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Resumen

La triaditis en gatos es un sindrome caracterizado por inflamacion concurrente de intestino,
higado y pancreas, cuyo diagnostico y tratamiento representan un desafio clinico por la
inespecificidad de los signos y la superposicion con otras patologias digestivas. Este trabajo
tuvo como objetivo analizar el papel del sistema inmunoldgico en su fisiopatologia,
diagndstico y abordaje terapéutico, mediante una revision de literatura cientifica publicada
entre 2015 y 2025. Se realiz6 una busqueda sistematica en bases de datos como PubMed,
Scopus y SciELO, identificando inicialmente mas de 200 articulos, de los cuales 25
cumplieron los criterios de inclusion. La informacion se organizd en torno a mecanismos
inmunitarios en la enfermedad inflamatoria intestinal, colangitis y pancreatitis, asi como al
papel de la microbiota, los hallazgos diagnésticos y las opciones terapéuticas. La evidencia
disponible indica que la desregulacion de citocinas, la infiltracion linfoplasmocitica y la
disbiosis intestinal son factores clave en la patogénesis. Aunque la histopatologia multiple
sigue siendo el estandar diagnoéstico, su acceso limitado en la préctica clinica condiciona
un subregistro. El tratamiento se fundamenta en la inmunosupresion, mientras que terapias
emergentes como el trasplante de microbiota fecal se perfilan como prometedoras, pero

aln experimentales.

Palabras clave: Enfermedad inflamatoria intestinal, Colangitis, Pancreatitis, Disbiosis,

Citocinas.



Pregunta orientadora de la busqueda

La triaditis felina, caracterizada por la inflamacion concurrente del intestino
delgado, el pancreas y el sistema hepatobiliar, constituye un desafio clinico y diagnostico
relevante en medicina veterinaria, ya que los signos clinicos suelen ser inespecificos y las
técnicas de diagnostico definitivo, como la biopsia, no siempre estdn disponibles en la
practica cotidiana (Fragkou et al., 2016; Cerna et al., 2020). Aunque en un inicio se
considerd que la anatomia del conducto pancreatobiliar comln era el principal factor
predisponente, la evidencia cientifica reciente ha resaltado el papel central del sistema
inmunolégico en la génesis y perpetuacion de este proceso inflamatorio crénico (Forman

et al., 2021; Marsilio et al., 2023).

La justificaciéon de este trabajo radica en la necesidad de comprender la
participacion del sistema inmune en la triaditis felina, ya que este enfoque permite no solo
explicar los mecanismos fisiopatologicos subyacentes, sino tambi€n mejorar las estrategias
diagndsticas y terapéuticas disponibles. De hecho, la respuesta favorable de numerosos
pacientes al tratamiento inmunosupresor refuerza la hipdtesis de que la inmunidad
desempefia un papel determinante en su evolucion clinica (Nivy et al., 2018; Siani et al.,
2023). A su vez, el creciente nimero de estudios sobre la microbiota intestinal demuestra
que la disbiosis y la pérdida de la homeostasis inmunoldgica de la mucosa son factores
clave en la inflamacion multisistémica que caracteriza este sindrome (Sung et al., 2022;

Giordano et al., 2024).
En este contexto, la pregunta orientadora que guia esta revision es:

.Cual es el papel del sistema inmunolégico en la fisiopatologia, el diagnostico
y el tratamiento de la triaditis felina, de acuerdo con la literatura publicada entre

2015y 2025?



Responder este interrogante permitird alcanzar el proposito general de analizar
criticamente los hallazgos cientificos recientes y su aplicacion en la clinica de pequefios
animales. Para lograrlo, este trabajo se propone describir los principales signos clinicos e
histopatoldgicos de la triaditis, identificar los mecanismos inmunoldgicos implicados en la
enfermedad inflamatoria intestinal, la colangitis y la pancreatitis felina, revisar la relacion
entre disbiosis y activacion inmune, y valorar la efectividad de las terapias
inmunomoduladoras reportadas en los ultimos diez afios. Finalmente, se busca contrastar
la evidencia internacional con los casos clinicos documentados en Colombia, lo que
permite otorgar un contexto local a esta condicion y ofrecer herramientas practicas para su

diagnostico y tratamiento (Sarria Benitez et al., 2024).



Metodologia de busqueda de la informacion

La estrategia de busqueda se disefid con el proposito de recopilar evidencia
cientifica reciente y pertinente sobre el papel del sistema inmunologico en la triaditis felina.
Para garantizar rigor metodologico, se delimito el periodo comprendido entre junio de 2015
y septiembre de 2025, considerando que en la tltima década se han publicado consensos
internacionales, estudios de microbiota y reportes de caso con técnicas diagnosticas
avanzadas que ofrecen un panorama mas actualizado de esta patologia (Forman et al., 2021;

Marsilio et al., 2023).

Las busquedas se realizaron en bases de datos biomédicas y veterinarias de acceso
internacional, entre ellas PubMed/MEDLINE, Scopus, ScienceDirect, SpringerLink y
SciELO, asi como en catalogos institucionales de universidades y repositorios de literatura
cientifica en acceso abierto. Para ampliar la cobertura, se complementd con el motor
Google Scholar, aplicando filtros de idioma (inglés, espanol y portugués) y de fecha de

publicacion.

Se emplearon como descriptores controlados y palabras clave combinadas
mediante operadores booleanos los términos: “feline triaditis”, “feline inflammatory
bowel disease”, ‘feline pancreatitis”, ‘feline cholangitis”, “immune response”,
“immunopathology”, “microbiota”, “dysbiosis” e “immunomodulatory therapy”. Estas
expresiones se cruzaron en diferentes combinaciones para ampliar el espectro de busqueda,
priorizando articulos que abordaran al menos dos de los tres 6rganos comprometidos en la

triaditis.

El proceso de seleccion se efectud en dos etapas. En la primera, se revisaron titulos
y resumenes para excluir publicaciones duplicadas, comunicaciones breves sin datos
clinicos relevantes y literatura anterior a 2015 que no aportara contexto histérico. En la
segunda etapa, se efectud la lectura critica de los textos completos, seleccionando

unicamente aquellos que aportaran informacion directa sobre la fisiopatologia inmunitaria,



los hallazgos histopatologicos y clinicos, o las estrategias diagnosticas y terapéuticas

relacionadas con la triaditis felina.

En total, se identificaron inicialmente mas de 200 documentos, de los cuales se

seleccionaron 25 referencias finales que cumplian con los criterios de inclusion y que

constituyen la base bibliografica de este trabajo. Cada referencia fue organizada en una

matriz de analisis tematico que permitio agruparlas en las siguientes categorias:

6.

fisiopatologia inmunitaria,

hallazgos clinicos e histopatoldgicos,

papel de la microbiota intestinal y disbiosis,
abordajes diagnosticos,

terapias inmunomoduladoras y nutricionales, y

reportes de caso clinico, incluyendo evidencia local de Colombia.

Este proceso garantizd que la revision integrara tanto consensos internacionales

como reportes de caso documentados en la practica clinica, permitiendo contrastar los

avances globales con las experiencias regionales.



Sustentacion tedrica de la pregunta

Durante la busqueda bibliografica realizada entre junio y septiembre de 2025, se
identificaron inicialmente més de 200 publicaciones relacionadas con triaditis felina,
enfermedad inflamatoria intestinal, pancreatitis y colangitis en gatos. Tras aplicar los
criterios de inclusion y exclusion previamente descritos, se seleccionaron finalmente 25
articulos cientificos y reportes de caso, los cuales constituyen la base de esta revision. Estas
referencias incluyen consensos internacionales, estudios de cohorte, reportes clinicos
confirmados por histopatologia e investigaciones sobre la microbiota intestinal, lo que
permitid construir un panorama amplio y actualizado de la participacion del sistema

inmunologico en la triaditis felina.

1. Definicion y relevancia de la triaditis felina

La triaditis felina se define como la inflamacion concurrente de tres sistemas
intimamente relacionados en el gato: el intestino delgado, el pancreas y el sistema
hepatobiliar. Este sindrome representa un reto diagnostico y terapéutico en la practica
clinica debido a la superposicion de signos como vomito, diarrea, ictericia, anorexia y
pérdida de peso, que son comunes a multiples patologias digestivas felinas (Fragkou et al.,
2016; Simpson, 2015). Su relevancia clinica se debe no solo a la frecuencia con la que se
reporta en gatos de mediana y avanzada edad, sino también a su impacto en la calidad de
vida y en el pronoéstico, especialmente en pacientes que desarrollan formas cronicas o

refractarias al tratamiento.

En las ultimas décadas, la percepcion de la triaditis ha evolucionado: inicialmente
se consideraba como la coincidencia anatomica de inflamaciones independientes en

organos que comparten conexiones ductales, pero actualmente se reconoce como una



entidad inmunomediada con interacciones fisiopatolégicas comunes (Cerna et al., 2020;
Watson, 2025). Esto la convierte en un modelo clinico util para comprender los procesos
de inflamacion cronica multisistémica en felinos y resalta la necesidad de un abordaje
diagndstico integral que combine estudios clinicos, imagenoldgicos y, siempre que sea

posible, confirmacion histopatologica.

Figura 1. Sistema hepatobiliopancreatico en gatos.

Conducto
pancreatobiliar

Vesicula Pancreas

biliar

Intestino
delgado

Figura 1. Conducto pancreatobiliar

Fuente: Elaboracion propia a partir de Cullen & Washabau (2015), Otte et al. (2017) y
Bayton et al. (2018).

2. Fisiopatologia inmunitaria en la enfermedad inflamatoria intestinal

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) es uno de los componentes principales

de la triaditis y se caracteriza por la pérdida de la tolerancia inmunolédgica hacia antigenos
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alimentarios, bacterianos o propios, lo que desencadena una respuesta inflamatoria cronica
en la mucosa intestinal. En los gatos afectados, los estudios histopatoldogicos muestran un
predominio de infiltrados linfoplasmociticos, que reflejan una activacion sostenida de la

inmunidad adaptativa (Gianella et al., 2017; Moore & Simpson, 2018).

Se ha documentado que este desbalance inmunoldgico implica un aumento en la
produccion de citocinas proinflamatorias como IL-1, IL-6 y TNF-a, que contribuyen a la
perpetuacion del dafio epitelial y al reclutamiento continuo de células inmunitarias en la
mucosa intestinal (Marsilio et al., 2023; Watson, 2025). Ademas, la pérdida de integridad
de la barrera intestinal permite la translocacion de bacterias y sus productos, lo que
amplifica la activacion del sistema inmune innato a través de receptores de reconocimiento
de patrones como los toll-like receptors (Sung et al., 2022). Este fenémeno, conocido como
“intestino permeable” o leaky gut, se ha propuesto como un evento inicial que favorece la

extension de la inflamacion hacia el pancreas y el higado.

En la practica clinica, la relevancia de estos hallazgos radica en que explican la
buena respuesta observada a tratamientos inmunosupresores como los glucocorticoides o
el clorambucilo, los cuales reducen la infiltracion celular y el dafio tisular al modular la
respuesta inmune desregulada (Nivy et al., 2018; Siani et al., 2023). Asi, la EII no solo
constituye un pilar diagnostico de la triaditis, sino que también actia como el principal
punto de inicio del proceso inflamatorio sistémico que caracteriza este sindrome en los

gatos.

Tabla 1. Citocinas y mediadores inmunes en la fisiopatologia de la EII felina.

Citocina/  Funcion principal Implicacion en triaditis
mediador
IL-1 Activa linfocitosy =~ Mantiene inflamacion intestinal cronica y facilita

macrofagos extension a otros 6rganos
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IL-6 Estimula proteinas Asociada a fiebre, anorexia y procesos

de fase aguda inflamatorios sistémicos

TNF-a Aumenta apoptosis Favorece permeabilidad intestinal (leaky gut) y
de enterocitos translocacion bacteriana

IL-10 (}) Citocina Su disminucion reduce la tolerancia
antiinflamatoria inmunoldgica, favoreciendo inflamacion
IFN-y Activa linfocitos Ty  Incrementa dafio tisular en la mucosa intestinal
macrofagos

Fuente: Elaboracion propia a partir de Marsilio et al. (2023), Gianella et al. (2017), Sung
et al. (2022) y Watson (2025).

3. Inmunopatologia de la colangitis felina

La colangitis es otro de los pilares de la triaditis felina y se presenta en distintas
formas histopatoldgicas, principalmente neutrofilica y linfocitica. La primera suele
asociarse a la ascension bacteriana desde el intestino a través del conducto pancreatobiliar,
lo cual genera una respuesta inflamatoria aguda que puede acompafarse de infeccion
sist¢émica (Center et al., 2022). En contraste, la colangitis linfocitica se caracteriza por
infiltrados de linfocitos T en los conductos biliares, lo que sugiere un mecanismo
autoinmune o inmunomediado frente a antigenos propios del epitelio biliar (Cullen &

Washabau, 2015; Bayton et al., 2018).

Estudios retrospectivos han confirmado la frecuencia de estas formas, mostrando
que las hepatopatias inflamatorias representan un porcentaje significativo de las
enfermedades hepdaticas diagnosticadas en gatos, con predominio de infiltrados
linfoplasmociticos en la colangitis cronica (Bayton et al., 2018). El papel del sistema
inmune adaptativo en este contexto ha sido reforzado por hallazgos de hiperglobulinemia
policlonal y por la respuesta favorable a terapias inmunosupresoras en pacientes con

colangitis linfocitica (Watson, 2025).
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La evidencia también muestra que la colangitis puede coexistir con infecciones
bacterianas secundarias, lo que actia como desencadenante de una respuesta inflamatoria
exagerada. De hecho, se han documentado aislamientos de bacterias entéricas como
Escherichia coli y Enterococcus spp. en bilis de gatos con colangitis supurativa, lo que
apoya la hipotesis de la translocacion bacteriana como factor perpetuante (Center et al.,
2022). Esta interaccion entre estimulos infecciosos y mecanismos inmunomediados hace
de la colangitis un componente clave en la naturaleza compleja y multifactorial de la

triaditis felina.

Tabla 2. Diferencias entre colangitis neutrofilica y linfocitica.

Tipo de colangitis Caracteristicas Mecanismo Implicacion
histologicas principal terapéutica
Neutrofilica Infiltrado de Ascension Antibidticos +
neutrofilos, . soporte
bacteriana

necrosis biliar

Linfocitica Infiltrado Autoinmunidad / Inmunosupresion
linfocitico T inmunomediada

Fuente: Elaboracion propia a partir de Cullen & Washabau (2015), Bayton et al. (2018) y
Center et al. (2022).

4. Respuesta inmune en pancreatitis felina

La pancreatitis felina, aunque de etiologia multifactorial, comparte mecanismos

inmunologicos con la EIl y la colangitis, lo que explica su frecuente asociacion dentro de
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la triaditis. En esta condicion, la activacion de macrofagos y neutrofilos en el tejido
pancreatico desencadena la liberacion de citocinas proinflamatorias que intensifican el
dafio acinar y perpetian la inflamacion (Forman et al., 2021; Nivy et al., 2018). Este
proceso inflamatorio sostenido conduce a necrosis, fibrosis y alteraciones funcionales, que

en algunos casos evolucionan hacia insuficiencia pancreatica exocrina.

Los estudios clinicos han evidenciado que la pancreatitis puede presentarse tanto
de forma aguda como cronica, y que los pacientes con triaditis suelen manifestar formas
intermedias con recurrencias frecuentes (Simpson, 2015; Watson, 2025). En una cohorte
retrospectiva de 157 gatos hospitalizados, se documentaron hallazgos clinicos y de
laboratorio que incluyeron dolor abdominal, elevacion de lipasa especifica felina (fPLI) y
cambios ultrasonograficos en el pancreas, muchos de los cuales se correlacionaron con la

severidad y el prondstico (Nivy et al., 2018).

El papel del sistema inmune en esta patologia se refleja en que, en ausencia de
causas infecciosas claras, la inflamacion pancreatica persiste por la accion de células
inmunitarias activadas, que mantienen un estado proinflamatorio cronico. Esta situacion,
sumada a la conexidn anatdmica con el higado y el intestino, permite entender por qué la
pancreatitis no aparece de manera aislada en muchos gatos, sino como parte de un sindrome

inmunomediado que involucra multiples érganos (Cerna et al., 2020; Forman et al., 2021).

Figura 2. Mecanismos inflamatorios en pancreatitis felina.



Figura 2. Mecanismos inflamatorios
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Fuente: Elaboracion propia a partir de Forman et al. (2021), Nivy et al. (2018) y Watson

(2025).

5. Papel de la microbiota intestinal y la disbiosis

En los ultimos afos, el estudio de la microbiota intestinal ha cobrado gran

relevancia para comprender la fisiopatologia de la triaditis felina. Se ha demostrado que

los gatos con enteropatias cronicas presentan alteraciones significativas en la composicion

bacteriana intestinal, conocidas como disbiosis, que impactan de forma directa en la

homeostasis inmunitaria de la mucosa (Sung et al., 2022; Giordano et al., 2024).

La disbiosis se asocia con un aumento en la permeabilidad intestinal, lo que facilita

la translocacion de bacterias o de componentes microbianos al torrente sanguineo y a

organos adyacentes, estimulando asi una respuesta inflamatoria persistente a través de

receptores de reconocimiento de patrones como los toll-like receptors (TLRs). Esta
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activacion del sistema inmune innato contribuye al establecimiento de una inflamacion

crénica multisistémica que involucra intestino, higado y pancreas (Sung et al., 2022).

Los estudios de Giordano et al. (2024) han mostrado ademds que los gatos con
enteropatias inflamatorias presentan concentraciones alteradas de acidos grasos de cadena
larga en las heces, lo que sugiere un vinculo entre metabolismo microbiano y desregulacion
inmunitaria. Estas observaciones refuerzan la hipotesis de que la microbiota no solo cumple
un papel en la tolerancia inmunolégica, sino que también puede influir en la severidad de

las manifestaciones clinicas de la triaditis.

En la préctica clinica, este campo de investigacion abre la puerta a nuevas
estrategias terapéuticas, como la suplementacion con probidticos, el uso de dietas
hipoalergénicas y, mas recientemente, el trasplante de microbiota fecal (FMT). Ensayos
prospectivos han documentado que esta intervencion puede modular la inflamacién
intestinal y mejorar parametros clinicos en gatos con enteropatias cronicas, lo que
constituye una alternativa prometedora para el manejo de la triaditis (Karra et al., 2025;

Winston & O’Connor, 2024).

Esquema 1. Eje intestino—microbiota—inmunidad en la triaditis felina.



16

00,0900 00
090 °0 %

Microbiota
intestinal

v

Intestino
delgado

¥
Disbiosis
-

Intestino
permeable

Translocacion Activacion

bacteriana 4 inmune

_| Activaciéon inmune
(TLRs, IL-1, IL-6,
TNF-a)

v

Higado Pancreas

| |
v

Inflamacion cronica

Fuente: Elaboracion propia a partir de Sung et al. (2022), Giordano et al. (2024) y Karra et
al. (2025).

6. Hallazgos clinicos y diagnosticos

La presentacion clinica de la triaditis felina es heterogénea, pero los signos mas
frecuentes incluyen vomito, diarrea, pérdida de peso, anorexia e ictericia. Estos sintomas,
sin embargo, no son especificos y suelen confundirse con otras enfermedades digestivas o
sistémicas, lo que hace necesario un abordaje diagnostico integral (Fragkou et al., 2016;

Simpson, 2015).
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Los analisis de laboratorio revelan con frecuencia hiperglobulinemia policlonal,
elevacion de enzimas hepaticas (ALT, ALP, GGT), hiperbilirrubinemia e
hipocobalaminemia, esta Ultima asociada a la disfuncion intestinal y a la malabsorcion
cronica (Siani et al., 2023; Chang et al., 2024). Estos hallazgos, aunque orientadores, no

permiten un diagnostico definitivo.

La ecografia abdominal es una de las herramientas mas empleadas en la practica
clinica, ya que permite detectar engrosamiento de la pared intestinal, cambios en la
ecogenicidad hepatica y alteraciones en la textura pancredtica. Sin embargo, su
especificidad es limitada, dado que las lesiones inflamatorias pueden semejar procesos
neoplésicos como el linfoma intestinal de células pequefias (Freiche et al., 2016; Marsilio

et al., 2023).

Por esta razon, la biopsia continia siendo el estandar de oro para confirmar la
triaditis, ya que permite diferenciar entre procesos inflamatorios y neoplasicos, asi como
caracterizar el tipo de infiltrado celular presente. Estudios comparativos han demostrado
que la inmunohistoquimica es particularmente util para distinguir entre enfermedad
inflamatoria intestinal y linfoma, lo cual es fundamental en la toma de decisiones

terapéuticas (Moore & Simpson, 2018).

En conjunto, la combinacion de hallazgos clinicos, pruebas de laboratorio, estudios
de imagen y, en la medida de lo posible, histopatologia, conforma la base para un
diagndstico certero. No obstante, en muchos escenarios clinicos se sigue dependiendo de
la integracion clinica e imagenologica, lo que subraya la necesidad de protocolos

diagnosticos mas accesibles y estandarizados.
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Tabla 3. Métodos diagnodsticos en triaditis felina y sus principales limitaciones.

Herramienta Utilidad Limitaciones
Laboratorio (enzimas, Orienta hacia inflamacién No confirma diagnoéstico
globulinas, B12)
Ecografia abdominal Detecta engrosamientos y Baja especificidad
cambios

hepaticos/pancreaticos

Biopsia intestinal, hepatica, Estandar de oro, Invasiva, no siempre
pancreatica caracteriza infiltrados disponible

Fuente: Elaboracion propia a partir de Fragkou et al. (2016), Freiche et al. (2016), Moore
& Simpson (2018) y Marsilio et al. (2023).

7. Estrategias terapéuticas inmunomoduladoras

El abordaje terapéutico de la triaditis felina se fundamenta en el control de la
inflamacion cronica y en la modulacion de la respuesta inmunitaria desregulada. Los
glucocorticoides, especialmente la prednisolona, constituyen el pilar del tratamiento, ya
que reducen la infiltracion linfoplasmocitica y mejoran la sintomatologia clinica en un alto
porcentaje de pacientes (Nivy et al., 2018; Watson, 2025). En casos refractarios o cuando
se requiere una reduccion de la dosis de esteroides para evitar efectos adversos, se emplean
farmacos inmunosupresores como el clorambucilo o la ciclosporina, cuya eficacia ha sido

documentada en enteropatias cronicas y colangitis linfocitica (Marsilio et al., 2023).

La terapia antimicrobiana puede ser necesaria cuando existen infecciones
bacterianas secundarias, especialmente en colangitis neutrofilica, aunque su uso debe estar
respaldado por cultivos y antibiogramas para evitar resistencia bacteriana (Center et al.,

2022). Asimismo, la suplementacién con vitamina B12 (cobalamina) se ha consolidado
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como una herramienta indispensable en pacientes con hipocobalaminemia, ya que mejora
la absorcion intestinal y favorece la recuperacion clinica (Chang et al., 2024; Siani et al.,

2023).

En afios recientes se han explorado alternativas innovadoras como el trasplante de
microbiota fecal (FMT), con resultados alentadores en gatos con enteropatias inflamatorias
cronicas que no responden al tratamiento convencional. Ensayos prospectivos han
mostrado mejoras clinicas significativas tras un solo procedimiento de FMT, lo que
refuerza la hipotesis de que modular la microbiota intestinal puede tener un impacto directo

sobre la respuesta inmune (Karra et al., 2025; Winston & O’Connor, 2024).

En conjunto, la terapia de la triaditis felina exige un enfoque multimodal que
combine inmunomodulacion, soporte nutricional, manejo de infecciones secundarias y

monitoreo constante para prevenir recaidas y optimizar la calidad de vida de los pacientes.

Tabla 4. Principales terapias utilizadas en triaditis felina.

Farmaco/estrategia Mecanismo Observaciones
Prednisolona Inmunosupresion Primera linea
Clorambucilo Citotoxico, reduce Para casos refractarios

infiltrado
Ciclosporina Inhibe activacion linfocitos ~ Alternativa a corticoides
T
Antibioticos dirigidos Control de infecciones Requieren cultivo
secundarias
Vitamina B12 Corrige Mejora absorcion intestinal

hipocobalaminemia
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Prometedor, en
investigacion

FMT (trasplante fecal) Modula microbiota

Fuente: Elaboracion propia a partir de Nivy et al. (2018), Chang et al. (2024), Siani et al.
(2023) y Winston & O’Connor (2024).

8. Sintesis de resultados de casos clinicos reportados

La literatura cientifica y los reportes clinicos recopilados coinciden en que la
triaditis felina se presenta con signos inespecificos y que el diagnostico definitivo depende
de la histopatologia y la caracterizacién inmunolédgica del infiltrado celular. Para facilitar
la comprension de estos hallazgos, en la siguiente tabla se sintetizan algunos de los casos

clinicos revisados, adaptados y actualizados a partir del material inicial de la estudiante.

Tabla 5. Casos clinicos de triaditis felina documentados en la literatura (2015-2025).

Caso/ Edad/ Manifestaciones Hallazgos Tratamiento
Fuente Raza clinicas inmunolégicos principal
Arango 7 afios /  Diarrea, pérdida Enteritis Prednisolona,
Zapata et mestiza de peso, ictericia  linfoplasmocitica, antibioticos,
al. (2024), colangitis suplemento B12,
Colombia neutrofilica dieta especial
Mendoza 8 afios / Anorexia, EII + infeccion Antibioticos, soporte
& Chavez mestiza  ictericia, dolor bacteriana hepatico,
(2024), abdominal (Mycoplasma) inmunomodulacion
Ecuador
Fragkou et Variada Sintomas Infiltrado Diagnéstico
al. (2016), digestivos, linfoplasmocitico histologico,
serie ictericia en intestino e Inmunosupresores
clinica (47 higado

gatos)



Newton et
al. (2018),
Reino
Unido

Sarria
Benitez et
al. (2024),
Colombia

Adulto /
mestizo

5 afnios /
europea
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Voémitos, dolor Colangitis Prednisolona,

abdominal neutrofilica antibidticos, soporte

asociada a nutricional

Providencia
rettgeri
Voémitos, Triaditis Manejo
ictericia, pérdida confirmada por Inmunosupresor y

de apetito biopsia antibidticos

Fuente: Elaboracion propia a partir de Fragkou et al. (2016), Newton et al. (2018) y Sarria
Benitez et al. (2024).

La sintesis de estos casos refleja la diversidad de presentaciones clinicas, la

recurrencia del infiltrado linfoplasmocitico como hallazgo predominante y la importancia

del tratamiento inmunomodulador en el control de la enfermedad. Ademas, resalta el aporte

de reportes latinoamericanos, incluyendo experiencias en Colombia y Ecuador, que

contribuyen a contextualizar el abordaje de esta patologia en la region.
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Discusion

La triaditis felina continua siendo un tema de debate en la medicina veterinaria
contemporanea. Mientras algunos autores plantean que constituye una entidad clinica
independiente, producto de mecanismos inmunitarios compartidos entre intestino, pancreas
e higado (Cerna et al., 2020; Watson, 2025), otros han sostenido que su diagndstico
obedece méds a una coincidencia anatomica por la particularidad del conducto
pancreatobiliar en el gato (Simpson, 2015). Esta divergencia refleja la complejidad del
sindrome y la necesidad de seguir investigando para establecer si la triaditis debe
considerarse un proceso inmunomediado primario o una consecuencia de multiples

factores predisponentes.

La evidencia revisada respalda la hipotesis de que los mecanismos inmunitarios
juegan un papel central en el desarrollo de la triaditis. En la enfermedad inflamatoria
intestinal se ha descrito un predominio de infiltrados linfoplasmociticos y una
desregulacion de citocinas proinflamatorias como IL-1, IL-6 y TNF-a, que no solo
perpetuan el dafio intestinal sino que también favorecen la extension del proceso
inflamatorio hacia higado y pancreas (Gianella et al., 2017; Marsilio et al., 2023). Estos
hallazgos coinciden con los reportados por Sung et al. (2022), quienes demostraron la
asociacion entre disbiosis intestinal y activacion de receptores inmunes de la mucosa,
reforzando el papel del eje intestino—microbiota—inmunidad en la patogenia. Sin embargo,
otros autores, como Freiche et al. (2016), sostienen que los hallazgos clinicos y de imagen
no siempre permiten diferenciar procesos inflamatorios de neoplésicos, lo que sugiere que

la triaditis podria estar sobrediagnosticada en algunos casos.

En cuanto a la colangitis, los estudios difieren en su interpretacion. Cullen y
Washabau (2015) y Bayton et al. (2018) resaltan la importancia de los infiltrados
linfociticos como evidencia de un proceso inmunomediado, mientras que Center et al.
(2022) subrayan el hallazgo de bacterias entéricas en bilis, proponiendo que la infeccion

bacteriana secundaria constituye el principal desencadenante del proceso inflamatorio.
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Estas posiciones opuestas evidencian que la colangitis puede tener multiples vias de inicio,
y que los procesos inmunes y bacterianos no necesariamente se excluyen, sino que pueden

interactuar en la perpetuacion de la enfermedad.

En el caso de la pancreatitis, existe consenso en que la activacion de macréfagos y
neutrofilos genera un ambiente proinflamatorio que perpetua el dafio pancreatico (Forman
et al., 2021; Nivy et al., 2018). Sin embargo, mientras Forman et al. (2021) destacan la
importancia de este mecanismo en la génesis de la triaditis, Simpson (2015) insiste en que
la pancreatitis puede presentarse de forma aislada, y que no todos los casos deben ser
considerados como parte de la triaditis. Esta discrepancia refleja que, si bien existe una
base inmunolégica comun, no todos los gatos con pancreatitis desarrollan la combinacién

completa de lesiones caracteristicas de la triaditis.

En relacion con la terapia, los autores coinciden en que la inmunosupresion
farmacologica es el pilar del tratamiento, con la prednisolona como primera linea (Watson,
2025; Nivy et al., 2018). No obstante, se observa un debate respecto al uso de farmacos
complementarios. Mientras Marsilio et al. (2023) y Chang et al. (2024) destacan la utilidad
del clorambucilo y la suplementacioén con vitamina B12 en el control de la enfermedad,
Winston y O’Connor (2024) y Karra et al. (2025) proponen el trasplante de microbiota
fecal como una alternativa prometedora que podria transformar el enfoque terapéutico en
el futuro. Aunque los resultados iniciales son alentadores, ain se requieren ensayos clinicos

mas amplios para establecer su eficacia y seguridad.

Finalmente, los reportes en Latinoamérica, como el caso documentado por Sarria
Benitez et al. (2024) en Colombia, aportan una perspectiva regional valiosa. Este caso
confirma la triaditis mediante biopsia y pone en evidencia la necesidad de fortalecer los
protocolos diagnosticos en entornos clinicos donde los recursos son limitados. El contraste
con estudios internacionales resalta la importancia de contextualizar la evidencia y de
fomentar la investigacion local, de modo que las decisiones clinicas no dependan

unicamente de extrapolaciones desde otras regiones.
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En conjunto, la discusion evidencia que, aunque la triaditis felina es reconocida
cada vez mas como una condicion inmunomediada, persisten controversias en torno a su
origen, diagndstico y tratamiento. La convergencia de posturas sugiere que no se trata de
un proceso unico, sino de un espectro de presentaciones donde la interaccion entre
inmunidad, microbiota e infecciones secundarias define el curso clinico y terapéutico de

cada paciente.
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Limitaciones

La presente revision enfrentd diversas limitaciones que deben ser reconocidas. En
primer lugar, aunque la busqueda bibliografica se centrd en articulos publicados entre 2015
y 2025, la disponibilidad de estudios especificamente enfocados en triaditis felina es
todavia reducida, lo que obligé a incluir investigaciones dirigidas a cada una de las
patologias asociadas —enfermedad inflamatoria intestinal, pancreatitis y colangitis—
como aproximacion indirecta al sindrome. Esta situacion puede sesgar la interpretacion
hacia la vision fragmentada de la triaditis mas que a su entendimiento como una entidad

Unica.

En segundo lugar, existe heterogeneidad en los disefios de los estudios analizados.
Mientras algunos trabajos corresponden a series de casos o cohortes retrospectivas (Nivy
et al., 2018; Bayton et al., 2018), otros son consensos de expertos (Forman et al., 2021;
Marsilio et al., 2023), lo que dificulta la comparacion directa de resultados y limita la

extrapolacion a la practica clinica general.

Otra limitacion es la falta de estandarizacion diagnostica. Varios autores sefialan
que la confirmacion de la triaditis depende de la histopatologia multiple (higado, pancreas
e intestino), procedimiento que no siempre se realiza en la practica clinica, generando un
subregistro y posible sobrediagnostico en base a hallazgos clinicos e imagenologicos

inespecificos (Freiche et al., 2016; Cerna et al., 2020).

Ademas, aunque se encontraron reportes relevantes en Latinoamérica, la evidencia
regional sigue siendo escasa, con un numero limitado de casos documentados en Colombia
y paises cercanos (Sarria Benitez et al., 2024). Esto representa un vacio de conocimiento

que restringe la aplicabilidad de la literatura internacional en el contexto local.

Finalmente, cabe resaltar que el uso de nuevas terapias, como el trasplante de

microbiota fecal, se reporta en estudios con muestras reducidas y en fases iniciales de
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validacion, lo cual impide establecer conclusiones solidas respecto a su eficacia a largo

plazo (Karra et al., 2025; Winston & O’Connor, 2024).

En conjunto, estas limitaciones sefialan la necesidad de estudios prospectivos,
multicéntricos y con un mayor numero de gatos, que permitan consolidar el conocimiento

sobre la triaditis felina y sus bases inmunopatologicas.
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Conclusiones

La triaditis felina se reconoce actualmente como un sindrome multifactorial en el
que confluyen inflamacion intestinal, pancreatica y hepatobiliar, con un fuerte componente
inmunomediado. La evidencia muestra que la desregulacion de citocinas, la infiltracion

linfoplasmocitica y la disbiosis intestinal desempefan un papel central en su fisiopatologia.

Aunque existe consenso sobre la participacion del sistema inmune, persisten
controversias en torno a la naturaleza primaria o secundaria de la colangitis y a la
frecuencia con la que la triaditis debe considerarse una entidad clinica independiente. El
diagndstico histopatoldgico sigue siendo el estindar de oro, aunque su aplicacion limitada

en la practica genera subregistro y posibles sobrediagndsticos.

El tratamiento se basa en la inmunosupresion farmacoldgica, apoyada con
suplementos como la vitamina B12 y, en algunos casos, antibioticos. Nuevas estrategias
como el trasplante de microbiota fecal son prometedoras, pero ain requieren mayor

validacion.

Finalmente, la comparacion entre la literatura internacional y los reportes locales
resalta la necesidad de fortalecer la investigacion en Latinoamérica, con el fin de generar

protocolos diagndsticos y terapéuticos ajustados a la realidad regional.
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