AVALIAGCAO DO EFEITO DA INSTITUIGAO PRECOCE DE SUPORTE
NUTRICIONAL EM CAES DIAGNOSTICADOS COM PANCREATITE

RESUMO

A pancreatite é definida como a inflamacao do pancreas exocrino e € a enfermidade
pancreatica mais frequente em caes. A patogenia envolve a ativagdo prematura,
intra-acinar do tripsinogénio em tripsina que ativa cascata enzimatica envolvida no
processo inicial de autodigestdo do tecido pancreatico e peripancreatico,
ocasionando injuria tecidual, aumento da permeabilidade vascular e pode culminar
em isquemia e necrose. O tratamento consiste em fluidoterapia e terapéutica
sintomatica, visto que a causa pode nao ser elucidada. O suporte nutricional podera
ser instituido através da nutricdo enteral ou parenteral. Antigamente, a suspenséao
do fornecimento de agua e alimentagéo parecia ser benéfica em pacientes com
pancreatite, uma vez que coibiria a estimulagdo pancreatica. No entanto, essa
pratica € questionavel, pois estudos demonstraram que existem evidéncias de que
a alimentacgao precoce é de suma importancia na recuperagao desses animais, em
razao da presenca de alimento no intestino estabilizar a funcdo de barreira
gastrointestinal, evitar a translocagdo bacteriana, auxiliar na nutricdo dos
enterocitos, manter a fung&o imunitaria, aumentar a motilidade intestinal, previnir o
catabolismo e diminuir o tempo de hospitalizacdo. A presente revisdo objetivou
avaliar o efeito da instituicao precoce de suporte nutricional em caes diagnosticados
com pancreatite e concluiu que a nutrigdo precoce, sobretudo enteral, € segura e
bem tolerada. Além disso, sua instituicdo auxilia de forma positiva no retorno da
ingestao alimentar voluntaria e pode favorecer a manutencgao da fungao de barreira

intestinal.



INTRODUGAO

A pancreatite € definida como a inflamacao do pancreas exoécrino e € a
enfermidade pancreatica mais diagnosticada em cées (BERMAN; LOBETTI;
LINDQUIST, 2020). A patogenia envolve a ativagdo prematura, intra-acinar do
tripsinogénio em tripsina que ativa a cascata enzimatica envolvida no processo
inicial de autodigestdo do tecido pancreatico e peripancreatico. Esse processo
ocasiona injuria tecidual, aumento da permeabilidade vascular e pode culminar em
isquemia e necrose (SILVA; PONCE, 2015).

Fatores como hiperlipidemia, hipercalcemia, reagdes adversas a
medicamentos, toxinas, perfil da dieta, traumatismos, lesdes por reperfusédo,
endocrinopatias e condi¢cdes infecciosas podem predispor a pancreatite, contudo,
a maioria dos casos em caes é considerada idiopatica (SILVA; PONCE, 2015).

O diagnéstico é desafiador, uma vez que as caracteristicas clinicas sao
variaveis e inespecificas e nao existe uma metodologia padréo ouro universalmente
aceita (LIDBURY; SUCHODOLSKI, 2016). Alguns animais podem apresentar
émese, dor abdominal e “posicdo de prece”, além de anorexia, prostracdo e
desidratagdo (VAN DEN BOSSCHE; PAEPE; DAMINET, 2010; KALLI et al., 2017).

Os achados laboratoriais geralmente consistem em anemia, leucocitose por
neutrofilia, trombocitopenia, azotemia pré-renal, aumento da atividade sérica de
enzimas hepaticas (alanina aminotransferase e fosfatase alcalina),
hiperbilirrubinemia e alteragdes eletroliticas (SILVA e PONCE, 2015). A lipase
pancreatica canina especifica (cPL) € um método sensivel e apresenta boa
correlacdo nos casos de pancreatite (SILVA; PONCE, 2015). Contudo, as
concentracbes podem estar aumentadas em outras enfermidades, incluindo
gastroenterite por parvovirus (KALLI et al., 2017), erliquiose monocitica canina
(MILONAKIS et al., 2014), corpos estranhos (SPINELLA et al., 2018), dilatagao
volvulo-gastrica (COCHRAN et al.,2016), doenca renal crénica (CRIDGE et al.,

2020), doenca mixomatosa da valvula mitral (PARK et al., 2019), cetoacidose

diabética (BOLTON et al.,, 2016) e sindrome de cushing (KIM et al., 2019).
Ultrassonograficamente, o pancreas podera se apresentar hipoecdico e o
mesentério peripancreatico hiperecoico. Alteragdes em 6rgaos adjacentes também
poderdo ser visibilizadas, incluindo dilatacdo ou obstrugdo de vias biliares e
duodenite (SILVA; PONCE 2015; PALERMO et al., 2020). Todavia, a auséncia



desses achados nao descarta a enfermidade (MANSFIELD, 2012). O padréao ouro
€ 0 exame histopatoldgico que, por ser uma técnica invasiva e perigosa, acaba nao
sendo empregado (HULSEBOSCH et al., 2016).

O tratamento consiste em fluidoterapia, que objetiva corrigir disturbios
hidroeletroliticos e acido-basicos e reestabelecer a hemodinamica do paciente,
associado a analgésicos, antieméticos, protetores gastricos e, em casos em que a
infeccdo for evidente (leucocitose por neutrofilia, desvio a esquerda, neutrofilos
toxicos, hemocultura positiva), a antibioticoterapia é recomendada. A terapéutica
geralmente é sintomatica, visto que a causa pode nao ser elucidada (SILVA;
PONCE, 2015).

O suporte nutricional podera ser instituido através da nutricdo enteral ou
parenteral. A nutricdo enteral baseia-se na administracéo de nutrientes por meio do
trato gastrointestinal por via oral via alimentagao forgada ou através de sondas de
alimentacao (VEADO, 2017). Considera-se que a nutricao enteral precoce € aquela
que acontece em até 48hs apos a internagdo, ainda que seja recomendavel seu
inicio de maneira mais breve possivel, nas primeiras 24 horas. A nutricdo parenteral
refere-se a administracdo de nutrientes por via intravenosa, pela via periférica
(parcial) ou central (parcial ou total). A nutricado parenteral total fornece todos os
constituintes energéticos em sua formulagéo e, por exigir acesso venoso central,
necessita de manutengéo rigorosa e profissionais capacitados para sua realizagao.
Enquanto que a periférica ou parcial € menos onerosa € possui menos
complicagdes, porém, os nutrientes sao fornecidos com auséncia de caracterizagao
prévia da formulacédo, dependendo apenas do limite da osmolaridade dos acessos
periféricos (ROMBEAU, 2004).

Antigamente, a suspensao do fornecimento de agua e alimentagéo parecia
ser benéfica em pacientes com pancreatite, pois coibiria a estimulacido pancreatica.
Recomendava-se, portanto, jejum absoluto de 48 a 72 horas ou mais (MANSFIELD,
2012). No entanto, essa pratica é questionavel, pois estudos demonstraram que
existem evidéncias de que a alimentacdo precoce € de suma importancia na
recuperacao desses animais (MASNFIELD, 2012; JENSEN; CHAN, 2014).

A presenca de alimento no intestino estabiliza a funcdo de barreira
gastrointestinal, evita a translocagao bacteriana, auxilia a saude dos enterocitos,
mantém a fung¢do imunitaria, aumenta a motilidade intestinal, previne o catabolismo
e diminui o tempo de hospitalizagdo (MASFIELD, 2012; JENSEN e CHAN, 2014).



A presente revisao objetivou avaliar o efeito da instituicdo precoce de

suporte nutricional em caes diagnosticados com pancreatite.

DESENVOLVIMENTO

Para esta revisao, os trabalhos foram procurados por meio das palavras-
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chave “pancreatitis”, “dogs” e “nutrition”, associadas ao operador booleano AND,

de maneira que trabalhos que apresentassem todas as palavras
supramencionadas fossem incluidos, restringindo a amplitude da pesquisa. Esta
estratégia de busca abrangeu as bases de dados eletrbnicas Embase, PubMed,
Scopus e BVS-Vet.

A escolha do tema foi baseada no questionamento quanto aos efeitos do
suporte nutricional precoce em casos de pancreatite em cées, associado a grande

casuistica dessa enfermidade nos atendimentos clinicos de pequenos animais

(WATSON et al., 2015)

Tabela 1. Resumo dos artigos cientificos selecionados de acordo com o grupo

amostral, metodologia, tempo de intervencéo, complicagdes e conclusao.

Autor/ Grupo
Ano amostral

Metodologia

Tempo de
intervengao

Complicagdes da
intervengao
nutricional

Conclusao

Freeman et

al. (1995) 14

2 NPP
1 NEP
11 NPT

Média de 6 dias

Grupo NP:
Hiperglicemia (1),
Encefalopatia
hepatica (1)

Suporte nutricional
precoce pode ter
prevenido a desnutricao
clinica e a terapia
mostrou-se segura e
bem tolerada

Qin et al.

(2002a) 15

NP (7)
NIP (8)

7 dias

Nao descrito

NIP é segura e diminui
a translocagao
bacteriana e melhora a
fungéo de barreira
intestinal

Qin et al.

(2002b) 15

NP (7)
NIP (8)

7 dias

Nao descrito

NIP é segura e ndo leva a
alteracgao de
caracteristicas patolégicas,
diminui a concentragao de
endotoxinas e
translocacéo bacteriana

Qin et al.

(2003) 15

NP (7)
NIP (8)

7 dias

Nao descrito

NIP (24 horas) nao
estimulou a secregao de
enterohorménios e
secrecao pancreatica.
NIP nao influenciou no
curso natural da doenga




NPT (5) NEP mar'mtevela _funpao
SS (5) de barreira, diminuiu a
translocacgao de
Chen et al. ND (5) . ~ : . .
30 5 dias N&o descrito endotoxinas e conferiu
(2004) NDE (5) 20 d
NJ (5) menor extensa_o as
areas de atrofia da
NJE (5) ; .
mucosa intestinal
Qin et al NP (7) NIP pode ser benéfica
' 15 NIP — 7 dias Nao descrito para pacientes com
(2007) - . ;
jejunostomia (8) pancreatite aguda
Terapia farmacoldgica
intensiva com fluidos,
antibidticos,
Van den 1: NIP + NEP X analgésicos, protetores
Bossche et 2 VO 2 meses Emese (1) gastricos e suporte
al. (2010) 2: NEP VO nutricional precoce
foram mandatérios e
levaram a resultado
favoravel
Grupo NEP:
Infeccéo do tubo
(3), ITU (1), NEP préoxima ao piloro é
i ) pioderma (1), bem tolerada e resultou
Mansfield et 10 NEF?' S 7 dias vémitos (1); Grupo | em menor frequéncia de
al. (2011) NP: 5 e .
NP: Vomito e complicagdes graves do
regurgitacéo que a NP
intensos (3), flebite
jugular (3)
Alimentagcdo com 48
horas de hospitalizagao
; possui impacto positivo
Harris et al. 34 NEP: 19 NET: 15 Estudo Nenhuma na ingestao voluntaria e
(2017) retrospectivo T .
diminuiu efeitos de
intolerancia
gastrointestinal
Legenda:

NPP: Nutrigdo parentental parcial
NEP: Nutrigdo enteral precoce
ND: Nutricdo duodenal

NIP: Nutrigdo intrajejunal precoce

energética

NPT: Nutrigdo parenteral total
NIP: Nutrigdo intrajejunal precoce

NDE: Nutricdo duodenal altamente energética
NET: Nutrigdo enteral tardia

NP: Nutrigdo parental
SS: Solugéo Salina

NJ:Nutrigéo jejunal

NJE: Nutrigao jejunal altamente

Os resultados descritos na Tabela 1 demonstram que o grupo amostral, a

metodologia utilizada e o tempo de tratamento foram extremamente variaveis.

Todavia, todos concluiram que o uso da nutricdo precoce é benéfica em caes

diagnosticados com pancreatite.

A presenga de alimento no estdmago estimula a fungcdo exdcrina em

pacientes com pancreatite aguda, fato que justifica alguns autores optarem pela
nutricdo intrajejunal (QIN et al., 2002a, QIN et al., 2002b, QIN et al., 2003, QIN et

al., 2007). Porém, a instituicdo de nutricdo enteral via oral, préxima ao piloro e




duodenal mostrou-se eficaz em diversos aspectos, além de nao haver exacerbacao
de algia ou quadros eméticos no grupo alimentado por via enteral, em comparagao
ao grupo em que a via parenteral foi utilizada (QIN et al., 2002a, MANSFIELD et
al., 2011).

A nutricdo enteral é a rota mais natural para administragcdo de nutrientes e
sabidamente melhora a integridade e fungdo de mucosa intestinal (QIN et al.,
2002a; QIN et al., 2003; HARRIS et al., 2017). N&o obstante, a sintomatologia
clinica associada a ndo integridade intestinal (melena, hematoquezia, regurgitagao)
presenciados apos a nao ingestdo de alimentos por mais de 3 dias sao fatores
prognésticos negativos em casos de pancreatite em cides e demonstra a
importancia do suporte nutricional precoce nesses pacientes (VAN DEN
BOSSCHE; PAEPE; DAMINET, 2010).

Apesar da nutricdo enteral ser bem tolerada e benéfica, o tipo de alimento a
ser oferecido ainda € uma incognita. Os cdes com pancreatite geralmente séo
alimentados com uma dieta com restricao de gordura. Contudo, James et al. (2009)
concluiram que, em caes saudaveis, ndo houve diferengca significativa na
adaptacao pancreatica mensuravel em caes alimentados com teor variavel de
gordura, questionando a essencialidade do uso desse tipo de dieta.
Indubitavelmente, em pacientes diagnosticados com hiperlipidemia, é
recomendavel optar por alimentos com baixo teor de gordura (MANSFIELD et al.,
2012). A associagao entre hiperlipidemia e pancreatite permanece incerta em caes,
mas presume-se que seja bidirecional (XENOULIS; STEINER 2015). A
hiperlipidemia tem sido considerada uma etiologia da pancreatite em cées e
humanos. Por outro lado, o aumento dos lipideos também foi hipotetizado como
resultado da inflamagao pancreatica, mas este fato ainda é questionavel, pois pode
haver etiologia multifatorial, como resultado da prépria pancreatite, comorbidades,
estado poés-prandial ou uma combinagao desses fatores (WHITNEY et al., 1987,
COOK et al., 1993; XENOULIS et al., 2020).Em um estudo conduzido por Xenoulis
(2020), 70% dos cées apresentava concentragdes séricas de triglicerides e
colesterol normais, sendo improvavel que aumentos acentuados nas
concentragdes séricas de lipideos em caes com pancreatite sejam o resultado da
inflamacéo e justifiquem investigacdo diagndstica adicional. Ainda no mesmo
estudo, foram identificadas discrepancias entre os perfis de lipoproteinas entre caes

com pancreatite e caes controles saudaveis, com concentracdes de LDL mais altas



e fragbes TRL e HDL mais baixas do que no grupo controle. Entretanto, mais
estudos sdo necessarios para determinar o papel desses metabdlitos na
pancreatite (XENOULIS et al., 2020).

Em suma, em humanos, ensaios clinicos comprovaram que houve
diminuicdo de complicagdes inflamatérias por meio do uso de nutricdo enteral
precoce em comparacdo a nutricdo parenteral (MARIK; ZALOGA, 2004
MANSFIELD et al.,, 2011). Na medicina veterinaria, melhor resposta clinica foi
atribuida ao suporte enteral precoce, pois reduziu o catabolismo proteico, preveniu
a desnutricdo proteico-energética, melhorou a integridade epitelial e diminuiu a
inflamacéo intestinal (LIU; BROWN; SILVERSTEIN, 2012).

CONSIDERAGOES FINAIS

A nutricdo precoce, sobretudo enteral, € segura e bem tolerada. Sua
instituicdo auxilia de forma positiva no retorno da ingestdo alimentar voluntaria e
pode favorecer a manutencdo da funcdo de barreira intestinal. Tais achados
sugerem que seus efeitos sdo benéficos em caes diagnosticados com pancreatite.
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