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RESUMO 

Colangite é caracterizada pela inflamação do trato biliar, que pode se estender ao parênquima 

hepático, e é uma das principais causas de insuficiência hepática em gatos. Essas doenças são 

classificadas de acordo com as características histopatológicas e o infiltrado inflamatório 

predominante. O objetivo deste trabalho é caracterizar os achados clínicos e patológicos de 

um caso de colangite eosinofílica em um gato. O paciente era uma fêmea, de 10 anos de 

idade, com histórico de emagrecimento progressivo, anorexia e mucosas ictéricas. As 

alterações clínicas observadas foram escore de condição corporal baixo, hipotermia leve e 

icterícia generalizada. Os achados ultrassonográficos foram condizentes com um quadro de 

colangio-hepatite associada a uma pancreatite, nos exames bioquímicos, o animal apresentava 

elevação acentuada das enzimas hepatobiliares (ALT, FA e GGT). No exame de necropsia, o 

gato apresentava acentuada icterícia de mucosa e subcutâneo, fígado com discreto aumento e 

difusamente alaranjado. O ducto biliar comum estava espessado, branco, firme ao toque e 

totalmente obstruído. A vesícula biliar estava aumentada e com conteúdo biliar espessado. 

Microscopicamente, obliterando o ducto cístico, havia acentuada proliferação de tecido 

conjuntivo fibroso e, em meio à fibrose, havia acentuada proliferação dos ductos biliares 

associada a acentuado infiltrado inflamatório multifocal com predomínio de eosinófilos, além 

de linfócitos e raros plasmócitos e macrófagos. Embora benigna em humanos, a colangite 

eosinofílica no felino desse caso está associada à obstrução total do colédoco pelo 

espessamento da parede devido à inflamação eosinofílica e proliferação de tecido conjuntivo 

fibroso, o que contribui para o agravamento do quadro clínico do paciente.  

Palavras-chave: colangio-hepatite, eosinófilos, felino, sistema hepatobiliar. 

  



ABSTRACT 

Cholangitis describes an inflammation of the bile ducts, that can extend into the hepatic 

parenchyma, and it is one of the most important causes of liver failure in cats. These diseases 

are classified according to the histopathological findings and predominant inflammatory 

infiltrate. The aim of this study is to characterize the clinical and pathological findings of a 

case of eosinophilic cholangitis in a cat. The patient was female, around 10 years old, with a 

clinical history of progressive weight loss, anorexia and jaundice. Clinical findings were poor 

body condition, hypothermia and jaundice. The ultrasound findings were consistent with 

cholangiohepatitis associated with pancreatitis and, in the biochemical tests, the animal 

presented a marked increase in hepatobiliary enzymes (ALT, ALP and GGT). At necropsy, the 

animal presented with marked jaundice in mucous membranes and subcutaneous tissue, 

mildly enlarged liver with diffusely orange discoloration. The common bile duct was 

thickened, white, firm to touch and completely obstructed. The gallbladder was enlarged and 

had thickened bile content. Microscopically, obliterating the cystic duct, there was severe 

proliferation of fibrous connective tissue and a marked proliferation of the bile ducts 

associated with marked multifocal inflammatory infiltrate predominantly of eosinophils, in 

addition to lymphocytes and rare plasma cells and macrophages. Although benign in humans, 

eosinophilic cholangitis in the cat of this case is associated with total obstruction of the 

common bile duct by wall thickening due to eosinophilic inflammation and proliferation of 

fibrous connective tissue, which contributes to the worsening of the patient clinical condition. 

Key words: cholangiohepatitis, eosinophils,  feline, hepatobiliary system.
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1 INTRODUÇÃO 

 A colangite é uma das principais causas de insuficiência hepática em gatos e é 

caracterizada pela inflamação do trato biliar que pode se estender ao parênquima hepático 

(Boland; Beatty, 2017). Essa doença é classificada de acordo com as suas características 

histopatológicas e padrão inflamatório predominante em neutrofílica, linfocítica, associada a 

parasitas hepáticos e esclerosante (Van Den Ingh et al., 2006).  

 A forma mais comum de colangite em gatos é a neutrofílica, que ocorre através de 

uma infecção bacteriana ascendente do intestino. É caracterizada pela presença acentuada de 

neutrófilos no epitélio e lúmen dos ductos biliares (Cerna et al., 2020), com leve fibrose e 

proliferação ductal em casos mais crônicos (Van Den Ingh et al., 2006). A colangite 

linfocítica é uma doença imunomediada, de caráter crônico. Essa forma é caracterizada pela 

infiltração de linfócitos e plasmócitos restritos aos espaços porta, além de fibrose e 

proliferação ductal de graus variados (Cerna et al., 2020). A colangite crônica parasitária, está 

associada à infecção pelo trematódeo Platynosomum spp., muito encontrado em regiões 

tropicais e subtropicais (Boland; Beatty, 2017). Caracteriza-se por um infiltrado inflamatório 

de neutrófilos e macrófagos, com rara presença de eosinófilos nos ductos biliares (Cerna et 

al., 2020). Já a colangite esclerosante, também conhecida como cirrose biliar, é definida como 

um estágio terminal de fibrose hepática, considerada rara em gatos, normalmente por 

obstrução completa do ducto biliar ou infecção crônica grave por trematódeos hepáticos 

(Argenta et al., 2018). 

 Em humanos, as colangiopatias são doenças crônicas, de curso lento e progressivo. 

Consideradas um grupo heterogêneo de doenças, elas são classificadas de acordo com suas 

etiologias: congênitas, imunomediadas, infecciosas, malignas ou idiopáticas (Zacarias et al., 

2020). A colangite eosinofílica é uma doença inflamatória, de origem imunomediada, que 

pode causar uma obstrução biliar benigna. Na histopatologia, é caracterizada pela presença de 

fibrose ductal, associada a um infiltrado inflamatório misto de eosinófilos e linfócitos 

(Akolkar et al., 2019). É uma condição rara e descrita somente em humanos, portanto, o 

objetivo deste trabalho é relatar um caso de colangite eosinofílica em um gato, através da 

caracterização dos achados clínicos e patológicos. 
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2 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

O fígado é a maior glândula do corpo, com função tanto exócrina como endócrina. Sua 

capacidade de reserva é alta, além de possuir alto potencial de regeneração, logo, os sinais 

clínicos relacionados a suas lesões ou insuficiências são inespecíficos e tendem a ocorrer 

quando essa reserva se esgota, em casos de doenças agudas agressivas ou doenças 

progressivas. Esse órgão faz parte de muitas vias bioquímicas e metabólicas, portanto, uma 

falha na função hepática pode desencadear disfunções em outros órgãos (Rothuizen; Meyer, 

2016). A vesícula biliar faz parte do sistema biliar e é responsável por armazenar e liberar a 

bile no duodeno, quando necessário (König et al., 2016). 

 

2.1 COLANGITE FELINA 

 Colangite é o termo utilizado para definir o conjunto de doenças inflamatórias que 

acometem os ductos biliares, com envolvimento, ou não, dos hepatócitos. Nos gatos, é 

considerada uma causa frequente de insuficiência hepática e, diferentemente dos cães, as 

hepatopatias inflamatórias acometem primeiro os ductos biliares e, somente em casos mais 

graves, estendem-se ao parênquima hepático (Daniel; Junior, 2023). As colangites felinas são 

classificadas de acordo com os aspectos histológicos das lesões e do infiltrado inflamatório 

predominante: colangite neutrofílica, colangite linfocítica, colangite crônica associada a 

parasitas e colangite esclerosante. As três primeiras formas são comumente encontradas na 

rotina clínica (Van Den Ingh et al., 2006). 

 2.2.1 Colangite neutrofílica 

 A colangite neutrofílica (CN), também denominada colangite supurativa ou 

exsudativa, é o tipo mais comum de colangite em gatos. É causada por uma infecção 

bacteriana ascendente do intestino através de bactérias, com especial destaque para 

Escherichia coli e Enterococcus spp. Além disso, é uma doença de curso clínico curto e não 

possui predisposição racial ou sexual (Boland; Beatty, 2017). A CN pode acometer gatos de 

qualquer idade, entretanto, é mais frequentemente observada em animais idosos (Jergens; 

Allenspach, 2016). Na maioria dos casos, observa-se uma neutrofilia severa com desvio a 

esquerda, além de aumento significativo das atividades da enzima alanina amino-transferase 

(ALT) e bilirrubina total (Boland; Beatty, 2017). As principais manifestações clínicas são 

anorexia, perda de peso, desidratação, vômitos, diarreia, graus variados de icterícia e dor 
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abdominal durante a palpação. Pirexia pode estar presente em alguns casos (Center, 2009; 

Bolanda; Beatty, 2017). 

 No exame de necropsia, o fígado pode-se apresentar discretamente aumentado de 

tamanho, com consistência variável de friável a firme. O parênquima hepático pode 

apresentar áreas multifocais avermelhadas ou esbranquiçadas, com eventual depósito de 

fibrina na superfície capsular (Argente et al., 2018). As lesões histopatológicas são 

caracterizadas por um infiltrado inflamatório acentuado de neutrófilos no lúmen e epitélio dos 

ductos biliares, que pode se estender aos espaços-porta do fígado. A CN pode ser dividida em 

forma aguda e crônica, as quais são diferenciadas através da análise histopatológica. A forma 

aguda está associada à presença de edema e infiltrado inflamatório predominante de 

neutrófilos; já a forma crônica possui um infiltrado inflamatório misto, de neutrófilos, 

linfócitos e plasmócitos associado à proliferação de ductos e fibrose (Van Den Ingh et al., 

2006; Cerna et al., 2020).  

 2.2.2 Colangite linfocítica 

 A colangite linfocítica (CL), anteriormente denominada colangite não supurativa, 

cursa com um processo mais lento e crônico. Estudos reportam pode ser causada por uma 

evolução de um quadro de CN ou por uma doença imunomediada. Embora alguns autores 

indiquem que a raça persa é a mais afetada por essa forma da doença (Boland; Beatty, 2017), 

gatos de qualquer idade, raça ou sexo podem ser acometidos (Clark et al., 2011; Argenta et 

al., 2018). As manifestações clínicas são semelhantes ao quadro de CN, porém, são mais leves 

e alguns gatos podem ser assintomáticos. Na CL, pirexia é raramente encontrada e há maior 

ocorrência de ascite. O curso da doença é mais longo, de semanas a meses. Além disso, o 

aumento da enzima ALT e da bilirrubina total tende a ocorrer em menor magnitude (Boland; 

Beatty, 2017). Macroscopicamente, pode-se observar o fígado aumentado de tamanho, firme e 

com áreas esbranquiçadas multifocais na superfície capsular (Argenta et al., 2018). Na 

histopatologia, a CL é caracterizada por infiltrado de linfócitos e plasmócitos em áreas portais 

mais restritas, associada com graus variados de fibrose e proliferação ductal (Van Den Ingh et 

al., 2006).  

 2.2.3 Colangite parasitária 



13 
 

 As colangites crônicas parasitárias (CP) são comumente observadas em gatos 

domesticados com acesso à rua e pertencentes às áreas endêmicas, em regiões tropicais e 

subtropicais (Daniel; Junior, 2023).  O parasito mais associado a essa condição é o trematódeo 

do gênero Platinosomum spp., cujo ciclo de vida envolve de 2 a 4 hospedeiros, dentre eles 

crustáceos, lagartixas e sapos (Boland; Beatty, 2017). Os gatos são os hospedeiros definitivos 

e se infectam através da ingestão de um hospedeiro infectado pelo trematódeo. O agente 

migra para o fígado e ductos biliares e causam espessamento e dilatação cística ductal (Cerna 

et al., 2020). Gatos adultos jovens (média de 2 anos) são mais acometidos e normalmente 

possuem histórico de contato com os hospedeiros intermediários (Boland; Beatty, 2017). 

Quando há manifestações clínicas, essas ocorrem em torno de 7 a 16 semanas após a ingestão 

do parasito, mas a maioria das infecções é assintomática. Os achados hematológicos incluem 

eosinofilia persistente e aumento das enzimas hepatobiliares (Center, 2009). A presença desse 

parasita pode estar associada ao surgimento de neoplasias como o colangiocarcinoma, através 

liberação de fatores de proliferação celular que contribuem para a carcinogênese, além da 

injúria mecânica crônica causada pelo trematódeo (Andrade et al., 2012). 

 No exame de necropsia, pode-se observar irregularidades do parênquima hepático com 

áreas alaranjadas aleatórias, espessamento dos ductos biliares, além da vesícula biliar 

aumentada com conteúdo espessado (Carreira et al., 2008). Histologicamente, a CP é 

caracterizada pela dilatação dos ductos biliares, com fibrose periductal e portal, associada 

com um difuso infiltrado inflamatório de neutrófilos, macrófagos, linfócitos e plasmócitos, 

além de eventuais eosinófilos (Van Den Ingh et al., 2006). 

 2.2.4 Colangite esclerosante 

 Também conhecida como cirrose biliar, a colangite esclerosante (CE) é definida como 

um estágio terminal de fibrose hepática, considerada rara em gatos, normalmente, por 

obstrução completa do ducto biliar ou infecção crônica grave por trematódeos hepáticos. Na 

necropsia, o fígado apresenta-se diminuído de tamanho, firme e com superfície irregular 

(Argenta et al., 2018). No exame histopatológico, observa-se proliferação de tecido 

conjuntivo fibroso nas paredes do ducto biliar envolvendo os lóbulos hepáticos (Nelson; 

Couto, 2014). Essa é uma forma incomum da doença, pois a maioria dos gatos com colangite 

severa vai a óbito antes de atingir o estágio de cirrose (Day, 1995).  
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2.2 OBSTRUÇÕES DO DUCTO BILIAR EXTRA-HEPÁTICO 

 A obstrução do ducto biliar extra-hepático (ODBEH) é incomum em gatos e está 

relacionada com processos que obstruem o fluxo da bile do fígado e vesícula biliar para o 

duodeno. É uma síndrome relacionada às lesões compressivas extraluminais ou obstruções 

intraluminais. De maneira geral, a ODBEH está relacionada com processos inflamatórios do 

sistema hepatobiliar, duodeno ou pâncreas, mas pode ocorrer devido a neoplasias, como o 

colangiocarcinoma ou carcinomas pancreáticos. A obstrução por colelitíase é rara em gatos 

(Mayhem et al., 2002; Cullen; Stalker, 2007b; Nelson; Couto, 2014). 

 As manifestações clínicas das ODBEH são inespecíficas e podem ser confundidas com 

as manifestações de outras hepatopatias que cursam com colestase. Os principais sinais 

clínicos observados são icterícia, anorexia, depressão, vômitos e hepatomegalia e estão 

diretamente relacionados com o grau de obstrução (total ou parcial), assim como seu período 

de aparecimento – que pode variar de dias a meses. Do mesmo modo, os achados clínicos são 

inespecíficos, tanto em gatos com ODBHE, como naqueles com outras hepatopatias 

colestáticas. Inclusive, as atividades das enzimas hepatobiliares podem-se apresentar altas, 

assim como a hiperbilirrubinemia (Mayhem et al., 2008; Nelson; Couto, 2014). 

 O exame de ultrassonografia é o método mais utilizado para diferenciar a ODBEH de 

outras doenças biliares em gatos, no qual se observa a dilatação da vesícula e árvore biliar 

(Nelson; Couto, 2014). Na análise histopatológica, além das alterações relacionadas à doença 

de base, observa-se proliferação dos ductos interlobulares e canalículos biliares em conjunto 

com inflamação nas paredes ductais e espaços-porta (Cullen; Stalker, 2007b). 
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3 RELATO DE CASO 

 Foi encaminhado para atendimento clínico um gato, sem raça definida (SRD), de 10 

anos de idade, fêmea, sem acesso à rua, com histórico de emagrecimento há duas semanas, 

anorexia e mucosas ictéricas. A paciente foi internada para tratamento suporte e exames 

complementares. No terceiro dia de internação, o animal foi submetido ao procedimento de 

esofagostomia para passagem de sonda esofágica, o qual não houve recuperação anestésica 

adequada, e a paciente apresentou episódios de bradicardia e hipotensão nos dias 

subsequentes. Foram realizadas diversas manobras de recuperação cardiovascular com 

fluidoterapia e anticolinérgicos. Sem resposta ao tratamento, o animal foi submetido ao 

procedimento de eutanásia sete dias após sua admissão. O felino foi encaminhado para o Setor 

de Patologia Veterinária para realização do exame de necropsia.  

 3.1 Achados clínicos 

 No atendimento clínico o animal apresentava-se alerta, com escore de condição 

corporal baixo (3 de 9), mucosas ictéricas e temperatura retal de 36,6°C (hipotermia leve). A 

pressão arterial sistólica estava 138 mmHg, ausculta cardiopulmonar estava limpa, a 

frequência respiratória era de 28 mpm e frequência cardíaca estava acima de 200 bpm. Além 

disso, apresentava 7% de desidratação.  

 Ao exame ultrassonográfico, a paciente apresentava fígado com dimensões 

moderadamente aumentadas, contornos levemente irregulares e parênquima hipoecogênico. A 

vesícula biliar apresentava-se com paredes espessadas, repleta por conteúdo ecogênico denso. 

O pâncreas estava com seus contornos aumentados e irregulares, com parênquima 

acentuadamente hipoecogênico de aspecto grosseiro. As imagens sugeriam um quadro de 

colangiohepatite associado a um processo inflamatório agudo do pâncreas. O hemograma não 

apresentou alterações e, no leucograma, observou-se leucocitose por neutrofilia sem desvio à 

esquerda (Tabela 1). Nos exames bioquímicos, os resultados das atividades séricas das 

enzimas hepatobiliares estavam acima dos valores de referência para a espécie: fosfatase 

alcalina (FA) 401 UI/l (< 93), alanina aminotransferase (ALT) 919 UI/l (< 83) e gama 

glutamiltransferase (GGT) 30 (0-4). Além disso, o soro da amostra coletada estava 

intensamente ictérico.  
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Tabela 1 – Hemograma, leucograma e avaliação bioquímica do gato com colangite eosinofílica. 

 RESULTADO REFERÊNCIA 

Hematócrito  36% 24-45% 

Leucócitos totais (/L) 45.400 5.000-19.500 

Neutrófilos segmentados 

(/L) 

41.768 2.500-12.500 

Eosinófilos (/L) 454 100 -1500 

FA (UI/L) 401 < 93 

ALT (UI/L) 919 < 83 

GGT (UI/L) 30 0-4 

Fonte: autoria própria.  

 3.2 Achados macroscópicos 

 No exame de necropsia, o gato apresentava acentuada icterícia de mucosas e de 

subcutâneo (Figura 1) além de globos oculares retraídos por desidratação (enoftalmia) e com 

escore corporal 2 (1 a 5). Na abertura da cavidade abdominal, havia discreta quantidade (20 

mL) de conteúdo líquido, translúcido e amarelado (ascite). O fígado estava discretamente 

aumentado e apresentava coloração difusamente alaranjada. O colédoco estava espessado, 

branco, firme ao toque (Figura 2) e totalmente obstruído pelo espessamento da parede 

(negativo na manobra de Virchow). A vesícula biliar estava aumentada e ao corte fluía grande 

quantidade de fluido biliar espessado. O pâncreas apresentava consistência firme, coloração 

amarelo-claro, superfície irregular e com áreas multifocais com discreto protusão do 

parênquima. Fragmentos de vários órgãos foram coletados, fixados em formalina 10%, 

rotineiramente processados para histologia e corados com hematoxilina e eosina (HE). 

Adicionalmente, fragmentos do fígado e do ducto cístico foram corados pela técnica de 

Tricômico de Masson e método de Luna. 

 3.3 Achados histopatológicos  

 Microscopicamente, obliterando o colédoco, havia acentuada proliferação de tecido 

conjuntivo fibroso, ricamente colagenizado, evidenciado pela coloração de Tricrômico de 

Masson (Figura 3). Em meio à fibrose, havia acentuada proliferação dos ductos biliares 
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associada a acentuado infiltrado inflamatório multifocal com predomínio de eosinófilos, além 

de linfócitos e raros plasmócitos e macrófagos (Figura 4). Os eosinófilos marcaram 

moderadamente em rosa pelo método de Luna (Figura 5). No parênquima hepático, observou-

se discreto infiltrado inflamatório periportal de linfócitos, plasmócitos e raros eosinófilos 

associado a leve proliferação de tecido conjuntivo fibroso. Havia, ainda, moderada quantidade 

de material granular amarelo-ouro no citoplasma de hepatócitos e canalículos biliares 

(colestase). No pâncreas, havia acentuada proliferação de tecido conjuntivo fibroso multifocal 

a coalescente dissecando os ácinos pancreáticos, frequentemente, associado a discreto 

infiltrado inflamatório de linfócitos, plasmócitos e neutrófilos, condizente com um quadro de 

pancreatite crônica linfoplasmocítica.  
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4 DISCUSSÃO 

 O diagnóstico de colangite eosinofílica fibrosante com obstrução de ducto biliar extra-

hepático foi baseado nos achados clínicos e patológicos. Em humanos, a colangite eosinofílica 

é uma colangiopatia rara associada à fibrose e estreitamento do ducto biliar por infiltração de 

eosinófilos que tende a causar uma obstrução biliar aguda de caráter benigno (Akolkar et al., 

2019). A etiologia ainda é incerta, mas é possível estar relacionada com quadros 

imunomediados, podendo, ou não, estar associada a eosinofilia. É um quadro muito 

responsivo à corticoterapia, mas, na maioria dos casos é autolimitante (Dubay et al., 2010; Li 

et al., 2020).  

 Os sinais clínicos observados foram típicos de doença hepática, como apatia, 

emagrecimento e icterícia, os quais são observados em gatos com obstrução biliar (Center, 

2009). De maneira geral, os quadros de colangiopatias estão relacionados com exames 

hematológicos dentro dos intervalos de referências, entretanto, pode haver aumento das 

células leucocitárias em mais de 30% dos casos (Clark et al., 2011; Boland; Beatty, 2017). 

Através dos resultados dos exames obtidos no paciente desse caso, pode-se estimar que a 

leucocitose por neutrofilia e sem desvio a esquerda pode estar associada a um quadro de 

estresse crônico devido à dor persistente ou à inflamação crônica que acomete tanto as vias 

biliares como o pâncreas, presente há mais de uma semana (Fam et al., 2010). 

 Nos exames bioquímicos, observou-se acentuado aumento das enzimas hepatobiliares. 

Em gatos, o aumento destas enzimas tende a ocorrer em menor magnitude quando comparado 

aos cães. No entanto, um estudo realizado com 22 gatos com obstrução do ducto biliar 

demonstrou que mais de 70% dos pacientes apresentavam elevação acentuada das enzimas 

hepatobiliares (FA, ALT e GGT), pelo menos três vezes acima do referencial máximo 

(Mayhem et al., 2002). O mesmo se observa em humanos com colangite eosinofílica, onde 

essas enzimas apresentam acentuada elevação e pode haver discreta leucocitose – podendo, ou 

não, estar associada à eosinofilia (Dubay et al., 2010; Akolkar et al., 2019). Da mesma 

maneira que as enzimas hepatobiliares nos exames bioquímicos aumentam quanto maior a 

obstrução, o grau de obstrução do ducto influencia diretamente na intensidade dos sinais 

clínicos (Center, 2009). Sendo assim, acredita-se que o curso longo da doença e a gravidade 

dos sinais clínicos do paciente tenham sido influenciados pelo grau acentuado da obstrução do 

ducto.   
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No exame de necropsia, foi observado obstrução do ducto biliar extra-hepático através 

da manobra de Virchow negativa. Embora incomum em gatos, os casos de obstrução total 

estão relacionados com maior mortalidade, pela ocorrência de um quadro de insuficiência 

hepática grave, que pode cursar com hipotensão e hipoperfusão renal (Cullen; Stalker, 2007b; 

Mayhem et al., 2008). Em humanos, os quadros de colangite eosinofílica estão associados 

com obstrução ductal aguda e menos severa, que tende a ser autolimitante e é responsiva, na 

maioria das vezes, à corticoterapia (Akolkar et al., 2019). Estima-se que a ODBEH no 

presente caso esteja associada com o quadro inflamatório tanto do sistema hepatobiliar como 

do pâncreas. Inflamações em órgãos adjacentes ao sistema hepatobiliar são muito comuns, 

visto que os gatos possuem um ducto biliar mais sinuoso e longo, e a sua comunicação com o 

duodeno é distinta das demais espécies animais, onde há a união do ducto pancreático o ducto 

biliar comum e ambos desembocam juntos na papila duodenal maior (Stonehewer, 2006; 

Jergens; Allenspach, 2016).  

Microscopicamente, havia acentuada proliferação de tecido conjuntivo fibroso 

associado a um infiltrado inflamatório predominantemente de eosinófilos. Em processos 

inflamatórios há maior produção de citocinas fibrogênicas e ativação das células 

mesenquimais hepáticas em fibroblastos, gerando um desequilíbrio nos processos de 

fibrogênese e fibrólise. Além disso, quanto maior a cronicidade do processo inflamatório, 

maior é a deposição de um tecido cicatricial, podendo gerar a irreversibilidade do quadro 

(Cullen; Stalker, 2007a). Em humanos, existem alguns critérios para que seja realizado o 

diagnóstico de doenças eosinofílicas inflamatórias, tais como a presença de um infiltrado 

eosinofílico predominante ou exclusivo, exclusão de doenças parasitárias e ausência de outras 

doenças sistêmicas (Vindar, 2014), os quais foram realizados no presente estudo. A ausência 

de parasitas no parênquima hepático pode estar associada com a epidemiologia da doença. Por 

via de regra, Platinossomum sp. é um parasito de maior ocorrência em áreas tropicais, onde a 

infecção é mais prevalente em felinos domesticados errantes (Soldan et al., 2011), além de ser 

suscetível aos fármacos que são usualmente utilizados para a desvermifugação dos animais 

domésticos. Além disso, animais acometidos por infecções parasitárias apresentam um 

leucograma com acentuada eosinofilia (Carreira et al., 2008; Soldan et al., 2011), o qual não 

foi observado no presente caso. Assim como, também não foram observadas quaisquer 

parasitas intestinais. De acordo com pesquisas prévias dos autores, ainda não existem relatos 

de colangite eosinofílica em gatos, entretanto, na medicina humana, a condição é considerada 

uma colangiopatia benigna, rara e de etiologia desconhecida, a qual acredita-se que a presença 
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do infiltrado inflamatório de eosinófilos ocorre devido a uma causa imunomediada (Nashed et 

al., 2010; Dubay et al., 2010; Dodda et al., 2019).   

 As causas mais comuns de ODBEH em gatos são processos inflamatórios (que 

envolvem o trato biliar, duodeno e/ou pâncreas) e neoplasias tanto da árvore biliar como do 

pâncreas. Colelitíase, estreitamento do ducto biliar pós-trauma, disfunção do esfíncter de Oddi 

e cistos biliares também podem ser causadores de obstrução, entretanto são menos 

frequentemente observados. As principais neoplasias associadas são colangiocarcinoma e 

carcinomas pancreáticos (Nelson; Couto, 2014; Cony et al., 2023). De maneira geral, o 

colangiocarcinoma pode assumir formas massivas ou multinodulares de coloração 

esbranquiçada, além de apresentar um padrão agressivo, associado à ocorrência de metástases 

em linfonodos, pulmão e peritônio. Na microscopia, esse tumor está associado à presença de 

acentuadas figuras de mitoses com pleomorfismo celular e necrose tecidual (Cullen, 2020). 

 A ausência de necrose, proliferação de células neoplásicas e figuras de mitose no 

presente caso, assim como a ausência de estruturas nodulares distribuídas e metástases 

adjacentes, contribuíram para a exclusão do diagnóstico de neoplasia. Já a exclusão de um 

quadro de colangite parasitária se deu pela ausência do parasita no interior da vesícula biliar, 

associada à ausência de irregularidades no parênquima hepático e ausência de eosinofilia no 

leucograma.  
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5 CONCLUSÃO 

 A obstrução do ducto biliar extra-hepático está diretamente relacionada com os sinais 

clínicos apresentados e com as alterações acentuadas observadas nos exames bioquímicos do 

paciente. Embora benigna em humanos, a colangite eosinofílica no felino desse caso está 

associada à obstrução total do ducto pelo espessamento da parede devido à inflamação 

eosinofílica e proliferação de tecido conjuntivo fibroso, o que contribui para o agravamento 

dos sinais clínicos e a decisão pelo procedimento de eutanásia. Essa é primeira descrição 

desse tipo de enfermidade em Medicina Veterinária.  
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