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PREFACIO

A gastroenterologia de pequenos animais é uma area
desafiadora e dindmica da Medicina Veterinaria contemporanea, o que
exige do profissional ndo apenas conhecimento técnico aprofundado,
mas também capacidade de integracdo entre diferentes sistemas
organicos e abordagens diagnésticas.

Neste cenario, a Coletanea de Gastroenterologia em Pequenos
Animais destaca- se como uma obra relevante e oportuna, ao reunir
conteudos que abordam, de forma clara e fundamentada, condicdes
frequentemente observadas na pratica clinica. Os capitulos
apresentados demonstram rigor cientifico, organizacdo didatica e
preocupacao em alinhar conceitos tedricos a aplicabilidade clinica, o
que amplia significativamente o valor deste material.

Um dos grandes méritos desta obra € a sua construcéo
colaborativa, com envolvimento de docentes e discentes em um
processo de producao cientifica que reflete ndo apenas o dominio do
conteudo, mas também o compromisso com a formacao académica e
com a disseminacio do conhecimento. Essa caracteristica evidencia a
importdncia do ambiente universitario como espago de
desenvolvimento critico e cientifico.

Os temas abordados sao apresentados de maneira estruturada,
com aspectos basicos até discussbes mais aprofundadas sobre
diagnéstico, tratamento e prognéstico. Essa organizagao permite que o
leitor percorra os conteudos de forma progressiva, facilitando a
assimilacao e aplicacdo pratica das informacoes.

Diante disso, esta coletinea consolida-se como uma importante
ferramenta de apoio para estudantes e profissionais, o que contribui
para o fortalecimento da gastroenterologia veterinaria e incentivando a
pratica baseada em evidéncias.



APRESENTAGAO

A Medicina Veterinaria de pequenos animais apresenta avangos
significativos nas ultimas décadas, especialmente na gastroenterologia,
area que se destaca pela complexidade diagnéstica e pela ampla
variedade de afecg¢des que impactam diretamente a qualidade de vida
de caes e gatos. Nesse contexto, a presente obra surge como uma
contribuicdo académica e cientifica relevante, ao reunir conhecimentos
atualizados e aplicaveis a rotina clinica veterinaria.

A Coletdnea de Gastroenterologia em Pequenos Animais foi
concebida com o objetivo de integrar teoria e pratica por meio de
capitulos elaborados a partir de revisao de literatura. A obra contempla
temas de grande importancia na rotina profissional, como doenca
periodontal, gengivoestomatite cronica felina e megaeséfago em cées,
abordados sob uma perspectiva didatica, critica e fundamentada na
literatura.

Além de seu carater técnico, este livro reflete o compromisso
com a formacdo académica de qualidade, ao reunir producdes
desenvolvidas no ambiente universitario, o que evidencia o papel da
iniciagdo cientifica e da orientacdo docente na construgcdo do
conhecimento. A participacdo de discentes e docentes reforca a
proposta de integracao entre ensino, pesquisa e extenséo.

Destaca-se, ainda, a abordagem multidisciplinar presente ao
longo da obra, que contempla aspectos fisiopatoldgicos, diagndsticos,
terapéuticos e progndsticos das doengas discutidas, o que permite ao
leitor uma compreensao ampla e aplicada dos temas. Tal caracteristica
torna este material especialmente util tanto para estudantes quanto para
clinicos de caes e gatos.

Espera-se que esta coletanea contribua para o aprimoramento
do raciocinio clinico, para a atualizacao profissional e consolidacao de
praticas baseadas em evidéncias.
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RESUMO

Este capitulo analisa a enfermidade periodontal em cées, compreen-
dendo sua etiopatogenia, critérios de estadiamento e o impacto clinico
das alteragdes locais e sistémicas no bem-estar animal. Trata-se de
uma revisao bibliografica e compilagdo técnica acerca da microbiota
oral, métodos diagnésticos e abordagens terapéuticas atuais. Estima-
se que 80% dos caes apresentem algum grau de doenga periodontal
até os dois anos de idade. A patologia evolui da gengivite (reversivel)

para a periodontite (irreversivel), e é classificada em estagios de 0 a 4.
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O diagnéstico exige avaliagao radiografica, que detecta 40% mais pa-
tologias que o exame visual isolado. O tratamento baseia-se na Terapia
Periodontal Nao Cirurgica (TPNC), com desbridamento e polimento, re-
servando-se a cirurgia para casos avangados. Casos cronicos estao
associados a riscos cardiacos, renais e hepaticos devido a bactere-
mias. O manejo eficaz requer uma abordagem multifatorial e integrada
entre o médico veterinario e o tutor. A escovacao dentaria diaria é o eixo
central da prevengédo, sendo essencial para garantir a longevidade e a
qualidade de vida do céo.

Palavras-chave: Doenca periodontal; Caes; Odontologia veterinaria;
Biofilme dentario; Periodontite.

1.1 INTRODUGAO

As doengas periodontais constituem a principal causa de
enfermidades em pequenos animais. Estima-se que, até os dois anos
de idade, aproximadamente 80% dos caes apresentam algum grau de
doenga periodontal (Niemiec, 2008, p. 75). Essas afec¢des séao
classificadas em dois estagios distintos: gengivite e periodontite. A
gengivite corresponde a fase inicial da doenca e caracteriza-se como
um estagio reversivel, no qual a inflamagao encontra-se restrita a
gengiva, sem comprometimento dos tecidos de suporte dentario. Se
nao tratada, a gengivite pode evoluir para a periodontite, estagio mais
avancado da doenca, caracterizado por um processo inflamatério que
afeta as estruturas de sustentagdo do dente, decorrente da acao de
micro-organismos (Niemiec, 2008, p. 75).

A periodontite ndo se limita apenas a danos causados aos
dentes, podendo exercer impacto relevante sobre o bem-estar geral dos
animais. Essa enfermidade esta associada a diversas alteracdes locais
e sistémicas, como a endocardite, e pode representar um importante
fator de risco para a saude e a sobrevivéncia dos caes (Do Valle, 2024).

Diante da elevada prevaléncia e do impacto clinico da doenca
periodontal canina, torna-se fundamental o conhecimento aprofundado
de sua etiopatogenia, bem como dos critérios de classificacdo e
estadiamento. A correta identificacdo do estagio da doenga, aliada a

1
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avaliagdo clinica e radiografica criteriosa, é essencial para o
estabelecimento de estratégias terapéuticas eficazes, visando nao
apenas o controle da infec¢do local, mas também a preservagao da
saude sistémica e da qualidade de vida dos animais acometidos.

1.1.2 MICROBIOTA SUBGENGIVAL E FORMAGAO DO BIOFILME

A periodontite € uma inflamacgao bacteriana do periodonto, ou
tecido periodontal. Essa enfermidade tem inicio com o acumulo de
placa bacteriana sobre a superficie dos dentes. A placa é constituida
por um biofilme de bactérias envoltas em uma matriz composta por
glicoproteinas salivares e polissacarideos extracelulares (Arbach,
2025).

O biofilme dentario € uma estrutura complexa formada pela
colonizacao e proliferagédo bacteriana sobre a superficie oral dos dentes
e tecidos moles adjacentes. Sua composicdo contém uma matriz
organica constituida por bactérias e seus subprodutos, glicoproteinas
salivares, particulas alimentares, substancias inorganicas e células
epiteliais e inflamatorias (Ferreira, 2018).

O calculo dentario, também conhecido como tartaro,
corresponde a placa bacteriana mineralizada, devido a deposi¢cao de
minerais presentes na saliva. A placa presente na superficie do dente
€ conhecida como placa supragengival (Niemiec, 2008, p. 72).

Na placa subgengival, que se forma no interior do sulco gengival,
0 ambiente sofre alteracdes, e torna-se facultativamente anaerdbio com
aumento no numero de bactérias gram-negativas moveis (por exemplo,
Actinobacillus  actinomycetemcomitans, Porphyromonas  spp.,
Prevotella spp., Tannerella forsythia e Treponema spp.), 0 que resulta
no inicio do processo inflamatdrio periodontal (Albugquerque et al.,
2012).

12
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SEGCAO 1.2: ESTADIAMENTO DA DOENGA PERIODONTAL

A classificagdo e o estadiamento da doencga periodontal
permitem avaliar a gravidade e a extensao da lesdo, a qual inclui uma
série de fatores como o grau de gengivite, retracdo gengival, a
acumulacao de placa e calculo e a perda de tecido ésseo (Bernardo,
2023). A progressao da doenca periodontal € determinada pela
viruléncia das bactérias em combinagdo com a resposta do hospedeiro.
Frequentemente, é a propria resposta do hospedeiro a responsavel
pelos danos aos tecidos periodontais (Niemiec, 2008, p. 73).

1.2.1 CLASSIFICAGAO DA PERIODONTITE CANINA

A doenca periodontal pode ser classificada em estagios: gengiva
saudavel, que corresponde ao grau 0; gengivite grau 1; periodontite
ligeira grau 2; periodontite moderada grau 3; e periodontite grave, que
corresponde ao grau 4 (Bernardo, 2023).

1.2.2 CRITERIOS CLINICOS PARA O ESTADIAMENTO DA
PERIODONTITE.

No estagio 0: ndo ha nenhuma evidéncia clinica de gengivite ou
periodontite (Arbach, 2025). Em contrapartida, no estagio 1 ha a
presenca de gengivite, mas ndo se observa perda de insercdo, e a
altura é a arquitetura da margem alveolar permanecem normais
(Arbach, 2025).

Estagio 2: nesta fase, a doenca deixa de ser apenas uma
inflamacao superficial (gengivite) e passa a apresentar os primeiros
sinais de destruicdo dos tecidos de suporte. Os sinais clinicos
apresentam inflamacgao e edema gengival, com sangramento durante a
sondagem periodontal ou manipulagédo. No grau 2 a perda de insergao
€ inferior a 25% do suporte periodontal. Em dentes multirradiculares,
pode haver envolvimento de furca regido anatdbmica onde as raizes de

13
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um dente multirradicular (que possui duas ou mais raizes) se separam
ou se bifurcam em estagio 1 (Arbach, 2025).

Em estagio 3 a destruicdo dos tecidos € mais evidente e o
comprometimento do dente aumenta significativamente (Arbach, 2025).
Este estagio é classificado como uma periodontite moderada, os sinais
clinicos apresentam informagdes gengival e edema, sangramento
durante manipulacido dentaria. A perda de inser¢gao periodontal é de
25% a 50%, avaliada por meio de sondagem ou pela mensuracéo da
distdncia entre a margem alveolar e a jungdo cemento-esmalte. No
caso de dentes multirradiculares, o envolvimento de furca progride para
o estagio 2 (Arbach, 2025).

O estagio 4 é o de maior gravidade com o risco iminente de
perda do elemento dentario. Os sinais clinicos incluem inflamacéo e
edema gengival, sangramento a sondagem e recessdo gengival ou
hiperplasia. A perda de insercao periodontal & superior a 50%. Em
dentes multirradiculares, o envolvimento de furca atinge o estagio 3
(exposicao total) (Arbach, 2025).

1.2.3 AVALIACAO RADIOGRAFICA E PERDA OSSEA.

Para um diagndstico completo da cavidade oral é necessaria a
avaliagao radiografica, que possibilita determinar o grau correto da
periodontite pois permite uma avaliagdo mais fidedigna das estruturas
Osseas dentarias (Santos; Carlos; Albuquerque, 2012). Estima-se que
as radiografias dentarias revelem cerca de 40% mais patologias do que
0 exame visual isolado (Arbach, 2025).Contudo, este procedimento
deve ser realizado com o paciente sob anestesia geral, sendo
imprescindivel o dominio da anatomia dentaria relacionada a idade do
paciente. Pois, a exemplo de como a idade interfere na anatomia
dentaria, tem-se a maturacado dentaria que possui impacto direto no
volume da camara pulpar e do canal radicular (Fulkerson, 2025).

Dentre os métodos radiolégicos que podem ser empregados, o
método intraoral € mais sensivel na deteccdo de alteragdes
periodontais, uma vez que, elimina sobreposi¢cdes de estruturas

diferentes (cranianas e orais), quando comparado ao extra-oral
14
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(Santos; Carlos; Albuquerque, 2012). A medida que a doenca
periodontal progride, ocorre a destruicdo do osso alveolar, estrutura
responsavel pelo suporte e ancoragem dos elementos dentarios
(Arbach, 2025). A classificagcao do padrao de destruicdo 6ssea, através
da radiografia, é fundamental, pois direciona a conduta clinica entre o
tratamento periodontal conservador ou a exodontia (Fulkerson, 2025).

Dentre os tipos de perda éssea estido inclusos: a perda dssea
horizontal, que caracteriza-se pela lise do osso alveolar ao longo de
dentes adjacentes, que pode apresentar reabsorcao parcial das tabuas
6sseas vestibular e lingual (Fulkerson, 2025). Ja a perda é6ssea vertical
(ou angular) manifesta-se como uma lise éssea que se estende em
direcao apical, partindo da margem alveolar original (Fulkerson, 2025).
A exposicao de furca refere-se a perda éssea na regido de juncao das
raizes em dentes multirradiculares, identificada radiograficamente
como uma area de radiolucidez na furca (Fulkerson, 2025). Em
expansdes do osso alveolar ocorre a ostedlise expansiva do o0sso
alveolar vestibular, acometendo primordialmente os dentes caninos
(maxilares ou mandibulares) de felinos (Fulkerson, 2025).

SEGAO 1.3: ABORDAGENS TERAPEUTICAS ATUAIS PARA
PERIODONTITES EM CAES

1.3.1 TERAPIA PERIODONTAL NAO CIRURGICA

A Terapia Periodontal Nao Cirurgica (TPNC) constitui a
intervengdo primaria e imprescindivel no manejo da patologia
periodontal em caninos, com fundamento em um protocolo de
desbridamento mecénico que abrange a instrumentacdo supra e
subgengival associada ao aplainamento radicular. A terapia consiste
em impedir a progressao da doenca, que sé é possivel através de um
cuidadoso plano terapéutico, baseado em tanto no tratamento
adequado quanto no controle diario da placa, de modo a evitar a
recorréncia da doenca. (Gioso, 2003).

Dentre as modalidades TPNC destaca-se a remogao dos

célculos, processo que tem como objetivo eliminar os depdsitos
15
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dentarios (principalmente calculos) da superficie dos dentes. (Gorrel et
al., 2004). A remogao dos calculos que se encontram acima da linha da
gengiva (calculo supra gengival ou extra-sucular) pode ser feita com
instrumentos manuais (extratores de calculo), porém o procedimento
mais facil e rapido é obtido com aparelho de ultrassom (Gioso, 2003).
O aplainamento radicular também provoca remocédo de cemento e
dentina, deixando tubulos dentinarios expostos e deve ser realizado
com auxilio de uma cureta, pois, o ultrassom e o jato de bicarbonato
nao sao eficazes. O polimento, subsequente, diminui a sensibilidade da
dentina radicular exposta, e por consequéncia a dor, além de ter acéo
bactericida. (Gioso, 2003).

A eficacia deste protocolo é ratificada por estudos experimentais
classicos, como o delineado por Shoukry et al. (2007), ao submeter 40
caes a inducdo de doenga periodontal via ligaduras subgengivais, os
autores compararam  diferentes modalidades  terapéuticas,
demonstrando que a abordagem nao cirurgica (raspagem, alisamento
e higiene) promoveu uma taxa de recuperagao periodontal de 37,6%. A
resolugdo clinica da gengivite e a redugdo das profundidades de
sondagem observadas nesse estudo reforgam o papel da TPNC como
etapa inicial soberana, capaz de reduzir significativamente a carga
bacteriana e restaurar parédmetros clinicos em estagios iniciais ou
moderados da doencga.

1.3.2 TECNICAS CIRURGICAS PERIODONTAIS

A intervencdo cirurgica periodontal é indicada quando a
abordagem conservadora (TPNC) se mostra insuficiente para o controle
da patologia, cenario recorrente em quadros de periodontite moderada
a avangada. Para possibilitar os cuidados profilaticos adequados, como
no caso de bolsa periodontal profunda, € feito a gengivectomia, sendo
importante conservar ao menos dois centimetros de gengiva inserida
(Bellows, J. 2010). A extracdo dentaria é indicada em casos de
mobilidade moderada a grave, exposi¢ao da furca e pouca colaboragéo
do proprietario ou do animal. (Gioso, 2003).

16
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Evidéncias experimentais (Shoukry et al., 2007) demonstram
que o acesso cirurgico direto associado a essas técnicas propicia taxas
de recuperagao periodontal significativamente superiores a terapia
isolada em defeitos avancgados. E imperativo ressaltar que a cirurgia
nao substitui a terapia ndo cirdrgica, mas atua como sua extensao
complementar, uma vez que a TPNC é uma etapa preparatoria
obrigatéria (Gorrel, 2013). Em ultima analise, o sucesso cirurgico &
indissociavel de um protocolo rigoroso de manutencéo pos-operatoria
e controle continuo do biofilme bacteriano (Gorrel, 2013).

1.3.3 USO DE ANTIBIOTICOS E TERAPIA ADJUVANTE

Nesse contexto, a indicagao de antibidticos sistémicos restringe-
se a situagbes de patologia avancada, abscessos periodontais,
osteomielite concomitante, pacientes imunocomprometidos ou quando
a infecgao oral manifesta repercussodes sistémicas. Entre os farmacos
de eleicdo na odontologia veterinaria, destacam-se a associacdo de
antibiéticos de amplo espectro de agdo, como a amoxicilina, e
antibiéticos com acdo em anaerdbios ou em bactérias gram-negativas,
como clindamicina e metronidazol. Esta associacdo € essencial para
auxiliar no tratamento da doenca periodontal devido a transi¢cao de
caracteristica da placa bacteriana nos estagios mais avancgados.
(Cleland, WPJr 2010).

Adicionalmente aos antimicrobianos, o arsenal terapéutico é
enriquecido por substancias antissépticas e tecnologias biofotdnicas
voltadas a potencializagao do desfecho clinico. A clorexidina € uma das
substancias mais eficientes no controle de microorganismos
causadores de placa bacteriana (Cleland, WPJr 2010) e esta disponivel
em solugdes comerciais de 0,12% e 0,5%, que ndo devem ser diluidas
na aplicacdo (Gioso, 2003). E adsorvida por todos os tecidos da boca e
mantém a eficacia por até 12 horas (Cleland, WPJr 2010). Recomenda-
se iniciar a aplicacdo dos antissépticos bucais varios dias antes do
tratamento periodontal, para diminuir a carga bacteriana, a halitose e
hemorragia durante o procedimento cirurgico (Gioso, 2003).
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1.3.4 ESTRATEGIAS DE PREVENGAO E CONTROLE DOMICILIAR

A negligéncia nos cuidados domiciliares, mesmo apos
procedimentos clinicos adequados, precipita a rapida recolonizagao do
biofilme bacteriano e a consequente recidiva da patologia (Roudebush
et al., 2005). Se nao forem ministrados cuidados (escovagao diaria,
associado a um produto alimenticio ou complementos orais
mastigaveis) apds a cirurgia, a hiperplasia gengival pode recidivar, ja
que ela é decorrente de uma reacgao dos tecidos ao acumulo de placa
(Gorrel et al., 2004).

Escovacédo dentaria deve ser iniciada progressivamente e o mais
cedo possivel na vida do animal (Hennet, P. 2001), mas seu sucesso
depende da cooperacao do animal, da motivagao do proprietario e de
sua habilidade (Gorrel et al., 2004). Deve-se atentar para animais de
pequeno porte pois possuem dentes muito grandes para um suporte
6sseo pequeno, o que dificulta a remocao da placa bacteriana pelos
processos naturais (movimentacdo de labios e lingua, roer objetos,
mastigacao), pois seus dentes apresentam menos espago entre si
(Gioso, 2003).

Complementarmente, a utilizacdo de dietas especificas,
nutracéuticos e dispositivos mastigaveis € discutida como uma
estratégia adjuvante relevante. Ao longo da vida, a ingestdo dietética
pode afetar dentes, ossos e a integridade da mucosa, além da
resisténcia a infeccdo e a longevidade do dente (Logan, El. 2006).
Animais que comem alimentos macios tendem a desenvolver mais
placa e gengivite do que aqueles que ingerem alimentos secos (Gawor,
JP et al 2006). O uso de materiais de couro (Hennet, P. 2001), borracha
e 0ssos sao produtos eficientes, porém eles sao considerados
coadjuvantes na profilaxia, cujo principal fator ainda € a escovagao
(Gioso, 2003). A combinacéo entre a profilaxia domiciliar e intervencdes
profissionais criteriosas viabiliza a detecgdo precoce de injurias e
assegura o controle da carga bacteriana ao longo da vida do paciente
(Roudebush et al., 2005). Conclui-se, portanto, que a prevengao eficaz
demanda uma abordagem multifatorial, onde a escovagao dentaria atua
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como eixo central, apoiada por métodos complementares e pela
vigilancia clinica constante.

SECAO 1.4: PROGNOSTICO E REPERCUSSOES SISTEMICAS DA
PERIODONTITE CANINA

1.4.1 FATORES QUE INFLUENCIAM O PROGNOSTICO

O prognéstico da periodontite canina esta diretamente
relacionado a gravidade da doenga no momento do diagnostico, e a
perda de inser¢cdo dentaria o principal indicador de severidade. A
melhor resposta terapéutica ocorre nos estagios iniciais e a afecgao
pode apresentar carater irreversivel nas formas avangadas (Santos,
2018; Teixeira, 2016). Fatores como idade, porte corporal e
conformagao craniofacial influenciam na progressdo da enfermidade,
embora a idade isoladamente ndo represente limitacdo ao sucesso
terapéutico quando ha controle da infeccdo e adequada manutengao da
higiene oral (Ferreira, 2018; Mariano, 2013). Além disso, a periodontite
crbnica pode ocasionar repercussdes sistémicas por meio de
bacteremia e inflamacao sistémica, associado ao agravamento de
doencas renais, cardiacas e hepaticas, o que compromete o
prognostico geral do paciente (Ferreira, 2022).

1.4.2 REPERCUSASf)ES SISTEMICAS ASSOCIADAS A
PERIODONTITE CRONICA

1.4.2.1 ALTERAGOES CARDIOVASCULARES

A associacdo entre a periodontite crbnica e alteragbes
cardiovasculares em caes tem sido amplamente discutida na literatura,
com relatos frequentes da ocorréncia de endocardite e outras
enfermidades cardiacas em animais portadores de inflamacgao
periodontal persistente (Ferreira, 2022). A presengca de tecido
periodontal inflamado favorece a ocorréncia de episddios de bacteremia

transitoria durante atividades rotineiras, como a mastigacdo e a
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escovacao dentaria, que permite a entrada de bactérias
periodontopatogénicas na corrente sanguinea (Ferreira, 2022; Valle,
2024).

Uma vez na circulagao sistémica, esses microrganismos podem
se alojar em estruturas cardiacas, especialmente em valvulas
previamente lesionadas, contribuindo para o desenvolvimento de
processos inflamatérios locais. Além disso, a inflamacao sistémica
crébnica decorrente da periodontite pode promover alteracdes
endoteliais, favorecendo a adesdo bacteriana e o estabelecimento de
lesbes inflamatdrias, como a endocardite bacteriana (Ferreira, 2022).

1.4.2.2 COMPROMETIMENTO HEPATICO

A bacteremia associada a periodontite cronica pode resultar no
desenvolvimento de colestase intra-hepatica, alteracbes bioquimicas
hepaticas caracterizadas pelo aumento das concentragdes séricas de
enzimas como fosfatase alcalina (FA) e alanina aminotransferase
(ALT), e lesdes inflamatérias do parénquima, como fibrose portal
(Ferreira, 2022). O figado apresenta papel central na interface entre o
trato gastrointestinal e a circulagéo sistémica ao receber a maior parte
do seu suprimento sanguineo do intestino através da veia porta, além
de atuar ativamente na producdo e secrecdo de acidos biliares no
sistema biliar (Reece, 2017). Nesse contexto, alteragbes na
composi¢ao da microbiota e a translocagao de produtos bacterianos
podem contribuir para distlurbios hepaticos por meio de mecanismos
inflamatérios e metabdlicos (Ringic, 2021).

4.2.3 COMPROMETIMENTO RENAL

O comprometimento renal associado a periodontite crénica tem
sido atribuido, principalmente, a formagao e deposicdo de complexos
imunes circulantes nos glomérulos renais. A inflamagédo periodontal
persistente estimula a producdo continua de anticorpos contra
antigenos bacterianos, o que favorece a formagao desses complexos,
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0s quais podem se depositar no tecido renal e desencadear processos
inflamatorios glomerulares. Além disso, episodios recorrentes de
bacteremia e toxemia decorrentes da doenga periodontal podem
contribuir para o desenvolvimento de pielonefrite e nefrite intersticial, e
agravar o comprometimento da funcao renal (Ferreira, 2022).

1.4.2.4 IMPLICAGOES GASTROINTESTINAIS E NUTRICIONAIS

A periodontite crénica pode impactar indiretamente o sistema
gastrointestinal e o estado nutricional dos caes, uma vez que alteragées
orais comprometem a apreensdo e a mastigacdo dos alimentos, e
interferir na digestao inicial (Mariano, 2013). A mastigagao inadequada
pode dificultar a digestdo gastrica e intestinal, enquanto a reducao da
ingestao alimentar pode levar a desequilibrios nutricionais e prejuizo da
resposta imunolégica. Além disso, a inflamagéo cronica associada a
periodontite prejudica o metabolismo e no aproveitamento dos
nutrientes, o que pode afetar a salde gastrointestinal e o estado geral
do animal (Reece, 2017).

1.5. CONSIDERAGOES FINAIS

A periodontite canina destaca-se como uma enfermidade de
elevada prevaléncia na clinica de pequenos animais, caracterizada por
um processo inflamatério crénico e multifatorial, capaz de comprometer
nao apenas as estruturas de suporte dentario, mas também a saude
sistémica e o bem-estar geral dos caes. A compreensdo de sua
etiopatogenia, associada a correta classificagao e ao estadiamento da
doenga, mostra-se essencial para o diagndstico preciso e para a
definicdo de estratégias terapéuticas adequadas.

As abordagens terapéuticas evidenciam que o sucesso no
manejo da periodontite depende de uma atuacéo integrada, na qual a
terapia periodontal nao cirurgica constitui a base do tratamento, que
pode ser complementada por intervengdes cirdrgicas nos casos mais
avancgados. Além disso, o controle continuo do biofilme bacteriano e a
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adocédo de protocolos de manutengcdo sdo determinantes para a
prevencdo da progressdo da doenca e para a preservacao da saude
oral.

Ressalta-se ainda que a periodontite crbénica apresenta
relevancia clinica ampliada em fungdo de suas repercussoes
sistémicas, com potencial impacto sobre diferentes sistemas organicos,
o que refor¢a a necessidade de uma abordagem preventiva e continua.
Nesse contexto, 0 acompanhamento odontolégico periddico aliado a
participacao ativa do tutor nos cuidados domiciliares, especialmente por
meio da escovacao dentaria, constitui estratégia fundamental para a
promoc¢ao da longevidade, da qualidade de vida e do bem-estar dos
caes.
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RESUMO

O presente capitulo compila informacgdes a partir de revisdes de litera-
tura sobre gengivoestomatite crénica em felinos. Nesta se¢éo é concei-
tuada essa doenca bastante presente na rotina clinica de felinos, bem
como a anatomofisiologia que acarreta na condi¢ao, além dos sinais
clinicos, diagndstico, possiveis opgdes de tratamento e o progndstico.
A gengivoestomatite € uma doencga desafiadora e que gera grande des-
conforto ao animal, e é necessario avalia-lo de forma completa para
obter-se uma boa conduta. Conclui-se que essa sindrome é multifatorial
e de origem idiopatica, sua cronicidade € comum e suas recidivas sao
esperadas.

Palavras-chave: gengiva, estdmato, felino, cronico.
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SE(JEAO 2.1: CONCEITOS BASICOS DA GENGIVOESTOMATITE
CRONICA FELINA

2.1.1. INTRODUGAO

A gengivoestomatite crénica felina (GCF) é uma doenca
inflamatéria imunomediada grave que possui uma alta casuista na
rotina clinica felina. Ela afeta a cavidade oral, geralmente,
bilateralmente na por¢ao mais caudal (Delavier et al., 2025; Farcas et
al., 2014). Nao se sabe precisamente sobre sua etiologia, mas é
considerada uma afecgdo multifatorial. Uma das principais teorias
aceitas € de que a gengivoestomatite € gerada por uma resposta
inflamatéria imunomediada exacerbada apds estimulagdo crdnica
prévia por antigenos orais. (Delavier et al., 2025; Segovia & De Los
Angeles Calvo Torras, 2018). Essa reacdo pode ser secundaria a
doengas sistémicas infecciosas como o Calicivirus felino (FCV),
Herpesvirus felino tipo 1 (FHV-1), ou até mesmo uma consequéncia de
doencgas orais como a periodondite e reabsorcdo dentaria felina. E
comumente observada em gatos de todas as idades e representa cerca
de 72% dos casos de infecgdes orais diagnosticados. (Pissolatti , 2023;
Raizer et al., 2022, Rolim et al., 2017)

2.1.2. CLASSIFICACAO

Fenotipicamente ela pode ser apresentada e classificada em
proliferativa ou ulcerativa, mas na pratica geralmente essas duas
formas coexistem simultaneamente. O resultado s&o lesdes nas
gengivas (gengivite) e da mucosa oral adjacente (estomatite) (Pissolatti,
2023; Nelson; Couto, 2010; Hoffman- Apolo et al., 2010; Santos et al.,
2016). Na clinica de felinos a gengivite é classificada em quatro graus,
de acordo com a intensidade do processo inflamatério, variando do grau
0 ao grau 4. O grau 0 indica auséncia de inflamagao, ndo havendo
gengivite. No grau 1, observam-se sinais iniciais e discretos da doenga,
caracterizados por leve hiperemia nas margens gengivais. O grau 2
corresponde a gengivite de intensidade moderada, na qual a hiperemia
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gengival torna-se claramente visivel. O grau 3 refere-se a gengivite
severa, podendo ocorrer perda dentaria, além de ulceragdes e
hiperplasia gengival, com hiperemia bastante intensa. Por fim, no grau
4, o processo inflamatorio é extremamente agressivo, sendo
observadas hiperemia acentuada, hiperplasia e/ou ulceragcbes
generalizadas, além de uma mucosa gengival extremamente friavel
(Mendes, 2026; Junior 2010).

2.1.3. ANATOMIA E FISIOLOGIA DA CAVIDADE ORAL FELINA

A cavidade oral dos gatos € composta por diversas estruturas
anatbmicas importantes, mas na gengivoestomatite vale destacar
estruturas como o colo do dente que ¢ a jungdo da coroa com a raiz, a
gengiva normalmente insere-se neste local. A cavidade pulpar € a
porcdo do espaco interno do dente que abriga a camara pulpar,
localizada dentro da coroa e o canal radicular, na raiz. Nestas
cavidades, tanto coronais como radiculares esta localizada a polpa
dentaria, que é composta por vasos sanguineos e linfaticos, nervos e
tecido conjuntivo, que promovem a nutricdo e inervacdo do dente.
(Alfed ;2008 Hennet, 1995; Mitchell, 2004 e Roza, 2005).

O periodonto corresponde ao conjunto de tecidos duros e moles
responsaveis por sustentar as raizes e garantir a fixagdo do dente. Ele
€ constituido por quatro estruturas principais: gengiva, cemento,
ligamento periodontal e alvéolo. A gengiva é o tecido mole que atua na
protecao das raizes frente ao ambiente da cavidade oral. Sua margem
livre envolve a base da coroa dentaria, formando um espago
denominado sulco gengival, que em felinos domésticos saudaveis
apresenta profundidade entre 0,5 e 1 mm. Ja a gengiva inserida é a
parte firmemente aderida ao osso subjacente, estendendo-se até a
juncdo mucogengival. O cemento conecta-se ao 0sso alveolar por meio
do ligamento periodontal, composto por fibras de tecido conjuntivo que
atravessam ambas as estruturas, possibilitando a fixagdo do dente ao
0sso. No interior do dente, o endodonto abriga vasos sanguineos e
nervos, que constituem a polpa dentaria. As lesdes geralmente
localizam-se nas mucosas préximas dos pré-molares e molares e
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lateralmente aos arcos glossopalatinos (Alfed, 2008; Gengler, Dubielzib
e Ramer, 1995 e Mitchell; 2004)

SEGAO 2.2: FISIOPATOGENIA E MANIFESTAGOES CLINICAS DA
GENGIVOESTOMATITE CRONICA FELINA

2.21 FISIOPATOGENIA E FATORES PREDISPONENTES DA
GENGIVOESTOMATITE CRONICA FELINA

A fisiopatogenia da gengivoestomatite felina (GECF) é o
resultado de uma reacdo imunomediada provocada pelo proprio
sistema imune dos gatos. Apesar de ser considerada idiopatica, sabe-
se que essa condicdo também é afetada por fatores ambientais como
0 estresse que leva a uma queda da imunidade. A evolucao crbnica da
doencga esta relacionada a uma resposta imunoldgica desregulada e a
presenca de estimulos antigénicos complexos no hospedeiro. Além
disso, animais portadores de agentes virais ou bacterianos podem
apresentar agravamento das manifestacbes clinicas da enfermidade
(Silva et al 2023; Murphy et al., 2020). Essa cronicidade mediada por
recidivas mesmo diante do tratamento correto € um desafio atual na
clinica veterinaria.

Nessa sindrome nao existe predisposi¢cao racial ou de sexo,
sabe-se que a doenga periodontal com presenca de placa dentéria
agrava a gengivoestomatite, que normalmente esta associada (Silva,
2018). Vale destacar a importancia da concomitancia de possiveis
doencas infecciosas comuns nos felinos como virus da leucemia felina
(FeLV), virus da imunodeficiéncia felina (FIV) com a GECF, pois estas
infecgbes promovem uma deficiéncia do sistema imunoldgico desses
animais, e em consonancia com fatores externos como o estresse ja
citado, podem contribuir para a ocorréncia da GCF.

Alteragées na composi¢cdo da microbiota oral, desequilibrios
hormonais, fatores genéticos e até mesmo sensibilidade a certos
antigenos orais também foram propostos como contribuintes para a
etiologia do GECF (Pissolatti 2023; Gorrel, 2010; Raizer et al., 2022,
Santos, 2022).

28



COLETANEA DE GASTROENTEROLOGIA DE PEQUENOS ANIMAIS

2.2.2 PROGRESSAO DA DOENGCA

A mucosa oral encontra-se continuamente exposta a diversos
antigenos e, em condicbes fisioldégicas, mantém-se um equilibrio
delicado entre esses estimulos e o sistema imunolégico do hospedeiro
(Mendes, 2016; Rochette, 2001). Porém quando a GECF se instala é
um desafio, pois ha agora uma reacao inflamatéria grave que pode
evoluir para quadros infecciosos ulcerativos. Lesbes graves sao
comuns conforme a doencga progride, ha o desenvolvimento de Ulceras
proliferativas, que com o passar do tempo aumentam cada vez mais,
principalmente se ndo é realizado intervengdo imediata. A apatia e
inapeténcia gerada pela doenca corrobora para a piora do quadro
clinico do animal, que, de forma gradual tem dificuldade para se
alimentar devido evolugao das lesdes orais.

2.2.3 SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos variam conforme a severidade das lesoes, € 0
animal pode apresentar inapeténcia ou anorexia, disfagia, halitose,
ptialismo, dor, perda de peso e desidratagao (Mendes, 2016; Allemand
et al.,, 2013). Essas manifestagcdes estdo diretamente associadas a
estomatite, que possui carater ulcerativo e proliferativo, podendo afetar
o vestibulo oral, a mucosa alveolar, a orofaringe, as fauces e a lingua
(Mendes, 2016; Niza et al., 2004).

As lesbes associadas a afeccao sado gengivite, periodontite e
estomatite em cerca de 93% dos animais, além de faucite bilateral
(inflamacao dos arcos glossopalatinos) em aproximadamente 92% dos
casos. Ulceragbes na lingua e no palato ocorrem em torno de 10% dos
gatos acometidos. Além disso, em cerca de 67% dos pacientes
observa-se a presenca de alteracées dentarias, como a reabsorcao
odontoclastica felina (Hennet, 1997).

De modo geral, os gatos afetados apresentam dor de moderada
a intensa, tornando-se frequentemente resistentes e até agressivos
durante a abertura e avaliacdo da cavidade oral (Steuernagel, 2007).
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Isso se deve ao fato de a inflamacao oral ser, na maioria das vezes,
extensa, com tecidos comprometidos que se apresentam ulcerados,
proliferativos e com acentuada hiperemia (Niza et al., 2004).

SEGAO 2.3 - DIAGNOSTICO DA GENGIVOESTOMATITE CRONICA
FELINA

O diagndstico da gengivoestomatite crénica felina baseia-se na
associacdo entre o exame fisico detalhado, exames laboratoriais
complementares e a avaliagdo do histérico clinico do paciente (Lyon,
2005; Santos et al., 2016). O principal objetivo do processo diagndstico
€ excluir outras possiveis causas dos sinais clinicos observados, como
neoplasias orais, doenca periodontal, complexo granuloma eosinofilico
e enfermidades de origem autoimune (Niza; Mestrinho; Vilela, 2004;
Wiggs, 2009).

A avaliagao clinica inclui o exame minucioso da cavidade oral,
com investigagcdo de sinais inflamatdrios, ulceragdes, presenca de
calculo dentario e lesbes em mucosa oral e gengival. De forma
complementar, exames radiograficos sao indicados para a avaliagao
das raizes dentarias e das estruturas ésseas adjacentes, a fim de
identificar alteragbes como reabsorcdo Ossea € abscessos,
frequentemente associados a gengivoestomatite felina (Santos et al.,
2016; Barbosa et al., 2018).

O exame histopatolégico das lesdes orais pode evidenciar
infiltrado inflamatério composto predominantemente por linfécitos e
plasmécitos, além da presenca variavel de neutréfilos e eosindfilos.
Dessa forma, a histopatologia € considerada o método diagndstico
definitivo para a confirmagéo da doenga (Allemand et al., 2013; Sousa
Filho et al., 2018).

Além da avaliagdo histopatolégica, exames hematoldgicos e
bioquimicos podem ser realizados como parte da investigagao clinica.
O hemograma pode revelar leucocitose, neutrofilia e hiperproteinemia,
alteragdes compativeis com processos inflamatorios crénicos (Niza;
Mestrinho; Vilela, 2004). Em casos menos graves, podem ser

observadas elevacbes nas concentragcdes séricas de alanina
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aminotransferase (ALT) e fosfatase alcalina (FA). Esses exames
complementares também auxiliam no descarte de doencas sistémicas
concomitantes (Barbosa et al., 2018).

SEGAO 24 - TRATAMENTO E PROGNOSTICO DA
GENGIVOESTOMATITE CRONICA FELINA

2.4.1. MODALIDADES TERAPEUTICAS

O tratamento da gengivoestomatite crénica felina (GECF) tem
como principal objetivo a redugdo da estimulagcdo antigénica e o
controle da resposta imunolégica exacerbada. O manejo da afeccéo
pode ser dividido em duas abordagens principais: cirurgica e
medicamentosa. A extragdo dentaria cirdrgica, seja parcial ou total,
constitui a estratégia terapéutica de principal, uma vez que a
periodontite associada representa um estimulo inflamatdrio crénico
continuo. A remocéo dos dentes reduz significativamente a inflamacéao,
que resulta em melhora clinica relevante em grande parte dos pacientes
(Fried et al., 2021).

O manejo medicamentoso, por sua vez, baseia-se em terapias
de suporte associadas a intervengéo cirurgica. A GECF é caracterizada
por dor moderada a intensa decorrente do processo inflamatério, o que
torna o controle da dor um componente essencial do tratamento
(Steuernagel, 2007). Além disso, infecgdes concomitantes
frequentemente observadas nesses pacientes podem intensificar o
desconforto e agravar o quadro clinico, que reforga a necessidade de
analgesia adequada (Farcas et al., 2014). Entre os farmacos utilizados
para o manejo da dor destacam-se a amantadina, em funcao de seu
antagonismo aos receptores NMDA (Shipley et al., 2021; Siao et al.,
2011), e a gabapentina, amplamente empregada como terapia
adjuvante, embora alguns estudos relatem eficacia analgésica limitada.
O uso de corticosteroides e anti-inflamatoérios nao esteroidais pode ser
indicado em quadros agudos, porém realizado com cautela devido aos
efeitos adversos associados ao uso prolongado (Blank et al., 2019). Em
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casos de dor crbnica, opioides como a buprenorfina podem ser
incorporados ao protocolo terapéutico (Stathopoulou et al., 2018).

Nos casos considerados refratarios apés a intervengao cirurgica,
torna-se necessaria a adogao de terapias imunossupressoras ou
imunomoduladoras (Fried et al.,, 2021). A imunossupressido com
glicocorticoides, como a prednisolona, é recomendada principalmente
quando o paciente ndo responde adequadamente ao manejo
analgésico, no entanto, seu uso prolongado é limitado em raz&o dos
efeitos colaterais significativos associados (Hennet et al., 2011). Além
disso, a ciclosporina pode ser empregada com finalidade
imunossupressora, especialmente devido a sua acéo inibitéria sobre a
ativacao e proliferagao de linfécitos T (Robson, 2003).

O uso de antimicrobianos, como amoxicilina e metronidazol,
pode ser indicado por curto periodo, geralmente de até cinco dias no
pos-operatério. No entanto, a antibioticoterapia deve ser reservada para
situacbes agudas ou para casos em que haja infeccdo secundaria
comprovada e ndo € recomendada como tratamento de rotina para a
GECF (White et al., 1992).

2.4.2. PROGNOSTICO

Quando instituido de forma adequada, o ftratamento da
gengivoestomatite cronica felina pode resultar em melhora significativa
dos sinais clinicos ou remissdo completa da doenga (Hofmann-Appollo,
2010). Contudo, é importante destacar que o objetivo terapéutico nem
sempre é a resolucao total das lesbes, mas principalmente a promog¢ao
de uma melhora consistente na qualidade de vida do paciente (Lee et
al., 2020).

Em felinos que se apresentam em estagios avancgados da
enfermidade, caracterizados por inflamacgao intensa e lesées extensas
ou generalizadas, o prognéstico tende a ser menos favoravel. Nesse
contexto, o cuidado rigoroso com a saude oral destaca-se como um
fator determinante para o sucesso do tratamento, além de contribuir
para a redugdo da recorréncia da doenca (Santos et al, 2022;

Hofmann-Appollo, 2010).
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A presencga de doengas concomitantes, como a leucemia viral
felina (FeLV), exerce influéncia direta sobre a resposta terapéutica. Um
estudo recente avaliando os desfechos da extracdo dentaria
demonstrou que gatos positivos para FelLV apresentaram 7,5 vezes
mais probabilidade de auséncia de melhora clinica no pds-operatdrio,
quando comparados a animais negativos (Silva et al., 2021). Ademais,
a coinfecgao por calcivirus felino (FCV) e virus espumoso felino (FeFV)
tem sido frequentemente associada a casos de gengivoestomatite
felina refrataria, o que sugere um papel relevante desses agentes na
persisténcia da inflamacao oral (Fried et al., 2021).

Por fim, o monitoramento continuo da progressao da doenca é
essencial para permitir ajustes oportunos no protocolo terapéutico, de
forma a favorecer o prognéstico garantir a manutencao do bem-estar e
da qualidade de vida do felino acometido (Santos et al., 2022).

2.5 CONSIDERAGOES FINAIS

O presente capitulo desta coletanea apresentou, de forma
atualizada, informacbes e conceitos fundamentais acerca da
gengivoestomatite crénica felina, ao abordar seu conceito,
classificagdo, métodos diagndsticos atualmente empregados, opgdes
terapéuticas descritas na literatura e aspectos relacionados ao
prognostico. No que se refere a definicdo da enfermidade, esta pode
ser caracterizada como uma sindrome de etiologia ainda nao
completamente elucidada, embora diversos fatores predisponentes ja
tenham sido identificados e reconhecidos por sua influéncia na
gravidade e progresséo do quadro clinico.

Adicionalmente, foi descrita a anatomofisiologia da cavidade oral
dos felinos, local primariamente acometido pela doenga, a qual se
caracteriza por inflamagao predominante da gengiva e do estémato. Foi
discutido o comportamento clinico da gengivoestomatite cronica felina
e 0s principais sinais clinicos decorrentes do processo inflamatério, o
que contribui para uma melhor compreensdo da patogénese e das
manifestagdes clinicas associadas a afecgao.
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O diagndstico da gengivoestomatite cronica felina demanda uma
abordagem criteriosa e integrada, fundamentada na correlagao entre os
achados clinicos, laboratoriais, de imagem e histopatolégicos. A
exclusao de diagndsticos diferenciais é uma etapa essencial para a
confirmagao da enfermidade, uma vez que diversas afecc¢des orais
podem apresentar sinais clinicos semelhantes, exigindo avaliagao
minuciosa e sistematica.

As evidéncias atuais demonstram que a extragdo dentaria
cirurgica permanece como o tratamento de escolha. Entretanto, o
manejo cirurgico isolado nem sempre € suficiente, o que torna
indispensavel a associagdo com terapias medicamentosas de suporte,
especialmente voltadas ao controle da dor e da inflamacéao.

Dessa forma, o acompanhamento continuo e a reavaliagao
periddica dos pacientes sao fundamentais para o ajuste das estratégias
terapéuticas, possibilitando a identificagdo precoce de casos refratarios
e a implementacdo de terapias adjuvantes quando necessario. A
compreensao dos fatores progndsticos e dos mecanismos envolvidos
na patogénese da GECF contribui para a otimizagdo dos protocolos de
tratamento e para a melhoria dos desfechos clinicos a longo prazo.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

ALLEMAND, V.C.; RADIGHIERI, R.; BEARL, C.A.. Gengivite-estoma-
tite linfoplasmocitaria felina: relato de caso. Revista de Educacao
Continuada em Medicina Veterinaria e Zootecnia do CRMV-SP, Sio
Paulo, v.11, n.3 (2013), p. 24-29, 2013.

BRANDAO, ERICA MENDES. "Caracterizagao clinica, histologica e
molecular da gengivite estomatite cronica felina." (2023).

DELAVIER, MANON ELISABETH ESTELLE. "O Desafio da Gengi-
voestomatite Cronica Felina: Novas Abordagens Terapéuticas." (2025).

LEE, Da Bin; VERSTRAETE, Frank J. M.; ARZI, Boaz. An update on
feline chronic gingivostomatitis. Veterinary Clinics of North Amer-
ica: Small Animal Practice, v. 50, n. 5, p. 973-982, 2020. DOI:
10.1016/j.cvsm.2020.04.002.

34



COLETANEA DE GASTROENTEROLOGIA DE PEQUENOS ANIMAIS

MARCOS, Beatriz Belisario et al. Complexo gengivite-estomatite-fa-
ringite linfoplasmocitaria felina: relato de caso. PUBVET, v. 17, n. 2,
a1344, p. 1-12, 2023. DOI: 10.31533/pubvet.v17n02a1344. Disponivel
em: http://www.pubvet.com.br/

MENDES, LAIS DOURADO. Diagnéstico clinico de complexo gengivite
estomatite linfoplasmocitaria felina: relato de caso. BS thesis. 2016.

PISSOLATTI, NICOLE, and MARCIA MARIA URBANIN CASTA-
NHOLE-NUNES. "COMPLEXO GENGIVITE ESTOMATITE FELINA:
REVISAO DA LITERATURA." Revista Cientifica Unilago 1.1 (2023).

SILVA, JULIERMERSON CANDIDO. "Importancia do diagnéstico cli-
nico e histopatolégico nos casos de gengivoestomatite cronica felina
atendidos no hospital veterinario da Universidade Federal da Paraiba:
Estudo retrospectivo (2018-2022)." (2023).

SOLTERO-RIVERA, Maria; GOLDSCHMIDT, Stephanie; ARZI, Boaz.
Feline chronic gingivostomatitis: current concepts in clinical manage-
ment. Journal of Feline Medicine and Surgery, v. 25, n. 1, p. 1-16,
2023. DOI: 10.1177/1098612X231186834.

35


http://www.pubvet.com.br/

COLETANEA DE GASTROENTEROLOGIA DE PEQUENOS ANIMAIS

CAPITULO 3
MEGAESOFAGO EM CAES

Daniella Franco Arce
Pontificia Universidade Catdlica de Goias
Goiania — Goias
arcejr29@gmail.com

Joseane Antunes Ataide
Pontificia Universidade Catdlica de Goias
Goiania — Goias
Joseaneantunes.ja@gmail.com

Sophia Santos Gaede
Pontificia Universidade Catdlica de Goias
Goiania — Goias
sophiagaede@gmail.com

Rafaela Rodrigues Ribeiro
Discente da Instituicdo Anclivepa Sao Paulo
rafaelarodriguesribeiro@gmail.com

lago Martins Oliveira
Docente na Pontificia Universidade Catolica de Goias
Goiania — Goias
iagomartins@pucgoias.edu.br

RESUMO

O megaesbdfago é uma afecgao caracterizada pela dilatagdo do eséfago
associada a redugao ou auséncia de motilidade, que pode ser primaria
nas formas congénita, idiopatica ou adquirida; ou secundaria que é re-
lacionada a obstrucdes esofagicas e disfungdes neuromusculares. Este
capitulo tem como objetivo analisar, por revisdo narrativa da literatura
com abordagem qualitativa, os principais aspectos clinicos, diagnoésti-
cos, terapéuticos e prognosticos do megaeséfago em caes. A manifes-
tacao clinica mais frequente € a regurgitagao, cuja distincao em relagao
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ao vomito é fundamental para o raciocinio diagndstico e manejo clinico.
Alteragdes associadas incluem sinais respiratorios, secregao nasal, dis-
pneia, pneumonia aspirativa e perda progressiva de peso. O diagnés-
tico baseia-se na avaliagao clinica detalhada e em exames de imagem,
sendo a radiografia simples e contrastada amplamente utilizada.
Quanto ao tratamento, nao ha intervencdes capazes de restaurar a mo-
tilidade esofagica; estratégias dietéticas e posturais visam minimizar a
regurgitacado e reduzir complicagdes pulmonares. O desfecho clinico
varia conforme a causa da afeccéo, estado nutricional do animal e pre-
senca de broncoaspiragdo, o que evidencia a necessidade de monito-
ramento continuo. Apesar dos avangos no manejo clinico, persistem li-
mitagdes quanto a definicdo de terapias mais eficazes e de parametros
prognésticos bem estabelecidos.

Palavras-chave: Megaesbéfago, Caes, Regurgitacdo, Hipomotilidade
esofagica, Manejo alimentar.

SECAO 3.1: MEGAESOFAGO EM CAES

3.1.1 INTRODUGAO

O esO6fago € um 6rgdo musculo-membranoso tubular e
distensivel, cuja funcdo €& conduzir o alimento da orofaringe ao
estdmago por meio do peristaltismo. E composto por quatro camadas:
mucosa, submucosa, muscular e adventicia, e estende-se dorsalmente
a cartilagem cricoidea da laringe até a cardia do estémago, mede
aproximadamente 30 cm de comprimento e 2,0 a 2,5 cm de didmetro
quando vazio em caes de porte médio (Quessada, 1993).

O megaesbéfago refere-se a dilatagdo associada a
hipomotilidade esofagica e pode ocorrer como disturbio primario
(congénito, idiopatico ou adquirido) ou secundario a obstrugbes e
disfungbes neuromusculares (Souza et al., 2007). Sua forma idiopatica
ocorre sem causa aparente, sendo caracterizada pela auséncia de
alteragdes primarias identificaveis. A forma congénita manifesta-se
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desde o nascimento, atribuida a imaturidade neuromuscular, e € mais
frequente em fémeas jovens de ragas como Fox Terrier, Schnauzer,
Pastor Alem&o, Dogue Alemao, Golden Retriever e Setter Irlandés
(Tanaka et al., 2010).

O megaesbfago adquirido, por sua vez, pode resultar de
miastenia gravis, neuropatias degenerativas, hipoadrenocorticismo,
intoxicacdo por metais pesados, afecgdes cervicais, neoplasias ou
obstrugdes esofagicas extramurais, murais ou intraluminais, as quais
podem levar a estenose e subsequente dilatacdo anterior (Oliveira,
2022). Entre as complicacbes associadas destacam-se tosse,
corrimento nasal mucopurulento, dispneia, sinais de traqueite por
aspiragao, pneumonia aspirativa e emagrecimento progressivo, sendo
a regurgitacao o sinal clinico mais caracteristico (Tanaka et al., 2010).

O diagnéstico fundamenta-se na anamnese, nos sinais clinicos
e em exames de imagem, especialmente radiografia contrastada do
térax, que evidencia a dilatagcao esofagica (Oliveira, 2022). A gravidade
da afecgao é variavel (Quessada, 1993) e o tratamento atual baseia-se
principalmente na elevagdo do comedouro, ajuste da consisténcia
alimentar, antibioticoterapia em casos de pneumonia aspirativa e
terapia direcionada as causas subjacentes quando identificadas
(Oliveira, 2022).

Apesar disso, permanece desconhecida a causa exata da
fraqueza esofagica (Oliveira, 2022), assim como ndo ha consenso
sobre as estratégias terapéuticas mais eficazes para o manejo do
megaesbfago. Todavia, cada uma dessas anormalidades, se néo
tratadas, pode levar a morte, reforgando a importancia de aprofundar o
conhecimento sobre a afecgéo e aprimorar as abordagens terapéuticas
disponiveis. Portanto, o objetivo deste capitulo € contribuir com a
literatura por meio de uma revisdo dos sinais clinicos, métodos
diagnosticos e opgdes de tratamento do megaes6fago em céaes.
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SECAO 3.2:  SINAIS CLINICOS E DIAGNOSTICO DO
MEGAESOFAGO EM CAES

3.2.1. SINAIS CLINICOS

Caes portadores de megaesdfago tém como principal sinal
clinico a regurgitacao, a qual ocorre com maior frequéncia logo apés a
ingestao de alimento ou agua, embora também possa manifestar-se
horas depois (Souza et al., 2022). Outras alteragcbes comumente
observadas incluem tosse, apatia, polifagia, hipertermia, secrecao
nasal e dispneia, geralmente associadas a pneumonia por aspiragao,
uma complicagdo recorrente em animais com regurgitacéo persistente.

Ressalta-se a importancia de distinguir regurgitagéo de vémito:
na regurgitacdo, o conteudo nao alcanca o estdmago e é expelido de
forma passiva, sem participacdo significativa da musculatura
abdominal, mantendo, em geral, as caracteristicas fisicas do alimento.
No vOmito, por sua vez, o conteudo atinge o estdbmago, entra em
contato com secrec¢des gastricas e é eliminado de forma ativa, podendo
apresentar-se parcial ou totalmente digerido (Tanaka et al., 2010).

Ao exame fisico, podem ser identificados diferentes graus de
desnutricao e desidratagéo, em decorréncia da dificuldade de ingestao
e aproveitamento alimentar. Na auscultacdo toracica, € possivel
observar ruidos adventicios, como crepitacdes, além de taquipneia e
dispneia, especialmente quando ha comprometimento respiratério
associado. A inspecdo, podem estar presentes acumulo de saliva,
halitose e ptialismo (Lima et al., 2020).

3.2.2 DIAGNOSTICO

O diagndstico de megaes6fago em caes baseia-se na integragao
dos sinais clinicos, achados do exame fisico, anamnese detalhada e
exames complementares. A anamnese deve enfatizar a caracterizagao
dos episodios de regurgitacdo e a investigacdo de possiveis causas
primarias ou secundarias. No exame fisico, recomenda-se atengao
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especial a regidao cervical ventral e a cavidade oral, buscando
alteracdes que possam contribuir para o quadro, além da avaliagao do
estado geral do paciente. Além de graus variaveis de desnutricdo,
pode-se identificar, & palpacao, distensdo esofagica na regido cervical
ventral; durante esse procedimento, o animal pode apresentar tosse e
desconforto (Cunha, 2022).

Entre os métodos complementares, a radiografia simples
(cervical e toracica) constitui exame de rotina na clinica de pequenos
animais e, frequentemente, é suficiente para a confirmagéo diagndstica.
A radiografia simples evidencia o esb6fago dilatado, podendo ou nao
haver acumulo de alimento, liquido ou gas em seu interior. Também
pode ser observada traqueia deslocada ventralmente (em dire¢do ao
esterno), em decorréncia do aumento do volume esofagico (Tanaka et
al., 2010).

A radiografia contrastada € indicada quando a radiografia
simples ndo permite conclusao diagndstica ou quando se deseja melhor
definicdo do lumen e da morfologia esofagica. Os contrastes mais
utilizados sao o sulfato de bario e os contrastes iodados (Tanaka et al.,
2010). O sulfato de bario é frequentemente escolhido por sua boa
aderéncia a mucosa esofagica e por misturar-se ao alimento, o que
favorece a visualizacdo de alteragbes morfolégicas. Contudo, devem
ser observadas precaugdes: em situacoes de suspeita de perfuracéo
ou lesdo da parede esofagica, recomenda-se 0 uso de contraste
iodado, por apresentar menor risco de complicacdes relacionadas a
impregnacgao do material (Souza et al., 2022). Para reduzir o risco de
aspiragdo do contraste, sugere-se a administracdo com o animal em
plataforma elevada, com apoio para os membros toracicos, além da
adocgao de protocolos de sedagao que assegurem conforto, bem-estar
e qualidade técnica do exame (Anjos et al., 2020).

A endoscopia também pode ser empregada, embora apresente
limitagdes em relagdo a radiografia, especialmente para a avaliagao
global da dilatagdo e da motilidade esofagica. Um ponto critico € que a
sedacao pode promover relaxamento da musculatura esofagica,
potencialmente gerando interpretagbes equivocadas. Ainda assim, o
exame endoscoépico permite inspec¢ao direta da mucosa e identificagao
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de alteracbes como estenose Iluminal, perfuragdes, lesdes,
intussuscepcdes, massas, acumulo de alimento, além de parasitas e
corpos estranhos (Tanaka et al., 2010).

Na investigacdo de megaeséfago secundario, recomenda-se
ampliar a abordagem com exames complementares direcionados a
suspeita clinica subjacente, incluindo hemograma, bioquimica sérica e
urinalise. Para investigagdo de miastenia gravis, indica-se a titulagédo de
anticorpos contra receptores de acetilcolina. Em casos sugestivos de
polimiosite, recomenda-se a dosagem de creatinoquinase (CK) e
aspartato aminotransferase (AST). A eletromiografia configura
ferramenta relevante na avaliagdo de neuropatias e doencas
musculares generalizadas. No contexto enddcrino, a dosagem de
cortisol sérico basal é indicada na triagem de hipoadrenocorticismo,
devendo ser considerada mesmo na auséncia de alteracdes de sodio e
potassio, uma vez que formas atipicas podem nao cursar com
desequilibrios eletroliticos. Por fim, embora menos frequente como
causa de dismotilidade esofagica, o hipotireoidismo deve ser
investigado por meio da mensuragao de T4 livre e TSH (Lima et al,,
2020).

SEGAO 3.3: TRATAMENTO E PROGNOSTICO DO MEGAESOFAGO
EM CAES

3.3.1 TRATAMENTO DO MEGAESOFAGO

O tratamento do megaeséfago em caes tem como objetivos
reduzir a regurgitacdo, garantir aporte nutricional e hidrico adequado e
prevenir complicagbes, sobretudo a pneumonia por aspiracdo. Na
pratica clinica, 0 manejo costuma ser continuo e individualizado, e os
melhores resultados tendem a ocorrer quando se identifica e trata uma
causa de base tratavel, sempre que presente.

A base do manejo, especialmente nos casos congénitos e
idiopaticos, € a terapia postural associada a dieta. A alimentagdo em
posicao vertical, mantendo o animal ereto também apds a refeigéo,

busca favorecer o transito do bolo alimentar por gravidade. Além disso,
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a consisténcia do alimento (liquido, papa ou “bolos”), o volume por
refeicdo e a frequéncia diaria devem ser ajustados conforme a resposta
clinica de cada paciente. Lyngby, Haines e Guess (2022)
demonstraram, por meio de avaliacdo videofluoroscépica com
diferentes consisténcias, que ha grande variacdo individual na
depuracdo esofagica; apds recomendacdes personalizadas, houve
reducdo significativa de episddios de regurgitacdo por semana e
melhoria de qualidade de vida reportada pela maioria dos tutores.

Além das mudancas alimentares, pode ser necessario langar
mao de suporte nutricional quando o cido ndo consegue manter escore
corporal, quando ha regurgitacao refrataria ou quando complicacbes
respiratérias tornam a via oral insegura. Nesses cenarios, a
alimentagdo por sonda (como gastrostomia temporaria) pode ser
considerada como estratégia de estabilizagéo e suporte, inclusive como
parte do manejo em casos selecionados. Winston, Mann e Dean (2023)
descreveram abordagem cirurgica em caes com sindrome acalasia-like
do esfincter esofagico inferior, onde associaram miotomia modificada
de Heller e fundoplicatura de dor, com uso de gastrostomia temporaria.
No estudo autores relataram melhora de regurgitagdo/vomito, ganho de
peso e melhora de qualidade de vida percebida pelos tutores, quando
aplicada esta técnica.

Como a pneumonia por aspiragdo € uma consequéncia
frequente do megaeséfago, é essencial orientar tutores a reconhecer
precocemente tosse, taquipneia, dispneia, prostracao e febre, além de
manter vigilancia clinica e radiografica conforme o caso. Para o
tratamento antimicrobiano da pneumonia por aspiracdo, Rodrigues et
al. (2022) mostraram, em estudo prospectivo, que a suspensado do
antimicrobiano guiada por melhora clinica e normalizacdo da proteina
C reativa pode ser segura em muitos caes, com grande parte dos
pacientes recebendo cursos mais curtos, enquanto alteragbes de
imagem podem demorar mais para normalizar.

Em linha com essa tendéncia de racionalizagcdo da duragdo
terapéutica em pneumonias nado complicadas, Reineke et al. (2024)
compararam 2 versus 4 semanas de antimicrobianos em cées com
pneumonia nao complicada e observaram resolugdo clinica
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semelhante, sugerindo que sinais clinicos podem ser mais Uteis do que
a radiografia para orientar o momento de interromper o tratamento em
casos selecionados.

Quanto a escolha antimicrobiana inicial na pneumonia por
aspiracao, Riffe et al. (2025) relataram, retrospectivamente, que a
ampicilina-sulbactam em monoterapia foi efetiva em proporgao
substancial de caes sem sinais de doenga critica, sem diferencas
importantes de desfecho quando comparada a esquemas com adi¢cao
de enrofloxacina.

Nos megaesbtfagos secundarios, a conduta deve priorizar o
controle da enfermidade primaria, pois a melhora do disturbio de base
pode reduzir a regurgitacao e o risco de aspiragdo. Na miastenia gravis
adquirida, por exemplo, o tratamento frequentemente envolve
anticolinesterasicos como piridostigmina e, em casos selecionados,
imunomodulac¢ao. Mondino et al. (2025) descreveram um cao jovem
com miastenia gravis e regurgitacdo em que a piridostigmina trouxe
melhora parcial; apds associagao com leflunomida, o paciente entrou
em remissao clinica, incluindo resolu¢ao do megaeséfago, ressaltando
a importancia de reconhecer e tratar a etiologia quando possivel.
Em condigbes enddcrinas associadas a manifestacdes sistémicas
relevantes, como hipoadrenocorticismo e hipotireoidismo, o tratamento
especifico é fundamental para estabilizagdo geral, sendo que este
tratamento deve seguir as diretrizes da AAHA de 2023 que consolidam
recomendacdes atuais de manejo de endocrinopatias na rotina clinica.

Em relagéo as terapias farmacoldgicas voltadas diretamente ao
megaesbtfago, a evidéncia é mais limitada e heterogénea. Parte dos
pacientes pode se beneficiar de medidas para reduzir refluxo e
esofagite quando presentes, além de ajustes medicamentosos
individualizados. No campo de farmacos que atuam em
motilidade/esfincteres, ha relatos de uso de sildenafil em contexto de
megaesoéfago idiopatico: Tu, Chung e Lin (2020) publicaram caso com
melhora clinica sustentada apds o uso do farmaco, sugerem potencial
benéfico em situagdes especificas, embora sdo necessarios estudos
adicionais para definir indicacao, dose e perfil de resposta.
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Por fim, o acompanhamento deve considerar ndo apenas a
reducao de regurgitacado e a prevencdo de pneumonia, mas também o
impacto do manejo na rotina familiar. Sinha et al. (2025) desenvolveram
e aplicaram um instrumento baseado na percepcdo de tutores,
identificando fatores que mais prejudicam a qualidade de vida em caes
com megaesdfago e seus cuidadores, com utilidade pratica para
orientar ajustes de dieta, horarios e estratégias de manejo de forma
mais centrada no paciente e no tutor.

3.3.2. PROGNOSTICO

O prognéstico do megaesdfago em caes é variavel e depende,
principalmente, da etiologia (congénita, adquirida idiopatica ou
secundaria), do estado nutricional no momento do diagndstico e da
ocorréncia de complicagdes respiratérias, em especial a pneumonia por
aspiragao. Em termos praticos, muitos pacientes apresentam evolugao
crbnica e necessitam de manejo alimentar continuo para manter
qualidade de vida e reduzir episédios de regurgitagao.

Nos casos congénitos, sobretudo quando classificados como
idiopaticos, existe a possibilidade de melhora progressiva com o
crescimento e com a adaptacdo do manejo. Ullal et al. (2022)
descrevem que parte dos filhotes pode apresentar resolucao
espontanea do quadro, com taxas relatadas entre 20% e 40%, o que
torna o prognéstico potencialmente mais favoravel nesse subgrupo.
Ainda assim, o desfecho positivo costuma estar condicionado a
prevencao de aspiracao e ao suporte nutricional adequado.

Evidéncias recentes mostram que intervencdes direcionadas
podem melhorar a evolugdo clinica e prolongar a sobrevida em
megaesobfago congénito. No estudo de Lyngby, Haines e Guess (2022),
uma avaliagao videofluoroscopica para orientar a consisténcia da dieta
e a rotina de alimentagao em posigao vertical reduziu significativamente
os episddios de regurgitacao e foi associada a melhora percebida de
qualidade de vida pelos tutores; além disso, 70% dos caes estavam
vivos no acompanhamento (46 a 777 dias apds o ultimo retorno), e trés

Obitos foram atribuidos a complicagdes relacionadas ao megaesdéfago.
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Esses achados reforcam que, quando a aspiragao é controlada e o
paciente mantém condi¢cdo corporal aceitavel, o prognéstico funcional
pode ser bom por meses ou anos.

Ja no megaesdfago adquirido, especialmente o idiopatico, o
prognéstico tende a ser mais reservado. Em uma série retrospectiva
com 60 caes, Dimitraki et al. (2023) observaram pneumonia por
aspiragao em 28% dos casos e relataram que 14/60 animais morreram
ou foram submetidos a eutanasia entre 1 e 254 dias, com a propria
pneumonia por aspiragdo figurando como motivo importante para o
desfecho desfavoravel; os autores concluem que o prognéstico é
considerado ruim devido as complicacbes associadas. Na pratica
clinica, isso se traduz em maior risco de descompensacdes agudas e
reinternagdes, principalmente quando ha regurgitacao frequente, perda
de peso e episddios repetidos de broncoaspiragao.

Quando o megaesobfago é secundario a doengas potencialmente
trataveis, o prognéstico pode melhorar, desde que a causa de base seja
identificada precocemente e controlada. Na miastenia gravis adquirida,
por exemplo, Forgash et al. (2021) apontam que caracteristicas clinicas
na apresentacao se relacionam com desfechos, e a presenca de
regurgitacdo é um dos elementos associados a menor chance de
remissao clinica, o que sugere que o comprometimento esofagico pode
pesar negativamente na evolugdo. Ainda assim, o reconhecimento do
fator primario é decisivo porque permite terapéutica especifica e melhor
aconselhamento ao tutor.

Um ponto importante, com impacto direto no prognostico, &
reconhecer subgrupos em que existe componente obstrutivo funcional
tratavel. No contexto da sindrome acalasia-like do esfincter esofagico
inferior, Winston et al. (2023) relataram resultados encorajadores com
abordagem cirurgica (miotomia modificada de Heller associada a
fundoplicatura de Dor e suporte por gastrostomia temporaria): 12 dos
13 caes sobreviveram a alta, houve melhora de sinais clinicos e
melhora percebida de qualidade de vida, embora tenha sido necessario
eutanasia em um paciente com pneumonia por aspiragdo no pos-
operatorio imediato. Isso exemplifica como a definigdo etiolégica atua
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no prognodstico e pode transformar um cenario inicialmente
desfavoravel em perspectiva de melhora sustentada.

Por fim, como a pneumonia por aspiragcao € uma das principais
determinantes de mortalidade e de piora clinica, a capacidade de
diagnosticar e tratar precocemente esses episédios influencia
fortemente o desfecho global. Em caes hospitalizados por pneumonia
por aspiracdo, Riffe et al. (2025) ndo observaram diferenca de
sobrevida a alta entre protocolos com ampicilina-sulbactam isolada
versus associa¢gao com enrofloxacina, e concluem que a monoterapia
pode ser efetiva em proporgdo substancial dos casos. Embora esse
dado seja especifico para pneumonia por aspiragdo, ele sustenta a
ideia de que episoddios aspirativos, quando prontamente reconhecidos
e conduzidos, podem ser superados, melhorando a perspectiva de
continuidade do manejo do megaesoéfago.

CONSIDERAGOES FINAIS

O megaestfago em cdes € uma afeccdo de alta relevancia
clinica por seu carater frequentemente cronico, pelo impacto no estado
nutricional e pelo risco de complicacdes respiratorias, especialmente a
pneumonia por aspiracdo. Neste capitulo, evidenciou-se que a
regurgitacdo € o sinal clinico mais caracteristico e que sua correta
diferenciacdo em relacao ao vomito é essencial para orientar a suspeita
clinica e a conducéo do caso.

Conclui-se que o diagndstico exige integragédo entre anamnese
detalhada, exame fisico criterioso e exames complementares, com
destaque para a radiografia simples e contrastada como ferramentas
centrais na rotina. A investigacdo etiologica também se mostra
determinante, pois possibilita identificar formas secundarias e
direcionar exames especificos, favorecendo uma abordagem mais
precisa e potencialmente modificadora do curso clinico.

Quanto ao tratamento, observa-se que o manejo € continuo e
individualizado, com énfase em medidas posturais e dietéticas, suporte
nutricional quando necessario e intervencdo precoce nas

complicacbes, sobretudo respiratdrias. Nos casos secundarios, o
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controle da doenca de base pode melhorar a evolugao, reforcando a
importancia de uma avaliacdo completa e direcionada.

O progndstico é variavel e condicionado por fatores como
etiologia, condicao corporal e episddios de broncoaspiragdo. Assim, o
acompanhamento deve ser constante e o aconselhamento ao tutor
precisa ser realista, considerando a adaptacdo da rotina e o
monitoramento de sinais clinicos.

Por fim, embora existam avangos no manejo, ainda ha lacunas
quanto as estratégias terapéuticas mais eficazes e aos fatores
prognoésticos consistentes. Recomenda-se que pesquisas futuras
comparem protocolos dietéticos e posturais, avaliem terapias
adjuvantes e priorizem desfechos de longo prazo, incluindo qualidade
de vida do paciente e do tutor.
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RESUMO

O presente capitulo tem como objetivo abordar a gastrite aguda em
caes, destacando seus principais aspectos clinicos, diagnésticos, tera-
péuticos e prognésticos, com enfoque na relevancia dessa afecgéo na
rotina da clinica de pequenos animais. A gastrite aguda apresenta etio-
logia multifatorial, incluindo indiscricdo alimentar, intoxicagdes, uso de
farmacos, agentes infecciosos e corpos estranhos, manifestando-se
principalmente por vémito agudo, anorexia, dor abdominal e, em casos
mais graves, hematémese. O diagndstico é predominantemente clinico,
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sendo complementado por exames laboratoriais e de imagem conforme
a gravidade do quadro. O tratamento baseia-se na remoc¢ao do fator
desencadeante, terapia de suporte, controle do vomito, prote¢cao da mu-
cosa gastrica e correcao dos disturbios hidroeletroliticos, apresentando,
na maioria dos casos, prognéstico favoravel. Conclui-se que o reconhe-
cimento precoce da gastrite aguda e a instituicdo de manejo clinico ade-
quado sao fundamentais para a recuperagao do paciente e prevengao
de complicacbes.

Palavras-chave: Gastrite aguda; Canino; Sistema gastrointestinal; Di-
agnostico; Tratamento.

SE(}Ap 4.1: DEFINIGAO E FISIOPATOGENIA DA GASTRITE AGUDA
EM CAES

4.1.1 INTRODUGAO

A gastrite aguda € uma patologia prevalente na clinica de
pequenos animais, definida como um processo inflamatério que afeta a
mucosa gastrica de forma subita e sua etiologia €& associada
principalmente a fatores alimentares (Danastri; Widyastuti; Putriningsih,
2023; Kuprina; Rudenko; Lutsay, 2023). Devido a frequéncia com que
animais que sdo acometidos, é de grande importancia compreender o
mecanismo fisiopatolégico da doenga, que pode se manifestar de forma
grave em alguns casos e acarretar em obito se ndo tratada,
especialmente em animais jovens (Karamyan; Kuprina; Lutsay;
Kuznetsov; Semenova, 2023).

Estudos demonstraram que a gastrite aguda em cées se agrava
frequentemente por conta da sindrome dolorosa aguda, que afeta mais
de 50% dos animais doentes, sendo caracterizada por dor intensa,
taquicardia, taquipneia, hemoconcentragao e leucocitose por neutrofilia
com desvio a esquerda (Kuprina; Rudenko; Lutsay, 2023). Apesar dos
sinais citados anteriormente serem fundamentais na progressdo da
doenga, eles sao inespecificos, ndo patognomobnicos, e as implicagdes
prognésticas da sindrome nao foram suficientemente estudadas. Outro
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desafio do manejo clinico se deve aos carnivoros mascararem sinais
de dor, exigindo a utilizacdo de escalas objetivas de avaliagdo e um
bom conhecimento técnico, ao manejar e tratar a gastrite aguda.

41.2. CLASSIFICAGAO E MANIFESTAGOES DA GASTRITE EM
CAES

A gastrite é definida como a inflamag&o do estbmago, resultando
da erosédo do epitélio e da mucosa gastrica, o que permite que o acido
gastrico cause lesbes na parede do 6rgdo. Se este processo se
desenvolve subitamente, em resposta a fatores etiolégicos como a
alimentacao, é classificado como gastrite aguda. Isto posto, a gastrite
aguda é marcada por vémitos de inicio repentino, que contrasta com a
gastrite crénica na qual o vémito é intermitente e persiste por mais de
uma ou duas semanas (Danastri; Widyastuti; Putriningsih, 2023;
Kuprina; Rudenko; Lutsay, 2023). A gastrite aguda em caes geralmente
esta associada a enterite, caracterizando o quadro de gastroenterite
aguda, que € uma das patologias digestivas mais comuns na espécie
canina (Kuprina; Rudenko; Lutsay, 2023).

O estbmago de caes desempenha a fungdo de reservatério
ativo, onde o alimento €& armazenado, triturado, degradado
quimicamente e liberado lentamente no intestino para digestdo e
absorgao subsequentes. Anatomicamente o 6rgéo é dividido em cardia,
fundo, corpo, antro e piloro. A funcéo secretora primaria é a produgao
de &cido gastrico, essencial para iniciar a digestdo péptica (Marks;
Kook; Papich; Tolbert; Willard, 2018). A mucosa gastrica possui
mecanismos de defesa para proteger o 6rgao contra agentes irritantes,
sendo a primeira linha de protegcéo. A Prostaglandina E2 (PGE2) é um
agente citoprotetor vital que regula o fluxo sanguineo local, estimula a
producao do muco e de células epiteliais, e inibe a secreg¢do de acido
gastrico (Ettinger; Feldman; C6té, 2020).

As manifestagbes clinicas da gastrite aguda em cées sao
geralmente inespecificas, mas incluem vomito e diarreia. Outros sinais
frequentemente observados sdo a depressao ou inquietacao, febre

baixa e sensibilidade abdominal. A inapeténcia ou anorexia,
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acompanhada por emagrecimento, € comum também ocorrerem sinais
de desidratagdo, como o aumento do turgor cutdneo e do tempo de
preenchimento capilar, além de taquicardia moderada. O vomito pode
ser amarelado e espumoso, ou avermelhado caso haja hemorragia
gastrica (Bilnytska; Sharandak, 2023; Danastri; Widyastuti; Putriningsih
2023; Kuprina; Rudenko; Lutsay, 2023).

4.1.3 ETIOLOGIA DAS GASTRITES AGUDAS

A etiologia da gastrite aguda é predominantemente associada a
fatores alimentares. Estudos indicam que 65% dos animais afetados
consumiram ragado de ma qualidade ou alimentos grosseiros, como
0ssos, antes do surgimento dos sintomas. Além da ingestdo de
alimentos estragados ou contaminados, outras causas comuns
envolvem a presengca de corpos estranhos, plantas, substancias
quimicas e o uso de farmacos, como os anti-inflamatérios nao
esteroidais (AINEs) e corticosteroides. A gastroenterite também pode
ser causada por agentes infecciosos, como o Parvovirus canino (CPV-
2), Coronavirus e Rotavirus, além de bactérias e parasitas intestinais,
embora as causas virais tendam a ser menos graves que as outras
doencas. Em 35% dos casos de gastroenterite aguda, a causa
subjacente nédo pbdde ser determinada. (Danastri; Widyastuti;
Putriningsih, 2023; Ettinger; Feldman; Cété, 2020; Karamyan; Kuprina;
Lutsay; Kuznetsov; Semenova, 2023; Kuprina; Rudenko; Lutsay, 2023).

4.1.4 FISIOPATOGENIA DA GASTRITE AGUDA

A fisiopatogenia da gastrite alimentar se inicia com a exposigcao
da mucosa gastrica a componentes irritantes da dieta, o que resulta na
interrupcao de suas fungbes motoras e secretoras. O processo
inflamatério é desencadeado pela descamagao do epitélio da mucosa,
que permite a agentes agressivos, como o acido gastrico, a pepsina e
a lipase gastrica, entrarem em contato direto com a parede do
estdbmago. A pepsina, por sua vez, estimula a liberagcdo de histamina
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pelos mastécitos, e com a alta de histamina ocorre o aumento da
permeabilidade capilar, edema e lesdo celular. Simultaneamente,
ocorrem alteragdes na regulacao de horménios e dos peptideos do trato
gastrointestinal, favorecendo o crescimento e o desenvolvimento da
microflora oportunista. As toxinas e lipopolissacarideos microbianos
liberados agravam a irritacdo da mucosa, que mantém a resposta
inflamatéria local e promove a resposta sistémica (Danastri; Widyastuti;
Putriningsih, 2023; Karamyan; Kuprina; Lutsay; Kuznetsov; Semenova,
2023; Kuprina; Rudenko; Lutsay, 2023)

A progressao da gastrite aguda resulta no desenvolvimento de
intoxicagdo, desidratacdo e sindrome inflamatéria sistémica. A
desidratacao e a hipovolemia causam hemoconcentragao, manifestada
por um aumento significativo na contagem de eritrocitos e no
hematécrito. A resposta inflamatéria sistémica é evidenciada no
hemograma por um aumento na velocidade de sedimentagao
eritrocitaria e leucocitose neutrofilica com desvio a esquerda. Além
disso, a doenga ¢é frequentemente complicada por sindrome dolorosa
aguda em 54,8% dos cdes afetados, sendo este um preditor de
gravidade. A dor intensa é correlacionada com o aumento na frequéncia
cardiaca e respiratéria, além de uma forte correlagdo com o aumento
da Proteina C-reativa e citocinas pré-inflamatérias, como Interleucina 4
(IL-4), IL 6, IL 8 e IL 1B. Em decorréncia desses disturbios, também
podem se desenvolver hepatopatias e pancreatopatias secundarias.
(Karamyan; Kuprina; Lutsay; Kuznetsov; Semenova, 2023; Kuprina;
Rudenko; Lutsay, 2023).

SEGAO 4.2: SINAIS CLiNICQS, DIAGNOSTICO E PROGNOSTICO
DA GASTRITE AGUDA EM CAES

4.2.1. SINAIS CLIiNICOS

A gastrite aguda em cdes corresponde a um processo
inflamatdrio de instalagdo subita da mucosa gastrica, caracterizado
principalmente por manifestacées digestivas, cuja intensidade varia

conforme a etiologia, a extensao da lesdo e a resposta individual do
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paciente (Ettinger; Feldman; Coté, 2020). Em grande parte dos casos,
0 quadro clinico apresenta evolugcdo autolimitante; contudo,
determinadas causas podem resultar em manifestagcdes mais intensas
e prolongadas, especialmente quando associadas a agentes
infecciosos, substancias téxicas ou farmacos lesivos a mucosa gastrica
(Blois; Carnevale, 2025). O vémito constitui o sinal clinico mais
frequente da gastrite aguda, podendo ocorrer de forma isolada ou
associada a anorexia, hiporexia e apatia (Ettinger; Feldman; Coéte,
2020).

O conteudo vomitado varia de alimento parcialmente digerido e
bile até material sanguinolento, o que indica maior grau de agressao a
mucosa gastrica (Blois; Carnevale, 2025). Em quadros de origem
infecciosa, especialmente aqueles relacionados a agentes virais com
tropismo gastrointestinal, o vbmito pode preceder a diarreia,
configurando inicialmente um quadro compativel com gastrite aguda
primaria, o que dificulta a diferenciacdo clinica nas fases iniciais da
doencga (De Deus et al.,, 2024). Nesses casos, a progressao clinica
depende da carga viral, da idade do animal e da competéncia do
sistema imune, sendo a desidratagdo uma consequéncia frequente
qguando o vémito persiste (Ettinger; Feldman; Cété, 2020).

A ingestdo de substancias tdéxicas ou irritantes promove
agressao direta a mucosa gastrica, resultando em vémitos intensos e
recorrentes pouco tempo apds a exposi¢ao ao agente causal (Ettinger;
Feldman; Cété, 2020). A sialorreia, a dor abdominal cranial e a recusa
alimentar completa surgem com frequéncia nesses casos, refletindo
estimulo nociceptivo significativo da mucosa gastrica (Blois; Carnevale,
2025). A gravidade dos sinais clinicos relaciona-se a natureza da
substancia ingerida, a dose absorvida e ao tempo de contato com a
mucosa, e podem estar associados a sinais sistémicos, como
prostragdo, alteragdes neuroldgicas e instabilidade cardiovascular
(Ettinger; Feldman; Co6té, 2020). A presenga de hematémese indica
lesdo mucosa mais profunda e associa-se, com frequéncia, a agentes
altamente irritantes ou corrosivos (Blois; Carnevale, 2025).

A gastrite aguda induzida por farmacos, especialmente por anti-
inflamatérios nao esteroidais, manifesta-se por vémitos recorrentes,
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anorexia e desconforto abdominal de intensidade variavel (Nassar et
al., 2023). Em quadros mais severos, observam-se melena ou
hematémese, decorrentes da perda da integridade da barreira mucosa
gastrica e do desenvolvimento de erosdes ou ulceragdes (Nassar et al.,
2023). Estudos demonstram que a intensidade dos sinais clinicos nem
sempre se correlaciona diretamente com a extensdo das lesdes
gastricas, uma vez que caes com alteragbes endoscopicas
significativas podem apresentar sinais clinicos discretos (Nassar et al.,
2023).

Mudangas alimentares abruptas, ingestdo de alimentos
inadequados e indiscricdo alimentar figuram entre as causas mais
comuns de gastrite aguda em caes, caracterizando-se por vomitos pos-
prandiais, nausea e reducgao do apetite (Ettinger; Feldman; Cété, 2020).
Em geral, esses quadros apresentam evolugao favoravel apos corregao
dietética e adocao de medidas de suporte (Blois; Carnevale, 2025). A
ingestao de corpos estranhos intensifica os sinais clinicos, resultando
em vémitos persistentes, anorexia marcada e dor abdominal evidente,
uma vez que a irritacado mecanica da mucosa interfere nos mecanismos
fisiologicos de motilidade e esvaziamento gastrico (Ettinger; Feldman;
Cété, 2020; Reece; Rowe, 2018).

Independentemente da etiologia, episddios repetidos de vémito
podem levar a desidratacdo, ao desequilibrio eletrolitico e a fraqueza
progressiva, sobretudo em filhotes, animais geriatricos ou pacientes
com comorbidades (Blois; Carnevale, 2025). Alteragbes metabdlicas
transitorias também podem ocorrer, incluindo modificacbes em
parametros relacionados a funcdo pancreatica, especialmente em
quadros de gastrite mais intensos ou prolongados, o que evidencia a
inter-relagao funcional entre o estémago e o pancreas no contexto
inflamatdrio agudo (Aydinlik; Gokge, 2025).

4.2.2. DIAGNOSTICO

O diagnostico da gastrite aguda em cdes baseia-se,
primordialmente, na avaliacdo clinica, o histérico do paciente e

anamnese que relata o inicio subito dos sinais gastrointestinais, além
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da curta duracéo do quadro clinico (Ettinger; Feldman; C6té, 2020). A
identificacdo de fatores predisponentes, como ingestdo recente de
alimentos inadequados, exposicdo a substancias toéxicas ou
administracdo de farmacos potencialmente lesivos a mucosa gastrica,
constitui elemento fundamental para o diagnéstico presuntivo dessa
afeccao (Ettinger; Feldman; Cété, 2020).

Durante o exame fisico, muitos cdes acometidos por gastrite
aguda apresentam alteracdes discretas ou inespecificas, como
desidratacao leve e desconforto abdominal cranial a palpagao, sendo
comum a auséncia de sinais sistémicos importantes nos quadros néo
complicados (Blois; Carnevale, 2025). A presenca de sinais clinicos
mais intensos, como prostracdo marcada, febre ou dor abdominal
acentuada, indica a necessidade de investigacdo diagndstica
complementar, uma vez que pode refletir maior gravidade do processo
inflamatério ou a coexisténcia de doencas sistémicas (Blois; Carnevale,
2025). Os exames laboratoriais ndo sao obrigatérios em todos os casos
de gastrite aguda, mas auxiliam na avaliagdo do estado geral do
paciente e na identificacdo de complicagdes associadas ao vémito
persistente, como desidratagdo e desequilibrios eletroliticos (Ettinger;
Feldman; C6té, 2020). Em quadros mais severos, especialmente
aqueles acompanhados de sangramento gastrointestinal, podem ser
observadas alteragdes hematologicas compativeis com anemia e
inflamacgao sistémica (Nassar et al., 2023).

A avaliacdo da fungao pancreatica pode ser indicada em casos
de gastrite aguda de maior gravidade, uma vez que alteragbes
pancreaticas podem coexistir ou surgir secundariamente a inflamacgao
gastrica (Aydinlik; Gokge, 2025). A mensuragao de marcadores
pancreaticos auxilia no diagnéstico diferencial entre gastrite aguda
primaria e afecgdes pancreaticas concomitantes, especialmente
quando os sinais clinicos sao intensos ou persistentes (Aydinlik; Gokge,
2025).

Os exames de imagem desempenham papel importante na
exclusao de causas mecanicas associadas a gastrite aguda, como
corpos estranhos ou disturbios obstrutivos do trato gastrointestinal
(Ettinger; Feldman; Cété, 2020). A ultrassonografia abdominal permite
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avaliar alteragbes da parede gastrica, como espessamento e perda da
estratificacdo normal, achados compativeis com processos
inflamatérios agudos (Blois; Carnevale, 2025).

A endoscopia digestiva alta constitui o método diagnostico mais
preciso nos casos refratarios ao tratamento clinico inicial, pois
possibilita a visualizagio direta da mucosa gastrica e a identificacao de
hiperemia, edema, erosdes e ulceragdes (Blois; Carnevale, 2025). Além
disso, a endoscopia permite a coleta de amostras para exame
histopatoldgico, contribuindo para a avaliagdo da gravidade da leséo e
para a exclusao de outras afecgdes gastricas (Nassar et al., 2023).

Nos casos em que se suspeita de etiologia infecciosa,
especialmente em animais jovens ou em situacbes de surtos, a
investigagao etiolégica especifica pode ser necessaria (De Deus et al.,
2024). Técnicas moleculares permitem identificar agentes virais
associados a quadros de gastroenterite aguda, os quais
frequentemente se manifestam inicialmente como gastrite aguda antes
dainstalacdo de sinais intestinais mais evidentes (De Deus et al., 2024).

De modo geral, o diagnéstico da gastrite aguda em caes
permanece predominantemente clinico, sendo confirmado pela
resposta favoravel ao tratamento de suporte e pela resolugao dos sinais
clinicos em curto periodo (Ettinger; Feldman; Coté, 2020). A auséncia
de melhora clinica ou a progressao dos sinais indica a necessidade de
reavaliacdo diagnéstica e investigacdo de causas subjacentes mais
complexas (Blois; Carnevale, 2025).

4.2.3. PROGNOSTICO

O prognéstico da gastrite aguda em caes é, na maioria dos
casos, favoravel, especialmente quando a causa desencadeante é
identificada e removida precocemente (Ettinger; Feldman; Coté, 2020).
A resposta ao tratamento de suporte costuma ser rapida, com resolugao
dos sinais clinicos em poucos dias e recuperag¢ao completa da mucosa
gastrica (Blois; Carnevale, 2025). Quadros leves, associados a
indiscricdo alimentar ou a alteragbes dietéticas abruptas, apresentam

evolugao benigna e baixo risco de complicagdes sistémicas (Blois;
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Carnevale, 2025). Em contrapartida, a gastrite aguda decorrente da
ingestdo de substancias toxicas ou agentes irritantes pode apresentar
prognéstico mais reservado, dependendo da extensdo da lesdo mucosa
e do tempo de exposicado ao agente agressor (Ettinger; Feldman; C6oté,
2020).

Nos casos de gastrite aguda induzida por farmacos,
especialmente por anti-inflamatérios ndo esteroidais, o progndstico
relaciona-se diretamente a suspensio precoce do medicamento e a
gravidade das lesbes gastricas, sendo desfavoravel quando ha
ulceracao profunda ou perfuragao (Nassar et al., 2023).

A gastrite aguda de origem infecciosa apresenta progndstico
variavel, com evolugdo geralmente favoravel em cdes adultos
imunocompetentes e maior risco de complicagdes em filhotes ou
animais n&o vacinados (De Deus et al., 2024).

A presenga de alteragbes pancreaticas associadas pode
interferir negativamente na evolugcdo clinica da gastrite aguda,
sobretudo nos quadros mais intensos ou persistentes, exigindo
abordagem terapéutica mais cuidadosa (Aydinlik; Gokgce, 2025). A
auséncia de resposta clinica ao tratamento inicial indica a necessidade
de reavaliagao diagnodstica, uma vez que pode refletir etiologia
subjacente mais complexa (Ettinger; Feldman; C6té, 2020).

SEGAO 4.3: MANEJO E TRATAMENTO DA GASTRITE AGUDA EM
CAES

O tratamento da gastrite aguda em caes fundamenta-se na
remocao imediata do fator desencadeante, no suporte clinico adequado
e na protecdo da mucosa gastrica, com o objetivo de permitir a
recuperacao funcional do estdmago e a resolugéo dos sinais clinicos
(Ettinger; Feldman; Cété, 2020). A abordagem terapéutica deve ser
individualizada conforme a etiologia, a gravidade do quadro e a
presenca de comorbidades (Blois; Carnevale, 2025).
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4.3.1. TRATAMENTO CONFORME A ETIOLOGIA

Na gastrite aguda associada a ingestdo de substancias toxicas,
o tratamento baseia-se na interrupgcao imediata da exposi¢cao ao agente
causal e no suporte clinico intensivo, ndo sendo recomendada a
inducdo do vomito quando ha risco de lesdo corrosiva da mucosa
(Ettinger; Feldman; Cété, 2020). O uso de carvao ativado pode ser
considerado em situagcbes especificas, desde que nao haja
contraindicagdes (Blois; Carnevale, 2025). Nos casos de gastrite aguda
medicamentosa, especialmente associada a anti-inflamatérios nao
esteroidais, a suspensdo imediata do farmaco agressor é medida
essencial, associada a terapia antiacida e citoprotetora (Nassar et al.,
2023). A resposta clinica costuma ser satisfatéria quando a intervengao
ocorre precocemente (Nassar et al., 2023).

A gastrite aguda de origem infecciosa nao requer, na maioria dos
casos, antibioticoterapia especifica, sendo o tratamento direcionado ao
suporte clinico e a manutencdo do estado hidroeletrolitico (Blois;
Carnevale, 2025). Em quadros virais, ndo ha terapia antiviral especifica,
e a evolugdo depende do estado imunoldgico do paciente e da
intensidade do suporte instituido (De Deus et al., 2024).

4.3.2. MANEJO INICIAL E SUPORTE GERAL

Nos casos de gastrite aguda com vémito ativo, recomenda-se a
suspensado temporaria da alimentacdo solida por periodo curto,
geralmente entre 12 e 24 horas, a fim de reduzir o estimulo mecanico e
quimico sobre a mucosa gastrica (Blois; Carnevale, 2025). A
reintrodugao alimentar deve ocorrer de forma gradual, com dietas
altamente digestiveis, pobres em gordura e fracionadas ao longo do dia
(Ettinger; Feldman; Cété, 2020).

A fluidoterapia constitui pilar essencial do tratamento, sendo
indicada para corregédo da desidratagdo, manutengdo da perfuséo
tecidual e equilibrio hidroeletrolitico (Ettinger; Feldman; Coté, 2020).
Solugdes cristaloides isotbnicas sédo geralmente suficientes nos
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quadros leves a moderados, enquanto casos graves podem demandar
reposicao intravenosa continua e monitoramento intensivo (Blois;
Carnevale, 2025).

4.3.3. USO DE ANTIEMETICOS

O controle do vomito é fundamental para o sucesso terapéutico,
especialmente nos casos com émese persistente (Ettinger; Feldman;
Cété, 2020). O maropitant pode ser utilizado na dose de 1 mg/kg, por
via subcutanea ou oral, a cada 24 horas, pois atua como antagonista
dos receptores NK-1 e apresentando elevada eficacia no controle do
vémito agudo (Blois; Carnevale, 2025). A metoclopramida, na dose de
0,2 a 0,5 mg/kg, por via intravenosa, subcutadnea ou oral, a cada 8
horas, pode ser indicada em casos selecionados, especialmente
quando se deseja efeito procinético adicional, desde que nao haja
suspeita de obstrucao gastrointestinal (Ettinger; Feldman; Cété, 2020).
O ondansetrona, na dose de 0,1 a 0,2 mg/kg, por via intravenosa ou
oral, a cada 8 a 12 horas, representa alternativa eficaz nos casos
refratarios ou associados a gastrite hemorragica (Blois; Carnevale,
2025).

4.3.4. SUPRESSORES DA SECREGAO ACIDA E PROTETORES
GASTRICOS

A redugéao da acidez gastrica favorece a cicatrizagdo da mucosa
e reduz a progressao das lesdes inflamatdrias (Ettinger; Feldman; Cote,
2020). O omeprazol € amplamente utilizado na dose de 0,7 a 1 mg/kg,
por via oral, a cada 12 ou 24 horas, sendo considerado superior aos
antagonistas H2 na supressdo &acida (Blois; Carnevale, 2025). Em
casos de gastrite aguda induzida por anti-inflamatérios nao esteroidais,
0 uso de misoprostol, na dose de 2 a 5 ug/kg, por via oral, a cada 8
horas, pode ser indicado devido ao seu efeito citoprotetor sobre a
mucosa gastrica (Nassar et al., 2023). O sucralfato, administrado na
dose de 0,5 a 1 g/cao, por via oral, a cada 8 horas, auxilia na formagao
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de uma barreira protetora sobre a mucosa lesionada, especialmente em
casos com erosdes ou ulceracdes (Blois; Carnevale, 2025).

CONSIDERAGOES FINAIS

A analise desenvolvida ao longo do capitulo permite consolidar
o entendimento sobre a gastrite aguda em caes, destacando seus
principais aspectos clinicos, diagnésticos, terapéuticos e progndsticos.
A partir da sistematizagdo das informagdes discutidas, foi possivel
sintetizar os achados mais relevantes de maneira coerente com os
objetivos propostos, evidenciando as implicagdes praticas da doencga
na rotina da clinica de pequenos animais.

Os conteldos apresentados demonstram que a gastrite aguda
constitui uma afeccao de origem multifatorial, cuja expressao clinica
varia conforme a etiologia, a intensidade da agressdao a mucosa
gastrica e as condi¢gdes individuais do paciente. A organizacdo do
estudo em secgbes especificas favoreceu a compreensio global do
tema, permitindo relacionar os sinais clinicos observados com os
métodos diagndsticos indicados, as estratégias terapéuticas
disponiveis e a evolugao esperada dos casos.

Dessa forma, conclui-se que a gastrite aguda em caes, quando
reconhecida precocemente e abordada de maneira correta, apresenta
elevada taxa de resolucéao clinica e baixo risco de complicagoes.
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RESUMO

O megacdlon felino € uma desordem colorretal severa caracterizada
pela dilatagao persistente e hipomotilidade irreversivel do cdélon. A afec-
¢ao é classificada em idiopatica ou hipertréfica. A fisiopatogenia envolve
a transicdo de episddios de constipacao funcional para a obstipagao
cronica. Eventos celulares de fibrose transmural e atrofia da muscula-
tura lisa impedem a geragéo de contra¢des propulsivas, resultando em
fecalomas rigidos e risco de endotoxemia sistémica por quebra da bar-
reira mucosa. O diagndstico padrao-ouro é radiografico, utilizando a re-
lagéo entre o maior didmetro do colon e os comprimentos das vértebras
lombares. O tratamento evolui do manejo clinico com hidratagéo, dieta
de baixo residuo, laxantes osmaticos e cisaprida para a colectomia sub-
total em casos refratarios. O prognéstico clinico é reservado em esta-
gios avangados, mas excelente apds a intervencéo cirurgica oportuna,
restaurando a qualidade de vida do paciente.
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SEQAO'5.1: CONCEITOS BASICOS DA CONSTIPAGAO E
MEGACOLON

51.1 INTRODUGAO

A constipacao cronica e o0 megacélon compdem um espectro de
disfungbes colorretais frequentes na clinica felina, diferenciando-se
pela gravidade e reversibilidade das lesdes. Inicialmente, a constipagao
manifesta-se como uma alteragao funcional com defecacao infrequente
ou dificil (Jergens, 2019). Embora muitas vezes secundaria a fatores
dietéticos, sua persisténcia desencadeia um processo degenerativo na
parede intestinal (Byers, 2022). Esse quadro progride para a
obstipagéo, estagio em que a retencdo prolongada e a dessecagao
fecal exercem pressdao mecanica continua, superando o limite de
complacéncia fisiolégica do 6rgao. O megacodlon estabelece-se como o
desfecho terminal desse ciclo, sendo definido pela dilatacédo
permanente do didmetro colonico associada a inércia total dos
movimentos peristalticos (Washabau; Holt, 2023). Nessa fase, o célon
deixa de ser apenas um 6rg&o obstruido para se tornar estruturalmente
comprometido, o que consolida uma lesdo neuromuscular irreversivel.
Assim, a afeccdo deve ser compreendida ndo meramente como um
acumulo fecal volumoso, mas como a faléncia motora resultante de um
processo crbnico de estase e remodelamento tecidual (Armstrong,
2023).

5.1.2 CLASSIFICAGAO

A classificacdo do megacélon felino baseia-se na sua
etiopatogenia, fator determinante para a escolha terapéutica e predi¢cao
do progndstico. A forma mais prevalente é o Megacélon Idiopatico,
caracterizado por uma falha intrinseca na contratilidade da musculatura
lisa sem obstrugbes mecanicas. Nessa categoria, o colapso da
arquitetura neuromuscular resulta em dilatagdo progressiva e inércia
funcional persistente (Rossi et al., 2021).
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Em contrapartida, o Megacélon Hipertréfico € secundario a
barreiras fisicas, como estenoses pélvicas por fraturas mal
consolidadas, neoplasias ou compressdes extraluminais. Diferente da
forma idiopatica, o 6rgao inicialmente hipertrofia-se para vencer a
resisténcia, contudo, a distensdo cronica exaure as fibras musculares,
que culmina em uma dilatacao irreversivel (Washabau; Holt, 2023).

Existem, ainda, as origens neurogénicas, que envolvem
disturbios na inervacdo motora do intestino grosso. Esta categoria
abrange desde lesdes traumaticas na medula sacral e traumas de
cauda até a disautonomia felina, sindrome que compromete os ganglios
autondmicos locais. A identificagcdo dessa base ¢ vital, pois a resposta
a farmacos pro-cinéticos costuma ser significativamente inferior em
pacientes com denervacdo do segmento colénico (Benjamin; Drebka,
2021).

5.1.3 ANATOMIA E FISIOLOGIA DO COLON

O cdlon é um érgao tubular muscular que desempenha papéis
fundamentais na homeostase, dividindo-se anatomicamente em célon
ascendente, transverso e descendente, terminando no canal anal
através do reto. Diferente de outras espécies, o célon do gato possui
uma capacidade de absorgdo hidrica extremamente eficiente. A
mucosa colbnica é revestida por colondcitos que, através de transporte
ativo de sddio e cloro, criam um gradiente osmatico que retira agua do
lumen intestinal (Washabau; Day, 2019). No paciente constipado, essa
eficiéncia torna-se deletéria, quanto mais tempo o material fecal
permanece em estase, mais agua é reabsorvida, o que resulta na
formagdo de fecalomas de densidade pétrea e na incapacidade
propulsiva do 6rgao (Quimby; Lunn, 2023).

A parede do cdélon é estruturada em camadas concéntricas,
sendo a tunica muscular a unidade funcional de interesse nesta
afecgdo. Ela consiste em uma camada circular interna e uma
longitudinal externa, cuja coordenacdo depende da integridade do
Sistema Nervoso Entérico (SNE). Em gatos saudaveis, o célon exibe

contragdes de segmentacao para mistura e contracbes de massa de
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alta amplitude para o deslocamento do bolo fecal (Minovich et al.,
2020). No megacolon, ha uma aboligdo dessas contragdes de massa,
restando apenas movimentos descoordenados e ineficazes devido a
falha na propagacao do sinal elétrico (Fragkos et al., 2021).

O controle da contratilidade é mediado pelas Células Intersticiais
de Cajal (CIC), que atuam como marcapassos bioelétricos, gerando
ondas lentas de despolarizacdo. A sinalizagcdo quimica primaria para a
motilidade no felino € mediada pela acetilcolina e pela serotonina,
especificamente via receptores 5-HT4 (Hall et al., 2020). No megacdlon
idiopatico, estudos histoquimicos revelam uma reducédo na densidade
dessas células e dos plexos nervosos, além de uma falha no
acoplamento entre a excitacdo nervosa e a resposta mecanica do
musculo liso (Fragkos et al., 2021).

Por fim, a anatomia do canal pélvico € um fator critico para a
fisiologia da defecacdo. O didmetro do canal determina o limite fisico
para a passagem do bolo fecal, e qualquer alteragao anatémica, como
fraturas de pelve mal consolidadas, gera um aumento na resisténcia a
evacuagao (Oertley et al., 2022). Fisiologicamente, o coélon tenta
compensar essa resisténcia com esforgco aumentado, mas a distensao
crbnica da parede além do seu limite elastico resulta em danos
permanentes aos miécitos e as fibras colagenas, o que culmina na
inércia funcional caracteristica da patologia (Quimby; Lunn, 2023).

SEGAO 5.2.: FISIOPATOGENIA, MANIFESTAGOES CLINICAS E
DIAGNOSTICO DA CONSTIPAGAO E MEGACOLON

5.2.1 FISIOPATOGENIA DO MEGACOLON

A fisiopatogenia do megacodlon felino é estabelecida por uma
cascata de eventos degenerativos, que se iniciam pela interacdo de
fatores predisponentes criticos ao comprometerem a dindmica
evacuatoria basal. Dentre os gatilhos primarios, destacam-se os
eventos mecanicos de natureza obstrutiva, sendo a estenose do canal
pélvico decorrente de fraturas mal consolidadas a mais prevalente.

(Oertley et al., 2022). Somam-se a este cenario fatores ortopédicos e
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comportamentais, que causem dor ou aversdo ao ato de defecar, e
induzem o animal a retencdo fecal voluntaria. Esta estase inicial
submete a parede coldnica a uma distensao transmural crénica que, ao
ultrapassar o limite de complacéncia das fibras musculares,
compromete o aporte sanguineo da microvasculatura submucosa, e
inicia um ciclo de injuria tecidual por hipdxia (Dunayer; Rowland, 2022).

A medida que a afecgao progride, os eventos bioquimicos atuam
como catalisadores da deterioracdo funcional do 6rgéo. A permanéncia
prolongada do conteudo fecal no lumen intestinal permite que os
colondcitos realizem uma reabsorcao hidrica suprafisiolégica, o que
transforma o conteudo luminal em fecalomas de densidade pétrea.
Bioguimicamente, essa inércia é exacerbada por disturbios eletroliticos
sistémicos, notadamente a hipocalemia comum em gatos nefropatas,
que interfere diretamente no potencial de repouso da membrana dos
miocitos e reduz drasticamente a excitabilidade da musculatura lisa
(Dunayer; Rowland, 2022). A repercussao imediata dessa progressao
é a perda da integridade da barreira mucosa, a pressdo mecanica focal
exercida pela massa fecal endurecida gera focos de isquemia e
ulceracdes de decubito, que permite a translocacdo de endotoxinas,
como os lipopolissacarideos (LPS), para a circulagdo sistémica e
consolida o estado de endotoxemia (Jones et al., 2023).

Ao aprofundar a analise para o nivel celular e molecular, a
agressao persistente resulta em uma remodelacao tecidual severa e
irreversivel. O estresse oxidativo derivado da distensdo e da hipdxia
local provoca uma reducgao critica na densidade das Células Intersticiais
de Cajal (CIC), os marcapassos bioelétricos responsaveis por
coordenar as ondas despolarizagdo e condugéo da motilidade (Fragkos
et al.,, 2021). A auséncia da coordenacdo dessas células e o
comprometimento dos neurénios do plexo mientérico local, tornam a
deflagragdo das contragbes de massa de alta amplitude impossivel.
Este dano neurogénico é sucedido por uma substituigdo progressiva do
parénquima muscular funcional por colageno denso e nao elastico. Esta
fibrose transmural representa o evento celular final da patogenia, e
determina a transigéo definitiva de um célon hipertrofico compensatério
para um 6rgao dilatado e funcionalmente inerte (Santos et al., 2024).

68



COLETANEA DE GASTROENTEROLOGIA DE PEQUENOS ANIMAIS

Por fim, a progressao da enfermidade atinge um estagio de
descompensacdo onde as repercussdes mecanicas e metabdlicas
retroalimentam a faléncia do segmento. O cdélon, agora desprovido de
sua arquitetura original, perde a capacidade de responder a estimulos
neuroquimicos e farmacologicos, uma vez que o acoplamento
excitagcdo-contragao foi desestruturado pela morte celular e pela
fibrose. A distensdo excessiva altera a morfologia das fibras de
colageno e elastina, provocando uma faléncia tecidual que impede o
retorno do orgdo ao seu didmetro luminal fisiologico (Santos et al.,
2024). O desfecho clinico € um quadro de obstipagao persistente, com
acumulo de subprodutos metabdlicos toxicos e desidratagdo severa,
que conferem ao paciente um progndstico reservado de acordo com o
quadro, caracterizando o megacdlon como a manifestagédo terminal de
uma faléncia organica localizada no trato gastrointestinal inferior
(Dunayer; Rowland, 2022).

5.2.2 SINAIS CLIiNICOS

As manifestagdes clinicas do megacodlon em gatos sao reflexos
diretos da severidade da estase fecal e do grau de comprometimento
sisttmico. O inicio do quadro é marcado por alteragdes
comportamentais na liteira, onde o tutor relata episddios frequentes de
disquezia e tenesmo. O animal realiza esforgos intensos, dolorosos e
muitas vezes infrutiferos, podendo vocalizar durante as tentativas de
defecacéo (Byers, 2022). As fezes, quando eliminadas, apresentam-se
como escibalos, fragmentos extremamente rigidos, desidratados e
pequenos, muitas vezes recobertos por muco ou estrias de sangue
fresco, sinalizando a irritagdo inflamatéria da mucosa retal devido ao
atrito mecanico (Armstrong, 2023).

Um sinal clinico particularmente interessante de apresentagéo
paradoxal, e que exige cautela diagndstica, é a eliminagado de pequenas
quantidades de fezes liquidas. Este fendbmeno, conhecido como diarreia
por transbordamento, ocorre quando o fluido intestinal contorna a
massa fecal volumosa e impactada, sendo expelido de forma

involuntaria, se ndo houver atencao ao historico de retencao, esse sinal
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pode ser erroneamente interpretado como uma enterite (Byers, 2022).
A medida que a obstipacdo se torna crénica, o animal passa a exibir
sinais de desconforto abdominal persistente, adotando posturas de
protecao e reduzindo drasticamente o comportamento de auto-higiene,
0 que resulta em uma pelagem desarranjada e opaca (Benjamin;
Drebka, 2021).

Com a evolugdo para o megacélon irreversivel, a sintomatologia
deixa de ser puramente gastrointestinal para se tornar sistémica. O
vomito surge como um sinal alarmante, desencadeado tanto pela
distensao fisica do célon, via reflexo vagal, quanto pela absorcao de
toxinas bacterianas decorrentes da estase (Armstrong, 2023). O
paciente entra em um estado de hiporexia e letargia, com acentuada
evolugcdo para perda de peso de forma acelerada. Em casos de
impactacao severa e prolongada, podem ocorrer sinais de endotoxemia
e choque, como mucosas congestas e tempo de preenchimento capilar
prolongado, indicando que a barreira intestinal foi rompida e o quadro
clinico atingiu uma fase critica de urgéncia médica (Benjamin; Drebka,
2021; Jergens, 2019).

Ao exame fisico, a palpagao abdominal constitui a ferramenta
diagnostica mais imediata e reveladora. A manobra permite identificar
uma massa tubular volumosa, firme e inelastica, que ocupa grande
parte da cavidade abdominal hipogastrica e pode estender-se
cranialmente (Jergens, 2019). Em pacientes obesos, a palpagao pode
ser desafiadora, por vezes exigindo sedagdo para o relaxamento
muscular necessario a uma avaliagao precisa da extensao do fecaloma.
Adicionalmente, o exame fisico deve buscar evidéncias de doencas
predisponentes; a presenca de dor a manipulacdo da bacia ou da
coluna lombossacral sugere que a retencédo fecal é secundaria a
inibicao do reflexo de defecagcdo por causas ortopédicas ou
neurolégicas (Benjamin; Drebka, 2021).

5.2.3 DIAGNOSTICO

O diagnéstico do megacdlon felino baseia-se na correlagéo entre

o histérico clinico, achados de palpag¢ao abdominal e, essencialmente,
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critérios radiomorfométricos. Embora a palpacido abdominal de um
célon repleto de material firme seja altamente sugestiva, ela nao
determina a magnitude e irreversibilidade do quadro. Para tanto, a
radiografia abdominal constitui o padrdo-ouro, sendo o diagndstico
definitivo estabelecido pela relacdo entre o maior didmetro do cdélon e o
comprimento do corpo da sétima vértebra lombar (L7). Considera-se
megacolon se essa relagdo é superior a 1,5, enquanto valores entre
1,28 e 1,44 indicam constipacdo moderada, em que o 6rgao ainda pode
possuir potencial de recuperacdo funcional (Trevail et al.,, 2011;
Armstrong, 2023).

A avaliagcdo por imagem deve ser complementada pela busca
ativa de causas predisponentes na pelve e coluna lombossacral, a fim
de identificar traumas antigos ou espondiloses que justifiquem a
obstrugdo mecénica ou dor crdnica (Benjamin; Drebka, 2021). Embora
a ultrassonografia abdominal apresente limitacbes devido a sombra
acustica produzida pelos fecalomas e gases, ela é fundamental para
avaliar a integridade das camadas da parede intestinal e detectar
massas intraluminais, como adenocarcinomas, ou compressdes
extraluminais por linfonodomegalias mesentéricas (Byers, 2022).

O protocolo laboratorial é indispensavel para a estabilizagao do
paciente e identificacdo de disturbios metabdlicos subjacentes. O perfil
bioquimico deve focar primordialmente nos eletrdlitos, a hipocalemia e
a hipercalcemia sao disturbios que afetam diretamente a contratilidade
da musculatura lisa e devem ser corrigidos antes de intervengdes
anestésicas (Dunayer; Rowland, 2022). Adicionalmente, a urinalise
auxilia na distingdo entre a desidratacédo sistémica e comorbidades
renais comuns em pacientes felinos e geriatricos. O toque retal sob
sedacao permanece como um componente diagnéstico crucial,
permitindo a deteccao de estenoses, diverticulos ou hérnias perineais
que podem nédo ser plenamente visualizados em exames de imagem
convencionais (Jergens, 2019).

Finalmente, deve ser considerado diagndsticos diferenciais que
mimetizam a retenc¢ao fecal, como o acumulo externo de pelos e fezes
no perineo e a disautonomia felina. A abordagem diagndstica completa
permite ndo apenas confirmar a patologia, mas classificar sua

71



COLETANEA DE GASTROENTEROLOGIA DE PEQUENOS ANIMAIS

gravidade, planejar a estratégia terapéutica, e diferenciar os casos que
ainda respondem ao manejo conservador daqueles que exigem
intervencgdo cirurgica imediata, como a colectomia (Craig et al., 2022;
Armstrong, 2023).

SECAO 5.3: TRATAMENTO E PROGNOSTICO DA CONSTIPAGAO E
MEGACOLON

5.3.1 MANEJO TERAPEUTICO CLINICO E CIRURGICO

O tratamento do megacélon em felinos é delineado pela
gravidade da estase e pela resposta do 6rgao as intervengdes, divide-
se em manejo clinico-dietético e resolucdo cirdrgica. A fase
emergencial foca na estabilizacdo hemodinadmica por fluidoterapia para
correcao de desequilibrios eletroliticos, especialmente distubios de
potassio. Uma vez estabilizado, a desimpactacdo fecal deve ser
realizada sob anestesia geral e intubagcido orotraqueal, prevenindo a
aspiragao por vomito reflexo (Byers, 2022). A remocdo manual,
auxiliada por enemas e lubrificantes, exige cautela extrema em
consideragéao a fragilidade e isquemia da parede colénica cronicamente
distendida (Benjamin; Drebka, 2021).

No manejo crénico, a farmacologia terapéutica baseia-se em
laxantes osmoticos, como a lactulose, e agentes pro-cinéticos. A
cisaprida destaca-se como farmaco de eleicdo por sua agdo nos
receptores 5-HT4 da musculatura lisa do colon, por apresentar eficacia
superior a metoclopramida, indicada para efeitos de causa base do trato
gastrointestinal superior (Dunayer; Rowland, 2022). A dieta
desempenha papel estratégico: enquanto fibras insoluveis podem
auxiliar no peristaltismo inicial, em casos de megacélon estabelecido,
dietas de alta digestibilidade sao preferiveis para reduzir o volume fecal
depositado no colon inerte (Armstrong, 2023).

Ao quadro clinico refratario, a colectomia subtotal é indicada
como tratamento definitivo. A técnica envolve a ressecgédo de 90% a
95% do colon, com anastomose entre o ileo (ou jejuno distal) e o reto.

E fundamental a preservagao da juncéo ileocélica sempre que possivel
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para minimizar a diarreia pds-operatéria (Craig et al., 2022). As
complicagbes, como deiscéncia de sutura e peritonite séptica, exigem
monitoramento intensivo, mas a intervencéao é frequentemente a unica
via para restaurar a qualidade de vida do paciente.

5.3.2 PROGNOTICO E PERSPECTIVAS

O progndstico para o complexo constipacdo e megacoélon é
altamente variavel e depende do estdgio de degeneracdo
neuromuscular e da etiologia subjacente. Em quadros iniciais de
constipacao funcional, o prognéstico é geralmente favoravel, desde que
fatores predisponentes, como dor ortopédica, sejam manejados de
forma concomitante ao rigor dietético e farmacoldgico (Byers, 2022).
Nestes casos, a manutengao da motilidade pode retardar a evolugao
para danos estruturais permanentes.

Entretanto, uma vez confirmada a inércia colbnica e a fibrose
transmural, o progndstico para o manejo exclusivamente clinico torna-
se reservado a desfavoravel. A natureza progressiva da atrofia
muscular faz com que as recidivas de obstipagdo exijam
desimpactacdes mecanicas repetitivas, elevando os riscos anestésicos
e degradando a qualidade de vida do animal por dor crbnica e
endotoxemia (Benjamin; Drebka, 2021).

Em contrapartida, o prognostico para gatos submetidos a
colectomia subtotal é considerado bom a excelente. Embora
complicagbes como diarreia sejam esperadas no periodo adaptativo
(trés a seis meses), a maioria dos pacientes atinge um novo equilibrio
fisiolégico (Craig et al., 2022). A sobrevida a longo prazo € elevada, o
que posiciona a intervengédo cirdrgica oportuna como o fator
determinante para a reversdo de um progndstico clinico desfavoravel
para uma vida confortavel e funcional (Armstrong, 2023).
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CONSIDERAGOES FINAIS

O megacodlon felino permanece como uma enfermidade de alta
complexidade e impacto clinico significativo, cujo sucesso terapéutico
esta intrinsecamente ligado a precocidade do diagndstico e a
compreensdo detalhada de sua natureza progressiva. Através desta
revisdo, evidencia-se que a transicao da constipacao funcional para a
deformidade estrutural irreversivel ndo é meramente um evento de
retencdo mecanica, mas sim uma faléncia neuromuscular progressiva.
O ponto de ruptura dessa patologia € marcado por eventos celulares
decisivos, como a degeneracao das Células Intersticiais de Cajal e a
substituicdo do tecido muscular funcional por colageno denso. Essa
fibrose transmural torna o manejo clinico, em muitos casos avang¢ados,
uma medida puramente paliativa, uma vez que a unidade funcional
contratil do 6rgao foi permanentemente comprometida.

A relevancia clinica da doenca é ampliada por sua natureza
multifatorial, exigindo que o clinico atue além do sistema
gastrointestinal. A associagio estreita com comorbidades metabdlicas,
como a hipocalemia em nefropatas, e disturbios ortopédicos que inibem
o reflexo de defecagdo, demanda uma abordagem multimodal. O
sucesso do tratamento depende de um suporte que contemple a
hidratacdo sistémica, o manejo dietético estratégico e um suporte
farmacoldgico criterioso, visando preservar a motilidade remanescente
antes que os danos estruturais se tornem definitivos.

As conclusdes apontam para lacunas importantes na literatura
atual, especialmente na necessidade de estudos que avaliem a
influéncia do microbioma intestinal na modulacdo da motilidade e na
busca por marcadores moleculares precoces. Tais ferramentas seriam
fundamentais para identificar, de forma preditiva, quais pacientes
constipados evoluirdo para a inércia colbénica crbnica.

Em ultima analise, a pesquisa reafirma que, na auséncia de
métodos de diagndstico molecular precoce, a combinagéo de critérios
radiomorfométricos rigorosos e a intervengdo cirurgica oportuna
consolidam-se como as estratégias mais eficazes. A colectomia

subtotal, se realizada antes da deterioragao sistémica total do paciente,
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nao representa apenas uma alternativa de resgate, mas sim a via mais
segura para a restauragao da vitalidade e da qualidade de vida.
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RESUMO
Este capitulo compila e organiza informacgdes atuais sobre a pancreatite
em caes, com enfoque didatico e clinico. O conteudo aborda os funda-
mentos da doenga, sua classificagéo, aspectos anatdmicos e fisiologi-
cos do pancreas e 0s principais mecanismos envolvidos no desenvolvi-
mento do processo inflamatdrio pancreético. A analise dos dados de-
monstrou que a pancreatite canina apresenta origem multifatorial, de-
vido a ativagdo inadequada de enzimas digestivas, a resposta inflama-
toria local e sistémica e a influéncia de fatores nutricionais, metabdlicos,
endécrinos e farmacoldgicos. Ressalta-se a diversidade de manifesta-
¢des clinicas e a complexidade diagndstica da enfermidade, o que re-
forca a necessidade da integragdo entre avaliagéo clinica, exames la-
boratoriais especificos e métodos de imagem, especialmente a
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ultrassonografia abdominal. Conclui-se que o entendimento conjunto
desses aspectos é fundamental para o diagndstico preciso, o0 manejo
terapéutico adequado e a reducdo de complicagdes associadas a pan-
creatite canina.

Palavras-chave: Doenca pancreatica; Lipase especifica; Pancreatite
canina; Pancreas; Ultrassonografia abdominal.

SECAO 6.1: CONCEITOS BASICOS DA PANCREATITE EM CAES
6.1.1 INTRODUGAO

A pancreatite consiste em um processo inflamatério do pancreas
decorrente da ativagdo prematura de enzimas digestivas no interior do
6rgao, o que provoca autodigestdo tecidual e comprometimento das
funcdes exodcrinas e endoécrinas (Nelson; Couto, 2019). Esse
mecanismo desencadeia edema, necrose e inflamacao local, com
possivel extensdo aos tecidos adjacentes e indugdo de respostas
inflamatérias sistémicas, conforme a gravidade do quadro (Steiner,
2020). A afecgao pode manifestar-se nas formas aguda ou crénica, com
sinais clinicos variaveis, que vao de manifestacoes leves a quadros
graves e potencialmente fatais. Em alguns casos, apresenta evolugéao
subclinica, o que dificulta o diagndstico precoce e favorece a
progressao das lesdes pancreaticas antes da identificagdo clinica
(Xenoulis, 2015).

6.1.2. CLASSIFICAGAO

A pancreatite canina pode ser classificada com base em
multiplos critérios, incluindo evolugao clinica, gravidade, padrao
histopatolégico e recorréncia dos episodios inflamatorios. Estes
critérios que auxiliam na compreensdo da dindmica da doenga, no
prognostico e na definigdo da conduta terapéutica (Nelson; Couto,
2019; Steiner, 2020).
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Quanto a evolugao clinica, divide-se em pancreatite aguda e
crobnica. A forma aguda apresenta inicio subito, com ativagao
intrapancreatica precoce das enzimas digestivas e lesbes
potencialmente reversiveis quando tratada precocemente. A
pancreatite crénica resulta de inflamacao persistente ou episddios
recorrentes, levando a alteragdes irreversiveis do parénquima
pancreatico, como fibrose, atrofia acinar e perda progressiva da fungéo,
sobretudo exdcrina (Nelson; Couto, 2019; Steiner, 2020; Xenoulis;
Steiner, 2020).

Em relacdo a gravidade, a doenca varia entre formas leves:
intersticiais ou edematosas, com inflamagao restrita ao pancreas,
minima repercussao sistémica e evolugcado geralmente favoravel. Em
formas moderadas ou graves estao associadas a necrose, hemorragia
e liberagdo sistémica de mediadores inflamatérios, que acarreta
resposta inflamatéria sistémica, maior risco de complicacbes e pior
prognostico (Steiner, 2020; Watson, 2021; Lim et al., 2024).

Sob o aspecto histopatolégico, classifica-se nos padroes
intersticial, necrosante e fibrosante. O padrao intersticial corresponde
as formas menos severas; o necrosante envolve destruicao extensa do
tecido acinar e inflamacao intensa; e o fibrosante, tipico das
apresentagdes crbnicas, caracteriza-se pela substituicdo do
parénquima funcional por tecido conjuntivo fibroso, com
comprometimento funcional irreversivel do 6rgao (Nelson; Couto, 2019;
Steiner, 2020; Xenoulis; Steiner, 2020).

Por fim, a recorréncia de episédios inflamatérios constitui um
critério adicional de classificagdo, uma vez que favorece a progressao
das lesGes pancreaticas, a transigdo da forma aguda para a crdnica e
o comprometimento funcional a longo prazo (Steiner, 2020; Xenoulis;
Steiner, 2020).

6.1.3 ANATOMIA E FISIOLOGIA DA PANCREATITE EM CAES

O péncreas canino € um 6rgao glandular acessorio do sistema
digestério, localizado na cavidade abdominal cranial, em estreita

relacédo com o duodeno e o estdbmago, e exerce fungdes essenciais nos
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processos digestivos e metabdlicos. Anatomicamente, apresenta-se
como uma estrutura alongada e lobulada, composta por lobos direito e
esquerdo unidos pelo corpo pancreatico, cuja disposi¢cdo favorece a
drenagem das secregbes pancreaticas para o duodeno por meio do
ducto pancreatico principal, e pode haver a presenga de ducto
acessorio em alguns individuos (Dyce; Sack; Wensing, 2018; Evans; de
Lahunta, 2013).

Do ponto de vista fisiologico, o pancreas exerce fungdes
exocrinas e enddcrinas fundamentais para a homeostase. A porcéo
exécrina, formada por acinos pancreaticos, € responsavel pela
producéo e secrecdo de enzimas digestivas, como proteases, amilase
e lipase. Essa enzimas sdo sintetizadas como zimogénios inativos e
ativadas apenas no lumen intestinal, mecanismo essencial para a
preservacao da integridade do tecido pancreatico e prevencado da
autodigestao (Guyton; Hall, 2021; Hall; Grossman, 2020).

A secregdo pancreatica € regulada por estimulos neurais e
hormonais, especialmente pela secretina e pela colecistocinina, que
atuam na producdo de bicarbonato e na liberacdo de enzimas
digestivas, o que favorece a neutralizagdo do quimo 4cido e a eficiéncia
da digestdo intestinal. Alteracbes nesses mecanismos podem
comprometer o fluxo pancreatico e predispor a processos inflamatérios
do 6rgéo (Guyton; Hall, 2021; Steiner; Suchodolski, 2021).

A porgao endécrina é constituida pelas ilhotas de Langerhans,
responsaveis pela secre¢gdo de horménios como insulina e glucagon,
fundamentais para o controle glicémico e metabdlico. Processos
inflamatérios pancreaticos persistentes podem comprometer essas
estruturas, o que predispde o animal ao desenvolvimento de diabetes
mellitus secundario (Klein; Peterson, 2019; Feldman; Nelson; Reusch,
2020).

A intima relagédo anatémica e funcional do pancreas com o trato
biliar e o duodeno possui relevancia clinica e fisiopatoldgica, uma vez
que alteragdes inflamatdrias, obstrugbes ductais ou disturbios da
motilidade intestinal podem interferir na saude pancredtica. Dessa
forma, tais alteragdes podem impactar no fluxo das secrecoes
pancreaticas, favorecer a ativagao inadequada de enzimas digestivas e
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contribuir para o desenvolvimento de processos inflamatérios
pancreaticos (Steiner; Suchodolski, 2021; Xenoulis et al., 2023).

SECAO 6.2: FISIOPATOGENIA E MANIFESTAGOES CLINICAS DA
PANCREATITE CANINA

6.2.1 FISIOPATOGENIA DA PANCREATITE CANINA

A fisiopatogenia da pancreatite canina decorre da falha dos
mecanismos fisiolégicos de protecdo do péncreas contra a
autodigestao enzimatica, caracterizada por um processo inflamatorio
complexo e multifatorial (Nelson; Couto, 2019). Em condigbes
fisiologicas, as enzimas digestivas produzidas pelos acinos
pancreaticos permanecem armazenadas como zimogénios inativos e
sofrem ativagdo apenas no lumen intestinal, o que preserva a
integridade estrutural e funcional do tecido pancreatico (Steiner, 2020).
Na pancreatite, ocorre ativagdo intrapancreatica precoce dessas
enzimas, especialmente da tripsina, considerada o evento inicial central
da fisiopatologia da doencga. Esse processo desencadeia uma cascata
enzimatica intrapancreatica, com ativacdo secundaria de enzimas
como elastase e fosfolipase, culminando em autodigestdo do
parénquima pancreatico, lesdo celular progressiva, edema intersticial,
necrose acinar e, nos quadros mais graves, hemorragia pancreatica
(Nelson; Couto, 2019; Steiner, 2020). Associada a lesdo acinar,
desenvolve-se uma resposta inflamatdria local intensa, caracterizada
por infiltracdo de células inflamatérias e liberacdo de citocinas pro-
inflamatodrias, prostaglandinas e mediadores vasoativos. Esses
mediadores promovem aumento da permeabilidade vascular,
comprometimento da microcirculagao pancreatica e isquemia tecidual,
fatores que perpetuam e intensificam o dano inflamatério (Watson,
2021).

Nas formas moderadas a graves, os mediadores inflamatorios
alcancam a circulagdo sistémica e desencadeiam a resposta
inflamatéria sistémica, condicdo associada a elevado risco de

complicacbes como choque circulatério, disturbios da coagulagao e
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faléncia de multiplos érgaos, com impacto direto no progndstico do
paciente (Lim et al., 2024; Watson, 2021). Diversos fatores
predisponentes participam do desencadeamento desse processo, tais
como dietas ricas em gordura, obesidade, hiperlipidemia,
endocrinopatias, uso de determinados farmacos, trauma abdominal e
predisposicao racial. Isso se da pois os fatores supracitados podem
interferir na secregdo enzimatica, no fluxo pancreatico ou na
susceptibilidade do tecido pancreatico a ativacdo enzimatica precoce.
Ainda assim, uma parcela expressiva dos casos permanece
classificada como idiopatica, o que reforca o carater multifatorial da
enfermidade (Xenoulis; Steiner, 2020; Steiner, 2020). A compreensao
desses mecanismos é fundamental para o entendimento da evolugao
clinica da doenca e para o0 embasamento das estratégias terapéuticas
adotadas na pratica clinica veterinaria (Nelson; Couto, 2019; Steiner,
2020).

6.2.2 FATORES PREDISPONENTES DA PANCREATITE

A pancreatite canina apresenta etiologia multifatorial, resultante
da interacao de diversos fatores predisponentes que podem atuar de
forma isolada ou associada no desencadeamento da inflamagao
pancreatica. Apesar dos avangos no conhecimento da doencga, uma
parcela significativa dos casos permanece classificada como idiopatica,
0 que evidencia a complexidade dos mecanismos fisiopatologicos
envolvidos (Nelson; Couto, 2019; Steiner, 2020). Os fatores nutricionais
exercem papel central na predisposi¢cado a pancreatite, especialmente
dietas ricas em gordura e a ingestdo abrupta de alimentos
hiperlipidicos, que estimulam excessivamente a secre¢do pancreatica
e favorecem a ativagdo intrapancreatica precoce das enzimas
digestivas. A obesidade, frequentemente associada a esse padrao
alimentar, contribui para um estado inflamatério crénico de baixo grau,
aumentando a susceptibilidade do tecido pancreatico a inflamagéao
(Xenoulis; Steiner, 2020; Watson, 2021). Disturbios metabdlicos e
endoécrinos, como hiperlipidemia  persistente  (sobretudo a

hipertrigliceridemia), diabetes mellitus, hipotireoidismo e
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hiperadrenocorticismo, estao fortemente associados ao
desenvolvimento da pancreatite, por interferirem no metabolismo
lipidico, na perfusdo pancreatica e na resposta inflamatéria do 6rgéo,
com maior prevaléncia descrita em ragas como o Schnauzer Miniatura
(Steiner, 2020; Feldman; Nelson; Reusch, 2020; Xenoulis; Steiner,
2020).

A administragdo de determinados farmacos como
corticosteroides, azatioprina, fenobarbital e alguns quimioterapicos,
constitui outro fator predisponente relevante, seja por alterag¢des diretas
na secrec¢ao pancreatica, seja por efeitos metabdlicos que aumentam a
vulnerabilidade do tecido pancreatico. Isso também ocorre nas
intoxicacdes e reacdes adversas medicamentosas, especialmente em
quadros agudos sem causa aparente (Nelson; Couto, 2019; Watson,
2021).

Fatores traumaticos, cirdargicos e anatdmicos também
contribuem para o desenvolvimento da pancreatite canina, uma vez que
traumas abdominais, manipulagado pancreatica excessiva e processos
inflamatérios adjacentes do trato biliar e intestinal podem comprometer
a microcirculagdo e favorecer a inflamagédo pancreatica (Xenoulis;
Steiner, 2020).

Além disso, a predisposicéo racial e genética, observada em
racas como Schnauzer Miniatura, Yorkshire Terrier, Cocker Spaniel e
Cavalier King Charles Spaniel, bem como a idade avangada, associam-
se a maior risco de pancreatite, possivelmente em decorréncia de
fatores hereditarios e do acumulo de comorbidades metabdlicas ao
longo da vida (Steiner, 2020; Xenoulis et al., 2023). O reconhecimento
desses fatores € essencial para a prevengdo, o manejo clinico e a
reducao da recorréncia da doencga na pratica clinica veterinaria (Nelson;
Couto, 2019; Steiner, 2020).

6.2.3 PROGRESSAO DA DOENGA

A progressao da pancreatite canina ocorre de forma dinamica,
com o agravamento gradual da inflamacgao e das alteragbes estruturais

do parénquima pancreatico. O processo inicia-se com a ativacao
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intrapancreatica precoce das enzimas digestivas, que resulta em
inflamacao local leve, caracterizada por edema intersticial e infiltrado
inflamatério discreto, condicdo potencialmente reversivel quando o
suporte clinico é instituido precocemente (Nelson; Couto, 2019; Steiner,
2020).

A persisténcia da agressao pancreatica ou maior intensidade do
processo inflamatoério favorece a progressao para formas moderadas a
graves, com desenvolvimento de necrose acinar e hemorragia. Nessa
fase, ocorre liberacdo acentuada de mediadores inflamatoérios e
comprometimento da microcirculacdo pancreatica, com isquemia,
hipéxia e trombose vascular, 0 que perpetua o dano tecidual e
intensifica a inflamacao local (Steiner, 2020; Watson, 2021; Lim et al.,
2024).

Com a disseminagao do processo inflamatério, os mediadores
pré-inflamatérios alcangam a circulagao sistémica e desencadeiam a
resposta inflamatéria sistémica, associada a complicacbes graves,
como choque circulatério, coagulopatias, insuficiéncia renal aguda e
disfungcéo respiratdria, 0 que aumenta significativamente o risco de
mortalidade (Watson, 2021; Lim et al., 2024). A proximidade anatdmica
do pancreas com o trato biliar e o intestino delgado favorece a extensao
da inflamagao para estruturas adjacentes, e pode resultar em enterite
reativa, colangite, ileo paralitico e necrose de gordura peripancreatica,
condigbes que intensificam os sinais clinicos e prolongam o curso da
enfermidade. (Xenoulis; Steiner, 2020).

Em apresentagdes recorrentes ou crbnicas, episodios
inflamatérios sucessivos promovem remodelamento do parénquima
pancreatico, com fibrose, atrofia acinar e perda irreversivel da fungao
exocrina, podendo culminar em insuficiéncia pancreatica exdcrina e
comprometimento enddcrino, além de favorecer o desenvolvimento de
diabetes mellitus secundario. Nessas formas, os sinais clinicos tendem
a ser discretos e persistentes, o que dificulta o diagndstico precoce
(Feldman; Nelson; Reusch, 2020; Xenoulis et al., 2023).

A progressao da pancreatite canina é variavel, potencialmente
imprevisivel, influenciada pela intensidade da inflamacao inicial, pela
persisténcia dos fatores predisponentes e pela rapidez da intervengao
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terapéutica. A compreensao das etapas evolutivas da doenca é
fundamental para o manejo clinico adequado, a prevencdo de
complicagcbes sistémicas e a melhoria do progndstico em caes
acometidos por essa enfermidade (Nelson; Couto, 2019; Watson,
2021).

6.2.4 SINAIS CLIiNICOS

Os sinais clinicos da pancreatite canina variam conforme a
forma de apresentacdo da doenca, a intensidade do processo
inflamatério e a presenga de complicagdes sistémicas. Nas fases
iniciais, podem apresentar carater inespecifico, o que dificulta o
diagnostico, enquanto nos quadros mais avangados tornam-se mais
evidentes, o que refor¢a a necessidade de avaliagao clinica integrada
a exames laboratoriais e de imagem (Nelson; Couto, 2019; Steiner,
2020).

Nas formas agudas, predominam sinais gastrointestinais, como
vOmitos persistentes, anorexia, letargia, dor abdominal cranial e
desidratacdo. A dor abdominal pode ser identificada por resisténcia a
palpacgao e posturas antalgicas, como a posi¢ao de prece. Em quadros
moderados a graves, surgem manifestagbes sistémicas, incluindo
alteragbes térmicas, cardiovasculares e respiratdrias, com risco de
evolugdo para choque circulatério e comprometimento neurolégico
(Nelson; Couto, 2019; Watson, 2021; Lim et al., 2024).

A ictericia pode ocorrer em alguns casos, geralmente associada
ao envolvimento do trato biliar ou a compressao extra-hepatica dos
ductos Dbiliares pelo pancreas edemaciado, indicando maior
complexidade clinica (Nelson; Couto, 2019).

Nas formas crbnicas, os sinais clinicos tendem a ser sutis e
intermitentes, com hiporexia recorrente, perda de peso progressiva,
vOémitos ocasionais e alteragdes fecais, o que dificulta o reconhecimento
precoce da enfermidade. A inflamagao persistente pode evoluir para
insuficiéncia pancreatica exécrina e aumentar o risco de diabetes
mellitus secundario, especialmente em estagios avangados (Xenoulis;

Steiner, 2020; Feldman; Nelson; Reusch, 2020).
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Além disso, pode ocorrer pancreatite subclinica, na qual o
diagnéstico se estabelece de forma incidental por alteragdes
laboratoriais ou achados em exames de imagem, evidenciando a ampla
variabilidade clinica da doenca (Steiner, 2020).

SEGAO 6.3: DIAGNOSTICO DA PANCREATITE CANINA
6.3.1 AVALIAGAO CLINICA

A avaliagdo clinica constitui a etapa inicial da investigagédo da
pancreatite canina, permitindo a formulagdo da suspeita diagnéstica,
embora nao seja suficiente para confirmagao isolada da enfermidade
(Nelson; Couto, 2019; Steiner, 2020). A anamnese deve ser minuciosa,
com énfase em fatores predisponentes, como dietas ricas em gordura,
obesidade, uso de farmacos e presenca de doencas metabdlicas ou
enddcrinas, além da analise da duracdo e da evolugdo dos sinais
clinicos, o que auxilia na diferenciagao entre formas agudas e crbénicas
(Xenoulis; Steiner, 2020; Watson, 2021).

Ao exame fisico, a dor abdominal cranial destaca-se como
achado frequente, geralmente associada a desidratagdo, letargia,
anorexia e alteracdes térmicas ou cardiovasculares. Em quadros mais
graves, sinais compativeis com choque e altera¢des do estado mental
indicam comprometimento sistémico. Achados como ictericia ou
distensdo abdominal podem sugerir complicagbes associadas e
contribuir para a avaliacdo da severidade e a necessidade de
estabilizagdo imediata (Nelson; Couto, 2019; Steiner, 2020; Lim et al.,
2024).

Assim, embora essencial para a triagem inicial e o
direcionamento diagnostico, a avaliagcao clinica deve ser integrada a
exames laboratoriais e métodos de imagem para a confirmagao da
pancreatite canina (Xenoulis et al., 2023).
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6.3.2 AVALIACAO LABORATORIAL

Os exames laboratoriais constituem ferramentas fundamentais
na investigagdo da pancreatite canina, auxiliam na confirmacéo da
suspeita clinica, na avaliagdo da gravidade e na identificacdo de
complicacdes sistémicas, embora ndo exista teste considerado padrao-
ouro para o diagnostico da enfermidade (Nelson; Couto, 2019; Steiner,
2020). O hemograma pode revelar alteracbes inflamatdrias
inespecificas, como leucocitose por neutrofilia e desvio a esquerda,
enquanto leucopenia, hemoconcentragcédo e trombocitopenia tendem a
associar-se a quadros mais graves e a pior prognostico (Watson, 2021;
Lim et al., 2024).

A avaliagdo bioquimica sérica fornece informagdes sobre a
funcao pancreética e o envolvimento de outros érgaos. As dosagens de
amilase e lipase apresentam baixa sensibilidade e especificidade,
enquanto testes mais especificos, como a lipase pancreatica
imunorreativa canina (cPLI) e os ensaios de lipase pelo método DGGR,
oferecem maior confiabilidade diagnéstica, especialmente na
pancreatite aguda, porém seus resultados devem ser interpretados em
conjunto com os achados clinicos e exames complementares (Steiner,
2020; Cridge et al., 2021).

Outras alteragbes bioquimicas incluem elevacdo de enzimas
hepaticas e hiperbilirrubinemia, frequentemente associadas a colestase
extra-hepatica ou inflamacao biliar concomitante, além de disturbios
eletroliticos, como hipocalcemia e hipocalemia, relacionados a resposta
inflamatdria sistémica e as perdas gastrointestinais (Xenoulis; Steiner,
2020).

6.3.3 EXAMES DE IMAGEM

Os exames de imagem desempenham papel importante no
diagndstico da pancreatite canina, auxiliam na confirmagéao da suspeita
clinica, na avaliacdo do pancreas e na identificagdo de complicagbes
associadas. A ultrassonografia abdominal é o principal método
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utilizado, permitindo a avaliagdo direta do pancreas e das estruturas
adjacentes, com achados frequentes como aumento do volume
pancreatico, areas hipoecoicas indicativas de edema e inflamacgao,
hiperecogenicidade da gordura peripancreatica, além de liquido livre
abdominal, alteracdes intestinais reativas e envolvimento do trato biliar
(Nelson; Couto, 2019; Watson, 2021).

Apesar de amplamente empregada, a ultrassonografia
apresenta limitacdes, especialmente em casos iniciais ou leves, nos
quais as alteragbes pancreaticas podem ser discretas ou ausentes, o
que reduz a sensibilidade do exame (Nelson; Couto, 2019). Métodos de
imagem avancados, como a tomografia computadorizada, permitem
avaliacdo mais detalhada da extensdo das lesdes pancreaticas e da
presenca de complicagcdes, como necrose, abscessos ou pseudocistos,
sendo particularmente uteis em quadros graves, atipicos ou refratarios
ao tratamento convencional (Xenoulis et al., 2023; Lim et al., 2024).

6.3.4 DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

O diagndstico da pancreatite canina constitui um desafio clinico
devido a inespecificidade dos sinais clinicos e a ampla sobreposicao
com outras enfermidades gastrointestinais e sistémicas. Entre os
principais diagnosticos diferenciais destacam-se as afecg¢des do trato
gastrointestinal, como  gastroenterites agudas, enteropatias
inflamatérias cronicas, obstrucdes intestinais, corpos estranhos e
Ulceras gastricas ou duodenais, que frequentemente cursam com
vomitos, anorexia, dor abdominal e diarreia, sinais semelhantes aos
observados na pancreatite (Nelson; Couto, 2019; Watson, 2021).

As doencas hepatobiliares, incluindo colangite, colecistite e
obstrugao biliar extra-hepatica, também devem ser consideradas, uma
vez que podem apresentar ictericia, elevacéo de enzimas hepaticas e
dor abdominal cranial. A proximidade anatémica e a interdependéncia
funcional entre pancreas, figado e trato biliar favorecem a ocorréncia
concomitante dessas afecgdes, o que dificulta a distingdo clinica
baseada apenas nos sinais apresentados (Xenoulis; Steiner, 2020; Lim

et al., 2024).
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Além disso, afeccbes metabdlicas e enddocrinas, como
insuficiéncia renal aguda, cetoacidose diabética e
hipoadrenocorticismo, podem mimetizar a pancreatite ao cursarem com
vomitos, letargia, desidratacao e alteragdes eletroliticas semelhantes,
com destaque para o hipoadrenocorticismo, que frequentemente
apresenta sinais gastrointestinais recorrentes e achados laboratoriais
inespecificos (Nelson; Couto, 2019; Steiner, 2020).

Assim, o diagnostico diferencial da pancreatite canina deve
basear-se em abordagem ampla e integrada, associando anamnese,
exame fisico, exames laboratoriais e métodos de imagem, a fim de
assegurar diagnostico preciso e conduta terapéutica adequada.

SECAO 6.4: TRATAMENTO E PROGNOSTICO
6.4.1 ABORDAGEM TERAPEUTICA GERAL E SUPORTE CLINICO

O tratamento da pancreatite canina baseia-se principalmente em
suporte clinico e deve ser individualizado conforme a gravidade do
quadro e a presenga de complicacdes sistémicas. Em casos leves, a
abordagem inclui fluidoterapia, analgesia, controle de nauseas e
monitoramento clinico, com o objetivo de estabilizar o paciente e limitar
a progressao da inflamagao pancreatica (Nelson; Couto, 2019; Watson,
2021).

A fluidoterapia intravenosa é fundamental para corregdo da
desidratagcdo, manutencao da perfusao tecidual e reducao do risco de
necrose pancreatica, sao utilizados cristaloides isoténicos com ajustes
conforme o estado hemodinamico e eletrolitico. O controle da dor é
prioritario, e os opioides sdo considerados os analgésicos de escolha,
enquanto os anti-inflamatoérios néo esteroidais sdo contraindicados em
pacientes instaveis (Steiner, 2020; Lim et al., 2024).

O manejo nutricional precoce, preferencialmente por via enteral,
com dietas altamente digestiveis e de baixo teor lipidico, é
recomendado por favorecer a integridade intestinal e melhor evolugao
clinica. A antibioticoterapia n&o é indicada rotineiramente, sendo
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reservada para casos de infecgdo secundaria ou sepse comprovada
(Nelson; Couto, 2019; Xenoulis; Steiner, 2020).

Em quadros moderados a graves, € necessario monitoramento
intensivo, associado a avaliagdo de eletrélitos, funcdo renal e
parametros hemodindmicos, a fim de identificar precocemente
complicacbes sistémicas que impactam diretamente o progndstico
(Watson, 2021; Xenoulis et al., 2023).

6.4.2 TRATAMENTO ESPECIFICO: MANEJO MEDICAMENTOSO E
CONTROLE DAS CAUSAS ASSOCIADAS

O tratamento especifico da pancreatite canina é direcionado ao
manejo medicamentoso dos sinais clinicos e dos disturbios associados,
uma vez que nao ha terapia capaz de interromper diretamente o
processo inflamatério pancreatico. Essa abordagem €& fundamental
para limitar a progressao das lesdes, reduzir complicagdes sistémicas
e melhorar o prognéstico (Nelson; Couto, 2019; Steiner, 2020). O
controle da dor abdominal € um pilar central do tratamento, sendo os
opioides os farmacos de escolha pela eficacia analgésica e segurancga
em pacientes instaveis, enquanto os anti-inflamatérios nao esteroidais
devem ser evitados devido ao risco de lesdes renais e gastrointestinais.

A terapia antiemética € indicada para controlar nauseas e
vomitos, além de favorecer o conforto do paciente e a reintroducao
precoce da alimentagdo (Steiner, 2020; Watson, 2021). O suporte
nutricional deve priorizar dietas altamente digestiveis e de baixo teor
lipidico, com reintrodu¢do gradual da alimentagdo enteral sempre que
possivel, o que contribui para a manutencéo da integridade intestinal e
reducgao da resposta inflamatdria sistémica.

A fluidoterapia intravenosa com cristaloides isoténicos
permanece essencial para correcdo da desidratagao, manutencao da
perfusdo tecidual e equilibrio eletrolitico (Xenoulis; Steiner, 2020;
Watson, 2021). Além disso, o0 manejo terapéutico inclui a identificagao
e o controle de doengas concomitantes e fatores predisponentes, como
hiperlipidemia e endocrinopatias, bem como a revisdo do uso de

farmacos potencialmente associados ao desencadeamento da
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pancreatite, a fim de reduzir a recorréncia da enfermidade (Nelson;
Couto, 2019; Xenoulis et al., 2023).

6.4.3 TRATAMENTO CIRURGICO: INDICAGOES, TECNICA E
COMPLICAGOES

O tratamento cirdrgico da pancreatite canina é reservado a
situagbes especificas e complicadas, e é indicado apenas em casos
refratarios ao manejo clinico intensivo ou associados a complicagdes
graves. As principais indica¢des incluem necrose pancreatica extensa,
abscessos ou pseudocistos, obstrugao biliar extra-hepatica secundaria,
perfuracdo gastrointestinal e suspeita de pancreatite supurativa ou
neoplasica concomitante, além de deterioragdo clinica progressiva
apesar da terapia conservadora adequada (Nelson; Couto, 2019;
Steiner, 2020).

As intervencdes cirurgicas visam exclusivamente o manejo das
complicacbes e podem envolver drenagem de abscessos ou
pseudocistos, desbridamento de tecido necrdtico, omentalizagao
pancreatica e correcdo de alteragcbes biliares associadas. A
manipulagao pancreatica deve ser minima, pois o trauma cirurgico pode
intensificar a inflamagédo. Ressalta-se que a cirurgia nao apresenta
carater curativo, atuando apenas como medida complementar ao
tratamento clinico (Watson, 2021; Xenoulis et al., 2023).

As complicagbes pds-operatérias incluem agravamento da
inflamacgao pancreatica, hemorragias, infec¢des secundarias, formagao
de fistulas € aumento do risco de resposta inflamatéria sistémica.
Dessa forma, a indicagdo cirurgica deve ser cuidadosamente
ponderada, considerando riscos e beneficios, e sdo imprescindivel o
suporte clinico intensivo e o monitoramento rigoroso no periodo
perioperatério (Steiner, 2020; Lim et al., 2024).
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6.4.4 PROGNOSTICO

O prognostico da pancreatite canina esta diretamente
relacionado a gravidade do processo inflamatério no momento do
diagnéstico, a presenca de complicagbes sistémicas e a rapidez da
intervencao terapéutica. Casos leves, sem repercussdes sistémicas,
apresentam prognéstico favoravel quando identificados e manejados
precocemente, com possibilidade de recuperagao funcional completa
do pancreas (Nelson; Couto, 2019; Steiner, 2020).

Por outro lado, as formas graves, especialmente aquelas
associadas a necrose pancreatica, resposta inflamatéria sistémica,
choque e faléncia de multiplos 6rgaos, apresentam progndstico
reservado a desfavoravel, com maiores taxas de morbidade e
mortalidade. A evolucao crénica ou recorrente pode resultar em fibrose
pancreatica, insuficiéncia pancreatica exécrina e diabetes mellitus
secundario, comprometendo o prognostico e a qualidade de vida a
longo prazo (Watson, 2021; Xenoulis et al., 2023).

Assim, o reconhecimento precoce da enfermidade, aliado a
avaliagdo adequada da gravidade e ao controle dos fatores
predisponentes, é fundamental para melhorar os desfechos clinicos e
reduzir a ocorréncia de complicagdes sistémicas (Nelson; Couto, 2019;
Steiner, 2020).

CONSIDERAGOES FINAIS

O presente capitulo reuniu, de forma sistematizada, os principais
aspectos relacionados a pancreatite canina ao englobar desde os
conceitos fundamentais, anatomia e fisiologia pancreatica até a
fisiopatogenia, fatores predisponentes, manifestagdes clinicas,
métodos diagnédsticos, abordagens terapéuticas e progndstico. A
organizagao tematica possibilitou compreender a complexidade dessa
enfermidade e sua relevancia na clinica de pequenos animais,
evidenciar seu carater multifatorial, a variabilidade de apresentagao
clinica e o potencial de evolu¢do para quadros sistémicos graves.
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Ao longo das secoes, foi desenvolvida uma analise integrada
dos mecanismos estruturais, funcionais e inflamatérios envolvidos na
pancreatite, e destaca-se o papel da ativagao intrapancreatica precoce
das enzimas digestivas, da resposta inflamatoéria local e sistémica e da
interacdo com fatores nutricionais, metabdlicos, enddécrinos e
farmacologicos. A discussdo das manifestagcdes clinicas reforcou a
inespecificidade dos sinais, especialmente nas fases iniciais ou
cronicas, 0 que ressalta a importancia do diagndstico precoce para a
reducao de complicagdes e melhoria do progndstico.

No ambito diagndstico, evidenciou-se a necessidade de
associacao entre avaliagao clinica, exames laboratoriais especificos e
métodos de imagem, com destaque para a ultrassonografia abdominal
como ferramenta fundamental, embora limitada em casos iniciais. A
abordagem terapéutica foi analisada de forma critica, enfatizando o
suporte clinico individualizado como base do tratamento, o manejo
adequado da dor, da nutricdo e das alteragcdes metabdlicas, bem como
a indicacao criteriosa da intervencdo cirurgica apenas em situacoes
complicadas.

Dessa forma, a pancreatite canina permanece como um
importante desafio na medicina veterinaria, exigindo abordagem clinica
criteriosa e fundamentada em evidéncias cientificas. O aprofundamento
do conhecimento sobre seus mecanismos, aliado a identificacao
precoce dos fatores predisponentes, contribui para melhores
estratégias de prevengao, manejo terapéutico e qualidade de vida dos
pacientes acometidos. Estudos futuros voltados a identificacdo de
marcadores progndésticos, aprimoramento diagnodstico e novas
abordagens terapéuticas poderdo ampliar ainda mais os avan¢os no
controle dessa enfermidade.
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RESUMO

Este capitulo apresenta uma abordagem abrangente e atualizada sobre
a mucocele biliar em caes, esclarece os conceitos fundamentais da do-
encga, sua classificagéo, os aspectos anatémicos e fisioldgicos envolvi-
dos, além dos mecanismos que levam a formagao da mucocele e suas
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possiveis complicagcdes. Os resultados da analise indicam que a muco-
cele biliar € uma afeccao de etiologia multifatorial, que envolve altera-
¢ao na producgao de mucina, estase biliar, disturbios metabdlicos e pro-
cessos inflamatoérios que podem evoluir para distensao vesicular, obs-
trucao biliar e ruptura com peritonite. Observa-se também a importancia
crescente da ultrassonografia como ferramenta diagnostica central na
identificagao precoce e na classificagao dos estagios da doenca, bem
como o papel decisivo da intervengao cirdrgica nos casos avang¢ados.
Conclui-se que o entendimento integrado da fisiopatologia, dos méto-
dos diagndsticos e das estratégias terapéuticas é essencial para o ma-
nejo eficiente da mucocele biliar e para a redugdo das complicagdes
associadas.

Palavras-chave: Mucocele biliar; Vesicula biliar; Colestase; Ultrasso-
nografia; Colecistectomia.

SEGAO 7.1.: CONCEITOS BASICOS DA MUCOCELE BILIAR
7.1.1 INTRODUGCAO

A mucocele biliar caracteriza-se pelo acumulo anormal, espesso
e progressivo de material mucinoso no interior da vesicula biliar,
provocando distensdo do 6rgdo, alteragdo do formato e risco
aumentado de ruptura quando nao identificada precocemente (Nelson;
Couto, 2019). Esse conteudo pode adquirir consisténcia gelatinosa em
decorréncia da produgdo excessiva ou da retencdo inadequada de
mucina, alteragdes que comprometem o esvaziamento fisioldgico da
vesicula e modificam a fluidez da bile (Almeida et al., 2020). A afecgao
apresenta capacidade de evoluir de maneira silenciosa, permitindo que
0 paciente alcance estagios avangados sem sinais clinicos evidentes,
situacdo que frequentemente resulta em espessamento e
comprometimento da parede vesicular no momento do diagndstico,
conforme descrito em relatos clinicos retrospectivos (Costa et al.,
2025).
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7.1.2 CLASSIFICAGAO

A analise morfolégica do material acumulado permite classificar
a mucocele em padrdes evolutivos distintos que representam graus
progressivos de transformacao estrutural do conteudo biliar. Os
estagios iniciais caracterizam-se por bile espessada e aumento da
viscosidade, enquanto os intermediarios exibem organizacao parcial da
mucina e distribuicdo heterogénea no lumen. Nos estagios avangados,
o conteudo torna-se denso, firme e aderido a parede, evidenciando
consolidacdo acentuada da afeccao e reorganizacdo interna mais
complexa (Deusdado et al., 2023).

A progressdo continua da mucocele manifesta-se pela
modificag&o gradual da consisténcia da bile, incremento da viscosidade
e reorganizacgao interna do conteudo, caracteristicas compativeis com
os achados descritos em caes que sao fundamentais para compreender
a variabilidade das apresentagdes clinicas (Nelson; Couto, 2019;
Almeida et al., 2020; Low; Williams, 2023).

7.1.3 ANATOMIA E FISIOLOGIA DA VESICULA BILIAR

A vesicula biliar integra o sistema biliar extra-hepatico e situa-se
na face visceral do figado, atuando como reservatorio de bile entre os
periodos de alimentacdo. Sua parede apresenta mucosa colunar
simples capaz de absorver e secretar componentes biliares, além de
camada muscular responsavel pela contracdo necessaria ao
esvaziamento durante a digestdo. O ducto cistico estabelece
comunicagdo com o ducto biliar comum, permitindo que a bile
concentrada seja liberada no duodeno principalmente apos estimulo de
colecistocinina (Nelson; Couto, 2019).

A bile armazenada na vesicula possui composicdo dindmica
dependente da sintese hepatica de acidos biliares, fosfolipidios e
pigmentos biliares, além da modulac&o exercida pelo epitélio vesicular.
Esse epitélio apresenta capacidade ativa de alterar o conteudo luminal
por meio de absorcdo de agua e eletrdlitos, o que aumenta a
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concentracao biliar e favorece sua funcao digestiva (Nelson; Couto,
2019). Alteracdes na hidratacdo e na composigao fisico-quimica da bile
podem levar ao acumulo patolégico de mucina, especialmente em
situagcdes em que ha disfuncdo do epitélio vesicular ou reducio da
motilidade, condicbes relatadas em casos clinicos de mucocele
(Almeida et al., 2020; Costa et al., 2025).

A integridade da parede vesicular constitui elemento essencial
para a fungcdo adequada do 6rgdo. Em cdes com mucocele, analises
histologicas demonstram hiperplasia epitelial, produgédo exacerbada de
mucina e alteracdes inflamatérias que interferem na capacidade de
concentragcao e esvaziamento da bile, alteragdes que contribuem para
retencao luminal e progressiva formagao de conteudo espesso (Gookin
et al., 2025). A funcgao vesicular depende também da integridade do
sistema ductal e da coordenagao entre estimulos hormonais e neurais
responsaveis pela liberagao da bile.

SEGAO 7.2: FISIOPATOGENIA E MANIFESTAGOES CLINICAS DA
MUCOCELE BILIAR

7.2.1 FISIOPATOGENIA DA MUCOCELE BILIAR

A fisiopatogenia da mucocele biliar resulta da interagdo entre
alteragdes epiteliais, disturbios da motilidade vesicular e modificagbes
fisico-quimicas da bile, fatores que favorecem o acumulo e a
consolidacdo do material mucinoso no interior da vesicula (Nelson;
Couto, 2019). A producao exacerbada de mucina constitui um dos
mecanismos centrais da afeccdo e relaciona-se a hiperplasia e ao
estimulo anb6malo das células epiteliais, alteracbes histologicas
documentadas em caes diagnosticados com mucocele (Gookin et al.,
2025). A permanéncia prolongada da bile no lumen promove aumento
da viscosidade e da densidade do conteldo, fenbmeno associado a
formagao progressiva de material espesso com alteragdes biliares
cronicas (Low; Williams, 2023).

A disfungdo do esvaziamento vesicular apresenta papel

relevante na patogénese, pois a bile retida tende a sofrer concentragao
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excessiva, reducao da fluidez e acumulo gradual de mucina, condi¢des
que antecedem a consolidagdo da mucocele (Nelson; Couto, 2019).
Observacgbes clinicas mostram que a estase biliar pode decorrer de
irregularidades na contratilidade da vesicula ou de obstru¢des parciais
do ducto cistico, situacdes que favorecem reorganizacao interna do
conteudo e contribuem para a evolugao estrutural da afecgao (Almeida
et al., 2020; Costa et al., 2025). Em casos avangados, descrevem-se
alteracdes inflamatoérias da parede, espessamento mural e perda da
integridade arquitetural, achados compativeis com irritacdo crénica
induzida pelo conteudo mucinoso retido (Deusdado et al., 2023).

7.2.2 FATORES PREDISPONENTES DA MUCOCELE BILIAR

Diversos fatores predisponentes contribuem para o
desenvolvimento da mucocele biliar. A estase da bile constitui elemento
central, pois prolonga o tempo de permanéncia do conteudo no interior
da vesicula e favorece modificagbes fisico-quimicas que antecedem a
consolidacdo mucosa (Nelson; Couto, 2019). Condigbes que reduzem
a motilidade vesicular, como obstrugdes parciais do ducto cistico ou
alteracbes hormonais, relacionam-se ao inicio da transformacao
mucosa e ao aumento da viscosidade biliar (Nelson; Couto, 2019).
Entre as alteragées hormonais destacam-se o hiperadrenocorticismo e
o0 hipotireoidismo, endocrinopatias capazes de comprometer o
esvaziamento vesicular, intensificar a producdo de mucina e predispor
ao espessamento do conteudo biliar (Nelson; Couto, 2019).

Disturbios metabdlicos também exercem papel relevante,
particularmente aqueles associados a hiperlipidemia. A elevagao
persistente das concentragbes séricas de lipidios modifica a
composicao dos acidos biliares, favorece a formagao de bile inspissada
e aumenta a tendéncia a retencdo de mucina, fendbmenos observados
em caes com mucocele e relacionados a progressao estrutural da
afecgéo (Lorigados et al., 2023). Quando associada a endocrinopatias,
a dislipidemia amplia as alteragdes fisico-quimicas da bile e contribui
para a consolidagdo mucosa descrita em fases iniciais e intermediarias

da doenga (Nelson; Couto, 2019).
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Alteracdes epiteliais também participam da fisiopatogenia. A
hiperplasia mucosa e a producido excessiva de mucina representam
caracteristicas identificadas em analises histolégicas de vesiculas
afetadas e correspondem a resposta exacerbada do epitélio a estimulos
irritativos ou inflamatérios (Gookin et al., 2025). Processos inflamatérios
persistentes comprometem a integridade da parede e promovem a
transicdo do conteudo de aspecto gelatinoso para formas densas e
aderidas, padrdo compativel com estagios avangados do quadro
(Lorigados et al., 2023).

Em cées, a predisposicdo racial e individual constitui outro
elemento importante na fisiopatogenia. Estudos retrospectivos
identificam maior ocorréncia em ragas como Shetland Sheepdog,
Cocker Spaniel, Schnauzer miniatura e Chihuahua, sugerindo
participacdo de fatores genéticos e metabdlicos que influenciam a
motilidade vesicular, o metabolismo lipidico e a resposta epitelial a
estimulos inflamatérios (Trikoli et al., 2021; Gookin; Mathews; Seiler,
2025). |Idade avancada também se destaca como fator relevante, uma
vez que caes idosos apresentam maior propensao a disturbios de
motilidade biliar, alteragbes epiteliais progressivas e comorbidades
enddcrinas que favorecem o acumulo mucoso (Ribeiro; Araujo; Cruz,
2020; Costa et al., 2025).

7.2.3 Progressao da doenga

A progressao da mucocele ocorre de maneira escalonada e
reflete transformagdes estruturais progressivas no conteudo da
vesicula biliar. O processo inicia-se com bile espessada, evolui para
acumulo de mucina parcialmente organizada e culmina na formagéao de
material denso e aderido a parede, condicdo que caracteriza os
estagios avancados descritos em avaliagbes ultrassonograficas de
caes acometidos (Deusdado et al., 2023). A permanéncia prolongada
da bile no limen e o0 aumento da sua viscosidade intensificam o risco
de obstrucéo do ducto cistico, distens&o acentuada e ruptura vesicular,
eventos associados a maior gravidade clinica (Nelson; Couto, 2019).
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A ruptura representa consequéncia sistémica critica. O
extravasamento de bile para a cavidade abdominal induz peritonite
quimica ou infecciosa e desencadeia alteragdes metabdlicas capazes
de comprometer o estado geral do paciente, configurando situagéao de
prognéstico reservado (Costa et al., 2025; Almeida et al., 2020). Mesmo
na auséncia de ruptura, a inflamagcdo continua pode resultar em
colestase extra-hepatica, dor abdominal e deterioragdo progressiva da
funcdo hepatobiliar, elementos relatados em quadros avangados da
afecgéo (Nelson; Couto, 2019).

7.2.3 SINAIS CLIiNICOS

Os sinais clinicos associados a mucocele biliar variam conforme
o estagio da afeccéo e a presenca de complicacdes, podendo incluir
manifesta¢des inespecificas em fases iniciais e quadros graves nos
estagios avancgados. A letargia, a hiporexia e o vOmito aparecem entre
as manifestacbes mais frequentes e refletem o impacto sistémico das
alteragdes biliares e inflamatdrias (Almeida et al., 2020).

Em muitos casos, observa-se dor abdominal cranial,
especialmente quando ha distensdo vesicular acentuada, condicao
registrada em relatos clinicos que descrevem sensibilidade marcada a
palpacao (Costa et al., 2025; Ribeiro; Araujo; Cruz, 2020). A ictericia
surge quando o processo evolui para colestase extra-hepatica,
indicando acumulo de bilirrubina e comprometimento significativo do
fluxo biliar (Nelson; Couto, 2019). Animais em estagios avanc¢ados
podem apresentar febre, desidratacdo e sinais compativeis com
inflamacao sistémica (Deusdado et al., 2023).

CAPITULO 3: DIAGNOSTICO DA MUCOCELE BILIAR
7.3.1 Avaliagao clinica

A avaliagdo clinica fornece os primeiros indicios de
comprometimento hepatobiliar ao identificar alteragbes fisicas
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compativeis com distensdo ou sensibilidade na regido cranial do
abdome, achados frequentemente relatados em casos confirmados de
mucocele biliar (Costa et al., 2025; Ribeiro; Araujo; Cruz, 2020). Em
situagdes mais avancadas, alteracbes sistémicas observadas no
exame fisico auxiliam na determinagéo da gravidade e na necessidade
de intervencado imediata (Almeida et al., 2020). Assim, a avaliagao
clinica desempenha papel inicial relevante, mas ndo permite
confirmagdo diagnéstica sem suporte laboratorial e por imagem
(Deusdado et al., 2023).

7.3.2 Avaliacao laboratorial

Os achados laboratoriais variam conforme o grau de
comprometimento hepatobiliar. A elevacdo das enzimas hepaticas,
especialmente ALT, ALP (ou FA) e GGT, aparece de forma recorrente
em pacientes com distensdo vesicular acentuada ou inflamacao
associada (Nelson; Couto, 2019). A hiperbilirrubinemia surge nos casos
em que ocorre colestase extra-hepatica, indicando comprometimento
do fluxo biliar e maior risco de evolugéo para ictericia (Almeida et al.,
2020). O hemograma pode demonstrar leucocitose por neutrofilia ou
alteragdes compativeis com processo inflamatério sistémico,
especialmente quando ha ruptura ou peritonite biliar (Costa et al.,
2025). Estudos experimentais e clinicos também registram
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia, alteragdes associadas a
dislipidemia e frequentemente observadas em animais com
endocrinopatias concomitantes (Nelson; Couto, 2019; Lee et al., 2025).

3.3 Exames de imagem

A radiografia abdominal possui utilidade limitada na detecgéo
direta da mucocele biliar, pois a vesicula biliar normalmente nao
apresenta opacidade radiografica significativa. No entanto, pode
auxiliar na exclusédo de diagnésticos diferenciais e na detecgéo de
efusbes ou aumento de densidade tecidual na regido cranial direita,
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achados relatados em casos avangados (Nelson; Couto, 2019). A
presenca de contornos aumentados na regido hepatobiliar pode sugerir
distensao vesicular, embora com baixa especificidade.

A ultrassonografia permanece o método de escolha para o
diagnéstico da mucocele biliar, pois permite identificar padrdes
estruturais altamente caracteristicos relacionados a organizacdo do
material mucinoso no interior da vesicula. Estudos retrospectivos
evidenciam que a progresséao ultrassonografica da afeccado acompanha
a transicdo morfolégica do conteudo, iniciando-se com bile ecogénica
imével e evoluindo para padrbes estrelados, combinagdes mistas e,
finalmente, o padrdao semelhante ao kiwi, considerado o estagio mais
avancado de organizacao interna (Deusdado et al., 2023). Esses
padroes refletem diferentes graus de condensacédo da mucina e
reorganizacao fibrilar do conteudo biliar, achados que auxiliam na
distingdo entre quadros iniciais e mucocele estabelecida.

A tomografia computadorizada  desempenha papel
complementar, especialmente quando ha duvida diagnodstica ou
suspeita de ruptura. O método oferece maior precisdo na identificacédo
de efusdo peritoneal, comprometimento mural e extensdo da
inflamacgao hepatobiliar, e é util em pacientes instaveis ou em em casos
em que a ultrassonografia apresenta limitagdes técnicas (Nelson;
Couto, 2019; Trikoli et al., 2021). A tomografia também auxilia na
detecgdo de mineralizacdo mural discreta, alteracdo ocasionalmente
descrita em mucoceles avancadas (Deusdado et al., 2023).

A ressonancia magnética, embora pouco empregada na rotina
clinica, fornece excelente contraste tecidual e pode identificar
alteragdes biliares complexas. Seu uso permanece restrito a centros
especializados ou pesquisas envolvendo disturbios hepatobiliares, por
isso é considerada ferramenta de segunda linha (Nelson; Couto, 2019).

7.3.4 Diagnésticos diferenciais

Os principais diagnésticos diferenciais incluem colecistite,
colelitiase, pdlipos vesiculares, colestase extra-hepatica por obstrugao

pancreatica, neoplasias do trato biliar e hepatopatias que alteram o
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fluxo biliar (Nelson; Couto, 2019). A colecistite apresenta espessamento
mural e conteudo heterogéneo sem o padrdo ultrassonografico
organizado tipico da mucocele. A colelitiase evidencia sombras
acusticas e estruturas mineralizadas, ausentes na maior parte dos
casos de mucocele (Deusdado et al.,, 2023). Neoplasias podem
mimetizar distensao vesicular, porém tendem a produzir massas focais
e invasivas, com padrdes distintos de ecogenicidade e vascularizagao
(Low; Williams, 2023). A diferenciagéo precisa depende da integracao
entre exame clinico, avaliagdo laboratorial e métodos de imagem,
especialmente ultrassonografia, devido a sua elevada sensibilidade
para detectar alteracdes estruturais especificas.

SECAO 7.4: TRATAMENTO E PROGNOSTICO
7.41 ABORDAGEM TERAPEUTICA GERAL E SUPORTE CLINICO

O tratamento da mucocele biliar depende do estagio da doenca,
da presenca de dor abdominal, de alteragdes sistémicas e do risco de
ruptura vesicular. Em quadros iniciais ou subclinicos, a conduta inclui
suporte clinico e controle de fatores predisponentes, especialmente
disturbios enddcrinos e metabdlicos. O manejo dietético, com redugao
de lipidios, associado ao controle de hiperlipidemia e de
endocrinopatias, constitui recomendacdo frequente em pacientes
estaveis (Nelson; Couto, 2019). O suporte hidrico, a analgesia e o
monitoramento de eletrolitos sdo medidas indicadas sempre que ha
comprometimento clinico, conforme descrito em casos acompanhados
na rotina hospitalar (Ribeiro; Araujo; Cruz, 2020).

Em estudos que avaliaram cdes com mucocele subclinica, o uso
de agentes hepatoprotetores e farmacos destinados a melhorar o fluxo
biliar mostrou-se benéfico na redugcdo de marcadores séricos e na
estabilizagdo da progressao em alguns pacientes (Lee et al., 2025).
Esses protocolos ndo substituem a intervencéo cirurgica quando existe
risco iminente de ruptura, porém podem adiar a progressdo em casos
selecionados.
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7.4.2 TRATAMENTO ESPECIFICO: MANEJO MEDICAMENTOSO E
CONTROLE DAS CAUSAS ASSOCIADAS

O manejo clinico envolve o uso de antioxidantes, moléculas
citoprotetoras e farmacos destinados a reduzir a viscosidade biliar e a
inflamagao associada. A administracdo de acido ursodesoxicdlico é
descrita como ferramenta util para otimizar a fluidez da bile e melhorar
o0 esvaziamento do sistema biliar, desde que ndo exista obstrugao
completa do ducto cistico (Nelson; Couto, 2019). O uso de silimarina,
SAMe e outros hepatoprotetores aparece em estudos clinicos como
adjuvante na reducdo do estresse oxidativo hepatobiliar (Lee et al.,
2025).

O tratamento das doencas concomitantes é fundamental.
Hiperadrenocorticismo, hipotireoidismo e dislipidemias favorecem
estase biliar e incremento da produgédo de mucina; portanto, a corregéo
dessas condicbes integra o plano terapéutico (Nelson; Couto, 2019;
Almeida et al., 2020). A normalizagdo do metabolismo lipidico e o
controle hormonal reduzem a tensao sobre o epitélio vesicular e podem
atenuar a evolugao para estagios avangados.

4.3 TRATAMENTO CIRURGICO: INDICAGOES, TECNICA E
COMPLICAGOES

A colecistectomia consiste no tratamento definitivo para a
mucocele biliar estabelecida e representa a principal indicagdo em
pacientes com dor abdominal intensa, distensdo marcante da vesicula,
suspeita de ruptura ou achados ultrassonograficos compativeis com
risco iminente (Ribeiro; Araujo; Cruz, 2020). Essa abordagem cirurgica
é reforcada em estudos que analisaram complicacbes decorrentes da
evolugao natural da doenga, especialmente peritonite biliar, choque
séptico e insuficiéncia hepatica (Costa et al., 2025; Gookin; Mathews;
Seiler, 2025).

A técnica cirurgica deve priorizar controle adequado da artéria
cistica, remogao completa da vesicula e avaliagao intraoperatéria dos
ductos biliares. Complicagdes pds-operatérias incluem deiscéncia,
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peritonite, disturbios eletroliticos e insuficiéncia hepatica transitéria. A
analgesia adequada, o suporte intensivo e o monitoramento bioquimico
seriado constituem etapas fundamentais para recuperacéo satisfatoria
(Ribeiro; Araujo; Cruz, 2020).

7.4.4 PROGNOSTICO

O prognostico depende diretamente do estagio da doenga no
momento do diagndstico e da presenga de ruptura ou peritonite.
Pacientes diagnosticados precocemente, sem ruptura, apresentam
taxas de sobrevivéncia elevadas apos colecistectomia, com evolugao
clinica favoravel e resolugcao completa dos sinais (Ribeiro; Araujo; Cruz,
2020).

Em contrapartida, animais atendidos com ruptura vesicular,
colestase grave ou sepse exibem prognéstico reservado, com indices
de mortalidade superiores e necessidade de suporte intensivo
prolongado (Costa et al., 2025). Dessa forma, a identificacdo precoce
dos padrdes ultrassonograficos caracteristicos, associada a corregao
dos fatores predisponentes, constitui estratégia essencial para
melhorar os desfechos clinicos e evitar complicacdes sistémicas que
comprometem a taxa de sobrevivéncia.

CONSIDERAGOES FINAIS

O presente capitulo da coletanea reuniu, de maneira
sistematizada, os principais aspectos relacionados a mucocele biliar em
cdes e gatos e a organizagao tematica permitiu compreender a
complexidade da afecgao e sua relevancia clinica, que destaca-se pela
natureza progressiva associada e os multiplos fatores que atuam em
sua predisposicao e evolugdo.

O capitulo desenvolve uma analise integrada dos elementos
estruturais, funcionais e patoldégicos envolvidos, evidencia-se
alteracdes epiteliais, disturbios metabdlicos, endocrinopatias e estase
biliar que contribuem para o surgimento e agravamento da mucocele.
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Também foram discutidas as formas de apresentacao clinica, e reforga-
se a importdncia do diagndstico precoce para redugdo das
complicagdes, especialmente nos casos avancados em que ha risco de
ruptura vesicular e comprometimento sistémico.

No campo diagndstico, ressalta-se o papel central da
ultrassonografia como ferramenta de alta sensibilidade na identificagao
dos padrdes estruturais caracteristicos, bem como a utilidade
complementar de exames laboratoriais e métodos avangados de
imagem. A abordagem terapéutica foi analisada de forma critica, e
compila medidas de suporte, manejo medicamentoso e indicagdes
cirargicas, o que enfatiza a escolha do tratamento a depender da
gravidade do quadro e da condigao clinica do paciente.

Ao integrar as informagbes discutidas ao longo do trabalho,
verifica-se que a mucocele biliar permanece como desafio relevante na
medicina veterinaria, seja pela diversidade de fatores predisponentes,
seja pela variabilidade de sua evolugdo clinica. A compreensao
aprofundada desses elementos contribui ndo apenas para o
aprimoramento diagndstico e terapéutico, mas também para a pratica
clinica baseada em evidéncias.

Consideram-se os avangos recentes ao mesmo tempo as
lacunas ainda existentes, recomenda-se que futuras pesquisas
explorem aspectos como marcadores precoces de evolucgdo, fatores
genéticos envolvidos, estratégias farmacoldgicas emergentes e
protocolos padronizados de monitoramento. O fortalecimento dessas
areas podera ampliar a capacidade de intervengao preventiva e
melhorar os desfechos clinicos de animais acometidos.
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