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RESUMO

O presente estudo descreve as atividades executadas durante o Estagio Supervisionado
Obrigatério, no hospital veterinario Prof. Mario Dias Teixeira/ HOVET UFRA, em Belém —
Pard, realizado no periodo 01 de setembro a 31 de outubro de 2019, totalizando uma carga
horéaria de 240 horas. O estagio foi desenvolvido no setor de Clinica Médica de Pequenos
Animais, sendo realizado atividades ligadas a area em questdo, tais como auxilio aos médicos
veterinarios nos procedimentos necessarios para a conducdo do atendimento clinico do
paciente, participacdo da realizacdo da anamnese, exame fisico, coleta de amostras bioldgicas,
administracdo de medicamentos, monitoracdo de pacientes e discussdo de casos clinicos
ocorridos na rotina. Dentre os casos acompanhados, destacou-se um animal da espécie felina,
macho, de dois anos de idade, sem raga definida. Foram realizados de forma detalhada a
anamnese, exame fisico e exames complementares, 0s quais direcionaram ao diagndstico
presuntivo de triade felina, o qual é relatado e também feita revisdo bibliografica da sindrome.
A triade felina, ou triadite felina, é conceituada como uma infiltracdo inflamatdria
concomitante do intestino, trato biliar e do pancreas em gatos, sendo, dessa forma, uma
sindrome composta por acometimento simultaneo de colangite/colangiohepatite, pancreatite e

doenca inflamatoria intestinal (DI1).

Palavras-chave: Medicina felina. Pequenos Animais. Gato. Colangite. Pancreatite. DII.
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| RELATORIO DE ESTAGIO CURRICULAR

1 INTRODUCAO

O mercado de trabalho exige cada vez mais profissionais preparados e experientes, o
que ndo é uma tarefa facil para recém-formados. Nesse contexto, a aplicagdo ao estagio
supervisionado durante a formacdo do académico tem sido uma estratégia dos cursos de
graduacdo para suprir a falta de experiéncia, pratica dos conhecimentos adquiridos e
desenvolvimento de competéncias profissionais e emocionais, também preparando o poder de
julgamento, decisdo e intervencdo diante do novo e do inusitado. Além disso, abre portas e
contatos com o mercado de trabalho, bem como proporciona a experiéncia e o
aprofundamento também em um assunto ou area de interesse. Consequentemente, o estagio
gera beneficios diretos para o discente (ANDRADE; LIMA, 2013, BOLHAO, 2013)

A atuacdo efetiva do meédico veterinario na clinica médica de pequenos animais é
imprescindivel para que profissional e paciente adquiram beneficios, sejam em avangos na
terapia, melhoria na medicina de cuidados criticos, testes diagndsticos ou demais avangos
tecnoldgicos (FORD; MAZAFERRO, 2013). Dessa forma, o papel do clinico se abrange nao
apenas na saude animal como também na busca de solucdo de problemas da sociedade e do
ecossistema através da prevencdo de doencas e protecdo a vida, resultando em uma melhora
no bem-estar coletivo (TELES et al.,2017; MCCULLOCH, 1995).

O estagio supervisionado na educacdo escolar veterinaria € o principal momento de
orientacdo e aprendizado, onde o estudante ird aplicar a ciéncia basica e conhecimento clinico
teorico para resolucdo de problemas. Além da resolucéo de problemas clinicos, o aluno exerce
o0 desenvolvimento de padrdes profissionais de ética, pratica a administracdo e gerenciamento,
soluciona informag6es conflitantes no diagnostico, desenvolve habilidades de comunicacao
eficazes, pratica o trabalho coletivo juntamente a uma equipe clinica e adquire habilidades de
resolucdo de problemas diante de restricdes econémicas (SMITH; WALSH, 2003)

Dessa forma, o estdgio supervisionado obrigatério é tido como um processo de
experiéncia préatica, que sera fator responsavel pela aproximacao do graduando a realidade da
sua area em questdo, auxiliando no desenvolvimento e compreensdo do exercicio profissional
(ANDRADE; LIMA, 2013). Como resultado natural da interacdo formal e informal dos
académicos, profissionais, tutores e pacientes dentro do ambiente escolar veterinario, ocorre

melhoria no exercicio da investigacdo, diagndstico e tratamento clinico. Essa integracdo
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essencial é o nucleo e a base da clinica médica, sendo notério o avango do académico apos
experiéncia pratica na clinica (SMITH; WALSH, 2003).
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2 OBJETIVOS

2.1 Objetivo Geral

Aperfeicoamento do conhecimento na rea da clinica médica de pequenos animais.

2.2 Objetivos Especificos

(1) Realizar avaliacéo clinica dos pacientes;

(2) Auxiliar e acompanhar os profissionais médicos veterinarios na rotina clinica
(contencéo do paciente, coleta, tratamento, diagndstico, elaboracdo e leitura de exames
complementares, etc.);

(3) Aprimorar e vivenciar os diferentes métodos de diagndsticos na clinica médica de

pequenos animais;
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3 DESCRICAO DAS ATIVIDADES

A escolha do estagio na area de clinica médica de pequenos animais se deu pela
afinidade profissional com a area, pela importancia social da capacitacdo pratica profissional
na clinica médica e na busca de aprimoramento nos estudos de salde animal para animais de
companhia. O estagio supervisionado obrigatoério foi realizado no Hospital Veterinario Mario
Dias Teixeira (HOVET-UFRA), localizado na cidade de Belém/PA, onde foi possivel o
acompanhamento do trabalho dos profissionais médicos veterindrios na rotina clinica. O
estagio teve duracdo de 240 horas, sendo orientado pelo Médico Veterinario Professor Doutor
Carlos Eduardo Bezerra de Moura, e supervisionado pela Médica Veterinaria Sinerey Karla
Salim Aragdo de Sousa. Tendo inicio no dia 1° de setembro de 2019 e encerramento em 31 de
outubro de 2019, com carga horaria diaria de 6 horas, e 30 horas semanais, totalizando 240
horas.

Os atendimentos clinicos foram realizados diariamente, sendo acompanhados pelo
discente no turno da manhd e da tarde. Os atendimentos ocorreram de forma simultanea em
seis consultérios de clinica medica de pequenos animais geral (Figura 1) e trés consultorios
com atendimento especializados, sendo estes divididos nas subareas de Dermatologia
veterinaria, Oftalmologia veterinaria e Cardiologia veterinaria. Os tutores retiravam a ficha de
atendimento na secretaria do hospital ao chegarem e aguardavam o atendimento por ordem de
chegada no local de espera. A retirada de fichas para atendimento ocorria entre as 08:00 as
10:30 da manhd e pela tarde das 13:00 as 15:30 de segunda a sexta.

Durante todo o periodo de estagio, foram desenvolvidas atividades ligadas a area de
clinica médica de pequenos animais, auxiliando os médicos veterindrios nos procedimentos
necessarios para a conducdo do atendimento clinico do paciente, participando da realizacdo da
anamnese, exame fisico, coleta de amostras bioldgicas, administracdo de medicamentos,
monitoracdo de pacientes internados, com a oportunidade de discussdo dos casos clinicos
ocorridos na rotina com 0s médicos veterinarios técnicos e residentes.

No decorrer do estagio houve livre acesso entre o internamento e atendimento
emergencial, bem como os consultérios de atendimento geral, atendimento especializado,

salas de diagnostico por imagem, analise de exames laboratoriais e eletrocardiograma.
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Figura 1 — Entrada do hospital veterinario Prof. Mario Dias Teixeira e consultério de clinica

médica geral de pequenos animais.

,,,,,

.....

Fonte: Montagem a partir do acervo pessoal da autora.

Sob a supervisdo da Médica Veterinaria Sinerey Karla Salim Aragdo de Sousa, foi
possivel o acompanhamento ao atendimento clinico do paciente, iniciando-se com a anamnese
e afericdo dos parametros fisiolégicos do animal, onde foi possivel aperfeicoamento pratico
na identificacdo de alteracdes fisiologicas sinalizadoras de enfermidades.

Juntamente a avaliacdo clinica, foi observado e acompanhado a solicitacdo de exames
complementares diferenciados para cada caso, havendo oportunidade de aprimorar 0s exames
necessarios de acordo com as suspeitas bem como a leitura destes. Foi realizada também
coleta de amostra de sangue para solicitacdo de exames hematoldgicos; realiza¢do de raspado
de pele para deteccdo de ectoparasitas e/ou microrganismos; fita adesiva parasitoldgica,
citologia auricular, puncdo aspirativa para andlise citoldégica por meio de esfregacos,
realizacdo de testes rapidos ELISA para conclusdo diagnostica de doengas infectocontagiosas,
transfusdo sanguinea, puncdo aspirativa de liquido peritoneal, administragdo de
medicamentos, fluidoterapia, etc.

Além dos novos atendimentos clinicos, foi realizado o acompanhamento de retorno

dos pacientes, onde foi observada a resposta do animal a terapia, feita retificacbes e
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atualizacBes a estas e observado evolucdo e prognéstico. Na area do internamento, foi
realizada monitoria dos animais em estado de emergéncia, bem como auxilio na medicacéo e
servicos ambulatoriais dos demais pacientes internados juntamente ao médico veterinario

responsavel.
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4 CONSIDERACOES FINAIS

Durante todo o periodo de estagio, houve oportunidade de troca de experiéncias com
os profissionais médicos veterinarios sobre os casos clinicos, desencadeando desenvolvimento
técnico e discussdes acerca das alteracGes encontradas nos pacientes durante a avaliacdo
clinica, procedimentos diagndsticos realizados e conduta terapéutica utilizada. Dessa forma, o
estagio supervisionado proporcionou grande contribuicdo no aprendizado e aprimoramento

dos conhecimentos técnicos e cientificos adquiridos no meio académico.
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I RELATO DE CASO

1 INTRODUCAO

O termo triade felina, ou triadite felina, vem sendo utilizado para descrever a
infiltracdo inflamat6ria concomitante do intestino, trato biliar e do péncreas em gatos
(FRAGKOU et al., 2016), sendo, dessa forma, uma sindrome composta por acometimento
simultaneo de colangite/colangiohepatite, pancreatite e doenca inflamatéria intestinal (DII)
(DEVOTI et al., 2015; PENTEADO, 2015; RUDOLPH, 2018).

A predisposicdo das trés enfermidades em conjunto se deve a disposicdo anatdémica
peculiar do ducto biliar e do ducto pancreatico em gatos, que diferentemente de outras
espécies sofre anastomose ao se aproximarem da parede duodenal (FERNANDES, 2009;
ISHIDA, 2011; RECHE JR et al., 2015; SILVA, 2013).

Segundo Murakami, Reis e Scaramucci (2016), ndo ha estudos que apontem
predilecdo de raca, sexo ou idade da sindrome. Dois estudos independentes reportaram
coexisténcia de colangiohepatite ou colangite, pancreatite e DIl em 39% e 32% dos felinos
examinados (FRAGKOU et al., 2016). Embora seja relatada sua alta predisposicdo na especie,
a primeira descricdo da sindrome foi realizada em 1996, havendo poucos estudos descritivos
desde entdo (LITTLE, 2015).

Para Fragkou et al. (2016), atualmente o conhecimento da triade felina advém
principalmente de um pequeno nimero de estudos retrospectivos baseados em achados de
necropsia o que dificulta os estudos descritivos, aléem de que as diferencas na classificacdo

histopatoldgica das trés doencas em curso aumentariam esta dificuldade.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Triade Felina

2.1.1 Etimologia e Conceito

A triade é uma palavra de étimo grego advindo de trias, que significa trindade. Na
medicina, o termo adquiri significado para grupo de trés 6rgaos, trés lesdes ou de trés sinais.
Outro termo comumente utilizado na sindrome € triadite, onde o sufixo -ite designa uma
doenga inflamatéria do 6rgéo, tecido, etc (FERREIRA, 2014).

Na medicina veterinéria, em especial na medicina felina, a triadite € um termo ainda
novo (ISHIDA, 2011), sendo um termo utilizado para descricdo de trés enfermidades
inflamatdrias concomitantes, sendo composta por doenca inflamatoria intestinal (DII),
colangite ou colangiohepatite e pancreatite (DEVOTI et al., 2015; PENTEADO, 2015;
RUDOLPH, 2018; SIMPSON, 2014). Alguns estudos também incluem a lipidose hepaética a
sindrome, embora esta esteja correlacionada a problemas secundarios a pancreatite cronica,
ndo se enquadrando em uma doenca inflamatoria por natureza (ISHIDA, 2011; LIMA et al.,
2017).

2.1.2 Fisiopatologia e Etiologia

O figado, pancreas e intestino estdo intimamente correlacionados anatomicamente e
funcionalmente. Estes possuem papel imunolégico importante, mediado pelo ecossistema da
microbiota intestinal que é influenciada por uma variedade de fatores (FRAGKOU et
al.,2016).

A fisiopatologia da doenca pode ser explicada pela caracteristica anatbmica peculiar
dos felinos, que possuem ducto biliar que se anastomosa ao ducto pancreatico principal antes
de sua abertura ao duodeno, na papila duodenal maior (Figura 2) (COSTA, 2014,
FERNANDES, 2009; ISHIDA, 2011; RECHE JR et al., 2015; SILVA, 2013). Ademais, o
ducto pancreético acessorio que desemboca na papila duodenal menor é pequeno em felinos e
de pouca importancia em comparacao a espécie canina, sendo presente apenas em cerca de
20% dos gatos (JERGENS; ALLENSPACH, 2016; DANIEL; RECHE JR, 2014).
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Figura 2 — Diferenga anatdmica do ducto biliar pancreéatico de cées e gatos.

Ducto Ducto
biliar pancreatico

Duodeno canino

Ducto Ducto
biliar pancreatico

Duodeno felino

Fonte: Costa (2014), adaptado por Murakami, Reis e
Scaramucci (2016).

Devido a confluéncia dessas estruturas na especie em questdo, ha favorecimento de
ocorréncia inflamatoria de forma simultaneas uma vez que sua disposi¢do contigua facilita a
transmissdo de antigenos (sejam enzimas, proteinas, agentes infecciosos ou toxinas) entre 0s
trés orgdos (ARGENTA, 2018; COSTA, 2014). Em um episddio de vémito, por exemplo,
ocorre aumento de pressdao intraluminal e ejecdo retrograda (refluxo) de elevado ndmero
natural de bactérias presentes no duodeno em direcdo ascendente ao ducto anastomosado, 0
que pode propiciar em aumento de risco de pancreatite e colangite (BAZELLE; WATSON,
2014; AKOL et al.,1993). Outra teoria correlaciona ainda a etiologia da triade a um processo
imunomediado comum entre os trés Orgdos em questdo, como ocorre em determinadas
doencas humanas (BAZELLE; WATSON, 2014).

De acordo com Simpson (2015), a presenca concomitante da inflamacéo na triade
pode advir de diversos processos etiologicos distintos ou ser reflexo de um estimulo
inflamatério comum. Dentre os principais fatores etiologicos para inicio da sindrome se

destacam a infec¢do bacteriana, resposta imunomediada e mecanismo idiopatico (Figura 3).
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Figura 3 — Vinculo entre pancreatite, colangite/colangiohepatite e doenca intestinal
inflamatoria no desenvolvimento da triade felina. A — Pancreatite aguda como inicio do
estimulo da triade. B — Doenca intestinal inflamatdria e translocagéo bacteriana iniciando a
triade. C — Doenca intestinal inflamatdria e resposta autoimune como estimulo para triade.
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Fonte: Adaptado de Simpson (2015). Traduzido pela autora. Legenda: PMAPs — Padrdes moleculares
associados a patdgenos, PMAMSs — Padrdes moleculares associados a microorganismos, PMADs — Padrdes
moleculares associados a danos.
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2.1.3 Sinais Clinicos

A triade felina é caracterizada por manifestacdes clinicas inespecificas (ZOELNNER
et al., 2017), que variam conforme a gravidade acometida a cada 6rgéo e a evolucdo da
doenca (MURAKAMI; REIS; SCARAMUCCI, 2016). Entretanto, sinais clinicos como
persisténcia ou recorréncia de letargia, inapeténcia, febre, desidratacdo, vomitos, fezes
anormais, ictericia e perda de peso podem ser atribuidos a triade felina crbnica
(FERNANDES et al., 2015; FRAGKOU et al., 2016), sendo o vomito crénico comumente
relatado (ISHIDA, 2011).

De acordo com estudos histopatoldgicos de Fragkou et al. (2016), gatos assintomaticos
podem ja dispor de lesbes inflamatdrias em um dos 6rgaos acometidos. Dessa forma, o autor
sugere que a DIl e combinacdes de doencas inflamatorias de dois dos trés 6rgéos se inicie
antes do surgimento dos sinais clinicos ou que, em alguns casos, em razdo dos sinais clinicos
serem brandos e transitorios, estes ndo sejam perceptiveis ao tutor até a piora do quadro

clinico.

2.1.4 Diagnostico

O diagndstico definitivo da sindrome podera ser realizado apenas atraves de bidpsia,
sendo realizada através de avaliacdo histopatoldgica assertiva de cada érgao (SIMPSON,
2015) e favorecendo medidas terapéuticas especificas da causa base da triade (MURAKAMI,
REIS; SCARAMUCCI; 2016). Todavia, o diagnoéstico realizado de forma presuntiva através
de demais exames permite a antecipacdo da terapia, mostrando resultados benéficos ao
paciente (ZOELLNER et al., 2017).

Em razdo dos sinais clinicos da triade serem inespecificos, o diagndstico presuntivo
deverad ser composto, aléem de um exame clinico minucioso, por exames laboratoriais e de
imagem (MURAKAMI; REIS; SCARAMUCCI, 2016). Dentre os exames laboratoriais a
serem solicitados devera ser realizado hemograma e testes bioquimicos para enzimas
hepéaticas (ALT, AST, GGT e FA) e bilirrubina, imunorreatividade da lipase pancreatica

felina (fPLI), niveis séricos de célcio, albumina, globulina e cobalamina (SIMPSON, 2015).
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2.1.5 Tratamento

Em virtude de a triade felina ser uma sindrome composta por aspectos inflamatorios
abrangentes em trés drgdos especificos, seu tratamento é realizado com base no estado de
salde geral do paciente e através da avaliacdo especifica do aspecto e severidade da doenca
em cada oOrgdo. Consequentemente, o plano terapéutico devera ser elaborado de forma
individualizada para cada paciente (SIMPSON, 2015). Contudo, é comumente recomendado
em casos de triade, protocolo terapéutico compondo fluidoterapia, correcdo de disturbios
eletroliticos, antieméticos protetores de mucosa gastrica e suporte nutricional ao paciente
(COSTA, 2014).
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2.2 Doenga Inflamatdria Intestinal

2.2.1 Conceito e Classificagdo

O termo doenca intestinal inflamatéria (DI1) ou IBD (inflammatory bowel disease) é
utilizado para denominar um conjunto de distarbios gastroentéricos clinicamente
heterogéneos, de caréater idiopéatico e de evolucdo crénica (FERGUSON E GASCHEN, 2009;
MURAKAMI, REIS e SCARAMUCCI, 2016; RECHE JR et al., 2015; SILVA, 2014), sendo
uma desordem imunomediada advinda de fatores ambientais e imunoldégicos complexos em
animais geneticamente susceptiveis (ETTINGER, 2017; WASHABAU et al., 2010).

A enfermidade é caracterizada pela ocorréncia de um infiltrado difuso na lamina
propria da mucosa gastrointestinal por células inflamatérias (linfocitos, plasmocitos,
macrofagos e, em menor frequéncia, eosinofilos e neutrofilos) (MELO, 2018; MURAKAMI,
REIS e SCARAMUCCI, 2016; TAMS, 2005), persisténcia ou recorréncia de sintomas
digestorios e capacidade de resposta terapéutica a imunoterapia (RECHE JR et al., 2015).

A DII tem sua classificacdo baseada na regido anatbmica acometida, no tipo de celula
inflamatéria infiltrada predominante (MELO, 2018; RECHE JR et al., 2015) e nas alteracdes
morfologicas teciduais (SILVA, 2014). Quanto a sua localizacéo, a DIl pode ser classificada
como enterite (intestino delgado) e enterocolite (intestino grosso) e colite (colon) (RECHE JR
et al., 2015). Quanto a citologia do infiltrado a DIl é descrita como linfocitica, plasmocitica,
eosinofilica e neutrofilica (também chamada de granulomatosa) (RECHE JR et al., 2015;
SILVA, 2014), podendo ainda ser descrito de carater misto e sendo mais habitual a ocorréncia
de enterite linfocitaria plasmocitica (ELP), a enterite linfocitica e a colite linfocitica
plasmocitica, podendo ocorrer também outras formas, mais incomuns, como a colite ou
gastroenterite eosinofilica, a supurativa ou neutrofilica (RECHE JR et al., 2015; MELO,
2018, 2016, SILVA, 2014) e a histiocitaria (MURAKAMI, REIS e SCARAMUCCI, 2016).

Em felinos, o infiltrado neutrofilico é de ocorréncia rara. Sua presenca é um indicativo
de uma resposta inflamatoria exacerbada a um componente microbiano. A DIl eosinofilica,
por sua vez, € tipicamente mais grave que enterite/enterocolite linfoplasmocitica (sendo a
mais comum em gatos) e se apresenta de forma isolada ou sediada em varios 6rgaos,
incluindo figado, baco e TGI (sindrome hipereosinofilica). Entretanto, sua gravidade depende,
aléem do tipo de celularidade, da extensdo da infiltracdo inflamatoria e a ocorréncia de

mudancas estruturais na mucosa (RECHE JR et al., 2015).
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Ferguson e Gaschen (2009) propdem ainda a classificagdo quanto a porgao
gastroentérica acometida, dividindo em superior e inferior. Estas seriam classificadas em Gl
superior, caracterizada pela apresentacdo de vomito e perda de peso, ao passo que a Gl
inferior cursaria com hematoquezia, fezes com muco e carater de urgéncia. Entretanto, os
autores indicam que a presenca dos sinais ndo seria suficiente para a determinacdo da
classificacdo além de que a doenca pode apresentar carater difuso ao longo do TGI. Jergens et
al. (2010), por sua vez, propdem uma nova classificacdo para facilitacdo do estadiamento
clinico através de um indice de atividade da enteropatia cronica felina (FCEAI — feline
chronic enteropathy activity index). Através da combinacdo de sinais gastroentéricos,
anormalidades visualizadas em endoscopia, avaliacdo soroldgica da proteina total, de alanina
aminotransferase/ fosfatase alcalina e concentracdo de fdésforo os autores afirmam que
conseguiriam melhor correlacdo com a histopatologia da inflamacdo e compreensdo da

enteropatia em curso.

2.2.2 Etiopatogenia

A etiologia da DII ainda ndo esta bem elucidada, sendo caracterizada como idiopatica
(FERGUSON E GASCHEN, 2009; RECHE JR et al, 2015; SIQUEIRA, 2012;
MURAKAMI, REIS; SCARAMUCCI, 2016) e possuindo provavel causa multifatorial
(SILVA, 2015). Embora idiopatica, sabe-se que a enfermidade esta correlacionada a reacdes
de hipersensibilidade e de permeabilidade da prépria mucosa intestinal (RECHE JR et al.,
2015).

Os possiveis fatores predisponentes para a enfermidade incluiriam a susceptibilidade
congénita do individuo, a presenca de uma resposta imunomediada da mucosa intestinal e um
agente produtor de antigenos intraluminais que seriam responsaveis pelo inicio de uma
resposta autoimune. Estes poderiam ser originados da microbiota intestinal, por fatores
ambientais ou por fatores dietéticos (MURAKAMI, REIS; SCARAMUCCI, 2016; RECHE
JR et al., 2015; SILVA, 2015; SIQUEIRA, 2012; TAMS, 2005; WASHABAU et al., 2010).
Demais teorias também correlacionam a enfermidade a defeitos de permeabilidade do trato
gastrointestinal (TGI), intolerancia ou alergia dietética, influéncia psicolégica e doenca
infecciosa secundaria (MELO et al., 2018; RECHE JR et al., 2015).

A mucosa intestinal é constantemente desafiada por estimulos antigénicos locais, 0s
quais resultam em influxo, de células inflamatérias em graus variados (RECHE JR et al.,

2015). Jergens e Simpson (2012), afirmam que a DII canina e felina se caracteriza por perfis
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alterados de citocinas da mucosa em comparagdo com animais saudaveis. De acordo com eles,
ambas as espécies mostram ativa¢do mista de citocina Thl / Th2. Ademais, em estudos com
felinos foi observado aumento de citocinas pré-inflamatérias (IL-6, IL-23) que se
correlacionam com outros indices inflamatdrios (JERGENS; SIMPSON, 2012). Dessa forma,
através desse estimulo desconhecido, ocorre a estimulagdo descontrolada da resposta através
de linfocitos T, ativando assim a imunidade celular e producdo de anticorpos. Isso ira
acarretar em processos inflamatorios que ocasionardo a quebra na funcdo da barreira da
mucosa intestinal, com consequente alteracdo na permeabilidade, permitindo que
microrganismos adentrem a lamina prépria (MELO, 2018; FERGUNSON e GASCHEN,
2009).

Ademais, em estudos feitos na mucosa de felinos com DII foi evidenciado aumento na
expressdo do complexo principal de histocompatibilidade classe 1l (MHC — Major
Histocompatibility Complex), sendo sugestivo de intenso processamento antigénico e
apresentacdo por macrofagos e células epiteliais (FERGUNSON; GASCHEN, 2009).

Acredita-se que a DIl seja autoperpetuante, pois a perda da integridade da mucosa
possibilitaria o contato direto dos microrganismos da prépria microbiota e demais antigenos
com a lamina propria, estimulando ou exacerbando a reacdo inflamatoria local (RECHE JR et
al., 2015). Além disso, estudos indicam que a composicdo alterada da microbiota intestinal
(disbiose) é essencial para impulsionar o processo inflamatério na DIl em cées e gatos
(ETTINGER, 2017; JANEKCZKO et al., 2008; JERGENS; SIMPSON, 2012). Estudos
verificaram aumento significativo na quantidade de Enterobacteriacea, tais como E. coli e
Clostridium spp. na mucosa de felinos com sinais clinicos de DIl (FERGUSON; GASCHEN,
2009).

Processos de pancreatite, colangiohepatite e hipertireoidismo também podem estar
correlacionados a predisposicdo de DIl (MELO et al., 2018). Com a evolucdo da DI, a
inflamacéo cronica se torna responsavel por alteragdes na arquitetura da mucosa intestinal que
desencadeardo a sindrome de ma absorcdo, que poderd agravar ainda mais o quadro do
paciente (SILVA, 2015).
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2.2.3 Epidemiologia

A enteropatia cronica é tida como o diagndstico histopatoldégico mais comum em gatos
(RECHE JR et al., 2015). Na espécie em questdo, sdo mais acometidos pela DIl animais de
meia-idade a idosos (FERGUNSON; GASCHEN, 2009; WASHABAU et al., 2010), havendo,
dentre estes, uma maior incidéncia em felinos de idade média aproximada aos 8 anos
(RECHE JR et al., 2015). Todavia, o intervalo de idade é amplo, podendo acometer animais
juvenis (FERGUNSON; GASCHEN, 2009; RECHE JR et al., 2015).

Em felinos, ndo ha estudos apontando a predisposi¢do com relacdo a raca ou ao género
do animal, embora acredite-se que gatos da raca Siamés, Persa e Himalaias possam estar mais
sujeitos a DIl (FERGUNSON; GASCHEN, 2009).

2.2.4 Sinais Clinicos

A manifestacdo clinica da DIl é variada e influenciada pelos 6rgdos envolvidos na
doenca, pelo estado da doenca estar ativo ou inativo, e pela ocorréncia de complicacdes
fisiologicas advindas da perda de proteinas plasmaticas ou micronutrientes, tal como a
cobalamina (JERGENS; SIMPSON, 2012).

Dentre os sinais clinicos apresentados na DIl, o vémito e a diarreia sdo 0s mais
recorrentes (MATIELLO; MARTINS, 2018), sendo o vomito o sintoma mais consistente e
podendo ser unico sinal da doenca. Os episodios de émese podem ser crénicos ou
intermitentes, com evolucdo variando de semanas a anos e, por vezes, sendo tratado como
reacao gastrica a tricobenzoares (ingestdo de pélos) (RECHE JR et al., 2015). A inflamacéo
gastrica e duodenal estd associada a episodios de vomito e diarreia do intestino delgado
(JERGENS; SIMPSON, 2012).

A diarreia € o segundo sinal mais recorrente, estando frequentemente correlacionada a
estagios mais avancados da doenca. A caracterizacdo das fezes pode indicar a porcao do trato
gastrointestinal acometido, caso esteja dissociada. No intestino delgado, sua consisténcia sera
aquosa e com maior volume, com ou sem perda de peso. No intestino grosso, por sua vez, a
defecacdo terd aumento da urgéncia, tenesmo, presenca de muco e hematoquezia (BARAL,
2015; JERGENS; SIMPSON, 2012; RECHE JR et al., 2015). Sinais clinicos como perda de
peso progressiva, disorexia, hematoquezia, dor abdominal e letargia sdo também sinais
frequentemente observados na doenga (MELO, 2018, MURAKAMI, REIS e
SCARAMUCCI, 2016; NORSWORTHY et al., 2015). A perda de peso progressiva pode
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estar associada a ma absorc¢éo intestinal e reducdo de apetite (BARAL, 2015). De forma mais
incomum na DII, pode ainda ser observada fezes com muco, aumento na frequéncia da
defecacdo, poliuria e polidipsia (MURAKAMI, REIS e SCARAMUCCI, 2016).

Embora o vomito e a diarreia sejam 0s sinais mais visualizados, estudos indicam
animais acometidos com DIl que apresentavam apenas perda de peso. Dessa forma, todos os
sinais devem ser levados em consideracdo na suspeita clinica (BARAL, 2015). Ademais,
inimeras doencas apresentam sinais similares, o que torna a DIl uma doenca de sinais
inespecificos devendo ser complementada por demais exames (MATIELLO; MARTINS,
2018).

2.2.5 Diagnostico

O diagndstico da DIl em cées e gatos é realizado por exclusdo (JANEKCZKO et al.,
2008), uma vez que se trata de uma enfermidade idiopatica e ndo possui um diagndstico
especifico (SIQUEIRA, 2012). O diagndstico se torna complexo e com bastante etapas devido
a variedade de sinais clinicos e diagndsticos diferenciais para a doenca (MATIELLO;
MARTINS, 2018).

2.2.5.1 Exame Fisico

Felinos portadores de DIl podem nédo apresentar alteracdes no exame fisico. Contudo,
sdo achados clinicos comuns a perda de condicdo corpdrea, alcas intestinais espessadas em
palpacdo (BARAL, 2015; FERGUNSON; GASCHEN, 2009; RECHE JR et al., 2015),
desidratacdo e dor abdominal (FERGUNSON; GASCHEN, 2009). O linfoma alimentar
possui achados clinicos semelhantes a estes, se tornando uma das suspeitas a serem
descartadas no diagndstico diferencial através da biopsia (FERGUNSON; GASCHEN, 2009).

Os lobos tireoidianos deverdo ser avaliados por palpacdo em gatos acima dos 5 anos
de idade que possuam enfermidades gastroentéricas desconhecidas, a fim de que se
identifique nodulos eventuais e descarte a possibilidade de tireotoxicose (FERGUNSON;
GASCHEN, 2009; RECHE JR et al., 2015). Entretanto, Pimenta e Reche (2014), afirmam que
a auséncia de reatividade dos lobos durante exame ndo exclui a necessidade de realizacdo de
testes laboratoriais para descarte de hipertireoidismo no felino.

As manifestacfes clinicas da DII, variam de acordo com a extensdo do infiltrado

celular e da regido do trato digestério envolvida, podendo ter periodos ciclicos de remissédo e
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exacerbacdo (RECHE JR et al., 2015) ou mesmo ndo apresentar oS Sinais mais comuns
(MATIELLO; MARTINS, 2018).

2.2.5.2 Diagnostico diferencial

Como dito anteriormente, o diagnostico da DIl é realizado por exclusdo, uma vez que
seus sinais sdo inespecificos (JANEKCZKO et al., 2008; SIQUEIRA, 2012). A conduta a ser
tomada devera se iniciar pela investigacdo de possiveis agentes etioldgicos e doencas que
resultem em quadros clinicos semelhantes, ou seja, na presenca de infiltrado inflamatério no
trato gastroentérico, disorexia, vomito, diarreia ou perda de peso crénico (FERGUNSON;
GASCHEN, 2009; RECHE JR et al., 2015).

Caso ndo seja evidenciada uma etiologia especifica, o diagnéstico diferencial devera
seguir a partir da investigacdo de enteropatias de cunho inflamatorio (RECHE JR et al., 2015).
Dessa forma, deverad ser investigada a presenca de verminoses (nematddeos, Giardia sp.,
Cryptosporidium sp., dirofilariose), virus da imunodeficiéncia felina (FIV), virus da leucemia
felina (FeLV), hipertireoidismo, peritonite infecciosa felina, triade felina, neoplasias (linfoma
intestinal), etc (MURAKAMI, REIS e SCARAMUCCI, 2016; BARAL, 2015). Fergunson e
Gaschen (2009) sugerem abordagem de diagnostico diferencial e terapéutico através do
organograma indicado no Quadro 1.

Além disso, é importante ressaltar que embora a DIl seja realizada através diagndstico
de exclusdo o unico meio de diagndstico definitivo da enfermidade se d& através de biopsia
intestinal e analise histopatologica/ou imunohistoquimica (FERGUNSON; GASCHEN, 2009;
RECHE JR et al., 2015).



Quadro 1 - Organograma simplificado para a abordagem diagnostica e terapéutica

de gatos com sinais clinicos crénicos compativeis com DII.

EXclUsE0dEdOENCassSuRjaceEntEs con
origem extratrato Gl:
Hemegranma, BIoguimicos, EASARClISe!
Fecal, EV/EelVA 4, PEINF/Scobalamina),

, Radiograiia abdeminal (/-
Ultrassonoegrafia abdeminal)

Exclusao de doencas infecciosas ou
parasitarias enquanto se aguardam
os resultados dos testes:

Tratamento com fenbendazol

Tratar as doengas subjacentes Exclusdo de doencas alimentares
guando presentes: caso hdo exista nenhuma

DM, hipertiroidismo, doenca sunallsio sules s

renal, doenca hepatica, IPE, etc. Dieta de eliminacdo por 10 dias

Ausencia de resposta ao teste alimentar:

Endoscopia/ celiotomia explorataria com biopsia
Tratamento de presumivel IBD caso nao seja uma
opcao valida por motivos financeiros ou medicos

Glossario

EA, examede urina
Linfoma alimentar:

PLI, imunoreatividade Tratar com quimioterapia
dalipase pancreatica

TLI;, imunoreatividade

tipo tripsina Tratamento:
Continuar com a dieta d

DM, Diabetes mellitus tentar o u

IPE, insuficiéncia
pancreatica exocrina

DIl, doenca
inflamatoria intestinal

Fonte: Adaptado de Fergunson e Gaschen (2009). Traduzido pela autora.
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2.2.5.3 Exames Laboratoriais

Dentre os exames laboratoriais realizados para fornecimento de diagnostico diferencial
estdo o hemograma, perfil bioquimico, dosagem hormonal de tiroxina, urindlise,
coproparasitoldgico, coprofuncional, citologia fecal (MELO et al., 2018), sorologia para
imunodeficiéncia viral felina, leucemia viral felina e imunorreatividade da lipase pancreética
(FERGUNSON; GASCHEN, 2009; MURAKAMI, REIS e SCARAMUCCI, 2016). Dentre
estes, 0 exame fecal tem caréter rotineiro em acomentimentos gastroentéricos e se mostra com
elevada importancia para diferenciacdo de distdrbios intestinais (MELO et al., 2018).

Embora ndo exista um padrdo de achados laboratoriais em DII, algumas alteracdes
bioquimicas e hematoldgicas sdo usualmente encontradas (BARAL, 2015). Resultados das
analises bioquimicas apontam evidéncias patognémonicas para a DII, entretanto facilita o
reconhecimento de anormalidades gastroentéricas e sinais que ocorrem em demais 0rgéos
(JERGENS; SIMPSON, 2012). Dentre as alteracGes bioguimicas, o aumento moderado de
transaminases ou demais enzimas hepaticas € indicativo de hepatopatia ou colestase
secundaria a DII, e de possivel translocacdo das células inflamatorias ao figado por meio da
circulacdo portal (BARAL, 2015; RECHE JR et al., 2015). Pacientes catabdlicos cronicos
deverdo ser avaliados quanto a lipidose hepética secundaria a DII, bem como a possibilidade
de acomentimento da triade felina (DIl/pancreatite/colangite) decorrente de uma infeccéo
ascendente secundaria através dos ductos biliar e pancreatico, anastomosado em felinos
(RECHE JR et al., 2015).

Os achados hematoldgicos podem ser compostos por hemoconcentracdo decorrente de
desidratacdo por diarreia, hiperglobulinemia, neutrofilia e monocitose (BARAL, 2015) além
de hipofosfatemia e anemia discreta associada ou ndo a leucocitose sem desvio a esquerda em
inflamacdo crénica ativa (RECHE JR et al., 2015). No hemograma pode ser encontrado
anemia ndo-regenerativa devido a inflamacéo crénica ou perda sanguinea enteral (JERGENS;
SIMPSON 2012). No leucograma de enterocolites bacterianas e DIl € comum leucocitose
com neutrofilia (SANTOS; AULER, 2014), que independente de ter ou ndo desvio a
esquerda, esta associada com lesBes erosivas/ulcerativas intestinais. A eosinofilia, por sua vez,
é um achado hematoldgico caracteristicos de DII por gastroentecolite eosinofilica (GE), sendo
também um achado comum em animais acometidos por sindrome hipereosinofilica. A
trombocitopenia e trombocitose sdo manifestacbes comumente observadas na espécie canina
com DIl (JERGENS; SIMPSON, 2012). Perdas protéicas e hipoproteinemia é um achado raro

em felinos, sendo justificavel pela deficiéncia absortiva, déficit nutricional, processos
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hemorréagicos e ulcerativos e diarreias exsudativas. Quando presente em gatos, sugere uma
gravidade aumentada do caso (RECHE JR et al., 2015).

Exames de flotacdo e esfregaco de fezes frescas devem ser realizados quando possivel.
Ainda que estes tenham resultados negativos, é recomendado uso de antiparasitario de amplo
espectro em animais acometidos antes de dar continuidade aos demais testes diagndsticos e
tratamentos adicionais. Em felinos € recomendado uso de teste para Trichomonas sp. (por
PCR fecal), especialmente em animais juvenis e resgatados. Pode-se ainda incluir testes para
dirofilariose e infeccdo por Histoplasma sp. dependendo da regido em que o animal vive
(FERGUNSON; GASCHEN, 2009; JERGENS; SIMPSON, 2015).

2.2.5.4 Exames de Imagem

A radiografia abdominal ndo é usualmente indicada na DIl por ndo demonstrar
alteracdes relevantes para exclusdo de suspeitas clinicas, como a pancreatite, doencas
hepaticas e renais (FERGUNSON; GASCHEN, 2009; TAMS, 2005). O exame radiografico é
empregado em casos de suspeita de desordem extra-alimentar tal como obstrugdo crénica
parcial ou de uma massa intra-abdominal (FERGUNSON; GASCHEN, 2009; JERGENS;
SIMPSON, 2012).

Por outro lado, o exame ultrassonografico é bastante utilizado na deteccdo de
alteracdes de ecogenicidade, perda de definicdo e espessura das camadas intestinais, presenca
de linfadenopatia mesentérica, linfoma e demais massas tumorais (RECHE JR et al., 2015;
JERGENS; RECHE JR, 2012). O ultrassom abdominal permite uma boa visualizacdo da
porcdo do TGI acometida pela inflamacdo (DONATO, 2014).

As alteracdes visualizadas na DIl envolvem normalmente espessamento focal ou
difuso da parede intestinal, sendo mais comuns na camada da mucosa e submucosa e sem que
haja perda de estratificacdo das camadas (RECHE JR et al.,, 2015), além de possivel
linfadenomegalia com presenca de linfonodos mesentéricos hipoecogénicos e/ou
hipertrofiados (DONATO, 2014; FERGUNSON; GASCHEN, 2009). A deteccdo de um
segmento espessado é mais frequentemente visualizada na enterite eosinofilica do que na
linfoplasmocitica. Ja as mudancas de ecogenicidade da mucosa sdo mais relevantes nas
enteropatias responsivas a dieta e por perda proteica do que na DIl (RECHE JR et al., 2015).

Gatos idosos com espessamento na camada muscular da parede intestinal sdo mais
propensos a terem linfoma alimentar (JERGENS; SIMPSON, 2012). Entretanto, os achados

ultrassonograficos em felinos com linfoma alimentar poderdo ser indistinguiveis da DII. A
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hipertrofia dos linfonodos pode ser utilizada como oportunidade de diagnosticar um linfoma
através da aspiracdo por agulha fina (PAAF), antes de se adotar a biopsia (FERGUNSON;
GASCHEN, 2009).

O exame ultrassonografico permite a PAAF de linfonodos e de focos da parede
espessada para analise citolégica (JERGENS; SIMPSON, 2012). Ademais, 0 exame
ultrassonografico pode ser importante auxiliar no método de escolha de bidpsia e avaliacdo de
outros 6rgaos (FERGUNSON; GASCHEN, 2009; RECHE JR et al., 2015).

2.2.5.5 Teste Alimentar

Felinos suspeitos de DII deverdo ser expostos a testes dietéticos de eliminacdo antes
de serem submetidos a técnicas de diagndsticos mais invasivas (como a biopsia)
(FERGUNSON; GASCHEN, 2009), uma vez que a doenca pode ser reflexo de uma
hipersensibilidade alimentar (SIQUEIRA, 2012). Os testes dietéticos deverdo ser realizados
através de dieta hipoalergénica composta por proteina selecionada ou com proteina
hidrolisada (FERGUNSON; GASCHEN, 2009; SIMPSON, 2015).

Caso a terapia obtenha sucesso, apos a remissdo dos sintomas o animal devera ser
exposto a dieta anterior, objetivando a confirmacéo do diagndstico de hipersensibilidade ou de
alergia alimentar. Animais que apresentarem recidiva dos sintomas ap0s nova exposicdo do

alérgeno tem seu diagndstico confirmado (RECHE JR et al., 2015).

2.2.5.6 Bidpsia e histopatologia

A Dbiopsia intestinal permite a DIl o estabelecimento mais preciso de protocolo
terapéutico, uma vez que o exame permite a identificacao histopatoldgica do tipo de infiltrado
celular (linfoplasmocitico, eosinofilico, neutrofilico, granulomatoso), o grau de mudancas
estruturais e a distingcdo de linfoma de células pequenas (SIMPSON, 2015).

O melhor método de biopsia é definido pela ultrassonografia abdominal, que ira
definir com base na por¢do acometida (MATIELLO; MARTINS, 2018). Sua indicacdo se da
principalmente em animais com evidéncias ultrassonograficas de espessamento transmural e
linfadenopatia (RECHE JR et al., 2015). Os métodos de coleta de fragmento de bidpsia
podem ser através de endoscopia ou laparotomia (WASHABAU et al., 2010).

A endoscopia se caracteriza por ser um método minimamente invasivo, de recuperagdo
mais rapida e menos dolorosa (MATIELLO; MARTINS, 2018). Ela possui a capacidade de
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obtencdo de multiplas amostras e a caracterizacdo de algumas lesdes sem a necessidade de
laparotomia (RECHE JR et al., 2015). No entanto, por retirar apenas a camada da mucosa e
submucosa, esse método é considerado impreciso na avaliacdo de lesdes extraluminais, como
a diferenciacdo de DIl e linfoma, uma vez que infiltrados malignos costumam se localizar em
camadas mais profundas (MATIELLO; MARTINS, 2018). Em casos de leséo localizada em
jejuno, ileo e juncdo ileocecocdlica a endoscopia também se mostra ineficiente (RECHE JR et
al., 2015).

A laparotomia é o método de colheita cirtrgica, portanto, mais invasiva, e com risco
aumentado de infecgéo, devido a recuperacdo prolongada e abertura da cavidade abdominal
(MATIELLO; MARTINS, 2018). Através da técnica é possivel colheita de amostras
transmurais de todas as areas de interesse, fragmentos de demais 6rgdos que possam estar
acometidos (como o péncreas e o figado) e de linfonodos regionais (RECHE JR et al., 2015).
Dessa forma, a técnica é tida como a mais adequada para diferenciacdo de DII de linfoma
alimentar e demais neoplasias (BARAL, 2015; RECHE JR et al., 2015).

Sabe-se que, no caso do linfoma de células pequenas do intestino em gatos, ocorre
simulacdo clinica a DIl moderada a grave, e que 0s exames anteriores a biopsia podem
produzir exatamente os mesmos resultados, incluindo deficiéncias de vitaminas, como
hipocobalaminaemia e / ou possivel perda de proteinas. Na maioria dos casos a histologia da
DIl mostra graus variados de infiltracdo linfoplasmocitica, mudancas na estratificacdo e
atrofia ou fusdo das vilosidades. No entanto, em casos individuais, pode ndo ser possivel a
distincao entre linfoma alimentar de pequenas células e DII. Nesses casos, métodos imuno-
histoquimicos para células B e T (onde o linfoma celular tera maior quantidade de células T) e
PCR podem ser empregadas (JERGENS; ALLENSPACH, 2015). A PCR é feita por meio da
identificacdo de rearranjos de genes especificos dos receptores gama de células T e regides
variaveis dos genes de células B (RECHE JR et al., 2015).

2.2.6 Tratamento

O protocolo terapéutico a ser preconizado devera ser feito de forma individualizada,
uma vez que possui como base os sinais clinicos do paciente, seus achados laboratoriais,
achados histopatologicos, resposta terapéutica, efeitos colaterais, aceitabilidade e cooperacéao
do paciente e tutor (MELO et al., 2018). E necessario exame fisico e acompanhamento dos
sinais clinicos do animal de forma criteriosa, pois guiardo o protocolo terapéutico
(MATIELLO; MARTINS, 2018)
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A terapia instituida na DIl em felinos deve seguir uma sequéncia de etapas. Iniciando
com a dieta de eliminacdo (uma vez que a dieta também é um meio de diagnostico
terapéutico) (JERGENS; ALLENSPACH, 2015), antiparasitarios, suplementacdo,
administracdo de anti-inflamatdrios e imunossupressores (MELO et al., 2018) e podendo
ainda ser composto por farmacos imunomoduladores e antimicrobianos. S80 excecdo a esta
regra, gatos com sinais clinicos que indiquem gravidade e perda de peso elevada
correlacionada a doenca, sendo nestes casos indicada a realizagdo primaria da bidpsia
(RECHE JR et al., 2015).

2.2.6.1 Terapia e suplementagéo alimentar

A dieta é um ponto importante do tratamento da DII, uma vez que muitos animais
possuem alergia ou hipersensibilidade alimentar (MATIELLO; MARTINS, 2018; RECHE JR
et al,, 2015). A terapia dietética, assim como em cdes € realizada através de dieta de
eliminacéo, através do uso de uma Unica proteina ndo consumida pelo felino, ou por proteina
hidrolisada (JERGENS; ALLENSPACH, 2015).

Estudos em felinos com DII linfoplasmocitica apontaram que o uso exclusivo da dieta,
foi capaz de obter resultados satisfatorios e remissao de sinais clinicos (GUILFORD; JONES,
2001; WILLARD, 1999). Entretanto, as dietas hipoalergénicas vem sendo mais comumente
associadas a corticoterapia em DII, sendo eficientes no controle dos sinais clinicos (PEREA et
al., 2017). Felinos que ndo respondem a terapia com a dieta e aqueles que possuem DIl
linfoplasmocitica severa, devem ser tratados concomitantemente com terapia antimicrobiana
(como a tilosina ou metronidazol) e com uso de corticdide caso estes ndo sejam responsivos a
terapia antimicrobiana (JERGENS; ALLENSPACH, 2015; SIMPSON, 2015). Caso ainda
assim ndo se tenha resposta efetiva, é recomendada a investigacdo de linfoma (RECHE JR et
al., 2015; JERGENS; ALLENSPACH, 2015; SIMPSON, 2015).

A dieta devera ser seguida por um periodo de oito a dose semanas (RECHE JR et al.,
2015), embora estudos apontem que 50% dos gatos com DIl respondem com 7 dias de
tratamento (JERGENS; SIMPSON, 2015). De acordo com Fergunson e Gaschen (2009), o
paciente submetido a dieta devera apresentar melhoria clinica em até 5 a 7 dias. Caso ndo haja
resposta, deverd haver modificacdo do tratamento. Quando ha resposta positiva ao tratamento,
a permanéncia da dieta terapéutica é capaz de impedir a recidiva de inflamacdo do intestino
(MATIELLO; MARTINS, 2018). Na terapia dietética a colaboracdo do tutor, que devera

adotar rigorosamente 0s passos nhecessarios, & imprescindivel para o sucesso terapéutico
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(FERGUNSON; GASCHEN, 2009). Pimenta e Reche Jr (2015) também alertam a
necessidade de se certificar da aceitabilidade do felino a nova dieta, evitando que haja piora
do quadro através de anorexia e inducdo de catabolismo proteico enddgeno, precursores de
lipidose hepética (LIMA et al., 2017; RECHE JR et al.,2015).

Felinos com DII apresentam-se com frequéncia debilitados nutricionalmente. 1sso se
da em razdo de sintomas como a menor ingestdo alimentar, capacidade absortiva diminuida,
perda proteica e de nutrientes através de episodios diarreicos. E necessario, portanto terapia
adjuvante através de suplementacdo nutricional junto a mudanca dietética (RECHE JR et al.,
2015).

A dieta de pacientes com DIl devera ser suplementada com vitamina K, complexo B
(em especial a cobalamina, que deve ser suplementada 500 pg/més), fosfato dicélcico e
taurina (em dose de 200-500mg/refeicdo). Entretanto, € necessario ressaltar que suplementos
polivitaminicos de via oral ndo possuem niveis suficientes para as necessidades aumentadas
de perdas advindas da DII, uma vez que ndo € previsto neles a perda por ma absorcao
(FERGUNSON; GASCHEN, 2009; TAMS, 2005).

E também indicada a suplementacdo com acidos graxos de cadeia curta e média, bem
como o acido graxo émega-3, que possui potencial anti-inflamatorio no trato digestivo, além
de possuir menos reacdes adversas (TAMS, 2005). Foi observado que a glutamina possui
efeito de manutencdo da permeabilidade intestinal e das estruturas das microvilosidades,
podendo fazer parte da terapia adjuvantes na DIl (BRUNETTO; CARCIOFI, 2015). Pré-
bidticos (e.g. MOS, FOS e Psyllium sp.) e pré-bioticos (e.g. Lactobacillus sp.,
Bifidobacterium sp., Enterococcus sp.), também podem ser adicionados a suplementacédo
auxiliando na diminuicéo da inflamacao intestinal e modulacao da flora intestinal (RECHE JR
et al., 2015).

2.2.6.2 Imunossupressores e Anti-inflamatorios

A terapia por imunossupressores é o tratamento de predilecdo na DIl (MATIELLO;
MARTINS, 2018). Entretanto, antes de dar inicio a terapia imunossupressora e anti-
inflamatdria é necessario que sejam excluidas as possibilidades de infeccédo viral (e.g. virus da
imunodeficiéncia felina e virus da leucemia felina) e de demais doencas em laténcia, pois
poderdo ser reatividas devido a terapia (RECHE JR et al., 2015).

Dentre os esteroides, a prednisolona (1-2mg/kg VO, BID) é o farmaco de eleigdo para

inducédo do tratamento da DII, devendo ser reduzida progressivamente em intervalos de duas a
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quatro semanas (MATIELLO; MARTINS, 2018; MELO et al.,, 2018; RECHE JR et al.,
2015). Em felinos que tiverem recidiva sintomatica apds suspensdo, é recomendado o uso de
budesonida (3mg/gato, SID, VO), por possuir acdo local no intestino, sendo também uma
excelente opcdo para gatos diabéticos (MATIELLO; MARTINS, 2018; SIQUEIRA, 2012;
TAMS, 2005). Outros farmacos alternativos sdo o acetato de metilprednisolona (20mg/animal
SC ou IM a cada 2 semanas por 6 ciclos), dexametasona (0,5 mg/kg VO, SID) e clorambucil
(2mg/m?, SID) (MELO et al., 2018; RECHE JR et al., 2015).

O desmame do corticoide deverd ser realizado mantendo a dieta restritiva, evitando
que haja recidivas (MATIELLO; MARTINS, 2018). E possivel também, principalmente em
animais refratérios, terapias associando diferentes farmacos a fim de que haja efeito sinérgico
ou reducdo dos efeitos presentes nos corticoesterdides, ainda que menores em felinos
(RECHE JR et al., 2015).

A azatioprina (0,3-0,5 mg/kg a cada 48hrs, por 3-5 semanas) é um farmaco alternativo,
imunossupressor potente que deve ser utilizado com cautela, por seu efeito colateral de
supressdo medular, devendo o paciente submetido a este farmaco ser acompanhado (RECHE
JR et al., 2015; TAMS, 2005).

2.2.6.3 Terapia imunomoduladora e bacteriana

Estudos apontam que a microbiota enteral desempenha papel central na conducao
inflamatéria da DIl (ETTINGER, 2017). Dessa forma, o uso de antimicrobianos na DIl se faz
importante para diminuicdo de antigenos bacterianos e patdgenos ndo identificados
promotores da enfermidade (FERGUNSON; GASCHEN, 2009).

A terapia imunomoduladora de eleicdo na DIl é o metronidazol (10-20 mg/kg, BID,
por 2 meses) por possuir efeito imunomodulador, anti-inflamatorio e espectro bactericida
contra anaerébios e acdo contra protozoarios (ETTINGER, 2017; FERGUNSON;
GASCHEN, 2009; RECHE JR et al., 2015). Seu uso associado a corticoterapia podera ser
uma alternativa antes do uso de imunossupressores mais agressivos (RECHE JR et al., 2015;
FERGUNSON; GASCHEN, 2009; TAMS 2005).

A tilosina (40 a 80 mg/kg VO, BID ou TID) é um imunomodulador alternativo ao uso
do metronidazol (ETTINGER, 2017; RECHE JR et al., 2015). Outros farmacos que também
podem ser utilizados sdo a clorambucila (2 mg/gato VO, 48 h, por 3-5 semanas), ciclosporina
(5 mg/kg VO, SID ou BID) (RECHE JR et al., 2015) e metronidazol para casos mais brandos
(TAMS, 2005).
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2.2.7 Prognéstico

O prognostico da doenca intestinal inflamatéria se mostra varidvel, tendo,
normalmente, altas taxas de morbidade e baixas taxas de mortalidade (RECHE JR et al., 2015;
MELO et al., 2018). E necessario ressaltar aos tutores que a DII felina pode ser controlada,
mas nédo possui cura (FERGUNSON; GASCHEN, 2009).
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2.3 Complexo Colangite Felina

2.3.1 Conceito e Classificacao

O termo colangite é utilizado para definir inflamagdes dos ductos biliares ocasionadas
por um grupo de enfermidades, podendo haver envolvimento secundéario do parénguima
hepético circunjacente, formando a sindrome denominada complexo colangite felina
(BOLAND; BEATTY, 2017; BROWN; WETTERE; CULLEN, 2017; NELSON; COUTO,
2015). A colangite felina é uma enfermidade frequente nos gatos e de acometimento bastante
distinto das demais espécies (GERMAN, 2009).

Em 2006, o grupo de pesquisa e padronizacdo em doencas e patologias hepéticas da
Associacdo Veterindria Mundial de Pequenos Animais (WSAVA) definiu um sistema de
classificagdo com base nos aspectos histologicos, padronizando as terminologias utilizadas na
avaliacdo de doencas hepaticas em pequenos animais. A partir da nova classificacdo, o termo
“colangiohepatite” foi substituido pelo termo colangite, e as inflamag¢des dos ductos biliares
(colangites) passaram a ser classificadas de acordo com o infiltrado celular inflamatério
predominante. Logo, foram reconhecidas as seguintes categorias (ver Tabela 1): colangite
neutrofilica (CN), colagite linfocitica (CL), colangite cronica associada a infestacdo de
parasitas hepaticos (CPH) e a colangite esclerosante (CE), que é rara em felinos (BOLAND;
BEATTY, 2017; CULLEN; STLAKER, 2016; FORMAN, 2017; JERGENS;
ALLENSPACH, 2016; NELSON; COUTO, 2015; RECHE JR et al., 2015).

Tabela 1 — Mudancas de terminologia sugeridas pelo grupo de pesquisa e padronizagdo em

doencas hepaticas da Associacdo Veterinaria Mundial de Pequenos Animais

Colangite/colangiohepatite supurativa ou exsudativa Colangite neutrofilica
Colangiohepatite linfocitica, hepatite portal linfocitica ou  Colangite linfocitica
colangite ndo-supurativa

Infeccdo parasitéaria por Opisthorchiidae. (Opistorquiase)  Colangite cronica associada a
e Dicrocoeliidae parasitas hepaticos

Fonte: Compilacdo baseada em German (2009).
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A substitui¢ao do termo “colangiohepatite” para colangite foi bem aceita, uma vez que
a inflamacéo era proveniente primariamente de ductos podendo a partir desta ocorrer extensao
para o parénquima hepatico, configurando a hepatite (BOLAND; BETTY, 2017). Ademais, a
padronizacdo da categorizacdo permitiu a facilitagdo de estudos e conduta terapéutica, uma
vez que a literatura dispunha de uma ampla variedade de nomes alternativos. Apesar disso, a
grande diversidade etioldgica presente na colangite cronica leve a crer no futuro possa haver
melhoramento na nomenclatura (NELSON; COUTO, 2015).

Como abordado anteriormente, é comumente observado casos de colangite felina
associados a lesbes inflamatdrias no pancreas e intestino, caracterizando a sindrome da triade
felina (CULLEN; STLAKER, 2016; NELSON; COUTO, 2015; RECHE JR et al., 2015;
FORMAN, 2017; JERGENS; ALLENSPACH, 2016).

2.3.2 Epidemiologia

As doencas inflamatorias e infecciosas hepaticas felinas sdo as causas mais comuns de
morbidade e de menor frequéncia de mortalidade em gatos (FORMAN, 2017). Dentre as
doencas hepaticas, a colangite felina é a segunda enfermidade mais comum em felinos nos
Estados Unidos e Europa (NELSON; COUTO, 2015; FORMAN, 2017), perdendo apenas
para lipidose hepética (BECHE, 2017).

Tanto a Colangite Linfocitica (CL) quanto a Colangite Neutrofilica (CN) ocorrem em
gatos jovens ou de meia-idade, mas tendem a ser mais velhos felinos com CN (idade média de
nove anos), tendo predilecdo em felinos jovens e sendo mais relatado em felinos da raca
Persa, mas sem predilecdo sexual (BECHE, 2017; GASPARI, 2010; GERMAN, 2009;
JERGENS; ALLENSPACH, 2016). Apesar disso, alguns autores apontam a predilecdo a
colangite aguda em machos (GALGARO, 2010).

A Colangite Crdnica Associada a Parasitas Hepaticos foi descrita em gatos em areas
endémicas onde ocorre 0 parasita, estando presente na Europa, Américas, Asia, Sibéria
(GERMAN, 2009), ja sendo relatado em paises como Bahamas, Nigéria, Porto Rico, Malasia
e Brasil. No Brasil, ja foi relatado nos estados de Séo Paulo, Rio de Janeiro, Bahia, Amazonas
e Minas Gerais, tendo prevaléncia variavel, de 5 a 45% (BECHE, 2017). De acordo com o
estudo de Braga et al. (2016), na nossa regido do nordeste brasileiro o Platinossomum
fastosum teve prevaléncia detectada em 42,6% dos gatos. Felinos domésticos com mais de
dois anos de idade, fémeas e de vida livre apresentam maior prevaléncia da infeccdo
(GALEGO, 2017; SOLDAN; MARQUES, 2011).
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2.3.3 Etiopatogenia e Fisiopatologia

2.3.3.1 Colangite Neutrofilica

A colangite neutrofilica (CN) (também chamada de “colangiohepatite supurativa”) é 0
tipo mais comum de colangite. Esta desordem tem maior frequéncia em felinos de meia-idade
e idosos e esta associada a pancreatite felina e DIl (BROWN; WETTERE; CULLEN, 2017;
GALGARO, 2010; GERMAN, 2009; RECHE JR et al., 2015). Esse tipo de infiltrado
inflamatorio é mais comum em gatos do que em cdes e é subclassificada em colangite
neutrofilica aguda (CAN) e colangite neutrofilica crénica (CNC) (FORMAN, 2017). A CN se
caracteriza por uma infiltracdo neutrofilica na regido do limen e epitélio dos ductos biliares,
sendo associada a colonizacdo de bactérias ascendentes do trato gastrointestinal (BOLAND;
BEATTY, 2017; BROWN; WETTERE; CULLEN, 2017; FORMAN, 2017; GALGARO,
2010; GERMAN, 2009; JERGENS; ALLENSPACH, 2016; RECHE JR et al., 2015). As areas
portais podem também estar afetadas, apresentando edema e inflamagdo neutrofilica
(GERMAN, 2009).

A enfermidade na forma aguda podera se difundir para o parénquima hepatico,
podendo ocasionar abscedacdo (GERMAN, 2009) por ruptura dos ductos biliares afetados.
Caso a inflamagdo se estenda ao parénquima hepatico, o termo ‘“colangiohepatite” ¢
apropriado (BROWN; WETTERE; CULLEN, 2017; FORMAN, 2017). Em sua forma crénica
pode ser observada fibrose e adi¢do de células inflamatérias mononucleares (infiltrado misto)
nas areas portais e proliferacdo no ducto biliar (BROWN; WETTERE; CULLEN, 2017;
NELSON; COUTO, 2015; GERMAN, 2009). A doenca podera ainda estar associada a estase
biliar em razdo da inflamacao, levando o animal a um quadro ictérico (GERMAN, 2009).

Por estar associada a infec¢bes bacterianas ascendentes originarias do intestino, a
cultura bacteriana da bilis da vesicula biliar podera revelar a infe¢do por organismos entéricos
como Escherichia coli, Enterococcus, Bacteroides, Streptococcus ou Clostridium (BROWN;
WETTERE; CULLEN, 2017). Destes microrganismos, 0 mais comum € a Escherichia coli,
embora Streptococcus spp., Clostridium spp. e até mesmo a Salmonella spp. possam estar
envolvidos ocasionalmente (NELSON; COUTO, 2015). Anormalidades congénitas ou
adquiridas, bem como colelitiase e espessamento da bile podem ser fatores predisponentes
para a doenca hepatica inflamatéria em felinos (GALGARO, 2010).

Em felinos, como ja exposto anteriormente no tépico de fisiopatologia da triade felina,

o0s ductos pancreatico e biliar se anastomosam em um canal comum com abertura na papila
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duodenal, no esfincter de Oddi. Dessa forma, a DIl pode ser predisponente para a colangite
(bem como a pancreatite). A inflamacdo na mucosa duodenal promoveria alteraces na fungéo
do esfincter, havendo refluxo duodenal facilitado para os dois 6rgdos (BOLAND; BEATTY,
2017; BECHE, 2017; RECHE JR et al., 2015).

2.3.3.2 Colangite Linfocitica

A colangite linfocitica (CL) (antes chamada de “colangite ndo supurativa”), ¢ uma
doenca relativamente comum em gatos, de evolugéo cronica e de progressao lenta (de meses a
anos) (BROWN; WETTERE; CULLEN, 2017; NELSON; COUTO, 2015; JERGENS;
ALLENSPACH, 2016; WASHABAU, 2010; RECHE JR et al., 2015), podendo ter um inicio
clinico silencioso (GERMAN, 2009). A enfermidade é caracterizada por uma infiltragcdo de
pequenos linfocitos nas areas portais do figado (NELSON; COUTO, 2015) que podera
progredir para um quadro de cirrose biliar ou 6bito do animal (JERGENS; ALLENSPACH,
2016; WASHABAU, 2010).

A CL ¢ histologicamente caracterizada por apresentar um agregado densos de
linfocitos ao redos dos ductos biliares, sem que haja invasdo do epitélio (BROWN;
WETTERE; CULLEN, 2017; FORMAN, 2017; RECHE JR et al., 2015; RECHE JR et al.,
2015), sendo um infiltrado linfocitico composto principalmente de células T, embora
infiltrados de célula B sejam caracteristicos na regido portal (NELSON; COUTO, 2015).
Ademais, plasmdcitos e eosin6filos poderdo também ser ocasionalmente observados
(BECHE, 2017; NELSON; COUTO, 2015). Diferentemente da colangite neutrofilica, a CL
podera ser detectada no lamen biliar (FORMAN, 2017). A presenca de neutréfilos é
considerada por alguns autores como sugestivo de colangite neutrofilica crénica, entretanto
outros autores categorizam ainda como CL crénica (NELSON; COUTO, 2015).

Séo caracteristicas da CL inflamacdo acompanhada de proliferacédo e fibrose ao redor
do ducto biliar, ductopenia (perda dos ductos biliares), fibrose hepatica, liprogranulomas
portais, agregados de células B portal, colestase intra-hepatica, etc (BROWN; WETTERE;
CULLEN, 2017; FORMAN, 2017). Normalmente ndo ha& degeneracdo epitelial ou infiltrado
inflamatério no limen dos ductos biliares (BECHE, 2017), embora possam também estar
presentes (GERMAN, 2009).

As causas da doenca ainda sdo desconhecidas (BROWN; WETTERE; CULLEN,
2017; RECHE JR et al., 2015), e sua provavel diversidade etiologica € justificada pela
variedade de alteracOes histologicas entre os casos (NELSON; COUTO, 2015). Algumas
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hipoGteses de patogénese da CL séo atualmente levantadas. Foi proposto que a doenga poderia
ser uma consequéncia da infeccdo bacteriana crénica presente na colangite neutrofilica,
embora poucas evidencias apoiam a colonizagdo bacteriana como componente etiopatogénico
(BOLAND; BEATTY, 2017; FORMAN, 2017). Acredita-se também na etiopatogenia da
doenca por mecanismos imunomediados em razdo da natureza do infiltrado inflamatério da
CL (BOULAND; BEATTY, 2017; FORMAN, 2017; NELSON; COUTO, 2015), muito
embora a enfermidade ndo tenha resolucdo com uso de medicagcdo imunossupresiva
(NELSON; COUTO, 2015). Alguns estudos associam ainda infec¢es por Helicobacter,
Bartonella spp, e Platynosomum a causa base da doenca (FORMAN, 2017; GALGARO,
2010; GERMAN, 2010; NELSON; COUTO, 2015), entretanto a CL, diferentemente da CN
possui pouca associacao a colonizacdo bacteriana, sendo documentada em menos de 20% dos
gatos (JERGENS; ALLENSPACH, 2016).

2.3.3.3 Colangite Associada a Infestacdo De Parasitas Hepaticos

Felinos domeésticos pertencentes a areas endémicas de trematddeos possuem
rotineiramente colangite cronica associada a infestacfes do parasita hepaticos (CPH) (RECHE
JR et al, 2015). Esses parasitas hepaticos pertencem as familias de trematddeos
Dicrocoeliidae (Platynosomum spp.) e Opisthorchiidae (Opisthorchis felineus, Clonorchis
spp., Metorchis albidus, Amphimerus pseudofelineus e Metametorchis intermedius) e sua
infestacdo culmina na colangite parasitaria (BASU, 2014; BECHE, 2017; BOLAND;
BEATTY, 2017; BASU et al., 2014; GERMAN, 2009).

A enfermidade em questdo é mais relatada pelo trematdédeo Platynosomum fastosum
(BASU et al., 2014), sendo o género mais comum nas regibes subtropicais e tropicais
(RECHE JR et al., 2015). Este parasita acomete tanto felinos domésticos quanto selvagens
(GALEGO, 2017), se alojando nos ductos biliares, pancreatico e vesicula biliar destes felinos
(BASU et al.,, 2014; RECHE JR et al.,, 2015). O parasita € comumente assintomatico
(GALEGO, 2017), podendo gerar apenas discreta inapeténcia. Entretanto, em infestacdes
macicas, o animal apresenta sinais clinicos tais como ictericia, diarreia, vomitos, desidratacao,
ascite, obstrucdo biliar extra-hepatica, hetapomegalia e cirrose hepéatica em casos terminais
(BECHE, 2017; BOLAND; BEATTY, 2017). A ictericia é associada a estase biliar pela
presenca de alto nUmero de parasitos nos ductos biliares (SOLDAN; MARQUES, 2011).

Em seu ciclo de vida (Figura 4), o parasita podera ter até trés hospedeiros

intermediarios, sendo estes compostos por lesmas e caramujos terrestres (que ingerem 0s 0VoS
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e liberam esporocistos ao ambiente), artropodes ou isdpodes (besouros ou crustdceos como
“tatuzinho-de-jardim” que ingerirdo os esporocistos que possuem cercaria e transformardo
estas em metacercérias) e lagartos, salamandras ou sapos (hospedeiros paraténicos que irdo se
alimentar dos artrépodes/ isdpodes). Os felinos domésticos entram no ciclo como hospedeiros
definitivos que serdo infectados ao ingerirem os anfibios ou lagartos infectados por
metacercérias (BASU et al., 2014; BECHE, 2017; BRAGA, 2016; GALEGO, 2017; RECHE
JR, 2015). A lagartixa é a principal fonte da enfermidade nos felinos domésticos, uma vez que
se encontra em todos os lugares de clima tropical (SOLDAN; MARQUES, 2011). O ciclo se
encerra apés migracdo do parasita do intestino ao ducto biliar comum, se alojando e
encistando na regido do trato biliar, onde se tornardo adultos em oito a dez semanas havendo
postura de ovos junto as fezes do animal (BECHE, 2017; RECHE JR, 2015).
Histologicamente, a enfermidade ocasiona dilatacdo dos ductos biliares com projecdes
papilares, fibrose periductal e portal, podendo progredir para um quadro de carcinoma
colangiocelular (GERMAN, 2009). Ovos podem ser achados nas fezes ou por citologia
juntamente a parasitas (RECHE JR et al., 2015), embora nem sempre estes sejam encontrados
(GERMAN, 2009). A carga parasitaria, tempo de infeccdo e resposta do individuo serdo os

principais fatores de gravidade da colangite parasitaria (RECHE JR, 2015).

Figura 4 - Ciclo do P. fastosum. HD- Hospedeiro definitivo: gato domestico; a) P. fastosum,
adulto; b) ovos embrionados; ¢) miracidio; 1° HI- 1° hospedeiro intermediario: caramujo; d)
esporocisto mae; e) esporocisto filha; f) esporocisto filha maduro; g) cercaria; 2°HI- 2°
hospedeiro intermediario: Isdpode; h) metacercaria encistada; HP- hospedeiro paraténico:

lagarto; i) metacercaria livre.

HP

2° HI

Fonte: Braga (2016), adaptado por Galego (2017).
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2.3.4 Diagnostico

A colangite felina é diagnosticada através do levantamento da anamnese, do exame
fisico, observacdo dos sinais clinico, exames laboratoriais (hemograma, bioquimica sanguinea
e urinalise), exames de imagem e exames de fezes. No entanto, assim como as demais
doencas presentes na triade, o diagnostico definitivo sé é conseguido com a realizacdo de
bidpsia (BECHE, 2017; BOLAND; BEATTY, 2017; JERGENS; ALLENSPACH, 2016) ou
do exame das fezes no caso da colangite cronica associada a parasita hepatico (GALEGO,
2017).

2.3.4.1 Sinais Clinicos e Exame Fisico

Os sinais clinicos da colangite sdo inespecificos, sendo caracterizados em doencas
hepaticas no geral. Dentre as manifestacdes clinicas observadas, inclui-se anorexia ou
hiporexia, letargia, depressdo, vémito, perda de peso, diarreia, ictericia, distensdo abdominal,
presenca de margens hepaticas palpaveis, febre e desidratacio (GALGARO, 2010;
GERMAN, 2009). Bollan e Beche (2017) mostram, através da Tabela 2, os sinais clinicos

manifestados mais comumente entre os diferentes tipos de colangites felinas.

Tabela 2 - Sinais clinicos observados nas diferentes formas do complexo colangite felina

Presente Presente Presente
Ausente Presente em estagio terminal Variavel
Presente Variavel Presente
Presente Presente Presente
Presente Variavel Variavel
Presente Variavel Ausente

Fonte: Adaptado de Bollan e Beche (2017). Traduzido pela autora.

A colangite neutrofilica possui manifestacfes clinicas associadas a sua evolucéo de
carater subito, de forma aguda ou subaguda (sendo comum em menos de 2 semanas a um més
de histdrico), e a sua natureza séptica (BOULAND; BEATTY, 2017; NELSON. COUTO,
2015; RECHE JR, 2015).
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Os sinais clinicos sdo compostos por pirexia, émese, anorexia, letargia, perda de peso,
desidratacdo e sinais de colestase extra-hepatica (BOLAND; BEATTY, 2017; JERGENS;
ALLENSPACH, 2016; NELSON; COUTO, 2015; GERMAN, 2009). Dentre estes sinais, &
mais predominantemente observado em exames fisico a presenca da febre, letargia e perda de
peso (FORMAN, 2017). Ademais, secundario a colestase extra-hepatica, o animal podera
apresentar quadro ictérico variavel e dor a palpacdo cranial do abdémen (BOLAND;
BEATTY, 2017; RECHE JR, 2015). O animal podera ainda apresentar ptialismo secundario a
encefalite hepatica (BOULAND; BEATTY, 2017).

Felinos com colangite linfocitica tem histérico que demonstra lenta progressdo da
doenga semanas ha anos (BECHE, 2017; BOLAND; BEATTY, 2017; NELSON; COUTO,
2015), sendo manifestada de forma discreta e intermitente (RECHE JR et al., 2015;
NELSON; COUTO, 2015).

Sinais como perda de peso, disfagia, nauseas, diarreias esporadicas, episodios
diarreicos esporadicos, perda de peso e apetite variavel sdo predominantes na doenca
(RECHE JR et al., 2015), podendo ocorrer também anorexia, letargia, vomito, polidria e
polidipsia, podem ser observados (BOLAND; BEATTY, 2017). Ao contrario da colangite
neutrofilica, na CL os felinos dificilmente possuem episodios de pirexia (BECHE, 2017,
NELSON; COUTO, 2015).

Em casos severos também podera estar presente encefalopatia hepética, hemorragias e
ascite altamente proteica, sendo este Ultimo um achado diferencial para peritonite felina
(BECHE, 2017; NELSON; COUTO, 2015). A colestase podera também ocasionar ictericia
variavel (BECHE, 2017; JERGENS; ALLENSPACH, 2016), estando presente em cerca de 50
a 60% dos felinos domesticos acometidos por CL (RECHE JR et al., 2015).

A maioria dos felinos domésticos sdo acometidos por infestacdes moderadas se
encontram assintomaticos (BRAGA, 2016). Entretanto, casos com alta infestacao ocasionarao
a colangite parasitaria hepatica (CPH) (BECHE, 2017).

Em infestacdo grave ou cronica o animal podera se manifestar com sinais clinicos
caracteristicos de inflamacdo periductal e periportal, sendo estes sinais como anorexia, perda
de peso, vomito, ictericia poOs-hepética, diarreia, vomito, dor abdominal, desidratacdo e
hepatomegalia (BECHE, 2017; BOLAND; BEATTY, 2017; BRAGA; 2016). Destes, sdo
mais comuns a ictericia, vomito e anorexia, embora as manifestacdes variem de acordo com a
progressao da doenca.

Casos severos poderdo ter ictericia, mudanca na caracteristica das fezes, diarreia com

muco (SOLDAN; MARQUES, 2011). Assim como nas demais colangites, em casos terminais
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poderd haver encefalopatia hepética (BRAGA et al., 2016). Na CPH, o historico clinico tem
participacdo no diagnostico, juntamente aos achados do parasita e ovos por exame das fezes
ou bidpsia hepética (BECHE, 2017).

2.3.4.2 Hemograma e parametros bioquimicos

Os exames laboratoriais do paciente com suspeita de hepatopatia sdo fundamentais
para a avaliagdo da funcdo hepéatica, acompanhamento e direcionamento clinico no
diagndstico, uma vez que os sinais clinicos da colangite se mostram de forma inespecifica.
Deve ser solicitado inicialmente o perfil hematoldgico (hemograma e leucograma e contagem
de plaquetas) e testes bioquimicos do paciente, como a mensuracdo sérica das enzimas
hepaticas (ALT, AST, FA e GGT), acidos biliares totais, colesterol e bilirrubina (BECHE,
2017).

As alteracbes no perfil hematoldgico da colangite neutrofilica estdo presentes em
menos de 50% dos felinos domésticos acometidos pela doenga (JERGENS; ALLENSPACH,
2016; REIS, 2019), sendo caracterizadas por leucocitose com neutrofilia e desvio a esquerda
(ANDRADE; VICTOR, 2016; BOLAND; BEATTY, 2016; RECHE JR, 2015; FORMAN,
2017; GALGARO, 2010). A colangite linfocitica, por sua vez estd mais associada a
linfocitose e anemia ndo-regenerativa de forma moderada, podendo haver eventualmente
neutrofilia leve (BECHE, 2017; BOLAND BEATTY, 2017); JERGENS; ALLENSPACH,
2016; RECHE JR, 2015). Tanto na colangite neutrofilica quanto na linfocitica podera ser
observada presenca de poiquilocitose nos eritrécitos (GALGARO, 2010), isso ocorre devido a
alteracdo de componentes da membrana das hemécias (colesterol e fosfolipideo) comum na
disfuncdo hepatica (ANDRADE; VICTOR, 2016). A colangite crbnica associada a parasitas
hepaticos poderd ter em seu leucograma eusinofilia, sendo um achado caracteristico
principalmente em infestacdes ja avancadas (BECHE, 2017; GALEGO, 2017).

O aumento da atividade sérica das enzimas hepaticas na colangite se mostra variado,
podendo estar alterada de forma suave ou moderada (ANDRADE; VICTOR, 2016;
BOLAND; BEATTY, 2017; JERGENS; ALLENSPACH, 2016; NELSON; COUTO, 2015) e
revelando a destruicdo dos hepatocitos (GALGARO, 2010). No entanto, 0s niveis séricos da
atividade enzimatica poderdo ser encontrados sem alteracdo em colangites de grau moderado
a grave, sendo, dessa forma, achados inespecificos e ndo sendo suficientes para o diagndstico
(BECHE, 2017; REIS, 2019). As atividades enzimaticas da alanina aminotransferase (ALT) e

aspartato aminotransferase (AST) tendem a aumentar de forma moderada a intensa
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(ANDRADE; VICTOR, 2016). Estas juntamente a bilirrubina se encontram aumentadas na
maioria dos casos de colangite moderada a grave (BOLAND; BEATTY, 2017; FORMAN,
2017; JERGENS; ALLENSPACH, 2016). A fosfatase alcalina (FA) e a gama-
glutamiltransferase (GGT) frequentemente se encontram em niveis de atividade sérica
normais ou discretamente aumentadas (FORMAN, 2017; ANDRADE; VICTOR, 2016),
podendo a presenca do discreto aumento da GGT diferenciar a colangite da lipidose hepatica,
uma vez que nesta Ultima ndo ocorre alteracdes na GGT (ANDRADE; VICTOR, 2016;
GALGARO, 2010). O aumento elevado da FA podera ser também um indicativo de obstrucéo
biliar (GALGARO, 2010).

Em felinos com CN é mais relatado aumento sérico da ALT e hiperbilirruibinemia,
estando o AST, FA e GGT também comumente aumentados (BOLAND; BEATTY, 2017;
JERGENS, ALLENSPACH; 2016). Embora o aumento dos niveis séricos das enzimas
hepéaticas também esteja presente na CL, esse tipo de colangite se mostra de forma mais
discreta quando compara a CN (NELSON; COUTO, 2015). A CPH poderd ocasionar
aumento discreto de bilirrubina e colestase que ird induzir secundariamente a um aumento de
ALT e GGT (GALEGO, 2017).

O felino acometido por colangite também podera ter hipoglicemia, hipoalbuminemia,
hipocolesterolemia, hiperamonemia, e diminuicao sérica da insulina, uma vez que sua funcéo
hepatica se encontra alterada (BOLAND; BEATTY, 2017; FORMAN, 2017; REIS, 2019).
Manifestacdes clinicas como a inapeténcia, desidratacdo, vomitos e diarreia, também poderédo
ser precursores de azotemia pré-renal, hipocalemia, hiponatremia e hipocloremia. Em felinos
com CN, a hipocobalaminemia ou hipercobalaminemia, hiperglicemia e hiperglobulinemia
(em especial na CL) podera estar presente (BECHE, 2017; BOLAND; BEATTY, 2017;
JERGENS; ALLENSPACH, 2016; NELSON; COUTO, 2015). O tempo de coagulacdo
podera também estar prolongado, devendo ser avaliado (através da atividade da protrombina)
antes de qualquer procedimento invasivo (BOLAND; BEATTY, 2017).

Em casos em que ndo ha hiperbilirrubinemia ou presenca de ictericia evidenciada, a
mensuracdo de acidos biliares totais (ABT) podera ser Util na avaliacdo hepatica. A coleta
deve ser realizada p6s-prandialmente ou ap6s 12 horas de jejum para que haja menor risco de
falso-negativo. Em bom funcionamento organico os ABT sdo reabsorvidos pelo intestino e
sdo captados pelo figado e reciclados através da via portal. Em casos de alteracGes dos valores
de ABT, a captacdo hepatica se encontra deficiente o que aumenta os indices de ABT, sendo

assim um achado sugestivo de alteracao hepética (BECHE, 2017).
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2.3.4.3 Urinélise

Na colangite, bem como em outras doencas bepatobiliares, € comum haver
bilirrubindria. Esse achado ndo deve ser encontrado em felinos saudaveis, uma vez que o alto
limiar para bilirrubina impede seu aparecimento na urina e seu aparecimento sugere distdrbio
hepatobiliar ou hemolitico (BECHE, 2017; GALGARO, 2010).

2.3.4.4 Exames de Imagem

Os exames de imagem sdo métodos complementares no diagnéstico da colangite,
sendo importantes para o direcionamento do diagnéstico (BOLAND; BEATTY, 2017).
Contudo, a falta de alteracGes hepéticas ou das vias biliares ndo exclui a possibilidade de
colangite, uma vez que muitos felinos domésticos acometidos de colangite ndo possuem
alteracdes hepaticas detectaveis (BECHE, 2017; BOLAND; BEATTY, 2017; REIS, 2019).

A ultrassonografia hepatica € um exame referencial em hepatopatias felinas por ter
maior disponibilidade, pelo custo e por ndo requerer anestesia prévia (REIS, 2019). No exame
sdo observadas se ha alteragbes no parénquima hepatico quanto a ecogenicidade, a forma
(podendo ser difusa ou focal), defeitos de conformacdo dos ductos biliares, distensdo,
presenca de calculos e espessamento da parede (GALGARO, 2010). Normalmente ndo ha
alteracbes do parénquima hepatico na colangite felina, entretanto, podera haver
hepatomegalia, microhepatia (em menor frequéncia), mudancas na ecogenicidade, etc (REIS,
2019). Em casos de triade felina ou acometimento associado de DIl ou pancreatite, a
ecografia abdominal podera auxiliar na identificacdo de inflamacdes nos demais 6rgéaos
adjacentes (BECHE, 2017; BOLAND; BEATTY, 2017; JERGENS; ALLENSPACH, 2016).

Alteracdes do trato biliar, por sua vez, mostram bastante correlacdo com a doenca,
sendo a presenca desta um achado indicativo para suspeita de colangite felina. Dentre as
alteracdes podera haver presenca de lama biliar, da ecogenicidade da bilis, do aumento do
didmetro do trato ou espessura da vesicula biliar. Esses achados também podem estar
presentes em obstrucao extra-hepatica, devendo, dessa forma, ser feito diagnostico diferencial
para esta (REIS, 2019).

Felinos acometidos por CN podem ter colelitiase como consequéncia ou causa da
obstrucdo biliar (GERMAN, 2009), possuem também comumente dilatacdo da vesicula biliar,
espessamento de parede, dilatagéo e tortuosidade do ducto biliar comum. A dilatacdo do trato

biliar estd correlacionada a presenca de colecistite e obstrugdo biliar (Figura 5) (BOLAND;
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BEATTY, 2017; RECHE JR et al., 2015). Quanto a ecogenidade do parénquima hepético, na

CN ocasionalmente se encontra hiperecoico (GERMAN, 2009).

Figura 5 - Imagem ultrassonografica de felino acometido por colecistite bacteriana e ducto
biliar comum obstruido. O ducto biliar comum (DBC) (seta branca) se encontra distendido,

tortuoso, com parede espessada e material intraluminal ecogénico

VTH - UNIVERSITY OF SYDNEY

Fonte: Bouland e Beatty (2017).

Felinos com CL, também poderdo ter alteragdes no trato biliar extra-hepatico, embora
estes sejam mais incomuns quando comparado a CN (BOLAND; BEATTY, 2019). Poderdo
também ter ascite (Figura 6) e mudancas na ecogenicidade do parénquima hepatico que irdo
se encontrar heterogéneos e com bordas irregulares (BECHE, 2017), ductos biliares dilatados,
espessados ou com mudanca de forma, dilatacdo de ducto cistico, linfadenomegalia
mesentérica, obstrucdo de vias biliares (RECHE JR et al.,, 2015) e hiperecogenicidade
hepatica em casos de estagio terminal da doenca (cirrose hepética) (BECHE, 2017,
BOLAND; BEATTY, 2017).
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Figura 6 — Imagem radiografica de abdome de felino acometido com colangite linfocitica e

ascite associada.

Fonte: Nelson e Couto (2015).

Em gatos com CPH as alteracdes sdo inespecificas e geralmente ndo sao observaveis
tanto na radiografia quanto na ultrassonografia (BOLAND; BEATTY, 2017). Entretanto,
quando presentes, se concentram no trato biliar, havendo normalmente dilatacdo. distensao e
tortuosidade dos ductos, distensdo da vesicula biliar, hiperecogenicidade ductal, margens
hepaticas irregulares, parénquima hiperecogénico, etc (BECHE, 2017; BOLAND; BEATTY,
2017; RECHE JR et al., 2015)

Na radiografia abdominal poderd ser relatado hepatomegalia e ascite associado
principalmente a CL (BOLAND; BEATTY, 2017; JERGENS; ALLENSPACH, 2016). A
identificacdo da colelitiase e de deslocamento pilérico secundario também pode ser
identificado por radiografia (BECHE, 2017).

2.3.4.5 Coleta da Bile

A coleta da bile (Figura 7) deve ser realizada por ultrassonografia (por
colescitocentese percutanea ecoguiada — CPU) ou por laparotomia (por colheita intracirdgica)
(BOLAND; BEATTY, 2017; BECHE, 2017; REIS, 2019). A coleta pela técnica CPU é um
procedimento mais seguro, simples e menos invasivo quando comparado ao intracirurgico,

podendo ser realizado em felinos com suspeita de hepatopatia (REIS, 2019). Entretanto,
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quando a vesicula biliar estiver sob pressdo ou desvitalizada é preferivel uso de coleta
intracirdrgica, uma vez que ha risco de contaminacdo abdominal com bile e peritonite com
uso de CPU (BECHE, 2017). A aspiracdo de bile ndo é necessaria em felinos com CL, a ndo
ser que seu acometimento seja agudo ou exista possibilidade de CN (NELSON; COUTO,
2015).

Figura 7 - Bile de felino doméstico com colecistite bacteriana com aspecto purulento.

Fonte: Boland e Beatty (2017)

Poderd ser realizada a cultura e citologia da bile. (BOLAND; BEATTY, 2017,
BECHE, 2017). A cultura da bile € preferivel a do tecido hepatico, uma vez que seus achados
possuem maior relevancia na colangite (BECHE, 2017). A citologia, por sua vez, permite a
observacdo de bactérias e evidéncia de do tipo de infiltrado inflamatorio (neutrofilos e
linfocitos) tecidual (BECHE, 2017; REIS, 2017).

2.3.4.6 Citologia

A citologia hepatica € um método menos invasivo que a bidpsia para indicagdo do tipo
de colangite (GALGARO, 2010) e escolha da terapia antimicrobiana (BECHE, 2017),
podendo ser um metodo diagnostico para suspeitas de CN com inflamagdo supurativa,
linfoma e lipidose hepatica (REIS, 2019; BOLAND; BEATTY, 2017). Contudo, a citologia
possui limitagdes diagndsticas devido a impossibilidade de avaliacdo da arquitetura hepética
(GERMAN, 2009).



57

A citologia podera evidenciar o tipo de inflamacgdo através das células inflamatdrias
presentes no resultado (BOLAND; BEATTY, 2017). Em pacientes acometidos por CN ocorre
grande quantidade de neutrofilos associados aos hepatécitos (REIS, 2019). Ao contrario da
CN, o diagnoéstico de CL ndo pode ser realizado por exame citolégico, sendo evidenciado
apenas em exame histopatoldgico por bidpsia hepética (RECHE JR et al., 2015).

Entretanto, o risco de contaminacdo da amostra por células sanguineas no exame
poderé acarretar em falso-positivo. Dessa forma, a puncdo deve ser feita sem aspiracdo e
com cuidado (GALGARO, 2010; REIS, 2019) podendo ainda ser feita administracéo
preventiva de vitamina K previamente (GERMAN, 2009). Pode ainda ser realizado aspirado
por agulha fina da bile com auxilio guiado ultrassonogréfico (colecistocentese) e cultura da
coleta (JERGENS; ALLENSPACH, 2016; GERMAN, 2009).

2.3.4.7 Exame Parasitoldgico de Fezes (Coprologico)

O exame coproparasitologico é um teste especifico para felinos acometidos com CPH,
entretanto sua sensibilidade é baixa em decorréncia da producéo de ovos do parasita limitada
e esporadica (BOLAND; BEATTY, 2017; NELSON; COUTO, 2015; RECHE JR et al.,
2015).

O método de sedimentacdo ou centrifugacdo por formalina-éter é a mais indicada para
avaliacdo de presenca de ovos nas fezes (BECHE, 2017; BOULAND; BEATTY, 2017,
NELSON; COUTO 2015; RECHE JR et al., 2015), mas algumas espécies de parasitas
hepéaticos vém sendo identificados através de PCR fecal (BOLAND; BEATTY, 2015). Apesar
do exame ser bastante utilizado o método mais confiavel para andlise de presenca de
trematOdeos e ovos se faz atraves de bidpsia hepatica (NELSON; COUTO, 2015).

2.3.4.8 Bidpsia

O exame histopatologico é o método de eleicdo para confirmacdo de diagnostico de
colangite, sendo a colheita realizada através da bidpsia hepéatica por laparotomia (intra-
cirdrgica) ou por biopsia percutanea (com uso de agulha Tru-Cut® ou Jamshidi Menghini®)
(BECHE, 2017; BOLAND; BEATTY, 2017; NELSON; COUTO 2015; REIS, 2019). Ele é 0
Gnico método de diagndstico definitivo que identifica o padrdo celular inflamatério e a
avaliacdo da arquitetura biliar (ver resumo em Tabela 3) (BOLAND; BEATTY, 2017;
JERGENS; ALLENSPACH, 2016; GALGARO, 2010; RECHE JR et al., 2015).
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Tabela 3 - Caracteristicas histologicas da colangite neutrofilica, linfocitica e associada a

CN
Infiltrados neutrofilicos em area
portal

Pouca quantidade de linfécitos em
areas portais

Infiltrados neutrofilicos podem se
estender ao parénquima hepatico
Ductos biliares intrahepaticos
dilatados

Neutrofilos no Iimen dos ductos
biliares e infiltracdo em paredes
biliares

Proliferacdo de ductos biliares,
hiperplasia e degeneracao epitelial
Graus variados de fibrose

Necrose periportal

parasitas hepéaticos
CL
Agregados de pequenos linfécitos
com infiltracdo em éreas portais e

de ductos biliares

Hiperplasia biliar

Proliferacdo de ductos biliares
Graus variados de fibrose
periportal

Infiltracdo de linfocitos em lumen

e epitélio dos ductos biliares

Infiltracdo de linfécitos podem se

estender ao parénquima hepatico

Fonte: Adaptado de Bouland e Beatty (2017).

CPH
Infiltrado inflamatdrio misto
(linfécitos, macréfagos, eosinofilos
e neutrofilos) em areas
periductais e periportais
Dilatacdo e hiperplasia de ductos
biliares

Fibrose periportal e periductal

Colecistite hiperplasica
ou ulcerativa pode estar presente
Parasitas hepaticos adultos ou ovos

infrequentemente identificados

A bidpsia devera ser realizada com coleta multipla preferencialmente, uma vez que a

doenca pode estar distribuida de forma desigual pelo parénquima hepatico (BOLAND;
BEATTY, 2017). A histopatologia € capaz de diferenciar a colangite de lipidose hepatica,
peritonite infecciosa felina, neoplasias (podendo também ser realizado nestes imuno-
histoquimica) (BECHE, 2017; GALGARO, 2010). Embora esse método seja altamente
necessario para identificacdo e diferenciacdo da colangite de disturbios hepaticos (BECHE,
2017), ele ndo € passivel de ser realizado em pacientes instaveis, por seu carater invasivo, e
requer condi¢des financeiras por parte do tutor pelo alto custo do procedimento (BOLAND;
BEATTY, 2017).

Antes de iniciar a bidpsia é necessario avaliacdo ultrassonogréfica e investigacdo de
disturbios de coagulacdo. Em casos de coagulopatia devera ser administrada previamente
vitamina K ao paciente (0,5 mg/kg SC ou IM, BID por 3 dias) (BECHE, 2017). A biopsia
percutanea é ideal para casos onde o felino seja idoso, com doenca grave e em que ndo sejam

identificadas obstrucdo extra-hepatica, colelitiase ou cistite necrosante na ultrassonografia,
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uma vez que o procedimento apresenta riscos de ruptura de vesicula biliar e peritonite biliar
(BECHE, 2017; GALGARO, 2010). Neste tipo de procedimento a posi¢do correta da colheita
é guiada pelo ultrassom (GERMAN, 2009).

A laparotomia exploratéria fornece melhor controle hemostético, visualizagéo
macroscopica hepatica e do trato biliar e obtencdo de bidpsia maiores na colheita (BECHE,
2017; GERMAN, 2009). Contudo, deve ser realizada com cautela, uma vez que se trata de um
procedimento mais invasivo, se tornando delicado em animais debilitados, com cicatrizacéo
reduzida, coagulopatas (BECHE, 2017), com baixo peso corporeo e abdémen distendido
(GERMAN, 2009). Caso haja procedimento de descompressdo ou retirada da vesicula por
laparotomia, poderd ser realizado concomitantemente a bidpsia hepatica (GALGARO, 2010).

Em felinos com CN o exame histopatologico deve revelar infiltrado com grandes
quantidades de neutrdfilos no interior dos ductos acometidos, nas proximidades e em células
epiteliais biliares, podendo se estender a placa limitrofe dos ductos e invadir o parénquima
hepatico (configurando uma colangiohepatite) (Figura 8) (ARGENTA et al., 2018; BECHE,
2017; RECHE JR et al., 2015).

Na CL, o exame histopatoldgico é relatado com presenca de linfocitos portais e
plasmacitos, sendo predominantemente células T CD31 (ARGENTA et al., 2018; BOLAND;
BEATTY, 2017). Dentre os achados € relatado padrédo inflamatorio ndo supurativo em areas
portais e periportais, podendo ter hiperplasia e hipertrofia ductais e perda de arquitetura ductal
(ver Figura 9) (RECHE JR et al., 2015). A bidpsia tem importante papel na CL como
diagnostico diferencial de linfoma e peritonite infecciosa felina (BOLAND, BEATTY; 2017).

Em colangite parasitaria hepatica, pode haver laparotomia exploratéria no po6s-mortem
identificando distensdo da vesicula biliar, espessamento e necrose de parede, ductos biliares
aumentados, obstruidos, espessados ou tortuosos, presenca de cistos no trato biliar. Em
analise histopatologica pode ser identificado o parasita, embora normalmente seja feita
através de exame coproparasitologico ou por citologia (BOLAND; BEATTY, 2017; BECHE,
2017).
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Figura 8 - Achados macroscopicos e microscopicos de colangite em gatos. (A) Figado
levemente aumentado de volume, alaranjado, com acentuacéo do padrdo lobular, maltiplas
areas esbranquicadas e vermelhas na superficie capsular. (B) Infiltrado inflamat6rio com
neutréfilos no lGmen e no epitélio dos ductos biliares, estendendo-se nas regides periportais e
de distribuicdo multifocal. HE, obj.10x. (C) Infiltrado inflamatdrio, composto
predominantemente por neutréfilos, com ocasionais linfocitos e plasmacitos, localizados na
regido periportal, limen e epitélio ductal. HE, obj.40x. (D) Infiltrado neutrofilico e debris

celulares no interior de um ducto biliar, e agregado neutrofilico no parénquima hepatico

circunjacente. HE, obj.40x.
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Figura 9 - Aspectos macroscopicos e microscopicos de CN em gatos. (A) Figado com discreto
aumento de volume, palido, com a superficie capsular levemente irregular e acentuagdo do
padrdo lobular. (B) Superficie de corte do figado mostrando areas claras circunjacentes as

vermelhas. (C) Proliferacdo de tecido conjuntivo fibroso, de distribuicdo multifocal a
coalescente associado com infiltrado inflamat6rio composto por linfocitos e plasmécitos, e
discreta proliferacdo de ductos biliares. HE, obj.10x. (D) Infiltrado inflamatério composto
predominantemente por linfécitos e plasmacitos, distribuidos no espaco porta e ao redor de
ductos biliares proliferados e ocasionalmente dilatados e preenchidos por debris celulares,

associado por discreta fibrose periportal. HE, obj.20x.

2.3.5 Tratamento

O tratamento da colangite felina é baseado no seu diagnostico presuntivo, através do
historico, manifestagdes clinicas e exames laboratoriais do paciente e, quando possivel, é
posteriormente baseado no diagndstico definitivo adquirido através da bidpsia hepatica e
cultura da bile (BECHE, 2017; NELSON; COUTO, 2015).
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2.3.5.1 Antibioticoterapia

A antibidticoterapia se mostra importante tanto na colangite aguda quanto na croénica
(ANDRADE; VICTOR, 2016), sendo o tratamento priméario e de longo prazo na colangite
neutrofilica (REIS, 2019, JERGENS; ALLENSPACH, NELSON; COUTO, 2015). O
antibidtico utilizado devera ser escolhido por meio de antibiograma e testes sensitivos por
meio da cultura da bile ou de fragmentos hepaticos (BECHE, 2017; FORMAN, 2017;
GALGARO, 2010; RECHE JR et al., 2015). Entretanto, a terapia empirica com antibidticos
de amplo espectro € frequentemente empregada (SIMPSON, 2015).

Dessa forma, devera ser utilizado preferencialmente antibiético de largo espectro,
bactericida e ter atividade contra microrganismo aerébios e anaerobios, tendo boa
biodistribuicdo hepatica, excretado na bile na forma ativa e ndo requerendo metabolizagéo
hepatica (BECHE, 2017; ERGENS; ALLENSPACH, 2016; FORMAN, 2017; RECHE JR,
2015). Dentre os mais frequentemente utilizados estdo a ampicilina (10-20 mg/kg 1V, IM, ou
SC a cada 6-8h), amoxicilina com clavulanato de potéssio (11-22 mg/kg IM, SC, ou VO a
cada 8-12h), cefalexina (22-30 mg/kg VO a cada 8-12h) e metronidazol (7,5 mg/kg VO a
cada 8-12h), este podendo ser associado aos demais aumentando o espectro de acdo aos
anaerdbios (BECHE, 2017; BOLAND; BEATTY, 2017; FORMAN, 2017; GALGARO,
2010; JERGENS; ALLENSPACH, 2016). Esses farmacos possuem boa excrecao biliar, o que
minimiza os efeitos colaterais hepaticos (REIS, 2019). Andrade e Victor (2016) sugerem para
terapia inicial uso de amoxicilina na dose de 10-20 mg/kg, BID, associado ao metronidazol
7,5mg/kg BID. Menos comumente é utilizado clorofenicol, tetraciclinas e eritromicina
(FORMAN, 2017). Felinos em quadro de septicemia deverdo ser hospitalizados e submetidos
a administracdo de fluido intravenoso (IV) ao iniciarem o tratamento (NELSON; COUTO,
2015).

A duracdo do tratamento é variavel na literatura, sendo sugerido de tratamento entre
quatro a seis semanas (BOLAND; BEATTY, 2017; JERGENS; ALLENSPACH, 2016;
NELSON; COUTO, 2015), por 2 meses (FORMAN, 2017) ou até 3 meses de uso (RECHE
JR et al., 2015). Durante o tratamento, devera ser feito monitoramento da atividade enzimatica
hepética, parametros bioquimicos e acompanhamento clinico, a fim de que se avalie e se
retifique o protocolo terapéutico (BECHE, 2017; JERGENS; ALLENSPACH, 2016). O
tratamento devera ser mantido por 3 a 4 semanas ap0s a normalizacdo dos parametros

enzimaticos do paciente e remissdo dos sintomas (RECHE JR et al., 2015).
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Na colangite linfocitica, a terapia antibiotica é requerida na fase inicial de tratamento,
devendo ser feita por 2 a 4 semanas, até que seja descartada causa infecciosa (NELSON;
COUTO, 2015) e como prevencdo a infeccdo secundaria ocasionada por imunossupressdo
terapéutica (BECHE, 2017; JERGENS; ALLENSPACH, 2016).

2.3.5.2 Corticoterapia

O uso de corticoides na CN aguda em doses anti-inflamatorias por pequenos periodos
poderé facilitar o fluxo de bile através da reducéo da inflamac&o do trato biliar e reduzindo o
desenvolvimento de fibrose (BECHE, 2017). De acordo com Galgaro (2010), em colangites
ndo responsivas a antibioticoterapia, pode ser utilizado prednisolona em dose
imunossupressora com reducdo progressiva. A corticoterapia para fins analgésicos também
pode ser feita, com uso de buprenorfina (0,01-0,03 mg/kg, VO, BID — TID), metadona (0,05-
0,5 mg/kg, SC, IM, TID-QID) ou hidromorfona (0,05-0,1 mg/kg SC, IM, IV a cada 2 ou 6
horas) (REIS, 2017).

Na CL alguns autores recomendam terapia imunossupressiva com corticoides para
diminuicdo das lesdes imunomediadas do figado. Pode ser administrada prednisolona (na dose
de 1-2 mg/kg BID) para que seja induzida a remisséo de sintomas, sendo reduzida lentamente
até obter menor dose efetiva (JERGENS; ALLENSPACH, 2016). Contudo, a melhora
observada nos pacientes submetidos com o farmaco néo leva a resolucdo da doenca, havendo
comumente reaparicdo dos sintomas (NELSON; COUTO, 2015). Deverd ser
preferencialmente realizado diagnostico diferencial da CL para linfoma hepético antes do
inicio de administracdo de corticoides, sendo o0 seu uso responsivo apenas em CL (SIMPSON,
2015).

2.3.5.3 Fluidoterapia

Felinos acometidos pela doenca poderdo requerer, em um primeiro momento,
fluidoterapia (em razdo da desidratacdo) e reposicdo de eletrolitos (perdidos através de
episodios de émese e diarreia) (BECHE, 2017; BOLAND; BEATTY, 2017; GALGARO,
2010; RECHE JR et al., 2015; REIS, 2019). O fluido de eleicdo ndo devera conter lactato ou
glicose, uma vez que estes sofrem metabolismo hepatico (GALGARO, 2010).

Quanto aos eletrolitos, pode haver necessidade de reposicdo de potédssio e o

bicarbonato, devendo ser avaliado. Com o retorno da hidratacdo o animal tende a voltar aos
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niveis normais de bicarbonato sérico, entretanto o potassio deve ser reposto de acordo com a
deficiéncia observada por gasometria (ANDRADE; VICTOR, 2016). Em casos de felinos que
se encontrem com cirrose e decorrente hipoalbuminemia, é recomendado administracdo de
coldide 20ml/kg SID (GERMAN, 2009).

2.3.5.4 Acido Ursodesoxicolico

O é&cido ursodesoxicolico é um agente anti-inflamat6rio, imunomodulador e
antifibrotico (JERGENS; ALLENSPACH, 2017), colerético, promotor de melhora no fluxo
biliar (GERMAN, 2009), citoprotetor (REIS, 2019) e, consequentemente, hepatoprotetor
(BOLAND; BEATTY, 2017; JERGENS; ALLENSPACH, 2017). A sua dose preconizada €
feita entre 10-15 mg/kg VO, SID (BECHE, 2017; BOLAND; BEATTY, 2017). No entanto,
ndo existem estudos comprovando seu beneficio em felinos domésticos (NELSON; COUTO,

2015), e em felinos com CL ndo tem se mostrado efetivo no tratamento (SIMPSON, 2015).

2.3.5.5 Antioxidantes

Os antioxidantes sdo utilizados no combate do estresse oxidativo associado a
anormalidades morfologicas de células vermelhas, anemia e deplecdo de glutationa nos casos
de felinos hepatopatas (SIMPSON, 2015). O progresso da colangite podera ser retardado pelo
uso de agentes antioxidantes que funcionam como protetores hepaticos (GALGARO, 2010).

Dentre eles, a S-adenosil-metionina (SAMe) é uma das mais utilizadas em
hepatopatias de felinos (BOLAND; BEATTY, 2017), pois aumenta os niveis de glutationa
(potente antioxidante hepético), cisteina e taurina (que atuam na conjugacdo dos &cidos
biliares) (JERGENS; ALLENSPACH, 2016; GALGARO, 2010). Sua dose é feita em 20
mg/kg ou 200-400 mg no total, SID, em jejum (NELSON; COUTO, 2015) por 30 a 60 dias
(ANDRADE; VICTOR, 2016).

Outros antioxidantes que poderdo ser utilizados sdo a N-acetilcisteina (IV, 140 mg/kg
diluido em dose de 1:4 de solucdo fisiologica em 20 minutos) (GALGARO, 2010), vitamina E
(aproximadamente 100 Ul/ dia) (NELSON; COUTO, 2015) e silaramina (JERGENS;
ALLENSPACH, 2016).
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2.3.5.6 Vitamina K

Animais com a doenca de forma cronica sdo comumente acometidos por
coagulopatias, sendo necesséria a realizacdo de testes de coagulagdo (BECHE, 2017). Caso
seja confirmada a coagulopatia, o animal deverd ser suplementado por vitamina K
(ANDRADE; VICTOR; 2016; BECHE, 2017; GALGARO, 2010; REIS, 2019). Biépsias e
demais procedimentos cirurgicos s6 poderdo ser realizados nestes animais apds administracéo
prévia da vitamina (BECHE, 2017), sendo esta na dose de 0,5 a 1,5 mg/kg SC ou IM
repetindo apds 7 a 21 dias (ANDRADE; VICTOR, 2016).

2.3.5.7 Diuréticos

Em casos de colangite com presenca de ascite aguda, pode ser utilizada furosemida 1-
2 mg/kg, BID juntamente a dieta restritiva de sal, ou diuréticos poupadores de potéssio, como
a espironolactona (BECHE, 2017).

2.3.5.8 Antieméticos

Para controle de episodios de émese ou nauseas podera ser utilizado a ondansetrona na
dose de 0,5-1,0 mg/ kg, BID ou TID (ANDRADE; VICTOR, 2016), ou citrato de maropitant
1 mg/kg, SID, por via SC ou VO (BOLAND; BEATTY, 2017). O uso destes farmacos devera
ser feito pela metade da dose uma vez que o comprometimento da metabolizacdo hepatica

aumenta a meia-vida do farmaco (BECHE, 2017).

2.3.5.9 Praziquantel

Em casos suspeitos de CPH é recomendado o uso de praziquantel por 3 a 5 dias 10-30
mg/kg por VO ou SC, SID (GALGARO, 2010; BOLAND; BEATYY, 2017; GERMAN,
2009; RECHE JR et al., 2015), pode ser ainda utilizado alternativamente o febemdazol 50
mg/kg VO, BID por 5 dias, entretanto este € menos eficiente. As alteracdes histoldgicas
hepéaticas promovidas pelo parasita deverdo ser também tratadas juntamente ao uso do
antiparasitario (RECHE JR et al., 2015).
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2.3.5.10 Manejo Dietético

O manejo dietético tem grande importancia para melhora do paciente com colangite
felina. Deve ser administrada dieta altamente digerivel, de alta qualidade e sem restri¢do
proteica (NELSON; COUTO, 2015), podendo ainda ser feita a suplementacdo de taurina,
(atuadora na conjugacdo dos sais biliares) (GALGARO, 2010). Além da taurina, a arginina
poderé ser suplementada, uma vez que esta € um importante aminoécido no ciclo da ureia
(ANDRADE; VICTOR, 2016). Estimuladores de apetite, como a ciproheptadina, também
poderdo ser utilizados (GERMAN, 2009).

A lipidose hepética é comum em gatos com anorexia devido a colangite (BECHE,
2017; GALGARO, 2010), sendo relatado em cerca de um ter¢co dos animais acometidos
(NELSON; COUTO, 2015). Para casos de animais em risco de lipidose é recomendada dieta
hiperprotéica e estimuladores de apetite a fim de prevenir o quadro (BECHE, 2010;
NELSON; COUTO, 2015). Em casos graves de anorexia prolongada (mais de trés dias) e de
insucesso nos demais métodos, podera ser considerado a alimentacdo por via de tubo
(GERMAN, 2009), podendo ser utilizado tubo nasoesofagico ou colocados por esofagostomia
ou gastrotomia (NELSON; COUTO, 2015).

2.3.5.11 Procedimentos Cirurgicos

Podera ser necessario em casos de bile espessa, a remocéo e lavagem do contetdo. Em
casos de obstrucdo podera ser feito a colecistoduodenostomia ou colecistojejunostomia.
Felinos que necessitam de procedimentos cirdrgicos tem prognostico reservado a ruim no pos-
operatorio. Em casos de felinos com dispneia, podera haver suspeita de ascite grave,

necessitando de paracentese abdominal para drenagem do fluido (BECHE, 2017).

2.3.6 Progndstico

O prognostico para colangite varia conforme o tipo. Em felinos com CN, o diagnostico
é normalmente bom, havendo recuperacdo completa do paciente submetido a tratamento
adequado e precoce (NELSON; COUTO, 2015) tendo recorréncia rara (BOLAND; BEATTY,
2017). Todavia, na presenca de doencas associadas como a lipidose hepatica ou demais
comorbidades (ex: DIl e pancreatite) o progndstico tende a piorar (RECHE JR et al., 2015;
REIS, 2019).
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Para felinos com CL, o progndstico de morbidade é ruim, uma vez que o animal
dificilmente tem cura, apresentando episddios periddicos mesmo ao ser devidamente tratado
(NELSON; COUTO 2015). Contudo, o prognostico de mortalidade é bom (RECHE JR et al.,
2015), havendo piora em casos, assim como na CN, onde h4 associa¢do com demais doencas
inflamatérias (NELSON; COUTO; 2015) ou acometimentos como ascite (BOLAND;
BEATTY, 2017; RECHE JR et al., 2015). De acordo com Boland e Beatty (2017), o tempo
média de vida encontrado em estudo com pequeno nimero de gatos demonstrou uma variagao
de sobrevivéncia de 26 a 36 meses de vida.

Na CPH embora muitas vezes assintomatico o prognostico € ruim para animais
gravemente acometidos (BOLAND; BEATTY, 2017; NELSON; COUTO, 2015).
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2.4 Pancreatite Felina

2.4.1 Conceito e Classificacdo

A pancreatite felina é um disturbio pancreatico comum em gatos e reconhecida ha
mais de 40 anos (BAZELLE; WATSON, 2014; NOBREGA, 2015; XENOULIS; STEINER,
2008). Seu entendimento, entretanto, sofreu grande avanco em um curto periodo de tempo,
deixando de ser uma doenca que era tratada como incomum ou de pouca “importancia
clinica”, para um distrbio de grande relevancia clinica e 0 mais comum do péancreas exdcrino
entre os felinos domésticos (CRAIG, 2017; SCHNAUR et al., 2019; XENOULIS, 2015;
XENOULLIS; STEINER, 2008). Contudo, o diagnéstico de pancreatite aguda em felinos é
ainda laborioso em comparagdo a outras espécies, como caes e humanos (LITTLEWOOD,
2018; RECHE JR et al., 2015). Muitas questdes fisiopatoldgicas da pancreatite felina
permanecem sem resposta dificultando ainda o diagnéstico (BAZELLE; WATSON; 2014).

A definicdo da pancreatite é dada pela inflamacdo (infiltragdo de células inflamatorias)
na regido do pancreas exocrino (NOBREGA, 2015; SCHNAUR et al., 2019; XENOULIS,
2015). O termo refere-se apenas a inflamacéo do 6rgdo, sem implicar na etiologia da doenca
(BARAL, 2015), embora seja frequentemente expandido para caracterizar doencas do
pancreas exocrino caracterizadas por necrose (ex: pancreatite necrosante), alteracGes
estruturais irreversiveis (ex: pancreatite cronica) (SCHNAUR et al., 2019; XENOULIS,
2015).

A doenca ainda ndo possui um sistema de classificacdo universal, ndo havendo
classificagdes formais ou diagnostico ouro que ndo seja invasivo (BARAL, 2015;
NOBREGA, 2015). Sua classificacdo patologica era anteriormente baseada no sistema de
classificacdo humana. Em 2007, a histopatologia da pancreatite felina foi revisada em um
sistema de pontuacdo para avaliar a gravidade da pancreatite. Dessa forma, duas principais
formas de pancreatite felina foram descritas (BAZELLE; WATSON, 2014), a pancreatite
aguda e a pancreatite crénica (BAZELLE; WATSON; 2014; GARCIA et al., 2018;
LITTLEWOOD, 2018; NELSON; COUTO, 2015; XENOULIS; STEINER, 2008).

Atualmente acredita-se na sobreposicdo destas duas formas em um padrdo misto de
infiltracdo ou com distribuicéo irregular, havendo divergéncia apenas no ponto de progressao
da doenca (BAZELLE; WATSON; 2014; CRAIG, 2017; SCHNAUR et al, 2019;
LITTLEWOOD, 2018; XENOULIS; STEINER, 2008). Alguns autores nomeiam essa
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sobreposi¢cdo como pancreatite cronica ativa ou pancreatite ‘‘aguda-em-cronica’ (GARCIA et
al., 2018; XENOULIS; STEINER, 2008).

A pancreatite aguda (PA) se caracteriza pela presenca inflamacdo neutrofilica
comumente associada a edema intersticial e possivel necrose gordurosa peripancreatica
(mesentérica) sem alteracGes histopatologicas permanentes (BAZELLE; WATSON, 2014;
GARCIA et al., 2018; SCHNAUR et al., 2019; XENOULIS; STEINER, 2008). A pancreatite
cronica ndo supurativa, por sua vez, possui inflamacdo linfocitica, fibrose e atrofia acinar
(BAZELLE; WATSON, 2014; CRAIG, 2017). De acordo com Schnauf? et al (2019), a PC de
felinos se assemelha a de humanos, havendo fibrose mais proeminente que alteracdes
inflamatorias e havendo degeneracdo cistica gradual associada ao aumento de lesbes da PC.
Ademais, a PA ¢ dividida por alguns autores entre as formas “necrosante aguda” e “supurativa
aguda”, de acordo com os achados histopatologicos. Na PA necrosante, ocorre consideravel
processo de necrose gorduroso, enquanto na PA supurativa ndo teria a presenca de necrose
significativa (BARAL, 2015; BAZELLE; WATSON, 2014; GARCIA et al., 2018).

2.4.2 Etiologia e Fatores de Risco

A etiologia da pancreatite felina ¢, em grande parte dos casos, inespecifica e
desconhecida, ndo podendo ser determinado uma causa base e sendo, portanto, uma doenca €
caracterizada primariamente como idiopatica (BARAL, 2015; BAZELLE; WATSON, 2014,
NOBREGA, 2015; SIMPSON, 2015; SPILLMANN, 2017; TAYLOR, 2016; XENOULIS,
2015; XENOULIS; STEINER, 2008). Cerca de 90% dos casos de pancreatite felina, seja
aguda ou cronica, permanecem com etiologia incerta (RECHE JR et al.,2015), entretanto
estudos experimentais, comparativos a medicina humana e relatos de caso associam
determinados fatores de riscos a natureza idiopatica da doenca (NOBREGA, 2015;
SPILLMANN, 2017).

Os fatores de risco sdo ainda nebulosos em felinos quando comparado aos estudos dos
fatores na espécie canina (XENOULIS, 2015). Entretanto, estudos com gatos identificaram a
associacdo de diferentes fatores de risco como potenciais geradores da pancreatite (ver Tabela
4). Dentre estes, podem estar correlacionados a pancreatite varios agentes virais e parasitarios,
como herpes-virus, calicivirus, peritonite infecciosa felina (PIF), migracdo aberrante de
trematodeo hepatico, trematddeo pancreatico, Toxoplasma gondii. HaA também relatos que
associam a pancreatite a neoplasias pancreéticas, obstrucdo do ducto pancredtico (total ou
parcial) (BAZELLE; WATSON, 2014), traumas (como a “sindrome do gato paraquedista”,
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trauma cirurgico ou atropelamento), isquemia (devido a hipotensdo natural ou anestésica),
hipercalcemia aguda e intoxicacdo por organosfosforados, lipidose e diabetes melito
(BARAL, 2015; RECHE JR et al., 2015 SPILLMANN, 2017; XENOULIS; STEINER, 2008).
Tanto o trauma como a isquemia S0 causas reconhecidas e estdo mais fortemente
correlacionados causa etioldgica da pancreatite aguda (BAZELLE; WATSON, 2014;
TAYLOR, 2016). Contudo, os demais fatores de risco possuem associacdo esporadica, ndo
sendo classificado como causa importante ou comum a doenga (BARAL, 2015; TAYLOR,
2016; XENOULIS; STEINER, 2008). E necessério, portanto, verificar a presenca do fator
juntamente a sinais clinicos compativeis com a doenca para que se possa levantar a suspeita
de pancreatite (XENOULIS, 2015).

Tabela 4 — Principais fatores de risco e de predisponentes da pancreatite felina observados em
estudos.

Siameses

Gatos de pelagem curta

Toxoplasma gondii

Eurytrema procyonis

Amphimerus pseudofelineus (verme do figado)
Calicivirus felino (cepa virulenta)

Virus da peritonite infecciosa felina
Parvovirus felino

Herpesvirus felino

Doenca do trato biliar (colangite, obstrucéo)

Doenca inflamatdria intestinal

Obstrugdo do ducto pancreatico (por exemplo, neoplasia)

Isquemia (por exemplo, hipotens&o)

Trauma (por exemplo, acidentes de carro, manuseio durante a cirurgia)
Organofosfatos

Hipercalcemia

Drogas
Fonte: Adaptado de Xenoulis e Steiner (2008).

A forte associacdo etioldgica da pancreatite com a doenga intestinal inflamatdria (DII)
e a colangite, caracterizando a triade felina, é frequentemente mencionada e correlacionada
em estudos (BARAL, 2015; BAZELLE; WATSON, 2014; RECHE JR et al.,, 2015;
TAYLOR, 2016; XENOULLIS; STEINER, 2008), devendo o gato acometido por uma dessas
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condicdes ser considerado animal predisposto a desenvolvimento de pancreatite (XENOULIS;
STEINER, 2008). De acordo com estudos, 30% dos casos de DIl possuem evidéncia
histolégica de envolvimento pancreético e a fPLI se encontra elevada em 70% de casos com
DIl confirmada (BARAL, 2015) (As questdes fisiopatologicas que contribuem para a
associacdo destes fatores sdo abordadas no topico 2.2 e na Figura 3).

Especula-se que o desenvolvimento da pancreatite aguda felina progrida para a
condicdo cronica e posteriormente de insuficiéncia exocrina. Todavia, essas condi¢cdes podem

ter etiologias proprias e desenvolvimentos independentes (SIMPSON, 2015).

2.4.3 Prevaléncia e Fatores predisponentes

Apesar da ocorréncia de estudos na area, a prevaléncia da pancreatite felina é até hoje
inexata (BARAL, 2015; XENOULIS; STEINER, 2008). O diagnostico antemortem é
incomum e de baixa incidéncia, entretanto o diagnostico post-mortem se mostra mais comum,
0 que revela que possivelmente a doenca ocorra em maior escala que a estimada em vida e de
forma mais branda ou assintomatica (BARAL, 2015; RECHE JR et al., 2015).

Estudos da década de 90 relatavam a prevaléncia de PA em cerca de 0,45 a 2,9%
(BARAL, 2015; RECHE JR et al., 2015), entretanto um estudo mais recente post-mortem em
um grupo de felinos saudaveis e doentes revelou prevaléncia de 67% de gatos acometidos
histopatologicamente pela doenca de forma crénica, sendo presente em 45% dos felinos
domésticos tidos como sadios (BARAL, 2015; XENOULIS; STEINER, 2008). Dessa forma,
especula-se que a maior parte dos casos de pancreatite felina permanece sem diagnostico
(XENOULIS; STEINER, 2008) e que a pancreatite aguda pode ser subestimada, uma vez que
ndo ha vestigios histopatoldgicos apos sua resolucdo. (BARAL, 2015).

A pancreatite felina ndo possui fator de predisposicao relevante quanto a raca, idade,
sexo e escore corporal (BARAL, 2015; NOBREGA, 2015; XENOULIS, 2015). No entanto,
alguns autores relatam que gatos mais velhos, a partir dos 8 anos de idade, sdo mais passiveis
de contrairem a doenca (BARAL, 2015; NOBREGA, 2015), muito embora a faixa etaria
encontrada varie de 5 semanas a 20 anos de vida (RECHE JR et al., 2015). De acordo com
Baral (2017), a maior prevaléncia de animais nessa faixa etaria se deve a estes possuem maior
gravidade da doenca o que promoveria maiores manifestacdes clinicas e consequentemente o
diagndstico definitivo facilitado.

Em relagdo a raca, alguns estudos indicam o gato Siamé&s como mais predisposto a
pancreatite aguda (BARAL, 2015; NOBREGA, 2015; RECHE JR et al, 2015;



72

(WHITTEMORE; CAMPBELL, 2005). Entretanto, estudos recentes indicaram alta
predisposi¢do em gatos domésticos de pelo curto, 0 que sugere que possa ndo haver nenhuma
tendéncia quanto a raga (BARAL, 2015; XENOULIS; STEINER, 2008). N&o ha estudos
correlacionando a dieta rica em gordura ou obesidade na doenca em felinos (BARAL, 2015).

2.4.4 Fisiopatologia

A pancreatite é um processo multifatorial e complexo, de etiologia (como ja abordado)
desconhecida (WHITTEMORE; CAMPBELL, 2005). No seu estagio inicial a PA aguda sofre
ativacdo inadequada e prematura do tripsinogénio em tripsina dentro das células acinares
(SILVA; PONCE, 2015). Provavelmente essa ativacéo se da devido a uma fusdo anormal dos
granulos lisossdmicos e de zimogénios na celula acinar (WHITTEMORE; CAMPBELL,
2005). Com isso, haverd um estimulo a ativagdo de uma série de outras enzimas em efeito
cascata, incluindo quimotripsina e fosfolipase (SILVA; PONCE, 2015).

A ativacdo das enzimas ira promover a autodigestdo do tecido pancreatico e de tecidos
adjacentes (SILVA; PONCE, 2015). A autodigestdo enzimatica do parénquima pancreatico
provocara efeitos como inflamacdo, hemorragia, necrose de células acinares e de gordura
peripancreatica, edema pancreatico, diminuicdo da circulagdo microvascular, aumento da
estase de radicais livres e isquemia local (BARAL, 2015; WHITTEMORE; CAMPBELL,
2005).

2.4.5 Diagnostico

A pancreatite felina possui diagnostico antemortem laborioso (XENOULIS;
STEINER, 2008), uma vez que a doenca é multifatorial, de etiologia indefinida e de sinais
clinicos inespecificos ou leves (SCHNAUR et al., 2019; WHITTEMORE; CAMPBELL,
2005), ndo hd um padrdo ouro de validacdo clinica para a doenca (GARCIA et al., 2018;
NOBREGA, 2015) e nenhuma ferramenta de diagnostico de rotina € muito util em seu
diagnéstico (XENOULIS; STEINER, 2008). O diagnoéstico, portanto, devera ser realizado
com base em achados sugestivos, historico, exame fisico, patoldgica clinica de rotina e testes
enzimaticos, especificos e sensiveis a pancreatite (GARCIA et al., 2018; NOBREGA, 2015;
XENOULIS; STEINER, 2008). A analise histopatologica atraves de biopsia pancreatica é o
melhor método para um diagndéstico definitivo, embora nem sempre seja possivel realizar a
bidpsia (FRAGKOU et al., 2016).
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A pancreatite felina se manifesta de forma semelhante a anormalidades metabdlicas e
gastrointestinais. Portanto, devera ser realizado os diagnosticos diferencias, onde se destacam
a infeccdo gastroentérica, corpo estranho gastrointestinal, colangite, neoplasia, DII,
intussucepcéo e hepatopatias (NOBREGA. 2015; WASHABAU, 2010).

2.4.5.1 Sinais Clinicos e Exame Fisico

Os sinais clinicos e achados em exame fisico sdo inespecificos na doenca
(BARAL, 2015). Os sinais clinicos mais comumente relatados em estudos com gatos séo:
anorexia e letargia (CRAIG, 2017; NOBREGA, 2015; XENOULIS; 2015), sendo também
relatado ocasionalmente vomito e diarreia (BARAL, 2015; GARCIA et al, 2018;
WHITTEMORE; CAMPBELL, 2005; XENOULIS, 2015), e menos frequentemente politria e
polidipsia (GARCIA et al., 2018), esta correlacionada a diabetes melito secundaria a doenca
(XENOULLIS; STEINER, 2008).

Os achados do exame fisico, por sua vez, incluem desidratacdo, ictericia, palidez nas
mucosas, taquicardia, taquipneéia, ortopnéia, febre/hipotermia, presenca de massa abdominal
(representando necrose de gordura focal ou pseudocisto pancreético), ascite e dor abdominal
(BARAL, 2015; CRAIG, 2017; GARCIA et al., 2018; NOBREGA, 2015; WHITTEMORE,
CAMPBELL, 2005; XENOULLIS, 2015). Ao contrario do céo, a dor abdominal e o vomito séo
sinais clinicos menos notdérios em gatos (BARAL, 2015; CRAIG, 2017). ComplicacGes
sistémicas podem ocorrer em casos de pancreatite grave, sendo observado tromboembolismo
pulmonar, choque cardiovascular, faléncia maltipla de 6rgéos, etc (GARCIA et al., 2018;
XENOULLIS, 2015).

A apresentacdo clinica da pancreatite em gatos varia muito (XENOULIS, 2015), e em
alguns casos o exame fisico podera nao ter alteracdes (WHITTEMORE; CAMPBELL, 2005).
H& evidéncias crescentes de animais com pancreatite cronica com a doenca subclinica,

apresentando apenas sinais clinicos leves e inespecificos (XENOULIS, 2015).

2.4.5.2 Exames hematoldgicos e testes bioquimicos

Os achados de exames de hemograma, leucograma e do perfil bioquimico sérico de
felinos acometidos apresentam alteracdes inespecificas, ndo havendo padrdo nos achados, mas
podendo ser um forte aliado para o aumento da suspeita clinica, método de diagndstico

diferencial e auxilio ao tratamento e prognéstico do paciente (BARAL, 2015; BAZELLE;
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WATSON, 2014; CRAIG, 2017, NOBREGA, 2015; XENOULIS, 2015; XENOULIS;
STEINER, 2008). No entanto, ndo se pode fechar o diagnostico apenas com estes exames e
estes poder&o estar nos limites de normalidade em casos brandos (XENOULIS, 2015).

N&o foi relatada diferenga significante entre a pancreatite aguda e a cronica.
Anormalidades no hemograma e leucograma incluem anemia normocitica, normocrémica e
regenerativa ou ndo regenerativa, leucocitose, neutrofilia com desvio a esquerda ou
neutropenia, trombocitopenia e hemoconcentragdio (BAZELLE; WATSON, 2014;
NOBREGA, 2015; WHITTEMORE; CAMPBELL, 2005; XENOULIS, 2015). Casos de
leucopenia podem ser observados em casos mais graves (BAZELLE; WATSON, 2014).

Quanto as alteracbes no perfil bioquimico podem ser observadas elevacao das enzimas
hepaticas (ALT, AST e FA), bilirrubina elevada, azotemia (decorrente de negrite ou
desidratacdo  concomitante),  hipercolesterolemia,  hipoalbuminemia,  hipocalemia,
hipocalcemia e hiperglicemia (BARAL, 2015; BAZELLE; WATSON, 2014; CRAIG, 2017,
NOBREGA, 2015; WHITTEMORE; CAMPBELL, 2005; XENOULIS, 2015). Dentre estes,
felinos com hipocalcemia e com hipocalemia estéo associados a quadro com prognostico ruim
(WHITTEMORE; CAMPBELL, 2005). Além disso, estes felinos comumente apresentam
hipocobalaminemia decorrente de afeccéo intestinal concomitante (DII), sendo aconselhavel a
mensuracdo (NOBREGA, 2015; XENOULIS, STEINER, 2008)

A mensuracdo de amilase e lipase sérica pode estar elevada na pancreatite felina
(BARAL, 2015). Entretanto, a atividade destas enzimas tem valor limitado em gatos, uma vez
que sdo insensiveis e podem ocorrer alteraces devido a outras doencas (hepaticas, renais,
gastrointestinais) (BAZELLE; WATSON, 2014). Portanto, as mensuracdes destas duas
enzimas ndo possuem valor clinico em gatos, ndo devendo ser utilizados no diagndstico da
pancreatite felina (XENOULIS; STEINER, 2008).

Testes especificos da funcdo pancreatica sdo mais variaveis em gatos do que em outras
espécies (BAZELLE; WATSON, 2014). Dentre eles, os testes de imunorreatividade do tipo
tripsina (TLI) é utilizado preferencialmente para deteccdo de insuficiéncia pancreatica
exocrina, ndo sendo consistentes na pancreatite (BARAL,2017; GARCIA MARTINS, 2018).
Ja a imunorreatividade da lipase pancreatica (PLI) apresenta resultados com maior
especificidade para a pancreatite felina (BARAL, 2015; WHITTEMORE; CAMPBELL,
2005; XENOULLIS, 2015). A PLI pode ser mensurada através do recentemente desenvolvido
teste rapido de imunoensaio Spec fPLI e SNAP fPLI (lipase especifica de pancreas felino),
sendo considerado um teste de maior utilidade no diagnostico (SCHNAUR et al., 2019;
XENOULIS; STEINER, 2008). Diferentemente de ensaios tradicionais da atividade de lipase
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sérica, que fazem a mensuracdo inespecifica da atividade de lipases de qualquer origem
(como a pancredtica, gastrica, duodenal), o fPLI ird mensurar a atividade especifica da enzima
do 6rgdo (SCHNAUR et al., 2019). Dessa forma, o fPLI é considerado atualmente o teste
sérico mais sensivel e especifico para o diagnostico de pancreatite em felinos (SCHNAUR et
al., 2019; XENOULIS, 2015).

2.4.5.3 Exames de imagem

A ultrassonografia (US) abdominal € o exame de imagem de escolha no diagndstico de
pancreatite felina (XENOULIS; 2015). Seu uso é cada vez mais acessivel na rotina clinica
(CRAIG, 2017; NOBREGA, 2015), e com achados mais Uteis em comparagdo com 0 exame
radiografico (GARCIA et al,, 2018; XENOULIS; STEINER, 2008). A US possui alta
especificidade no exame (>85%) (BARAL, 2015), porém sensibilidade bastante variavel e
baixa para deteccdo de pancreatite (variando de 11 a 35%) (BARAL, 2015; BAZELLE;
WATSON, 2014; GARCIA et al., 2018). Contudo, dois estudos mostram percentual superior
de sensibilidade, sendo 67% e 80% (CRAIG, 2017; GARCIA et al., 2018; WHITTEMORE;
CAMPBELL, 2005; XENOULIS, 2015). A alta variabilidade pode ocorrer devido a diferenca
no nivel de suspeita clinica, gravidade das lesdes, no equipamento utilizado, e na habilidade e
falta de critérios utilizados no diagndstico pelo operador (CRAIG, 2017; XENOULIS, 2015).
Desse modo, a pancreatite felina ndo deve ser descartada em casos de achados normais em US
(GARCIA et al., 2018; NOBREGA, 2015; XENOULIS, 2015; XENOULIS; STEINER,
2008). Ademais, a US ndo possui especificidade para diferenciar a pancreatite aguda da sua
forma cronica (BAZELLE; WATSON, 2014).

A ultrassonografia abdominal também pode ser Gtil no diagnostico diferencial de
doencas com quadros clinicos semelhantes e deteccdo de doencas concomitantes
(NOBREGA, 2015; XENOULIS, 2015; XENOULIS; STEINER, 2008). Seu uso também
podera ser feito para guiar o aspirado com agulha fina (AAF) na pancreatite e demais
complicacbes (ex: pseudocistos pancreaticos, abcessos pancreaticos) (BAZELLE; WATSON,
2014; XENOULIS et al., 2008).

Dentre os achados mais comumente encontrados sdo: hipoecogenicidade do pancreas
(podendo ainda ter padrdo misto), aumento e/ou irregularidade do pancreas,
hiperecogenicidade da gordura pancreatica (mesentério), derrame abdominal, alteracdes nos
6rgdos adjacentes (BARAL, 2015; BAZELLE; WATSON, 2014; CRAIG, 2017; GARCIA et

al., 2018), cistos ou pseudocistos pancreaticos, ondulacdo do duodeno e dilatagdo no ducto
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pancredtico (Figura 10) (BAZELLE; WATSON, 2014; CRAIG, 2017). A hiperecogenicidade
da gordura pancredtica indica esteatite, efusdo abdominal focal e necrose (GARCIA et al.,
2018). A dilatacdo do ducto pancreatico pode estar apenas correlacionada a idade, sendo um
sinal inespecifico (BAZELLE; WATSON, 2014).

Estudos recentes também mostraram eficacia de achados com uso de ultrassonografia
Doppler contrastada e endossonografia (ultrassonografia endoscOpica) em casos de
ultrassonografia transabdominal dificultada pelo sobrepeso ou excesso de gases (BARAL,
2015; BAZELLE; WATSON, 2014).

Figura 10 — Achados ultrassonograficos associados a pancreatite. A- Ecogenicidade mista no
pancreas (panc) e mesentério hiperecoico visualizados em US. B- Focos hiperecdicos no
pancreas consistentes com quadro de abcesso pancreatico (Pan ab) observados em US.

FPANCHEAS SAGITTAL LT

Fonte: Whittemore e Campbell (2005).

A radiografia € um exame relativamente barato e Util para iniciar o diagndstico
diferencial da pancreatite felina, muito embora o diagndstico ndo possa ser feito apenas com
base neste exame (XENOULIS, 2015; XENOULIS; STEINER, 2008). Na radiografia da
pancreatite aguda os achados séo sutis, inespecificos e de baixa sensibilidade (24%) (CRAIG,
2017, WHITTEMORE; CAMPBELL, 2014), enquanto na crbnica ainda ndo estdo bem
caracterizados (CRAIG, 2017).

Dentre os achados do exame, pode ser observada massa abdominal cranial (indicativo

de necrose de gordura ou derrame abdominal), perda de detalhes e contraste abdominal
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cranial associada a peritonite e efusdo abdominal, hepatomegalia e dilatacdo de alcas
intestinais adjacentes ao pancreas por presenca de gases ou fluidos (BAZELLE; WATSON,
2014; GARCIA et al., 2018; NOBREGA, 2015; XENOULIS, 2015; XENOULLIS; STEINER,
2008).

A tomografia computadorizada (TC) é bastante utilizada no diagnostico de pancreatite
em humanos (BARAL, 2015; NOBREGA, 2015; XENOULIS, 2015), sendo o método de
maior sensibilidade e de confirmacdo do diagnostico (BARAL, 2015; NOBREGA, 2015).
Entretanto, em felinos 0 método além de ser pouco acessivel, necessitar sedagdo intensa ou
anestesia prévia e ser custoso (XENOULIS, 2015), possui resultado que demonstram ainda
baixa sensibilidade para o diagndstico de pancreatite, sendo cerca de 20% apenas (CRAIG,
2017; BARAL, 2015; BAZELLE; WATSON, 2014; XENOULIS, 2015; XENOULIS;
STEINER, 2008).

Outros métodos alternativos utilizados na medicina humana, tal como a
colangiopancreatografia por ressonancia magnética e ultrassonografia endoscopica, vem
sendo estudado em felinos acometidos pela doenca (BAZELLE; WATSON, 2014,
XENOULIS, 2015). Os resultados de estudos mostram-se mais promissores quando
comparados a TC. Contudo ainda necessita de critérios padronizados para o diagnostico e
estudos dentro da modalidade (XENOULIS, 2015).

2.4.5.4 Bidpsia, histopatologia e citologia

A histopatologia por biopsia € o método padrdo-ouro antemortem em pequenos
animais (BAZELLE; WATSON, 2014; CRAIG, 2017). O exame é utilizado no diagndstico
definitivo da pancreatite e diferenciacdo da sua forma aguda e cronica (XENOULIS, 2015).
Apesar de ser o melhor método de diagndstico, o exame histopatolégico possui acuracia
limitada na avaliacdo da pancreatite em razdo dos gatos terem frequente distribuicao
multifocal de suas lesdes pancreaticas (BAZELLE; WATSON, 2014; WASHABAU, 2010).
Para melhor avaliacdo, devera ser realizada mdltiplas bidpsias em diferentes regiGes sempre
que possivel (BAZELLE; WATSON, 2014; CRAIG, 2017;). Contudo, a auséncia de achados
na secdo examinada ndo elimina a possibilidade da doenca felina (BAZELLE; WATSON,
2014; CRAIG, 2017; DE COCK et al., 2007; WASHABAU, 2010; XENOULIS, 2015).

A bidpsia pode ser obtida através de laparoscopia ou laparotomia exploratéria
(XENOULIS, 2015), devendo ser feita juntamente a inspe¢do macroscopica do pancreas e
orgaos adjacentes durante o procedimento (BARAL, 2015; WASHABAU, 2010). Uma vez
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que a doenca esta associada a enfermidades intestinais e hepaticas, é interessante que seja
realizada também a bidpsia destes 6rgdos em casos de suspeita de DII, colangite ou triade
felina (BARAL, 2015; XENOULIS, 2015).

Os critérios histopatoldgicos ainda ndo possuem classificacdo padronizada na
medicina veterinaria, porém ja existem estudos que avaliam a gravidade da doenca através de
sistemas de pontuacdo histopatoldgica. Dentre os achados podem ser encontradas alteracdes
permanentes indicativas de pancreatite crénica (tal como fibrose e atrofia acinar), diferentes
tipos de infiltrados celulares (neutrofilicos ou linfociticos) associados a pancreatite supurativa
ou linfocitica, e presenca de necrose (que pode estar associada a pancreatite necrosante)
(BAZELLE; WATSON, 2014; NOBREGA, 2015; XENOULIS, 2015). A pancreatite aguda
poderé apresentar lesdes graves como edema, parénquima hiperémico ou hemorragico e sinais
de peritonite focal (BAZELLE; WATSON, 2014).

Atualmente, a bidpsia pancreatica é pouco utilizada na rotina clinica (XENOULIS,
2015). O diagndstico definitivo ainda é realizado principalmente pela associacdo de exames
clinicos, laboratoriais e de imagem (NOBREGA, 2015). A coleta de bidpsia possui
complicacdo associada a sensibilidade pancreatica a hipoxemia, induzida pela hipotenséo
anestésica ou comprometimento do fluxo sanguineo apds manipulacdo (BAZELLE;
WATSON, 2014). Contudo, a taxa de complicacdes em razdo do procedimento cirurgico €
relativamente baixa na literatura (CRAIG, 2017), demonstrando que o procedimento é
bastante seguro e pode ser realizado com seguranca em felinos. Em casos de complicacgdes,
sdo observados sinais como: vomitos, dor abdominal, ndusea, anorexia e letargia (BAZELLE;
WATSON, 2014; XENOULIS, 2015).

De acordo com Craig (2017), a técnica de laparoscopia € menos invasiva quando
comparado a laparotomia exploratoria, sendo mais segura. Em felinos cujo procedimento
anestésico ndo seja indicado, a biopsia, independente da técnica, devera ser feita apenas
quando existir real necessidade. E importante para manutencio da seguridade da técnica que o
médico veterinario se atente em retirar fragmentos das extremidades dos lobos
cuidadosamente, ndo comprometendo o fluxo sanguineo pancreatico (BAZELLE; WATSON,
2014).

A citologia pancreatica por puncdo aspirativa por agulha fina (PAAF) é uma técnica
minimamente invasiva e relativamente segura (XENOULIS, 2015; XENOULIS; STEINER,
2008). Contudo ndo ha estudos que comprovem sua sensibilidade e especificidade em felinos.
Pode ser observado na pancreatite aguda achados como hipercelularidade e presenca de

neutrofilos inteiros e lesionados juntamente a células acinares lesionadas. Na pancreatite
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cronica, por sua vez, é relatado pequeno numero de linfécitos e neutrofilos, frequentemente
com baixa celularidade. Resultados citolégicos negativos ndo poderdo descartar a doenca,
uma vez que as lesdes podem ser focais (XENOULIS, 2015).

2.4.6 Tratamento

Devido ao seu carater multifacetario a pancreatite possui terapéutica complexa e
especifica para cada caso (RECHE JR et al., 2015). O tratamento é sintomatico e de suporte
(SIMPSON, 2015; TAYLOR, 2016; XENOULIS; STEINER, 2008) sendo realizada por
protocolo terapéutico compondo fluidoterapia e reposicdo eletrolitica, manejo nutricional,
terapia antiemética, analgesia (BARAL, 2015; BAZELLE; WATSON, 2014; GARCIA et al.,
2018; NOBREGA, 2015; TAYLOR, 2016) e terapia de condicdes associadas a doenca
(TAYLOR, 2016).Alguns outras terapias mais controversas ou proprias de determinadas
condicdes especificas poderdo ser realizadas, como a antibioticoterapia e terapia cirurgica
(GARCIA et al., 2018; XENOULIS; STEINER, 2008). Embora a pancreatite possua etiologia
idiopatica, € necessaria a investigacdo de possiveis fatores para melhor gerenciamento
terapéutico (BARAL, 2015; NOBREGA, 2015; XENOULIS; STEINER, 2008). A resolucéo

ou reducdo do quadro clinico indica sucesso terapéutico (BARAL, 2015).

2.4.6.1 Fluidoterapia e reposicéo eletrolitica

Os desequilibrios de fluidos e eletrélitos séo comuns em felinos com pancreatite aguda
(TAYLOR, 2016), principalmente em casos mais severos (GARCIA et al., 2018). Isso ocorre
devido a presenca de vémitos, diarreia ou falta de captacdo hidrica do felino acometido
(XENOULIS; STEINER, 2008). A fluidoterapia em felinos com pancreatite ird restaurar a
perfusdo pancreatica e as anormalidades acidas e eletroliticas e a pressdo oncotica sanguinea
(SIMPSON, 2015). Em casos onde estas alteracdes estejam presentes, a correcdo devera ser
feita nas primeiras 12 a 24 horas (BARAL, 2015; GARCIA et al., 2018; NOBREGA, 2015).
Felinos com hipovolemia poderdo ser submetidos a bolos liquido inicial (WHITTEMORE;
CAMPBELL, 2014). Contudo, a via intravenosa agressiva é recomendada para casos de
desidratacdo grave (XENOULIS; STEINER, 2008). O cristaloide de reposicao inicial podera
ser cloreto de sodio a 0,9% ou ringer com lactato, com exce¢do de casos suspeitos de
hepatopatia (GARCIA et al,, 2018; WHITTEMORE; CAMPBELL, 2005; XENOULIS;
STEINER, 2008). A velocidade da fluidoterapia ndo deve ultrapassar 5 a 10 méi/kg/h
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(RECHE JR et al., 2015). A resposta do felino a fluidoterapia devera ser acompanhada e
avaliada, havendo ajustes necessarios (TAYLOR, 2016), evitando complicacbes como
superidratacdo e desenvolvimento de edema pulmonar (WHITTEMORE; CAMPBELL,
2005).

Em casos de hipoproteinemia, ou de baixa pressdo osmoética o uso de coldide ou de
transfusdo plasmatica € dtil, podendo também diminuir o efeito da pancreatite no fluxo
sanguineo renal (BARAL, 2015; CRAIG, 2017; WHITTEMORE; CAMPBELL, 2005;
XENOULIS; STEINER, 2008). A hipocalcemia, hipocalemia, hiponatremia e hipocloremia
sdo comumente relatadas e associadas a quadros severos com um mal prognéstico (CRAIG,
2017; GARCIA et al., 2018; TAYLOR, 2016). A hipocalcemia deve ser tratada com infuséo
de gluconato de célcio a 50 até 150 mg/kg durante 12 a 24 h, com avalia¢do (TAYLOR, 2017,
BARAL, 2015). A hipocalemia, por sua vez, deve ser corrigida nos fluidos administrados e
suplementado potassio quando necessario (TAYLOR, 2016). Em casos de hipoproteinemia,
ou de baixa pressdo osmotica 0 uso de coldide ou de transfusdo plasmatica é util, podendo
também diminuir o efeito da pancreatite no fluxo sanguineo renal (WHITTEMORE;
CAMPBELL, 2005; XENOULIS; STEINER, 2008). VVémitos e desidratacdo podem ocasionar
acidose metabdlica, que devera ser corrigida em casos brandos apenas atraves de reidratacao e
em casos mais graves com uso de bicarbonato (NOBREGA, 2015; WHITTEMORE;
CAMPBELL, 2005).

2.4.6.2 Manejo nutricional

Tradicionalmente, o tratamento para pancreatite era realizado, tanto em humanos
guanto nas demais espécies, através de jejum hidrico e alimentar (BARAL, 2015; BAZELLE;
WATSON, 2014; TAYLOR, 2016; XENOULIS; STEINER, 2008) entre 24 a 48 horas
(BAZELLE; WATSON, 2014) a fim de que houvesse “descanso pancreatico” (BAZELLE;
WATSON, 2005; XENOULIS; STEINER, 2008). Entretanto, esse preceito &, atualmente,
questionado e contraindicado pela falta de comprovac@es cientificas que a justifiquem e por
possiveis agravamentos do quadro, como o surgimento de lipidose hepatica (BARAL, 2015;
BAZELLE; WATSON, 2014; WHITTEMORE; CAMPBELL, 2005). Ademais, estudos
apontam beneficios em pacientes com pancreatite submetidos a suporte nutricional precoce
(XENOULIS; STEINER, 2008), principalmente por nutricdo enteral.

A alimentacdo por via enteral também mostra beneficios como a manutencdo da

motilidade e da barreira gastrintestinal, aumento da imunidade, diminuigdo da morbidade e a
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mortalidade da doenca (NOBREGA, 2015). A nutricdo de gatos com pancreatite também néo
demonstrou beneficios em dietas formuladas com baixo teor de gordura, ndo sendo necessaria
sua restricdo (BARAL, 2015). E recomendado que a dieta seja balanceada com baixo teor de
carboidratos, rica em proteinas e com quantidade moderada de gordura (BAZELLE;
WATSON, 2014). Sua dieta devera ser altamente digestivel e palatavel, evitando a
desnutricdo do animal (NOBREGA, 2015).

Dessa forma, é recomendada a nutri¢do enteral logo ap6s controle da émese (GARCIA
et al., 2018; NOBREGA, 2015; TAYLOR, 2016). Podem ser utilizados ainda estimulantes de
apetite para suporte do manejo nutricional, como a mirtazapina (3,75 mg/ gato/ a cada 3 dias)
(GARCIA et al., 2018; NOBREGA, 2015). E comum que felinos com pancreatite apresentem
vomito incontrolavel inviabilizando a nutricdo enteral (TAYLOR, 2016; XENOULIS;
STEINER, 2008). Nesses casos, a nutricdo parenteral devera ser optada ou complementada
(WHITTEMORE; CAMPBELL, 2005; XENOULIS; STEINER, 2008), uma vez que 0 jejum
prolongado do paciente felino podera coloca-lo induzir ou piorar quadro de lipidose hepética
(BARAL, 2015; TAYLOR, 2016; WHITTEMORA; CAMPBELL, 2005; XENOULIS;
STEINER, 2008).

Em casos de inapeténcia ou anorexia prolongada o suporte nutricional € realizado por
meio de sonda (BARAL, 2015; TAYLOR, 2016; XENOULIS; STEINER, 2008). A
administracdo de nutricdo por este meio pode ser feita a partir dos 2 ou 3 dias de quadro de
anorexia, onde podera ser considerada sonda nasoesofagica (Figura 11), esofagica e gastrica
(GARCIA et al, 2008) ou jejunostomia (NOBREGA, 2015; RECHE JR et al., 2015;
XENOULIS; STEINER, 2008). Para Xenoulis e Steiner (2008) e Reche JR et al. (2015), a
jejunostomia € técnica de predilecdo para suporte nutricional, ainda que seja um procedimento
invasivo e com uso de anestesia, ja Baral (2017) recomenda a alimentacdo por sonda
nasogastrica. Taylor (2016), por sua vez, indica tubo nasoesofagico em casos brandos e tubo

de esofagostomia em casos com inapeténcia prolongada.
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Figura 11 — Gato com sonda nasoesofagica.

Fonte: German (2009).

2.4.6.3 Terapia antiemética

Episodios de émese em felinos acometidos por pancreatite podem ocorrer devido a
dor, estimulacdo de gatilho quimiorreceptor e do ileo. Em casos de pancreatite felina
concomitante a DII, o tdnus vagal podera ser alto, havendo risco da sindrome do "vémito e
morte™ se ndo for instituida terapia de controle (RECHE JR et al., 2015; WHITTEMORE;
CAMPBELL, 2005). Devido ao unico sinal de nausea em gatos poder ser a inapeténcia,
devera ser subtendido que todos pacientes com pancreatite felina sdo acometidos pelo sintoma
(TAYLOR, 2016). Dessa forma, deve ser instituida terapia antiemética em felinos suspeitos
de pancreatite, ainda que ndo tenham sinais de nadusea (ex: vomito, salivacdo excessiva)
(BAZELLE; WATSON, 2014; TAYLOR, 2016). Contudo, alguns autores indicam o
tratamento apenas na presenca de émese (BARAL, 2015; GARCIA et al., 2018; XENOULIS;
STEINER, 2008).

Dentre os antieméticos utilizados, o maropitant é um farmaco recentemente
desenvolvido que atua como inibidor de NK1 (que blogueia o estimulo da émese de forma
central e periférica) e que possui alta eficacia em felinos e recomendacdo pela literatura
(BAZELLE; WATSON, 2014; GARCIA et al., 2018; NOBREGA, 2015; SIMPSON, 2015;
TAYLOR, 2016; XENOULIS; STEINER, 2008). Ademais, evidéncias afirmam que o

medicamento possui propriedades analgésicas viscerais que podem auxiliar o tratamento
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(NOBREGA, 2015; TAYLOR, 2016). A dose terapéutica € de 1mg/kg VO, IV ou SC, SID
por até 5 dias (NOBREGA, 2015). Outros farmacos antagonistas de 5-HT3 sdo relatados
como eficazes no tratamento. S&o exemplos destes o dolasetron (0,5-1,0 mg/kg 1V ou VO,
BID) e o ondansetron (0,1-0,2 mg/kg 1V, QID ou BID) (GARCIA et al., 2018; BARAL,
2015; RECHE JR et al., 2015; XENOULIS, STEINER, 2008). Antagonistas a2-adrenérgicos
(ex: clorpromazina) e antagonistas dopaminérgicos (ex: metoclopramida) podem também ser
utilizados, apesar da menor eficAicia (BAZELLE; WATSON, 2014; NOBREGA, 2015;
WHITTEMORE; CAMPBELL, 2005). A metoclopramida, quando utilizada podera, em
decorréncia do seu efeito procinético, auxiliar na motilidade gastroentérica e,
consequentemente, na liberagcdo enzimética do pancreas (NOBREGA, 2015; RECHE JR et al.,
2015; TAYLOR, 2016; WHITTEMORE, CAMPBELL, 2005).

2.4.6.4 Analgesia

Embora pouco relatada pela dificuldade da avaliagdo, a dor é uma caracteristica
comum da pancreatite felina (BARAL, 2015; BAZELLE; WATSON, 2014), sendo sugerida
em cerca de 75% dos gatos acometidos com pancreatite (GARCIA et al., 2018; XENOULIS;
STEINER, 2008). Sua presenca pode contribuir para a anorexia do animal (BARAL, 2015).
Sendo assim o seu controle é parte crucial do tratamento e quando ndo tratada adequadamente
podera ser fator de diminuicdo da imunidade e sobrevida do paciente (WHITTEMORE;
CAMPBELL, 2005). Dentre os farmacos utilizados para analgesia, destaca-se 0 uso de
opioides, sendo uma opcao apropriada no controle da dor abdominal (BARAL, 2015;
BAZELLE; WATSON, 2014; WHITTEMORE; CAMPBELL, 2005). A buprenorfina,
butorfanol e metadona estdo entre os medicamentos mais utilizados do grupo (BAZELLE;
WATSON, 2014).

Baral (2017) indica o uso opidides meperidina (1-2 mg/kg SC ou IM) a cada 1 a 2
horas, butorfanol (0,2-0,4 mg/kg SC) a cada 6 horas, buprenorfina de liberacdo sustentada
(120 pg/kg SC) a cada 3 dias ou metadona (0,1-0,2 mg/kg SC, IM ou IV) sendo aplicado
juntamente o adesivo de fentanil para o controle a longo prazo. O uso do fentanil
transdérmico (adesivo) é préatico e seguro, mas seu efeito é longo e prolongado (inicio da acéo
entre 3-12 horas e duracdo de 72 horas), portanto seu uso deve ser realizado apos
administracao de opioide injetavel (NOBREGA, 2015). Garcia e Martins (2018) indicam para
controle da dor severa uso de fentanil injetavel (0,005-0,01mg/kg IV, IM, ou SC, a cada 2h;

ou por infusdo continua 0,002 a 0,004mg/kg/h) e para casos graves, terapia multimodal. O uso
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de anti-inflamatdrios ndo esteroides (AINEs) devem ser evitados devido a complicacdes
(XENOULIS; STEINER, 2008), como ulceras géstricas e insuficiéncia renal (em pacientes
hipotensos). Entretanto, caso seja necessario uso domiciliar inibidores de ciclo-oxigenase-2
(COX-2) possuem menor efeito colateral (NOBREGA, 2015). A acupuntura pode ser (til
como terapia complementar do controle da dor e de resposta imunolégica. (WHITTEMORE;
CAMPBELL, 2005). Pode ser alternativa para uso domiciliar ainda a buprenorfina via
transmucosa (NOBREGA, 2015), o adesivo de fentanil (1/2 ou 1 adesivo inteiro de 2,5ug/h, a
cada 3 a 4 dias) e tramadol (4mg/kg, VO, a cada 12 horas) (GARCIA et al., 2018;
XENOULLIS; STEINER, 2008).

A avaliacdo da dor em felinos é, muitas vezes, sutil e dificilmente detectada devido a
sua natureza estoica que o impede de demonstrar dor ainda que intensa (XENOULIS;
STEINER, 2008). Dessa forma, um bom método avaliativo pode ser realizado por meio da
classificagdo da dor através de sistemas de pontuacdes. Isso serve tanto para pancreatite como
para demais doencas (TAYLOR, 2016). Sdo exemplos de sistema de pontuacdo de dor a
escala de dor aguda da Colorado State University para felinos (CSU-F) (ver Quadro 2) e a
escala composta de Glasgow para mensuracdo da dor aguda em felinos (CMDA-Felinos)
(LITTLEWOOD, 2018).
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Quadro 2 - Escala de dor aguda da Colorado State University para felinos (CSU-F)

Reavalie quando (C)0animal estd dormindo, mas pode ser acordadao - Nio avalidvel
(10 animal ndo pode ser acordado - Verifigue sinais vitais e avalie a terapia

Psicoldgico e comportamental Resposta a palpacio Tensdo Corporea
de dor
0 =1 (") Contente etranguilo guando desacompanhado (”) Mdo se incomoda na palpacio Minimo
(") Confortavel 3o descansar da les3o, local da cirurgia ou outra
- (" Interessado ou curioso pelo ambients regido
4 (C)Sinais sutis e dificilmente detectados no exame; ) .
mais provavel de ser detectado pelofs) tutore(s) em @ PIIIE[EESICH.I"ED-E Susve
=== palpam local da lesao ou local
1 . (_}Sinais precoces deisolamento e mudanca de da cirurgia
rotina
—<+ (") Pode estarcontente o levements instavel
(") Pouco interessado nos aredores, mas atento
() Capacidade de resposta reduzida, isolamento 7 Responde agressivaments ou
iR (Z)Quieto, perda de brilho nos olhos tenta escapar se a 4rea dolorida
C)Dehamohduuumduhadnmus for palpada ou abordada Suavea
olhos pamahm?uquasemdcsfechad:s {7 Tolera comatencSo, pode até moderada
2 -1 Ol’ebdemasﬂmoufﬂfﬂ i . se animarquando acariciado Reavaliar
o ~1X3 OF‘odEIamFJe.rmErmrrenteurm ares quee desde quea drea dolorosa seja ol
= dolorosaou iritants evitada analgésico

() Diminuicdo do apetite, seminteresse na comida

© 2008/PW Hellyor, SR Uhrig, NG Robinson W;’:f_“_f_w

Fonte: Adaptada de Hellyer, Uhrig e Robinson (2006). Disponivel em https://www.shorturl.at/yCKN9 — acesso
em 05/11/2019

2.4.6.5 Outros tratamentos

A antibioticoterapia na pancreatite felina € controversa, uma vez que se inicia de um
processo estéril (BARAL, 2015). Contudo, a colonizagcdo bacteriana secundaria por via
gastroentérica € frequentemente alta e podera promover necrose e perdurar a inflamagéo
(BARAL, 2015; BAZELLE; WATSON, 2014; XENOULIS, STEINER, 2008). Alguns

autores recomendam inclusdo profilatica ao protocolo terapéutico em casos graves de
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pancreatite, entretanto ndo existem evidéncias nem estudos para seu uso em felinos
(BAZELLE; WATSON, 2014). Outros autores recomendam seu uso apenas quando ha
presenca efetiva da infeccdo secundaria ou forte suspeita, como € o caso de quadros onde haja
abcesso pancreatico, colangite neutrofilica, febre persistente, etc) (GARCIA et al., 2018;
TAYLOR, 2016; XENOULIS; STEINER, 2008).

A escolha do antibidtico de eleicdo devera ser basada em cultura e testes de
sensibilidade (GARCIA et al, 2018; XENOULIS; STEINER, 2008). Contudo
fluoroquinolonas (ex: cefotoxima e a enrofloxacina) e sulfonamidas potencializadas possuem
boa permeabilidade pancredtica tendo bons resultados. E necessario ressaltar que as
sulfonamidas ndo devem ser utilizadas diante de hepatopatias devido ao seu carater
hepatotdxico. Pode ainda ser associado metronidazol ou amoxicilina para aumento do
espectro terapéutico (GARCIA et al., 2018; NOBREGA, 2015).

O uso de corticoides € indicado em casos de pancreatite linfocitaria ou de pancreatite
concomitante a colangite linfocitica cronica e/ou DII, ndo sendo justificada em casos de
pancreatite necrosante ou supurativa onde ndo haja doenca associada que justifique seu uso
(BARAL, 2015; TAYLOR, 2016).

A doenca intestinal inflamatdria podera estar associada a pancreatite felina. Em felinos
com DIl crénica, como visto em topicos anteriores, € comum a hipocobalaminemia
(deficiéncia de B12). Devido a esse fator, felinos com pancreatite e DIl crénica deverao ser
suplementados com B12 devendo também ser acompanhado seus niveis séricos (BAZELLE;
WATSON, 2014; NOBREGA, 2015; TAYLOR, 2016; WHITTEMORE; CAMPBELL,
2005).

A eficacia do uso de gastroprotetores e antiacidos ndo € comprovada em felinos
acometidos pela doenca (NOBREGA, 2015). No entanto, devido as alteracdes imprevisiveis e
frequentes da enfermidade, seus efeitos poderdo ser benéficos, principalmente em casos de
ileo funcional secundario, desidratacio e émese (BAZELLE; WATSON, 2014;
WHITTEMORE; CAMPBELL, 2005; NOBREGA, 2015). Pode ser utilizado antagonistas de
H2 (cimetidina, ranitidina, famotidina), bombas inibidoras de proton (ex: omeprazol) ou
outros gastroprotetores (ex: sucralfato) (BAZELLE; WATSON, 2014; NOBREGA, 2015).

A intervencdo cirdrgica ndo é recomendada em casos leves a moderados (BAZELLE;
WATSON, 2014), sendo recomendada apenas em casos de obstrucdo do ducto biliar ou
grandes pseudocistos, uma vez que estes podem resultar em abcessos ou necrose pancreatica
(BARAL, 2015; GARCIA et al., 2018; NOBREGA, 2015; XENOULIS; STEINER, 2008).
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2.4.7 Progndstico

O prognostico para enfermidade é reservado e amplamente variavel, sendo
correlacionado a severidade da pancreatite, que nem sempre pode ser definida. Felinos com
pancreatite leve tendem a ter bom prognostico, enquanto felinos acometidos com pancreatite
grave e com complicacBes sistémicas secundarias tendem a ter prognostico ruim
(XENOULLIS; STEINER, 2008).
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3 DESCRICAO DO CASO

No dia 30 de setembro de 2019, foi atendido no Hospital Veterinario Professor Mario
Dias Teixeira da UFRA (HOVET-UFRA), Campus Belém/PA, um felino, macho, sem raca
definida (SRD), com 2 anos de idade, castrado, ndo vacinado, vermifugado, com alimentacao
a base de ragdo e pesando 3,1kg. O vermifugo administrado a menos de trés meses no animal
era de amplo espectro, sendo seus principios ativos compostos por febendazol (100 mg) +
pamoato de pirantel (72 mg) + praziquantel (25 mg). Na anamnese do paciente foi informado
que este estaria tendo episddios recorrentes de vomito hd cerca de 4 semanas, com
comportamento alterado, se apresentando apatico, com inapeténcia, hipodipsia e diarreia
esporadica. Ademais, foi relatado que o animal a poucos dias vinha apresentando distria com
estranguria, e teve no dia anterior episédio de hematuria. O tutor relatou, em levantamento do
historico clinico do paciente, que o animal haveria passado por atendimento medico
veterinario emergencial no dia anterior, onde foi realizada fluidoterapia intravenosa de
cristaloide desconhecido e levantada a suspeita de anemia. Além disso, foram descartadas
intoxicacdo e obstrucdo do animal pelo profissional que o atendeu anteriormente.

No exame fisico, o animal se encontrava em estado de alerta e em estado nutricional
de magreza (Figura 12). Foi observada presenca de mucosas oculares e orais hipocoradas
(Figura 13), tempo de perfusao capilar abaixo de 2 segundos, grau de desidratacdo menor que
5%, linfonodos néo reativos e sem alteracdes relevantes na palpacdo do sistema digestorio e
bexiga repleta, sua temperatura retal era de 38,8° C. Nao foi observada alteracdes oculares,
nervosas, locomotoras e dos demais sistemas, ndo sendo também relatada presenca de
alteracdes na auscuta cardiaca e pulmonar. Ao final do exame o animal apresentou micgéao
espontanea, apresentando episodio de estrangulria e urina com tracos de sangue.

Foi solicitado exames complementares para avaliacdo do quadro, sendo composto por
exame ultrassonografico, radiografia, hemograma, leucograma, contagem de plaquetas, testes
bioguimicos com mensuracdo da atividade sérica de alanina aminotransferase (ALT), de
aspartato aminotransferase (AST), da concentracdo de creatinina, uréia, fosforo, potassio,
proteinas totais e fracbes. Enquanto os exames eram processados foi instituida terapia de
suporte para ser administrada até o retorno. Esta era composta por cetoprofeno 3 mg/kg por
via oral, a cada 24 horas por 5 dias, suplemento Apevitin® (cloridrato de ciproeptadina 4 mg,
vitamina B1 0,6 mg, vitamina B2 0,75 mg, vitamina B6 0,67 mg, nicotinamida 6,67 mg,
vitamina C 21,67 mg) na dose de 0,5ml por via oral a cada 12 horas por 30 dias e maropitant

4mg (1/4 do comprimido de 16mg) a cada 24 horas por 3 dias ou até remissao dos sintomas.



Figura 12 — Paciente felino com estado nutricional de magreza.

Fonte: Acervo pessoal.

Figura 13 — Presenca de mucosa oral e pavilhdo auricular hipocorado.
( . )

Fonte: Acervo pessoal.
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Os resultados da primeira série de exames complementares demonstraram alteracdes
ultrassonograficas e nos parametros hematologicos. As alteracdes da US relataram alteracdes
hepaticas e do trato biliar, pancreéticas, intestinais, mesentéricas, na cavidade abdominal, e na
bexiga. As alteragbes hepaticas relatadas foram: dimensdo aumentada do o¢rgéo,
ecogenicidade reduzida com aspecto heterogéneo do parénquima e foi relatada vesicula biliar
repleta, com conteldo anecogénico e paredes finas e distendidas, sendo sugestivo de
hepatopatia decorrente de processo inflamat6rio ou infeccioso sistémico (Figura 14). As
alteragcBes pancreaticas, por sua vez, incluiram dimensdo aumentada do lobo esquerdo,
presenca de irregularidade no contorno, ecotextura heterogénea e ecogenicidade reduzida,
sendo sugestivo de pancreatite (Figura 15). No intestino foi relatada parede de espessura e
ecogenicidade aumentada, camada mucosa com ecogenicidade aumentada e irregularidade
das camadas, sendo sugestivo de processo inflamatorio. Na bexiga, foram observadas paredes
irregulares e espessadas na porcdo ventral, compativel com processo inflamatério. Além
disso, foi descrita pequena quantidade de liquido intra-abdominal livre, mesentério reativo e
ndo foi relatada alteracdo nos linfonodos mesentéricos adjacentes. O exame radiografico foi
detectada presenca de liquido na cavidade abdominal. Nos exames laboratoriais foi descrita as
sequintes alteracbes: presenca de discreta anemia arregenerativa (4,4 milhdes/mmd),
linfocitose (6.816/mm3), trombocitopenia (156 mil/mm?), ALT aumentada (184,2 U.l./ L) e
AST aumentada (101,6 U.L./L).

Figura 14 - Imagem ultrassonogréafica da vesicula biliar (VB) e do figado com alteracGes.

Fonte: Imagem cedida pela médica veterinaria responsavel pelo exame ultrassonogréfico.
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Figura 15 — Imagem ultrassonogréfica da porcao do jejuno e pancreas alterados do paciente.

PANCREAS

Fonte: Imagem cedida pela médica veterinaria responsavel pelo exame ultrassonografico.

Ao retorno, 15 dias apds primeiro atendimento, foram entregues os exames e relatada
melhora quanto aos episddios de estranguria e disuria havendo normalizacdo da excrecdo da
urina. Contudo, o animal apresentava piora do quadro geral, com presenca de dispneia,
distensdo abdominal sugestiva de efusdo intracavitaria (configurando quadro de
hidroperiténio), desidratacdo (cerca de 7-8%), com tempo de perfusdo capilar aumentada
(cerca de 3 segundos), mucosas orais e oculares ainda hipocoradas. Foi realizado
esvaziamento juntamente a coleta do liquido ascitico. Com base nos achados, o diagndstico
provisério do quadro apontava para quadro grave de hepatite, suspeita etioldgica de FIV
(imunodeficiéncia viral felina), ou FeLV (leucemia felina), ou PIF (peritonite infecciosa
felina), e presenca concomitante de DIl (doenca intestinal inflamatoria) e colangite. Foi
solicitado exames complementares com teste para FIV e FeLV pelo método ELISA (do
inglés, Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay), teste de Rivalta para suspeita de PIF, aléem
da andlise do liquido ascético coletado e urinalise por cistocentese.

Foi instituida fluidoterapia intravenosa de cristaloide ringer com lactato + complexo B
+ vitamina K+ vitamina C, aplicacdo de 1ml de cianocobalamina a 20.000mcg por via
intravenosa e de furosemida 10mg/mL na dose de 2mg/kg por via intravenosa. Engquanto se
esperava 0s resultados dos exames, foi prescrito doxiciclina 25mg por via oral a cada 12 horas

por 21 dias associado a metronidazol 40 mg/mL na dose de 15mg/kg a cada 24 horas por 21
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dias, omeprazol por via oral na dosagem de 5mg a cada 24 horas por 15 dias, prednisolona
3mg/mL na dose de 1 mg/kg por via oral & cada 12 horas por 3 dias, passando a ser a cada 24
horas até 4 dias, acido ursodesoxicolico 50mg por via oral a cada 24 horas até reavaliacdo e
furosemida 40mg a cada 12 horas por um periodo de 10 dias. Para suporte nutricional, foi
instituida dieta com racéo de alta digestibilidade e palatabilidade por tempo indeterminado.

Os resultados da urindlise ndo relataram nenhuma alteracdo significativa. Na analise
do liquido cavitario foi relatado aspecto turvo, amarelado (citrino), com densidade 1029,
quantidade de proteinas totais aumentada (+++), com contagem de células nucleadas com
7.450cel/mm3, tendo na citologia presenca abundante de linfocitos, raros macréfagos e
pequena quantidade de hemacias. O teste de Rivalta teve resultado negativo para amostra,
assim como o teste para FIV e para FeLV. O diagndstico presuntivo diante dos novos exames
e achados realizados no retorno apontavam para colangite idiopatica com possivel
agravamento do quadro (pela presenca da ascite), associado a DIl e pancreatite tambem
idiopaticas.

Ao retorno, apés 15 dias, o animal apresentou melhora clinica do quadro de ascite e
ganho discreto de peso (3,6 kg). Foi relatado pela tutora melhora comportamental e do apetite
do felino. Dessa forma, foram solicitados exames laboratoriais para acompanhamento do
paciente. Foi ainda solicitada biopsia para descarte da suspeita de linfoma, contudo a tutora
optou pela ndo realizacao desta, inviabilizando o diagnostico definitivo. Os testes bioquimicos
e exames hematoldgicos relataram melhora do quadro anémico (6,27mil/mms3), persisténcia da
linfocitose (6.532mil/mmd) e discreta melhora nos indices de atividade sérica de ALT (112,4
U.I./L) e AST (79,3 U.I/L), porém ainda alterados. Embora nao tenha sido realizada bidpsia, o
diagnostico terapéutico apontou, através da resposta positiva do paciente, possivel colangite
linfocitica idiopatica associada a DIl e pancreatite. Foi instituida continuidade do protocolo
terapéutico dietético juntamente da continuidade do uso de &cido ursodesoxicolico e da
prednisolona na mesma dose anteriormente preconizada em um intervalo de 4 semanas, sendo
receitado, ap6s a data, o inicio do desmame de corticoide e retorno do paciente para

reavaliacdo clinica.
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2 DISCUSSAO DO CASO CLINICO

No caso de triade felina em questdo, o animal possuia apenas dois anos de idade, o que
condiz com a literatura, uma vez que ndo ha estudos que indiquem predilecdo da sindrome
com relacdo ao tempo de vida do gato (MURAKAMI; REIS; SCARAMUCCI, 2016).
Contudo, estudos em casos de manifestacdo isolada de cada doenca apontam prevaléncia da
pancreatite, DIl e colangite linfocitica em felinos de meia-idade e idosos (BARAL, 2015;
BECHE, 2017; JERGENS; ALLENSPACH, 2016; FERGUNSON; GASCHEN, 2009;
WASHABAU et al, 2010). Por outro lado, tanto a pancreatite felina quanto a DIl possuem
estudos que apontam a alta variabilidade com relacéo a idade do animal acometido, podendo
estar presente em gatos juvenis (FERGUNSON; GASCHEN, 2009; RECHE JR et al., 2015;
XENOULIS, 2015).

As manifestacOes clinicas observadas em gatos acometidos por triade felina cronica
incluem letargia, inapeténcia, desidratacdo, fezes anormais, perda de peso e, principalmente,
vomito (FERNANDES et al., 2015; FRAGKOU et al., 2016; ISHIDA, 2011). Dessa forma,
condizente a literatura, o paciente possuia sinais clinicos comuns da enfermidade. Entretanto,
0s sinais da triade sdo inespecificos e comuns a demais gatroenteropatias, necessitando de
exames que confirmem a suspeita clinica (ZOELNNER et al., 2017; RECHE JR et al., 2015).

Com relagdo aos problemas referentes ao trato urinéario do felino, que regrediram
espontaneamente apos inicio do suporte terapéutico, levantou-se a hipoOtese apoiada nos
resultados dos exames laboratoriais e ultrassonograficos de que haveria quadro de sindrome
de pandora decorrente da dor abdominal e estresse secundario a triade. Animais acometidos
pela Sindrome de Pandora nao lidam bem com estresse e fatores que o agravam. Os sinais
inespecificos desta sindrome abrangem desordens do sistema urinario inespecificas, como
disuria, estrangdria, peridria, hematiria, podendo apresentar sinais de obstrucédo (TEIXEIRA,
VIEIRA; TORRES, 2019)

O diagndstico presuntivo € composto por exame clinico, laboratorial e de imagem
(MURAKAMI; REIS; SCARAMUCCI, 2016). Esses, ao serem realizados no estudo,
confirmaram a possibilidade da sindrome no paciente enfermo, uma vez que a
ultrassonografia demonstrou alteracBes importantes e sugestivas de inflamacdo nos trés
6rgaos componentes da triade. Além disso, as alteracfes dos testes bioquimicas demonstraram
0 comprometimento hepatico através do aumento da atividade sérica das suas enzimas (ALT e
AST). Somado a isso, a linfocitose, hidroperiténio juntamente a citologia de liquido com

abundancia de linfécitos, anemia arregenerativa e as alteragdes visualizadas no trato biliar e
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parénquima hepatico, levaram a levantar a suspeita de colangite linfocitica, uma vez que s&o
achados comuns da doenca (BECHE, 2017; BOLAND BEATTY, 2017).

Em gatos com vomito persistente, desidratacdo, anorexia e dor abdominal, deve ser
realizado suporte provisério enquanto é determinada a causa para estes sinais (SIMPSON,
2015). O protocolo terapéutico, portanto, teve inicio com o suporte aos episodios de émese
recorrentes (com uso do maropitant), suporte ao estado de anorexia do animal (através de
estabelecimento de suplemento vitaminico) e controle da dor (através de analgesia por
cetoprofeno). No retorno, quando foi observada desidratacdo, foi feito suporte através de
fluidoterapia de cristaloide ringer com lactato, além da adicdo de suplementos de suporte
imunologico e fisiologico (vitaminas do complexo B e vitamina C e K). Ademais, tambem
houve mudanca dietética para melhor suporte nutricional.

S&o relatados efeitos benéficos do uso de omeprazol em casos de ileo funcional
secundario, desidratacdo e émese (NOBREGA, 2015), seu uso foi realizado no protocolo
terapéutico para suporte sintomatico e controle da inflamacéo do trato gastroenteérico.

A furosemida € um importante diurético para casos de colangite com presenca de
ascite aguda (BECHE, 2017). Portanto, o paciente foi submetido a esta ao apresentar o sinal.
A ultrassonografia e a ascite demonstraram comprometimento hepatico e foi levantada
suspeita de colangite. Dessa forma, foi realizado tratamento com &cido ursodesoxicélico, uma
vez que este € um medicamento com acdo anti-inflamatéria, imunomoduladora e antifibrotica,
colerética, promotora de melhora no fluxo biliar e citoprotetora (BOLAND; BEATTY, 2017,
GERMAN, 2009; JERGENS; ALLENSPACH, 2016; REIS, 2019).

O uso de corticoterapia na DIl linfoplasmatica, pancreatite linfocitica e na colangite
linfocitica possui bons resultados (BARAL, 2015; JERGENS; ALLENSPACH, 2016;
TAYLOR, 2016). Contudo, em situacbes de tratamento da triade com corticoesterdides ou
demais drogas imunossupressoras, devera se ter o cuidado de se tratar concomitante ou
posteriormente a infeccdes bacterianas que possam estar instaladas (SIMPSON, 2015). Foi
prescrito para o paciente antibioticoterapia por doxiciclina associada a metronidazol e
prednisolona.

O diagnostico da triade felina é laborioso e feito de forma diferencial, necessitando
retornos do paciente e terapia profilatica até o fechamento do diagnostico (ZOELLNER et al.,
2017). O paciente foi submetido a uma série de exames e terapias a fim de realizar o
diagnodstico diferencial da doenca. Primeiramente, deve ser investigada a presenca de
verminoses, viroses, doencgas sistémicas (MURAKAMI, REIS e SCARAMUCCI, 2016;
BARAL, 2015). Dessa forma, foram realizados o teste para FIV e FeLV e o teste de Rilvata
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com a intensdo de descartar a possibilidade de PIF. Doencas sistémicas foram descartadas
também através do conjunto de achados clinicos e de exames complementares. Verminoses
como fator etioldgico bem como colangite na forma parasitéria foi descartada devido o animal
possuir histérico de vermifugacdo adequada para a resolucao destes. O diagndstico presuntivo
diante da nova bateria de exames e achados realizados no retorno apontavam para colangite
idiopatica com possivel agravamento do quadro (pela presenca da ascite), associado a DIl e
pancreatite também idiopéticas.

O diagndstico e o tipo de infiltrado inflamatdrio s6 podem ser confirmados através do
exame histopatolégico (SIMPSON, 2015), o que justifica a solicitacdo de bidpsia quando o
animal apresentou maior estabilidade do quadro e maiores suspeitas da sindrome.
Infelizmente, ndo foi possivel devido a ndo autorizacdo por parte da tutora. A suspeita de
linfoma sO poderia ser refutada por meio de biopsia hepatica e dos demais 6rgaos (BARAL,
2015; FERGUNSON; GASCHEN, 2009; MURAKAMI; REIS; SCARAMUCCI, 2016;
SIMPSON, 2015).
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3 CONSIDERACOES FINAIS

A terapia baseada na suspeita de triade, embora ndo tenha chegado ao diagndstico
definitivo (pela impossibilidade de realizacdo de bidpsia dos 6érgdos), mostrou resposta
positiva no paciente, havendo fechamento do caso através de diagnostico terapéutico. A
melhora e estabilizacdo do felino, apds ser estabelecida a terapia sintomatica e o descarte de
demais suspeitas, demostrou sucesso terapéutico através do diagndstico provisorio.

Dessa forma, a terapia precoce realizada com base no diagndstico presuntivo é
primordial para aumento da sobrevida do paciente e possui importante funcdo de
corroboracdo do diagndstico provisorio da sindrome triade felina através da resposta

terapéutica do paciente.



97

IV REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

AKOL, K. G. et al. Acute pancreatitis in cats with hepatic lipidosis. Journal of Veterinary
Internal Medicine, v. 7, n. 4, p. 205-209, 1993.

ALMEIDA, D. F. D. Clinica de pequenos animais. 2008. 56p. Trabalho de Conclusdo de
Curso (Graduagdo em Medicina Veterinaria) — Universidade Federal de Goias, Jatai, 2008.
Disponivel em:
<https://veterinaria.jatai.ufg.br/up/178/0/Danilo%20Ferreira%20de%20Almeida.pdf>. Acesso
em: 06 abr. 2019.

ANDRADE, M. B.; VICTOR, R. M. Hepatopatias em felinos. Cad. Técn. Vet. Zoot., p. 59-
69, 2016.

ANDRADE, P. F.; LIMA, E. A. A contribuicdo do estagio supervisionado na formagdo
docente dos discentes do curso de ciéncias agrarias e do ambiente. Revista de Divulgacdo
Interdisciplinar, v. 3, n. 1, p. 78-87, 2015.

ANDRADE, R. M. Quatro diferentes visdes sobre o estagio supervisionado. Revista
Brasileira de Educacao, p. 1009-1034. 2013. Disponivel em:
<http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=27529319011>. Acesso em: 06 abr. 2019.

ARGENTA, F. F. et al. Aspectos anatomopatologicos e avaliacdo de agentes infecciosos em
32 gatos com colangio-hepatite. Pesquisa Veterinaria Brasileira. v. 38, n. 5, p. 920-929,
2018.

BARAL, R. M. Sistema digestivo, figado e cavidade abdominal. In: LITTLE, S. E. (Ed.). O
gato: medicina interna. 1. ed. Rio de Janeiro: Roca, 2015. p. 411-528.

BASU, A. K.; CHARLES, R. A. A review of the cat liver fluke Platynosomum fastosum
Kossack, 1910 (Trematoda: Dicrocoeliidae). Veterinary Parasitology, v. 200, n. 1-2, p. 1-7,
2014.

BAZELLE, Julien; WATSON, Penny. Pancreatitis in cats: is it acute, is it chronic, is it
significant? Journal of Feline Medicine and Surgery, v. 16, n. 5, p. 395-406, 2014.

BOLAND, L.; BEATTY, J. Feline cholangitis. Veterinary Clinics of North America: Small
Animal Practice, v. 47, n. 3, 703724, 2017. Disponivel em:
<doi:10.1016/j.cvsm.2016.11.015>. Acesso em: 17 nov. 2019.

BOLHAO, A. F. J. Contribuic&o do estagio curricular para a formagéo académica e
profissional dos estagiarios. 2013. 65 p. Dissertacdo (Mestrado em Gestdo de Recursos
Humanos e Comportamento Organizacional) - Instituo Superior Miguel Torga, Coimbra,
2013.

BRAGA, R. R.; TEIXEIRA, A. C.; OLIVEIRA, J. A. A.;; CAVALCANTI, L. P. G.
Prevalence of Platynosomum fastosum infection in free roaming cats in northeastern Brazil:
fluke burden and grading of lesions. Veterinary Parasitology, v. 227, p. 20-25, 2016.
Disponivel em: <doi:10.1016/j.vetpar.2016.07.021>. Acesso em: 17 nov. 2019.



98

BROWN, D. L.; VAN WETTERE, A. J.; CULLEN, J. M. Hepatobiliary System and Exocrine
Pancreas. In: ZACHARY, J.; MCGAVIN, M. D. Pathologic basis of veterinary disease. 6th.
2017. p. 412-470. Disponivel em: <doi:10.1016/b978-0-323-35775-3.00008-4>. Acesso em:
17 nov. 2019.

BRUNETTO, M. A.; CARCIOFI, A. C. Manejo nutricional do paciente com cancer. In:
JERICO, M. M.; ANDRADE NETO, J. P.; KOGIKA, M. M. (Org.). Tratado de Medicina
Interna. 1. ed. v. 1, p. 299-321. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan Ltda, 2015.
BUYUKMIHCI, N. C. Contribuicdo do estagio curricular para a formacao académica e
profissional dos estagiarios. Revista de Eletrénica de Veterinéria, v. 8, n. 12, 2007.

COCK, D. E.; HILDE, E. V. et al. Prevalence and histopathologic characteristics of
pancreatitis in cats. Veterinary Pathology, v. 44, n. 1, p. 39-49, 2007.

COSTA, P. R. S. Triade felina. Revista Conselho Federal de Medicina Veterinaria
(CEMV). v. 62, p. 39-40, 2014.

CRAIG, G. R. Feline panpreatitis/Diagnosis and treatment. In: ETTINGER, S. J.;
FELDMAN, E. C.; COTE, E. Textbook of Veterinary Internal Medicine: Diseases of the
Dog and the Cat. 8" ed. USA: Elsevier Saunders, 2017. p 4110-4119.

CULLEN, J. M.; STLAKER, M. J. 2016. Liver and biliary system. In: MAXIE, M. G. (Ed.).
Jubb, Kennedy and Palmer’s Pathology of Domestic Animals. v. 2. 6" ed. St Louis:
Elsevier, p. 307-308. Disponivel em: <doi:10.1016/B978- 0-7020-5318-4.00008-5>. Acesso
em: 17 nov. 2019.

DEVOTI, C. C. et al. Exocrine pancreatic insufficiency with concurrent pancreatitis,
inflammatory bowel disease and cholangiohepatitis in a cat. Veterinary Record Case
Reports, v. 3, n. 000237, 2015. Disponivel em: <doi: 10.1136/vetreccr-2015-000237>.
Acesso em: 17 nov. 2019

DONATO P. et al. Ultrassonographic measurement of the relative thickness of intestinal wall
layers in clinically healthy cats. Journal of Feline Medicine and Surgery. v. 16, n. 4, p. 333-
339, 2014.

DIAS, L. P. Trabalho de conclusao de curso atividades do estagio supervisionado
obrigatdrio: area: clinica médica e cirtrgica de grandes animais. 2014. 26 f. Trabalho de
Concluséo de Curso (Graduagdo em Medicina Veterinaria) — Universidade Federal do Parana,
Palotina, 2014. Disponivel em:
<https://www.acervodigital.ufpr.br/bitstream/handle/1884/35339/Relatorio%20de%20Estagio
_TCC-corrigidofinalizado.pdf?sequence=1>. Acesso em: 06 abr. 2019.

ETTINGER, S. J.; FELDMAN, E. C.; COTE, E. Textbook of Veterinary Internal
Medicine: Diseases of the Dog and the Cat. 8" ed., USA: Elsevier Health Sciences, 2017. [e-
book].

FERGUSON, D.; GASCHEN, F. Doenca inflamatdria intestinal idiopatica felina. Veterinary
Focus. v. 19, n. 2, p. 12-14, 2009.



99

FERREIRA, A. B. de H. Dicionario Aurélio da lingua portuguesa. 5. ed. Curitiba: Positivo,
2010. 2222 p.

FERNANDES, T. H. T. et al. Sindrome ictericia em gatos: revisdo de literatura e relato de
caso. In: JORNADA DE ENSINO, PESQUISA E EXTENSAO, 9, 2009, Recife. Anais...
Recife: UFRPE, 2009. Disponivel em:
<http://www.eventosufrpe.com.br/jepex2009/cd/resumos/r0455-2.pdf>. Acesso em: 19 nov.
20109.

FORD, R.; MAZZAFERRO, E. Kirk & Bistner’s Manual de procedimentos veterinarios e
tratamento de emergéncias. 9. ed. Sdo Paulo: Roca, 2013.

FORMAN, M.A. Feline inflammatory/infectious hepatic disease. In: ETTINGER, S.J.;
FELDMAN, E. C.; COTE, E. Textbook of Veterinary Internal Medicine: diseases of the
Dog and the Cat. 8th ed., USA: Elsevier Saunders, 2017. p 3983-3997. [e-booK].

FRAGKOU, F. C. et al. Prevalence and clinicopathological features of triaditis in a
prospective case series of symptomatic and asymptomatic cats. J. Vet. Intern. Med., v. 30, n.
4, p. 1031-1045, 2016.

GALEGO, E. D.; MONTEIRO, J. P. B. Colangite parasitaria felina-relato de caso. Revista
Cientifica de Medicina Veterinaria-UNORP, v. 1, n. 2, p. 01-06, 2017.

GALGARO, M. P. Colangiohepatite felina. 2010. 1 CD-ROM. Trabalho de conclusao de
curso (Bacharelado em Medicina Veterinaria) — Universidade Estadual Paulista, Faculdade de
Medicina Veterinaria e Zootecnia, 2010. Disponivel em:
<http://hdl.handle.net/11449/119185>. Acesso em: 11 nov. 20109.

GARCIA, D. A. et al. Pancreatite felina: revisdo de literatura. Revista Cientifica, v. 1, n. 1,
2018.

GASPARI, R. et al. Colangio-Hepatite Linfocitica em um Felino: Relato de Caso. In:
JORNADA ACADEMICA INTEGRADA, 25, 2010, Santa Maria. Anais... Santa Maria:
UFMS, 2010. Disponivel em:
<https://portal.ufsm.br/jai2010/anais/trabalhos/trabalho_1041255404.htm>. Acessado em: 16
nov. 2019.

GERMAN, A. How I treat feline cholangiohepatitis. Veterinary Focus, v. 19, p. 41-46, 2009.

GUILFORD, W.G. et al. Food sensitivity in cats with chronic idiopathic gastrointestinal
problems. Journal of Veterinary Internal Medicine, v. 15, n. 1, p. 7-13, 2001.

ISHIDA, T. Feline triaditis: inflammatory diseases of the liver, pancreas and small intestine.
In: WORLD SMALL ANIMAL VETERINARY ASSOCIATION WORLD CONGRESS, 36,
2011, Jeju, Korea. World Small Animal Veterinary Association World Congress
Proceedings, v. 36, Jeju, Korea: VIN, 2011. Disponivel em:
<https://lwww.vin.com/apputil/content/defaultadvl.aspx?id=5124292&pid=11343>. Acesso
em: 20 nov. 2019.



100

JERGENS, A. E. et al. A clinical index for disease activity in cats with chronic enteropathy.
Journal of Veterinary Internal Medicine, v. 24, n. 5, p. 1027-1033, 2010.

JERGENS, A. E.; SIMPSON, K. W. Inflammatory bowel disease in veterinary medicine.
Front Biosci (Elite Ed), v. 4, n. 4, p. 1404-1419, 2012.

JERGENS, A. E.; ALLENSPACH, K. Feline inflammatory gastrointestinal disease. In:
LITTLE, S. E. August’s Consultations in Feline Internal Medicine. 7. ed. St. Louis,
Missouri: Elsevier, 2016. p. 129-137.

LIMA, L. T. dos R. et al. Lipidose hepéatica secundaria a Colangiohepatite em felino
doméstico sem raca definida: Relato de caso. PUBVET, v. 11, p. 424-537, 2017.

LITTLEWOOD, J. Feline pancreatitis: an update on nursing management. Feline Focus, v. 4,
n. 29-38, p. 29, 2018.

MAFUANI, F. Estagio e sua importéancia para a formacgao do universitario. 2011.
Instituto de Ensino superior de Bauru. 2011. Disponivel em:
<http://www.iesbpreve.com.br/base.asp?pag=noticiaintegra.asp&amp;IDNoticia=1259>.
Acesso em: 06 abr. 20109.

MATTIELLO, L. P.; MARTINS, N. C. Doenga intestinal inflamatoria felina: relato de caso.
In: SIMPOSIO DE TCC E SEMINARIO DE IC, 14, 7, 2018, Séo Paulo. Anais... S&o Paulo:
ICESP, 2018. p. 1575-1580.

MCCULLOCH, W. F. The Vetrinarian’s Education About the Human-Animal Bond and
Animal-Facilitated Therapy. Vet Clinics of North America: Small Animal Practice 1985;
15(2):423.

MELO, A. M. C. et al. Doenca inflamatoria intestinal em felinos: revisao de literatura.
Brazilian Journal of Animal and Environmental Research, v. 1, n. 2, p. 315-319, 2018.

MURAKAMI, V. Y.; REIS, G. F. M.; SCARAMUCCI, C. P. Triade Felina. Revista
Cientifica Eletrénica de Medicina Veterinaria, v. 26, p. 7-15, 2016.

NOBREGA, R. G. da. Aspectos fundamentais da pancreatite felina. 2015. 50 p. Trabalho
de Concluséao de Curso (Bacharelado em Medicina Veterinaria) — Universidade de Brasilia,
Brasilia, 2015.

NORSWORTHY, G. D. et al. Prevalence and underlying causes of histologic abnormalities in
cats suspected to have chronic small bowel disease: 300 cases (2008-2013). JAVMA, v. 247,
n. 6, p. 629-635, 2015.

PEREA, S. C.; MARKS, S. L.; DARISTOTLE, L.; KOOCHAKI, P. E.; HAYDOCK, R.
Evaluation of two dry commercial therapeutic diets for the management of feline chronic
gastroenteropathy. Frontiers in Veterinary Science, v. 4, p. 69-79, 2017.

RECHE JR, A. et al. Gastrenterologia de felinos. In: JERICO, M. M.; KOGIKA, M. M.;
ANDRADE NETO, J. P. (Org.). Tratado de medicina interna de cées e gatos. 1. ed. S&o
Paulo: Roca, 2015, v. 1, p. 3059-3138. [e-book].



101

REIS, T. C. R. Contribuigdo para o estudo do desenvolvimento de colangite em gatos
com lipidose hepética. 2019. 89 p. Dissertacdo (Mestrado Integrado em Medicina
Veterinaria) — Universidade de Lisboa, Faculdade de Medicina Veterinaria, Lisboa, 2019.

RUDOLPH, L. W. Feline triaditis. In: BSAVA 2018 CONGRESS, 2018, UK. Anais... p. 292-
292, UK: BSAVA, 2018. Disponivel em: <doi: 10.22233/9781910443590.38.1>. Acesso em:
17 nov. 2019.

SANTOS, S. C. J. P. dos. Insuficiéncia pancreatica exocrina em gato. 2017. Dissertacdo
(Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria) — Universidade de Lisboa, Faculdade de
Medicina Veterinaria, 2017.

SCHNAUR, F.; HANISCH, F.; BURGENER, I. A. Diagnosis of feline pancreatitis with
SNAP fPL and Spec fPL. Journal of Feline Medicine and Surgery, v. 21, n. 8, p. 700-707,
20109.

SIMPSON, K. W. Pancreatitis and triaditis in cats: causes and treatment. Journal of Small
Animal Practice, v. 56, n. 1, p. 40-49, 2015.

SILVA, R. D. Doengas do intestino delgado: diarreia cronica. In: JERICO, M. M.;
ANDRADE NETO, J. P; KOGIKA, M. M. Tratado de Medicina Interna de Cées e Gatos.
1. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan Ltda, 2015, v. 1. p. 985-989.

SILVA, R. D.; PONCE, F. G. Pancreatite. In: JERICO, M. M.; NETO, A. P.; KOGITA, M.
M. Medicina interna de cées e gatos. 1. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan Ltda, 2015,
v. 1, p. 595-685.

SIQUEIRA, F. P. Doenca inflamatoria intestinal felina. 2012. Trabalho de Concluséo de
Curso (Graduacdo em Medicina Veterinaria) — Faculdade de Medicina Veterinéria,
Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Porto Alegre, 2012.

SMITH, B. P.; WALSH, D. A. Teaching the art of clinical practice: the veterinary medical
teaching hospital, private practice, and other externships. Journal of veterinary medical
education, v. 30, n. 3, p. 203-206, 2003.

SOLDAN, M. H.; MARQUES, S. M. T. Platinosomose: abordagem clinica felina. Rev
FZVA, v. 18,n. 1, p. 46-67, 2011.

SPILLMANN, T. Pancratitis. In: ETTINGER, S. J.; FELDMAN, E. C.; COTE, E. (Eds.).
Textbook of Veterinary Internal Medicine. 8. ed. St Louis, Missouri, USA: Elsevier
Saunders, v. 2. 2017. p. 4090-4096. [e-book].

TAMS, T. R. Doengas cronicas do intestino delgado. In: . Gastroenterologia de
pequenos animais. 2. ed. Sdo Paulo: Roca, 2005. p. 207-245.

TAYLOR, S. Pancreatitis in cats: overcoming suspected treatment challenges. Veterinary
Times, v. 46, p. 8-10, 2016.



102

TEIXEIRA, K. C.; VIEIRA, M. Z.; TORRES, M. L. M. Sindrome de Pandora: aspectos
psiconeuroendocrinos. Revista de Educagdo Continuada em Medicina Veterinaria e
Zootecnia do CRMV-SP, v. 17, n. 1, p. 16-19, 20109.

TELES, A. J.; GUIMARAES, T. G.; GIROLOMETTO, G.; BALADO, M. C. L.; PACHECO,
D. B.; SCHUCH, L. F. D. Percepcdo e atuacdo do médico-veterinario de pequenos animais
em saude publica. Revista de Educacdo Continuada em Medicina Veterinéria e Zootecnia
do CRMV-SP, v. 15, n. 3, p. 80-80, 2017.

WASHABAU, R. J. et al. Endoscopic, biopsy, and histopathologic guidelines for the
evaluation of gastrointestinal inflammation in companion animals. Journal of Veterinary
Internal Medicine, v. 24, p. 10-26, 2010.

WATSON, P. J. O péancreas exocrino. In: NELSON, R. W.; COUTO, G. C. Medicina
interna de pequenos animais. 5. ed. Rio de Janeiro: Elsevier, 2015. p. 592- 622.

WHITTEMORE, J. C.; CAMPBELL, V. L. Canine and feline pancreatitis. Compendium on
Continuing Education for the Practising Veterinarian — North American Edition, v. 27,
n. 10, p. 766, 2005.

WILLARD, M. D. Feline inflammatory bowel disease: a review. Journal of Feline Medicine
and Surgery, v. 1, n. 3, p. 155-164, 1999.

XENOULIS, P. G.; STEINER, J. M. Current concepts in feline pancreatitis. Topics in
Companion Animal Medicine, v. 23, n. 4, p. 185-192, 2008. Disponivel em:
<doi:10.1053/j.tcam.2008.08.005>. Acesso em: 17 nov. 2019.

XENOULIS, P. G.; STEINER, J. M. Pancreatite felina. Veterinary Focus, v. 19, n. 2, 2009.
XENOULLIS, P. G. Diagnosis of pancreatitis in dogs and cats. Journal of Small Animal
Practice, v. 56, n. 1, 13-26, 2015. Disponivel em: <doi:10.1111/jsap.12274>. Acesso em: 17
nov. 2019.

ZOELLNER, J. V. dos S. et al. Triade felina: relato de um caso. Revista Eletrénica
Biociéncias, Biotecnologia e Saude, v. 10, n. 19, p. 2-2, 2017.



