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ENTEROPATIAS CRONICAS EM CARNIVOROS DOMESTICOS: ESTUDO DE UMA
SERIE DE CASOS

Resumo

As enteropatias cronicas representam um grupo heterogéneo de doencgas
caracterizadas por sinais clinicos gastrointestinais persistentes, dividindo-se em enteropatias
responsivas a dieta e a modulagdao da microbiota intestinal, enteropatias responsivas a
imunossupressores e enteropatias nao responsivas. O presente estudo descreve uma série
de casos de canideos e felideos com enteropatias cronicas, com diagnéstico histopatoldgico
e avaliagao do tratamento instituido. A doenca inflamatdria intestinal/enteropatia responsiva a
imunossupressores em canideos e felideos é de etiologia multifatorial e ainda ndo muito bem
compreendida. A microbiota intestinal e dieta, o sistema imunitario e fatores genéticos sdo os
trés grandes tépicos nos quais se pensa residir a origem da doenca inflamatdria intestinal.

A forma mais comum desta patologia é a enterite linfoplasmocitica e os sinais clinicos
sao inespecificos (émese, diarreia, hiporexia, perda de peso, dor/desconforto abdominal). O
diagnéstico, frequentemente de exclusdo, necessita de confirmagéo por histopatologia. Em
casos mais graves, esta enteropatia pode ser acompanhada de uma sindrome com perda de
proteina.

O tratamento envolve uma combinacdo de farmacos imunossupressores e
modificagdo alimentar com recurso a dieta hipoalergénica para modulacdo da resposta
imunitaria. Como terapéutica sintomatica podem ser utilizados pré-, pro- e simbidticos, para
reversao da disbiose, e anti-éméticos e protetores gastricos. No entanto, em casos nao
responsivos a abordagem convencional ou de forma a reduzir o uso de corticoterapia, podem
ser abordadas técnicas como o transplante de microbiota fecal ou o uso de células estaminais.

Neste estudo retrospetivo foi caracterizada uma amostra de 15 animais, 11 canideos
e 4 felideos, de racgas e idades diversas, diagnosticados com enteropatias cronicas. Os sinais
clinicos mais comuns foram émese nos felideos e émese e hiporexia nos canideos e todos os
casos foram responsivos ao tratamento instituido.

Todos os animais foram sujeitos a endoscopia alta e biopsia. A analise histopatologica
revelou, em todos os casos, enteropatia do tipo linfoplasmocitico e a pesquisa de Helicobacter

spp. foi positiva em dois casos.

Palavras-chave: enteropatias cronicas, disbiose, enterite linfoplasmocitica, terapéutica

imunossupressora, endoscopia alta, doenca inflamatéria intestinal



CHRONIC ENTEROPATHIES IN DOMESTIC CARNIVORES: A CASE SERIES
STUDY

Abstract

Chronic enteropathies represent a heterogeneous group of diseases characterized by
persistent gastrointestinal clinical signs, divided into enteropathies responsive to diet and gut
microbiota modulation and enteropathies responsive to immunosuppressants. This study
describes a case series of canine and feline chronic enteropathies, with histopathological
diagnosis and evaluation of the treatment implemented. Inflammatory bowel disease/
Immunosuppressant-responsive enteropathy in canines and felines is of multifactorial etiology
that is still not fully understood. The intestinal microbiota and diet, the immune system, and
genetic factors are considered the three main contributors to the development of this disease.

The most common form is lymphoplasmacytic enteritis, and the clinical signs are
nonspecific (vomiting, diarrhea, hyporexia, weight loss, abdominal pain/discomfort). Diagnosis
is often one of exclusion and requires histopathological confirmation. In more severe cases,
the enteropathy may be associated with a protein-losing syndrome.

Treatment involves a combination of immunosuppressive drugs and dietary
modification using a hypoallergenic diet to modulate the immune response. Symptomatic
therapy may include prebiotics, probiotics, and synbiotics to reverse dysbiosis, as well as
antiemetics and gastric protectants. In cases unresponsive to conventional therapy, or to
reduce corticosteroid use, alternatives such as fecal microbiota transplantation or the use of
stem cells may be considered.

In this retrospective study, a sample of 15 animals, 11 canines and 4 felines of various
breeds and ages, diagnosed with chronic enteropaties was characterized. The most common
clinical signs were vomiting in felines, and vomiting and hyporexia in canines and all cases
responded to the instituted treatment.

All animals underwent upper gastrointestinal endoscopy and biopsy. Histopathological
analysis revealed lymphoplasmacytic enteritis in all cases and Helicobacter spp. was detected

in two cases.

Keywords: chronic enteropathies, dysbiosis, lymphoplasmacytic enteritis,

immunosuppressive therapy, upper endoscopy, inflammatory bowel disease

\'%



indice

AGradeCimMENTOS ......ccoiiiiiiiii i iii
LTS U0 o T PSS iv
Y 01 1 =T S ESPPRRPIN v
INAICE @ FIGUIAS ...t viii
INAICE AE GIAFICOS ... ..ttt ettt en e ix
INAICE 08 TADEIAS ......veeeeeee ettt ee e en s e e, X
Lista de ADreViaturas.........oooooiii e Xi
PR 11 e T [T~ Lo TR 1
2. Descricao das atividades desenvolvidas durante 0 eStagio ..........ccooeveeeieiiiiiiiiiiieeeeee 2
2t T 0o ) =] U ] = T P 2
2.1.1. Consultas pediatricas, de vacinacao e consultas do viajante................cccccevvvnnenn. 3

D2 7 o =T o o T [ L= o TP 3

2 I TR (=Y =1 (] o 3
2.1.4. D0ENCAS INFECCIOSAS ...uuuuuiiiiiiiiiiiiiccee et e e e e e e et e e e e e e eeaeees 3
2.1.5. EStomMatologia........coooeeiiieeeeeeeeeee e 3
2.0.6. Ot0l0OIA ... 3
2.1.7. GastroenterolOgia........uuuuiiii i e e e aaaaas 4
2.1.8. Trato UriNArio INFEION .......coeie e e 4
2.1.9. NEfTOlOGIA ... 4
2.1.10. DermatolOgia ......cceeeeiiiiiie e et e e e e e et e e aaeeannees 4
122000 Tt B T Vo o T 1= 4

P2 I 2 © 1 5 (o o 1= o[- TP SRPPPPISPRN 5
P20 I G T =1 o To (o Yo [ T ] oo | = TSRS 5
2.1.14. OftalMOIOGIA ... . nnnnnnnnnnns 5
2,115, CardiOlOQIA ... 5
2,716, NEUIOIOGIA ... 5
A O 1N [ o ] - P 6
2.3. Enfermagem e procedimentos minimamente invasivos...............ceevvvvveeeiiiiieieeiieeeeenene. 6
P [ g = To (0] (o Yo | = PP 6
2.5. Emergéncias, transfusdes € eutanasia .............cooevvviviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeee e 6
3. ReViSE0 DIDIOGrafiCa ........coiiie e 7
3.1. Enteropatias cronicas e sua classifiCag8o............ccccvvviiiiiiiiii 7
3.1.1. Formas de IBD ass0Ciadas @ raCa..........cccoeeiuuuuiiiiieieeeiiiiicis s e et eeeaeenanees 8

3.2. Etiopatogenia.......cooo i 9
3.2, Imunidade INata........oooeii e 9

G Tt g O | 5 o PSR 9

Vi



3202  EPIEIIO ... 10

3.2.1.3. Recetores Toll-like € NOD-IKE .........couvuuiiiiiiiiiceec e 10

3.2 1.4, NeULIOfilOS ..o e 11

3.2.2. Imunidade adquirida.............cooiiiiiiiiii e 11
3.2.3. Microbiota € diSDIOSE .........uuuuuiiiii e 13

3.3. SINQAIS ClINICOS ...t e et a e e e e e e e e aaeeaeeas 14
3.4. Enteropatia com perda de proteina..............eeiiiiiiiiiiiiice e 15
3.5, DIAGNOSTICO ... e e 16
3.5.1. Painel analitico hematico, bioquimico e testes de fung&o............cccccceeeiiiieennnennes 16

IR T2 = 1o 4 =T or=To [0] =T SERPPRR 17
3.5.3. Concentragao plasmatica de vitaminas ............ccccoooeiiiiiiiiiii e 18
3.5.4. EXAME FECAL. .. .o e e e e aaaaaa 19
3.5.5. Testes de eliMINAGAO .......ccciiiiiieeeeicie et e e e e e e e e e e eeennes 19
3.5.6. Modulacéo da Microbiota Intestinal ..............ccooo i, 20
3.5.7. Imagiologia, endoscopia e histopatologia ...........ccccceiiiiiiiiiiiiiie e, 21
3.5.8. Imunofenotipagem e testes de clonalidade..............cc.oooviiiiiiiiiiiicce e 22

BT I =1 2= 41T o (o JS O 23
3.6.71. IMUNOSSUPIESSOIES .. .cvtuuiieiiiiieeeetiie e e ettt e e e e e et e e e e et e e e e ettt e aeeataaeeeataaeeeannnaaeennnns 23

B G 0 10 1= - R 24
3.6.3. Prebioticos, Probidticos, Pos-bidticos € SImbiotiCoS ......oovviveeiiiiiie, 25
3.6.4. Transplante de microbiota fecal ... 26
3.6.5. Celulas eStamiN@iS ............uuuuuumii e nnnnnnne 26

4. ODJELIVOS ..o 27
5. MateriaisS € METOAOS .......cooiiiiii e 27
LT =TS =T Lo T 28
6.1. Caracterizagao da @mOSIa .........coeviiiiiiieee e a e e 28
6.2, SINAIS ClINICOS ..ceiviiiii ettt e e e e e e e e e e et e e e e e e e e eeaestaaaaaeeaeeeeennes 31
Grafico 5. Frequéncia dos sinais clinicos observados .............ccccceeeiieeiiiiiiiiicceee e, 31
6.3. EXame diagnOSHiCO. ... .coeii e a e eeaee 33
6.4. Pesquisa de HelICODACTES SPP.........uuuuuuuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 35
oI TN I =1 =1 0 =1 o1 o USRS 35
LGS Teto] =Y 1 (oo 1= P 36
6.7. Evolugéo dos casos clinicos acompanhados em eStagio...........ccevvvevveeiiiiiiiiiiiiieeennnn. 36
A L=V Lo T PP 37
8. Conclusdes e perspetivas fUtUras...........coooeeeeeiiie e 44
9. BiIDlOGrafia .....cceiieiiiiieee e 46
LR = o PP 59

Vii



indice de Figuras

Figura 1. Tipos de Enteropatias CroniCas...........cccciiiiiiiiiiii i 7
Figura 2. Etiopatogenia da IBD...........cooooiiiiiiiii e 9
Figura 3. Mecanismo de reconhecimento de PAMP’s através dos PRR’s............cccccvviinnies 10

Figura 4. Ligac&o entre imunidade inata e imunidade adquirida com diferenciag&o de Linfocitos
T CD4+ e tipos de interleucinas produzidas ...........ccoieeeeeiieiiiiiiar e 11

Figura 5. Nova classificagdo proposta para enteropatias crénicas ...........ccccceeeviiieeeiieiinnnnnnn. 20

viii



indice de Graficos

Grafico 1. Numero de consultas e outros procedimentos ..........cccoooevviiiiiiiiiiiiieeeeceieee e, 2
Grafico 2. Numero de consultas, por especialidade................eeeiiiiiiiiiiiiiiici e, 2
Grafico 3. Frequéncia, absoluta e relativa, por SEXO0.........coovviiiiiiiiiii e 29
Gréfico 4. Distribuicao de frequéncias absolutas das ragas............c.ccceeeeeiiiiiiiiiii e, 30
Gréfico 5. Frequéncia dos sinais clinicos observados .............ccccoeiiiiiiiiiiiici e 31
Grafico 6. Frequéncia absoluta da duragéo dos sinais clinicos até ao momento do diagnéstico
............................................................................................................................................. 33
Graéfico 7. Frequéncia dos resultados histopatoldgicos gastricos...............ccccuveiiiiiiiiiiiinnnnnns 34
Graéfico 8. Frequéncia dos resultados histopatolégicos do intestino delgado ........................ 34
Gréfico 9. Frequéncias absolutas dos tratamentos instituidos nos felideos..............c........... 35
Gréafico 10. Frequéncias absolutas dos tratamentos instituidos nos canideos...................... 35



indice de Tabelas

Tabela 1. Avaliacao da Disbiose em canideos e felideos - grupos bacterianos e variagao ...13
Tabela 2. Caracterizacao e diferengas entre CIBDAI, CCECAIl e FCEAI ...........oovieennl. 14
Tabela 3. Tépicos histopatologicos avaliados nas bidpsias gastricas da amostra estudada .28

Tabela 4. Tépicos histopatologicos avaliados nas bidpsias de intestino delgado da amostra

=T} (8 [ =T £ 28
Tabela 5. Frequéncias absolutas e relativas para a idade dos felideos estudados ............... 29
Tabela 6. Frequéncias absolutas e relativas para a idade dos canideos estudados. ............. 29
Tabela 7. Frequéncia de felideos por faixa etaria. .............ooiiiiiii i, 30
Tabela 8. Frequéncia de canideos por faixa etaria .............cccoeeiiiiie i 30
Tabela 9. Tipo de sinais clinicos, resultado histopatolégico e tratamento instituido .............. 32
Tabela 10. Score CIBDAI dos casos acompanhados durante 0 estagio ..............coeeeeeeeeeenn. 36



Lista de Abreviaturas

AIEC — Escherichia coli aderente-invasiva

ARE - Enteropatia responsiva a antibiéticos

CCECAI — Canine Chronic Enteropathy Clinical Activity Index
CIBDAI — Canine Inflammatory Bowel Disease Activity Index
EEG — Exame de Estado Geral

FCEAI - Feline Chronic Enteropathy Clinical Activity Index
FRE — Enteropatia responsiva a dieta

IL — Interleucina

IRIS — International Renal Interest Society

LDDST — Low Dose Dexamethasone Suppression Test

LPE — Enterite linfoplasmocitica

NDRs — Nucleotide-binding oligomerization domain-like receptors
NETs — Neutrophil Extracellular Traps

PAMP’s — Pathogen-associated molecular patterns

PARR - PCR for antigen receptor rearragement

PCR - Polymerase Chain Reaction

PLE — Enteropatia com perda de proteina

PO — Per os

PRR’s — recetores de reconhecimento de padroes

SCFA's — Acidos gordos de cadeia curta

SCWT — Soft-Coated Wheaten Terriers

TLRs — Toll-like Receptors

TNF — Fator de Necrose Tumoral

Xi



1. Introdugao

Os animais, nomeadamente os de companhia, com enteropatias cronicas apresentam
frequentemente uma qualidade de vida comprometida (Subtil, 2024), como é o caso da
doenga inflamatéria intestinal, exigindo tratamentos prolongados e dispendiosos, o que

representa um desafio para os seus detentores.

Estas premissas, evidenciaram a importancia de rever esta patologia a luz do
conhecimento recente, desde os sinais clinicos ao diagndstico, tratamento e progndstico,

tendo por base o estudo retrospetivo de uma amostra de conveniéncia.

A etiopatogenia, a relagdo com raga e o sexo, a avaliagdo da gravidade clinica da
doenga, os diagndsticos diferenciais, as metodologias e dificuldades do diagnéstico, os tipos
de enteropatias crénicas e os seus graus histopatolégicos, a relagdo com Helicobacter spp.,
a terapéutica, incluindo novas metodologias como o transplante de microbiota fecal, bem
como a possivel evolugdo de um processo inflamatério para um processo oncolégico sao

algumas questdes abordadas nesta dissertagao.



2. Descrigao das atividades desenvolvidas durante o estagio

Esta dissertagao realizada no dmbito do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria
apresenta um relatério de estagio com uma descrigao das atividades desenvolvidas na area
da clinica de animais de companhia. O estagio curricular foi realizado na clinica veterinaria
“Vetsesimbra”, em Sesimbra, e no Centro de Ecografia do Restelo, em Lisboa. A sua duracéo
total foi de 545 horas, realizado no periodo compreendido entre 02/09/2024 e 13/12/2024.

Durante os 3 meses de estagio, presenciaram-se consultas e outros procedimentos
descritos nos graficos 1 e 2. Por cada semana de estagio, foi realizada a tarefa de elaboracéo
de um descritivo semanal dos casos observados com desenvolvimento da histéria, sinais
clinicos, exames complementares de diagnostico, diagndsticos diferenciais, tratamento e
prognéstico. Isto promoveu a compreensao dos diferentes tipos de abordagens terapéuticas

e o reforgo das capacidades de tomada de decisao.

Grafico 1. Numero de consultas e outros procedimentos
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2.1. Consultas

Nas consultas, foi permitido recolher as anamneses, participar nos exames de estado

geral (EEG) e contencdo dos pacientes bem como realizar e interpretar analises como

2



hemograma e bioquimicas. Ainda foi possivel realizar a administracao parenteral de farmacos
e fazer colheitas de sangue. O contacto préximo com os detentores permitiu aplicar e
desenvolver soft-skills e estar mais confiante na comunicacgao.

Relativamente aos internamentos, foram seguidos diversos casos, com colaboragéo
na elaboragdo das fichas de internamento, EEG, administragdo de medicamentos e

preparacao, higienizacao e desinfecio de jaulas.

2.1.1. Consultas pediatricas, de vacinacao e consultas do viajante

Nesta vertente médica houve familiarizacdo com os protocolos de vacinacido e de
desparasitagao. Sob supervisao direta, iniciei consultas, administrei vacinas e transponder de
identificagao eletronica, colaborei no preenchimento de boletins sanitarios e acompanhei o
registo no Sistema de Identificagdo de Animais de Companhia (SIAC) e os procedimentos a

realizar em animais que vao viajar para o estrangeiro.

2.1.2. Reprodugao

Foram presenciados casos de pidmetra, endometrite e pseudogestacao nas fémeas e

casos de hiperplasia benigna da prostata, prostatite e neoplasia prostatica em machos.

2.1.3. Respiratoério

Foi possivel consolidar os conhecimentos sobre os diferentes tipos de padroes
pulmonares ao raio-x e foram observados casos de: bronquite, colapsos de traqueia,

quilotérax e piotérax.

2.1.4. Doencas Infecciosas

Foram observados casos de Micoplasmose, Erlichiose, Leishmaniose, FIV e FelV.

2.1.5. Estomatologia

Acompanhei sobretudo casos de estomatite, sendo que nalguns mais graves foi
realizada extragao dentaria radical. Foi ainda acompanhado um caso de complexo granuloma

eosinofilico felino.

2.1.6. Otologia

Maioritariamente casos de otite, em que houve familiarizagdo com o tratamento tipico,

e otohematomas.



2.1.7. Gastroenterologia

Especialidade com maior niumero de consultas observadas. A maior parte dos
pacientes apresentavam-se com diarreia e/ou vomitos. O acompanhamento destes casos
permitiu a familiarizagdo com a avaliagdo de radiografias abdominais. Foram observados
casos de enterite responsiva a dieta, de doenca inflamatéria intestinal, de ingestdo de corpos
estranhos e de fecalomas com realizagdo de enemas. Ainda foram acompanhadas algumas

endoscopias, quer para remog¢ao de corpos estranhos como para biépsias intestinais.

Existiram casos de lipidose hepatica em gatos, alguns dos quais culminaram na
colocacao de tubo alimentar e cuidados intensivos. Ainda surgiram alguns casos de

pancreatite.

2.1.8. Trato urinario inferior

A maior parte dos animais apresentavam cristais na urina, diagnosticados através de
urianalise. Outros casos incluiram urolitiase com ou sem obstrucao, infe¢bes urinarias,
incontinéncia e cistite idiopatica felina. A nivel ecogréfico, foi possivel identificar a presenca

de calculos na bexiga e observar a técnica de cistocentese ecoguiada.

2.1.9. Nefrologia

Principalmente casos de doenca renal crénica, tendo sido estes mais frequentes em
gatos. Em conjunto com o orientador, estabeleceram-se os diferentes graus no sistema IRIS
(International Renal Interest Society). Foi discutido o tratamento dependendo do grau IRIS e
alguns casos mais graves necessitaram de internamento. Em casos estabilizados, foram

realizadas ecografias e andlises (hemograma e bioquimicas) de acompanhamento.

2.1.10. Dermatologia

Foram observados casos de dermatite atopica, dermatite alérgica a picada da pulga,
piodermatites hiUmidas e realizada recolha de amostras para analise de dermatofitiase. Foram
apontadas as diferengas entre os tratamentos agudo e cronico de dermatites atépicas, bem

como a abordagem diagnostica.

2.1.11. Oncologia

Foi presenciada casuistica de mastocitomas, osteossarcomas, carcinomas de células
escamosas, carcinomas mamarios, histiossarcoma toracico, neoplasia hepatica, sertolinoma,

adenocarcinoma intestinal, linfomas e hemangiossarcomas. Foram observados diversos



protocolos de quimioterapia com doxorrubicina; epirrubicina; vimblastina; clorambucilo;

lomustina; toceranib.

2.1.12. Ortopedia

Os casos acompanhados incluiram desvios de rétula, roturas do ligamento cruzado,
sindrome da cauda equina, osteoartrites, fratura de Salter Harris, fratura de falanges e luxacao
sacro-iliaca. Ainda se presenciou a realizacdo de exame ortopédico em locomogao, palpacao
dos membros, flexdo e extensdo dos mesmos bem como testes especificos como o teste de

gaveta, entre outros.

2.1.13. Endocrinologia

Diagndstico e tratamento de  afegdes como  hiperadrenocorticismo,
hipoadrenocorticismo, hipotiroidismo e hipertiroidismo. Ao longo do estagio foi presenciada a
realizacao de alguns testes como Low Dose Dexamethasone Suppression Test (LDDST),
teste de estimulagcdo com ACTH e ainda avaliagdo da T4 e do cortisol. Surgiu um caso de

Diabetes Mellitus em que se elaboraram curvas de glicémia.

2.1.14. Oftalmologia

Casos de: conjuntivites, Uulceras de cérnea, perfuracdo ocular, cataratas,
queratoconjuntivites secas, hifema e glaucoma. Foram realizados testes de fluoresceina e de

Schirmer.

2.1.15. Cardiologia

Familiarizagdo com a auscultagédo cardiaca e a classificagdo dos diferentes graus de
sopro cardiaco. Foram observados casos de cardiomiopatias, bem como de doenga valvular,

avaliados com a realizagao de ecocardiografia.

2.1.16. Neurologia

Alguns casos de pacientes com perda progressiva da capacidade de locomogao, perda
de propriocegcdo nos membros € um caso de tremores localizados num dos membros

posteriores.



2.2. Cirurgia

Preparacido pré-cirdrgica do paciente como colocacdo de cateter, realizacdo de
tricotomia e assepsia. Participacdo como ajudante de cirurgido e acompanhamento do
internamento pds-cirurgico.

Alguns dos procedimentos observados incluiram ovariohisterectomias, castragdes,
piémetras, remog¢ao de nédulos faciais, uso de membrana fetal em casos de Ulceras graves e
roturas oculares, enucleacédo devido a exteriorizagdo do globo ocular por traumatismo com
mais de 2 horas, amputacdo de membros, correcdo de fratura mandibular, colocacao de
sondas esofagicas, destartarizagbes, extragdo dentaria radical, colocacdo e remocéo de
dreno toracico, ablagao total do conduto auditivo, remog¢ao de massa gengival, mastectomias,
amputacao de dedo, bidpsia de linfonodos por suspeita de linfoma, remocédo de adenoma
sebaceo, remogao de pdlipo nasofaringeo, remog¢ao de carcinoma de células escamosas e
reconstrucao facial, cesariana de urgéncia, encerramento de fistula perianal, remocgao de
massa principal de adenocarcinoma intestinal, esplenectomia por rotura de bago com
hemangiossarcoma, remoc¢ado de massa roturada de mastocitoma, remocéo de calculos da

bexiga, resolugcdo de otohematoma.

2.3. Enfermagem e procedimentos minimamente invasivos
Foram observados procedimentos como drenagem de abcessos, drenagens toracicas

(casos de quilo- e piotérax), realizagdo de pensos, maneio de feridas, remogao de pontos,

citologias e esvaziamento de glandulas perianais.

2.4. Imagiologia

Posicionamento dos pacientes para radiografias toracicas, abdominais, de membros e
ainda contengdo para ecografia abdominal e ecocardiografias. Procedimentos minimamente
invasivos incluiram endoscopias e remoc¢&o de uma pragana por otoscopia.

O estagio no centro de ecografia do Restelo permitiu uma melhor compreenséo da

imagem ecografica associada a discusséo dos diferentes casos clinicos.

2.5. Emergéncias, transfusoes e eutanasia

Algumas situagcdes de choque, golpe de calor, paragem cardiorrespiratéria e
intoxicagao por dicumarinicos. Ainda foram presenciadas algumas transfusées de sangue e

eutanasias.



3. Revisao bibliografica
3.1. Enteropatias crénicas e sua classificagao

As enteropatias cronicas caracterizam-se pela presenca de sinais gastrointestinais por
mais de 3 semanas (Gaschen 2018), dividindo-se em enteropatias responsivas a
dieta/alteracdo da microbiota intestinal, enteropatia responsiva aos imunossupressores e
enteropatias ndo responsivas segundo a figura 1. Focando-nos na doencga inflamatoria
intestinal (IBD), segundo Ettinger et al. (c2017), a IBD é uma patologia idiopatica com
evidéncia histopatolégica de inflamacéo intestinal, que pode afetar apenas o intestino delgado
ou entdo todo o trato gastrointestinal, sendo que colite idiopatica isolada aparenta ser pouco
comum. Consoante o tipo celular predominante na mucosa intestinal a IBD é classificada
como enterite linfoplasmocitica (LPE), a forma mais comum e que se caracteriza por
infiltracao de linfécitos e plasmacitos; enterite eosinofilica (EE) e gastroenterite eosindfilica,
onde predominam os eosindfilos; enterite granulomatosa (GE), que é mais rara e em que ha
invasao da mucosa do intestino delgado por macréfagos, com formagao de granulomas; e
enterite neutrofilica (NE), por vezes observada em gatos e raramente em caes, onde ha
predominancia de neutréfilos. Devemos entao distinguir as enteropatias crénicas de outras
patologias extra-gastrointestinais, atentando na figura 1.

Algoritmo diagnostico
Avaliagao clinica

Exame fecal, Hemograma + Bioquimicas sanguineas (albumina, vitamina B12, folatos, figado, rim, etc) + funcéao
pancreatica, da tirdide e adrenal + urianalise + ecografia abdominal e radiografias. Excluir o uso recente de
antibioterapia e/ou corticopterapia.

POSITIVO NEGATIVO

Enteropatia crénica a perda de tolerancia

« Doenga hepatica (hepatopatia inflamatoria, Infet.;ao.por:
shunt portossistémico, etc) . Enteropatia responsiva a dieta/Enteropatia shGlardiassps;

: i 5 , S, = . . g c « Histoplasma sp.;
. Doengas renais cronicas (gastrite/enterite responsiva a modulagdo da microbiota intestinal . Toxoplasma sp.:

urémica) . Intolerancia/alergia alimentar . Colite por Clostridium
« Hipoadrenocorticismo (Addison) - Sensibilidade ao gluten dos Irish Setter perfrigens.;
« Insuficiéncia pancreatica exocrina « Tritrichomonas foetus
« Pancreatite cronica (gatos);

- Diabetes mellitus = : g:,’:’n‘zjzz:csl:;:
S . Enteropatia responsiva aos s
. ::pertlrmdlsmo . e S oriai () « Mycobacterium sp.
. Ete pressor G
« LPE/LPC . Formas associadas a raca « Colite granulomatosa
. NE/NC . Enteropatia dos Baseniji « Sindrome do intestino
. GE/PyoGC . Enteropatia com perda de irritavel
« EE/EC proteina dos  Soft-coated
Wheaten Terriers - Linfoma alimentar

« LPE dos Shar-Peis

Figura 1. Tipos de Enteropatias cronicas. FRE: Enteropatia responsiva a dieta; IBD: Doenga inflamatoria
intestinal/Enteropatia responsiva a imunossupressores; ID: Intestino delgado; LPE: Enterite linfoplasmocitica; NE:
Enterite neutrofilica; GE: Enterite granulomatosa; EE: Enterite eosinofilica; 1G: Intestino grosso; LPC: Colite
linfoplasmocitica; EC: Colite eosinofilica; NC: Colite neutrofilica; PyoGC: Colite piogranulomatosa. Adaptado de
Ettinger et al. (c2017).



Segundo Hall et al. (2009), citado por Cerquetella et al. (2010), ndo foi evidenciada
uma predisposicdo de sexo para a IBD em canideos e felideos e esta patologia é

diagnosticada mais comumente em animais de meia-idade.

Estudos tém descrito formas especificas ou variantes da IBD com caracteristicas
clinicas e patoldgicas particulares. Afibroplasia esclerosante eosinofilica gastrointestinal felina
€ uma patologia inflamatéria com uma componente eosinofilica (Porras et al. 2022), que pode
ser uma manifestagao incomum de enterite eosinofilica (Ettinger et al. c2017). Num estudo de
avaliagao de 13 casos desta patologia na Australia e no Reino Unido (Linton et al. 2015), a
doenga foi observada mais frequentemente em gatos com uma mediana de idades de 7 anos,
da raca Ragdoll e do sexo masculino. A historia clinica incluia emese, diarreia e perda de peso
cronicos. Massas eosinofilicas fixas, na maior parte detetaveis através de palpacao
abdominal, encontravam-se mais comumente perto do piloro ou da juncao ileocecocodlica,
apresentando uma estrutura heterogénea a ecografia. De acordo com Porras et al. (2022), a
nivel histopatologico verificam-se fibroblastos e trabéculas de tecido fibroso com focos de
inflamacao (prevaléncia de eosindéfilos, acompanhados de alguns linfocitos, plasmdcitos e

nalguns casos, mastdcitos).

Em relacdo a enterite neutrofilica, num estudo (Maunder et al. 2016) foi detetada
Campylobacter coli em 6 de 7 gatos diagnosticados com enterite neutrofilica colocando-se a
hipétese deste microorganismo estar na origem deste tipo de IBD, tendo em conta a
capacidade destas bactérias atrairem neutréfilos através de quimiotaxia. Foi ainda assinalada

a importancia do uso de antibioterapia direcionada para a infecdo por este micoorganismo.

Por fim, a colite piogranulomatosa é pouco comum, associada a ocorréncia de massas

de cerca de varios milimetros a centimetros visiveis a colonoscopia (Ettinger et al. c2017).

3.1.1. Formas de IBD associadas a raga

Existem diferentes manifestacdes de IBD, de base genética, associadas a ragas

especificas de canideos.

A enteropatia dos Basenji € uma forma de enterite linfoplasmocitica e ha casos
relatados de perfuragdo intestinal espontdnea devido a gravidade da inflamagdo e o
prognéstico €, normalmente, reservado (Hall 2004). Pode estar associada a enteropatia com

perda de proteina e consequentemente hipoalbuminémia (Hall 2004).

A enteropatia com perda de proteina dos Soft-Coated Wheaten Terriers (SCWT), que
pode ser acompanhada ou ndao de nefropatia com perda de proteina, € uma patologia
hereditaria (Littman et al. 2000). A bi6psia intestinal revela inflamagéo, que pode ser tanto com
infiltrado linfoplasmocitico como misto (Guimaro 2010). Segundo um estudo recente (Tolbert

et al. 2025), foram observadas, em SCWT's saudaveis, alteragcdes a nivel de marcadores
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usados para identificar uma fase pré-clinica da IBD em seres humanos, como a calprotectina
fecal, a microbiota fecal, entre outros, colocando-se a hipétese de ser possivel o

reconhecimento precoce da doenca e melhorar a taxa de sobrevivéncia destes animais.

Shar-Peis sao predispostos a enterite linfoplasmocitica associada a deficiéncia de
cobalamina, que se apresentam com sinais clinicos como diarreia, emese e/ou perda de peso,
de forma prolongada (Grutzner et al. 2015). A deficiéncia em cobalamina leva a reducao da
enzima metilmalonil-CoA mutase, resultando em acumulacéo de acido metilmaldnico tanto a
nivel intracelular como a nivel sistémico (Kather et al. 2019). Embora a deficiéncia de
cobalamina possa ocorrer em qualquer animal com IBD, segundo Bishop et al. (2012),
canideos Shar-Pei saudaveis tinham um aumento sérico de acido metilmalénico quando
comparados com animais saudaveis de outras ragas, o0 que sugere deficiéncia subclinica de

cobalamina nos Shar-Pei.

3.2. Etiopatogenia

A fisiopatologia da IBD nao ¢

completamente compreendida (Guagliano et al.

2025). Uma resposta imunitaria exagerada com Desregulacio Dieta,

.. L. . imunitaria Microbiota
perda da tolerancia aos antigénios da dieta e da
microbiota intestinal parece estar na base da IBD
(figura 2). Uma suscetibilidade genética tem sido .

atores

verificada no desenvolvimento da Doenga de genéticos \V;
Crohn e Colite Ulcerativa em seres humanos, IBD

suportando a nogao de que a genética tem também
um papel importante na patogénese da IBD em Figura 2. Etiopatogenia da IBD.

, . , Adaptado de Jergens and Heilmann (2022)
canideos (Jergens and Heilmann 2022) e felideos

(Jergens 2012).

3.2.1. Imunidade Inata

3.2.1.1. Muco

A primeira linha de defesa contra a invasao bacteriana e antigénios dietéticos € o muco
que cobre o epitélio intestinal, produzido pelas células de Goblet (Geremia et al. 2014). De
acordo com Van der Sluis et al. (2006), ratos com deficiéncia da molécula Mucina-2 (MUC2)
desenvolveram colite, sendo que a alteracdo do muco causada pela falta de MUC2 contribuiu
para o estabelecimento e perpetuacao da IBD. Em seres humanos com IBD, segundo uma

revisdo bibliografica recente (Guagliano et al. 2025), a composi¢ao do muco gastrointestinal



a nivel das mucinas MUC1, MUC2, MUC3, MUC4 e MUC5a encontra-se alterada (menor
espessura da camada de muco e redugdo da sua capacidade hidrofébica), com aumento da

migracao de bactérias através da parede intestinal.

3.2.1.2. Epitélio

Na segunda linha de defesa, esta o epitélio intestinal cuja integridade é mantida pelas
tight junctions, adherens junctions e desmossomas, sendo que defeitos desta barreira levam
a aumento da permeabilidade intestinal, sem ser claro se este facto representa causa ou
consequéncia da inflamacao intestinal (Geremia et al. 2014). A quebra desta barreira pode
levar a translocacgéo de antigénios alimentares e bacterianos que ativam o sistema imunitario

desenvolvendo-se inflamacé&o (Lenox et al. c2023).

3.2.1.3. Recetores Toll-like e NOD-like

Segundo Geremia et al. (2014), os macréfagos, as células dendriticas e as epiteliais
detetam bactérias invasoras através dos Toll-like receptors (TLR’s), recetores associados a
superficie celular, e dos NOD-like receptors (NDR’s), recetores intracelulares (Geremia et
al.2014). Estes sao recetores de reconhecimento de padrdes (PRR’s), ou seja, reconhecem
padrbes moleculares associados a patdgenos (pathogen-associated molecular patterns -
PAMP’s) como ilustrado na figura 3.

Estes recetores conseguem, assim, num individuo saudavel, contribuir para a
manutencado da tolerdncia a microbiota intestinal comensal e ao mesmo tempo, induzir

inflamacdo contra agentes patogénicos. A
Bach = perturbacdo destes mecanismos causadas

’

por, por exemplo, mutacoes a nivel do TLR4

[ —— PAMP - .
: - Lipopolissacarideo (LPS) em caes (Dias et al. 2024), leva ao
- Lipoproteinas . .
.o - Peptidoglicano desenvolvimento de uma inflamagéao
PRR Flagelina
- e descontrolada, reagédo a microbiota comensal
Cascata intracelula?"g e quebra da homeostase intestinal,

NF-B , _—
. culminando em disbiose (Kamdar et al.

NFKB \ 2013). A ligacdo dos TLR’s e NDR’s aos

PAMP’s leva ao desencadear de cascatas

™ e . .~
A Macréfago intracelulares, havendo transcricdo de genes

Citoquinas pré-inflamatérias ] . o
e producédo de citoquinas responsaveis pelo

Figura 3. Mecanismo de reconhecimento de  jnicio da resposta inflamatéria (Kamdar et al.
PAMP’s através dos PRR’s. llustragéo original.
2013), bem como a maturagéo de células

apresentadoras de antigénio que vao ativar linfocitos T (Geremia et al. 2014).
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3.2.1.4. Neutrofilos

Os neutrdéfilos também fazem parte da imunidade inata, tendo como mecanismos a
quimiotaxia, a fagocitose de agentes patogénicos e a formagao de armadilhas extracelulares
(Neutrophil extracelular traps — NETs). Estas armadilhas sdo formadas quando o nucleo e a
membrana celular dos neutréfilos se rompem (morte celular), libertando a cromatina (DNA e
histonas) e enzimas no espaco extracelular, resultando no sequestro e morte de agentes
patogénicos. Segundo Ramos et al. (2021), diversos estudos propéem o aumento das NETs
em casos de IBD em seres humanos, tanto através do aumento do estimulo de formacéao
destas bem como na dificuldade de eliminacdo das mesmas. Apesar da confirmacdo da
formacgdo de NETs em canideos (Jeffery et al. 2015), ndo foram encontrados estudos que

relacionem estas armadilhas com a patogenia da IBD em animais.

3.2.2. Imunidade adquirida

A acao das células apresentadoras de antigénio, nomeadamente células dendriticas e
macrofagos, sobre linfécitos T naive, dependendo das citoquinas expressas, leva a
diferenciacado destas células em T-helper 1 (Th1), T-helper 2 (Th2), T-helper 17 (Th17), T-
regulador (Treg) ou T-folicular auxiliar (Tth) (figura 4).

Antigénios
luminais
4 -
) o
®.°
.2
o ®
®
Neutrfilo A e : 1L12, Ny 2 IFN-
At = [ R : Th1 IL-2, IFN-y,
- -] — i Linfécito T | ————) — )
o @& — =\ opay TNF-<

/ ;: ) - 4 Th2 ) IL-5, IL-13,

IL
\—%\——) IL-10, IL-4
IL-23, TGF-B, IL-6 IL-17A, IL-17F,
Th17 ) — ’ :
IL-21,1L-22

IL-6, IL-21

Célula dendritica

IL-6, IL-10
W) — il

TGF-8, IL-2, IL-10

Eosindfilo

(rre:g\ ) IL10.TGFB,

Macréfago Q IL-35

Figura 4. Ligagao entre imunidade inata e imunidade adquirida com diferenciagéo de

Linfécitos T CD4+ e tipos de interleucinas produzidas. Fonte: adaptado de Dias et al. (2024).
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Quando se da a diferenciacao para Th1, é desencadeada uma resposta imune do tipo
celular, cujo objetivo principal é a eliminagdo de microorganismos patogénicos intracelulares,
enquanto se houver diferenciacdo para Th2 é desenvolvida uma resposta humoral com
proliferacdo de células B, produgao de anticorpos contra agentes patogénicos extracelulares
como parasitas e desenvolvimento de reacgdes alérgicas (Geremia et al.2014). Num estudo
prospetivo realizado em gatos (Ricart et al. 2020), foi verificado um aumento na expressao de
TNF-alfa, IL-1 e IL-12 em amostras de duodeno e célon em pacientes com IBD quando
comparados com controlos. Em canideos com IBD, foi observada uma ativagdo mista de
ambas as respostas Th1 e Th2 (Yu et al. 2023).

Uma resposta Th17 tem como principal fungdo a agédo sobre fungos e bactérias
extracelulares. A interleucina-23 (IL-23) é uma das principais citoquinas produzidas na
modulagdo da resposta inflamatéria intestinal pelos macréfagos, células dendriticas e células
epiteliais (Schmitt et al. 2021). A IL-23 é responsavel pela manutengéo e expansao das células
Th17 (Bunte and Beikler 2019). A diferenciagdo em Th17 leva a produgéo de interleucina-17
(IL-17). Ambas as interleucinas mencionadas tém envolvimento na Doenca de Crohn e Colite
Ulcerativa bem como noutras doencas inflamatérias imunomediadas em seres humanos
(Bunte and Beikler 2019). Por um lado, num estudo realizado por Ogawa et al. (2004) em
ratos, verificou-se um exacerbar da colite induzida, ao bloquear a atividade da IL-17 através
de anticorpos monoclonais neutralizantes, o que parece indiciar um efeito protetor da IL-17.
Segundo Hueber et al. (2012) citado por Lucaciu et al. (2021), a inibi¢do da IL-17 em seres
humanos com IBD resultou numa evolugao negativa da Doenga de Crohn. Por outro lado,
num estudo por Fujino et al. (2003), o numero de células produtoras de IL-17 estava
aumentado em seres humanos com Doenca de Crohn e Colite Ulcerativa. Noutro estudo
(Song et al. 2023), foi evidenciado que a cascata IL-23/Th17 pode representar um
biomarcador de doenca inflamatéria intestinal ativa, devido ao aumento dos recetores de IL-
23 em pacientes humanos com Doencga de Crohn e Colite Ulcerativa. Segundo Lucaciu et al.
(2021), a IL-23 sérica ainda foi eficaz a identificar grupos de seres humanos com IBD mais
grave. Assim, a relacdo entre estas duas citoquinas é complexa e o seu impacto no

desenvolvimento de IBD ainda néo é totalmente compreendido.

As células Treg atuam inibindo respostas imunitarias anormais contra a microbiota
comensal e antigénios pertencentes a dieta através da produgdo de citoquinas anti-
inflamatdrias, como IL-10 e TGF-3, sendo que uma reducao nesta atividade anti-inflamatéria
das células Treg também pode representar um mecanismo importante no desenvolvimento de
IBD (Geremia et al.2014). Segundo Maeda et al (2015), ndo sé uma reducao da fungéo das
Treg, mas também uma reducgdo do seu numero pode estar envolvida na etiopatogenia da

IBD. De facto, em caes com IBD, detetaram uma reducao do numero destas células, enquanto
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em caes com linfoma detetaram um aumento, podendo ainda a detecdo destas células,

através de imunohistoquimica, ser util na distingao de IBD e linfoma intestinal.

3.2.3. Microbiota e disbiose

As fungdes da microbiota intestinal incluem: protegdo contra agentes patogénicos
através da modulacao do sistema imunitario e fornecimento de metabolitos benéficos para as
células epiteliais, entre outros (Rhimi et al. 2022). Uma alteragdo deste equilibrio com
desenvolvimento de disbiose esta correlacionado com o surgimento de IBD (Rhimi et al.
2022). A disbiose é definida como uma redugdo na diversidade e abundéncia microbiana
(Lenox et al. c2023), sendo possivel avaliar a disbiose do microbioma canino e felino através
do uso de PCR em amostras fecais que mede a abundancia de 7 grupos de bactérias
intestinais (Suchodolski 2021), como podemos ver na tabela 1. Com base nos niveis
detectados dessas bactérias, aplica-se uma féormula matematica que gera um Unico valor: o
indice de disbiose. Um valor inferior a zero ocorre quando a composicao bacteriana esta
dentro dos parametros saudaveis definidos pelo modelo. Um valor acima de 2 é considerado
disbiose, e quanto mais alto o indice de disbiose, mais a microbiota se desvia do normal.
Valores entre 0 e 2 sao inconclusivos e indicam alteragdes leves no microbioma (Suchodolski
2021). Na pratica clinica, o indice de disbiose pode orientar decisdes terapéuticas, como o
uso de pre- e probiodticos, bem como acompanhar a evolugédo ao longo do tempo (antes e

apos tratamento).

Tabela 1. Avaliagao da Disbiose em canideos e felideos - grupos bacterianos e variagao Adaptado
de Suchodolski (2021) e Veterinary Medicine & Biomedical Sciences of Texas A&M University (date unknown).

Grupo bacteriano Fungao Canideos Felideos
, , Anti-inflamatoria; N N
Faecalibacterium Producdo de SCFA* Diminui Diminui
Turicibacter Produgdo de SCFA* Diminui Diminui
Blautia Produgdo de SCFA* Diminui Nao é medido
Fusobacterium Producdo de SCFA* Diminui N&o é medido
Bifidobacterium Producdo de SCFA* Nao é medido Diminui
Bacteroides Produgdo de SCFA* Nao é medido Diminui
Converséo de acidos
Clostridium hiranonis biliares primarios em Diminui Diminui
secundarios
Sobrecrescimento
Streptococcus spp. associado a disbiose Aumenta Aumenta
Escherichia coli Pro-inflamatoria Aumenta Aumenta
<0: Normal <0: Normal

indice de disbiose

0 a 2: desvio moderado
na microbiota

>2: alteragio
importante na
microbiota

0 a 1: desvio moderado
na microbiota

>1: alteragio
importante na
microbiota

*SCFA - Acidos gordos de cadeia curta.
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3.3. Sinais clinicos

Os sinais clinicos de IBD e das enteropatias cronicas no geral sao inespecificos,
incluindo perda de peso, vomito persistente ou recorrente e/ou diarreia (Cerquetella et al.
2010), hiporexia, desconforto/dor abdominal e sangue pode estar presente na diarreia ou no

vomito (Ettinger et al. c2017).
O CIBDAI (Canine Inflammatory Bowel Disease Activity Index) e o CCECAI (Canine

Chronic Enteropathy Clinical Activity Index) sao indices que avaliam a gravidade dos sinais
clinicos e que nao tém valor diagnéstico, sendo o CIBDAI especifico para a IBD (Hall et al.
2012). O CCECAI apresenta os mesmos critérios que o CIBDAI, mas com caracteristicas
adicionais como: presenga de ascite e edema periférico, nivel de albumina sérica e grau de
prurido (Hall et al. 2012) (tabela 2). Segundo Allenspach et al. (2007), o CCECAI consegue

prever o prognostico em cdes com enteropatias crénicas.

Tabela 2. Caracterizagao e diferengas entre CIBDAI, CCECAI e FCEAI Adaptado de Hall et al. (2012),
Guimaro (2010) e Jergens et al. (2010).

Critérios CIBDAI CCECAI FCEAI
Letargia/Apatia 0a3 0a3 0a3
Falta de apetite 0a3 Oa3 0a3
Voémito 0a3 0a3 0a3
Diminuicao da consisténcia das fezes 0a3 Oa3 0a3
Aumento da frequéncia de defecagao 0a3 Oa3 -
Perda de peso 0a3 0a3 0a3
Hipoalbuminémia - Oa3 -
Ascite e edema periférico - 0a3 -
Prurido - 0a3 -
Lesdes endoscopicas - - 0=n&o, 1=sim
Proteinas totais - - O=normal; 1=aumento
ALT - - O=normal; 1=aumento
ALP - - O=normal; 1=aumento
Fosforo - - O=normal; 1=reduzido
Total

0-3;4-5;6-8;29 0-3;4-5;6-8;29 -
(indices de gravidade)

Legenda:
Critérios: 0 - Sem alteragao; 1 - Alteragao ligeira; 2 - Alteragdo moderada; 3 - Alteragao grave.
Gravidade: 0-3 - Doenga clinicamente insignificante; 4-5 - IBD ligeira; 6-8 - IBD moderada; 2 9 - IBD grave.

Noutro estudo foi desenvolvido um indice semelhante para gatos com enteropatias

cronicas (Jergens et al. 2010) e foi verificado que respostas positivas ao tratamento de gatos
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com IBD ou FRE foram acompanhadas de um score total de FCEAI (Feline Chronic
Enteropathy Clinical Activity Index) mais reduzido. Este indice avalia critérios comuns ao
CIBDAI e ao CCECAI como se pode observar na tabela 2, mas nao foram estabelecidos
indices de gravidade. No entanto, num estudo realizado por Riggers et al. (2023), para se
poder concluir sobre a relagdao entre o FCEAI e a calprotectina fecal em gatos com
enteropatias cronicas, categorizaram os scores de 0 a 5 (doenca ligeira), de 6 a 12 (doenca

moderada) e de 13 a 19 (doencga grave).

3.4. Enteropatia com perda de proteina

A Enteropatia com perda de proteina (PLE) é uma sindrome causada pela perda de
proteinas plasmaticas através do trato gastrointestinal resultando em hipoalbuminémia (Dias
et al. 2024). As enteropastias cronicas podem estar associadas a esta sindrome e a

hipoalbuminémia esta descrita como um fator de progndstico negativo (Cristébal et al. 2021).

Na revisao de casos, realizada por Craven e Washabau (2019), a causa subjacente
mais frequente de PLE foi IBD. Esta condicio é rara em felideos e nos canideos esta mais
documentada nas racas Yorkshire Terrier, Border Collie, Pastor Alemao, Soft-Coated
Wheaten Terrier e Rottweiller, em que os sinais clinicos mais comuns incluem ascite, emese,
diarreia, perda de peso, poliuria e polidipsia, anorexia e letargia.

Ainda no mesmo estudo, foram usados imunossupressores para tratamento,
nomeadamente, prednisolona, azatioprina, ciclosporina, clorambucil e metotrexato. Em
alguns casos foram ainda prescritos metronidazol e alteragao de dieta. Mais de metade dos
casos de caes avaliados morreram da patologia ou por tromboembolismo pulmonar. Segundo
Nagahara et al. (2021), o tromboembolismo pulmonar € uma das consequéncias de PLE
associado ao decréscimo da anti-trombina sérica em conjunto com a albumina, resultando
num estado hipercoagulavel. Os resultados deste estudo sugerem que o estado de
hipercoagulabilidade se resolve apds o tratamento da enteropatia e com o aumento da
concentracao plasmatica de albumina. Assim segundo Dias et al. (2024), em cdes com PLE
com uso prolongado de corticoesterdides, o tratamento com agentes anti-plaquetarios
(clopidogrel na dose de 1.1-4 mg/kg PO q24h para caes e 18.75 mg/gato PO q24h em gatos

(BSAVA c2020)) esta indicado para prevenir o risco trombatico.

De acordo com Weeth (2017), associada a imunomodulacao esta o uso de dietas com
reducéo de gordura (low-fat diets), que podem ser dietas hidrolisadas ou dietas com uma nova
fonte proteica.

Apesar do uso de corticoesteroéides e alteragdo da dieta, cerca de 50% dos cées com
PLE nao respondem (Jablonski et al. 2023).
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A fluidoterapia com coloides sintéticos também se pode verificar util em casos criticos,

uma vez que aumentam a pressao oncoética nos vasos (Weeth 2017).

O octreotido (analogo da somatostatina) € um agente utilizado em casos de
linfagiectasia intestinal em seres humanos, que permite reduzir a absorcao intestinal de
gordura, inibir péptidos vasoativos gastrointestinais e estimular o sistema nervoso auténomo,
colocando-se a hipotese de ser devido a estas suas fungdes que se da a redugao da produgao
de quilo e da presséao intraluminal nos vasos linfaticos (Jablonski et al. 2023). Num estudo
retrospetivo, os mesmos autores tiveram o objetivo de descrever o uso de octreotido em caes
com PLE. Foi mais comumente prescrito octreétido em casos de PLE refratarios ao tratamento
tipico (imunossupresséo e alteracdo da dieta) e em todos estes casos havia suspeita ou
confirmacao de linfangiectasia intestinal. Os autores referem que ndo se péde concluir sobre
0 beneficio do uso de octreotido em caes com PLE, mas apenas que este foi bem tolerado na
maior parte dos pacientes estudados, sendo necessaria a realizacao de estudos prospetivos.
Uma vez que a inflamacéo intestinal presente na IBD pode levar a alteracbes no transporte
linfatico culminando em linfagiectasia (Jablonski et al. 2022), sera de considerar o uso de

octreodtido nestes casos, sendo necessarios mais estudos neste ambito.

3.5. Diagnostico

Diagnosticar a IBD em caes e gatos implica a presengca de sinais clinicos
gastrointestinais crénicos (mais de 3 semanas de duragdo), associado a evidéncia
histopatoldgica de inflamacgao intestinal sem outra causa 6bvia (Jergens and Heilmann 2022),
resposta inadequada a alteracao de dieta, ao uso de anti-helminticos e ainda verificar-se
resposta a terapia com imunossupressores (WSAVA 2010). Assim, outras causas para

inflamacao intestinal devem ser excluidas.

3.5.1. Painel analitico hematico, bioquimico e testes de fungao

As condi¢des inflamatérias cronicas podem ser acompanhadas de uma anemia
normocitica e normocrémica (anemia da doenga inflamatdria), onde as citoquinas pro-
inflamatdrias produzidas podem inibir a eritropoiese, alterar o metabolismo do ferro e, devido
a oxidantes endogenos resultantes do processo inflamatorio, haver lesdo da membrana
eritrocitaria (Harvey c2012). Num estudo cujo objetivo foi provar se estéo presentes anticorpos
anti-eritrocitarios em caes com IBD como demonstrado em seres humanos com IBD devido a
extensdo do processo inflamatério para outros érgaos e sistemas (Gori et al. 2021), foi
considerada a hipotese de a patogenia da anemia na IBD poder ser multifatorial, com

sobreposicdo de  diferentes padrdes de anemia  (microcitica/normocromica,
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normocitica/normocromica ou nao regenerativa, hemolitica imunomediada ou regenerativa).

Assim, a realizagcdo de hemograma n&o deve ser descartada em pacientes com IBD.

Devem ser realizados painéis bioquimicos gerais e ainda ser avaliada a fungao
pancreatica, através do teste “pancreas-specific lipase” (cPLlI e fPLI) e do teste de
imunorreatividade semelhante a tripsina sérica (TLI), bem como a fungéo adrenal através do
doseamento do cortisol, teste de supressdo com dexametasona em baixas doses, teste de
estimulacdo com ACTH, entre outros. Descartar causas extra-gastrointestinais, como
pancreatite, insuficiéncia pancreatica exdcrina, doenga de Addison, bem como patologias a
nivel hepatico e renal, entre outras € de crucial importancia no processo diagnostico das
enteropatias cronicas, permitindo distinguir doengas sistémicas de alteracées primarias do
trato gastrointestinal. A exclusdo adequada destas causas possibilita uma abordagem mais
direcionada e racional, conduzindo posteriormente a investigagdo das enteropatias primarias

propriamente ditas.

3.5.2. Biomarcadores

A proteina C-reativa (CRP) é um marcador inespecifico de inflamacao, sendo que a
sua utilidade no diagndstico de IBD € limitada. No entanto, uma concentragéo sérica superior
a 9,1 mg/L foi altamente especifica na detecdo de caes que requeriam um tratamento anti-
inflamatério ou imunossupressor (Jergens and Heilmann 2022), tendo os mesmo autores
verificado a sua utilidade na avaliagdo da progressdo da doencga e resposta ao tratamento

com corticoesteroides.

A calprotectina é outro marcador de inflamacéao e, no estudo de Heilmann et al. (2018),
foi feita a sua avaliagao a nivel fecal em caes com IBD confirmada por analise histopatolégica.
Assim, caes com enteropatia responsiva a imunossupressores apresentavam maior
concentracao de calprotectina fecal do que os cées diagnosticados com enteropatia
responsiva a dieta (FRE) ou enteropatia responsiva a antibiéticos (ARE). Caes sem resposta
ou com resposta parcial aos imunossupressores tinham maior concentracido de calprotectina
fecal do que os caes com remissdo total apds tratamento. Assim, concluiram que a
calprotectina fecal pode ser util na avaliagao da gravidade da IBD em caes. Em felideos com
enteropatias crénicas, a calprotectina fecal também pode ser util como biomarcador para o

diagndstico e monitorizagéo do tratamento (Karra et al. 2025).

Noutro estudo por Heilmann et al. (2016), avaliou-se a calgranulina C fecal, um
biomarcador inflamatério, em grupos de caes diagnosticados com FRE, ARE e IBD, tendo sido
verificado que este marcador estava aumentado em cées com IBD comparando com os caes
com ARE e FRE. Os cades com IBD que ndo responderam ao tratamento também

apresentavam maior concentragao de calgranulina C fecal. Os autores sugerem por isso que
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determinar a calgranulina C fecal pode prever a falta de resposta ao tratamento em caes com

enteropatia crénica.

A 3-Bromotirosina sérica, um biomarcador de inflamacéo eosinofilica, foi avaliada num
sentido semelhante dos estudos anteriores, por Sattasathuchana et al. (2017), tendo-se
verificado um aumento da sua concentragdo em caes com IBD, quando comparados com

cdes com FRE e caes saudaveis.

Segundo Tamura et al. (2019), alteragdes no metabolismo dos aminoacidos estdo
envolvidas na patofisiologia da IBD humana, sendo que estes autores quiseram verificar se o
perfil dos aminoacidos plasmaticos em caes com IBD podem representar um marcador desta
patologia, tal como foi verificado para os seres humanos. Foram avaliadas as concentracdes
plasmaticas de 21 aminoacidos de 10 cdes com IBD e de 12 caes saudaveis e observou-se
que as concentragdes de metionina, prolina, serina e triptofano estavam mais baixas no grupo
com IBD que no grupo controlo. Ainda verificaram uma correlagdo negativa entre a
concentracdo de serina e o CCECAI, tendo concluido que a concentracdo de serina

plasmatica pode, de facto, representar um novo marcador de IBD em caes.

O racio neutrdfilos/linfécitos € um marcador inflamatério e foi proposto, por Acarturk et
al. (2015), como um biomarcador de IBD em seres humanos. Num estudo retrospetivo,
Benvenuti et al. (2020) verificaram que caes com IBD mostraram um aumento do racio quando
comparados com caes saudaveis. Pacientes com enteropatia ndo responsiva apresentavam
maior racio do que caes responsivos. Foi concluido que este biomarcador pode ser util no
fornecimento de informacgéao sobre a gravidade da doengca bem como na previsao de resposta

ao tratamento.

3.5.3. Concentragao plasmatica de vitaminas

Segundo Ettinger at al. (c2017), os folatos sdo absorvidos a nivel duodenal e a vitamina
B12 a nivel do ileo. Devido a dificuldade de absorcéao intestinal provocada pela inflamacéao,
pode haver uma redug¢ao de apenas um ou ambos 0s compostos consoante a zona intestinal
mais afetada, sendo que o grau de hipocobalaminémia esta relacionado com a gravidade da
lesdo a mucosa intestinal logo associado a um pior prognéstico. Segundo Ullal et al. (2023),
deficiéncias em cobalamina e folatos comprometem a hematopoiese e o desenvolvimento
celular. Hiperfolatémia com hipocobalaminémia sugere disbiose intestinal devido ao consumo
de cobalamina e produgao de folatos pelas bactérias intestinais. O mesmo autor realizou um
estudo com o objetivo de relacionar as concentragdes de folato sérico com a presenca de
enteropatia crénica em caes tendo concluido que a hipofolatémia € um biomarcador de menor
importancia quando comparado com a hipocobalaminémia. Verificou também, nos casos

estudados, que a hiperfolatémia foi mais comum que a hipofolatémia.
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Segundo a revisao realizada por Tamura et al. (2025), pode verificar-se hipovitaminose
D em caes com enteropatia créonica e uma vez que a vitamina D é essencial na absorgao
intestinal de calcio, pode verificar-se também hipocalcémia. Ainda refere que caes com PLE,

em que a hipovitaminose D é mais grave, podem sofrer convulsdes hipocalcémicas.

De acordo com Hunt e Jugan (2020), a hipocobalaminémia também é comumente
reconhecida em gatos com doencga gastrointestinal crénica e a concentracao sérica de acido
metilmalénico é um indicador mais sensivel no diagndstico de hipocobalaminémia do que a
concentracao de cobalamina sérica. No entanto, este teste ndo é comumente usado na pratica

clinica.

3.5.4. Exame fecal

O exame fecal inclui andlise direta, técnicas de flutuacao, sedimentacdo e método de
Baermann, permitindo detetar diversos endoparasitas, tais como, ancilostomideos,
tricurideos, Giardia, entre outros. Segundo Ettinger et al. (c2017), uma das primeiras
abordagens no diagnostico perante sinais gastrointestinais cronicos € iniciar tratamento anti-

parasitario com Febendazole dada a possibilidade de infe¢cao oculta por Giardia.

3.5.5. Testes de eliminagao

Testes de eliminagdo com dieta caseira (como por exemplo, arroz com frango)/dieta
altamente digerivel, dieta hipoalergénica com proteina hidrolisada ou com uma fonte nova de
proteina ou ainda uma dieta enriquecida em fibra, pode resolver o problema em pacientes
com enteropatia responsiva a dieta. Se apos realizado um teste de eliminacdo com a duracao
de 2-4 semanas, houver uma resposta positiva e cessacao dos sinais clinicos, € mantido o
acompanhamento veterinario. Se o0s sinais gastrointestinais se mantiverem, deve ser
realizado um segundo teste de eliminacdo da mesma duracdo do primeiro em que se
experimenta um novo tipo de dieta hipoalergénica, uma vez que a resposta difere a diferentes
tipos de dietas hipoalergénicas (Jergens and Helmann 2022). Uma resposta positiva a este
segundo teste leva ao diagnostico de enteropatia responsiva a dieta, mantendo-se o
seguimento clinico. Caso se verifique a retoma dos sinais clinicos, deve realizar-se uma

investigacao mais profunda com exames complementares, nomeadamente imagioldgicos.

Estudos recentes indicam que cdes incluidos no grupo das “enteropatias ndo
responsivas”, respondem mais tarde a outros testes de eliminacdo, sendo os casos de

enteropatia responsiva a dieta subestimados (Dupouy-Manescau et al. 2024).
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3.5.6. Modulagao da Microbiota Intestinal

Apods uma falha na resolugao dos sinais clinicos com os testes de eliminacao, o passo
seguinte seria a instituicdo de antibioterapia. Segundo Jergens and Helmann (2022), a
“Enteropatia responsiva a antibiéticos” é um termo debatido, tendo sido sugerida a sua
alteracdo para “Disbiose intestinal idiopatica”, porque a maioria dos caes com sinais
gastrointestinais cronicos tratados com antibiético respondiam rapidamente ao tratamento,
mas os sinais recidivavam apés o término deste. De acordo com Dupouy-Manescau et al.
(2024), os antibioticos usados incluiam tilosina, metronidazol ou tetraciclinas, tendo estes dois
ultimos efeitos anti-inflamatérios através da modulacéo da sintese de diversas citoquinas. A
colite granulomatosa é uma patologia mais comum em Boxers e Bulldogs Franceses,
associada a invasao de macréfagos por Escherichia coli aderente-invasiva e foi relatada num
gato adulto com hematoquézia e incontinéncia fecal crénicas (Leal et al. 2017). Esta € uma
das patologias cujo uso de antibiético se pode provar benéfico a longo prazo. Segundo Craven
et al. (2011), o tratamento da colite granulomatosa requer o uso de antibiéticos eficazes contra
E. coli e que atuem intracelularmente, sendo muitas vezes a enrofloxacina a molécula

escolhida.

Mais recentemente, foi
proposta uma alteragcdo da

categoria ARE por enteropatia

responsiva a modulagdo da IRE IRE
microbiota  (Microbiota-related e
modulation-responsive ARE

enteropathy—MrMRE), que

inclui enteropatias responsivas a FRE FRE

prebidticos, probiodticos, pods-

biéticos, simbidticos, transplante Figura 5. Nova classificagdo proposta para enteropatias

. . ~ cronicas. FRE - Food-Responsive Enteropathy; ARE - Antibiotic-
de microbiota fecal e alteragdes

Responsive Enteropathy; IRE - Immunosuppressant-Responsive

de dieta (Dupouy-Manescau ot Enteropathy; NRE - Non-Responsive Enteropathy. Adaptado de

al. 2024), como podemos ver Dupouy-Manescau et al. (2024), ilustrado por Inés Guilherme.
exemplificado na figura 5.

Assim, o uso de antibioterapia no esquema de diagndstico de exclusdo para
enteropatias cronicas ja ndo é atualmente aconselhado, tendo em conta o problema da

resisténcia aos antibidticos, um dos grandes temas atuais de saude publica.
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3.5.7. Imagiologia, endoscopia e histopatologia

Aradiografia e a ecografia podem avaliar alteragbes anatémicas e particularidades em
relacdo a parede intestinal, 6rgdos e linfonodos circundantes, mas tém pouco valor

diagnéstico na IBD.

O diagnéstico definitivo de IBD é feito através da avaliagdo histopatolégica de
amostras do trato gastrointestinal. A endoscopia é o0 método mais seguro para obter amostras
de intestino delgado através de bidpsias do segmento intestinal proximal (Ettinger et al.
c2017). De acordo com WSAVA (2010), outros métodos como laparotomia/cirurgia sao
opgdes, mas a endoscopia tem vantagens significativas, incluindo o facto de permitir a
visualizacdo da mucosa e lesbes associadas, recolha de multiplas amostras, oferecer risco
minimo de perfuracéo e de peritonite sética e ainda ser um procedimento rapido, de minima
invasao podendo ser menos dispendioso que a cirurgia. Ainda assim, a endoscopia alta ndo
consegue aceder a todo o trato gastrointestinal podendo ndo permitir a detecéo e avaliagcéo
das lesbes mais importantes, nomeadamente no jejuno e ileo, os sitios mais comuns de

linfoma alimentar em gatos.

E recomendada a colheita de 6 a 8 amostras endoscépicas por segmento
gastrointestinal para otimizar a precisao diagnéstica, especialmente devido a distribuigao focal

das lesbes em doencas inflamatérias cronicas (Jergens et al. 2016).

O acesso a exames minimamente invasivos, bem como a formagao nesta area podem
ser escassos, 0 que pode levar a escolha da laparotomia para recolha de amostras. A
laparotomia permite bidpsias com espessura total da parede intestinal e a visualizagdo dos
6rgaos abdominais, o que pode ser util nos gatos, visto haver a possibilidade de envolvimento
do pancreas e figado associado a IBD (Pereira 2019). Como desvantagem da laparotomia é

a sua associagao a maior morbilidade e tempo de hospitalizagao.

O linfoma é dos tumores mais comuns em gatos e, ao contrario dos caes, cuja forma
mais comum é a multicéntrica, em gatos é a gastrointestinal (Ettinger 2024). Pode ser dificil a
distingao, a nivel histopatoldgico, se uma lesao se trata de um processo intenso de inflamacao
linfoplasmocitico ou de uma neoplasia linfoide, visto que o linfoma pode ser muitas vezes
acompanhado de infiltracdo de células inflamatérias (Rychlik and Kaczmar 2020) e a
inflamacao crénica demonstrar-se mononuclear, caracteristica tipica dos processos
neoplasicos (WSAVA 2010). Num estudo que compara o diagnéstico de IBD e linfoma
alimentar por biépsia endoscépica VS bidpsia laparoscopica, foi concluido que as amostras
colhidas por endoscopia ndo foram uteis para diferenciar linfoma alimentar de IBD, tendo
havido casos de gatos mal diagnosticados com IBD quando na verdade tinham linfoma (Evans
et al. 2006). No linfoma alimentar gastrico, existe frequentemente invaséo da submucosa por

linfécitos neoplasicos enquanto na mucosa temos lesdes ulcerativas e inflamagao secundaria
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(Rychlik and Kaczmar 2020). A dificuldade de acesso, através de endoscopia aos sitios mais
comuns de linfoma alimentar, bem como apenas permitir colheita de amostras de mucosa

pode dificultar a diferenciagao entre as duas patologias (Evans et al. 2006).

Colonoscopia e ileoscopia sdo outros exames possiveis. A preparagao dos animais
para endoscopia normalmente requer um jejum de 12 horas. Para a colonoscopia, o ideal sera
de 24 a 48 horas para assegurar 0 esvaziamento completo do intestino grosso ou serem
alimentados com refeigbes de pescada cozida com a agua da cozedura e ainda podem ser
administrados enemas no dia anterior e no proprio dia do exame (McCarthy c2021). A
realizagao de colonoscopia deve ser associada a sinais clinicos tipicos de doenga a nivel do
célon (Willard 2001), como hematoquezia, aumento da frequéncia de defecagéo e presenca

de muco nas fezes.

Para os exames mencionados, foram desenvolvidos pelo “WSAVA Gastrointestinal
Standardization Group” varios formularios (Washabau et al. 2010) de auxilio ao exame
endoscopico e abordagem sistematica, dos quais se realizou a adaptagédo que se apresenta

nos anexos 1 e 2.

Ainda de acordo com as linhas de orientacdo publicadas pela WSAVA (2010), a
natureza da inflamagao gastrointestinal € avaliada pela populacdo de células dominante
presente na lamina propria da camada mucosa intestinal, mas estas podem aparecer em
varias combinagdes e padrdes. A gravidade da inflamagao gastrointestinal é descrita através
de uma escala de 4 pontos (1. Normal; 2. Ligeira; 3. Moderada; 4. Grave), sendo que variagbes

na classificagdo podem ocorrer dependendo da interpretagéo de cada patologista.

3.5.8. Imunofenotipagem e testes de clonalidade

Segundo a WSAVA (2010), a enterite linfoplasmocitica pode ser precursora do linfoma
alimentar em seres humanos, caes e gatos. E de dificil distingdo a inflamagéo crénica por IBD
do linfoma alimentar, de grande importancia na medicina felina, uma vez ser a forma mais
comum de neoplasia linfoide nesta espécie. Para diferenciar IBD de linfoma, em gatos, podem
ser realizados testes de imunohistoquimica para imunofenotipagem que utiliza anticorpos CD3
para identificar células T e anticorpos CD79 e PAX-5 para identificar células B e testes PARR
— PCR for antigen receptor rearragement, para testar a clonalidade da populagao celular
presente, normalmente monoclonal em neoplasia linfatica e policlonal em infiltrados
inflamatodrios, sendo este ultimo teste mais util para diferenciar a IBD do linfoma (Mason and
Pittaway 2022). Segundo Chow et al. (2020), o uso combinado de imunohistoquimica e PARR
aumentou o numero de casos de gatos diagnosticados com linfoma quando comparados com
o diagnéstico apenas por histopatologia, nomeadamente casos anteriormente diagnosticados

com IBD acabaram por ser reclassificados como tendo linfoma.
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Em caes, podem ser usados os mesmos testes para distinguir IBD de linfoma intestinal.
Num estudo, foram comparadas as técnicas de histopatologia, imunohistoquimica (para os
marcadores Ki-67, CD3 e CD20) e PARR para esta diferenciagao. Tal como nos gatos, o uso
combinado de imunohistoquimica e PARR pode levar a um diagnéstico mais preciso (Carrasco
et al. 2014).

3.6. Tratamento
3.6.1. Imunossupressores

Como imunossupressores estdo referidos a prednisolona (1-2 mg/kg PO q12-24h) e a
budesonida (1 mg/m2 PO g24h) (Dias et al. 2024). De acordo com Ettinger et al. (c2017), a
dosagem de prednisolona deve ser reduzida a cada 3 a 4 semanas comegando-se com uma
reducao de 1-2 mg/kg q12h para q24h. Depois, a cada 3 a 4 semanas, reduzir a dose pela

metade até se atingir a dose minima sem reaparecimento dos sinais clinicos.

Em conjunto com a prednisolona podem ser usados outros farmacos
imunossupressores, como o clorambucilo ou a azatioprina (Dias et al. 2024), com o objetivo
de conseguir espacar mais a frequéncia de uso de corticoesterdides. A azatioprina (2 mg/kg
PO qg24h durante 2-3 semanas e depois 0,5-2 mg/kg PO qg48h (BSAVA c2020)) é
frequentemente usada em caes quando se verifica uma resposta inicial pobre aos
glucocorticoides ou os efeitos adversos destes sdo marcados. Pode demorar cerca de 3
semanas até comecar a atuar e tem potencial mielossupressor, sendo crucial uma
monitorizagao regular do hemograma (Ettinger et al. c2017). Em gatos, este efeito é mais
provavel estando a azatioprina contra-indicada nesta espécie (Vanderhoof 2024). A
associacdo de clorambucilo (2-6 mg/m2 q24h até remissdo e depois reduzindo a
dose/frequéncia o suficiente para manter a remissao (BSAVA c2020)) com prednisolona é uma
melhor escolha nos gatos e nos caes demonstrou ser uma combinagdo mais efetiva que a
associagcado prednisolona-azatioprina (Ettinger et al. c2017). De facto, num estudo de
comparagao entre os 2 protocolos em cades com enteropatia crénica associada a PLE,
Dandrieux et al. (2013) concluiram que a combinagdo com clorambucilo foi mais eficaz
estando esta associada a um maior aumento nas concentra¢des de albumina, peso vivo e
tempo de sobrevivéncia. Segundo Jergens (2012), o clorambucilo pode ser usado juntamente
com a prednisolona e com a alteragao de dieta em gatos com LPE grave, sendo bem tolerado
e minimamente mielossupressor nesta espéecie.

O metotrexato € outro imunomodulador efetivo no tratamento da doenga de Crohn em
seres humanos, mas pouco usado em caes pois causa diarreia nesta espécie (Ettinger et al.
c2017). Igualmente, o micofenolato de mofetil, ndo € uma boa escolha devido a elevada

frequéncia de efeitos adversos gastrointestinais (Jergens and Heilmann 2022).
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A ciclosporina também pode ser associada a prednisolona. Tem uma acéo inibitéria
especifica sobre linfocitos T, verificando-se uma redugdo da expressao da IL-2 produzida
pelas células Th1 o que por sua vez leva a inibicao da ativagao de mais células T-helper e T-
citotoxicas (Archer et al. 2014). A ciclosporina provou ainda ser eficaz no tratamento de
canideos com IBD refrataria aos corticosteroides, como monoterapia na dose de 5 mg/kg PO
g24h durante 10 semanas (Allenspach et al. 2006). O uso da ciclosporina pode ser eficaz em
gatos com IBD refrataria, mas nao estdo relatados estudos neste d&mbito (Jergens 2012) nem

foram encontrados estudos recentes que refiram o uso da ciclosporina em gatos com IBD.

O uso de medicacao suplementar como gastroprotetores, por exemplo omeprazol (0,5-
1 mg/kg, 924 horas) ou famotidina (0,5-1 mg/kg, 912 horas ou g24 horas), e anti-eméticos
como o maropitant (1 mg/kg, 24 horas), bem como a corre¢do de qualquer possivel
deficiéncia como de vitamina B12 e folatos, através de suplementacao oral, pode beneficiar
pacientes com IBD (Dias et al. 2024). No caso da vitamina B12, esta recomendada tanto a
suplementacgao oral (50 ug/kg PO g24h) como a parenteral (50 pg/kg por via subcutanea, 1
vez por semana durante 6 semanas e uma dose adicional 1 més depois) (Kather et al. 2019).
Desequilibrios hidroeletroliticos, como hipocalémia e hiponatremia, podem estar presentes
em caes com enteropatias inflamatérias créonicas (Heilmann et al. 2022), sendo de crucial

importancia a instituicao de fluidoterapia.

3.6.2. Dieta

Dietas hipoalergénicas podem ajudar a controlar os sinais clinicos (Rhimi et al. 2022),

dado que a fonte proteica é altamente hidrolisada, evitando o reconhecimento imunoldgico.

No estudo de Marchesi et al. (2017), foram avaliados 3 grupos de caes com IBD: um
grupo de animais tratados apenas com dieta baseada em nova fonte proteica, outro grupo de
animais tratados apenas com prednisona e antibiéticos e um terceiro grupo de animais
tratados com dieta e prednisona. Em casos graves de IBD os autores concluiram que o uso

combinado de dieta e prednisona resultou num maior numero de animais responsivos.

Num estudo com caes com IBD (Ambrosini et al. 2020), um grupo foi submetido a uma
dieta hipoalergénica e o outro a uma dieta hipoalergénica suplementada com pré-bidticos e
glicosaminoglicanos durante 10 semanas. Em ambos os grupos, foi verificado um aumento

dos metabolitos que protegem a integridade das membranas celulares a nivel intestinal.

Outro tipo de dieta é as que sao baseadas em uma fonte nova de proteina, como por
exemplo, carne de coelho, que devido a sua raridade nas dietas comuns estimulam menos o
sistema imunitério. No estudo de Marchesi et al. (2017), ndo se verificou diferenca
estatisticamente significativa na taxa de resposta ao tratamento para IBD entre o grupo de

animais que recebeu dieta com proteina hidrolisada e o grupo que recebeu dieta com uma
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nova fonte proteica, apesar da frequéncia de recidiva ter sido menor no grupo que usou a

dieta hidrolisada, podendo ser este tipo de dieta mais eficaz no controlo da IBD.

Em relagao as dietas caseiras, de facto, no curto prazo, a implementagdo de uma dieta
caseira altamente digerivel com uma fonte proteica que o animal ainda n&o experenciou é das
formas preferidas de controlar os sinais clinicos, no entanto no longo prazo é crucial consultar

um nutricionista para elaboracdo de uma dieta completa a nivel nutricional.

3.6.3. Prebioticos, Probioéticos, Pos-bi6ticos e Simbiéticos

Os prebioticos, como a celulose, a lignina, a hemicelulose e o psyllium, sdo nutrientes
que alimentam microrganismos benéficos do trato gastrointesinal (Dupouy-Manescau et al.
2024), possuem varias fungées como aumento do bolo fecal, atragdo de agua para o lumen
intestinal e promovem a produgéo de acidos gordos de cadeia curta (SCFA’s) pela microbiota
intestinal, como acetato, propionato e butirato, que tém uma agao anti-inflamatéria, modulando

a mobilidade intestinal e melhorando a funcéo da barreira epitelial (Lenox et al. c2023).

Segundo Amaral et al. (2024), niveis reduzidos de SCFA’s a nivel fecal sdo observados
em pacientes com IBD. Foi avaliado, pelos mesmos autores, 0 uso de prebidticos como os
beta-glucanos e mananoligossacarideos, em caes diagnosticados com IBD moderada.

Concluiram que houve uma modulacao positiva a nivel da microbiota intestinal.

Os probiéticos sdo microorganismos vivos benéficos para a saude gastrointestinal,
como VSL#3 e Saccharomyces boulardii (S.boulardii) (Dupouy-Manescau et al. 2024). Num
estudo em caes com enteropatia cronica (D Angelo et al. 2018), o uso de S.boulardii resultou
num score CCECAI mais baixo tendo-se concluido que existe um melhor controlo dos sinais
clinicos com a adicio deste probiotico a terapia convencional e que tal como os prebidticos,

0s probidticos podem ser usados de forma segura.

Os simbidticos sdo uma combinacao de pré- e probidticos. Sahoo et al. (2022) avaliou
os efeitos do uso de “Synbiotic-IgY” (suplemento alimentar que combina probidticos,
prebidticos e imunoglobulina-gama) em cdes com enteropatia crénica durante 6 semanas,
tendo verificado uma redugdo na calprotectina fecal e proteina C reativa, redugdo nas
populagdes de Enterobacteriaceae e aumento de Clostridia e Bacteroides em bidpsias de

colon.

Os pos-bidticos sao subprodutos da microbiota intestinal benéficos para a saude do
trato gastrointestinal, devido aos seus efeitos anti-inflamatérios, antioxidantes,
imunomoduladores e anti-neoplasicos (Dupouy-Manescau et al. 2024). Exemplos de pos-
biéticos incluem exopolissacarideos, SCFA’s, enzimas, proteinas, vitaminas do complexo B,

fragmentos de parede celular bacteriana, entre outros (Thorakkattu et al. 2022).
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3.6.4. Transplante de microbiota fecal

O transplante da microbiota fecal é a transferéncia de fezes de um individuo saudavel
para o intestino de um individuo doente através de enema, colonoscopia, duodenoscopia,
capsulas orais ou tubo nasogastrico, com o objetivo de restaurar a composigédo bacteriana
intestinal do doente (Takalova et al. 2022). Apds a selegdo dos dadores (anexo 3), da-se a
colheita e preparagéo das fezes que inclui diluigdo em solug¢do salina e homogeneizacéo. A
amostra de fezes pode ser utilizada a fresco ou ser armazenada através da adigdo de
crioprotetor e uso posterior (Takacova et al. 2022).

Num estudo de caso (Niina et al. 2019), um canideo da raga “Poodle Toy” com 10 anos,
diagnosticado com IBD foi submetido a transplante de microbiota fecal apds tratamento
durante 9 meses com prednisolona/ciclosporina, ao qual se mostrou refratario. O transplante
de microbiota foi constituido por 9 sessdes durante 6 meses. Apds o tratamento, foi verificada
a atenuacdo dos sinais clinicos com redugcao do score final do CIBDAI. O microbioma do

paciente apos este tratamento mostrou-se semelhante ao do dador saudavel.

3.6.5. Células estaminais

As células estaminais mesenquimatosas tém efeitos imunomoduladores e anti-
inflamatérios (inibem a ativacdo de células dendriticas, enfraquecem a sua capacidade
apresentadora de antigénios, inibem a producéo de citoquinas pré-inflamatoérias, entre outros),
reparam a barreira mucosa intestinal, promovem a angiogénese e melhoram o microbioma
intestinal (Teshima 2024). As células estaminais derivadas do tecido adiposo séo a fonte mais
comum de células estaminais caninas e felinas usadas na pratica clinica e podem ser
administradas por via endovenosa (Teshima 2024). A terapia com células estaminais pode
ajudar na reducao da dose de corticoesterdides usados em animais com IBD e ainda ser uma

opgao em casos refratarios ao tratamento convencional.

Num estudo por Cristdbal et al. (2021), cades com IBD foram divididos em 2 grupos:
animais sem tratamento imunossupressor por pelo menos 21 dias antes da administracdo das
células estaminais e animais a serem tratados com prednisona na altura da administracao das
células estaminais. Todos os casos atingiram remissao dos sinais clinicos em ambos os
grupos um ano apoés o tratamento. Foi concluido que o uso de células estaminais em caes
com IBD pode, de forma segura, melhorar a condi¢ao clinica do paciente e o tratamento com

corticoesterdides pode vir a ser reduzido ou mesmo descontinuado.
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4. Objetivos

O objetivo deste estudo é caracterizar, retrospetivamente, uma amostra de
conveniéncia de canideos e felideos diagnosticados com enteropatias cronicas. Este trabalho
visa contribuir para uma melhor compreensao do perfil clinico das enteropatias crénicas,

incluindo a IBD, de modo a otimizar o diagnéstico e as estratégias terapéuticas.

5. Materiais e métodos

A amostra foi selecionada entre os utentes do Centro de Atendimento Médico-
Veterinario “VetSesimbra”, utilizando o programa de gestao clinica QVET. Foi selecionado o
periodo temporal entre julho de 2021 e janeiro de 2025. Foram utilizados os seguintes critérios

especificos para o estudo:

e Deinclusao:
o Animais da espécie canina e felina;
o Animais com diagnéstico definitivo histopatoldgico;
o Animais com registo completo do resultado histopatoldgico e da histdria clinica
relevante.
e De exclusao:

o Animais sem diagnéstico histopatoldgico;

Apods aplicagao dos critérios de inclusdo e exclusdo, os casos selecionados foram

organizados numa folha de calculo (Office Excell365 ®).

Os parametros em estudo foram espécie, raca, sexo, idade, sinais clinicos (tipo e

duracéo), histopatologia (gastrica e intestinal), pesquisa de Helicobacter spp. e tratamento.

A caraterizagdo da amostra foi efetuada através de estatistica descritiva: frequéncias
absolutas e relativas, medidas de tendéncia central (média, mediana e moda) e de dispersao
(desvio padrao). E, quando apropriado, realizados histogramas e outros graficos ilustrativos

utilizando o mesmo programa (Office Excell365 ®).

No que se refere ao estudo histopatolégico, as bidpsias gastricas e intestinais foram
avaliadas de acordo com as normas histopatoldgicas para o diagnéstico de inflamagéo

gastrointestinal em cées e gatos apresentadas nas tabelas 3 e 4.
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Tabela 3. Topicos histopatologicos avaliados nas bidpsias gastricas da amostra estudada

Caracteristicas morfolégicas e Lesdes na superficie epitelial
e Lesdes nas fossetas gastricas

e Fibrose/ninhos glandulares/atrofia da mucosa

Inflamagéo e Presenca de linfocitos intraepiteliais

e Presenca de linfocitos e plasmacitos na lamina propria
e Presenca de eosindfilos na lamina propria

e Presenca de neutrdéfilos na lamina prépria

e Presencga de outras células inflamatérias

e Hiperplasia linfofolicular gastrica

Tabela 4. Topicos histopatolégicos avaliados nas bidpsias de intestino delgado da amostra
estudada

Caracteristicas morfologicas e Atrofia das vilosidades

e Lesdes epiteliais

o Distenséao das criptas intestinais
o Dilatacédo do ducto lacteal

e Fibrose da mucosa

Inflamagéo e Presenca de linfocitos intraepiteliais

e Presencga de linfocitos e plasmdcitos na lamina prépria
e Presenca de eosindfilos na lamina prépria

e Presencga de neutrdéfilos na lamina prépria

e  Qutros

Quanto a presenga de Helicobacter spp. a nivel gastrico, esta foi avaliada usando
microscopia com coloragdo de Giemsa modificado, PCR e microscopia com hematoxilina-

eosina.

6. Resultados

Apo6s aplicagao dos critérios de inclusdo e de exclusao, para o periodo em analise,

foram selecionados 15 animais.

6.1. Caracterizacao da amostra

A amostra incluiu 4 felideos (4/15; 26,7%) e 11 canideos (11/15; 73,3%), sendo 3 dos
felideos do sexo feminino (3/4; 75%) e 1 do sexo masculino (1/4; 25%), 7 canideos do sexo
feminino (7/11; 63,6%) e 4 do sexo masculino (4/11; 36,4%) (grafico 3).
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Grafico 3. Frequéncia, absoluta e relativa, por sexo

Felideos Canideos
25% (n=1)
36,4% (n=4)
75% (n=3) 63,6% (n=7)

feminino masculino feminino masculino

Na altura do diagnéstico, a distribuicdo de idades era dispersa (tabelas 5 e 6). Os
felideos apresentavam uma média de idades de 7,5 anos (com um desvio padrdo de 4,32
anos) e uma mediana de 9 anos, enquanto os canideos tinham uma média de idades de 8,8

anos (com um desvio padréao de 4,61 anos) e uma mediana de 8 anos.

Tabela 5. Frequéncias absolutas e relativas para a idade dos felideos estudados

Idade dos gatos  Frequéncia absoluta Frequéncia relativa
(anos) (n) (%)
1 1 25
9 2 50
11 1 25
Total 4 -

Tabela 6. Frequéncias absolutas e relativas para a idade dos canideos estudados

Idade dos caes Frequéncia absoluta Frequéncia relativa

(anos) (n) (%)
1 1 9,1
4 1 9,1
5 1 9,1
6 1 9,1
7 1 9,1
8 1 9,1
10 1 9,1
12 1 9,1
13 1 9,1
14 1 9,1
17 1 9,1
Total 11 -

N
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Para facilitar a analise, os individuos da amostra foram classificados por faixas etarias
(tabelas 7 e 8).

Tabela 7. Frequéncia de felideos por faixa etaria. Adaptado de Quimby et al. (2021).

Jovem adulto (1 a 6 anos) 1
Adulto (7 a 10 anos) 2
Sénior (> 10 anos) 1

Tabela 8. Frequéncia de canideos por faixa etaria. Adaptado de Harvey (2021).

Juvenil/Jovem adulto (6 meses a 2 anos) 1
Adulto (2 a 6 anos) 3
Seénior (7 a 11 anos) 3

4

Geriatrico (= 12 anos)

Quanto a raga deve ser notado que a raga atribuida é baseada no fendétipo do animal
€ nao no registo em livro genealdgico.

A raga mais representada nos felideos foi o Europeu Comum (3/4; 75%), havendo
apenas um animal de outra raga, Ragdoll (1/4; 25%) (grafico 4). Nos canideos foram
identificadas varias racas: Yorkshire Terrier (1/11; 9,1%), West Highland White Terrier (2/11;
18,2%), Labrador Retriever (2/11; 18,2%), Boxer (1/11; 9,1%), Shih tzu (1/11; 9,1%) e sem
raca definida (4/11; 36,4%) (grafico 4).

Grafico 4. Distribuicao de frequéncias absolutas das racas

Felideos (n=4) Canideos (n=11)
4 5
4
3 3
5 2
1
1 0
Yorkshire West Labrador Boxer Shihtzu S/raca
terrier highland retriever definida
0 white
Europeu comum Ragdoll terrier
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6.2. Sinais clinicos

O felideo de raga Ragdoll foi um caso de referéncia pelo que nao foi possivel obter o
historial clinico completo, nomeadamente sintomatologia e outros adiante referidos. No
entanto, foi entendido inclui-lo na amostra total tendo em atengao a existéncia de dados
relativos a histopatologia. Assim, para a avaliagdo dos sinais clinicos considera-se a amostra

apenas com 3 felideos.

A anadlise da tipologia dos sinais clinicos, indica que o mais frequente, sozinho ou
associado a outros, € a émese nos felideos (3/3, 100%) e nos canideos é a hiporexia (8/11,
72,7%) e a émese (8/11, 72,7%), conforme o grafico 5. Verificou-se nos felideos hiporexia,
émese e perda de peso e nos canideos hiporexia, émese, perda de peso, anorexia, diarreia,

fezes pastosas e melena.

Dos 3 felideos que existem dados clinicos, todos apresentavam émese (3/3; 100%), 1

tinha hiporrexia associada (1/3; 33,3%) e o outro tinha perda de peso associada (1/3; 33,3%).

Dos canideos, um apresentava historial de émese e hiporexia (1/11; 9,1%), 3 tinham
hiporexia (3/11; 27,3%), 3 tinham hiporexia associada a émese e perda de peso (3/11; 27,3%),
1 tinha émese e diarreia (1/11; 9,1%), 1 tinha hiporrexia, émese e diarreia (1/11; 9,1%), 1 tinha
anorexia, émese e fezes pastosas (1/11; 9,1%) e 1 apresentava anorexia, émese e melena
(1/11; 9,1%).

Grafico 5. Frequéncia dos sinais clinicos observados

Felideos (n=3) Canideos (n=11)
2
1
1
1 1
8
2
3
8
3
Hiporexia Emese Perda de peso
Hiporexia Emese Diarreia Fezes pastosas = Melena
Perda de peso Anorexia
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O tipo de sinais clinicos, o resultado histopatoldgico e o tratamento instituido de cada

caso sao apresentados na tabela 9.

Tabela 9. Tipo de sinais clinicos, resultado histopatolédgico e tratamento instituido

Casos inaic elini i i
F-Felidos: C-Canideo Sinais clinicos Histopatologia Tratamento
F1 - LPE moderada -
. . - A Tubo alimentacgédo + dieta
F2 Hiporrexia, vomitos LPE ligeira hipoalergénica
- - Tubo alimentacéo + dieta
F3 Vomitos, perda de peso LPE ligeira hipoalergénica
F4 Vomitos LPG moderada + LPE ligeira Dieta hipoalergénica
C1 Hiporexia, vémitos, perda LPE moderada Pred.nlsolona’ + dieta
de peso hipoalergénica
Cc2 Hiporexia, vémitos LPG ligeira + LPE moderada Prednisolona + dieta caseira
C3 Vémitos, diarreia LPE ligeira Dieta hipoalergénica
C4 Hiporexia LPE ligeira Dieta hipoalergénica
C5 Hiporexia LPG ligeira + LPE moderada Pred.nlsolona’ * dieta
hipoalergénica
C6 Hiporexia, vémitos, perda LPE ligeira Budlesonlda’+ .dleta
de peso hipoalergénica
. . o Prednisolona + dieta
c7 Hiporexia LPG ligeira + LPE moderada hipoalergénica
cs Hiporexia, vomitos, perda LPG ligeira a moderada Pred.nlsolona’ + dieta
de peso hipoalergénica
C9 H'p°r‘2’f'a' vomitos, LPG ligeira + LPE ligeira Dieta hipoalergénica
iarreia
Anorexia, vomitos, fezes L . .
C10 pastosas LPE ligeira Dieta caseira
C11 Anore:qlgl,e\:}c;mutos, LPG ligeira + LPE moderada Dieta hipoalergénica

Legenda: LPG - Gastrite linfoplasmocitica; LPE - Enterite linfoplasmocitica

Em relagao as alteragdes morfolégicas, o felideo 1 (F1) apresentou ligeira atrofia das
vilosidades e fibrose da mucosa duodenal e o canideo 6 (C6) apresentou petéquias na
superficie epitelial gastrica. Nos restantes casos, ndo se verificaram altera¢cdes morfologicas

a nivel histopatolégico.
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Quanto a duracéo dos sinais clinicos até ao momento do diagnéstico (n=14), a média
foi de 6,7 semanas (desvio-padrao 5,4 semanas), a moda foi de 3 semanas e a mediana de
4,5 semanas. No grafico 6, pode observar-se que a maioria dos animais em estudo tiveram o

diagnéstico até a 52 semana do aparecimento dos sinais clinicos.

Dos 3 felideos com informacgéo acerca dos sinais clinicos, um apresentava sinais
clinicos ha 4 semanas (1/3; 33,3%), outro ha 8 semanas (1/3; 33,3%) e outro ha 24 semanas
(1/3; 33,3%).

Em relagéo aos canideos, a duragao dos sinais clinicos foi de 3 semanas em 4 casos
(4/11; 36,4%), 4 semanas em 2 casos (2/11; 18,2%), 5 semanas em 2 casos (2/11; 18,2%), 8

semanas em 2 casos (2/11; 18,2%) e 12 semanas em 1 caso (1/11; 9,1%).

Grafico 6. Frequéncia absoluta da duragao dos sinais clinicos até ao momento do diagnodstico

3semanas 4semanas 5semanas 8semanas 12semanas 24 semanas

o = N W b~ O

6.3. Exame diagnodstico

A todos os animais em estudo, foi realizada endoscopia digestiva alta com bidpsia,
analise histopatoldgica e pesquisa de Helicobacter spp. Num dos animais (canideo) apenas
foi realizada biopsia gastrica e noutro para além das bidpsias gastrica e intestinal, colhidas
por endoscopia digestiva alta, foi ainda realizada colheita de amostra de intestino grosso por

colonoscopia.

Nos felideos, a nivel gastrico, verificou-se que a alteragdo predominante foi a
hiperplasia linfofolicular gastrica e nos canideos foi a gastrite linfoplasmocitica (ligeira) (grafico
7).

Ainda no que se relaciona com as bidpsias gastricas, dos 4 felideos da amostra, 2
apresentavam hiperplasia linfofolicular géstrica isolada (2/4; 50%), 1 tinha gastrite
linfoplasmocitica moderada associada a hiperplasia linfofolicular (1/4; 25%) e 1 néo
apresentava alteragdes histoldgicas a nivel gastrico (1/4; 25%).

Dos canideos, 4 apresentavam gastrite linfoplasmocitica ligeira (4/11; 36,4%), 2
hiperplasia linfofolicular gastrica isolada (2/11; 18,2%), 1 associagdo entre gastrite

linfoplasmocitica ligeira e hiperplasia linfofolicular (1/11; 9,1%), 1 apresentava raros linfécitos
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e plasmdcitos na lamina propria (1/11; 9,1%), 1 tinha gastrite linfoplasmocitica ligeira a

moderada (1/11; 9,1%) e 2 sem alteragdes histoldgicas (2/11; 18,2%).

Grafico 7. Frequéncia dos resultados histopatolégicos gastricos

Felideos (n=4) Canideos (n=11)

9,1% (n=1)
36,4% (n=4)
25% 18,2% (n=2)
n=1) | 50%
i) (n=2) 0,1% (n=1) W%
25% )
(n=1) 9,1% (N=1) 45 204 (n=2)

Gastrite linfoplasmocitica ligeira
Hiperplasia linfofolicular gastrica Hiperplasia linfofolicular gastrica
Raros linfécitos e plasmoécitos na lamina prépria

Gastrite linfoplasmocitica moderada m Gastrite linfoplasmocitica ligeira a moderada

+ hiperplasia linfofolicular Sem alteragdes

Sem alteragdes gastricas Gastrite linfoplasmocitica ligeira + hiperplasia linfofolicular

Dos felideos, 3 apresentavam enterite linfoplasmocitica ligeira (3/4; 75%) e 1 tinha
enterite linfoplasmocitica moderada (1/4; 25%) (gréafico 8). Dos canideos submetidos a bidpsia
do intestino delgado (10), 5 tinham enterite linfoplasmocitica ligeira (5/10; 50%) e 5 tinham

enterite linfoplasmocitica moderada (5/10; 50%) (grafico 8).

Em relagdo a unica colonoscopia realizada, o resultado foi de colite linfoplasmocitica

ligeira.

Grafico 8. Frequéncia dos resultados histopatolégicos do intestino delgado
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6.4. Pesquisa de Helicobacter spp.

Todos os felideos tiveram resultado negativo para Helicobacter spp. (4/4; 100%). Dos
canideos, 2 foram positivos para Helicobacter spp. (2/11; 18,2%).

Dos resultados positivos, 1 foi identificado através do Giemsa modificado e no outro
foram detetadas formas de Helicobacter spp. em numero variavel a nivel da mucosa do corpo

gastrico através da microscopia direta com hematoxilina-eosina.

Os resultado positivos referem-se a um canideo da raga West Highland White Terrier

(WHWT), macho, com 6 anos e a um canideo sem raga definida, macho, com 17 anos.

6.5. Tratamento

Nos 3 felideos com registo do tratamento instituido, houve modificacdo para dieta
comercial hipoalergénica (3/3; 100%) e destes, em 2 casos foi necessaria a colocagao de tubo
de alimentacgéao (2/3; 66,7%) (grafico 9).

Quatro canideos (4/11; 36,4%) foram tratados com prednisolona e dieta comercial
hipoalergénica, 1 com prednisolona associada a dieta caseira (1/11; 9,1%) e noutro houve
também alteracdo da alimentacdo para dieta comercial hipoalergénica associada a
administracdo de budesonida (1/11; 9,1%). Dos canideos em que apenas se instituiu uma
mudanca de alimentagao, 4 foram controlados apenas com dieta comercial hipoalergénica
(4/11; 36,4%) e 1 com dieta caseira (1/11; 9,1%) (grafico 10).

Grafico 9. Frequéncias absolutas dos tratamentos instituidos nos felideos
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Grafico 10. Frequéncias absolutas dos tratamentos instituidos nos canideos
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6.6. Scores clinicos

Dois dos casos desta amostra, ambos canideos, foram seguidos durante o estagio,
tendo sido possivel completar com maior detalhe a histéria clinica e evolugdo. No momento
do estagio nao foi calculado o indice de atividade da IBD (CIBDAI), todavia entendeu-se ser
interessante, como exercicio retrospetivo, perceber qual o score de gravidade nos dois casos
acompanhados em estagio para posteriormente se discutir a sua relagdao com os resultados
dos exames de diagnéstico. As pontuacdes obtidas, bem como o resultado da histopatologia

e caracteristicas individuais encontram-se listadas na tabela 10.

Tabela 10. Score CIBDAI dos casos acompanhados durante o estagio

Critérios Pontuagao Pontuacio
Caso 1 Caso 2
Letargia/Apatia 1 1
Falta de apetite 2 1
Vémito 1 3
Diminuigcao da consisténcia das 0 0
fezes
Aumento da frequéncia de
~ 0 0
defecagao
Perda de peso 2 0
Total 6 5
. . Sem raga
Raga Yorkshire Terrier definida
Sexo, idade Fémea, 1 ano Fémea, 4 anos
Gastrite
Histopatologia gastrica Sem alteracdes linfoplasmociti
ca ligeira
Enterite

Enterite linfoplasmocitica

Histopatologia intestino delgado moderada

linfoplasmociti
ca moderada

Dieta caseira
+

prednisolona

Dieta comercial hipoalergénica

Tratamento .
+ prednisolona

6.7. Evolucao dos casos clinicos acompanhados em estagio

Dos dois casos acompanhados em estagio, num caso, os sinais clinicos foram

controlados com prednisolona e dieta comercial hipoalergénica e no outro com prednisolona
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e dieta caseira. Este ultimo ainda beneficiou de suplementagcdo com acido félico e vitamina

B12 e uso de pré e probioticos.

A posologia de prednisolona oral foi de 1,4 mg/kg q12h os primeiros sete dias, passou
para uma frequéncia de 24 em 24 horas mais 14 dias, depois para 48 em 48 horas mais 14
dias e por fim estabilizou-se com 1,4 mg/kg de prednisolona administrada por via oral a cada

72 horas, com remissao dos sinais clinicos, em ambos os casos.

Ainda se acompanhou a jornada oncolégica de outro canideo, diagnosticado com IBD
aos 8 anos de idade, e que na altura do estagio (2 anos apds o diagnostico de IBD),

desenvolveu um adenocarcinoma intestinal mucinoso.

7. Discussao

As principais limitagdes deste estudo s&o o caracter retrospetivo do mesmo, o facto de
estarmos perante uma amostra pequena (15 casos — 4 felideos e 11 canideos) e a
caracterizacdo essencialmente descritiva da mesma, sem se poderem ter realizado
correlagdes estatisticas por falta de casos e dados. Assim nao podemos exluir a presenga de
outras doencgas nestes pacientes.

Na amostra estudada, tivemos 8 casos responsivos a alteracédo da dieta, tendo sido
diagnosticados com enteropatia responsiva a dieta (casos F2, F3, F4, C3, C4, C9, C10e C11)
e 6 casos em que foi necessaria a implementagao de imunossupressao (casos C1, C2, C5,
C6, C7, C8) para obter a remissao dos sinais clinicos, tendo assim estes casos sido
diagnosticados com doenca inflamatéria intestinal.

Neste estudo, os casos de enteropatias cronicas predominaram no sexo feminino
(10/15; 66,7%), tanto para os felideos, como para os canideos. Apesar disto, ndo esta relatada
uma predisposicdo de sexo tanto em canideos como em felideos, podendo colocar-se a
hipétese de que o facto de ser uma amostra de conveniéncia e de pequena dimensao possa

ter influenciado o resultado.

Segundo Cerquetella et al. (2010), os diagndsticos sdo obtidos mais frequentemente
em animais de meia-idade, o que esta de acordo com os resultados obtidos neste estudo.
Verificou-se uma maior concentracdo de casos nas faixas etarias centrais, com dois dos
quatro felideos incluidos sendo adultos, e a maioria dos canideos distribuida entre as
categorias de adultos e séniores, mas temos diagndsticos em todas as faixas etarias (animais
jovens, adultos, séniores e geriatricos).

Em relagdo a raga, a maioria dos felideos representados neste estudo (3/4; 75%) foram
europeus comuns. O caso restante era de um Ragdoll. Segundo Jergens (2012), pode haver
alguma predisposicao para enteropatias cronicas, nomeadamente IBD, em algumas ragas de

gatos, como por exemplo, os siameses, mas qualquer raga pode ser afetada. Nao foi
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encontrada bibliografia que mencionasse qualquer predisposicao em Ragdolls ou Europeus
Comuns, mas num estudo sobre fibroplasia esclerosante eosinofilica gastrointestinal felina
(Linton et al. 2015), que pode ser uma manifestagdo incomum de enterite eosinofilica, esta
foi mais observada em gatos da raca Ragdoll. No presente estudo, o Unico caso de gato
Ragdoll (fémea, com 9 anos de idade) avaliado foi diagnosticado com enterite
linfoplasmocitica moderada, ndo tendo sido detetados infiltrados eosinofilicos a nivel da
l&mina prépria da mucosa gastrica, mas apenas raros infiltrados deste tipo celular a nivel da
l&mina prépria da amostra de intestino delgado. Nao pudemos concluir sobre a necessidade

ou nao de imunossupressao para remissao dos sinais clinicos por falta de informacéo clinica.

Quatro canideos na populagdo estudada ndo tinham raga definida, seguindo-se 2
Labradores Retrievers, 2 West Highland White Terriers, 1 Yorkshire Terrier, 1 Boxer e 1 Shih
tzu. Ha tipos de enterite linfoplasmocitica hereditaria, caracteristicas de certas racas,
nomeadamente a enteropatia dos Basenji, a enteropatia com perda de proteina dos Soft-
Coated Wheaten Terriers e a enterite linfoplasmocitica associada a deficiéncia de cobalamina

nos Shar-Peis, mas nenhuma destas racas esta representada na amostra estudada.

Uma cadela da raga Yorkshire Terrier, com 1 ano de idade, apresentou hiporexia,
vomitos e perda de peso, tendo sido diagnosticada com enterite linfoplasmocitica moderada.
Segundo Simmerson et al. (2014), esta raca, especialmente fémeas apresentam
predisposicéo para desenvolver enteropatias com perda de proteina, independentemente da
idade. De acordo com Bota et al. (2016), os Yorkshire Terriers tém até 10 vezes mais
probabilidade de desenvolver PLE comparativamente a outras racas. No presente caso, a
avaliagao histopatoldgica revelou infiltragdo moderada de linfécitos e plasmécitos na lamina
prépria, bem como a presenca rara de eosindfilos e neutréfilos. Apesar de ndo terem sido
observados sinais clinicos ou laboratoriais sugestivos de PLE, como distensdo abdominal ou
hipoalbuminémia, o diagnéstico de enterite linfoplasmocitica moderada, associado a
predisposi¢cao racial e idade precoce de inicio, justifica a necessidade de vigilancia clinica
apertada de modo a permitir o diagnéstico precoce de PLE, se vier a desenvolver-se, e a
rapida instituicdo de terapéutica dirigida, incluindo imunossupressores, dietas low-fat e
eventualmente farmacos anti-trombéticos, considerando o risco aumentado de eventos

tromboembdlicos nestes pacientes.

Na presente amostra, foi ainda identificado um caso de uma cadela Boxer, com 5 anos
de idade, diagnosticada com gastrite linfoplasmocitica ligeira e enterite linfoplasmocitica
moderada, com infiltracdo de linfocitos e plasmdcitos na Iamina propria gastrica e intestinal.
Nao foram detetadas outras células inflamatérias relevantes e nao foi realizada colonoscopia,
0 que impede a exclusdo de eventual colite granulomatosa, uma patologia com expressao

predominante no cdélon e aspeto histolégico composto por infiltrados de linfocitos, neutrofilos
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e macrofagos (Craven et al.,, 2011). A colite granulomatosa € uma condicdo hereditaria
documentada em Boxers e Buldogues Franceses, associada a uma predisposicao genética
ligada ao cromossoma 38, que podera comprometer a resposta imunitaria contra E. coli
aderente-invasiva (AIEC) (Manchester et al. 2020). A prevaléncia de infegdo por AIEC em
doentes humanos com doenga de Crohn foi maior quando comparados com controlos
(Martinez-Medina et al. 2009). O quadro clinico tipico da colite granulomatosa envolve sinais
como hematoquezia ou diarreia mucéide e neste caso apenas foi registada hiporexia. Apesar
de ndo ter sido possivel avaliar histologicamente o célon, importa destacar que a colite
granulomatosa, pode afetar segmentos do intestino delgado (Ettinger et al., c2017), e a sua
relagdo com outras formas de IBD permanece pouco esclarecida. Assim, neste caso, ndo se
pode excluir a possibilidade de um quadro mais abrangente ou atipico. Considerando a
predisposicdo racial e a sobreposicdo de caracteristicas histolégicas entre colite
granulomatosa e algumas formas de IBD, seria pertinente manter o acompanhamento clinico
e diagnéstico continuado, nomeadamente com colonoscopia e eventual aplicagao de técnicas
especificas, como hibridizagcdo in situ fluorescente (FISH) ou cultura tecidular, para
confirmacao da presenca de AIEC (Ishii et al., 2022). Tal abordagem podera permitir uma
distincdo mais precisa entre formas classicas de IBD e variantes associadas a colite
granulomatosa, com integracao da antibioterapia no tratamento tipico de IBD. Sera importante
considerar as implicagbes terapéuticas, tendo em conta um contexto de crescentes
resisténcias antimicrobianas, nomeadamente em casos de colite granulomatosa com E.coli

resistentes as fluoroquinolonas (Merino-Gutiérrez et al., 2022; Lucena et al., 2016).

Quanto aos sinais clinicos observados na amostra estudada, foi verificada uma maior
frequéncia de émese nos felideos e émese € hiporexia nos canideos. Nao é possivel, através
deste estudo, realizar uma correlagao entre a gravidade dos sinais clinicos apresentados com
0 grau histopatolégico de enterite linfoplasmocitica devido ao tamanho da amostra e a
impossibilidade de calculo do CIBDAI para todos os casos. No entanto, podemos observar
que existe tanto casos de enterite linfoplasmocitica em grau moderado com menos variedade
de sinais clinicos, como temos casos de enterite linfoplasmocitica num grau mais ligeiro com
mais variedade de sinais clinicos. Como exemplo, identificou-se um canideo com gastrite
linfoplasmocitica ligeira e enterite linfoplasmocitica moderada, que apenas apresentou
hiporrexia e por outro lado, existe outro canideo diagnosticado apenas com enterite
linfoplasmocitica ligeira, sem alteragdes gastricas, mas que apresentava episodios de

anorexia, vomitos e fezes pastosas.

No que respeita a duragao dos sinais clinicos observada nos casos analisados reflete,

em grande parte, o momento em que o detentor procurou assisténcia veterinaria ou o clinico
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decidiu avancar para diagnéstico definitivo histopatoldgico. Assim, este parametro ndo deve

ser considerado como um indicador da gravidade clinica ou histopatoldgica da doenca.

Em 100% (15/15) dos casos, as bidpsias gastricas/intestinais foram realizadas através
de endoscopia e num caso (1/15; 6,7%) ainda foi efetuada colonoscopia com colheita de
amostras de coélon. A endoscopia € mais vantajosa em certos aspetos em relagdo a
laparotomia/cirurgia, sendo um método menos invasivo, mais rapido, associado a menor risco

de perfuracao e peritonite.

Num canideo com hiporexia, vomitos e perda de peso, apenas foi realizada bidpsia
gastrica com resultado de gastrite linfoplasmocitica ligeira a moderada. Segundo o registo
clinico, este paciente foi submetido a ecografia antes da realizacdo da gastroscopia, onde se
verificou, a nivel do estdbmago, a mucosa espessada com muscular hiperecoica e o intestino
nao apresentava alteracdes. Ainda assim, teria sido pertinente a realizacdo de bidpsias
duodenais durante a gastroscopia, uma vez que a IBD pode afetar qualquer segmento do trato
gastrointestinal, incluindo o intestino delgado, e nem sempre resulta em alteragdes
ecograficas visiveis (Gaschen and Rodriguez c2011). A auséncia de alteracdes a nivel
intestinal na ecografia ndo exclui a presenca de alteragées histolégicas significativas, pelo que
a recolha de bidpsia duodenal teria contribuido para uma caracterizagdo mais completa da
patologia. Assim, o duodeno deveria ter sido amostrado na mesma anestesia, sendo que a

auséncia dessa colheita empobrece a interpretacao da gravidade global da doenca.

Na amostra estudada, foi realizada uma colonoscopia a um canideo fémea sem raga
definida com histéria de anorexia, vomitos biliares e melena. A maior parte dos casos de IBD
sdo avaliados apenas com biopsias de estdmago e intestino delgado e isto podera dever-se
a fatores como ser necessaria uma preparagao mais exigente para colonoscopia, haver um
prolongamento da anestesia geral e também custos mais elevados para o detentor, sendo
que a sua realizacgao fica restrita a casos com sinais clinicos mais associados a patologia de
colon como tenesmo, aumento da frequéncia de defecacao, hematoquézia, presenca de muco
nas fezes e ainda calprotectina fecal aumentada (se disponivel) e altera¢des a ecografia como
espessamento das camadas do célon. Os resultados foram gastrite linfoplasmocitica ligeira,
enterite linfoplasmocitica moderada e colite linfoplasmocitica ligeira, o que justifica os sinais
clinicos apresentados. A melena é pouco comum em casos de IBD e pode estar associada a

enteropatia com perda de proteina (Hall et al. 2019).

Quanto a histopatologia, todos os pacientes apresentaram inflamacdo do tipo
linfoplasmocitico, o que esta de acordo com a literatura (Johns 2009, Ettinger et al. c2017)
que afirma que este é o tipo mais comum de IBD.

Relativamente a presencga de Helicobacter spp, dois dos canideos foram positivos. Um

foi diagnosticado com gastrite e enterite linfoplasmociticas ligeiras e o outro com gastrite
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linfoplasmocitica ligeira e enterite linfoplasmocitica moderada. Assim, a maior parte dos
animais na amostra obteve um resultado negativo para a infegdo com este microorganismo e
dado o tamanho reduzido da amostra nao foi possivel estabelecer uma possivel relacao de
causalidade entre enterite linfoplasmocitica e infecdo por Helicobacter spp., no entanto esta
descrito que a Helicobacter pylori em seres humanos pode induzir uma tolerancia imunitaria
através da supressao da resposta inflamatéria (Tanner et al. 2022). Segundo uma analise de
estudos em seres humanos por Zhong et al. (2021), foi verificado que a infegdo por
Helicobacter pylori teve um efeito protetor contra a IBD. Contrariamente, num estudo em
canideos com IBD, foi observada com bastante abundancia a presenca de Helicobacter spp.
na mucosa colénica dos animais em estudo, sugerindo um papel desta bactéria no
desenvolvimento de IBD (Mao et al. 2023), nomeadamente no desenvolvimento de disbiose,
0 que pode despoletar inflamagao (Hansen et al. 2011). Tanner et al. (2022), no seu estudo
em seres humanos com IBD concluiu que n&o parece haver um efeito protetor da Helicobacter
pylori para com a IBD. Assim, a relagdo entre as duas patologias permanece pouco clara,

tanto em seres humanos como em animais, sendo necessario mais estudos neste ambito.

Verificou-se hiperplasia linfofolicular gastrica em 6 casos (3 felideos e 3 canideos), dois
dos quais esta se encontrou associada a gastrite linfoplasmocitica (um felideo e um canideo).
A hiperplasia linfofolicular gastrica corresponde a formagao de foliculos linféides na lamina
prépria da mucosa gastrica, que ocorre frequentemente em simultineo com gastrite
linfoplasmocitica e pode estar relacionada com a infecdo por Helicobacter spp em caes e
gatos (Biénés et al. 2022; Negoescu et al. 2024). Na nossa amostra, os dois casos positivos
para Helicobacter spp. ndo apresentaram hiperplasia linfofolicular gastrica. O significado
clinico da hiperplasia linfofolicular ainda ndo é bem conhecido (Negoescu et al. 2024), sendo

importante a realizagdo de estudos que relacionem a ocorréncia destas patologias.

Em relagcdo as alteragdes morfoldgicas, o felideo 1 apresentava ligeira atrofia das
vilosidades e fibrose da mucosa duodenal. Estas alteragées morfoldgicas podem resultar no
comprometimento da absorcéo intestinal bem como alteragées na motilidade. O canideo 6,
diagnosticado com enterite linfoplasmocitica ligeira e hiperplasia linfofolicular gastrica,
apresentava petéquias na superficie epitelial gastrica. Estas podem preceder uma inflamacao

mais significativa e formagéo de erosdes/ulceras gastricas.

O tratamento baseou-se na instituicdo de uma dieta hipoalergénica com ou sem
administracdo concomitante de um imunossupressor. Alternativas ao tratamento
convencional, nomeadamente transplante de microbiota fecal, podem ser instituidas com vista
a reducado do uso de corticoesteroides, bem como em casos ndo responsivos. Na amostra

estudada ndo houve casos nao responsivos ao tratamento e também nao se identificaram
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casos com grau histopatolégico grave de enterite linfoplasmocitca, apenas casos ligeiros e

moderados.

A maior parte dos casos de enterite linfoplasmocitica ligeira a nivel histopatologico
apresentaram remissdo dos sinais clinicos apenas com o uso de dieta hipoalergénica,
enquanto casos moderados beneficiaram da associacdo de prednisolona ou outro
imunossupressor a alteracao da dieta. Isto vai de acordo com o que é referido por Minster et
al. (2006) que canideos com um grau mais baixo gastrite/enterite linfoplasmocitica conseguem
atingir remiss&o dos sinais clinicos apenas com dieta hipoalergénica, enquanto cdes com um
grau mais alto (gastrite/enterite linfoplasmocitica moderada/grave) beneficiam da adicéo de
terapia imunossupressora. Assim, apesar da existéncia de excegbdes (um caso ligeiro que
necessitou do uso de imunossupressao e dois casos moderados que se controlaram apenas
com dieta hipoalergénica), a tendéncia geral observada nos dados apoia a conclusao de que
graus mais elevados de enterite linfoplasmocitica requerem a adigdo de prednisolona para
alcancar a remissao clinica. Estas excecbes podem ter resultado da dificuldade de
padronizagdo na classificagdo do grau da inflamagdo a nivel histopatolégico, podendo
patologistas diferentes classificar de modo diferente, bem como existir variagdes individuais
na resposta ao tratamento ja que cada animal apresenta particularidades imunolégicas e

metabdlicas distintas que podem influenciar a evolugao clinica e a eficacia terapéutica.

Num canideo, foi utilizada a budesonida associada a dieta hipoalergénica, embora
nao tenha sido possivel aferir a razdo desta molécula ter sido preferida em detrimento da
prednisolona. A budesonida € um glucocorticoide usado na Doenga de Crohn em seres
humanos, associado a menos efeitos adversos devido ao seu forte efeito de primeira
passagem no figado. Em canideos com IBD, Dye et al. (2013) nao verificaram diferengas
significativas na percentagem de remisséo entre animais tratados com prednisolona e com
budesonida, sendo a frequéncia de efeitos adversos também semelhante. Ja Rychlik et al.
(2016) refere que a budesonida n&o constituiu um tratamento eficaz em canideos com IBD,
uma vez que falhou na melhora dos sinais clinicos, ou seja, na redu¢ao do CIBDAI, bem como

na melhora da aparéncia macroscopica da mucosa intestinal.

Embora na maioria dos animais tenha sido instituido o protocolo convencional (dieta
hipoalergénica associada ou ndo a um imunossupressor), dois canideos ndo aceitaram a dieta
comercial hipoalergénica, pelo que foi instituida uma dieta caseira. Dos dados disponiveis ndo
foi possivel perceber se tiveram um acompanhamento nutricional especializado, sendo este

fortemente aconselhado para um aporte nutricional adequado a longo prazo.

No referente aos felideos assinala-se, em dois deles, a colocagao de tubo alimentar,
nomeadamente um dos casos apresentava hiporexia e émese e o outro caso émese e perda

de peso. A manutengao do apetite neste Ultimo caso pode nao ter sido considerada suficiente
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dada a frequéncia e intensidade da émese, o que compromete a absorgéo dos nutrientes, isto
estando refletido na perda de peso. Os gatos sdo suscetiveis ao desenvolvimento de lipidose

hepatica apds periodos curtos de nutricdo inadequada, o que justifica esta abordagem.

Todos os animais submetidos a tratamento tiveram uma evolugéo positiva com
remissao dos sinais clinicos. No entanto, pacientes com enteropatias cronicas estao sujeitos
a recaidas e a novos episodios de sinais gastrointestinais, sendo de crucial importancia um

acompanhamento regular e manutengéo do tratamento.

Foi possivel o acompanhamento da evolugdo clinica de 2 canideos aquando do
estagio curricular tendo-se calculado o score CIBDAI para estes dois casos, cujo registo
permitiu a realizagdo deste exercicio a posteriori. No entanto, de notar que estes scores
devem ser aplicados no momento do acompanhamento clinico. Um dos casos tem um score
6 (doenca clinica de grau moderado) com resultado histopatoldégico de enterite
linfoplasmocitica moderada, sem envolvimento gastrico. O outro caso tem um score 5 (doenga
clinica de grau ligeiro) com resultado histopatologico para gastrite linfoplasmocitica ligeira e
enterite linfoplasmocitica moderada. Neste ultimo caso nao se verifica concordancia entre o
CIBDAI e o grau de inflamacgéao intestinal e apesar de haver envolvimento do estémago e
duodeno apresenta menor score clinico do que o outro caso, que apenas apresenta alteragdes
duodenais. Isto pode evidenciar uma possivel falta de correlacio direta entre os achados
clinicos e os histopatolégicos. De facto, tem sido dificil a correlagcao entre os scores clinicos e
o grau de inflamagdo a nivel histopatologico, que pode ser devido a variabilidade na
interpretacao histopatoldgica das amostras ou mesmo devido a ndo existir uma correlagédo de
todo (Allenspach et al. 2018). No entanto, usando um sistema de gradagao histopatoldgico
simplificado baseado no original da WSAVA, foram avaliados caes com gastrite/enterite
linfoplasmocitica, por diferentes patologistas (Allenspach et al. 2018) e foi verificada uma
correlacdo positiva entre o indice clinico (CIBDAI/CCECAI) e o score histopatolégico nas
amostras de duodeno e célon, mas ndo para as de estdbmago. Noutro estudo (Rossi et al.
2015), foi encontrada uma relagao direta entre os resultados endoscopicos, histopatolégicos
e de CIBDAI, sugerindo que valores mais altos de CIBDAI possam estar relacionados com

lesbes mais graves a nivel endoscdpico e histopatolégico.

Um dos canideos incluidos no estudo, um macho de raca West Highland White Terrier
foi diagnosticado com enterite linfoplasmocitica ligeira aos 8 anos de idade e 2 anos mais
tarde desenvolveu um adenocarcinoma intestinal mucinoso. E possivel que o estado
inflamatério cronico tenha culminado em oncogénese. Segundo Morrison (2011),
aproximadamente 25% dos cancros em seres humanos estdo associados a inflamagao
cronica, nomeadamente, a IBD humana (Doenga de Crohn e Colite Ulcerativa) esta associada

a um risco aumentado de desenvolvimento de carcinoma do célon. Ainda segundo Morrison
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(2011), os mediadores inflamatdrios produzidos por leucocitos e macréfagos como as
citoquinas e radicais livres sdo capazes de provocar mutagdes celulares e para haver
oncogénese, € necessario que estas mutacdes persistam e se acumulem ao longo das
diferentes linhas celulares, acabando por conferir uma capacidade de multiplicacdo
aumentada a este grupo de células afetadas. Quanto mais tempo a inflamagé&o persistir, maior
sera a probabilidade de que estas mutagdes levem ao desenvolvimento de neoplasia. A
inflamagao que se pode verificar concomitantemente com a presenca de uma neoplasia, pode
de facto, entdo estar na origem do desenvolvimento desse processo oncogénico. De acordo
com Breczko et al. (2024), em medicina veterinaria, a inflamagao presente nas enteropatias
cronicas pode estar na base do desenvolvimento de linfoma em cées e gatos e a disbiose
presente na IBD pode também estar na base da oncogénese, através da produgao de toxinas
bacterianas e alteragao das fungdes imunomoduladoras intestinais. Assim, nao é de descartar
a possibilidade de, neste caso em especifico, a inflamacéao ter criado um ambiente propicio
ao desenvolvimento e estabelecimento de mutacbes que culminaram num processo

oncogénico.
8. Conclusoes e perspetivas futuras

Através deste estudo foi possivel analisar em detalhe a abordagem de uma clinica
veterinaria sobre a apresentacéo clinica, diagndstico e tratamento das enteropatias crénicas
em animais de companhia. A analise dos casos permitiu perceber que estas patologias podem
manifestar-se em animais jovens, adultos e geriatricos e estdo associadas a sinais clinicos
inespecificos (como perda de peso, diarreia, émese, hiporrexia), tendo sido os mais
frequentemente observados a émese nos felideos e a émese e a hiporexia nos canideos.

Na totalidade dos casos estudados, os animais apresentaram inflamacédo do tipo
linfoplasmocitico, manifestando-se com varios graus de gravidade, o que vai ao encontro do
descrito na literatura. Dadas as limitagdes do presente estudo, nao foi possivel explorar
aprofundadamente a existéncia e caracteristicas da relagdo entre o grau histopatolégico e o
grau clinico da doenga, colocando-se a hipotese que a padronizagdo do diagndstico
histopatoldgico possa ser de importancia relevante nesta relagao.

Do mesmo modo, e pelo mesmo motivo, ndo foi possivel estudar a relagéo entre o
grau de gravidade atribuido através da analise histopatolégica e a terapéutica instituida,
nomeadamente no que se refere a utilizagdo de imunossupressores, mas a maior parte dos
casos seguiram o descrito na literatura. Coloca-se a hipétese de que as aparentes
disparidades possam estar relacionadas também com a padronizagdo do diagndstico
histopatoldgico e variagdes individuais na resposta ao tratamento.

Do estudo realizado e do conhecimento adquirido, identificam-se quatro eixos que se

entende serem relevantes em estudos futuros:
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- Desenvolvimento de estudos que investiguem isoladamente a Helicobacter spp. dado
o impacto ainda pouco compreendido da infecdo em animais de companhia e da sua possivel
associacdo com a doenga inflamatdria intestinal;

- Desenvolvimento de linhas de orientacdo que visem padronizar o diagndstico e a
classificagdo das enteropatias cronicas em animais de companhia;

- Exploracao sistematica das promissoras potencialidades de terapias inovadoras,
nomeadamente uso de células estaminais e transplante de microbiota fecal;

- Desenvolvimento de estudos que aprofundem o conhecimento sobre a possivel
progressao de um estado inflamatério crénico para patologia neoplasica, de forma a melhorar

0 prognostico e a vigilancia clinica destes pacientes.
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10. Anexos

Anexo 1. Relatério de Exame Endoscopico — Endoscopia Gastrointestinal Alta
Adaptagdo do Formulario de Exame Endoscoépico original, desenvolvido pelo WSAVA

Gastrointestinal Standardization Group com o apoio da Hill’'s Pet Nutrition (disponivel em

https://wsava.org/wp-content/uploads/2020/01/Final_Upper Endoscopy Report Form.pdf )

RELATORIO DE EXAME ENDOSCOPICO™

Endoscopia Gastrointestinal Alta

Data do procedimento: __ /[

Identificacdo do Processo Clinico
Endoscopista:

Centro de Atendimento Médico-Veterinario

IDENTIFICAGAO DO CLIENTE
Nome Contato

REFERENCIAGAO? [ |N3o []Sm =

IDENTIFICAGAO DO PACIENTE
Espécie Raca Género Idade Nome
Identificacdo eletrénica [ JN&3o [ ]Sim = Transponder n°®

SUMARIO DA HISTORIA CLINICA:

INDICAGAO PARA O PROCEDIMENTO:

PROCEDIMENTO

Endoscopio(s) usado(s):

Pinca(s) usada(s):

Problemas/Complicagdes [ |Ndo [][Sim

[JPerfuracdo [] Sangramento excessivo [ ]Tempo excessivo [ ]ComplicagSes anestésicas [ ] Outro

Comentario:

[]Incapaz de realizar exame completo: Motivo
[JIncapaz de obter amostras de biopsia adequadas: Motivo
[]Incapaz de remover corpo estranho: Motivo
[] Visualizagao obscurecida: Motivo

Documentacdo: [ |Fotografia []Video
Amostragem: [|Biépsia []Citologia por escovagem []Lavagem []Aspiracdo [ | Corpo estranho

ESOFAGO
[IJNormal [ ]Corpo estranho [ |Massa [ |Estenose [ |Hérnia do hiato

LESAO Codigo Comentario (incluir localizagéo)
Hiperémialvascularizagéo
Descoloragéo
Friabilidade
Hemorragia
Eroséolulcera
Conteudo (muco/bilis/alimento)
Dilatacao
Esfincter gastroesofagico
Outro

cédigo.  Normal =0 Ligeiro =1 Moderado = 2 Grave =3

() Formulario adaptado por Inés Guilherme. Vers@02025. Original desenvolvido pelo WSAVA Gastrointestinal Standardization Group com
o apoio da Hill’s Pet Nutrition (disponivel em https:/iwsava.orgiwp-content/uploads/2020/01/Final_Upper Endoscopy Report Form.pdf)
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ESTOMAGO
LOCAL =
TIPO &
Normal
Corpo estranho
Massa
Pdlipo(s)
Parasita(s)

Bidpsias

Fundus

Corpo

Incisura

Piloro
angular

Antro

LESAO/CONDICAO

Cadigo

Comentario (incluir localizagdo)

Nao se consegue insuflar lumen

Hiperémiaivascularizagéao

Edema

Descoloracéao

Friabilidade

Hemorragia

Erosaolulcera

Conteudo (muco/bilis/alimento)

Esfincter gastroesofagico

Passagem do endoscopio pelo piloro

Outro

Codigo:

DUODENO/JEJUNO
[ONormal []Corpo estranho

Normal = 0

[JMassa
Até onde avangou a ponta do endoscépio?
Foram observadas as papilas duodenais? []N&o []Sim = []Duodenal maior

Ligeiro =1

[]Pdlipo(s)

Moderado=2  Grave =3

[] Parasita(s)

[[]Duodenal menor

[JAmbas

LESAO/CONDIGCAO Cédigo Comentario (incluir localizagao)
N&o se consegue insuflar [imen
Hiperémiaivascularizagao
Edema
Descoloragao
Friabilidade
Textura
Hemorragia
Eroséaolulcera
Dilatagéo lacteal
Conteudo (muco/bilis/alimento)
Outro

Ccodigo: Normal=0  Ligeiro =1 Moderado=2  Grave =3

COMENTARIOS E RECOMENDAGOES: _

Data e assinatura do Endoscopista
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Anexo 2. Relatério de Exame Endoscépico — Endoscopia Gastrointestinal Baixa
Adaptagdo do Formulario de Exame Endoscoépico original, desenvolvido pelo WSAVA

Gastrointestinal Standardization Group com o apoio da Hill's Pet Nutrition (disponivel em

https://wsava.org/wp-content/uploads/2020/01/Final_Upper Endoscopy Report Form.pdf )

RELATORIO DE EXAME ENDOSCOPICO®

Endoscopia Gastrointestinal Baixa - Colonoscopia

Data do procedimento: __ /_ /

Identificacdo do Processo Clinico
Endoscopista:

Centro de Atendimento Médico-Veterinario

IDENTIFICAGAO DO CLIENTE
Nome Contato

REFERENCIAGAO? [ |Ndo []Sm =

IDENTIFICAGAO DO PACIENTE
Espécie Raga Género Idade Nome
Identificacdo eletrénica [ [N3o [|Sim = Transponder n®

SUMARIO DA HISTORIA CLINICA:

INDICAGAO PARA O PROCEDIMENTO:

PROCEDIMENTO

Endoscépio(s) usado(s):

Pinca(s) usada(s):

Método de preparagao do célon:

Problemas/Complicagdes [ |N&do []Sime Preparagdo do Célon [JAdequada [ ] Inadequada
[]Perfuracdo [ |Sangramento excessivo [ |Tempo excessivo [ |Complicagdes anestésicas [ | Outro

Comentario:

D Incapaz de realizar exame completo: Motivo
[JIncapaz de obter amostras de bidpsia adequadas: Motivo
[ Visualizac@o obscurecida: Motivo

Documentacédo: [ |Fotografia [ ]Video
Amostragem: [ Biépsia []Citologia por escovagem []Lavagem []Aspiracdo

COLON

[[INormal []Corpo estranho [ ]Massa [ |Pdlipo(s) []Parasita(s)

Estruturas visualizadas: [_| Valvula lleocélica [ | Valvula Cecocdlica (canideos) [ ] Ceco (felideos)
Se néo visualizadas, até onde avancou o endoscopio?

LESAO Cadigo Comentario (incluir localizagao)
Hiperémia/ivascularizagdo
Descoloragao
Friabilidade/Hemorragia
Erosaolulcera
Intussuscepcao
Estenose
Artefacto
Outro

Codigo:  Normal=0 Ligeiro =1 Moderado = 2 Grave = 3

" Formulario adaptado por Inés Guilherme. Vers302025. Original desenvolvido pelo WSAVA Gastrointestinal Standardization Group com
o apoio da Hill’s Pet Nutrition (disponivel em https:/wsava.orgwp-content/uploads/2020/01/Final_Upper_Endoscopy Report Form.pdf)
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iLEo [JNAo EXAMINADO
[] Tentativa de passagem da vélwvula ileocélica: [ ] Bem sucedida [ |Mal sucedida
[ Tentativa de biépsia do ileo: [ |Bem sucedida v [_]Mal sucedida
Biopsias realizadas por:  [] Visualizaco direta [ ] Através de passagem cega da valvula ileocélica

[INormal []JCorpo estranho [ JMassa [ |Pélipo(s) []Parasita(s)

LESAO/CONDICAO Cédigo Comentario (incluir localizacéo)

Nao se consegue insuflar limen
Hiperémia/vascularizagao
Edema

Descoloragao
Friabilidade/Hemorragia
Erosao/Ulcera

Dilatagéo lacteal

Textura da mucosa

Massa
Outro
codigo: Normal=0  Ligeiro=1 Moderado=2  Grave=3
CEcoO [INAo EXAMINADO

[]Tentativa de intubac&o do ceco (canideos) [ ] Bem sucedida [|Mal sucedida

[INormal [JCorpo estranho [ JMassa [ |Pé¢lipo(s) []Parasita(s)

LESAO/CONDICAO Cadigo Comentario (incluir localizagéo)

Nao se consegue insuflar limen
Hiperémiaivascularizagao
Edema

Descoloragao
Friabilidade/Hemorragia
Textura

Erosdo/Ulcera

Outro

cédigo: Normal=0  Ligeiro =1 Moderado=2  Grave =3

COMENTARIOS E RECOMENDAGOES:

Data e assinatura do Endoscopista
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Anexo 3. Formularios Padronizados de Avaliacao Histopatoldgica Gastrointestinal
Adaptacgéo dos Formularios padronizados de avaliagao histopatoldgica, originais desenvolvidos
pelo WSAVA Gastrointestinal Standardization Group (Day et al, 2008)

RELATORIO DE AVALIAGAO HISTOPATOLOGICA®M

Estdmago — Corpo ou mucosa do Antro

Data da Analise: £

Data da Colheita: ___ /__/ Servico de Patologia
Identificag@o do Processo Clinico
Patologista:

IDENTIFICAGAO DO CLIENTE
Nome Contato

IDENTIFICAGAO DO PACIENTE
Espécie Raca Género Idade Nome
Identificaco eletronica [ JN&o [ |Sim = Transponder n®

INFORMAGOES PREVIAS:

AMOSTRAS

Numero de pecas de tecido gastrico:

O tecido étem: []Inadequado [ ] Demasiado superficial []Profundidade adequada
Numero de tecidos anormais:

GRAU/NUMERO = NormaL LicelrO MobERADO Marcapo/ELEVADO

CARACTERIisTICAS MorFoLOGIcAS &

Leséo na superficie epitelial J J J J
Leséo do epitélio das fovéolas

gastricas O U U O
Fibrose/ninhos glandulares/atrofia

da mucosa O 0 O O

INFLAMAGAO §

Linfocitos intraepiteliais ] L] ] ]
Linfécitos e plasmdcitos na lamina
propria O O O .
Eosindfilos na lamina prépria O O] ] ]
Neutrdfilos na lamina prépria O | ] ]
Outras células inflamatdrias J J ] ]
Hiperplasia linfofolicular gastrica ] O] O ]
DIAGNOSTICO FINAL:
OUTROS COMENTARIOS:
Data e assinatura do Patologista
() Formulario adaptado por Inés Guilherme. Versao2025. Original desenvolvido pelo WSAVA trointestinal ization Group (Day et al, 2008)

63



RELATORIO DE AVALIAGCAO HISTOPATOLOGICA®

Mucosa Duodenal

Data da Analise: I

Data da Colheita: __ /[ Servico de Patologia
Identificagdo do Processo Clinico
Patologista:

IDENTIFICAGAO DO CLIENTE
Nome Contato

IDENTIFICAGAO DO PACIENTE
Espécie Raca Género Idade Nome
Identificacdo eletronica [ JN&o []Sim = Transponder n®

INFORMAGOES PREVIAS:

AMOSTRAS

Numero de pecas de tecido duodenal:

O tecido étem: []Inadequado [] Demasiado superficial [_]Profundidade adequada
Numero de tecidos anormais:

GRAU/NUMERO = NoRrRmAL Liceiro MobERADO Marcapo/ELEVADO

CARAcTERIsTICAS MoRFoLOGICAS §

Atrofia das vilosidades |:| |:| D D
Lesées epiteliais |:| D D D
Distenséo das criptas intestinais |:| |:| ] ]
Dilatagéo do ducto lacteal ] O ] ]
Fibrose da mucosa ] O O ]
INFLAMAGAO &

Linfécitos intraepiteliais ] ] ] ]
Linfécitos na lamina proépria O ] ] ]
Eosindfilos na lamina prépria [l Ol ] ]
Neutrdfilos na lamina prépria O ] O O

DIAGNOSTICO FINAL:

OUTROS COMENTARIOS:

Data e assinatura do Patologista

() Formulario adaptado por Inés Guilherme. Versao2025. Original desenvolvido pelo WSAVA Gastrointestinal Standardization Group (Day et al, 2008)
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RELATORIO DE AVALIAGAO HISTOPATOLOGICA®

Data da Andlise: £l

Data da Colheita: I

Identificagdo do Processo Clinico

Patologista:

Mucosa Coldnica

Servico de Patologia

IDENTIFICAGAO DO CLIENTE
Nome

IDENTIFICAGAO DO PACIENTE
Espécie Raca

Identificacdo eletronica [JN&o []Sim

Contato

Género Idade

= Transponder n°

Nome

INFORMAGOES PREVIAS:

AMOSTRAS

Numero de pecas de tecido colénico:
] Demasiado superficial

O tecido étem: []Inadequado
Numero de tecidos anormais:

GRAU/NUMERO =

CARAcTERIsTICAS MoRFoLOGICAS §

Leséo na superficie epitelial
Hiperplasia das criptas
Distenséo/Distor¢éo das criptas

Fibrose/Atrofia

INFLAMAGAO &

Linfécitos e plasmécitos na lamina
prépria

Eosindfilos na lamina prépria
Neutrdfilos na lamina prépria

Macréfagos na lamina propria

NormAL

O O o O

O O o O

LicEIRO

O O O O

O O o O

[] Profundidade adequada

MobpERADO

O O O O

O O o O

MarcADo/ELEVADO

O 0O 0O O

o 0o oad

DIAGNOSTICO FINAL:

OUTROS COMENTARIOS:

Data e assinatura do Patologista

() Formulario adaptado por Inés Guilherme. Versdo2025. Original desenvolvido pelo WSAVA Gastroii
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Anexo 4 — Critérios para a selecao de dadores canideos para transplante de microbiota
fecal

Histoéria e exame fisico:

e Clinicamente saudavel (anamnese e exame de estado geral)
e Condigao corporal adequada
e Sem historia atual (nos ultimos 4 meses) ou crénica de sinais gastrointestinais
e Se sinais gastrointestinais agudos (<2 semanas), esperar 3 meses e depois repetir avaliagdo
e  Excluir qualquer dador com histéria de sinais gastrointestinais cronicos (>3 semanas)
Idade e ambiente

e Ter no minimo 12 meses de idade e ser mais novo que <75% da esperangca média de vida esperada

e Sem exclusao de ragas

¢ Nenhuma exclusdo para exposi¢ao a fazendas/vida selvagem, parques para caes, hospedagem e
assim por diante; a menos que haja sinais gastrointestinais presentes

e  Excluir dador se hospitalizado por mais de 8 a 10 horas nas 4 semanas anteriores

o Preferem-se gatos indoor provenientes de familias com apenas um gato

e |dealmente, ter estado pelo menos 6 semanas em casa de familia antes da triagem para dador

Histéria de farmacos que induzem disbiose

e Duragdo minima desde o tratamento com medicamentos potencialmente indutores de disbiose:
o Antimicrobianos (via oral/parenteral): Pelo menos 6 meses e avaliar disbiose intestinal antes

de doagéo
o Supressores da acidez gastrica: Pelo menos 2 semanas
o Excluir dadores que tenham recebido dietas cruas nos ultimos 30 dias

Avaliacdo da microbiota fecal:

e Indice de disbiose fecal inferior a 0
e Técnicas de sequenciamento de proxima geragdo bem como cultura bacteriana n&o séo
recomendadas para avaliagdo do microbioma intestinal

Testagem para doengas infeciosas:

e Salmonella (cultura fecal ou PCR)
e  Campylobacter jejuni (cultura ou PCR)
e Giardia (imunofluorescéncia, PCR, detegdo de coproantigénios, ELISA, centrifugo-flutuagdo com
sulfato de zinco ou uma combinagéo destas)
e  Cryptosporidium (imunofluorescéncia ou testagem de antigénios)
e Qutros parasitas intestinais (flutuagéo fecal, detegdo de coproantigénios, técnica de Baermann e PCR)
e Testes adicionais para dadores felinos:
o Tritrichomonas foetus (PCR em amostra fecal fresca)
o Coronavirus entérico (PCR)
o FIV/FelLV (testes rapidos para detegao de antigénios para FeLV e dete¢ao de anticorpos para
FIV)

Frequéncia de avaliagao do dador fecal

e A cada 6 meses. Pode ser mais frequente dependendo do risco ambiental (zonas endémicas)

Fonte: Adaptado de Winston et al. (2024)
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