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Resumen

En el siguiente texto, se plasma el periodo correspondiente a la pasantia
profesional en la modalidad de practica empresarial, realizada en la clinica veterinaria
Animal Care; donde se present6é un caso clinico de pancreatitis aguda en un paciente
canino, macho, de 12 afios de edad, de raza Poodle, el cual presenté decaimiento y una
sintomatologia gastrointestinal bastante inespecifica: diarrea, dolor abdominal, arcadas
y un leve grado de deshidratacién. Durante la anamnesis, se reporté un antecedente de
enfermedad gastrointestinal y hepatica recientes, las cuales habian sido tratadas de

manera ambulatoria.

Un examen clinico general exhaustivo y la medicion de parametros seéricos de
funcionalidad e integridad hepatica y renal, llevaron a que se realizaran pruebas
paraclinicas que pudieran orientar al clinico hacia un diagnéstico preciso; por lo que se
decidio6 realizar un estudio ultrasonografico de abdomen, en el cual se hallaron signos de
lesion pancreatica, duodenal y hepatica; posteriormente se realizé una medicion de
lipasa pancreatica especifica canina, donde se evidencié un resultado elevado, sugestivo

de pancreatitis.

Una vez diagnosticada la pancreatitis, se instaurd una hidratacion intravenosa a
doble mantenimiento, con el fin de mantener la perfusion pancreatica y evitar la
complicacion del cuadro; se implementé una terapia analgésica fuerte, un plan nutricional
adecuado para el paciente y se aplicaron medicamentos antieméticos Yy

gastroprotectores.
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Concomitante al cuadro de pancreatitis, el paciente empezd a mostrar signologia
de insuficiencia renal y malfuncionamiento hepatico, los cuales se comenzaron a tratar

por indicacion del médico especialista.

La pancreatitis aguda es una de las enfermedades gastrointestinales mas
comunes en la clinica diaria, sin embargo, es muy poco entendida en la medicina
veterinaria. En el siguiente texto, con ayuda de diferentes fuentes bibliograficas, se
recopilan y se describen a profundidad todos los aspectos que tienen relevancia clinica
durante el transcurso de la enfermedad aguda y, que van a ayudar al clinico a

comprender mejor la enfermedad.

Palabras clave: Pancreatitis, lipasa pancreatica especifica, ultrasonografia, insuficiencia

renal.



Introduccion
La pancreatitis, que es un proceso inflamatorio que se produce a nivel del
parénquima pancreatico, es una enfermedad que afecta en gran medida a nuestros
animales de compafia, principalmente a los perros. Esta enfermedad se caracteriza por
ser sumamente dindmica y subdiagnosticada, por o que siempre representa un reto para

el médico veterinario tratante.

Tradicionalmente, la enfermedad se clasifico como aguda y crénica, la diferencia
entre ambas radica esencialmente en los cambios anatomopatoldgicos que sufre el
parénquima pancreatico durante el curso de la enfermedad, siendo la pancreatitis cronica
la que lleva a que se presenten cambios parenquimatosos mas considerables, como lo
son la atrofia y la fibrosis, que a su vez conducen a otras enfermedades secundarias,

como por ejemplo la diabetes mellitus y la insuficiencia pancreatica exocrina.

A pesar de que no se conocen los factores predisponentes con certeza, la
pancreatitis suele presentarse con mayor frecuencia en caninos de mediana y avanzada
edad, en perros de razas Terrier, Poodle y Schnauzer, principalmente y, en perros
obesos; aun no hay estudios que permitan concluir que haya predileccion sexual para la

presentacion de la enfermedad en animales domesticos.

Los signos clinicos de la pancreatitis son bastante inespecificos, pues los
pacientes muestran una variedad de signos gastrointestinales, como vomitos
recurrentes, diarrea sanguinolenta, severo dolor abdominal, diversos grados de
deshidratacion, entre otros; pero ninguno resulta ser patognomonico de la enfermedad.
Finalmente, la pancreatitis resulta no solo afectando al pancreas, sino que también va a

tener efectos dafiinos sobre otros 6rganos, como los rifiones, el higado y diferentes
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tramos del tracto gastrointestinal; ya sea por accion sistémica (tras la liberacion
exagerada de enzimas pancreaticas y mediadores de la inflamacion al torrente
sanguineo) o por una accion inmediatamente local (digestion enzimatica de 6rganos

adyacentes); causando entonces, una falla multiorganica y la muerte del paciente.

El diagnéstico de la pancreatitis canina y felina se basa en la posible identificacion
de hallazgos considerados ecograficamente anormales y en la cuantificacion de los
niveles séricos de lipasa pancredatica especifica. La prueba gold standard de la
enfermedad consiste en la identificacion histopatolégica de lesiones en el parénquima,
sin embargo, resulta ser contraproducente someter a anestesia a un individuo que es
hemodinamicamente inestable para tomar una biopsia, por lo que no es llevada a cabo

de manera frecuente, solo en caso de ser requerida o durante la necropsia.

El tratamiento de la pancreatitis en caninos es, en gran medida, sintomético, y se
compone de varios pilares: hidratacion continua (esencial para mantener la perfusion
sanguinea a todos los 6rganos), nutricion precoz (ya no se recomienda dejar en ayuno

total a los pacientes), analgesia y, utilizacién de gastroprotectores y antieméticos.



10

Objetivos
Objetivo general

Analizar un reporte de caso y comparar el estado del arte por medio de una

revision sistematica de pancreatitis aguda en caninos.

Objetivos especificos

Identificar los posibles agentes causales que pueden llevar a la presentacion de

pancreatitis aguda en un paciente canino.

Considerar todos los métodos diagndsticos que podrian ser Utiles en el diagndstico
de pancreatitis aguda, interpretar sus resultados y relacionarlos con las manifestaciones

clinicas del paciente.

Sugerir posibles tratamiento médicos para un paciente canino que presente

pancreatitis aguda.
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Marco teérico

Aspectos anatomicos

El pancreas es un organo glandular que posee una estructura parenquimatosa
muy labil y una forma que asemeja a una “V”. Esta formado por dos I6bulos largos y
estrechos que se encuentran caudal al piloro, un Iébulo pancreético derecho que esta
unido al duodeno derecho por medio del mesoduodeno derecho y, un Iébulo pancreatico
izquierdo que se extiende sobre la superficie caudal del estbmago hacia el bazo, dentro
del omento mayor. Ambos l6bulos se comunican en una estructura central llamada
cuerpo pancreético. El pancreas de los caninos posee 2 conductos por donde se evacua
su secrecion hacia el lumen duodenal, llamados: conducto pancreéatico mayor (conducto
de Wirsung), el cual drena desde el I6bulo izquierdo y desemboca en la papila duodenal
mayor (papila de Vater) caudal al conducto colédoco y, el conducto pancreético accesorio
(conducto de Santorini), que se drena desde el lI6bulo derecho y vacia en la papila
duodenal menor, que esta 1 - 3 cm distal a la papila duodenal mayor (Concha Albornoz,

2012) (ver ilustracion 1).

El lumen del conducto pancreético esta separado del duodeno por el esfinter de
Oddi, un esfinter muscular que evita que el contenido duodenal ascienda por el mismo

conducto (Steiner, 2008).

En los caninos, ambos conductos excretores estaran comunicados en el interior
del érgano, en las demas especies uno o varios conductos involucionan, sin embargo, la

excrecion de la secrecion pancreatica permanece garantizada (Konig & Liebich, 2011).
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llustracion 1. Representacion gréfica del pancreas canino.
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Tomado de: Shively, 1987.

El aporte abundante de sangre procede de las arterias pancreaticoduodenales
craneal (para el lI6bulo derecho del pancreas) y caudal (para el I6bulo izquierdo y el
cuerpo del pancreas) la primera se ramifica a partir de la arteria celiaca, y la segunda a
partir de la arteria mesentérica craneal. Las venas pancreaticas drenan en la vena porta

(Dyce, Sack, & Wensing, 2012).

La inervacién es autonoma, las fibras simpéticas provienen del plexo solar
mientras que las parasimpaticas derivan del tronco vagal dorsal; por otro lado, los vasos
linfaticos drenan en los nédulos linfaticos pancreaticoduodenales, que pertenecen al

linfocentro celiaco (K6nig & Liebich, 2011).
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Fisiologia del pancreas
El pancreas tiene funciones endocrinas y exocrinas importantes, éstas ultimas se
producen como consecuencia de la activacion de la parte exocrina del pancreas y estan

relacionadas con la funcion gastrointestinal (Cunningham, 2014).

La porcion endocrina del pancreas esta formada por grupos aislados de células
diseminados por todo el parénquima de la glandula. Estas zonas vascularizadas toman
el nombre de islotes de Langerhans, los cuales producen las hormonas llamadas insulina
y glucagén, que se difunden directamente al torrente sanguineo para cumplir con su
importante funcion a nivel metabdlico (Frandson, 1976). Los islotes de Langerhans
contienen cuatro tipos de células, cada una de ellas produce una hormona diferente. Las
mas numerosas son las células 3, que producen insulina, las células a producen
glucagon, las células A producen somatostatina y las células F o PP sintetizan polipéptido

pancreatico (Cunningham, 2014).

La porcioén exocrina, que ocupa la mayor parte de la estructura de la glandula, esta
compuesta por acinos, que corresponden a la parte mas interna del pancreas y estan
conectados mediante una red arboriforme de conductos; asi, la glandula
conceptualmente se asemeja a un racimo de uvas. A su vez, los acinos estan formados
por diferentes tipos de células, por un lado las células acinares son las encargadas de
secretar enzimas, mientras que las células centroacinares y las células ductales secretan

una solucion electrolitica rica en bicarbonato sédico y agua (Cunningham, 2014).

La principal funcion del pancreas exocrino es la produccion de las enzimas
digestivas y otras sustancias que son excretadas al duodeno, que van a facilitar la

absorcion de los nutrientes dietéticos y de ciertas vitaminas y minerales (Nelson & Couto,
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2010). Dentro de las enzimas digestivas secretadas por el pancreas estan la amilasa y
lipasa que desdoblan carbohidratos y grasas, respectivamente, asi como la tripsina,
guimotripsina y carboxipolipeptidasa que actian sobre las proteinas (Trigo Tavera,
2005). Las enzimas pancredaticas se encuentran almacenadas en formas inactivas dentro
de las células acinares (como granulos cimdgenos o proenzimas), con el fin de reducir el
riesgo de que el pancreas se digiera a si mismo, sin embargo, algunas enzimas como la

lipasa y amilasa se secretan en formas activas (Cunningham, 2014).

En el pancreas se produce el Factor Intrinseco, que es necesario para la absorcion
de la vitamina B12 en el ileon; en el perro, la mucosa gastrica también secreta una
pequefia cantidad (Nelson & Couto, 2010); ademas también se secretan proteinas
antibacteriales, cuya funcién es regular la microbiota del intestino delgado (Washabau &

Day, 2013).

Después de su liberacién al lumen intestinal, el tripsindgeno (forma inactiva de la
tripsina) experimenta el desdoblamiento peptidico por la enterocinasa (o
enteropeptidasa; secretada por las células de la mucosa duodenal) y posteriormente la
tripsina sobre otros cimdgenos, activAndose y volviéndose capaces de iniciar la

asimilacion de nutrientes (Nelson & Couto, 2010).

La autodigestion pancreatica provocada por la conversion espontanea del
tripsindgeno a tripsina es prevenida por la presencia de una molécula denominada
Inhibidor de Tripsina Secretora Pancreética (PSTI), la cual se forma en el citoplasma de
las células glandulares e impide la activacion de la tripsina tanto en los acinos como en
los conductos pancreaticos (Reece & Rowe, 2017). Existen otras sustancias que se

encuentran en la circulacion sanguinea que también tienen la funcion de abortar la
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activacion inadvertida de las enzimas pancreaticas y de proteger el espacio intravascular
de dichas enzimas, denominadas al-Antitripsina y a2-Macroglobulinas (Nelson & Couto,

2010).

La autohidrolisis de la tripsina en pequefias cantidades no tiende a ser
catastrofica, pero si se produce una activacion considerable en las células acinares o en
el sistema de conductos, la actividad de la tripsina se va a ver inhibida por la enzima

PSTI (Ettinger, Feldman, & Co6te, 2017).

Las secreciones pancreaticas exocrinas estan reguladas por aportes hormonales,
nerviosos y paracrinos durante la fase cefélica, gastrica e intestinal de la secrecion

(Washabau & Day, 2013).

El primer desencadenante de la secrecion corresponde a los estimulos visuales o
qguimicos procedentes del alimento, los cuales estimulan el nervio vago, cuyas
terminaciones colinérgicas intrapancreaticas estimulan a las células acinares y ductales
(fase cefalica); esta sefalizacion se traduce en la secrecion de cantidades moderadas
de enzimas hacia los acinos pancreéticos, que aportan alrededor del 20% de la secrecion
total de enzimas pancreaticas después de una comida (ver ilustracién 2). Por otro lado,
cuando el bolo alimenticio llega al estbmago, su presencia en éste estimula la secrecion
pancreatica cuando se distiende el fundus y el antro pilérico y, se da la liberacion de
gastrina por parte de la mucosa gastrica (fase gastrica); en esta fase se afiade otro 5 a

10% de enzimas pancreéticas (Garcia Sacristan, 2018).
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llustracion 2. La fase ceféalica de la secrecién pancreatica exocrina.

Conditionad stimuli |
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Tomado de: Washabau & Day, 2013.

Finalmente, cuando las sustancias acidas entran en el intestino anterior, activan
la secrecién duodenal de secretina y péptido intestinal vasoactivo (VIP) a la sangre, los
cuales actuan en el pancreas para inducir la secrecion de bicarbonato por parte de las
células centroacinares, con el fin de neutralizar el pH del bolo proveniente del estbmago
(pH inferior a 4.5 - 5) (Moyes & Schulte, 2007). Adicionalmente, las proteinas (péptidos)
y grasas (acidos grasos) presentes en el duodeno activan a la colecistoquinina, que a su
vez es el estimulo hormonal principal para las células acinares (fase intestinal)

(Cunningham, 2014) (ver ilustracion 3).
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La secrecion de iones de bicarbonato por el pancreas proporciona un pH
adecuado para la accion de las enzimas pancreéticas; su funcion optima ocurre en los

medios neutros o levemente alcalinos, con pH de 7 a 8 (Guyton & Hall, 2016).

Cuando se ingieren alimentos, la secrecion pancreatica aumenta en algunos o en
todos sus componentes. En los carnivoros, la respuesta alcanza su valor maximo en las
dos primeras horas tras la ingesta (Garcia Sacristan, 2018); y a medida que el alimento
es digerido y absorbido, y la acidez neutralizada, los estimulos de la secrecidon

pancreatica cesan y ésta disminuye hasta alcanzar niveles basales (Cunningham, 2014).

llustracion 3. Las fases gastrica e intestinal de la secrecion pancreatica exocrina.

Vagus nerve
(vagovagal reflex)

Fat
rotein

Secretin = =~

Tomado de: Washabau & Day, 2013.
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Pancreatitis aguda
Los desordenes del pancreas exocrino son comunes en la practica clinica y la
pancreatitis, es por mucho, el desorden pancreatico mas comun en gatos y perros,
aunque es mas frecuente en los caninos que en los felinos (Washabau & Day, 2013) (ver

ilustracion 4).

La pancreatitis es un proceso inflamatorio del parénquima pancreatico que puede
presentarse de forma leve (edematosa o intersticial) o grave (necrético - hemorragica) y
gue conlleva a un proceso de autodigestion organica (Mufioz Rascon, Morgaz Rodriguez,

& Galan Rodriguez, 2015).

La pancreatitis leve se asocia a pocos efectos sistémicos, necrosis pancreética
minima y una baja mortalidad, en tanto que la pancreatitis grave se caracteriza por
necrosis pancreatica extensa, afectacion de varios 6rganos y mal prondstico (Ettinger,

Feldman, & Co6té, 2017).

La inflamacion del pancreas puede ser aguda o crénica, la diferencia es histolégica
y no necesariamente clinica, y puede existir algin tipo de solapamiento clinico entre las
dos. En estudios post mortem de la pancreatitis aguda mortal realizados en perros y
gatos, hasta la mitad de los casos resultaron ser en realidad agravamientos agudos sobre
una enfermedad crénica (Nelson & Couto, 2010). La diferencia que existe entre la
pancreatitis aguda y cronica radica principalmente en la posibilidad de que la enfermedad
provogue cambios permanentes en el parénquima pancreatico, principalmente atrofia y/o

fibrosis (Aiello, 2016).
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Las principales complicaciones pancreaticas que se pueden originar producto de

la pancreatitis en caninos y felinos son: acumulacién de liquido alrededor del pancreas
inflamado (anteriormente conocido como “flemdn pancreatico”), necrosis infectada,

seudoquistes pancreaticos y abscesos pancreaticos (Ettinger, Feldman, & Coété, 2017).

llustracion 4. Representacion esquematica de pancreatitis necrotico - hemorragica.

Swollen, inflamed pancreas with
areas of hemorrhage

Tomado de: Hill's atlas of veterinary clinical anatomy, 2016.

Etiologia
Con frecuencia se desconoce la causa subyacente de la enfermedad (idiopatica), pero
es probable que la enfermedad sea multifactorial, con una tendencia genética, en la que

se superponen factores desencadenantes (Nelson & Couto, 2010).

Parece que existe una relacion fuerte con la raza, por lo que las causas
hereditarias actian como un factor predisponente. Las razas Terrier, Cavalier King

Charles Spaniels, Yorkshire, Schnauzer miniatura, Cocker Spaniel, Dachshund, Boxer,
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Poodles y los gatos comunes parecen tener un riesgo mayor de pancreatitis aguda,
aunque esta puede afectar a animales de cualquier raza, incluidos los mestizos. En los
estudios clinicos realizados se observa menos presencia de esta enfermedad en algunas
razas de perros, en particular las razas grandes y gigantes (Nelson & Couto, 2010). La
mayoria de los perros que padecen de pancreatitis son de mediana edad o mas viejos
(usualmente mayores de 5 afios). En cuanto al sexo no hay una clara predisposicion

establecida (Washabau & Day, 2013).

Hay factores dietarios, como por ejemplo: perros que buscan entre la basura,
perros que consumen restos de comida o que consumen una comida inusual en su dieta;

gue pueden desencadenar una pancreatitis aguda (Washabau & Day, 2013).

Se ha sugerido que la obesidad puede ser un factor de predisposicion en los
perros, pero no esta claro si esta es una causa 0 Si es una coincidencia con la
enfermedad (es decir, las razas de alto riesgo para la pancreatitis aguda pueden, por
coincidencia, ser también las razas que tienen mayor riesgo de padecer obesidad)
(Nelson & Couto, 2010). Sin embargo, hay estudios que concluyen que la pancreatitis es
mas grave cuando se induce en perros obesos que consumen una dieta alta en grasas
y baja en proteinas y, menos grave cuando se induce en perros delgados que consumen

la misma dieta (Hall & Simpson, 2012).

La hiperlipidemia en perros, si es severa (generalmente cuando hay
concentraciones séricas >600mg/dl), es considerada como un factor para la pancreatitis
(Aiello, 2016). Se cree que la alta prevalencia de pancreatitis que se observa en los
Schnauzer miniatura puede relacionarse con la hiperlipidemia idiopatica que

comunmente padecen (Ettinger, Feldman, & C6té, 2017); estos pacientes realizan un
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metabolismo anormal de los lipidos, los cuales incrementan en el torrente sanguineo,
entran a los capilares pancreaticos y son hidrolizados por la lipasa pancreatica, el
resultado es la formacion de acidos grasos de cadena larga, los cuales lesionan a las
células acinares; asimismo, la presencia de lipidos impide la microcirculacion del
pancreas ocasionando estasis parcial y como consecuencia isquemia (Nufiez Ochoa &

Bouda, 2007).

La hipercalcemia, ya sea espontanea (enfermedad concurrente) o iatrogénica
(inyecciones de calcio) puede producir pancreatitis en caninos (Rubin & Carr, 2007).
También se ha notificado que la intoxicacion por zinc ocasiona pancreatitis en perros

(Ettinger, Feldman, & C6été, 2017).

Ademas, las enfermedades endocrinas concomitantes, como el hipotiroidismo, el
hiperadrenocorticismo o la diabetes mellitus aumentan el riesgo de pancreatitis grave

mortal en los perros (Nelson & Couto, 2010).

Se habla de un “sistema sanguineo portal islote - acino”, en el cual los acinos
pancreédticos estan perfundidos por sangre venosa que proviene de los vasos
sanguineos eferentes. La sangre llega inicialmente a los islotes de Langerhans (que
secretan hormonas al torrente sanguineo) y luego pasa a las células acinares, las cuales
secretan enzimas en respuesta a la estimulacion hormonal, por lo tanto el pancreas tiene
el potencial de autorregular parte de su propia secrecion exocrina (Washabau & Day,
2013). Debido a la estrecha relacion anatébmica que hay entre los acinos exocrinos y los
islotes de Langerhans, se originan sutiles sefiales entre ellos, que sirven para coordinar
la digestion y el metabolismo, pero también significa que hay una compleja relacion

causa - efecto entre la diabetes mellitus y la pancreatitis. (Nelson & Couto, 2010).



22

Otras patologias como la insuficiencia renal cronica o una enfermedad
gastrointestinal previa, pueden promover a la pancreatitis aguda, aunque es mas comun
gue se presente una insuficiencia renal secundaria a un proceso inflamatorio del

pancreas (Rubin & Carr, 2007).

Un tratamiento farmacoldgico reciente también puede provocar la aparicion de
pancreatitis al causar cambios en la secrecion exdgena de enzimas, especialmente si
se ha suministrado bromuro potasico, azatioprina, tiazidas, sulfas, furosemida,

fenobarbital, estrogenos, salicilatos, tetraciclinas o asparaginasa (Nelson & Couto, 2010).

La pancreatitis en caninos y felinos causada por glucocorticoides ha sido bastante
debatida a través de los afos. Kirk y Bistner, 2012; en su obra “Urgencias en medicina
veterinaria” mencionan que los corticoides pueden aumentar la viscosidad de las
secreciones pancredticas e inducir una proliferaciéon ductal, dando como resultado el

estrechamiento y la obstruccion de la luz del conducto pancreético.

Sin embargo, actualmente no hay suficientes pruebas que confirmen que la
administracion de glucocorticoides produzca pancreatitis en los perros, con la posible
excepcion de su uso en altas dosis asociado a traumatismo medular (Ettinger, Feldman,
& CoOté, 2017). No se ha encontrado que la administracion de prednisolona tenga algun
efecto clinicamente significativo sobre la concentracion sérica de cPLI (Washabau & Day,
2013); de hecho, se comprobdé mediante un estudio clinico realizado en Tokio en el 2019
por H. Okanishi y colaboradores, que su uso produce efectos benéficos en el tratamiento
de la pancreatitis, al contribuir con la desinflamacion del 6rgano, la disminucion de las
concentraciones plasmaticas de la proteina C reactiva y disminucion considerable de la

mortalidad.
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La administracion de insecticidas inhibidores de la colinesterasa
(organofosforados) y agonistas colinérgicos se ha asociado al desarrollo de pancreatitis,

probablemente al causar hiperestimulacion (Ettinger, Feldman, & Cote, 2017).

La obstruccion parcial o completa de los conductos pancreéticos provoca atrofia 'y
fibrosis, aunque también pueden desarrollarse inflamacion y edema cuando se estimula
la secrecidon pancreatica. Dentro de las alteraciones clinicas que pueden producir
obstruccion de los conductos pancreaticos estan el espasmo del esfinter (mas comdn en
gatos), edema del conducto o de la pared del duodeno, alteraciones neoplasicas,

parasitos, traumatismos o interferencias quirdrgicas (Kirk & Bistner, 2012).

Los tumores del pancreas exocrino son raros, sin embargo, generalmente son
bastante agresivos (tienden a invadir el duodeno) y hacen metéstasis rapidamente hacia
linfonédulos regionales, higado y peritoneo; la mayoria son adenocarcinomas de los
conductos o de las células acinares. En pacientes con estas neoplasias se puede
observar una actividad de la lipasa notablemente elevada, en general, el prondstico es
malo y pocos sobreviven 1 afio, incluso con extirpacién quirdrgica (Rubin & Carr, 2007).
Los tumores de células de los islotes funcionales (insulinomas) pueden ser benignos o

malignos y deben sospecharse en perros con hipoglucemia persistente (Thrall, 2013).

El reflujo de jugo duodenal hacia los conductos pancreaticos produce pancreatitis
aguda grave, ya que contiene sustancias téxicas como enzimas, bacterias intestinales y
bilis. En circunstancias normales es poco probable que se dé este reflujo, ya que el
conducto esta rodeado por una mucosa lisa compacta especializada sobre la papila
duodenal, ademas de un esfinter muscular independiente (Ettinger, Feldman, & C6té,

2017); sin embargo, en situaciones en las cuales la presion duodenal se encuentre
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anormalmente alta, como el vémito o un traumatismo romo de cavidad abdominal
(accidente automovilistico o caida desde altura), se puede producir dicho reflujo (Trigo

Tavera, 2005).

Informes experimentales y clinicos indican que la isquemia es importante en la
patogenia de la pancreatitis aguda, ya sea como causa primaria 0 como influencia que
la exacerba. La isquemia pancreatica puede desarrollarse durante el shock, por
hipotensidn durante anestesia general o por la oclusiéon temporal del flujo venoso durante

la manipulacién quirargica en el abdomen anterior (Hall & Simpson, 2012).

Las infecciones viricas, por micoplasmas y parasitos pueden estar asociadas con
pancreatitis, aunque esto normalmente se reconoce como parte de una enfermedad mas
generalizada. Recientemente, se ha reconocido la pancreatitis como una complicacion
potencial de la babesiosis (Babesia canis), quizas como consecuencia de anemia e

isquemia (Ettinger, Feldman, & C6té, 2017).

La presencia de agentes bacterianos podria causar pancreatitis, estos se
multiplican en las células endoteliales del conducto pancreatico, dafiando las membranas

celulares (Nufiez Ochoa & Bouda, 2007).

Fisiopatologia
La via final comUn en los casos de pancreatitis es la activacion inadecuada y
precoz del tripsindgeno en el interior del pancreas, como resultado del aumento en la

autoactivacion y/o de la reduccion de la autolisis (Nelson & Couto, 2010).
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Las enzimas pancreaticas son sintetizadas como cimogenos en el reticulo
endoplasmatico rugoso de las células acinares, luego son transportados hacia el aparato
de Golgi donde van a sufrir una glicosilacion selectiva, para que posteriormente sean
liberados como granulos cimogenos maduros desde el interior de la célula hacia el lumen

ductal, en un proceso de fusién de membrana y exocitosis (Washabau & Day, 2013).

En condiciones normales las hidrolasas lisosomales, como la catepsina B y la N-
acetil glucosaminidasa, estan separadas de los cimégenos destinados a transportarse
hasta el aparato de Golgi (Washabau & Day, 2013) (ver ilustracién 5); sin embargo, por
motivos indeterminados, los granulos cimogenos se fusionan con los lisosomas,

activando el tripsinégeno (Nelson & Couto, 2010).

Estudios en biologia celular revelan que las fracciones de granulos lisosomales y
cimdgenos sufren un proceso conocido como crinofagia, un proceso utilizado por muchas
células para degradar los productos secretores acumulados cuando la necesidad de
secrecion ya no esta presente. Aunque este proceso tiene lugar en otras células sin
consecuencias adversas, puede ser letal en las células acinares pancreéticas debido a

la peculiaridad de sus productos de secrecion (Washabau & Day, 2013).
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llustraciéon 5. Célula acinar pancreatica normal. Los granulos cimégenos se encuentran
en la region apical de la célula y su contenido es excretado exclusivamente a través de
la superficie apical. Los lisosomas se almacenan separados de los granulos cimogenos;
la barrera paracelular se mantiene intacta. G: Aparato de Golgi, L: Lisosomas, M:
Mitocondria, PB: Barrera paracelular, RER: Reticulo endoplasmico rugoso, Z: Granulos
cimogenos.

Nucleus

Tomado de: Washabau & Day, 2013.

En la necrosis pancreatica aguda, la sintesis y el transporte intracelular de
proteinas se mantienen aparentemente normales, sin embargo, los cimégenos digestivos
se van a co-localizar junto a las hidrolasas lisosomales al interior de grandes vacuolas
(Washabau & Day, 2013). Se cree que la formacion de dichas vacuolas se da como
consecuencia del desacoplamiento de la exocitosis de los cimoégenos (Tams, 2003).

La gran fragilidad de estas vacuolas permite la liberacion de las enzimas activas
en el citoplasma celular, ademas se da una disrupcion de la barrera paracelular en los
conductos pancreaticos, lo que permite que el contenido salga al espacio paracelular
(Washabau & Day, 2013) (ver ilustracion 6).

Si se activa demasiada tripsina en el pancreas, los mecanismos de proteccion se
desbordan y se produce una reaccion en cadena, activandose otras enzimas digestivas

gue ocasionan aumento de la permeabilidad capilar y otras lesiones pancreéticas
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directas, asi como el inicio de la cascada de aminas vasoactivas. La tripsina, fosfolipasa
A, elastasa, lipasa y colipasa son responsables de la lesion vascular y necrosis. Como
resultado se da la autodigestion pancreética y la inflamacion y necrosis de la grasa
peripancreatica; la inflamacion se extiende localmente hacia el estomago, duodeno y
colon, lo que lleva a una peritonitis estéril focal 0 mas generalizada (Nelson & Couto,
2010).

La magnitud de la pancreatitis es maxima cuando se han consumido los
inhibidores de proteasas enddgenos y la perfusion del pancreas es minima (Nelson &
Couto, 2010); ademas, la activacién de cantidades cada vez mas altas de proteasas y
fosfolipasas en la glandula se asocia a la evolucion de la pancreatitis edematosa leve a

pancreatitis hemorragica o necrosante (Ettinger, Feldman, & Coté, 2017).

Los mediadores proinflamatorios (citoquinas, interleucinas, factor de necrosis
tumoral, 6xido nitrico, interferon gamma, radicales libres, factor activador de plaquetas,
etc.) liberados hacia la circulacion sistémica a partir del pancreas inflamado producen
muchos de los efectos sistémicos asociados por lo comudn con la pancreatitis aguda
grave, como por ejemplo necrosis o lipidosis hepatocelular, edema pulmonar, fallo renal
agudo, cardimiopatia, hipertension, signos neuroldgicos (también conocidos como
encefalopatia pancreatica), coagulacién intravascular diseminada (CID), sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) y falla multiorganica (Nelson & Couto, 2010). La
severidad y el prondstico de la pancreatitis dependera de la presencia de esos signos

locales y complicaciones sistémicas (Steiner, 2008).
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La activacion generalizada de los neutroéfilos y la liberacion de citocinas son,
probablemente, la principal causa del SIRS, éste se puede producir incluso en los casos

mas leves de la pancreatitis, (Nelson & Couto, 2010).

llustraciéon 6. Célula acinar pancreatica durante un proceso de pancreatitis exocrina. G:
Aparato de Golgi, L: Lisosomas, M: Mitocondria, PB: Barrera paracelular, RER: Reticulo
endoplasmico rugoso, V: Vacuolas, Z: Granulos cimdégenos.

\/\__,

Tomado de: Washabau & Day, 2013.

La absorcion de endotoxinas en la circulacion de las zonas comprometidas
adyacentes del intestino también contribuye al desarrollo de enfermedad multiorganica
en animales severamente afectados, presentando signos como: alteraciones del

equilibrio acido basico, hidrico y electrolitico (Watson, 2004).

Signos clinicos

Las enfermedades del pancreas exocrino son relativamente frecuentes, pero a
menudo estan mal diagnosticadas en perros y gatos porque los signos clinicos son

inespecificos y porque faltan pruebas clinicopatolégicas mas sensibles y especificas

(Nelson & Couto, 2010).
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El paciente con pancreatitis aguda no presenta ningun signo clinico tipico,
exclusivamente sintomas digestivos inespecificos (vOmitos agudos, diarrea
sanguinolenta, letargo, anorexia, dolor abdominal, diversos grados de deshidratacion y
shock). Su clinica es poco accesible, ya que cualquier proceso que afecta a este érgano,
tal como pasa en humanos, acarrea consecuencias fatales en un porcentaje de casos

bastante alto (Pastor Mesegur, 2006).

Los hallazgos al examen fisico varian segun la gravedad del problema. Los perros
y gatos con pancreatitis leve o inicial podrian presentar solo ligera depresién, signos
vitales normales y abdomen blando a la palpacion (Schaer, 2006), mientras que los
signos clinicos asociados a casos de necrosis pancreatica aguda incluyen depresion
marcada, deshidratacion grave, dolor abdominal intenso, falla multiorganica, CID,

colapso y muerte subita (Trigo Tavera, 2005).

El vémito inicial es tipico del retraso en el vaciamiento gastrico como consecuencia
de la peritonitis, con vomitos de alimentos sin digerir después de mucho tiempo desde la
alimentacion, que progresan a vémitos solo de bilis y mucosidad acuosa (Nelson &
Couto, 2010). Después del vomito inicial, el paciente puede presentar s6l0 movimientos

de regurgitacion y mostrarse mas decaido (Schaer, 2006).

Ocasionalmente puede haber diarrea, pero es mas frecuente que las heces sean
escasas o0 nulas, debido a la anorexia y al ileo paralitico (Schaer, 2006); sin embargo,
algunos animales pueden llegar a tener colitis, con heces acompafadas de sangre fresca
como consecuencia de la peritonitis local en el area del colon transverso. Estos signos
gastrointestinales son los que producen desbalances acido - basicos, desbalances

electroliticos y deshidratacion grave (Nelson & Couto, 2010).
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Algunos pacientes pueden presentar la clasica “postura de oracion o de rezo”, en

la cual el animal se ubica con el esterndn y las patas delanteras apoyadas en el suelo y
las patas traseras levantadas, aunque esto no es patognomonico de pancreatitis y se
puede observar asociado con un dolor inespecifico en el abdomen craneal, incluido el
dolor hepatico, gastrico o duodenal (Nelson & Couto, 2010) (ver ilustracion 7). El dolor
puede localizarse en el cuadrante superior derecho del abdomen o puede ser
generalizado si se produce saponificacién pancreética (Kirk & Bistner, 2012). Ademas,
los pacientes caninos con dolor por pancreatitis van a manifestar taquipnea, taquicardia,
arritmias cardiacas, postura encorvada y el denominado “abdomen en tabla” cuando se
les palpa la zona craneal del mismo (Mufioz Rascén, Morgaz Rodriguez, & Galan

Rodriguez, 2015).

Otros signos, que son menos frecuentes, pero que pueden estar relacionados con
la presencia de pancreatitis en el perro son la ictericia, fiebre o hipotermia y ascitis
(acumulacién de liquido color marrén - rojizo) (Washabau & Day, 2013). Inicialmente no
se producira ictericia detectable clinicamente, pero podria ser evidente hacia el tercer

dia, y normalmente se debe a colestasis (Schaer, 2006).

llustracion 7. Perro con signos de dolor abdominal que adopta la posicion de alivio.

Tomado de: Nelson & Couto, 2010.



31

Si el animal llega a sobrevivir, la cicatrizacidbn provoca una gran atrofia con
insuficiencia pancredtica tanto de la secrecion exocrina como de la endocrina (Trigo
Tavera, 2005). Otra secuela a largo plazo para un paciente que sobrevive a una
pancreatitis aguda es la diabetes mellitus. Es necesario monitorizar a los pacientes con
pancreatitis recurrente en busca de poliuria, polidipsia, polifagia, hiperglicemia o

glucosuria (Kirk & Bistner, 2012).

En los casos graves, se puede identificar la presencia de petequias 0 equimosis
indicativas de CID, y puede haber dificultad respiratoria asociada a sindrome de dificultad
respiratoria aguda (Nelson & Couto, 2010). Los perros mueren rapidamente debido a la
CID aguda y al shock cuando hay deplecion de las a-Macroglobulinas, ya que las
proteasas libres activan a la vez los sistemas de cininas, coagulacion, fibrinolitico y

complemento (Ettinger, Feldman, & C6té, 2017).

Los estudios de las consecuencias hemodinamicas de la pancreatitis severa en
medicina humana demuestran que el indice cardiaco estd aumentado y que la resistencia
vascular sistémica esta disminuida (hipotension marcada); estos hallazgos son similares
a los de los pacientes con septicemia. Adicionalmente, la baja presidon sanguinea puede
deberse al secuestro de fluidos del espacio plasmatico hacia los “terceros espacios” de

la cavidad peritoneal y retroperitoneo (Schaer, 2006).

Informes recientes sugieren que la pancreatitis puede ser subclinica en algunos
casos, 0 estar asociada solo con signos clinicos leves o inespecificos, como anorexia y

debilidad (Washabau & Day, 2013).
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La tasa de mortalidad en pacientes con pancreatitis aguda severa varia entre un

30 - 45%. Esto debido al curso que la pancreatitis sigue, que puede desembocar en una
translocacion bacteriana y consecuente sepsis en el paciente. Es por ello que se
recomienda un tratamiento temprano y tan agresivo como el paciente lo requiera.
(Torrente & Bosch, 2011). La mortalidad suele ser mas elevada e inmediata en los
pacientes con pancreatitis aguda, por otro lado, en los episodios cronicos existe una
menor tasa de mortalidad pero hay mayor riesgo de padecer secuelas a largo plazo

(Nelson & Couto, 2010).

Diagnoéstico

El diagnostico de la pancreatitis se basa en la presencia de signos clinicos, en los
hallazgos de los analisis de laboratorio, y en la evidencia ecogréfica del edema
pancreético y un aumento de la ecogenicidad pancreética (Kirk & Bistner, 2012). Pero en
realidad el diagnéstico clinico de la pancreatitis canina y felina resulta ser un desafio para

el médico y, en la mayoria de los casos no es diagnosticada (Washabau & Day, 2013).

Una exploracion clinica cuidadosa se debe centrar en tratar de identificar el grado
de deshidratacion y de shock del animal, valorar las enfermedades concomitantes
(enfermedades endocrinas sobre todo), y en realizar una cuidadosa palpacion abdominal
(Kirk & Bistner, 2012). Mediante la palpacion abdominal se intentara identificar posible
dolor del pancreas y, descartar cualquier cuerpo extrafio palpable o invaginaciones

(Nelson & Couto, 2010) (ver ilustracion 8).
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llustracion 8. Palpacion cuidadosa en un perro con dolor abdominal craneal. El clinico
debe palpar craneodorsalmente debajo de las costillas para valorar posible presencia de
signos de dolor pancreatico focal (como se muestra en este perro por el giro de la cabeza)
(A). En el caso de perros de torax profundo se pide ayuda a un asistente para levantar la
cabeza del perro de forma que el pancreas se desplace en direccion caudal (B).

Tomado de: Nelson & Couto.

En un estudio realizado en perros sélo se observé dolor abdominal en el 59% de los
casos. Probablemente esto refleja la incapacidad para detectar el dolor abdominal, méas
gue su ausencia. En algunos casos puede palparse una masa abdominal anterior y/o

presencia de una leve ascitis (Ettinger, Feldman, & C6te, 2017).

Pruebas hematoldgicas y séricas

Los resultados de un hemoleucograma, un perfil bioquimico sérico y un urianalisis
son inespecificos, por lo tanto no son Utiles en el diagndstico definitivo de la pancreatitis
en perros y gatos, sin embargo, estas pruebas siempre deberian ejecutarse en pacientes
sospechosos de pancreatitis, ya que pueden servir para descartar o diagnosticar otras

enfermedades, aparte de que brindan importante informacién acerca de la condicion
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general del paciente y ayudan a elegir el tratamiento mas eficaz. (Washabau & Day,

2013).

Los hallazgos hematoldgicos son muy variables, pueden ir desde una neutrofilia
leve y un hematocrito aumentado, hasta una leucocitosis marcada con desviacion a la
izquierda, trombocitopenia y anemia (Tams, 2003). El recuento de glébulos rojos se
puede ver aumentado (hemoconcentracidon) por deshidratacion o por la translocacion de
plasma a cavidad abdominal y, se puede ver disminuido por la presencia de una ulcera
gastroduodenal (Nelson & Couto, 2010). En pacientes con pancreatitis es comun
encontrar plasma lactescente, neutréfilos toxicos, linfopenia y eosinopenia por estrés (ver
ilustracion 9). En cuanto a la morfologia eritrocitaria, los acantocitosis y fragmentocitosis

en caso de CID pueden ser hallazgos al frotis sanguineo (Nufiez Ochoa & Bouda, 2007).

llustracion 9. Neutrofilos téxicos en perro con pancreatitis y peritonitis.

v %

Tomado de: Lopez Villalba & Mesa Sanchez, 2015.

Si se detecta trombocitopenia, se deben realizar pruebas de coagulacién de la
sangre (tiempo de protrombina [TP], tiempo de tromboplastina [TPT] y productos de
degradacion de fibrina [PDF o dimero D]) para determinar si el paciente padece de

coagulacion intravascular diseminada (CID) (Tams, 2003).
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Las anomalias bioquimicas en suero son variables e incluyen elevaciones del BUN

y de la creatinina a raiz de una azotemia (comunmente asociada a una injuria renal
secundaria 0 a deshidratacion por el constante vomito y diarrea; lo cual indica la
necesidad de instaurar una fluidoterapia agresiva) (Kirk & Bistner, 2012); y niveles
elevados de enzimas hepaticas (alanina aminotransferasa [ALT], aspartato
aminotransferasa [AST] y fosfatasa alcalina [AP]); que se pueden confundir
errbneamente con una alteracion primaria del higado (Tams, 2003). Se cree que el
aumento de las transaminasas podria reflejar una lipidosis hepatica, isquemia hepatica
0 necrosis y vacuolizacion hepética por la exposicidn del higado a altas concentraciones

de productos toxicos procedentes del pancreas (Ettinger, Feldman, & C6té, 2017).

Puede haber hiperbilirrubinemia e ictericia clinicamente evidente, que
posiblemente indiquen una lesion hepatocelular grave, obstruccion intrahepatica y/o

extrahepética del flujo biliar (Ettinger, Feldman, & C6té, 2017).

La hiperglucemia es muy comun, se da como resultado de hiperglucagonemia, el
aumento de las concentraciones de catecolaminas y cortisol debido al estrés o por la
destruccion de las células de los islotes de Langerhans (Ettinger, Feldman, & Co6té,
2017); sin embargo, en algunos pacientes también se ha reportado hipoglicemia debido

a la anorexia (Nelson & Couto, 2010).

La hiperlipidemia, que puede ser hipercolesterolemia o hipertrigliceridemia, se
debe a alguna enfermedad predisponente o concomitante en pacientes con pancreatitis,
no se sabe con certeza si actia como causa o como efecto (Nelson & Couto, 2010).

También se cree que la lipoproteinlipasa, una enzima que elimina la lipemia plasmatica,
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puede inactivarse en la necrosis pancreatica, lo que da lugar a una lipemia transitoria

(Duncan & Prasse, 2011).

Las alteraciones en las proteinas plasmaticas, principalmente la albumina, pueden
incluir aumento de las mismas por deshidratacion, o hipoproteinemia a raiz de la pérdida
intestinal, desnutricion, enfermedad hepatica concomitante o injuria renal (Nelson &

Couto, 2010).

La proteina C reactiva, una proteina de fase aguda producida en respuesta a una
inflamacion, infeccion y/o destruccion tisular, suele aumentar en casos de pancreatitis
aguda. En condiciones inflamatorias, esta proteina puede estar elevada antes de que se

detecte leucocitosis (Duncan & Prasse, 2011).

Las variaciones electroliticas estdn comuUnmente presentes, principalmente
hipokalemia, hipocloremia e hiponatremia (Washabau & Day, 2013). La disminucién de
las concentraciones de electrolitos se da como resultado de las pérdidas
gastrointestinales o por la reduccion de la ingesta. En el caso del potasio, se debe realizar
un adecuado tratamiento ya que puede contribuir a una atonia gastrointestinal (Nelson &
Couto, 2010). La hipocalcemia es comun en gatos y muy rara en perros, se produce
durante la pancreatitis aguda debido a la saponificacion de la grasa peripancreatica y
deposicion de sales calcicas, se usa como un indicador de prondstico (Pastor Mesegur,
2006). También se menciona que la secrecion de calcitonina en la pancreatitis aguda
estd aumentada y produce disminucion de las concentraciones de calcio sérico (Nufiez

Ochoa & Bouda, 2007).
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El andlisis de orina permite categorizar la azotemia como renal o prerrenal. La
proteinuria transitoria ocurre en algunos perros con pancreatitis aguda, posiblemente
como consecuencia del dafio glomerular mediado por enzimas pancreaticas. La
presencia de glucosuria o cetonuria deberia llevar a consideracion la diabetes mellitus
(Tams, 2003). El hallazgo de hiperfosforemia esta asociado a la disminucién en la tasa

de filtracion glomerular (Nufiez Ochoa & Bouda, 2007).

Enzimologia pancreética

Se han evaluado pruebas de varias enzimas pancreéticas y cimégenos en el suero
para el diagnostico de la pancreatitis canina, como la actividad de la amilasa y lipasa, la
inmunorreactividad de la tripsina en suero (cTLI), la inmunorreactividad de la lipasa
pancreatica (cPLI), los complejos inhibidores de la tripsina-al-proteinasa y el péptido

activador del tripsindgeno sérico y urinario (TAP) (Ettinger, Feldman, & C6t€, 2017).

Los inmunoensayos utilizan un anticuerpo contra una parte de la molécula de la
enzima diferente del sitio activo y, por tanto, miden los precursores inactivos y tienden a

ser especificos de 6rganos y de especies (Nelson & Couto, 2010).

Amilasa y lipasa séricas

En ocasiones el analisis bioquimico puede apoyar el diagnéstico de pancreatitis,
sin embargo, estudios han demostrado que los ensayos cataliticos de amilasa y lipasa
séricas son poco fiables (Kirk & Bistner, 2012), debido a que los perros con trastornos
extrapancreaticos pueden presentar actividad enzimatica elevada, ya sea de la lipasa,
amilasa o ambas. Esto puede ocurrir porque tanto la amilasa como la lipasa estan
normalmente presentes en otros érganos y, sus actividades séricas pueden aumentar en

cuadros como: obstruccion intestinal (amilasa), administracion de corticosteroides
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(lipasa) y enfermedad renal (ambas enzimas) (Tams, 2003). Se puede observar
hiperlipasemia severa (de 11 a 93 veces por encima del limite de referencia) en perros
con carcinomas pancreaticos y hepaticos. El carcinoma de las vias biliares y el
linfosarcoma gastrointestinal también se han asociado con una mayor actividad de la

lipasa sérica (Duncan & Prasse, 2011).

Incluso los perros con insuficiencia pancreatica exocrina o con pancreatectomia
tienen una importante actividad residual de lipasa y amilasa circulante, lo que indica que
los tejidos distintos al pancreas representan una gran parte de la actividad sérica de

ambas enzimas (Washabau & Day, 2013).

La vida media de la amilasa es de 3 a 5 horas, para determinar que el aumento
de esta enzima sea por pancreatitis aguda el incremento debe ser de 3 a 4 veces el valor
de referencia y debe correlacionarse con valores de lipasa (Nufiez Ochoa & Bouda,
2007). La vida media de la lipasa es de 2 horas. En perros con pancreatitis, la actividad
de la lipasa aumenta dentro de las primeras 24 horas y alcanza su punto maximo (a un
nivel mas alto que la actividad de la amilasa) de 2 a 3 dias después del inicio (Duncan &

Prasse, 2011).

Los ensayos para la determinacion de la amilasa y de la lipasa se basan en la
capacidad de la molécula para catalizar una reacciéon en vivo y, por tanto, dependen de

la presencia de la enzima activa (Nelson & Couto, 2010).

El principio para la determinacién de la amilasa en el suero se basa en la hidrélisis
enzimatica del almidon y desdoblamiento del mismo en sus unidades constituyentes. La

prueba consiste en afadir al suero problema un sustrato de almidén y comprobar, por
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técnicas espectrofotométricas, la desaparicion del sustrato (Pastor Mesegur, 2006). La
lipemia en la muestra de suero del paciente puede inhibir la actividad de la amilasa, esto
puede solucionarse mediante la dilucion de la muestra o técnicas de limpieza del suero

(Duncan & Prasse, 2011).

Por otro lado, los procedimientos clasicos para la determinacion de la lipasa sérica
se basan en la capacidad de la enzima para hidrolizar una suspension estandar de aceite
de oliva; en este caso, la actividad de la lipasa se valora a través de la titulacion de los
acidos grasos liberados (Pastor Mesegur, 2006). La hemdlisis inhibe directamente la

actividad de la lipasa en suero (Duncan & Prasse, 2011).

La sensibilidad de la amilasa y lipasa séricas para la pancreatitis canina
espontanea es variable, pero generalmente es baja (18% a 73% para la actividad de la

amilasa 'y 14% a 69% para la actividad de la lipasa) (Washabau & Day, 2013).

Un incremento doble o superior de la actividad sérica de la lipasa y amilasa, en
presencia de una funcién renal normal, sugiere pancreatitis aguda (Schaer, 2006), pero
los perros con pancreatitis confirmada también pueden tener actividad normal de amilasa

y lipasa (Tams, 2003).

El dinamismo de la pancreatitis y la naturaleza transitoria de la amilasa y lipasa
hacen que estas pruebas sean dificiles de interpretar, por eso sus valores deben

analizarse junto con el resto de pruebas bioguimicas (Kirk & Bistner, 2012).

Inmunorreactividad de la tripsina sérica canina (cTLI)
En condiciones normales, solo una pequefia cantidad de tripsinGgeno y una muy

pequefia cantidad de tripsina ingresan al espacio vascular (Duncan & Prasse, 2011), pero
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durante la pancreatitis, el tripsindgeno y la tripsina activada prematuramente ingresan a
la circulacidon en grandes cantidades y pueden medirse con el cTLI (Washabau & Day,

2013).

Este inmunoensayo especifico mide el tripsinégeno circulante en individuos sanos
y el tripsinégeno y la tripsina en aquellos con pancreatitis. En los perros, la
pancreatectomia elimina el cTLI circulante y, en los casos de insuficiencia pancreatica
exocrina se producen concentraciones extremadamente bajas, por lo tanto es la prueba
de eleccion para esta enfermedad (Tams, 2003). Aunque hay estudios experimentales y
clinicos que reportan concentraciones altas de cTLI en perros con pancreatitis aguda, su
corta semivida la hace bastante insensible para su diagnéstico (Ettinger, Feldman, &
Coté, 2017); las concentraciones aumentan rapidamente en las primeras 24 horas y
disminuyen a niveles de referencia dentro de los 3 dias posteriores a la induccion de la

enfermedad (Washabau & Day, 2013).

La sensibilidad del cTLI sérico para el diagnéstico de pancreatitis aguda es baja
(36% a 47%), porque aunque existe una fuerte evidencia de que el tripsindbgeno es
exclusivamente de origen pancreatico, se cree que se elimina por filtracion glomerular
(Washabau & Day, 2013), por lo que las enfermedades no pancreaticas, como la
enfermedad renal, pueden aumentar el TLI circulante (Tams, 2003). Valores mayores de
35 pg/L en perros y mas de 49 ug /L en gatos, son indicativos de pancreatitis cuando hay

buena funcion renal (Nufiez Ochoa & Bouda, 2007).

En la actualidad, es concluyente afirmar que esta prueba es altamente precisa
para diferenciar la insuficiencia pancreatica exocrina de la enfermedad del intestino

delgado, y es menos precisa en la deteccion de pancreatitis (Tams, 2003).
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Lipasa pancreética inmunorreactiva especifica canina (cPLI)

Existen multiples lipasas circulantes que provienen de varios origenes celulares
(pancreatico, hepatico y gastrico) y todas ellas comparten la misma funcién (hidrdlisis de
triglicéridos). Por lo tanto, algunas de las diferentes lipasas pueden contribuir al valor de
la actividad de la lipasa sérica total. Se ha podido demostrar que las lipasas de diferentes
origenes celulares estan codificadas por diferentes genes y, en consecuencia, tienen
diferentes secuencias de aminoacidos. La lipasa pancreatica se expresa exclusivamente
por las células acinares pancreéticas, lo que hace que estructuralmente sea diferente a

otras lipasas (Washabau & Day, 2013).

Durante la pancreatitis, la lipasa pancreatica se fuga de las células acinares e
ingresa al torrente sanguineo en cantidades mayores que las normales y puede
detectarse mediante un ensayo inmunorreactivo especifico, que cuantifica a la lipasa
basandose especificamente en su estructura uUnica (Washabau & Day, 2013).
Actualmente, la PLI es la prueba de laboratorio mas sensible y especifica disponible en

veterinaria para el diagnoéstico de pancreatitis (Duncan & Prasse, 2011).

La cPLI sérica no aumenta en los perros con gastritis, insuficiencia renal cronica
provocada experimentalmente, ni tampoco se ve afecta por la administracion de

prednisolona (Ettinger, Feldman, & C6té, 2017).

El valor de cPLI se considera normal si esta por debajo de 200 pg/L. Los valores
superiores a 400 pg/L son compatibles y sugestivos de inflamacion o necrosis

pancreatica (Willard & Tvedten, 2012).
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En un estudio multicéntrico reciente, se estimé que la especificidad de cPLI era de

al menos 78% en perros con diagnadstico clinico de pancreatitis. La sensibilidad reportada
de cPLI para el diagnostico de pancreatitis canina varia de 64% a 93%, dependiendo de
la gravedad de la enfermedad. Esto es considerablemente mayor que la sensibilidad
informada para las demas pruebas séricas y, es similar o superior a la de la ecografia

abdominal (67% a 75%) (Washabau & Day, 2013).

Existe también una prueba de “punto de atencién” o prueba rapida para la
estimacion de la lipasa pancreatica en suero (SNAP cPL). Esta tiene una correlacion del
95% con el PLI medido a través de laboratorios de referencia (Duncan & Prasse, 2011).

Los posibles resultados de la prueba son “valores normales” o “valores anormales”;
siempre se recomienda que un posible resultado anormal debe estar seguido por la
medicién de la concentracion sérica de cPLI para confirmar el diagnostico (Washabau &

Day, 2013).

Péptido activador del tripsinégeno (TAP)

El péptido activador de tripsinégeno se produce después de la escision del
tripsindbgeno por accién de la enteroquinasa dentro del intestino delgado. Este péptido se
encuentra predominantemente dentro de la luz intestinal, pero también aumenta en el
plasma y en la cavidad abdominal cuando el tripsin6geno se activa de manera aberrante
dentro del pancreas inflamado, sin embargo, el TAP no aumenta en la pancreatitis leve,
lo que limita su utilidad como Unico marcador de pancreatitis en perros (Duncan & Prasse,

2011).
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La concentracion plasmatica del TAP present6 una especificidad inferior al 77%,
debido que el TAP se elimina por la orina, produciéndose elevaciones marcadas ante

una enfermedad renal grave (Ettinger, Feldman, & Cote, 2017).

La disponibilidad limitada de la prueba y el uso cientifico inadecuado del TAP en
suero y orina como pruebas de pancreatitis, hacen que su medicion como parte de una

estrategia de diagndstico en perros y gatos sea impracticable (Duncan & Prasse, 2011).

Diagnéstico por imagen

Las dos modalidades imagenologicas mas utilizadas para el diagnéstico de
pancreatitis en caninos y felinos son la radiografia y la ecografia (Ettinger, Feldman, &
Coté, 2017), el uso de la tomografia computarizada (TC) y de la resonancia magnética
(RM) estd bastante limitado en estos casos, probablemente a causa de las
consideraciones econdmicas y por el hecho de que estas técnicas requieren anestesia
general, que no es muy recomendable en pequefios animales con pancreatitis grave

(Nelson & Couto, 2010).

Radiografia
La radiografia es una modalidad de imagen de primera eleccion para aquellos
pacientes con signos gastrointestinales como el vomito o el dolor abdominal (Tams,

2003).

El pancreas normal de los caninos no se logra visualizar en tomas radiograficas
de abdomen, debido a la silueta de los tejidos adyacentes. En ocasiones, el |6bulo

izquierdo del pancreas se puede ver en una vista ventrodorsal en gatos obesos como un
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area de opacidad de los tejidos blandos entre el fundus del estbmago, el bazo y el rifidn

izquierdo (Thrall, 2013).

Los hallazgos radiograficos en los perros con pancreatitis son variables y
comprenden: aumento de la densidad y disminucién del contraste visceral en el area
anterior del abdomen (aspecto de “vidrio esmerilado”), desplazamiento ventral o lateral
derecho del duodeno descendente y desplazamiento caudal del colon transverso (ver
ilustracion 10). Ademas de estos hallazgos caracteristicos, se puede originar un derrame
pleural y una acumulacion pulmonar de fluidos demostrables radiologicamente (Schaer,
2006). Las asas intestinales adyacentes al pancreas (como el duodeno descendente)
pueden contener gas, tener pérdida de tono y estar dilatadas. Esta dilatacion gaseosa
del duodeno se ha denominado “signo del asa centinela”, pero este hallazgo no

constituye una prueba definitiva de pancreatitis (Thrall, 2013).

Ocasionalmente se pueden identificar unos focos radiodensos en perros con
pancreatitis de larga duracion, lo que indica saponificacién (calcificacién) de la grasa
mesentérica alrededor del pancreas (Tams, 2003). A consecuencia de esa misma
necrosis grasa, se puede observar también un efecto “masa” en la regién del pancreas

(Nelson & Couto, 2010).
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llustracién 10. Inspeccién radiografica lateral de un perro con aumento de la opacidad e
irregularidad del tejido visceral en el aspecto craneal y medial del abdomen, como
resultado de una peritonitis localizada (entre las flechas blancas).

L
.

Tomado de: Thrall, 2013.

Aunque los signos radiograficos a menudo estan ausentes y son inespecificos, la
radiografia sigue siendo un método de diagndstico util, en gran medida porque puede
permitir la deteccién de otras anomalias que pueden causar signos similares a la
pancreatitis, por ejemplo, un cuerpo extrafio gastrico u obstruccién intestinal (Tams,

2003).

Si se tiene una fuerte sospecha de pancreatitis y los hallazgos radiograficos son
negativos o equivocos, el diagnostico por imagen debe continuarse con una ecografia
(Tams, 2003); si es posible, se deben evitar los estudios con bario, porgue no contribuyen
al diagnostico y el llenado del intestino proporciona un mayor estimulo para la liberacion

de enzimas pancreaticas (Nelson & Couto, 2010).
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Ultrasonografia
El uso del ultrasonido para detectar lesiones pancreaticas es quizas uno de los
avances mas significativos en el diagnéstico de pancreatitis aguda en perros y gatos
(Tams, 2003). Provee una sensibilidad de aproximadamente el 70% en los perros y del
30% en los gatos, cuando se aplican rigurosamente los criterios (Ettinger, Feldman, &
Coté, 2017). Sin embargo, el éxito de la ecografia como método diagndstico para la
pancreatitis depende en gran medida de la experiencia del ecografista y de la calidad del

equipo (Washabau & Day, 2013).

El pancreas normal es dificil de identificar ecograficamente debido a su pequefio
tamafo, a que su ecogenicidad es similar al tejido graso que lo rodea y a la falta de una
capsula bien definida; adicionalmente, la posible presencia de gas en el intestino
adyacente obstaculiza su visualizacion (Thrall, 2013). El exceso de aire dentro del tracto
gastrointestinal puede comprometer la exploracién y hacer necesarios multiples cortes
posicionales y el uso moderado de la presion del transductor para desplazar las asas

intestinales llenas de aire superpuestas. (Nyland & Mattoon, 2016).

Los hallazgos ecograficos mas comunes incluyen agrandamiento del pancreas,
lesiones cavitarias tales como abscesos o0 seudoquistes, conducto pancreatico dilatado,
dilatacion biliar, necrosis de la grasa peripancreatica y derrame peritoneal (Tams, 2003).
La inflamacion del I6bulo pancreatico derecho puede hacer que el duodeno aparezca
engrosado e hipomotilico (Schaer, 2006). En algunos casos, cuando el agrandamiento
del pancreas es muy severo, el I6bulo derecho puede moverse desde su posicion normal
(dorsal o dorsomedial al duodeno), para situarse dorsolateralmente al duodeno

(Mannion, 2006). Los cambios de la ecogenicidad son bastante Gtiles; una disminucion
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de la ecogenicidad indica acumulacion de liquido o necrosis pancreatica, mientras que
la hiperecogenicidad esta asociada a fibrosis del parénquima pancreatico, que puede
observarse en casos de pancreatitis cronica (Ettinger, Feldman, & Coté, 2017)

(ilustracién 11y 12).

llustracion 11. Apariencia ecogréfica del pancreas de un canino con pancreatitis. El
pancreas se puede ver agrandado y con una apariencia heterogénea, con areas
hipoecoicas (flechas blancas) y grasa circundante hiperecoica (flechas negras). Estos
hallazgos son sugestivos de pancreatitis.

llustracion 12. Ultrasonografia abdominal de un canino con pancreatitis crénica. En la
region epigastrica derecha se observa el |I6bulo pancreatico derecho hiperecogénico. La
vena pancreaticaduodenal se observa una estructura tubular anecoica (flecha negra).

Tomados de: da Silva Martins, 2018.
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Los seudoquistes y abscesos pancreaticos aparecen como masas grandes, en su
mayoria anecoicas, en el area pancreatica. Pueden ser dificiles de diferenciar, pero los

aspirados guiados por ecografia son utiles (Thrall, 2013).

Los tumores pancreaticos, ya sea de los acinos o de los islotes, pueden aparecer
como nodulos o masas hipoecoicas en la region pancreatica. Los tumores de células de
los islotes pueden ser pequefios y dificiles de detectar ecograficamente; por tanto, un
examen negativo no descarta su presencia. Solo aproximadamente el 30% de los

insulinomas pueden detectarse con ecografia (Thrall, 2013).

La ecografia abdominal se ha evaluado principalmente en perros con pancreatitis
aguda fatal, en la cual las lesiones suelen ser mas pronunciadas, por lo que se esperaria
gue su sensibilidad fuera menor en casos de pancreatitis leve o moderada (ver ilustracion
13); debe tenerse en cuenta que un pancreas normal en el examen ecografico no

descarta la pancreatitis en perros (Washabau & Day, 2013).

llustracion 13. Aspecto ecogréfico tipico de la pancreatitis aguda en un Schnauzer
miniatura. Se observa el pancreas hipoecogénico y difuso, el mesenterio hiperecogénico
alrededor.

Tomado de: Nelson & Couto, 2010.



49

Se han utilizado otros métodos de imagen, como por ejemplo la
colangiopancreatografia retrograda endoscopica y la ecografia endoscépica, en perros 'y
gatos sanos, en perros con pancreatitis inducida experimentalmente y en perros con
enfermedades gastrointestinales, con resultados variables. Debido a la falta de criterios
estandarizados para el diagnéstico de pancreatitis, la complejidad de estas modalidades,
su disponibilidad limitada y el costo, actualmente no se pueden recomendar para el

diagndstico de pancreatitis canina o felina (Washabau & Day, 2013).

Paracentesis abdominal

Algunos perros y gatos con pancreatitis tienen derrame abdominal, la evaluacion
del liquido peritoneal puede orientar a la deteccion de diversas causas de signos
abdominales agudos, tales como pancreatitis, perforacion gastrointestinal o ruptura del
conducto biliar (Tams, 2003). El andlisis de los liquidos en pacientes con pancreatitis
puede revelar la presencia de exudado serosanguinolento estéril, aunque también se han

descrito trasudados y derrames quilosos en los gatos (Nelson & Couto, 2010).

Unas concentraciones mayores de amilasa y lipasa en el liqguido abdominal que
las concentraciones sanguineas son caracteristicas de la peritonitis quimica asociada a

la pancreatitis (Kirk & Bistner, 2012).

También se puede producir derrame pleural en un pequefio nimero de perros con
pancreatitis aguda como resultado de una vasculitis generalizada (Nelson & Couto,

2010).
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Laparotomia - Necropsia
La visualizacion directa del pancreas es posible durante una laparotomia
exploratoria 0 una laparoscopia. Las lesiones pancreaticas macroscopicas sugestivas de
pancreatitis incluyen necrosis de la grasa peripancreatica, hemorragias en el epiplon,
edema, congestion pancreatica y opacidad de la superficie granular. Sin embargo, las
lesiones patolégicas macroscopicas pueden no siempre ser evidentes en perros y gatos

con pancreatitis (Washabau & Day, 2013) (ver ilustracion 14).

El pancreas puede tener un aspecto de masa; este hecho suele deberse a
necrosis grasa y/o fibrosis, y no a una neoplasia, por lo que ningun animal debe ser
sacrificado sobre la base de la apariencia tumoral del pancreas, sin el apoyo de los

resultados de una citologia o biopsia (Nelson & Couto, 2010).

llustracion 14. Necropsia de paciente canino de 10 afios de edad diagnosticado con
pancreatitis necrotizante. La cavidad abdominal presenta moderada cantidad de liquido
turbio sanguinolento y placas amarillentas que indican saponificacion de grasa
peripancreatica y mesenterica.

Tomados de: Astaiza Martinez, Benavides Melo & Manrique Lépez, 2012.
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En la necropsia, se puede observar en la cavidad abdominal un liquido turbio
sanguinolento con gotas de grasa. Alrededor del pancreas se ven adherencias fibrinosas
y multiples focos blanquecinos, sobre todo en la grasa perineal y peritoneal que
corresponden con la grasa necrosada por accion de las enzimas pancreaticas liberadas

(Trigo Tavera, 2005) (ver ilustracion 15).

llustracién 15. Apariencia del pancreas de un perro con pancreatitis aguda. El pancreas
se observa severamente hemorragico, necrotico y edematoso (flechas negras). También
hay necrosis de la grasa peripancreatica (flechas blancas). Esta apariencia es altamente
sugestiva de pancreatitis.
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Tomado de: Washabau & Day, 2013.

Biopsia
Se puede requerir una laparoscopia o una biopsia quirargica para confirmar un

diagndstico y distinguir un proceso inflamatorio de una neoplasia (Tams, 2003).

La biopsia pancreatica mediante laparotomia exploratoria o laparoscopia suele
considerarse el método de referencia o “gold standard” para el diagnéstico de la
pancreatitis canina, pero tiene algunas limitaciones. Aunque la presencia de inflamacion

pancredtica, necrosis 0 ambas puede considerarse una prueba definitiva de pancreatitis,
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la falta de estos hallazgos, aun cuando se hayan evaluado varias biopsias, no excluye

definitivamente la pancreatitis (Washabau & Day, 2013).

La histopatologia es la unica forma de diferenciar la pancreatitis aguda de la
cronica. El infiltrado celular inflamatorio predominante (neutréfilos o linfocitos) a menudo
se usa para describir la pancreatitis como supurativa o linfocitica; algunos autores
consideran que una inflamacion supurativa es compatible con enfermedad aguda,

mientras que la infiltracion linfocitica es compatible con enfermedad crénica (Washabau

& Day, 2013) (ver ilustracién 16 y 17).

llustracién 16. Pancreatitis aguda (H y E; 40X). llustracion 17. Pancreatitis cronica (H y E; 20X).
Esta imagen muestra una seccion del pancreas de Hay una evidente atrofia acinar, determinada por la
un canino con pancreatitis aguda. Se observa una  falta de células acinares y abundancia de fibrosis
necrosis marcada (N) de las células acinares y la infiltrativa (F). También se pueden observar la
infiltracion del tejido pancreatico con neutréfilos  dispersion de linfocitos y células plasmaticas (L/P).
(PMN).

Tomados de: Steiner, 2008.

La exclusién de la pancreatitis basada en la histopatologia es dificil porque las
lesiones inflamatorias del pancreas a menudo estan muy localizadas y pueden pasarse
por alto facilmente. Por lo tanto, se deben evaluar multiples secciones del pancreas para

aumentar la probabilidad de encontrar lesiones microscopicas (Nelson & Couto, 2010).
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Aunque la biopsia pancreatica se considera segura, requiere procedimientos
invasivos que son caros Yy potencialmente perjudiciales en pacientes que son
hemodinamicamente inestables (Washabau & Day, 2013). El riesgo de la anestesia

puede aumentar en los pacientes con pancreatitis (Ettinger, Feldman, & Coété, 2017).

Citologia

La aspiracion con aguja fina guiada por ultrasonido es una herramienta
minimamente invasiva, seguray Gtil para el diagndstico de pancreatitis y algunas de sus
complicaciones (absceso pancreatico), asi como para el manejo de acumulaciones de

liquidos no infecciosos (seudoquiste pancreatico) (Washabau & Day, 2013).

En pacientes con pancreatitis aguda, el cuadro citolégico se caracteriza
principalmente por la hipercelularidad, la presencia de neutrdfilos intactos y degenerados
y células acinares pancreaticas degeneradas (Nelson & Couto, 2010). En pacientes con
pancreatitis cronica, generalmente hay un pequefio numero de linfocitos y neutrofilos, y
la muestra a menudo se caracteriza por una baja celularidad, posiblemente como
resultado del reemplazo del tejido pancreatico normal por tejido fibroso (Washabau &

Day, 2013).

Tratamiento

El tratamiento médico se basa en aliviar el malestar y el dolor, mantener o
restaurar la perfusion tisular, limitar la translocacion bacteriana e inhibir mediadores
inflamatorios y enzimas pancreaticas. El tratamiento quirdrgico consiste principalmente
en restaurar el flujo de salida biliar, eliminar el tejido pancreatico necrotico infectado o

hacer frente a secuelas como los seudoquistes (Tams, 2003).
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La causa precursora de la pancreatitis debe eliminarse en los pocos casos en los

gue se conoce Yy, durante el tratamiento hay que hacer todo lo posible para evitar nuevos
desencadenantes potenciales. Sin embargo, la mayoria de los casos de pancreatitis
tienen un origen idiopatico, por lo que el tratamiento es principalmente sintomatico

(Nelson & Couto, 2010).

Fluidoterapia

La fluidoterapia por via intravenosa es muy importante en todos los casos de
pancreatitis, para revertir la deshidratacion, corregir los desequilibrios electroliticos y los
vomitos asociados, con el fin de mantener una adecuada circulacion pancreatica. Es de
maxima importancia prevenir la isquemia del pancreas que estd asociada con la

reduccion de la perfusién, ya que esto contribuye a la necrosis (Nelson & Couto, 2010).

En los perros, la hipotension debe ser tratada con una expansién de volumen,
generalmente se utilizan fluidos equilibrados de reemplazo, como lactato de Ringer o
solucién salina al 0.9%, en velocidades y volimenes que dependen del grado de
deshidratacion y de shock (Nelson & Couto, 2010). Otra alternativa para solucion
intravenosa de mantenimiento consiste en mezclar dextrosa al 2.5 - 5% en una solucion
salina al 0.45%, suplementada con cloruro potasico (3 - 5 mEg/Kg/dia) y complejo de

vitamina B soluble (Schaer, 2006).

Las tasas de doble mantenimiento (100 a 120 ml/kg/dia) durante las primeras 2
horas son adecuadas para animales con lesion leve o moderada; es importante
monitorizar la produccion de orina al mismo tiempo (Nelson & Couto, 2010). Luego de
gue el animal se ha estabilizado y la eliminacion de orina es adecuada, se puede

instaurar una velocidad de fluidoterapia de mantenimiento normal, gradualmente, a lo
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largo del periodo restante (Schaer, 2006). Los animales mas gravemente afectados
requieren velocidades iniciales de choque (90 mil/kg/h durante 30 a 60 minutos), seguido

por coloides sintéticos (Nelson & Couto, 2010).

La infusion rapida de cristaloides en los animales afectados, que tienen un
aumento patolégico de la permeabilidad vascular, implica un mayor riesgo de que se
produzca edema pulmonar, por lo que se debe monitorizar muy de cerca a estos
pacientes, y esta indicado medir la presién venosa central en los perros mas gravemente
afectados (Nelson & Couto, 2010). Es necesario controlar de cerca los niveles séricos de
electrolitos, ya que el tipo de fluido debe adaptarse segun las mediciones de electrolitos
y pH, con el fin de restaurar los niveles normales de electrolitos y el equilibrio acido-base

(Tams, 2003).

El gasto urinario debe ser cuidadosamente monitorizado después de que el
volumen del espacio plasmatico ha sido debidamente expandido. En caso de oliguria o
anuria se debe inducir la diuresis con furosemida (2 - 6 mg/Kg) e interrumpir la
suplementacion de potasio; si el plasma del animal es hiperosmotico se debe evitar la
induccién osmoética de la diuresis. Durante oliguria, los volumenes de fluidos parenterales
de mantenimiento deben ser iguales al volumen de orina producido mas las perdidas
insensibles de fluidos (10ml/Kg/dia) (Schaer, 2006). Durante el tratamiento, debe
vigilarse también la creatinina y el nitrégeno ureico en la sangre (BUN), para documentar
la resolucion de la azotemia, descartando asi la insuficiencia renal asociada (Ettinger,

Feldman, & Coté, 2017).

La anomalia electrolitica que suele tener mayor importancia clinica es la

hipopotasemia causada por vomito y por la reduccion en la ingesta de alimentos. La
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hipopotasemia puede deteriorar la recuperacion de modo significativo y contribuye a la
mortalidad, ya que causa no sélo debilidad del musculo esquelético, sino también atonia
gastrointestinal, lo que potencia los signos clinicos de la enfermedad y retrasa el efecto

positivo de la alimentacion (Nelson & Couto, 2010).

El lactato de Ringer contiene s6lo 4 mEq/l de potasio, y la mayoria de los casos
requieren ser complementados, por lo menos, con las tasas de sustitucién (20 meqg/l).
Incluso si no se puede medir la concentracion de potasio sérico, un perro anoréxico con
vomitos que no presente evidencia de insuficiencia renal debe recibir potasio a niveles
de sustitucion en los sueros, a una velocidad de infusién controlada. Como regla general,
la velocidad de infusion de potasio no debe ser superior a 0,5 mEg/kg/hora (Nelson &

Couto, 2010).

Los pacientes con hipoproteinemia severa (alblmina sérica < 2.3 gr/dl) deben
recibir una transfusion de plasma fresco, lo que no solo incrementara la presion oncotica
del plasma y ayudara a prevenir la formacién de ascitis, derrame pleural, edema
pulmonar e insuficiencia renal, sino que también es una fuente de inhibidores de proteasa
pancredtica (a1-antitripsina y la a2-macroglobulina) que, teéricamente, podria
considerarse de valor terapéutico. El plasma se administra a una dosis de 5 - 10 ml/Kg
por via intravenosa (Schaer, 2006). El plasma también aporta factores de coagulacion y
puede combinarse con heparina (25 - 35 UI/Kg) en animales con alto riesgo de CID

(Nelson & Couto, 2010).

Analgesia
El tratamiento analgésico debe reservarse para animales con dolor muy severo y

dificil de tratar. La morfina por infusion intravenosa a un ritmo constante o lidocaina
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intraperitoneal (1 - 2 mg/Kg cada 8 horas) para aliviar el dolor son las practicas mas
utilizadas, aun cuando no haya signos aparentes de dolor (Ettinger, Feldman, & CG6té,

2017).

Pequefias dosis de meperidina (1 - 5 mg/Kg via intramuscular cada 4 - 6 horas) o
un parche transdérmico de fentanilo son dos de los diversos analgésicos que pueden
utilizarse en los perros (Schaer, 2006). Los parches de fentanilo pueden tardar algun
tiempo en conseguir el efecto deseado (un promedio de 24 horas en perros, y de 7 horas
en gatos), por lo que se recomienda administrar un opiaceo de forma concomitante para

las primeras horas, el tramadol ha sido atil en los perros (Nelson & Couto, 2010).

Se puede valorar el uso de analgésicos alternativos en los casos graves, incluida
la perfusién intravenosa de dosis bajas de ketamina, que tiene la ventaja de que su efecto
sobre la motilidad gastrointestinal es minimo, o de lidocaina intravenosa (Nelson &
Couto, 2010). La analgesia epidural se utiliza con éxito para el control del dolor severo,

lo que puede ser una gran ventaja en el caso de la pancreatitis (Schaer, 2006).

Siempre que sea posible, hay que evitar usar antiinflamatorios no esteroideos
(AINEs), porque aumentan el riesgo de Ulceras gastroduodenales en pacientes con
pancreatitis, y por el potencial que tienen algunos AINEs para provocar insuficiencia renal
en animales con hipotension y/o shock. El riesgo de los inhibidores de la COX-2 es
proporcionalmente menor que el de los AINEs tradicionales (Nelson & Couto, 2010).

Nutricién

Proporcionar una nutricibn adecuada es, probablemente, el aspecto mas

complicado e importante del tratamiento (Ettinger, Feldman, & Coté, 2017).
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Tradicionalmente, se ha aconsejado el reposo completo del pancreas por medio del
ayuno durante varios dias, procurando no ingerir nada por la boca (incluidos agua o
bario). En un principio, se creia que la nutricién enteral precoz estaba contraindicada, ya
gue era probable que produjera liberacion de colecistoquinina y de secretina, con la
consiguiente liberacion de enzimas pancreaticas y el empeoramiento de la pancreatitis y
el dolor asociado. Se creia que la nutricion parenteral total era una ruta mas logica en la
fase temprana de la enfermedad, con tubo de alimentacién yeyunal en las fases mas
avanzadas de la misma, para evitar las zonas de estimulaciébn de las enzimas
pancreéticas (Nelson & Couto, 2010). Sin embargo, estudios recientes sugieren que la
nutricién enteral precoz es preferible a la nutricién parenteral total, principalmente porque
la interrupcion de la alimentacién oral durante horas puede provocar atrofia de las
vellosidades intestinales, y por ende, prolongar la recuperacion del paciente (Linklater,

2013).

Ya no es adecuado o0 aceptable dejar en ayunas al paciente durante dias mientras
se espera la resolucion de la enfermedad, pues ahora se sabe que los pacientes con
pancreatitis toleran bien la alimentacion parenteral y entérica (Ettinger, Feldman, & C6té,
2017). El consejo actual se inclina por que se instaure algun tipo de alimentacion enteral,
siempre que sea posible dentro de las primeras 48 horas, tanto en perros como en gatos.
Cuanto mas grave es la enfermedad, mas importante es la alimentacién precoz (Nelson
& Couto, 2010). Probablemente, la ingestion oral solo debe limitarse en los pacientes con
vomitos incesantes y durante un periodo lo mas corto posible (Ettinger, Feldman, & C6té,

2017).
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La nutricion parenteral intravenosa o enteral mediante un tubo de alimentacion

debe considerarse si el paciente comienza a vomitar al suministrarle alimento oral. La
primera es, de alguna forma, controvertida, puesto que hay evidencias de que la infusion
intravenosa de soluciones aminoacidas vy lipidicas puede provocar flebitis y septicemia
asociadas al catéter, hiperosmolaridad del plasma (en caso de hiperalimentacion),
preparacion meticulosa y elevado coste. El tubo de yeyunostomia y la infusion de
nutrientes elementales son una via alternativa de nutrir a un animal con pancreatitis
aguda, es un complemento util para ampliar el soporte nutricional durante esta
enfermedad (Schaer, 2006). Estudios han confirmado que los pacientes con pancreatitis
aguda alimentados por via yeyunal tienen menor mortalidad, sus estancias hospitalarias
son mas cortas y los gastos son menos elevados que aquellos alimentados totalmente
por via parenteral (Simpson, 2006); incluso la administracion de pequefas cantidades de
alimento de manera frecuente a través de un tubo de gastrotomia, es bien tolerado por

la mayoria de los perros y gatos (Nelson & Couto, 2010).

Los niveles de proteina en la dieta en perros deben estar entre el 15% y el 30%.
El contenido de grasa de la dieta es importante y varia segun otros factores; los perros
obesos o con hipertrigliceridemia deben ser alimentados con una dieta baja en grasas
(menos del 10%). Si estas condiciones no estan presentes, entonces se puede

administrar una dieta moderada en grasas (10% - 15% de grasa) (Schenck, 2010).

Preferiblemente, la dieta debe tener un alto contenido de hidratos de carbono
(arroz, pasta, patatas) porque las proteinas y las grasas son estimulantes mas potentes
de la secrecidn pancreatica y es mas probable que se produzcan recaidas (Ettinger,

Feldman, & C6té, 2017). Una buena eleccion inicial que no contenga grasa ni proteina
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es usar arroz para bebés mezclado con agua (se le puede afiadir un saborizante para
realzar la palatabilidad), seguido de una dieta baja en grasa de prescripcion (Nelson &

Couto, 2010).

La ingestion de alimento puede provocar recaidas, por o que se hace necesaria
una buena combinacion de la fluidoterapia con la incorporacion gradual a esta dieta,
repartida en varias tomas al dia, posteriormente, si el paciente evoluciona positivamente,
la fluidoterapia se ird disminuyendo progresivamente conforme pueda restaurarse la

alimentacion normal. (Rejas Lépez, 2012)

En pacientes en los que no es posible recurrir a la nutricion enteral por tubo de
alimentacion o en los casos en los que solo se puede administrar un pequefio porcentaje
de las necesidades diarias de calorias por via enteral, se puede valorar suplementar la
dieta con alguna forma de nutricion parenteral (Nelson & Couto, 2010). La nutricion
parenteral parcial es un procedimiento mas practico y mas manejable, y en muchos casos
constituye un modo mas seguro y mas eficaz de responder a las necesidades
nutricionales de los perros con pancreatitis o con enfermedades gastrointestinales.
Curiosamente, los perros que reciben una combinacion de nutricién enteral y parenteral
parcial tienen una esperanza de vida superior a la de aquellos alimentados por via

parenteral total (Simpson, 2006).

La suplementacion con &cidos grasos omega-3, presentes en el aceite de
pescado, puede modificar la inflamacion de la pancreatitis en humanos, pero se
desconoce su efecto en perros y gatos. Los probiéticos pueden ser utiles para tratar la
pancreatitis, ya que parecen mejorar la barrera intestinal y suprimir la inflamacién; por

otro lado, la suplementacion con vitamina Bi2 puede ser beneficiosa ya que a menudo
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es baja en pacientes con pancreatitis, esta se puede administrar semanalmente

(Schenck, 2010).

Antieméticos
El uso de antieméticos concomitantes para tratar los vomitos agudos en perros y
gatos con pancreatitis es fundamental para que se pueda proporcionar una alimentacion

de manera eficaz (Nelson & Couto, 2010).

En el pasado se utlizaban varios farmacos para tratar las alteraciones
gastrointestinales, como la atropina y la propantelina, que ayudaban a detener el vémito.
Sin embargo, sus efectos parasimpaticoliticos adversos generalmente superaban a los

benéficos, por lo que se dejaron de usar (Schaer, 2006).

El uso de la metoclopramida ha tenido éxito en perros con pancreatitis (0,5 a 1
mg/kg, por via intramuscular, subcutdnea o por via oral, tres veces al dia; o de 1 a 2
mg/kg, por via intravenosa, durante 24 horas, como una infusion lenta), pero su efecto
en el estimulo de la motilidad gastrica puede aumentar el dolor y la liberacion de enzimas

pancreéticas en algunos animales (Nelson & Couto, 2010).

Los antieméticos tipo fenotiazina, como la clorpromazina, pueden ser mas
eficaces en algunos pacientes, sin embargo, estos tienen efectos sedantes e
hipotensores, que pueden ser especialmente importantes si se utilizan junto con opioides
para la analgesia, por lo que hay que tener cuidado en estos casos (Nelson & Couto,

2010).

El ondansetron, que es un antagonista de los receptores 5-HT3, es un farmaco

antiemético muy efectivo para controlar los vOmitos severos y frecuentes en perros
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cuando la clorpromazina o la metoclopramida no se consideran suficientemente efectivos
(Tams, 2003), pero es mejor evitarlo en la pancreatitis, ya que en los seres humanos se
ha descrito que, ocasionalmente, puede desencadenar la enfermedad (Nelson & Couto,

2010).

El antagonista de los receptores NK1, el maropitant, tiene efectos antieméticos
centrales y periféricos, 1o que lo hace tan util como antiemético en el caso de perros con
vomitos incoercibles. La dosis inyectable es de 1 mg/kg durante un maximo de 5 dias,
mientras que la dosis en comprimidos es de 2 mg/kg una vez al dia durante un maximo

de 5 dias (Nelson & Couto, 2010).

Gastroprotectores

Los pacientes con pancreatitis aguda tienen mayor riesgo de sufrir una Ulcera
gastroduodenal causada por una peritonitis local, por lo que deben ser monitorizados
cuidadosamente en busca de alguna posible evidencia de la misma (melena,
hematemesis) y ser tratados segun sea necesario, con sucralfato y con los inhibidores
de la secrecién acida (bloqueadores H2 como la cimetidina, la famotidina, la ranitidina o

la nizatidina, o el inhibidor de la bomba de protones, omeprazol) (Nelson & Couto, 2010).

Hay que evitar la administracion de cimetidina en animales con enfermedad
hepatica concurrente, por su efecto sobre el sistema del citocromo P450, en estos
animales puede utilizarse en su lugar la ranitidina, pero su efecto adicional procinético
gastrico puede causar vomitos en algunos individuos, y, de ser asi, se debe suspender
su administracion. Es preferible el uso de la famotidina u omeprazol, ya que no poseen

estos efectos procinéticos (Nelson & Couto, 2010).



63
Ademas, los pacientes con vomitos persistentes o severos tienden a desarrollar
esofagitis, la terapia con protectores de mucosa ayudara en el manejo de las condiciones
erosivas en esofago (Tams, 2003).
Antibioticos
A diferencia de los pacientes humanos, los perros con pancreatitis rara vez tienen
complicaciones infecciosas, por lo que el tratamiento con antibiéticos tiene pocos
beneficios, sin embargo, existen algunos casos en los que hay muchas pruebas de
pancreatitis infecciosa, especialmente cuando hay cambios téxicos evidentes en el
hemoleucograma o el paciente esté febril, lo que complica aun mas el cuadro (Ettinger,
Feldman, & C6té, 2017). En caso tal, es recomendable utilizar antibiéticos de amplio
espectro en perros y gatos con pancreatitis aguda, cuando no sea posible evaluar la

presencia o el riesgo de complicaciones sépticas (Nelson & Couto, 2010).

Las posibles complicaciones infecciosas que se pueden desencadenar de una
pancreatitis en perros y gatos incluyen septicemia, infecciones de tracto urinario
(especialmente cuando se utiliza una sonda uretral), neumonia y formacion de abscesos
pancreaticos. Como estas infecciones son polimicrobianas, se recomienda la cobertura
antimicrobiana de amplio espectro, tanto para bacterias aerobias como anaerobias

(Schaer, 2006).

Se pueden utilizar de forma segura la ampicilina, quinolonas y cefalosporinas de
primera generacion. Los antibiéticos aminoglucosidos deben utilizarse con precaucion,
debido a su potencial de nefrotoxicidad en un estado clinico en el cual la funcion renal

pueda estar disminuida (Schaer, 2006).
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Dado que las fluoroquinolonas son eficaces solo frente a bacterias aerobias, se
deberian combinar con otro antibidtico de accion frente a los anaerobios, como el
metronidazol o la amoxicilina. EI metronidazol tiene la ventaja afiadida de que tiene
efectos beneficiosos si hay enfermedad inflamatoria intestinal concomitante o
sobrecrecimiento bacteriano intestinal secundario a ileo intestinal (Nelson & Couto,

2010).

Tratamiento quirudrgico

Hay varias indicaciones principales para la cirugia en pacientes con pancreatitis
aguda: tratar una enfermedad potencialmente corregible (como seudoquistes o abscesos
pancreaticos) eliminar enfermedades que favorecen la inflamacidn del pancreas, eliminar
los focos necroticos o infectados durante la fase séptica de la pancreatitis necrético
hemorragica y corregir problemas que complican el proceso, como la obstruccion del

conducto biliar (Schaer, 2006).

Para animales con enfermedad de moderada a severa que no responden al
tratamiento médico después de 5 - 7 dias o para aquellos que se encuentran en fases
iniciales de pancreatitis necrético hemorrdgica o infecciosa, se recomienda la

laparotomia y el lavado peritoneal (Schaer, 2006).

En algunos casos, la pancreatitis puede estar localizada en un lobulo de la
glandulay puede producirse la recuperacion completa después de la reseccion quirargica

del area afectada (Ettinger, Feldman, & C6té, 2017).
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Tratamiento a largo plazo
En muchos pacientes con un episodio aislado de pancreatitis, el Unico tratamiento
a largo plazo que se recomienda es evitar las comidas ricas en grasa, se recomiendan
dietas bajas en grasa que se dividan en 2 - 3 tomas al dia. En los pacientes en que se
producen episodios repetidos de pancreatitis puede ser beneficiosa una dieta restringida
en grasa de forma permanente, acompafada de exploraciones ecograficas periddicas
de seguimiento que permiten determinar con precision la respuesta al tratamiento. A
pesar de los esfuerzo, algunos pacientes tienden a padecer una enfermedad recidivante

(Ettinger, Feldman, & Co6té, 2017).

La diabetes mellitus y la insuficiencia pancreatica exocrina deben tratarse segun
los protocolos establecidos por el clinico (Schaer, 2006). El tratamiento con insulina esta
indicado cuando lo niveles de glucosa en sangre exceden los 300 mg/dl. Es preferible la
insulina regular en una dosis subcutanea inicial de 0.5UI/Kg de peso corporal, por su
breve duracion de accién, especialmente si la hiperglicemia es transitoria. Si el paciente
muestra una continua necesidad de insulina, se debe instaurar un protocolo completo

(Ettinger, Feldman, & Coété, 2017).
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Descripcion del caso

Resefa del paciente y motivo de consulta

A la clinica veterinaria Animal Care ingresa un paciente canino, macho, entero, de
raza Poodle, de 12 afos de edad, el cual, segun sus propietarios, habia estado muy
decaido y jadeando mucho, tuvo un episodio de diarrea con sangre, disminuyo bastante

el consumo de alimento y agua y, ha perdido peso de manera progresiva.

Anamnesis

Durante la anamnesis, los propietarios reportan que el paciente ha tenido
antecedentes de comerse objetos y sustancias inusuales, sin embargo, en esta ocasion
no podian asegurar haberlo visto comiéndose algo diferente de su dieta (comercial de

cordero y salmon).

Dos semanas atras el paciente estuvo en tratamiento ambulatorio durante 6 dias
debido a que habia presentado un cuadro gastrointestinal (cerca de 7 episodios de
diarrea), lo cual deton6 una azotemia prerrenal, causando elevacion de los parametros
renales (creatinina [1.73 mg/dL], BUN [99.5 mg/dL] y urea [213 mg/dL]).
Concomitantemente presenté una hepatopatia confirmada mediante la elevacion de las
transaminasas (ALT [486 U/L] y AST [146 U/L]) y evaluacién ecografica del abdomen,
donde se reportd colitis, duodenitis, aumento difuso del tamafio y ecogenicidad del
parénquima hepatico y, presencia de multiples lesiones nodulares hiperecoicas

compatibles con ndédulos regenerativos.

Para estas alteraciones se habia instaurado el siguiente tratamiento:
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Tratamiento anterior

Medicamento Dosis Via Frecuencia Duracion
Subsalicilato de bismuto 20 mg/Kg P.O. BID 4 dias
Metadoxina 20 mg/Kg P.O. SID 80 dias
Dipirona 15 mg/Kg V. SID 5 dias
Omeprazol 1 mg/Kg V. SID 7 dias
Ampicilina 20 mg/Kg V. SID 5 dias
Tramadol 2 mg/Kg V. SID 4 dias
Hepatoprotector (Canatox®) 1 ml total P.O. BID 30 dias

Tabla 1.

Examen clinico general

Peso 5 Kg
Temperatura 38,2°C
indice de condicion corporal 2.5/5
Frecuencia cardiaca 135 Ipm
Frecuencia respiratoria 36 rpm
Pulso 120 Ipm
Caracteristicas del pulso Fuerte y concordante

Tabla 2.

Detalles del examen fisico

Al examen clinico general se hallé un paciente caquéctico (condicién corporal:
2.5/5), atento al medio pero moderadamente decaido; su estado de hidratacion se
encontraba aparentemente normal, pues sus mucosas estaban
rosadas/humedas/brillantes, con un tiempo de llenado capilar (TLLC) de 1 segundo y, la
regresion de pliegue cutaneo era de 1 segundo. Se logré observar abundante cantidad
de calculos dentales y, en el carrillo sobre el colmillo superior izquierdo se le estaba

formando una Ulcera. Los linfondédulos superficiales palpables se encontraban
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conservados en forma-tamafo-sin dolor. No se observaron secreciones nasales u
oculares anormales, presentd reflejo tusigeno positivo (+) y un reflejo palmopercutor
negativo; no se evidenciaron alteraciones a la auscultacion cardiopulmonar y a la

palpacién manifestd moderado dolor holo-abdominal sin presencia de distension.

Durante la consulta el paciente hace arcadas y comienza a salivar, aunque no vomita.

Examen clinico especial

Parametro N AN N/E
Actitud X
Estado nutricional X
Hidratacion X
Linfon6dulos superficiales X
Sistema cardiovascular X
Sistema nervioso X
Sistema digestivo X
Sistema respiratorio X
Sistema urinario X
Sistema reproductivo X
Sistema musculoesquelético X
Piel y anexos X
Ojos X
Oidos X
N: Normal; An: Anormal; N/E: No evaluado Tahla 3.
Lista de problemas
1. Decaimiento 5. Ptialismo y arcadas
2. Dolor abdominal 6. Enfermedad periodontal
3. Pérdida de peso (anamnesis) 7. Reflejo tusigeno positivo (+)

4. Hematoquexia (anamnesis)
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Considerando los hallazgos clinicos observados durante el examen fisico y los

datos recolectados a partir de la anamnesis y la historia clinica, se enlistan como

diagnosticos diferenciales: gastroenteritis de origen alimentario, gastroenteritis por

cuerpo extrafo, gastroenteritis infecciosa, colitis y pancreatitis.

Plan diagndstico

Se decide canalizar al paciente y tomar muestras de sangre para realizar un

hemoleucograma y andlisis de quimica sanguinea.

HEMOLEUCOGRAMA
Parametro Resultado Unidades Valor de referencia
Glébulos blancos 26.6 x 10°/L 6.0-17.0
Glébulos rojos 5.34 x 10%2/L 55-85
Hemoglobina 12.5 gr/dL 11.0-19.0
Hematocrito 35.1 % 37.0-56.0
MCV 65.9 fL 62.0-72.0
MCH 23.4 pg 20.0 - 25.0
MCHC 35.6 gr/dL 30.0-38.0
IDE 13.1 % 11.0-155
Plaquetas 196 x 10%/L 117 - 460
IDP 16.5 % 12.0-141
Diferencial globulos blancos
Parametro | Absoluto (x10%L) | Valor de referencia | Relativo (%) | Valor de referencia
Neutrofilos 22.4 3.0-11.5 84.2 60.0-77.0
Linfocitos 3.2 1.0-438 12.1 12.0- 30.0
Eosindfilos 0.7 0.1-1.25 2.5 2.0-10.0
Monocitos 0.3 0.15-1.35 1.2 2.0-9.0

Tabla 4.
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Quimica sanguinea

Parametro Resultado Unidades Valor de referencia

Albamina 2.8 g/dL 26-4.6
Proteinas totales 7.6 g/dL 5.2-8.2
Globulinas 4.8 g/dL 22-46
Glucosa 121 mg/dL 60 - 100
Fosfatasa alcalina 370 uU/L 0-212

ALT 61 u/L 0-88

BUN >140 mg/dL 6-26
Creatinina 4.4 mg/dL 04-16
Relacién albumina/globulinas 0.6 - 15-19

Tabla 5.

Posteriormente se programa una ecografia abdominal, teniendo en cuenta los

resultados de quimica sérica y su antecedente de problemas gastrointestinales y

hepaticos.

En el reporte de ecografia se describe presencia de abundante contenido

alimenticio hipoecoico fluido y mucoso, que no corresponde con el ayuno que habia

comentado el propietario. Se observa edema y aumento del tamafio del parénquima

pancreatico, ecotextura irregular, leve reaccion del peritoneo adyacente y cambios

inflamatorios en el recorrido proximal del duodeno descendente. El higado alun conserva

las lesiones nodulares que se habian reportado en la ecografia realizada anteriormente.

Después del estudio ecogréafico y teniendo en cuenta los cambios del pancreas,

se decide realizar medicion de lipasa pancreatica especifica en suero.
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Lipasa pancreatica especifica canina (cPLI) Vehecik

Valores de referencia

< 200 ng/ml Normal
200 - 400 ng/ml Elevado
> 400 ng/ml Pancreatitis

Valor obtenido
746 ng/ml

Tabla 6.

Plan terapéutico

Después de haber sido obtenidos los resultados de laboratorio, el reporte
ecografico y, teniendo en cuenta el cuadro clinico del paciente, la decision final es

hospitalizar durante tiempo indefinido.

Inicialmente se instaura una hidratacion venosa con solucion Hartmann (Ringer

lactato), a razon de 70ml/Kg/dia, junto con el siguiente plan terapéutico:

Medicamento Dosis Via Frecuencia Duracion
Dipirona 15 mg/Kg I.V. BID 8 dias
Lidocaina clorhidrato 2 mg/Kg | Intraperitoneal SID Segun evolucion
Ampicilina + Sulbactam sédico | 15 mg/Kg V. BID 10 dias
Citrato de Maropitant 1 mg/Kg S.C. SID 5 dias
Omeprazol 1 mg/Kg I.V. SID 10 dias
Tabla 7.

Notas de progreso

Dia 1

Se realiz6 el tratamiento instaurado y se observo un paciente atento al medio,
decaido, con mucosas rosadas/humedas/brillantes, con TLLC y pliegue cutaneo de 1

seg, hormotérmico, anoréxico (se ofrece pollo cocinado y agua pero no consumio), no
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presentd distension abdominal, aunque si mucho dolor a la palpacion, no vomitd ni
micciond a pesar de que la vejiga se palpaba pletorica, por lo que se decidié colocar
sonda urinaria, la cual se fij6 con un punto de sutura no absorbible y se logra recuperar

gran cantidad de orina.

Debido al dolor intenso que presentaba el paciente a la palpacion abdominal se
decidi6é instaurar una solucidén analgésica FLK, la cual consta de: 100 mg totales de
lidocaina, 0.15 mg totales de fentanilo y 20 mg totales de ketamina; diluidos en 100 ml
de cloruro de sodio al 0.9%; dicha solucion se administro via intravenosa a una tasa de
infusién de 3ml/Kg/hora durante 3 horas. El paciente respondié de manera positiva a la

terapia analgésica.

Dia 2

Se realiz6 el tratamiento instaurado y se observd un paciente atento al medio,
decaido, con constantes fisiolégicas dentro de los rangos normales, consumid poca
cantidad de alimento, no vomit6 ni defecd, y presentd su sonda urinaria permeable, de la

cual se obtuvo abundante cantidad de orina.

Posteriormente en presencia de los propietarios se le ofrecié agua y alimento

humedo comercial, el cual consumié con avidez.

Por recomendacion del médico tratante se acudioé a una valoracion nefrourologica
por parte de un meédico especialista, el cual concluyo que el paciente presentaba una

lesion renal aguda por triaditis, e instaura otro plan terapéutico que consta de:
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Medicamento Dosis Via Frecuencia Duracion
Hidréxido de aluminio 60 mg/Kg P.O. TID 8 dias
Famotidina 1 mg/Kg P.O. BID 6 dias
Suplemento (Glicopan®) 2 ml totales P.O. SID Tiempo indefinido
Multivitaminico (Hemolitan®) | 0.5 ml totales P.O. SID Tiempo indefinido
Protocolo bioregulador 1 ml total I.V. BID Tiempo indefinido
Tabla 8.

Adicionalmente, recomendd suministrarle al paciente un alimento humedo
medicado bajo en grasa o alimento himedo medicado para pacientes con problemas

hepaticos, en lugar de pollo cocinado.
Dia 3

Se realiz6 el tratamiento intravenoso y oral, se observé un paciente atento al
medio, decaido, con constantes fisiologicas dentro de los rangos, abdomen con
moderado dolor a la palpacion, sin distension, no consumié alimento ni agua, no vomito,

no defeco y present6 su sonda urinaria activa.

De nuevo se volvio a instaurar una terapia analgésica FLK, debido al dolor que

presentaba a la palpacién abdominal. El paciente respondi6 favorablemente.

Ante la renuencia a consumir alimento y liquido por parte del paciente, se decidi6
colocar una sonda de esofagostomia mediante procedimiento quirargico, con el fin de
poderle suministrar todos los requerimientos nutricionales que necesita un paciente con

su cuadro clinico. El tratamiento oral se le suministro por la misma sonda.
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Se realiz6 un hemoleucograma de control en el cual se reporta una anemia
marcada (glébulos rojos [3.88 x10'%/L] y hematocrito del 25%) y neutrofilia absoluta (25

x1012/L).
Dia 4

Se realizé el tratamiento intravenoso y oral, se observé un paciente estable y con
una pérdida de condicién corporal evidente (2/5), defec6 en 2 ocasiones, present6 sonda
de alimentacion permeable y se le suministr6 alimento medicado y liquidos cada 4 horas,
sin embargo, consumié una moderada cantidad de alimento por si solo; luego se sacé a

caminar durante unos minutos.

Por recomendacion del médico nefrologo se realizaron mediciones de presion

arterial seriadas, en las 5 mediciones realizadas se encontrd un paciente normotenso.
Dia 5

Se realiz6 el tratamiento intravenoso y oral y, se observé un paciente muy decaido,
gue no se reincorpora. Durante el turno fue necesario cambiarlo de posicién varias veces
ya que no lo hacia por si solo, present6 constantes fisiolégicas dentro del rango normal,
no manifestd dolor ni distension abdominal. No vomité ni defeco y presentd sonda
urinaria permeable, por la cual se logré recolectar abundante cantidad de orina de

aspecto amarillo y con presencia de sedimentacion.

Se le ofrecio alimento de forma directa pero no recibio nada, asi que se alimento

por la sonda esofagica.
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Se le realizé un analisis de quimica sanguinea con el fin de identificar
funcionalidad y estructura hepatica y renal. Los resultados indicaron que los parametros
renales se habian estabilizado, encontrandose dentro de los rangos normales, mientras

gue los indicadores de lesion hepatica se encontraron aumentados.

Dia 6

Se le realizd el tratamiento intravenoso y oral, se observé un paciente atento al
medio, que ha mejorado un poco su animo con respecto al dia anterior, sus constantes
fisioldgicas se encontraron dentro de los rangos normales, no presento distension ni dolor
abdominal a la manipulacién, no vomité ni defecé y presentd sonda urinaria permeable,

de la cual se recolect6 orina en 3 ocasiones.

El paciente consumié alimento por si solo, mientras que el tratamiento oral de le

administré por sonda esofagica.

Se realizé un estudio ultrasonografico abdominal de control, en el cual se reportd
un incremento difuso del tamafio y de la ecogenicidad del parénquima hepético, donde
ademas se observaron multiples lesiones nodulares hiperecoicas compatibles con
nodulos regenerativos, y abundante barro biliar en el interior de la vesicula. No se

reportaron cambios ecoestructurales a nivel pancreatico.

Finalmente, tras haber superado, aparentemente, el cuadro de pancreatitis, se
decidio retirar la sonda esofagica y urinaria y dar de alta al paciente. Teniendo en cuenta
gue aun presentaba una funcionalidad hepatica inadecuada se envio a casa con férmula

para tratamiento oral, con respectivas revisiones periédicas programadas.
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Discusion

A pesar de que la pancreatitis en caninos y felinos es una enfermedad bastante
comun en la clinica diaria y, que es una enfermedad que se ha estudiado y reportado
desde hace muchos afios, alin no se han logrado entender ciertos aspectos asociados a
la enfermedad, como por ejemplo el mecanismo fisiopatoldgico y su etiologia. Si bien, la
anatomia pancreatica estd bastante clara y se sabe con exactitud cémo es el
funcionamiento fisioldgico y el funcionamiento anormal que se da molecularmente al
interior de una célula acinar exocrina antes y durante el proceso patoldgico, no se ha
podido determinar el papel que cumplen los factores de riesgo a nivel celular para que
se desarrolle la enfermedad, hasta el dia de hoy, la casuistica de la enfermedad tiene
una base netamente anecdética. Este es un punto bastante importante y, que de alguna
manera puede entorpecer el adecuado manejo de la enfermedad a largo plazo,

ocasionando posibles recaidas.

La falla de otros 6rganos o sistemas es muy comun en los pacientes que padecen
de pancreatitis grave, como es el caso del paciente canino que se traté en este reporte,
el cual, mediante un andlisis quimico en sangre, mostrd valores renales elevados,
evidenciando una injuria renal aguda, posiblemente a raiz de un proceso local causado
por liberacion de enzimas pancreaticas hacia la cavidad abdominal o por un proceso
sistémico, en el cual, hay una liberacion exagerada de agentes proinflamatorios y de
aminas vasoactivas al torrente sanguineo, que van a causar una lesion directa en el

glomérulo renal.
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Otras enfermedades que afectan al pancreas exocrino, como las neoplasias o
aquellos casos en los cuales se da la acumulacion de liquido en su parénquima, (absceso
y seudoquiste pancreéticos), en muchos casos suelen ser detonantes o concomitantes a

una pancreatitis (Nelson & Couto, 2010).

El mecanismo diagndstico mas sensible y especifico para la pancreatitis en
caninos y felinos es la biopsia, donde por medio de un analisis histopatologico de varias
secciones del parénquima pancreatico se pueden observar lesiones y cambios
inflamatorios importantes (Hall & Simpson, 2012). En este caso no se realizé dicho
estudio, pues se considerd invasivo y riesgoso; en su lugar se utilizaron 2 estudios
paraclinicos también bastante importantes para el diagndstico de la enfermedad, como
los son la lipasa pancreatica especifica canina y la ecografia abdominal. Inicialmente se
realizd un estudio ecografico completo de abdomen, donde se logran observar cambios
estructurales a nivel pancreatico que sugieren pancreatitis, sin embargo, no es posible
emitir un diagnostico seguro de pancreatitis solo con ayudas imagenoldgicas, segun la
literatura (Washabau & Day, 2013), éstos siempre deben ir acompafiados de un analisis
de enzimologia sérica, lo que no seria una excepcion, pues se decide cuantificar la lipasa
pancreatica en sangre, dando como resultado un valor muy elevado (>400 ng/ml), el cual
sugiere pancreatitis. Existe una prueba rapida ELISA de deteccion de cPL desarrollada
por IDEXX, en Norteamérica ha sido bastante utilizada, sin embargo, no es determinante
por si sola, segun Simpson J. y Hall E., en su obra “Manual de gastroenterologia en
pequefios animales”, éste tipo de prueba siempre debe ir acompanada por un analisis

sérico inmunorreactivo desarrollado en un laboratorio veterinario.
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Tradicionalmente se ha pensado que el “reposo” del pancreas mediante el ayuno

por varios dias es esencial en su tratamiento, ya que busca reducir la estimulacion del
pancreas y evitar que se sigan produciendo enzimas cataliticas; Nelson y Couto, en el
afio 2010, mencionan por primera vez que el ayuno no es viable en estos pacientes, de
hecho, mencionan que una correcta nutricion enteral precoz baja en grasa es bien
tolerada por perros con pancreatitis y es de suma importancia llevarla a cabo, ya que se
debe evitar a toda costa un proceso que puede agravar el cuadro de pancreatitis, como
lo es la lipidosis hepatica. En el caso del paciente en cuestion, se instaura una dieta
medicada baja en grasa segun sus requerimientos y se manejan diferentes suplementos

y multivitaminicos para complementarla.

Otro aspecto gue ha sido bastante debatido y que ha sido estudiado recientemente
es la utilizacién de corticoides en este tipo de enfermedad, ya que se ha pensado que
los corticoides pueden tener alguna influencia directa sobre la presentacion de la
pancreatitis, sin embargo, no hay una postura cientifica que compruebe esto. Por el
contrario, un estudio reciente desarrollado por Okanishi H. y Cia., en el afio 2019 en la
ciudad de Tokio, Japdn., titulado “Comparison of initial treatment with and without
corticosteroids for suspected acute pancreatitis in dogs”; reporta que el uso de
prednisolona a una dosis de 1mg/Kg provoco una disminucion en la concentracion sérica
de proteina C-reactiva, mejoro los signos clinicos, disminuy6 el tiempo de hospitalizacion

y la tasa de mortalidad.
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Conclusiones
La realizacion de un examen clinico general debe ser lo mas completo y minucioso
posible, acompafiado de una exhaustiva anamnesis, ya que estos corresponden al

primer paso que va a orientar al médico veterinario a sospechar de pancreatitis.

La ecografia abdominal es un método diagndstico que direcciona de manera
precisa el camino que debe seguir el médico veterinario hacia el diagnoéstico de la
pancreatitis, puede ir acompafiado de un estudio radiografico, que tiene como finalidad,

el descarte de otras alteraciones gastrointestinales.

En medicina veterinaria, la medicién de lipasa pancreética inmunorreactiva es la
herramienta poco invasiva mas comun y mas Util en la clinica diaria para diagnosticar un

cuadro inflamatorio del pancreas.

El tratamiento de la pancreatitis aguda en perros y gatos debe estar orientado
netamente a la correccion de la sintomatologia que presenta el paciente, por eso es de

vital importancia la utilizacion de analgésicos, antieméticos y gastroprotectores.
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