
pancreatite



• Infiammazione del parenchima pancreatico 

• NON settica (di solito)

• Comune nel cane e nel gatto



Pancreatite canina
non è associata a alterazioni permanenti

del parenchima 

con alterazioni permanenti  del 

parenchima

NON sono differenziabili clinicamente

ENTRAMBE possono essere associate a 

infiltrati neurofilici o linfo-plasmocitari



PANCREATITE ACUTA GRAVE 

Severe Acute  Pancreatitis (SAP)

COMPLICAZIONI SISTEMICHE 

ARDS

CID

SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome)

MODS (Multiorgan Dysfunction Syndrome)

COMPLICAZIONI LOCALI

(necrosi  del tessuto pancreatico, accumulo di fluido 

nel tessuto pancreatico)

Meno comunemente associata  a complicazioni locali o sistemiche

è origine di una malattia lieve-moderata



Tabella I, classificazione pancreatite felina su base isto-patologica

Pancreatite acuta necrotizzante Aspetto predominante: necrosi del parenchima

Necrosi acinosa-cellulare del parenchima, steatonecrosi peripancreatica, 

vari gradi di infiammazione, emorragie, mineralizzazione e fibrosi

Pancreatite acuta suppurativa Aspetto predominante: infiammazione neutrofilica

Infiltrato neutrofilico >50%, segni di necrosi

Pancreatite Cronica non-suppurativa Aspetto predominante: infiammazione linfocitaria

Possono essere presenti quadri focali con aspetti suppurativi e necrotici.

Iperplasia pancreatica nodulare Aspetto predominante: lesioni nodulari a carico del parenchima e dei dotti

Di solito NON si accompagna a necrosi, emorragia, infiammazione e 

fibrosi.

Neoplasia Pancreatica Primaria: adenoma, adenocarcinoma o secondaria

Quadro predominante: adenocarcinoma 

Prevalentemente a carico del dotto, si accompagna a necrosi, 

infiammazione, fibrosi, emorragia o mineralizzazione

Pseudocisti pancreatica Complicazione locale non-infrequente

Quadro predominante: struttura cava dotata di parete non-epiteliale, 

contenente liquido, cellule pancreatiche o enzimi localizzata nel 

parenchima pancreatico

Ascesso pancreatico Aspetto predominante: collezione di materiale purulento a carico del lobo 

destro o sinistro con aspetti del tutto simili alla pseudocisti

Sconosciuti reali incidenza e significato nel gatto

Atrofia pancreatica Aspetto predominante: atrofia del parenchima

Possibile risultato di quadri degenerativi involutivi, necrotici del parenchima.

Probabile stadio finale della pancreatite cronica



epidemiologia



eziologia

• Cause sconosciute IDIOPATICA (90%)

• Fattori predisponenti

• Stati ipossici, ischemici (chirurgia-anestesia, shock, trauma)

• Dieta e fattori nutrizionali: elevato contenuto in grassi, «errori alimentari» 

– indiscrezioni alimentari

• Iperlipemia, ipertrigliceridemia: Schwauzer – idiopatica, secondaria a 

DM, iperadrenocorticismo, CKD (liberazione di adipochine)

• Obesità

• Ipercalcemia

• Farmaci

L-asparaginasi, azatioprina, estrogeni, diuretici (furosemide), bromuro di 

potassio, salicilati e FANS, sulfamidici, tetracicline, procainamide, 

clomipramina, organo fosforici, fenobarbitale, propofol, composti antimoniali, N-

metil-glucosammina, alcaloidi della vinca



eziologia

• Cause genetiche- ereditarie (uomo, gene tripsinogeno 

cationico !)

Schnauzer nano (SPINK 1 inibitore secretorio pancreatico della 

tripsina)

 Traumatica

 Ostruzione duttale, reflusso biliare, secrezione aumentata

Vomito persistente, corpo estraneo, occlusione intestinale

• Cocker Spaniel (pancreatite cronica autoimmune: 

colangite distruttiva)

• Babesia

• Batteri ? (Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumonia)



eziologia: gatto

Malattie concomitanti del tratto biliare

Malattie concomitanti del tratto gastro-enterico

 Ischemia

Malattie ostruttive del dotto pancreatico

Malattie infettive (Toxoplasma gondii, herpesvirus felino I, 

coronavirus, parvovirus, calicivirus, Peritonite Infettiva Felina)

• Trauma

• Ipercalcemia (Acuta)/Organofosforici
• Nutrizione

• Reazioni idiosincrasiche ai farmaci



Tabella II. Eziologia della pancreatite acuta necrotizzante felina

Associazioni riconosciute

Malattie epato-biliari

Ischemia

Malattie infettive

Organofosfati

Malattie gastro-enteriche

Malattie ostruttive del dotto pancreatico

Trauma

Lipodistrofia

Associazione probabili

Ipercalcemia

Reazione da farmaci

Nutrizione



Dotto pancreatico

Dotto pancreatico

Dotto biliare

Dotto biliare

Duodeno gatto

Duodeno cane



patogenesi

• l’attivazione precoce ed inappropriata dello 
zimogeno tripsinogeno a tripsina e di altre proteasi 
pancreatiche all’interno degli acini pancreatici: «co-
localizzazione» idrosilasi + enzimi pancreatici 

• GATTO…«crinofagia» coalescenza catepsina B N-acetil-
glucosaminidasi - zimogeni

• sopraffazione delle difese locali tissutali (PSTI, 
Pancreatic Secretory Trypsin Inhibitor/ SPINK 1) e delle 
molecole antiproteasiche (α1 antitripsina, α2 
macroglobuline) in circolo



• fenomeni stress-ossidativi o ipotensivi +  diminuzione del 

pH all’interno dell’acino ed  elevata concentrazione di 

calcio intra-citoplasmatico 

• CCK (colecistochinina) agisce come mediatore 

intracellulare del rilascio delle proteasi lisosomiali.

• risposta infiammatoria locale con migrazione di neutrofili 

e conseguente liberazione di ROS (reactive oxygen

species) e NO (ossido nitrico)

• «cytokine storm» - TNFα, IL-1-2-6, NO, ROS, PAF 

platelets activating factors



Segni clinici

• Dolorabilità addominale

• Vomito !

• Depressione del sensorio



• Diarrea

• Sintomi sistemici… ittero, tachipnea, tachicardia –

disaritmia, ipertermia

• Patologia Clinica

• Leucocitosi, neutrofilica left shift

• Aumento PCV - diminuzione

• Trombocitosi – trombocitopenia 

• Ipoalbuminemia

• ipocalcemia



Tabella V. Principali alterazioni emato-biochimiche in gatti affetti da pancreatite acuta necrotizzante

Segno clinico-patologico Incidenza*                                     

Anemia 38%      (39/103)                             

Emoconcentrazione 17 %     (14/32)

Leucocitosi 46%      (46/99)

Leucopenia 15%      (14/94)

Aumento AST,ALT 57%      (37/65)

Aumento ALP 49%      (32/65)

Aumento Bilirubina                                                        58%      (38/65)

Aumento Colesterolo 72%      (28/39)

Aumento Glucosio 45%      (32/65)

Diminuzione Calcio 65%      (55/85)

Diminuzione Albuminemia 36%      (14/39)

* in base ai dati di incidenza indicate dalle pubblicazioni1,2,4-17 cliniche dal 1993 al 2004







Tabella III. Sintomi riferiti in gatti affetti da pancreatite acuta necrotizzante

Sintomo Incidenza*                                     

Anoressia 87%      (131/150)                             

Letargia 81 %     (129/150)

Perdita di peso 47%      (75/159)

Vomito 46%      (71/159)

Diarrea 12%      (19/159)

* in base ai dati di incidenza indicate dalle pubblicazioni1,2,4-17 cliniche dal 

1993 al 2004

Tabella IV. Segni clinici in gatti affetti da pancreatite acuta necrotizzante

Sintomo Incidenza*                                     

Disidratazione 54%      (50/92)                             

Ipotermia 46 %     (23/54)

Ittero 37%      (51/138)

Febbre 25%      (15/62)

Dolore addominale 19%      (30/159)

“Massa” addominale 11%      (12/159)

* in base ai dati di incidenza indicate dalle pubblicazioni1,2, 4-17 cliniche dal 1993 al 2004



diagnosi

• Segni clinici ?

• Diagnostica per immagini

• Ecografia
• Radiologia

• TAC











Aumento dell’opacità del tessuto soffice nel 

settore craniale destro dell’addome 

Effetto massa caudale allo stomaco

Dilatazione duodeno discendente (gas)

Diminuzione del dettaglio – craniale destro



markers
• cTLI - fTLI

• cPLI

• fPLI

• Spec cPL

• SNAP cPL



UNITEAPACHE: Acute Phisiologic and Chronic Heltah Evaluation

SOFA : Sequential Organ Failure Assessment



Severity Score index

(Ruaux C, Atwell AT Aust J Vet, 1998)

UNITE



UNITE



UNITE



UNITE



UNITE



UNITE



Markers di Gravità
• Severity Score Index

• C-RP , monitoraggio sequenziale  (Chan D, JVIM 2006, 

abstr; Spillmann et al , 2002, abstr)

• SIRS (alterazioni WBC, tachicardia, tachipnea)

• CID, complicazioni tromboemboliche (?)

• FUNZIONALITA’ INTESTINALE 

( ritardo nell’alimentazione enterale)

UNITE





UNITE



Susy, Schnauzer, 7 aa

8 Kg

• Anoressia, vomito, letargia

da 2 giorni

• Da 2 anni in terapia per DM

• Febbre (40.7°C), grave depressione, disidratazione 10%, 
tachipnea, dispnea, 180 btt/min, 

UNITE



UNITE

Creatinina = 1.3 mg/dl (< 2.0)

Glicemia= 450 mg/dl (70-105)

Calcio = 8.8 mg/dl (9.3-11.8)

Sodio = 131 mEq/L (138-148)

Potassio = 3.9 mEq/L (3.5-5.0)

TCO2= 15.0 mmol/L (21-28)

Albumina = 2.0 g/dl (2.4-3.6)

ALT = 304 IU/L (< 130)

SAP = 1.368 IU/L (< 147)

Lipasi = 1.380 IU/L (< 1.750)

Amilasi =       450 IU (< 1.036)

Lipemia =            4+

PCV = 47.8% (35-55)

WBC = 24.200/ul (6-14.000)

Segm = 21.400/ul (4-12.000)

Banda =  2900 (< 500)

Nessuna alterazione

della Coagulazione



• Ketonuria +++

• Ketonemia (6 mmol/dL 0,0 – 0,3 mmol/dL)

• cPLI >1000 mcg/L

UNITE

• Pancreatite acuta

• Peritonite focale peripancreatica



UNITE



Susy

• Chetoacidosi diabetica

• Pancreatite Acuta Grave

• Clinical Severity Index: 8

UNITE



Trattamento della Pancreatite

Rimozione della cause scatenanti

Ripristino e mantenimento del volume intravascolare e 

della perfusione pancreatica

Controllo del dolore 

Adeguato supporto nutrizionale 

Controllo delle complicazioni

Riduzione delle secrezioni pancreatiche

UNITE



“Feed early and enterally ”
(Nathens et al. Crit Care Med 2004; 32 2524-36; Heinrich et al. Ann Surg 2006; 
243: 154-168; Kingsnorth et al. Br Med J 2006; 332: 1072-1076; Highes et al. 
Anaest Intensive Care 2010; 38: 167-74)

• Digiuno/ ritardo nell’alimentazione enterale:

a) malnutrizione 

b) alterazione della barriera intestinale

c) translocazione batterica

d)  diminuita sopravvivenza

(Mansfield,2008)

UNITE



UNITE



UNITE

*



UNITE



UNITE



NPO (nihil per os)

• Niente acqua e cibo fino al cessare del vomito

Alimentazione per bocca

A 12 ore dalla cessazione del vomito  CONTROLLO del VOMITO
Se il paziente NON RIFIUTA il cibo

In PICCOLE quantità, insieme ad acqua fresca

UNITE

DIETA
• LOW FAT

• Iperdigeribile

• “ energetica”

• Integrata (complessi vitaminici ed oligominerali,

aminoacidi- arginina,citrullina, prolina,

metionina, fenilalanina, glicina, prolina)



Antiemeti
ci

• Clorpromazina:;  0.5 mg/Kg SC, IM, IV ogni 6-8 ore; 0,11- 0,44 

mg/Kg IM ogni 6-8 ore

• Metoclopramide: 0,3 mg/Kg SC, IM, IV ogni 8-12 ore; 0,01-0,02 

mg/Kg/ora (CRI)

• Ondansetron: 0,1-0,2 mg/Kg IV lenta, ogni 12 ore fino a 6 ore, 

nei gatti    0,22 mg/Kg IV ogni 12 ore

• Dolasetron: 0,3 – 0,6 IV ogni 24 ore

• Maropitant: 1 mg/Kg SC ogni 24 ore; 2 mg/ PO ogni 24 ore  

UNITE



Antiacidi

H2-ANTAGONISTI 

Famotidina 0,5 mg/Kg SC,IM,IV, PO ogni 12-24 ore

Ranitidina 2mg/Kg IM,SC, IV, PO ogni 8-12 ore

INIBITORI POMPA PROTONICA 

omeprazolo 0,5 – 1 mg /Kg PO ogni 24 ore

pantoprazolo 0,7-1 mg/Kg IV ogni 24 ore

UNITE



UNITE

RIFIUTO del CIBO

Nutrizione  Enterale

RINOEOFAGEA

NASOGASTRICA

ESOFAGOSTOMIA

GASTROTOMIA  (PEG-TUBE)

Vomito controllato



UNITE

VOMITO PERSISTENTE

Nutrizione  Enterale Digiunale

Nutrizione Parenterale Parziale



UNITE

 RER (resting energy requirement)= 30 x p.v. + 70 (per 3-25 Kg)

 PER(partial energy requirement) = RER x 0.7

 PER x 0.25 (6-10 Kg)  Kcal/die glucosio (0.33 cani di 11-30Kg e 0,50 >30Kg) 

 PER x 0.25 (6-10 Kg) Kcal/die proteine (0.33 cani di 11-30Kg e 0,25 >30Kg) 

 PER x 0.50 (6-10 Kg) Kcal/die lipidi       (0.33 cani di 11-30Kg e 0,25 >30Kg) 

 Glucosio 5% fornisce 0.17 Kcal/ml

 Sol. Aminoacidi 8% fornisce 0.34 Kcal/ml

 Lipidi 20% forniscono 20 Kcal/ml



Sacca a 3 scomparti per nutrizione 

parenterale

UNITE



• MONITORARE IL PAZIENTE PER IPERLIPEMIA O IPERGLICEMIA

• MEGLIO SE ASSOCIATO A NUTRIZIONE ENTERALE

•DURATA MASSIMA 3-5 GIORNI

UNITE

PPN



Nutrizione attraverso sonde

 Iniziare lentamente
 ½ RER giorno 1

 ¾ RER giorno 2

 RER giorno 3

 Ideale 3-6 piccoli pasti al 
giorno

UNITE



DOLORE

• Metadone (agonista oppioide) 0,1-0,25 mg/Kg IM,SC,IV 

ogni 4-6 ore

• Fentanyl (oppioide) 1- 4 mcg/Kg/ ora (CRI) 

• Fentanyl Patch

Cani-gatti < 5 Kg 25-12,25 mcg/ora  2,5-1,5 mg

Cani-gatti 5-10 Kg 25 mcg/ora  2,5 mg

Cani-gatti 10-20 Kg 50 mcg/ora  5 mg

Cani-gatti 20-30Kg 75 mcg/ora  7,5 mg

Cani-gatti > 30 Kg 100 mcg/ora  10 mg

NON efficaci fino a 12-24 ore

UNITE



DOLORE

• Bupremorfina (agonista oppioide parziale, mu) 0,01-0,015 

mg/Kg IM,IV ogni 6-12 ore

• Tramadolo (oppioide) 1- 4 mg/Kg/ PO ogni 8 -12 ore 

• Butorfanolo 0,2-0,4 mg/Kg ogni 2-4 ore

UNITE



Ketoacidosi diabetica

CLSevIndex 8 

Terapia di supporto

FLUIDI

Cristalloidi isotonici, NaCl 0,9% 20 mL/Kg/0ra

Colloidi (plasma) 2 ml/Kg/ora

Integrazione KCl (fino a 10- 20 mEq/L)

Monitoraggio, PCV, PT, glicemia, emogasanalisi

UNITE



Ketoacidosi diabetica

CLSevIndex 8 

Fentanyl (2mcg/Kg ora)

Dolasetron ( 0,04/ Kg/ 24 ore)

Famotidina (0,5 mg/Kg ogni due ore)

Insulina rapida (0,05-0,1UI/Kg/ora CRI in soluz. NaCl 0,9%)

In contemporamea alla somministrazione di soluzioni cristalloidi 
isotoniche al 5% e al 2,5% di glucosio.

Fino al mantenimento di una glicemia di circa 180 - 200mg/dL

UNITE



no squililibri elettrolitici, lieve acidosi 

metabolica

vomito episodico, rifiuta il cibo

no ketonemia

Dolasetron, 0,04/ Kg/ 24 ore
Nutrizione Enterale Digiunale (via laparotomica)  dieta liquida
Vitamine e aminoacidi
Cristalloidi isotonici bilanciati 5 mL/Kg/ora
Plasma 1 ml/Kg/ora
Insulina lenta (0,5 UI/Kg ogni 12 ore)

Enrofloxacin (10 mg/Kg ogni 24 ore), metronidazolo (10mg/Kg ogni 12 ore)

UNITE



COLLOIDI/PLASMA

• Ripristinano la pressione colloido-osmotica

• Migliorano il microcircolo 

• Plasma: 10-40 ml/Kg/24 ore 

fattori della coagulazione

ATIII

albumina

Nessun beneficio significativo (Weatherton et 
Streeter 2009, J Vet Emerg Crit Care, 19:617-22

• Colloidi (Voluven): 20 ml/Kg/24 ore

UNITE



ANTIBIOTICI

• In umana due recenti “consensus reports” per il 
trattamento delle gravi forme di pancreatite NON ne 
raccomandano l’uso routinario

• Utilizzo NON associato ad una prognosi migliore

UNITE



FANS

• Associati a pancreatite

• Noti effetti sul tratto GI (ulcere ed erosioni)

• Nessun effetto benefico sulla flogosi in corso di pancreatite

UNITE



CORTICOSTEROIDI

• Fino a qualche anno fa associati a pancreatite 

• Pazienti in terapia con corticosteroidi possono 
avere patologie predisponenti pancreatite!

• Nell’uomo eziologia autoimmune responsabile di 
pancreatite cronica

• Nel cane e gatto pancreatite cronica spesso 
caratterizzata da infiltrazione linfociti e 
plasmacellule ed associata ad altre patologie quali 
IBD, lipidosi, epatite, colangioepatite

UNITE



UNITE



UNITE





“Leon”

UNITE



Cane ♂ Pastore  Tedesco 3 anni, Leon, 25 Kg

• Da più di un mese diarrea, appetito vorace e 
progressivo dimagrimento.

• Un anno fa episodio acuto di diarrea. Risoltosi dopo 
circa 10 giorni con dieta e antibiotici. Da allora 
frequenti episodi di diarrea (durata circa 7 giorni) 
sempre associati ad appetito conservato.

• Vaccinato regolarmente e sverminato regolarmente di 
cui l’ultima 1 settimana prima con Drontal plus.

UNITE



Esame fisico diretto

• Scadente stato di nutrizione (BCS 3/9)

• Anse intestinali ripiene di gas e liquido e 

facilmente apprezzabili.

UNITE



• Diarrea cronica del piccolo intestino

• Valutazione profilo ematobiochimico completo

• Emocromocotometrico: lieve eosinofilia



• ALT= 51 IU/L (15-50)

• Prot. Tot.= 5.9 g/dl (5.7-7.7)

• Albumine= 2.8 g/dl (2.56-3.8

• Colesterolo= 90 mg/dl (110-300)

• Amilasi = 500 (< 1036)

• Lipasi= 900 (< 1769)

• Urea= 23 mg/dl (15-45)

• Creatinina= 1.17 mg/dl (0.75-1.30)

• Glucosio= 88 mg/dl (75-103)

• Calcio= 9 mg/dl (8-12)

• Fosforo= 4.6 mg/dl (2.5-4.7)

• Sodio= 146 mEq/l (144-152)

• Potassio= 4.7 mEq/l (4.0-5.2)
UNITE



UNITE

TLI < 1 mcg/L  (5- 35 mcg/L)

Folati 12 mcg/L (4mcg/l – 13mcg/L)

Cobalamina 213 ng/L  (200 ng/L – 600 ng/L )



UNITE



Gatto europeo FS, 9 anni, Fufina, 3 Kg circa

• Da 4 mesi dimagrimento

• Polifagia con occasionali episodi iporessia

• Feci voluminose

• Trattato con antielmintici

UNITE
UNITE



• Nessuna risposta a trail terapeutici con:

estratti pancreatici

prednisolone

prednisolone e metronidazolo

Dieta: ipoallergenica + idrolizzati

UNITE



• Esame completo emocromo e biochimico e urine

• Tutto privo di significato

• Lieve aumento ALT

• T4 : nei limiti della norma

UNITE



Diarrea cronica del piccolo intestino

UNITE

fTLI = 3 ug/L (12 - 80 ug/L

Cobalamina =  <100 ng/L (300 - 1200 ng/L)

Folate=  5.2 ug/L (6.4 - 21.0 ug/L)



• Folati e cobalamina poco    

sensibili ma molto specifici

• Malattia intestinale molto probabile associata a 
IPE

• La carenza di cobalamina COMPLICA il quadro e 
RIDUCE l’efficacia della terapia.

UNITE



TERAPIA   

IPE

• Supplementazione dietetica con enzimi pancreatici 

(Pancreazyme, Viokase, Tryplase)

 Estratti essiccati di pancreas di manzo o maiale 

rappresentano il miglior mezzo

1 cucchiaio da tè ogni 10 Kg di peso vivo

UNITE

(Wiberg et al. 1998, Westermark, 1987, Pidgeon, 1982)

L’attività degli enzimi può variare da confezione a contenitore, 

 La dose effettiva può essere leggermente aggiustata



• Sanguinamento buccale
 Profilo coagulativo (vit K)

 diminuzione della dose di enzimi

UNITE

(Rutz, 2002; Perry, 1991)

Pancreas crudo, tagliato a pezzi e congelato 

(bovino, maiale, ovino)

30g – 90 g corrispondono a 1 cucchiaio da té

Problemi ?

BSE

Malattia di Aujesky

Echinococcosi



• DIETA
RESTRIZIONE dei grassi nella dieta  nessun 

miglioramento nella digestione dei grassi

Rischio di carenze vit. Liposolubili e ac. Grassi 

essenziali

 diminuzione della dose di enzimi

UNITE

(Pidgeon, 1982, Rutz, 2004)

Dieta di mantenimento ad alta qualità

e contenuto in fibre insolubile moderato



COBALAMINA
• Cani: 250-1200 ug

• Gatti: 150-250 ug

• Frequenza:   - settimanale per 6 volte

- ogni 2 settimane per 3 volte

- 1 dose dopo 1 mese  
- controllo dopo 1 mese

• Via di somministrazione: sottocutanea

UNITE



COBALAMINA
ileo

digiuno

duodeno

ASSORBIMENTO COBALAMINA 

R

R

R

COBALAMINA

FATTORE INTRINSECO

Pancreas

UNITE



Grave ipocobalaminemia associata a diminuita 

sopravvivenza in cani con EPI 

Supplementazione cobalamina parenterale altamente

consigliata in cani con EPI

UNITE



• Vitamine Liposolubili
 Diminuito l’assorbimento in cani e gatti con IPE

 ancora non si è compreso il reale ruolo dell’integrazione delle 

vit liposolubili nel trattamento IPE, considerando gli effetti 

collaterali del sovradosaggio

UNITE

(Rutz, 2004)

Vit E 400 – 500 IU PO ogni 24 ore per 1 mese

anedottico



• Mancata RISPOSTA al trattamento 

Riconsiderare dose

modalità di somministrazione

Tipo di formulazione utilizzata

 complicazioni, SIBO, IBD, Diabete mellito

UNITE



 Tilosina, 25 mg/ Kg PO ogni 12 ore

 Metronidazolo, 10 mg/Kg PO ogni 12 ore

Ossitetraciclina, 25 mg/Kg PO ogni 8-12 ore

UNITE



UNITE

Famotidina 0,5 mg/Kg SC,IM,IV, PO ogni 12-24 ore

Ranitidina: 2mg/Kg IM,SC, IV, PO ogni 8-12 ore

Omeprazolo 0,5 – 1 mg /Kg PO ogni 24 ore

Terapia antiacida



Approccio Terapeutico

• Tryplase (2 cps nei 3 pasti giornalieri)

• Dieta “maintenance”

• Ossitetraciclina (15 mg/Kg bid) per 21 giorni

• Dopo 2 settimane nessun miglioramento 
significativo

UNITE



• Tryplase

• Tilosina: 25 mg/Kg/bid

• Ranitidina (2 mg/Kg bid os)

• Dopo 2 settimane nessun migioramento

UNITE



• Utilizzo pancreas di suino (ovino, bovino): circa 100g 
a pasto

• NETTO  MIGLIORAMENTO

• Follow up

• Cane oggi ottime condizioni dopo 8 anni di terapia 
(addirittura sovrappeso): ancora in terapia con 
pancreas di suino

UNITE



oEnzimi pancreatici

oCobalamina (via Parenterale)

oAc Folico (1 mg sid per 1 mese)

oPrednisolone (3 mg bid)

• Da considerare metronidazolo / tilosina

• Da considerare modificazione dieta

UNITE

OTTIMO DECORSO




