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INTRODUCCION

El diagnéstico de la pancreatitis felina si-
gue siendo un reto. Esta enfermedad es
comun en los gatos, pero sus signos clini-
cos a menudo son inespecificos y puede
permanecer subclinica. Algunas de las he-
rramientas diagnosticas no son factibles de
aplicarse en la clinica, y la importancia de
encontrar un buen método diagndstico, es
clave para esta enfermedad. Actualmente,
la combinacién del diagnéstico por ima-
gen (ecografia), el test de fPL (lipasa pan-
credtica felina) y la biopsia, son las prefe-
ridas para el diagnéstico de la pancreatitis,
segln reportes de estudios.

En los gatos, el pancreas, es un érgano
lobulado que presenta una rama derecha,
una rama izquierda y un cuerpo asociado
al mesoduodeno y al omento mayor. El
cuerpo del pancreas se encuentra entre el
piloro y el duodeno proximal descendente.
La parte derecha se extiende, caudalmente
desde el cuerpo hacia el duodeno descen-
dente, mientras que la parte izquierda, se
ubica entre el colon transverso y el esto-
mago. La irrigacién del pancreas se pro-
duce por los vasos pancreaticoduodenales
craneales y caudales, como asi también
por las ramas de la arteria esplénica. El
conducto biliar y pancreitico se unen y
desembocan en uno solo, en la papila duo-
denal. En aproximadamente el 20% de los
gatos, el segundo conducto mis pequeno,
el conducto pancreatico accesorio, se abre
aproximadamente10 mm por encima de la
papila duodenal menor.

El diagndstico definitivo suele reque-

rir biopsia, la cual no siempre es posible,
ya sea por el estado de salud del paciente
o por limitaciones econ6émicas del pro-
pietario. La pancreatitis en gatos, aguda o
crénica, ha demostrado que puede ser una
enfermedad histolégicamente multifocal,
lo que dificulta el diagnéstico. A menudo,
los gatos sanos pueden tener lesiones his-
toldgicas de pancreatitis cronica. No solo
el diagnéstico sigue siendo un desafio, sino
también el tratamiento de la enfermedad.

Actualmente, la alimentacién enteral
ha adquirido importancia, pero no se co-
noce atn qué tipo de dieta es la mas ade-
cuada para los gatos. Dado que se establece
como factor de peor prondstico a la hipo-
calcemia, debe ser monitorizada midiendo
el calcio ionizado sérico, y la severidad de
la pancreatitis. Otra complicacién anadi-
da al prondstico de la pancreatitis, y a su
tratamiento, son las enfermedades concu-
rrentes, que deben ser tratadas para poder
dar la mejor calidad de vida al paciente
felino. Dentro de las causas de PA necro-
tizante se enumeran en la Tabla 1.

FISIOPATOLOGIA

En los felinos se encuentra la PA necroti-
zante, caracterizada por necrosis de la cé-
lula acinar pancreitica, siendo dicho cua-
dro, lo mis representativo de la patologia.
La PA supurativa difiere de la PA necro-
tizante, en que la inflamacién neutrofilica
representa mas del 50 % de la patologia
pancreatica. La pancreatitis cronica asu-
purativa (PC) es una lesién caracterizada



Tabla 1. Causas de PA necrotizante en felinos

Enfermedad de la via biliar concurrente
Isquemia

Obstruccion ductal

Toxoplasmosis

Herpes virus felino

Trauma
Intoxicaciones con érganos fosforados
Lipidosis hepatica

Virus de la pleuroperitonitis infecciosa felina
Eurytrema procyonis, Amphymerus pseudofelinus

por inflamacién linfocitica, fibrosis y atro-
fia acinar. La diferenciacién ante mortem
entre PC y PA supurativa, no se puede
fundamentar desde la clinica, la patologia
clinica o la imagenologia, siendo la histo-
patologia, el Gnico método confiable.

La teoria mas aceptada para explicar
el desarrollo de la pancreatitis aguda, es
aquella que considera que, las enzimas
digestivas pancreaticas se activan dentro
de la glandula, produciéndose una auto-
digestion. En condiciones normales, esta
autodigestién no se produce, ya que las
enzimas se almacenan como zimoégenos
inactivos; los cuales son activados en la luz
del intestino delgado. La fisiopatologia de
la PA en caninos y felinos no esta del todo
estudiada, por lo que se sigue extrapolan-
do y comparando con la fisiopatologia en
medicina humana. La interacciéon de la
cascada inflamatoria es muy compleja, la
liberacién de citoquinas, cininas y com-
plemento, estimula la activaciéon de leuco-
citos que extienden la proinflamacion. Se
ha postulado al 6xido nitrico (NO) como
iniciador de la respuesta inflamatoria a ni-
vel de los microcapilares pancreiticos. El
intestino delgado es un gran amplificador
de la respuesta inflamatoria, debido al de-
sarrollo de un tejido linfoide asociado a
la mucosa intestinal (GALT), por lo que
es un gran colaborador de la lesién por
estrés oxidativo. La apoptosis de las células
pancredticas, juega un papel importante en
la prolongacién del cuadro inflamatorio.

Los cambios morfologicos en la PA,
son el resultado de la autodigestion por
enzimas pancreaticas. La principal ca-
racteristica macroscépica, la constituye
el hallazgo de necrosis grasa que puede
comprometer vasos, células acinares y

conductos, llevando a trombosis venosa,
necrosis del parénquima y destruccién de
conductos.

La activacién de enzimas incluye al
tripsindgeno, la kalicreina, la proelastasa
y la profosfolipasa A, las cuales provocan
autodigestion del tejido pancreatico, y el
inicio de la respuesta inflamatoria. Con-
forme las células acinares son dafiadas, em-
piezan a liberar dichas enzimas activadas
hacia el espacio intersticial. Esto inicia la
respuesta inflamatoria con la liberaciéon de
factores y mediadores proinflamatorios in-
cluyendo interleuquinas (IL-1,IL-2, IL-6,
IL-8), el factor de necrosis tumoral y el
factor activador de las plaquetas (PAF).
Como consecuencia del dafio acinar, y
de la respuesta inflamatoria consiguiente,
se generan radicales libres de oxigeno, los
cuales, a su vez, perpettan la activacion de
proenzimas, fenémenos de quimiotaxis y
activacion de células que intervienen en el
proceso inflamatorio. Ademas, esta accién
deletérea de dichos radicales libres, por
su capacidad de lipoperoxidar y degradar
glucoproteinas estructurales de membra-
na, potencian el dano ya existente de las
células acinares.

Existen mecanismos para evitar esta
“cascada letal”. El primer mecanismo de
defensa es la capacidad de la tripsina para
autoactivarse. El segundo mecanismo co-
rresponde a la inhibicién de la tripsina,
por parte de inhibidores de la tripsina de
bajo peso molecular; y por Gltimo existen
la alfa 2 macroglobulina, una importante
y vital inhibidora plasmaitica de la proteasa
y la alfa 1 antitripsina; ambas se unen a las
enzimas liberadas.

La alfa 2 macroglobulina (A2M) es
importante. En estudios experimentales
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caninos, en los cuales se le aplica en for-
ma endovenosa tripsina y quimiotripsina,
la sola presencia de A2M inhibe a estas
enzimas evitando la aparicién de PA. Una
vez que se utilizan las alfa macroglobuli-
nas, incluso aunque haya inhibidor de la
alfa 1-proteinasa libre, los pacientes mue-
ren rapidamente de coagulacién intravas-
cular diseminada (CID) y shock agudo.
Las proteasas libres activan las cascadas de
quininas, coagulacidn, fibrinolitica y del
complemento. Es decir, que, la expresion
clinica de la PA va a depender también
de la reserva “antinflamatoria” con la que
cuente el paciente. La unidn de las protea-
sas por parte de las A2M da como resul-
tado un cambio en la conformacién es-
tructural del complejo, esto es reconocido
por el sistema monocito/macréfago y es
eliminado. Las proteasas unidas a las A2M
retienen actividad catalitica, especialmente
frente a sustratos de bajo peso molecular,
y el funcionamiento normal del sistema
monocito/macrofigico es un factor im-
portante que determina la supervivencia
en la PA experimental.

TRAUMA ABDOMINAL CERRA-
DO Y PANCREATITIS (ASPECTOS
COMPARATIVOS)

Tanto el pancreas como el duodeno,
comparten el aporte sanguineo y estan
intimamente relacionados anatémica y
funcionalmente. La yuxtaposicién inti-
ma e intrincada de estructuras vasculares
principales, puede ser la explicacion de
la elevada incidencia de lesiones vascu-
lares asociadas, la pérdida de sangre y la
alta tasa de mortalidad que se presenta en
el traumatismo pancreitico duodenal, en
medicina humana. Esta situacion clinica,
homologada a medicina veterinaria es un
enigma, ya que la asistencia retardada de
muchos pacientes, ocasiona el obito en el
lugar del accidente. Si bien existe eviden-
cia en la especie felina de que la PA de
origen traumitico, se asocia con la apari-
ci6n de pancreatitis aguda necrotizante y
ruptura pancreatica, en una frecuencia del
0,6 al 1 %, se estima que la aparicién de
PA asociada a caida, aumenta al incremen-
tarse la altura, y su manifestacion tiene un
rango estimado de 1 a 17 dias pos trauma.

En un amplio estudio que incluy6 700

gatos que sufrieron una caida de altura,
entre abril del 2001 y mayo de 2006, solo
4 de ellos presentaron ruptura del parén-
quima pancreatico, con una pancreatitis
aguda necrotizante.

La ruptura del pancreas y la activacién
de las enzimas pancreaticas, por el trau-
ma directo y por la consiguiente isquemia
postrauma, generan inflamacién generali-
zada de la cavidad abdominal, con extra-
vasacion de liquido y necrosis pancreatica.
De acuerdo con la extension y gravedad
de la lesion, la posibilidad de aparicién de
sindrome de disfuncién organica mualti-
ple (SDOM) es una amenaza constante.
La presencia de dolor suele asociarse con
ruptura del pancreas. La ecografia puede
evidenciar presencia de liquido libre en
la cavidad abdominal. Este suele clasificar
como un trasudado estéril modificado,
aunque de acuerdo a la intensidad del cua-
dro, puede tener caracteristicas de exuda-
do inflamatorio estéril. La grasa abdominal
puede tener caracteristicas de hiperecoge-
nicidad debido a la saponificacién por la
inflamacién intensa.

En los gatos que presentan un deterio-
ro progresivo y marcado de la evolucion
clinica, como presencia de abundante li-
quido libre abdominal, se impone la con-
ducta quirtrgica (laparatomia explorato-
ria). La presencia de ruptura pancreatica
conlleva a un prondstico grave con una
alta incidencia de mortalidad.

En el traumatismo abdominal en per-
sonas adultas, el compromiso del pancreas
se evidencia en 1 a 2 %, y se encuentran
asociados a lesiones abdominales conco-
mitantes: 42 % presentan lesiones vascula-
res graves, 50% lesiones hepaticas y el 21 %
duodenales. Con respecto a los traumatis-
mos penetrantes el 100 % presenta lesion
asociada al pancreas.

La lesién pancreatica por trauma en
ninos es infrecuente. Un estudio desarro-
llado en Australia, muestra evidencia de
lesién pancreatica, solo en el 2% de todos
los casos de trauma pediatrico ingresa-
dos al hospital. Las lesiones del conducto
pancredtico son raras y ocurren en solo
0,1% a 0,4% de las victimas de traumatis-
mos pediatricos. Al igual que en los adul-
tos, la gravedad de la lesion pancreatica v,
en particular, la presencia de la lesion del
conducto pancreatico, predice morbilidad
y mortalidad. La mayoria de las lesiones



pancredticas en los nifios, se debe a un
traumatismo abdominal cerrado: lesiones
causadas por el manillar de la bicicleta, ac-
cidentes en vehiculos y caidas de altura. La
tomografia computarizada por contraste
(TACC) es el standard de oro para evi-
denciar la lesién pancreitica por trauma,
sin embargo, su sensibilidad para eviden-
ciar lesiones en el conducto pancreitico
es menor. La tomografia simple también
tiene mayor sensibilidad que la ecografia,
ya que detecta inflamacion del pancreas en
etapas tempranas.

En una serie de pacientes pediitricos
politraumatizados (n16) se detectd por
TACC que, 11 pacientes presentaron le-
sion del conducto pancreidtico (70 %). La
sensibilidad de la TACC mejora al realizar
estudios evolutivos a las 24 y 48 hs pos-
trauma. Debido a esta posible inexactitud,
algunos autores recomiendan la colangio-
pancreatografia retrégrada endoscopica
temprana (CPRE), para todos los ninos
con pancreatitis traumatica, con el obje-
tivo de diagnosticar lesiones del conducto
pancredtico y en el mismo acto reparar la
lesion con la colocacién de un stent.

Los reportes sobre pancreatitis aguda
felina asociada al trauma abdominal ce-
rrado son escasos, no esta claro si la PA
se produce por el trauma directo, o bien
por la isquemia subsecuente del lecho es-
placnico, subsequente a la hipoperfusion
del mismo. La evidencia diagndstica por
TACC plantea limitantes importantes, la
fPL es una opcidn interesante ante la sos-
pecha de PA por traumatismo abdominal
cerrado, siempre apoyada por la ecografia.

F.2

CASO CLiNICO

Se presenta a consulta paciente felino,
macho, de 4 anos de edad. Antecedente
de caida desde un 4° piso con 48 hs de
evolucion, sin asistencia intensiva prima-
ria. Solo se le aplicé un antiinflamatorio
esteroide y fue derivado a su domicilio,
con una conducta expectante.

El paciente ingresa al drea de urgencias.
Al examen clinico presenta depresiéon mar-
cada del sensorio, distenciéon del abdomen
con marcado dolor, mucosas levemente
palidas, tiempo de llenado capilar mayor a
2 segundos y vomitos biliosos, hto de 33,
solidos totales de 8, glucemia de 334 mg/
dl, frecuencia cardiaca de 200 lpm, tem-
peratura de 38,2 °C. Se coloca un drenaje
percutineo abdominal, y se recoge un li-
quido serosanguinolento de caracteristicas
inflamatorias no séptica (Figura 1). Test fLP
positivo, con anilisis de sangre de rutina
que arrojan los siguientes valores: urea de
46 mg/dl, creatinina 1.19 mg/dl, GOT 35
UL GPT 38 UI, FAS 217 UI, 8300 gl6-
bulos blancos y 3.411.100 glébulos rojos.

Se solicita ultrasonografia abdominal,
en la que se evidencia notable reaccién
peritoneal con presencia de liquido li-
bre e hiperecogenicidad en el tejido
graso. Debido al deterioro sustancial del
paciente en su evolucidn, se decide
realizar una laparatomia exploratoria.
Durante la exploracién abdominal se ob-
serva, notable saponificacién de la grasa
peritoneal con edematizacion del pancreas
y un area necrdtica en el mismo (Figura
2). Se procedid a lavar la cavidad perito-

FIGURA 1. Colocacioén de
drenaje abdominal para su
drenado.

FIGURA 2. Saponificacion

extensa de la grasa abdomi-

nal y tejido necraético.
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neal, retirando el tejido desvitalizado. Se
colocd drenaje permanente para continuar
los lavajes durante el post-quirtrgico. Se
adosa analgesia con morfina e infusién a
ritmo constate de ketamina. Debido a la
presencia de tejido necrdtico (medio pro-
picio para desarrollo bacteriano) y saponi-
ficacién grasa, se aplica antibioticoterapia
empirica con enrofloxacina y amoxicilina.

Debido a que se requirié apoyo vaso-
presor con noradrenalina debido a la re-
fractariedad hemodinamica, se reclasifica
al paciente en ingreso a shock séptico y
SDOM. Horas mas tarde fallece.

CONCLUSIONES

La caida desde altura en los felinos, es algo
comun de ver en las clinicas de urgencias
de pequefios animales. Las consecuencias
de estas caidas pueden ser multiples y va-
riadas, pero no es habitual encontrar en es-
tos casos la aparicidon de pancreatitis aguda.
Las estadisticas asi lo revelan, sin embargo,
la aparicién de PA asociado al trauma, tie-
nen un indice de mortalidad muy elevado.

En este paciente la combinacién de
trauma cerrado abdominal, sumado a una
ineficiente resucitacién hemodinimica,
desencadendé PA. Es bien sabido que la
incorrecta asistencia primaria conlleva a
una isquemia sostenida del lecho esplic-
nico, disminuyendo notablemente la pro-
babilidad de recuperacion.

Se debe tener en cuenta a la PA como
una consecuencia de la caida de altura, de-
bido a que su diagnéstico muchas veces
es esquivo. El monitoreo intensivo de los
pacientes que sufren un trauma abdomi-
nal cerrado, deberia tener foco también en
el pancreas, con los recursos tecnoldgicos
que posea el establecimiento médico. Los
controles ecograficos seriados, y el uso de
fPL ante la presencia de signos compati-
bles con PA, no deben desestimarse.
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