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Resumen

La pancreatitis tanto aguda como croénica, son entidades muy dificiles de
interpretar debido a la variedad de signos que se producen en el curso de las
mismas. Mucha bibliografia describe a la pancreatitis felina sin tomar en cuenta el

tipo de curso y suelen confundir la interpretacion del lector.

La pancreatitis aguda puede tener varios cursos y maneras de
presentacion; remision parcial, remision total o la muerte, también en muchas
ocasiones se transforman en pancreatitis cronica. Mucha de la bibliografia
consultada informa que las pancreatitis cronicas son dificiles de diagnosticar
mientras que el animal se encuentra vivo y en muchas oportunidades son
hallazgos de necropsia o de laparotomias, tanto exploratorias como especificas

para otros organos lo que permite llegar al diagndstico.

La llegada de nuevas técnicas diagnosticas tipo snaps abren la posibilidad
ante la sospecha de ciertos signos utilizar los mismos para el diagnostico de
pancreatitis cronica in vivo y abre una discusiéon sobre la eficacia de los mismos
en ciertos tipos de pancreatitis. Describiremos la pancreatitis, su etiologia,

fisiopatologia, diagndstico, tratamiento.

Palabras claves: pancreatitis, idiopatico, aguda, crénica



Introduccién

La presentacion de este caso clinico tiene como finalidad afianzar
conocimientos tedrico practicos obtenidos en el &rea de medicina interna de
pequefios animales, para asi poder aplicar los conocimientos adquiridos durante
el pregrado, en los pacientes que ingresan a la clinica; conociendo su historia
clinica, analizando posibles diagndsticos y manejo terapéutico, recopilando la
informacion de mi énfasis durante la practica empresarial, en cuanto a la
pancreatitis en caninos, y de documentar la labor hecha en la clinica veterinaria

Animal Hospital con un paciente canino con pancreatitis.

El desarrollo de la practica empresarial fue realizado en la clinica
veterinaria Animal Hospital, la cual presenta una infraestructura adecuada para la
atencion médica y quirdrgica de los pacientes, cuenta con area de radiologia,
ultrasonografia, quiréfano, laboratorio, consultorios, hospitalizacion canina,
hospitalizacion felina, area infectocontagiosa, todo esto bajo la compaifia de

profesionales idéneos contando con un servicio de atencion las 24 horas al dia.



Justificacion

Con la formacion y aprendizaje que se brinda en el centro de préactica, se
podra contribuir al bienestar de la comunidad mediante la promocion de la salud,
prevencion y control de enfermedades en la poblacion; de igual manera, se busco
concienciar a cada propietario sobre el manejo y trato adecuado de sus mascotas,
asi como explicar al propietario y darle la tranquilidad sobre el manejo del paciente
intrahospitalario y dar a conocer al propietario los riesgos que conllevan cada

procedimiento quirdrgico y no quirurgico.

En relacion con el caso clinico es importante reportar este caso de
pancreatitis porque es una enfermedad grave y potencialmente mortal. Su tasa de
ocurrencia en perros es desconocida debido a la dificultad en conseguir un
diagnostico preciso y rapido variando su pronostico de bueno, reservado a
desfavorable, dependiendo del curso de la enfermedad; conocer el curso de la
enfermedad es importante ya que como veterinarios necesitamos instruirnos sobre
estas patologias que, aunque son comunes no muchos meédicos la tienen

presente o0 no la saben diagnosticar correctamente



Objetivos

Objetivo general

Relacionar los conocimientos adquiridos en el proceso académico tedricos
y préacticos durante los semestres cursados de medicina veterinaria en la
Corporacion Universitaria Lasallista en el desarrollo y debate de un caso clinico

presentado en el lugar de practica: Clinica Veterinaria Animal Hospital.

Objetivos especificos.

e Identificar las caracteristicas de la enfermedad como etiologia,
fisiopatologia, diagndstico y tratamiento

e Reconocer el abordaje clinico realizado en el paciente ingresado en
la Clinica veterinaria Animal Hospital con el diagnostico de
pancreatitis.

e Analizar la evolucion clinica del paciente con diagnostico de

pancreatitis
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Marco tedrico

Pancreas anatomia y fisiologia

El pancreas una glandula pequefia, lobulada, adyacente al estébmago y
estrechamente relacionada con el duodeno en la parte dorsal de la cavidad
abdominal, se encuentra ubicada en el cuadrante craneal derecho o hipocondrio

derecho (Dyce, 2012), como se puede observar en la llustracion
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Figura 1.Ubicacion anatomia del Pancreas en el perro
El pancreas, posee funciones exocrinas producidas por células acinares, y

endocrinas producidas por los islotes de Langerhans (Steiner & Williams, 1999).

El componente exocrino es el encargado de producir jugos digestivos, que
se liberan en la zona proximal del duodeno, este contiene enzimas que desdoblan

las proteinas, carbohidratos y grasas.

El componente endocrino es formado por los islotes pancreaticos, los

cuales contienen cuatro tipos de células, cada una de las cuales produce una



hormona diferente. Las mas numerosas son las células B, que producen insulina;
las células a producen glucagon, las células D producen somatostatina y las F o
PP sintetizan polipéptido pancreatico, Cunningham & Bradley (2009). Por lo tanto,
el pancreas es uno de los 6rganos con mayor actividad metabdlica en el

organismo.

El pancreas es una glandula compuesta de gran tamafio, con acinos
pancreéaticos que también secretan enzimas digestivas pancreaticas y tanto los
conductos pequefios como los de mayor calibre liberan grandes cantidades de
bicarbonato sodico. El producto combinado de enzimas y bicarbonato sodico fluye
por el gran conducto pancreatico, que suele unirse al conducto colédoco
inmediatamente antes de su desembocadura en el duodeno por la papila de Vater,

rodeada por el esfinter de oddi, Guyton (2006).

La secrecion de enzimas pancreaticas digestivas es la funcién principal del
pancreas exocrino. El jugo pancreético contiene bicarbonato, que contribuye a la
neutralizacion del acido gastrico, colipasa, que facilita la accién de la lipasa
pancreatica, y factor intrinseco, que es necesario para la absorcion de
cobalamina. Las secreciones pancreaticas inhiben la proliferacion bacteriana en el
intestino delgado (ID) proximal, contribuyen a la degradacion normal de las
enzimas expuestas del borde del cepillo y, junto con las secreciones biliares,

ejerce un efecto tréfico sobre la mucosa, Hall & Simpson (2012).

La mayoria del tejido pancreatico estd implicado en la elaboracion de

secreciones digestivas. Esta porcién del pancreas exocrino, liberan sus
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secreciones en la luz intestinal. Las secreciones exocrinas del pancreas son
indispensables para la digestion de los nutrientes complejos: proteinas, almidones

y triglicéridos. Cunningham (2013).

La secrecidén de jugo pancreético aumenta como respuesta a la presencia
de quimo en las porciones altas del intestino delgado, mientras que sus
caracteristicas dependen, hasta cierto punto, de los tipos de alimentos que
integran ese quimo. (ElI pancreas también secreta insulina, pero el tejido
pancreético que lo hace no es el mismo que secreta el jugo pancreético intestinal)

Guyton (2006).

Las células acinares secretan un liquido rico en enzimas que degradan
proteinas, lipidos y polisacaridos. Este liquido es diluido y transportado a lo largo
del sistema de conductos por medio de la secrecion profusa, acuosa y rica en
bicarbonato de las células centroacinares y de los conductos. Esta secrecion
contribuye a la neutralizacion del acido gastrico vaciado hacia el duodeno, Hall &

Simpson (2012).

Pancreatitis

La pancreatitis se puede definir como una inflamacion del pancreas
exocrino, es un trastorno gastrointestinal comin en perros y gatos. Sin embargo,
“es una enfermedad infra diagnosticada en pequefios animales” Ceron Madrigal,

(2017).
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La verdadera incidencia de la enfermedad es desconocida, ya que muchos
perros y gatos manifiestan la enfermedad en forma subclinica o leve presentando
una sintomatologia escasa e inespecifica, Rodriguez Franco (2018), por lo que en
la mayoria de los casos se realiza un manejo netamente sintomatolégico sin llegar

a un diagnaéstico definitivo.

En perros, el inicio de la pancreatitis a veces esta precedido por la ingestion
de una comida grasa o la administracion de medicamentos (por ejemplo, bromuro

de potasio o glucocorticoides).

Los glucocorticoides pueden aumentar la viscosidad de las secreciones
pancreaticas e inducir la proliferacion ductal, lo que produce un estrechamiento y
obstruccion de la luz del conducto pancreético. La pancreatitis también puede
ocurrir después de un traumatismo abdominal cerrado o penetrante, obstruccion
duodenal alta que causa obstruccion del flujo de la papila pancreatica, isquemia
pancreatica, reflujo duodenal, enfermedad biliar e hiperadrenocorticismo, Ford &

Mazzaferro (2006).

Pancreatitis aguda

La pancreatitis aguda en perros y gatos se define como una inflamacién
reversible del pancreas con presencia de edema, infiltrado neutrofilico y necrosis.
Esta enfermedad puede ser local, pero nos puede llevar a un sindrome de

respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), Ettinger & Feldman (2017). La forma
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aguda puede evolucionar a la curacion de forma espontanea o puede persistir y

complicarse, Cardozo (2012)

Pancreatitis cronica

La pancreatitis cronica es caracterizada con una continua inflamacion
(linfocitica / linfoplasmatica) con cambios irreversibles tales como la fibrosis,
Ettinger & Feldman (2017). En general se cree que la pancreatitis se desarrolla
cuando hay una activacién de las enzimas digestivas dentro de la glandula, dando
como resultado la autodigestion del pancreas. En muchos modelos
experimentales de pancreatitis, la fusion anormal de lisosomas y granulos de
zimdgeno ocurre debido a un fallo de los procesos de secreciones normales, Hall

& Simpson (2012).

Etiologia

La etiologia de esta patologia no esta definida completamente, pero se han

planteado varios factores de riesgo o desencadenantes como:

e La edad; pacientes desde los 5 afios en adelante, con sobrepeso, se
encuentran mas expuestos, Simpson (2006).

e Dieta; alimentos altos en grasa, indiscrecion alimentaria, ya que causa un
defecto en la permeabilidad de membrana en las células acinares,
aumentando la susceptibilidad a la agresion externa y auto digestion, Della

Cella (2015).



e Trastornos endocrinos como diabetes mellitus, hipotiroidismo,
hiperadrenocorticismo e hiperlipidemia, esta Ultima siendo comdn en
Schnauzer miniatura. “De 221 perros con diabetes mellitus, el 13%
presentaban signos histolégicos de pancreatitis aguda”, Hess R., Saunders,
Van Winkle, & Ward, (2000).

e Administracion de farmacos como azatioprina, furosemida, corticosteroides
Campbell & Whittemore (2005).

e Traumatismos 0 manipulacion quirdrgica. Desencadenada por una
hipotension secundaria al trauma, mas que al propio trauma (Sainz
Rodriguez, 2016)

e Obstruccion parcial o total de los conductos pancreaticos, causado por
célculos biliares, espasmo esfinteriano, edemas o procesos neoplasicos
(Alvarez Castell6, 2002) De acuerdo a lo anterior, esta patologia suele
presentarse en pacientes de mediana edad, que se encuentren castrados o
hayan sido intervenidos quirargicamente, con sobrepeso y no presenta
predisposicion de género.

e Las razas mas predispuestas son el Schnauzer miniatura, Yorkshire terriers

y Poodles, Xenoulis, Suchodolski, & Steiner (2008).
Signos clinicos

La pancreatitis no presenta signos clinicos patognomonicos, ya que estos
son inespecificos y pueden confundirse con los encontrados en la mayoria de

enfermedades gastrointestinales, estos dependen de la severidad del cuadro,



variando desde una pancreatitis leve, siendo en ocasiones subclinica hasta una
pancreatitis severa cursando en la mayoria de los casos con, anorexia (91%),
vomito (90%), dolor abdominal (58%) y diarrea (33%) (Ceron Madrigal, 2017). En
los casos mas graves, pueden presentarse signos de hipotension, shock, fallo
multiorganico y coagulacion intravascular diseminada o CID, ademas puede estar
acompafada por enfermedades como colangitis, triaditis, enfermedad inflamatorio
intestinal o IBD, Insuficiencia pancreéatica y diabetes no controlada (Sainz

Rodriguez, 2016).

Fisiopatologia

Normalmente, en un pancreas sano, se desarrollan mecanismos
protectores que garantizan que no se activen las enzimas pancreaticas hasta que
estas alcanzan el lumen intestinal, evitando lesiones en el pancreas. Los
mecanismos por los cuales se desarrolla esta patologia no se encuentran claros,
pero se cree que la inflamacion y dafio del parénquima pancreéatico son
secundarios a la activacion intra-parenquimatosa de enzimas pancreaticas, que
provocan la autodigestion del pancreas exocrino, Steiner & Williams (1999). Por lo
tanto, la activacién de las enzimas pancreéticas a nivel intracelular o intraductal
provocan inflamacion, hemorragia, necrosis celular y necrosis de la grasa peri
pancreatica. La liberacion de las enzimas digestivas en la circulacion sanguinea
causa efectos sistémicos con una respuesta inflamatoria sistémica, (SRIS),
vasodilatacion e hipotensiéon, edema pulmonar, CID, sintomatologia neuroldgica,

fallo respiratorio, fallo renal. Este mecanismo puede observarse en la llustracion 2.
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Figura 2.Fisiopatologia de la pancreatitis aguda

Diagnostico

Se pueden utilizar multiples ayudas diagnosticas para el abordaje de esta
patologia. Los resultados de laboratorio en cuanto a hematologia y bioguimica

sanguinea pueden ser inespecificos en el perro y en el gato.

En el hemograma podemos encontrar resultados de leucocitosis o
leucopenia, asi como anemia regenerativa 0 no regenerativa leve o
hemoconcentracion. En algunas oportunidades, se encuentra una neutrofilia con
desvio a la izquierda, Xenoulis, Suchodolski, & Steiner (2008). En un estudio de
70 perros con pancreatitis severas los resultados de hemograma fueron:

neutrofilia con desvio a la izquierda (55%), permaneciendo durante 8 dias como
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minimo, trombocitopenia (59%), y anemia (29%) (Hess R. S., Saunders, Van

Winkle, Shofer, & Washabau (1998).

Las anomalias bioquimicas mas frecuentes son el aumento de las
actividades enzimaticas del higado e hiperbilirrubinemia, hipercolesterolemia,

hipoalbuminemia e hiperglucemia segun Steiner & Williams (1999).

De acuerdo con Nelson & Couto (2000), la amilasa sérica se encuentra
elevada en mas del 80% de los caninos con pancreatitis, por o que la consideran
una prueba especifica para esta enfermedad. Por el contrario, Mix & Jones (2006)
establecen que la amilasa y lipasa séricas son enzimas producidas no solo en el
pancreas, sino también en otros sitios del tracto gastrointestinal como la mucosa
gastrica y el intestino delgado. Por lo tanto, una alteracion en estas enzimas
puede darse por alteraciones no solo pancreaticas, sino también hepaticas y
renales, disminuyendo la especificidad de estos medidores. En perros con
pancreatitis confirmada histolégicamente, la lipasa es normal en el 28 al 61% de
los perros, y la amilasa es normal en el 31 al 47% de los perros, Simpson, Update
on Pancreatitis in Dogs (2006). Se debe interpretar el resultado de estos haciendo
relacion con la anamnesis, el examen fisico, examenes complementarios y

evolucion del paciente.

Se puede realizar también una medicion de lipasa pancreatica especifica
canina que cuenta con un 95% de especificidad y sensibilidad, Della Cella (2015),
la cual cuenta con un amplio rango, siendo de 0 a 200 U/L un resultado normal, de

200 a 400 U/L una posible pancreatitis en donde se debe correlacionar el
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resultado con los signos clinicos de pacientes y repetir la prueba en 1 a 2
semanas, por ultimo, si se obtiene un valor mayor a 400 U/L se confirma una

pancreatitis aguda, IDEXX, Laboratories (2009).

Otro marcador sérico usado es la TLI o tripsina inmunoreactiva, la cual es
pancreato especifica (TLI canina y felina fTLI), midiendo el tripsinégeno que
circula en animales sanos y el tripsindgeno y la tripsina que se derrama desde el
pancreas hacia la sangre en pacientes con pancreatitis. Los aumentos en la TLI >
a 35 pg/L fueron vinculados con pancreatitis aguda. Debe resaltarse que la vida
media de la TLI es mas corta comparada con otras enzimas pancreaticas; tiende a
incrementarse en el suero mucho antes en el curso de la pancreatitis y luego
declina con rapidez. Por lo tanto, la medicion de la TLI sérica en perros con
sospecha de pancreatitis debe efectuarse en el curso temprano del proceso,

MacLachlan, Marks, Norris, & Swift (2000).

Las técnicas imagenolégicas mas utilizadas para la evaluacion del
pancreas son la ecografia abdominal y los estudios radiolégicos. La ecografia
abdominal es un método muy usado en el cual se puede evidenciar la dilatacion
del pancreas. La hiperecogenicidad del parénquima pancreatico es compatible
con fibrosis pancreatica, presentada en los casos de pancreatitis cronica, Ettinger
& Feldman (2007). Los cambios radiolégicos pueden abarcar una pérdida de
definicion en el abdomen craneal, desplazamiento del estomago hacia la
izquierda, desplazamiento del duodeno hacia la derecha y el colon también puede

verse desplazado hacia caudal en algunos pacientes, Mix & Jones (2006).
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La biopsia pancreatica es considerada la prueba Gold standard, pero
presenta limitaciones como que en muchos casos el paciente no se encuentra lo
suficientemente estable para soportar la anestesia general, ademas la inflamacién
puede no ser homogénea, con lo cual la histopatologia puede no ser diagnostica,

Nelson & Couto (2000).

Tratamiento

El tratamiento dependera del cuadro clinico del paciente, los objetivos
principales son identificar y eliminar los factores de riesgo o las causas, mantener
la normovolemia, corregir desordenes electroliticos/acido-base, manejar posibles
complicaciones y aportar soporte nutricional (Nelson & Couto, 2000). La
fluidoterapia es uno de los pilares del tratamiento, para restaurar y mantener el
volumen circulante. El uso de electrolitos previene el shock y mantienen la
perfusion adecuada del pancreas, fundamental para preservar el microcirculacion
evitando la isquemia. Se debe también monitorear los trastornos de la
coagulacion. La coagulacion intravascular diseminada (CID) es una complicacion
de la pancreatitis, la cual puede resultar en hemorragias y tromboembolismos que
agravan el cuadro clinico, el tratamiento basico es una fluidoterapia agresiva y

administracién de heparina subcutanea, Hall, Simpson, & Williams (2005).

En la pancreatitis es muy importante el control del dolor; dado que cerca del
75% de los pacientes presentan dolor abdominal, incluso en los gatos donde suele
ser clinicamente dificil de detectar, Zoran (2006). Por lo tanto, la analgesia es un

punto muy importante del tratamiento y confort del paciente con pancreatitis; se
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pueden utilizar opioides inyectables, como morfina, meperidina o buprenorfina son
efectivos y brindan rapidos efectos, Xenoulis, Suchodolski, & Steiner (2008).
También pueden utilizarse parches de fentanilo para el control del dolor en
pacientes ambulatorios. Ademas, pueden utilizarse infiltraciones de lidocaina o
bupivacaina intraperitoneal. Se puede administrar butorfanol a dosis de 0.1 a 0.2

mg/kg/IV/cada 6 a 8 horas, segun sea el caso, Steiner & Williams (1999).

En este tipo de patologias es fundamental realizar el control de la emesis,
pudiéndose utilizar medicamentos como maropitant, que actia como inhibidor de
los receptores NK1 o de la neurocinina 1, aunque ha demostrado tener una
eficiencia superior en perros, estudios recientes sugieren que en gatos parece ser
muy eficaz y puede utilizarse en dosis de 0,5-1,0 mg/kg/SID/SC, dolasetron a 0,3
a 0,6 mg/kg/IV/SID y ondasetron a 0,1 mg/kg/lV/cada 6 a 12 horas (Steiner &

Williams, 1999).

La Antibioticoterapia se utiliza en los casos de pancreatitis grave cuando
puede ocurrir translocacion bacteriana desde el intestino hacia el pancreas; por lo
tanto, se debe proteger al pancreas de la invasion de bacterias anaerobias y Gram

negativas, asi como tratar la sepsis, Hall, Simpson, & Williams (2005).

Segun Couto & Nelson en el afio 2000, los analgésicos que causan
minimos cambios en los conductos o secreciones del pancreas son la meperidina
a 10 mg/kg/IM segun se requiera, oximorfona a 0,03-0,05 mg/kg/IM segun se

requiera y el butorfanol a 0,055-0,11 mg/kg/SC de dos a cuatro veces al dia; solo
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en caninos. Ademas, sugieren que se pueden utlizar antibiéticos como

trimetoprima-sulfametoxazol a 15 mg/kg/IV 2 veces al dia.

Manejo de la dieta

El ayuno es un elemento fundamental para el tratamiento dado que la
visualizacién del alimento, la distension gastrica y la presencia de alimento y jugo
gastrico en el duodeno provoca estimulacion de la excrecién pancreatica,
perpetuando asi el auto digestion y dafio del parénquima. Debe realizarse ayuno
por un periodo de aproximadamente 48 a 72 horas o hasta que disminuyan los
signos clinicos, en especial los vomitos. Si se debe continuar con la restriccion de
alimento, debe instaurarse una via de alimentacién parenteral; por medio de un
tubo yeyunal, la estrategia de esta ubicacion es que la alimentacion es distal a la
zona de liberacion de colecistoquinina (CCK). Las investigaciones mas recientes
en el hombre y en perros sugieren que los pacientes pueden beneficiarse de un
soporte nutricional temprano sucediendo lo mismo en el gato (Nelson & Couto,

2000).

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

través de la liberacion de la colecistocinina (CCK) Cerén Madrigal (2017).



Ademas, el ayuno previene la secrecion de gastrina; siendo otro promotor de la

secrecion pancredtica, Rodriguez Franco (2018).

La ingestion oral s6lo debe limitarse en los pacientes que no presentan
vomitos, Zoran (2006), para los que vomitan deben utilizarse antieméticos. Una
vez que han cesado los vémitos en un lapso mayor a 24 — 48 horas, ofrecer
pequefas cantidades de agua via oral. Si se tolera el agua, reintroducir gradual y
paulatinamente la comida, usando inicialmente una dieta de carbohidratos,
limitada en grasas y proteinas para minimizar la estimulacién del péncreas

Birchard, Jhonson, & Sherding (2002).

Las investigaciones mas recientes en el caninos y felinos, sugieren que los
pacientes pueden beneficiarse de un soporte nutricional temprano, previniendo
lipidosis, inmunodepresion, retraso en cicatrizacion de heridas, diseminacion

bacteriana y sepsis, Campbell & Whittemore (2005).

El soporte nutricional puede ser realizado mediante la nutricion parenteral
total (NPT) o nutricion enteral (NE), la cual no afecta la secrecion pancreética. En
cuanto a la nutricion enteral, pueden utilizarse una variedad de tubos de
alimentacion. Sondas naso gastricas (NG) o naso esofagicas (Ne) pueden ser
puestas facilmente usando anestesia local. Son Utiles ya que suministran una
nutricion micro enteral manteniendo el Enterocito saludable y decreciendo la
translocaciéon bacteriana; dado el pequefio diametro de los tubos, se ha limitado

Su uso en los gatos, Campbell & Whittemore (2005).
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Caso clinico.

Motivo de consulta.

Llega a la clinica veterinaria Animal Hospital una paciente canina, hembra
de 10 afios de edad, de raza Poodle que ingresa remitida para manejo

intrahospitalario de pancreatitis.

Reporte ecografico del centro remitente: fuente: Célipet Imagenologia Veterinaria

Efusién abdominal
anecoica de
distribucion epigastrica

Pancreas con
aumento de tamafio

Figura 4. Hepatopatia vacuolar



Figura 6.Cambios renales seniles

Reportan excelente estado de animo mas sin consumo de alimento.

Al examen fisico se encontré que la paciente tenia un peso de 5.5kg, una
frecuencia cardiaca de 100 latidos por minutos (Ipm), una frecuencia respiratoria
de 26 respiraciones por minuto (rpm), las membranas mucosas se encontraban
rosadas, humedas vy brillantes con un tiempo de llenado capilar de 2 segundo y la

temperatura se encontraba en 38.5 C°.

Al realizar el examen clinico especial, se encontr6é que el Unico sistema que

manifestaba alteraciones era el gastrointestinal ya que se evidencié que el
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paciente presentaba epimesogastralgia moderada, de resto todos los pardmetros

se encontraban dentro los rangos fisiologicos para la especie.

Lista de problemas.

Antecedente de Pancreatitis (Emesis / hiporexia)

Antecedente de hemoparasitos (Ehrlichia)

Diagnostico Diferencial

l. Pancreatitis aguda edematosa
Il. Colangiohepatitis inflamatoria
II. Diabetes mellitus tipo |

V. Hemoparasitos

Se escogio6 estos diferenciales, ya que, al ser problemas gastrointestinales,
genera inflamacion, dolor a la palpacion y eran compatibles con la signologia que
habia presentado la paciente al ingresar a la clinica; también se tuvo en cuenta los
hemoparasitos, ya que la paciente anteriormente habia tenido Ehrlichia y la

signologia aparente podria estar relacionada.

Teniendo en cuenta estos diagnésticos diferenciales se procede a enviar
unas pruebas diagndsticas para confirmar o descartar, teniendo en cuenta los

antecedentes de la paciente.
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Se procede a enviar al laboratorio a medir la lipasa pancreatica especifica,
ecografia de control, y el snap de hemoparédsitos y tomas de glicemia

constantemente

Plan Diagnostico

l. Anamnesis

. EPOC
II. Glicemia AT 84 mg/dL
V. Lipasa pancreatica especifica canina
V. Ecografia de control

VI. Snap de Hemoparasitos

A continuacion, se presentan los resultados de laboratorio de la paciente

Tabla 1. Lipasa pancreatica especifica canina.

Examen Resultado Referencia

Lipasa pancreatica especifica | 250 ng/ml 0-200 Normal / 200-400 Posible
pancreatitis correlacionar con
signos clinicos/ >400
pancreatitis aguda




Ecografias:

il ary

Figura 7.Pancreas
Figura 7. Pancreatitis: Moderado aumento en tamafo, con ecogenicidad
disminuida y ecoestructura heterogénea a expensas de estrias anecoicas
distribuidas de forma difusa, con marcada reaccion peritoneal periférica y efusion

abdominal anecoica de distribucion epigastrica.

Figura 8.Higado

Figura 8. Hepatopatia vacuolar (lipidosis / esteroidea): Ligero aumento en tamafio
con leve aumento en ecogenicidad conservando ecoestructura, sin evidencia de

alteraciones vasculares.
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Figura 9. Vesicula biliar
Figura 9. Barro biliar: Conservada en grosor y ecoestructura mural. Contenido

anecoico con moderada presencia de ecos internos sin sombra acustica asociada.

Figura 10. Rifiones

Figura 10. Cambios renales seniles: Conservados en forma, tamafio, ecogenicidad
cortical con aumento en ecogenicidad medular generando disminucién en la
diferenciacion cortico-medular, aumento en ecogenicidad de diverticulos renales y
presencia de imagenes hiperecoicas puntiformes en la pelvis de ambos rifiones

gue generan discreta dilatacion



Examenes complementarios

Tabla 2.lonograma — electrolitos: Na /Cl /K /Ca2+ /Ph

Examen Resultado Referencia
Sodio sérico 144 mEqg/L 143 -151
Potasio sérico —ion selectivo | 5.1 mEqg/L 3.9-5.1
Cloro sérico 112 mEg/L 105 -120
Calcio ionizado ca2+ 1.23 mEg/L 0.9-1.48
Ph 7.27 7.31-7.42
Tabla 3. Citoquimico Orina
SEUL Resultado Referencia
Color Amarillo Amarillo palido a marrén
Aspecto Ligeramente turbio | Transparente y claro
Urobilinogeno 0.2 mg/dl 0.2 -1 negativo a débil
positivo
Bilirrubina 1 mg/di Negativo débil a positivo
Cuerpos ceténicos Negativo Negativo
Creatinuria 200 mg/dI 0 -50
Sangre orina 200 ErifuL Negativo
Proteinuria 100 mg/dl Negativo — trazas
Microalbuminuria 150 mg/dl <30
Nitritos Negativo Negativo
Leucocitos Negativo Negativo
Glucosuria Negativo Negativo
Densidad (medida con refracto) 1022 mg/dl 1015- 1045
Ph 6.5 55-7.0
Acido ascorbico 10 mg/dl
Rel.Albumina/creatinina(orina) 1 mg/g
Analisis de sedimento urinario
Cantidad de sedimento Moderado Celulas bajas No se observan
Células intermedias No se observan Células altas No se observan
Leucocitos 5-10 AP Eritrocitos 20 -25 AP
Bacterias No se observan Cristales No se observan
Cilindros No se observan Otros hallazgos No se observan
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Tabla 4. Plan Terapéutico

Se deja al paciente en internacion con:

Hidratacion a doble mantenimiento MULTIELECTROLITOS
Omeprazol 0,8 mg/Kg IV BID
Dipirona 25 mg/Kg IV TID
Tramadol 2 mg/Kg IV BID
Meloxicam 0,1 mg/Kg IV SID

Monitoreo de glicemia

Se posiciona sonda hasogastrica se administra Hills I/d LOW FAT

Evolucidén

Dia 1

Paciente se deja hospitalizada en observacion por palidez de mucosas y
sincope de 10 segundos de duracion. Durante el turno se le realiz6 el examen

clinico y se encontré dentro los parametros fisiologicos normales para la especie.

Se le toma hemograma el cual arroja leucocitosis 37.000 c/microL + GR
3800 000 c/microL + Glicemia ALPHA TRACK 140 mg/dL. Se le midio la Presiéon
arterial sistélica (PAS) promedio de 5 mediciones en la Arteria mediana izquierda

dando como resultado 120 mmHg.

Como se presento en el ionograma anteriormente, se observaba el potasio

en limite superior y pH 7.2.

La paciente consume el alimento indicado por nutricibn con avidez. Orina
mas no defeca. Se deja en observacién, se indica y explica necesidad de SNAP

dual hemoparasitos o PCR para los mismos (Por antecedente de la paciente, con
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las limitaciones y alcances de la prueba). Autorizan snap dual (Positivo para
Ehrlichia, la paciente tuvo cuadro del mismo 1 afio y medio atras). Pendiente

ionograma de control y valoracion especializada por medicina interna.

Dia 2

La paciente durante el turno de la tarde se observa alerta y activa, sin dolor
abdominal ni vomitos con tolerancia al alimento total, se observa miccionar mas
no defecar, tiene la cita con la nutricionista y se programa la entrega de alimento
para el dia miércoles, al resultado de la lipasa pancreatica se observd una

marcada mejoria con 250 ng/ml. es dada de alta con la siguiente formula médica

R/: I. Pancreatina tabletas Administrar via oral ¥4 tabletas cada 24 horas

durante 10 dias consecutivos.

[I. Aciflux suspension oral Administrar via oral 2 ml de suspension cada 12

horas durante 5 dias consecutivos.

Revision en 5 dias. Tomar lipasa pancreatica especifica canina en 10 dias.

Dia 3

La paciente es dada de alta después de realizar consulta nutricional.
Durante su Tiempo de Hospitalizacién la paciente nunca presentd episodios
convulsivos o de pérdida de consciencia. Inicialmente es alimentada por sonda
Nasoesofagica, pero desde el dia 23 de febrero consume alimento (Concentrado)

por voluntad Propia. Se envia con alimentacion Formulada.
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Dia 4

Paciente se observa alerta, en horas de la noche anterior reportan que
comid pate con la propietaria, sin embargo, en horas de la mafiana no consume
por si sola, se administra por ende por la sonda Nasoesofagica sin presencia de
vomitos, paciente sin dolor abdominal, parametros dentro de los rangos, se

observa miccionar de color normal, terapia de fluidos constante.

Dia 5

Paciente docil, responsiva a estimulos y al medio, sin alteraciones al
examen clinico general, a la toma de glicemia se encontr6 en 112 mg/dL, no
presenta prensa abdominal, no presenta emesis. Tiene la valoracion con la
nutricionista para el LUNES a las 2PM. Pendiente resultado de lipasa pancreatica

especifica.

Dia 6

Paciente se observa alerta, sin episodios de vomito ni de diarrea, micciona
y tolera alimento ID Low fat, glicemias medidas durante la tarde se encuentran
entre 150 mg/dl y 180 mg/dl, los parametros fisiologicos estan dentro de los
rangos para la especie. Tiene terapia de fluidos constante y se administran

medicamentos indicados.
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Dia 7

Paciente ingresa remitida por haber presentado un episodio convulsivo. Se
toma Glicemia en la clinica remitente con resultado de 156 mg/dl. La paciente se
presenta Atenta al medio, ligeramente deprimida con constantes fisiol6gicas
dentro de los rangos para la especie, se decide dejar en hospitalizacién bajo
hidratacion a mantenimiento basal, omeprazol, alimentacién asistida por sonda
Nasoesofagica y toma de glicemias. La Propietaria reporta que la paciente llevaba
bastantes horas sin comer, bajo recomendacién médica, en busqueda de que la

paciente ingiriera concentrado, lo cual nunca realizé.

Dia 8

Paciente docil, responsiva a estimulos y al medio, examen fisico sin
alteraciones, ecografia rapida de control sin evidencia de efusion y disminucion de
la inflamacion pancreética y hepatica. Micciona mas no defeca. Se realiza plan

terapéutico vigente y se da de alta con las siguientes indicaciones:

R/ 1. Esomeprazol tabletas 20 mg #3TAB Administrar ¥ de tableta via oral
en ayuno en horas de la mafiana cada 24 horas durante 10 dias consecutivos

inicialmente.

Il. Dipirona tabletas 500 mg #3TAB Administrar ¥ de tabletas via oral con el

alimento cada 12 horas durante 5 dias consecutivos.
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lll. Tramadol tabletas 50 mg #3TAB Administrar ¥ de tableta via oral con el

alimento cada 12 horas durante 5 dias consecutivos.

IV. Pancreatina / Simeticona tabletas 170 mg. 80 mg #1 FRASCO
Administrar ¥2 de tableta via oral cada 24 horas en la mafana durante 20 dias

consecutivos inicialmente.

V. Vetlife Obesity and Diabetic Administrar como concentrado de
mantenimiento minimo durante 1 mes consecutivo. (180 gramos al dia, esto
dividido en tres raciones). ALTERNATIVAS: HILLS METABOLIC / HILLS I/D LOW

FAT.

Discusion.

Este es un caso en el cual se tratd como diagndéstico definitivo la
pancreatitis, sin embargo, quedan algunos vacios en cuanto el manejo del
paciente ya que fue remitido de otro centro médico veterinario y luego la

propietaria se lo llevo para otro centro a continuar el tratamiento.

La paciente llego al Centro Médico Veterinario Animal Hospital (CMVAH)
con el diagnostico de pancreatitis , este diagnostico fue dado por el otro centro
médico (CM) por medio de ecografia y sintomatologia clinica; hay que tener en
cuenta que la literatura afirma que la Unica prueba Gold estdndar para esta
enfermedad es una biopsia pancreatica, Ultrasonography of the Canine pancreas,
(2017), la cual no se tuvo presente al momento de hacer la lista de ayudas

diagnosticas ni por el CM remitente ni por el CMVAH, ni se le informé al
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propietario del paciente que podria llegar a ser una de las ayudas diagnosticas

mas especificas para esta patologia.

En el CMVAH se le hizo ecografia de control, ya que en la paciente venia
con ecografias del CM remitente, hay que tener en cuenta que la ecografia es una
de las muchas ramas que tienen las ayudas diagnésticas la cual debe ser
realizado por personal idoneo para llevar a un diagndstico y seguimiento mas

adecuado.

En la literatura se habla de un ayuno maximo de 48 horas de Gascon &
Acefia (2015) para pacientes con problemas pancreaticos, se habla de un
“‘descanso” para el mismo, en este caso se llevo a cabo este ayuno de 24 horas
ya que la paciente habia estado inapetente varios dias y no se recomendoé dejarla
con mas ayuno, lo cual considero que fue adecuado, pero la paciente no lo tolero

muy bien, ya que presento sincopes de 10sg.

La paciente volvio al CMVAH, y se logré6 compensar satisfactoriamente y
se le empez6 la dieta nutricional adecuada, ya que fue evaluada por una
nutricionista y esta le envio una dieta baja en grasa, lo cual era mas palatable para
la paciente y de buena tolerancia. La comida alta en grasas y proteinas no se le
puede suministrar ya que estimula la secrecion pancredatica a través de la
liberacién de la colecistocinina (CCK) Ceron Madrigal (2017), por ende, causa un
dafio mayor en este Organo; Esta alimentacion especial se mezcla con las
comidas, pero se empieza a suspender a medida que va mejorando los signos

clinicos. La insuficiente secrecion enzimatica por parte del pancreas exocrino
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obliga a suministrar una preparacién de enzimas exdgenas en las comidas. Solo
deben utilizarse preparados enzimaticos en polvo con recubrimiento

gastrorresistente de manera que resistan la acidez gastrica.

En cuanto al tratamiento que fue instaurado, los veterinarios diagnosticaron
y trataron el paciente usando el conocimiento cientifico, médico, habilidades
practicas y diversas herramientas y equipos para la prevencion o disminucion de
los sintomas, por esto, tras el diagnéstico de las patologias el veterinario opto por
un tratamiento manejado de forma correcta, apoyandose en el historial clinico
consignado obligatorio de la condicion del animal respetando siempre nuestra

ética profesional, Articulo 16, 17, 61 de la ley 576 del (2000)

El tratamiento dependido del cuadro clinico del paciente, los objetivos
principales son identificar y eliminar los factores de riesgo o las causas, mantener
la normovolemia, corregir desordenes electroliticos/acido-base, manejar posibles

complicaciones y aportar soporte nutricional, Nelson & Couto (2000).

El manejo del paciente se hizo de manera adecuada ya que se siguieron
todos los lineamientos segun lo recomendado por la literatura, se enfoco en el
manejo nutricional y el manejo del dolor puesto que en la pancreatitis es muy
importante el control del dolor; dado que cerca del 75% de los pacientes

presentan dolor abdominal, Zoran (2006).

A la paciente se le manejo la fluidoterapia con multielectrolitos a doble

mantenimiento, un gastroprotector que fue omeprazol, se le manejo varios
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analgésicos y antinflamatorios como la Dipirona, el Meloxicam y un analgésico
mas potente que fue el Tramadol que es un opioide ya que este es muy efectivo y

brinda rapidos efectos, Xenoulis, Suchodolski, & Steiner (2008).

La literatura reporta que es fundamental realizar el control de la emesis,
pudiéndose utilizar medicamentos como Maropitant, que actiia como inhibidor de
los receptores NK1 o de la neurocinina Steiner & Williams (1999), lo cual no fue
necesario ya que la paciente nunca presento episodios de vomito, también reporta
la literatura el uso de la Antibi6ticoterapia en casos de pancreatitis grave cuando
puede ocurrir translocacion bacteriana desde el intestino hacia el pancreas; por lo
tanto, se debe proteger al pancreas de la invasion de bacterias anaerobias y Gram
negativas, asi como tratar la sepsis Hall, Simpson, & Williams (2005). Pero

tampoco fue necesario ya que la paciente no presento translocacion bacteriana.

Segun Campbell & Whittemore (2005) el soporte nutricional puede ser
realizado mediante la nutricion parenteral total (NPT) o nutricion enteral (NE), la
cual no afecta la secrecion pancreatica. En cuanto a la nutricion enteral, pueden
utilizarse una variedad de tubos de alimentacién. Sondas naso gastricas (NG) o
naso esofagicas (Ne) pueden ser puestas facilmente usando anestesia local. Son
Gtiles ya que suministran una nutricion micro enteral manteniendo el Enterocito
saludable y decreciendo la translocacién bacteriana. El cual se utilizé6 ya que la
paciente estaba inapetente y no respondia a la alimentacion asistida ni con los
propietarios ni con el personal de la clinica; se posiciono la sonda nasogastrica

teniendo buenos resultados.
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La paciente tuvo una recuperacion exitosa y no ha vuelto a presentar
recidivas de las patologias, ha tolerado muy bien la alimentacion y se espera que
poco a poco vaya introduciendo en su dieta huevamente un concentrado bajo en
grasa para el tratamiento de su patologia mas reciente; asi teniendo un abordaje

completo y satisfactorio dando como buen resultado la mejoria de la paciente.
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Conclusién

La pancreatitis es una enfermedad grave y potencialmente mortal. Su tasa
de ocurrencia en perros y gatos es desconocida debido a su dificultad en
conseguir un diagnéstico preciso y rapido. Vémitos y dolor abdominal son los
signos clinicos claves en perros con pancreatitis; los pacientes con estos signos,
deben ser cuidadosamente evaluados ya que pueden presentar la enfermedad.
En cambio, los gatos con pancreatitis raramente tienen estos signos clinicos o son
menos comunes, por dicho motivo, llegar a un diagnéstico es mucho mas dificil en
esta especie. Los puntos claves del tratamiento para la pancreatitis son el freno de
la secrecion de las enzimas pancreaticas, el mantenimiento del volumen de liquido
intravascular y la perfusion pancreética. Estos objetivos se alcanzan controlando
el del dolor, antieméticos, fluido terapia adecuada y suplementacion nutricional
adecuada. El propietario debe ser instruido para que suspenda la oferta de
“bocaditos”, evitando los premios y adelgazando a su mascota si tiene sobre
peso. La prevencion y el control de las complicaciones tales como sepsis, shock,
CID y otras son fundamentales en el monitoreo. El prondstico varia de bueno,

reservado a desfavorable, conforme la forma y la causa de la pancreatitis
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