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“Remember to look up at the stars and not down at your feet.
Try to make sense of what you see and about what makes the universe exist. Be curious.
And however difficult life may seem, there is always something you can do and succeed at.

It matters that you don't just give up.”

Stephen Hawking
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RESUMO

ETIOLOGIA DE GASTROENTERITES PRIMITIVAS AGUDAS EM CAES: ESTUDO
RETROSPETIVO DE 158 CASOS CLINICOS.

As alteracfes gastrointestinais no cdo sao frequentes, representando um dos motivos mais
comuns de admissdo a consulta em clinica de animais de companhia.

A gastroenterite aguda caracteriza-se pela inflamagédo da mucosa do trato gastrointestinal
levando ao aparecimento, subito, de vémito e diarreia.

Estes dois sinais clinicos, dada a sua inespecificidade, podem estar associados a diversas
alteracdes, primitivas ou secundarias do trato gastrointestinal.

A presente dissertacdo tem como objetivo abordar a etiologia de gastroenterites primitivas
agudas, recorrendo a analise de 158 casos clinicos de cdes que foram admitidos no Hospital
VetOeiras com os sinais clinicos de vomito e diarreia, com duracéo inferior a 14 dias, no
periodo entre 1 de janeiro de 2017 e 30 de junho de 2018.

Agruparam-se 0s casos clinicos por agentes etioldgicos, procedeu-se a analise da informacao
de diagndstico, do tratamento realizado em cada caso, assim como do respetivo desfecho.
Embora na maioria dos casos a etiologia permaneca desconhecida e o recurso a tratamento
sintomatico se revele suficiente, a elevada percentagem de gastroenterites causadas por
agentes etiolégicos identificaveis, evidenciou a pertinéncia da realizagdo de exames
complementares de diagndstico, importantes na determinagdo de causas que carecem de
intervencd@o terapéutica especifica, por vezes indispensavel para que o desfecho seja a
sobrevivéncia do animal.

Dada a atual preocupacdo com a administracdo generalizada de antibioticos o presente
trabalho evidéncia a pertinéncia de avaliar a verdadeira necessidade do recurso a

antibioterapia, sem, no entanto, comprometer o bem-estar do animal.

Palavras chave: Etiologia; Gastroenterite; Primitiva; Aguda; Céao.
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ABSTRACT

ETIOLOGY OF ACUTE PRIMITIVE GASTROENTERITIS IN DOGS: RETROSPECTIVE
STUDY OF 158 CLINICAL CASES.

Gastrointestinal disorders in dogs are frequent, representing one of the most common reasons
for presentation to a small animal veterinary practice.

Acute gastroenteritis is an inflammation of the mucosa of the gastrointestinal tract leading to a
sudden onset of vomit and diarrhea.

These two clinical signs are unspecific and may be associated with many primary or secondary
disorders of the gastrointestinal tract.

The present dissertation aimed to study the etiology of acute primitive gastroenteritis. We used
the analysis of 158 clinical cases of dogs that were admitted to Hospital VetOeiras with vomit
and diarrhea from January 1% 2017 to June 30" 2018.

The clinical cases were grouped by etiological agentes, the diagnostic information, the
treatment performed in each case and the respective outcome were also analyzed.

In the majority of cases the etiology remained unknown and the implemetation of symptomatic
treatment was sufficient. Nevertheless, the considerable percentage of gastroenteritis caused
by identifiable etiological agents has shown the relevance of undertaking complementary
diagnostic exams, important in the definition of causes, which require specific therapeutic
intervention, indispensable for the survival of the animal.

Given the current concern with the widespread use of antibiotics it is relevant to determinate
their true need. If the welfare of the animal is not compromised the administration of antibiotics

should be delayed.

Keywords: Etiology; Gastroenteritis; Primitive; Acute; Dog
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PARTE | - RELATORIO DE ESTAGIO CURRICULAR

O estagio curricular realizado no ambito do Mestrado Integrado de Medicina Veterinaria teve
lugar no Hospital VetOeiras - Hospital Veterinario Central da Linha de Cascais, entre setembro
de 2017 e marco de 2018, com uma duracdo de 1285 horas, excluindo o tempo extra-horario
despendido voluntariamente.

O horério de estagio foi distribuido por um sistema de rotatividade semanal em trés principais
areas: medicina interna, cirurgia e internamento, com turnos no periodo da manha (9:00h-
17:00h) alternados com turnos de periodo da tarde (17:00h - 24:00h).

Nos fins de semana, atribuidos por escala, o horario de estagio decorreu entre as 9:00h e as
24:00h de ambos os dias, com folga na segunda-feira seguinte. No periodo de fim de semana
ndo ocorreu afetacdo por servigco, tendo estado disponivel para dar apoio, aos médicos
veterinarios ou aos enfermeiros veterinarios, nas tarefas necessérias. Também os feriados
foram distribuidos pelas estagiarias, com horario das 9:00h - 24:00h, assim como as
festividades de Natal e Fim de Ano, com horério das 9:00h - 17:00h.

O gréfico 1 representa o numero de horas atribuidas a cada um dos servigos no Hospital

VetOeiras.

Grafico 1 — Distribuicdo horaria por servigo
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Todas as atividades, praticadas no decurso do estagio, foram supervisionadas por um médico
veterinario do corpo clinico do Hospital VetOeiras.

A casuistica observada no decurso do estagio nos diversos servicos do Hospital VetOeiras
envolveu canideos, felideos e exéticos conforme representacdo, em percentagem, no gréfico

gue se segue.
Grafico 2 — Distribuigdo da casuistica por grupo animal
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Em Medicina Interna, tive a oportunidade de assistir a consultas de especialidade, de rotina e

de urgéncia, com cada um dos médicos do Hospital VetOeiras. Pude assistir a diferentes



estratégias de comunicagao com os tutores, proceder a recolha de historias clinicas e realizar
exames fisicos.

Assumiu especial relevancia a oportunidade de participar em discussdes, com o médico
responsavel, acerca dos diagndsticos diferenciais, exames complementares e terapéutica
para cada caso clinico.

O gréfico seguinte representa a distribuicdo dos casos clinicos seguidos em medicina interna.
Agruparam-se em “outros”, todas as ocorréncias nao distribuidas nas categorias estipuladas
no grafico, designadamente, por ndo integrarem, por si s6, nenhuma das areas de estudo aqui

tidas em consideracéo.

Gréfico 3 — Distribuigdo do numero de casos clinicos por area.
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No servico de cirurgia acompanhei os cirurgiées do Hospital VetOeiras, nomeadamente o meu
orientador, Dr. Rui Almeida, e ainda o Dr. Luis Chambel, o Dr. Diogo Santos, o Dr. Jodo
Moreira, a Dr.2 Tania Dias e, menos frequentemente, as Dr.25 Cristina Seruca e Leonor
Iglésias.

As atividades desenvolvidas no servi¢o de cirurgia passaram pela admissao do animal, com
respetivo preenchimento da ficha de internamento e identificacdo dos pertences, colheita de
sangue para perfil pré-cirargico e colocacao de cateter periférico, preparacéo e administracéo
de pré-medicacéo, intubacdo endotraqueal, tricotomia, assepsia e colocacdo do animal na
mesa de cirurgia, com devida monotoriza¢do anestésica.

A preparacao e administracdo de pré-medicacdo foi sempre precedida da partilha, com o
anestesista, das opg¢des possiveis e mais vidveis, tendo em conta as caracteristicas do
doente.

No bloco operatdrio, tive a oportunidade de exercer as funcdes de ajudante de cirurgido, em
véarias cirurgias de tecidos moles bem como cirurgias ortopédicas. Algumas vezes foi-me
permitido realizar suturas. Numa fase mais avancada do estagio, foi possivel assumir o papel
de cirurgid em pequenas intervenc¢des cirdrgicas como nodulectomias, orquiectomias e
ovariohisterectomias, sempre com a supervisao de um Médico Veterinério.

No final de cada cirurgia, garanti o acompanhamento do animal até ao internamento onde

procedi a sua extubacao, caso esta ndo tivesse sido feita no bloco cirdrgico e realizei o exame



fisico pos-cirargico. Participei também na comunicacao do fim da cirurgia aos tutores, bem
como do agendamento de alta.
No gréafico seguinte esta representado o numero de cirurgias em que participei, distribuido por

cada uma das diferentes areas.

Gréfico 4 — Distribuigcdo do numero de cirurgias por area.
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No internamento, ajudei na preparacdo e administragdo de medicagédo, alimentagéo, exames
fisicos, célculo de taxas de fluidoterapia, colheita de amostras para exames complementares
e acompanhamento no horario das visitas.

Foi-me possivel discutir casos clinicos com os internistas do Hospital VetOeiras, as Dr.2s
Mariana Santos e Tania Dias, e o Dr. Luis Belo, que tiveram também um papel ativo no
desenvolvimento da minha capacidade de andlise clinica e no aprofundamento de
conhecimentos tedricos e praticos em diferentes areas.

Durante o estagio aprendi a trabalhar com o equipamento de analises bioquimicas,
hemograma, testes rapidos, andlise de urina e provas de coagulacao.

Foi-me também possivel acompanhar a Dr.2 Claudia Barros, responsavel pela realizacdo de
ecografias no Hospital VetOeiras, assim como o Dr. Pedro Parreira has ecocardiografias.
Pude aprender a utilizar o aparelho de radiografia, colocar os animais no posicionamento
correto, tendo em conta a incidéncia pretendida, bem como visualizar as imagens obtidas e

discuti-las com os clinicos.

Grafico 5 — Distribuigcdo do nimero de exames imagiolégicos
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Faco um balango muito positivo do estégio; foram seis meses muito agradaveis e proveitosos,
nos quais pude aprofundar e consolidar conhecimentos. Agradeco, vivamente, a equipa do

Hospital VetOeiras por ter feito parte desta fase tdo importante da minha vida académica.



PARTE Il - REVISAO BIBLIOGRAFICA ACERCA DE GASTROENTERITES
PRIMITIVAS AGUDAS

O termo gastroenterite é utilizado para descrever a inflamac¢ao da mucosa do trato digestivo,
nomeadamente, estbmago e intestinos, caracterizada pelo aparecimento de vémito e diarreia
(Lawrence & Lidbury, 2015).

A maioria dos sinais clinicos apresentados séo inespecificos. O vémito e diarreia podem estar
associados a alteracdes primitivas do trato gastrointestinal, ou podem ser secundarios a
doencas em outros 6rgaos, homeadamente, pancreatite, doencas endécrinas, doenca renal

aguda ou hepatite aguda (Lawrence & Lidbury, 2015; Marks, 2013; Simpson, 2005).

A. ABORDAGEM AO PACIENTE COM GASTROENTERITE

1. Anamnese

O doente com gastroenterite apresenta-se a consulta, por norma, com histéria de vémito e
diarreia, muitas vezes acompanhados de letargia e anorexia (Davenport & Remillard, 2010).
Uma abordagem adequada passa pela obtencao da histéria clinica detalhada, onde devem
constar informacdes sobre a idade, raca e género. Estas informacgfes permitem, ao médico
veterinario, analisar possiveis predisposicdes para o desenvolvimento de determinadas
doencas do trato gastrointestinal (Simpson, 2005).

Também no processo de recolha da histéria clinica deve averiguar-se o cumprimento do
calendario de vacinacao e desparasitacdo, o estado de salde do animal prévio ao episadio,
administracdo anterior ou atual de medicac&o, designadamente, farmacos e suplementos. E
também importante conhecer possiveis exposi¢des a tdxicos ou a corpos estranhos, tipo de
habitacdo, presenca de outros animais em casa ou contacto com outros animais na rua,
principalmente no caso de animais jovens, devido ao risco de contagio por doencgas infeciosas
(Gallagher, 2017; Simpson, 2005; Washabau, 2013). Por fim, é ainda relevante questionar o
tutor acerca dos habitos alimentares do animal, ja que muitas vezes a origem da gastroenterite
pode ser alimentar, nomeadamente, indiscricbes (Davenport & Remillard, 2010).

O médico veterinario deve também dar atencao as queixas e aos sinais clinicos identificados
pelo tutor, bem como, a sua duragéo e frequéncia (Simpson, 2005).

Em relacdo a duracdo, os sinais clinicos podem ser classificados como agudos (duracdo

inferior a 14 dias) ou crénicos (duracao superior a 14 dias) (Marks, 2013; Tams, 2003).

2. Exame fisico

S6 ap0s a recolha de uma boa histéria clinica € que o médico veterinario deve proceder ao
exame fisico do animal que deve incluir todos os sistemas (Simpson, 2005).

Lawrence e Lidbury (2015) admitem que animais que se apresentem a consulta com indicios

de gastroenterite aguda, muitas vezes, ndo apresentam alteracdes significativas ao exame
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fisico. E importante a verificagdo do estado de hidrata¢do do doente, que pode estar alterado.
Apbs realizacdo do exame fisico, o clinico deve decidir que tipo de abordagem médica
pretende executar; uma abordagem que visa a determinacdo da etiologia, com recurso a
exames complementares de diagndstico, ou uma abordagem sintomatica que tem por base o
estabelecimento de um plano terapéutico, muitas vezes suficiente para a resolucdo do
problema (Simpson, 2005).

Tendo em conta que ha imensas causas potenciais de gastroenterite aguda, alcancar um
diagnéstico definitivo pode ser dificil. E mais importante determinar se a condi¢éo do doente
€ autolimitante ou se poderd pdr em causa a sua sobrevivéncia sendo, para este efeito, a

historia clinica e o exame fisico cruciais (Davenport & Remillard, 2010).

3. Sinais clinicos

Os sinais habitualmente exibidos por doentes com gastroenterite sdo vomito e diarreia,
podendo estar acompanhados de anorexia e, por vezes, dor abdominal, ptialismo, letargia e
desidratacdo (Davenport & Remillard, 2010; Lawrence & Lidbury, 2015).

3.1. Vomito

Entende-se por vomito a atividade coordenada pelos sistemas gastrointestinal, nervoso e
musculo esquelético, em que ocorre uma expulsédo forcada pela boca de contetdo gastrico,
digerido ou parcialmente digerido e, por vezes, de por¢des proximais do intestino, através da
contracao voluntaria dos musculos abdominais contra o diafragma (Simpson, 2005; Tams,
2003; Washabau, 2013)

O vomito é desencadeado pela ativacdo do centro do vomito indiretamente por via humoral
ou diretamente por via neural (Gallagher, 2017). A zona gatilho quimiorrecetora (CRTZ) é a
principal componente da via humoral, localizada na area postrema do cérebro e, dado que se
encontra numa localizagdo externa a barreira hematoencefélica, a sua sensibilizacdo é
possivel por substancias endégenas ou exdégenas transportadas pelo sangue.

No que diz respeito & via neural esta & ativada por alteragbes com origem no trato
gastrointestinal, nomeadamente, em casos de inflamacé&o, infecdo e toxicidade. Nestas
situacgdes, o vomito ocorre por ativacao de uma via neural aferente, dos neurénios do nacleo
do trato solitario e do centro do vomito, que ativam a via neural eferente que vai desencadear
contracdes retrogradas duodenais e gastricas, relaxamento do esfincter e refluxo
gastroesofagico, abertura do esfincter esofagico proximal e evacuagdo do conteudo
gastrointestinal (Washabau, 2013).

A possivel presenca de sangue no trato gastrointestinal pode ter origem na rotura de vasos
sanguineos ou alteracfes na integridade da mucosa, coagulopatias ou ingestao de sangue.
A hematémese ocorre, na maioria das vezes, devido a erosdo ou ulceracao gastrica que pode
ser causada pela administracdo de anti-inflamatérios néo esteroides (AINES), stress, tumores

do estdmago, insuficiéncia hepatica e na adrenal (Willard, 2013).



Grafico 6 — Abordagem ao animal com vémito agudo (adaptado de Gallagher, 2017)
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3.2. Diarreia

Por diarreia entende-se o aumento da frequéncia, fluidez ou volume das fezes (Marks, 2013).

Pode ser caracterizada tendo em conta a sua origem anatdémica, distribuicdo temporal,

etiologia, caracteristicas clinicas, mecanismo e patofisiologia (Hall & Day, 2017).

Tabela 1 — Diferenciacdo de diarreia tendo em conta a sua origem (adaptado de Sherding & Johnson,

2006 e Willard, 2013)

Perda de peso

Espectavel

Incomum

Polifagia

As vezes

Rara ou ausente

Motilidade intestinal

Perto do normal

As vezes aumentada mas, muitas
vezes normal

Frequéncia de

defecacao

Normal ou
aumentada

ligeiramente

Muito aumentada

Volume de fezes

Normalmente aumentado,
mas pode estar normal

As vezes diminuido (devido ao
aumento da frequéncia), mas pode
estar normal

Tenesmo Pouco comum (mas pode | As vezes
ocorrer em casos
cronicos)
Disquesia Ausente Pode estar presente

Sangue nas fezes

Melena (raro)

Hematoquézia (as vezes)

Muco nas fezes Pouco comum As vezes
Flatuléncia/borborinhos | As vezes Ausente
Voémito Possivel Ocasional




Deve ser elaborada uma anamnese o mais completa possivel. Para isso, devem obter-se
informacBes acerca de fatores predisponentes, nomeadamente, exposicdo a parasitas,
agentes infeciosos, téxicos ou farmacos, bem como uma descricdo detalhada da diarreia.
Desta forma, torna-se possivel, determinar a sua localizacdo anatémica e gravidade, o que
permite restringir a lista dos diagndsticos diferenciais mais provaveis (Marks, 2013).

A melena é um sinal clinico presente quando ocorrem perdas de sangue significativas, no
trato gastrointestinal superior, homeadamente, estbmago e intestino delgado, hum curto
espaco de tempo, podendo ser a sua identificacdo, por vezes, dificil (Willard, 2013).

Ainda que normalmente associada a hemorragias na cavidade oral, eséfago, estbmago e
intestino delgado, mais importante que a origem da hemorragia, € 0 tempo que o0 sangue
permanece no trato gastrointestinal. Assim, em casos de motilidade reduzida, uma hemorragia
com origem no célon pode dar origem a melena, embora esta situacdo seja rara. Por outro
lado, em casos de motilidade aumentada, uma hemorragia com origem no intestino delgado

pode ocasionar hematoquézia (Tefft, 2017).

Grafico 7 — Abordagem ao animal com diarreia (adaptado de Willard, 2017)
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3.3. Anorexia

Michel (2013) define anorexia como a diminui¢cdo ou auséncia de apetite, acrescentando que
se trata de um sinal clinico comum e inespecifico. A diminui¢do do consumo de comida pode
dever-se a qualquer circunstancia que interfira com o inicio do processo de alimentacao,
nomeadamente, terapia medicamentosa, condi¢des patolégicas ou psicolédgicas, alteracdes

na dieta ou ambiente que rodeiam o animal ou ainda a um estimulo negativo, durante o



consumo de alimento. A circulacdo de determinadas citocinas ou outras substancias com
possivel metabolizacdo em 6rgéos afetados pode, também, estar na origem de anorexia.
Também as alteracbes com sede no trato gastrointestinal causam, muitas vezes, anorexia

associada a desconforto, dor ou ndusea (Michel, 2013).

3.4. Desidratacao

A presenca de alteracBes a nivel gastrointestinal podem estar na origem de desidratacéo,
uma vez que 0 mau estar e a anorexia, frequentes, levam a diminuicdo do consumo de agua.

Também a presenca de vomito e diarreia levam a perda de fluido, assim como a

hipoalbuminémia quando desencadeia perda de agua para o terceiro espaco (Sellon, 2013).

3.5. Dor abdominal

A dor abdominal é definida como uma dor com origem na cavidade abdominal, embora a
expressao “abdémen agudo” designe uma dor abdominal aguda intensa, sépsis ou choque
com origem na cavidade abdominal. Tendo em conta a categorizagdo da dor (visceral,

somética ou neuropatica) a dor abdominal é considerada uma dor visceral (J. A. Hall, 2013)

3.6. Outros

Por sialorreia ou ptialismo entende-se o aumento da producdo de saliva. Este sinal clinico
pode ter diversas causas, nhomeadamente, doencas da cavidade oral, ingestdo de toxinas,
alteracdo no funcionamento normal das glandulas salivares, neoplasias, alteracfes no trato
gastrointestinal, doencas metabdlicas, sistémicas, infeciosas e neuroldgicas, anomalias de
desenvolvimento e alteragdes comportamentais (Furman & Niemiec, 2013).

Por letargia entende-se a alteracéo do estado de alerta, atividade mental ou fisica. Por norma,
0S animais apresentam-se mais sonolentos, lentos e inativos em comparacdo com o0 seu

carater habitual (Brewer, 2017).

B. ETIOLOGIA DE GASTROENTERITE PRIMITIVA AGUDA

As gastroenterites agudas em clinica de animais de companhia s&o, frequentemente, ndo
especificas e de carater autolimitante (Co6té, 2015). Na grande maioria das vezes, o médico
veterinario ndo identifica o agente causal (C6té, 2015; Lawrence & Lidbury, 2015). Quando
identificado, o agente causal pode ser, nomeadamente, infecioso, farmacolégico, alimentar ou

toxico.

1. Agentes Infeciosos
Sao conhecidos vérios grupos de agentes infeciosos com potenciais caracteristicas
patogénicas, capazes de causar gastroenterite aguda em cées. Entre eles encontram-se

virus, bactérias e parasitas (Trotman, 2015).



1.1. Virus

Neste topico sdo abordados os aspetos mais relevantes no que diz respeito ao Parvovirus,
Rotavirus, Coronavirus e Virus da Esgana (Trotman, 2015).

1.1.1. Parvovirus

A parvovirose, nos cées, é provocada pelo Parvovirus Canino (CPV) Tipo 2 variantes 2a, 2b
ou 2c (Greene & Decaro, 2012).

O CPV é muito estavel, resistente a extremos de temperatura e pH e incapaz de ser eliminado
pelos desinfetantes vulgarmente usados (Smith-Carr, Macintire, & Swango, 1997). A sua
elevada estabilidade bem como a sua disseminacao, durante o periodo de incubagéo, com
duracédo de 2 a 14 dias, por animais infetados, permitem que o virus permaneca ativo, no
ambiente, por longos periodos (Smith-Carr et al., 1997).

Com uma distribuicdo mundial variada, afeta, maioritariamente, animais de canil, lojas e
criadores bem como animais que nao cumprem, devidamente, o calendario vacinal, com faixa
etaria, mais frequentemente, compreendida entre as 6 semanas e 0s 4 meses (Houston,
Ribble, & Head, 1996; Nandi & Kumar, 2010). Estd documentada a predisposi¢éo racial de
Rottweiler, American Pitt Bull Terrier, Doberman Pinscher, English Springer Spaniels e Pastor
Alemédo. O CPV é um virus de transmissao direta via fecal-oral, mais comum, ou indireta por
fomites (Leisewitz, 2017).

E um virus com elevada morbilidade e com elevada mortalidade em animais sem terapia
intensiva, sendo que apenas 10% sobrevive sem tratamento contrariamente aos 90% de
animais sobreviventes quando sujeitos a terapia intensiva (Leisewitz, 2017).

Nos cachorros sdo conhecidos como fatores predisponentes a infe¢do, a inexisténcia de
imunidade protetora, a presenca de parasitas intestinais, bactérias, ambientes insalubres e o
stress (Brunner & Swango, 1985 citado por Smith-Carr et al., 1997; Greene & Decaro, 2012).
Uma vez no organismo, a replica¢do do virus inicia-se no tecido linfoide da orofaringe, nos
linfonodos mesentéricos e no timo (Greene & Decaro, 2012). Ao fim de alguns dias, com o
estabelecimento da virémia, o virus atinge os tecidos com elevados niveis de mitose,
nomeadamente, a medula éssea e as criptas das vilosidades do intestino delgado, onde se
multiplica (Greene & Decaro, 2012; Smith-Carr et al., 1997). Perante a invasdo das células do
epitélio das criptas pelo virus, inicia-se um processo de destrui¢do, atrofia e possivel necrose
do epitélio, com consequente perda da sua habitual capacidade absortiva, 0 que conduz ao
guadro de diarreia tipico (Savigny, 2008; Smith-Carr et al., 1997).

O vémito ocorre por libertacdo de mediadores associados a endotoxinas e a citocinas e a nivel
local, pela inflamagé&o que promove a estimulacéo do nervo vago e dos nervos toracolombares
aferentes viscerais (Mantione & Otto, 2005).

Perante a destruicdo do epitélio das vilosidades, desenvolve-se um processo de inflamacéo

capaz de originar rotura da barreira do intestino. Esta, pode estar na origem da translocacao



de bactérias, frequentemente gram-negativas e anaerébias para a corrente sanguinea que,
acrescida a quebra de imunidade do animal, pode conduzir a septicémia (Macintire & Smith-
Carr, 1997; Nandi & Kumar, 2010; Savigny, 2008).

1.1.2. Rotavirus

O Rotavirus € um virus menos frequente, mas capaz de causar gastroenterite ligeira a
subclinica em animais jovens normalmente com idades inferiores a 3 meses. Apesar de ser
geralmente considerado especifico de cada espécie estd documentada a transmissao entre a
espécie canidea e a espécie humana (Vahlenkamp, 2017).

As mas condi¢des sanitarias e de higiene propiciam a permanéncia do virus no ambiente
(Greene & Decaro, 2012). A infegdo ocorre, normalmente, por via oro nasal, através do
contacto com fezes contaminadas ou fomites (Vahlenkamp, 2017).

E um virus com um periodo de incubac&o de 16 a 24 horas e a sua excre¢ao inicia-se 2 dias
apOs o contagio, perdurando por periodos de 7 a 10 dias (Murphy, Gibbs, Horzinek, &
Studdert, 1999; Vahlenkamp, 2017). Ao entrar no organismo o virus aloja-se nos enterocitos
das vilosidades intestinais do jejuno e do ilio, originando tumefagédo, degenerescéncia e
descamacéo das células portadoras de viribes para o limen intestinal bem como atrofia das
vilosidades. Os viribes assumem um papel importante na propagacéo da doenca (Greene &
Decaro, 2012).

1.1.3. Coronavirus

Com distribuicdo mundial e alta contagiosidade, o Coronavirus canino (CCoV) embora possa
afetar caes de todas as idades afeta, maioritariamente, animais jovens, entre as 6 e as 12
semanas e que habitem em grupo, nomeadamente, em canil (Licitra, Duhamel, & Whittaker,
2014; Tennant, Gaskell, Kelly, Carter, & Gaskell, 1991).

E um virus pouco resistente no ambiente, permanecendo ativo apenas por 40 horas a
temperaturas que rondem os 20 °C, no entanto, a temperaturas de congelacdo permanece
ativo por longos periodos. E estavel a valores de pH de 6, sendo contudo inativado a valores
superiores a 10 ou inferiores a 5. A sua eliminacao é possivel com a utilizacdo de detergentes
e desinfetantes comercias (Greene & Decaro, 2012).

Em comparacao com o CPV, o CCoV é menos prevalente e o quadro clinico é também mais
ligeiro (Sherding & Johnson, 2006). A infecdo ocorre, maioritariamente, por via fecal-oral
sendo que, apos infecdo, o virus tem um periodo de incubacdo de 1 a 4 dias (Greene &
Decaro, 2012), permitindo que animais saudaveis excretem o virus (Hartmann, 2017).

O CCoV é captado, no intestino, pelas células M, ocorrendo o transporte do antigénio viral
para o tecido linfoide intestinal. A replicacdo do virus ocorre nas células epiteliais do intestino
(Greene & Decaro, 2012), onde leva a alteracbes nas microvilosidades provocando o seu

encurtamento, distorcdo e desaparecimento. Desta forma, ocorre a atrofia das vilosidades
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intestinais, com aprofundamento das criptas (Greene & Decaro, 2012; Keenan, Jervis,
Marchwicki, & Binn, 1976).

Esta infecdo raramente causa sinais clinicos e quando surgem sdo por norma ligeiros e
autolimitantes (Sherding, 2006). No caso de infecdo por CCoV tipo Il ou CCoV Pantrépico,
uma estirpe mais virulenta, os sinais clinicos tendem a ser mais graves. Os animais infetados
além de sinais gastrointestinais apresentam leucopenia e alteracées neuroldgicas, como
ataxia e convulsdes, concorrendo para a morte do animal num periodo que, normalmente, ndo

ultrapassa os 2 dias (Hartmann, 2017).

1.1.4. Virus da Esgana

O virus da esgana canino ou em inglés Canine Distemper Virus (CDV) esta associado a
elevados niveis de mortalidade e provoca doenca sistémica aguda ou subaguda
(Vahlenkamp, 2017)

E pouco resistente no ambiente mantendo-se ativo durante 48 horas a temperaturas de 25°C,
ou a temperaturas baixas, que rondem os 5°C, por maiores periodos de tempo (cerca de 14
dias) (Shen & Gorham, 1980 citado por Deem, Spelman, Yates, & Montali, 2000).

Este virus pode afetar cdes de qualquer raga e idade. Os surtos de doenca, normalmente,
ocorrem em aglomerados de animais, nomeadamente, em canil, sendo os animais mais
jovens 0s que apresentam quadros clinicos mais graves (Vahlenkamp, 2017).

Tem um periodo de incubacdo de 1 a 3 semanas, replica-se no tecido linfoide, nervoso e
epitelial do hospedeiro e € propagado, 7 a 10 dias pos infecdo, através da saliva, secrecdes
respiratdrias, fezes, urina e exsudados conjuntivais, podendo ser propagado por periodos que
chegam aos 90 dias (Lappin, 2013; Vahlenkamp, 2017).

Ap6s entrada no organismo, 0 virus replica-se no epitélio do trato respiratério superior,
linfonodos brdonquicos e tonsilas (Vahlenkamp, 2017). Posteriormente, ocorre virémia e inicia-
se 0 processo de replicacdo noutros tecidos linfoides, homeadamente baco, linfonodos
mesentéricos, células de Kupffer e na lamina propria do estbmago e intestino delgado (Deem
et al., 2000; Vahlenkamp, 2017). O processo de replicacdo na lamina propria € o responsavel
pelo surgimento de sinais clinicos gastrointestinais de carater agudo (Lappin, 2013).

Os animais imunodeprimidos sdo mais afetados, contrariamente, aqueles que tém um sistema
imunitario competente, sdo capazes de ultrapassar a infecdo muitas vezes sem demonstrar
qualquer sinal clinico (Deem et al., 2000).

Lappin (2013) alerta que a esgana pode ter um desfecho letal em casos de respostas imunes
inadequadas, uma vez que estas permitem a replicacdo massiva do virus com consequente

doenca sistémica.

1.2. Bactérias

Algumas bactérias sdo capazes de causar alteracbes a nivel gastrointestinal em cées,

nomeadamente, Campylobacter spp., Clostridium spp., Escherichia coli, Salmonella spp. e

11



Helicobacter spp. (Trotman, 2015). Neste topico € feita uma abordagem especifica a cada um

dos agentes, anteriormente referidos.

1.2.1. Campylobacter spp.

Sao bactérias gram-negativas, com forma de espiral, microaerdéfilas e comensais do trato
gastrointestinal de canideos (Marks, 2017). Sao reconhecidas as espécies C. jejuni, C. coli,
C. upsaliensis e C. helveticus (Lappin, 2013; Marks, 2017).

O stress, coinfecgbes com outros agentes infeciosos, doencas concomitantes, gravidez,
cirurgias recentes, a quantidade de bactérias ingeridas e a inexisténcia de contacto prévio
com a bactéria devem ter-se em conta como fatores passiveis de estar envolvidos no
desenvolvimento de quadros clinicos, mais ou menos, exacerbados (Fox, 2012). Os sinais
clinicos de infecao por C. jejuni surgem, com maior frequéncia, em animais jovens com idades
inferiores a 6 meses (Fox, 2012; Marks, Rankin, Byrne, & Weese, 2011).

A infecdo ocorre por via fecal-oral ou por contacto com fomites contaminadas por fezes
(Marks, 2017). A ingestdo da bactéria, origina uma resposta inflamatéria (Lappin, 2013), no
entanto o motivo pelo qual surge a diarreia hdo se enconta esclarecido (Marks, 2017).

A viruléncia associada a C. jejuni esté relacionada com a sua motilidade, colonizagdo do
muco, producéo de toxinas, ligagdo a mucosa intestinal, enteroinvasdo, nomeadamente, das

células epiteliais e das células da lamina propria e translocagéo (Lew-Tabor, n.d.).

1.2.2. Clostridium spp.

Sao duas as espécies do género Clostridium que podem estar envolvidas nas gastroenterites
em cées, Clostridium difficile e Clostridium perfringens (Trotman, 2015). S&o bactérias
anaerbbias com forma de bacilo, gram-positivas e formadoras de esporos (Marks et al., 2011).
As bactérias da espécie C. difficile podem existir sob a forma de esporos, responsaveis pela
propagacdo e muito resistentes no ambiente, ou sob a forma de células vegetativas,
responsaveis pelo desencadear de doenca gastrointestinal (Marks et al., 2011). S&o
reconhecidas as toxinas A e B produzidas a nivel intestinal (Marks, 2017). E uma infe¢do
pouco comum, mais frequente em cachorros (Songer, 1996; Weese et al., 2001).

A espécie Clostridium perfringens é comensal do trato gastrointestinal de alguns individuos e
€ a espécie com maior capacidade de causar doenca em animais domésticos (Songer, 1996;
Weese et al., 2001). Sdo conhecidos 5 fenotipos toxigénicos diferentes (A—E), produtores de
toxinas, nomeadamente, a Clostridium perfringens enterotoxina (CPE). Perante fatores como
alteracdes na dieta, uso de antibidticos ou infe¢éo por outras bactérias, o C. perfringens pode
tornar-se patogénico, iniciando um processo de esporulacdo massiva. A CPE libertada no
limen intestinal interage com as proteinas das tight junctions epiteliais, formando complexos

proteicos que ficam aderentes a superficie da membrana celular (Marks, 2017).
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1.2.3. Escherichia coli.

A Escherichia coli é uma bactéria pleomoérfica gram-negativa comensal do trato intestinal dos
animais, mas que esta associada a gastroenterites no cao, principalmente, em casos de
alteracdo de imunidade local ou sistémica (Marks et al., 2011; Marks, 2017).

A E. coli foi classificada em diferentes patovars tendo em conta as suas propriedades de
viruléncia. Os patovars capazes de causar diarreia sdo a E. coli enteropatogénica, E. coli
enterohemorragica, E. coli enterotoxigénica, E. coli necrotoxigénica e E. coli enteroinvasiva
(Koenig, 2012).

1.2.4. Salmonella spp.

Sao bactérias gram-negativas anaerodbias facultativas, com forma bacilar. Tém caracteristicas
ubiquitarias, ou seja, possuem a capacidade de infetar diferentes espécie animais (Greene,
2012; Marks et al., 2011). Sdo comensais do trato intestinal, mas tém capacidade de causar
doenca a nivel sistémico (Greene, 2012; Lappin, 2013).

S&o conhecidas duas espécies, a Salmonella enterica e a Salmonella bongori (Marks, 2017).
A S. typhimurium, um serovar de S. enterica, é a espécie que mais vezes € isolada em casos
clinicos de salmonelose, quer em animais quer em humanos (Fabrega & Vila, 2013; Greene,
2012). Este serovar, de caracter zoongtico, transmite-se facilmente entre humanos e animais,
sendo a via de infegdo mais comum a oral por ingestdo de alimentos ou 4gua contaminados,
ou fémites (Greene, 2012). A salmonelose é pouco frequente em cédes e gatos, embora seja
mais comum em animais de canil e nos que consomem alimentos crus (Marks, 2017).

Os animais portadores desta bactéria desenvolvem a doenca em caso de incapacidade de
estabelecer uma resposta imunitaria, nomeadamente aquando de situacfes de stress,
imunossupressao e doencas concomitantes de carater viral (Cobb & Stavisky, 2013; Greene,
2012). Estas bactérias tém a capacidade de colonizar a zona do ileo, mais especificamente
os extremos das vilosidades intestinais, onde se multiplicam e desencadeiam uma resposta

inflamatdria com leséo do epitélio intestinal (Greene, 2012).

1.2.5. Helicobacter spp.

Sao bactérias gram-negativas, portadoras de flagelos, que apresentam uma forma espiral ou
curva (Fox, 2012). As espécies ja descritas em infecbes em caes sdo H. pylori, H. bizzozeronii,
H. salomonis, H. heilmannii, H. felis, H. bilis e H. rappini (Simpson & Washabau, 2013). Estdo
presentes, principalmente, no fundus e céardia, na superficie do muco e nas glandulas
géastricas, podendo causar infecdes agudas ou cronicas (Fox, 2012; Rossi et al., 1999;
Simpson & Washabau, 2013), embora na maioria das vezes, esta bactéria esteja associada a
gastrites cronicas (Neiger & Simpson, 2000). Podem estar presentes, sem causar sinais
clinicos (Simpson & Washabau, 2013). Em caso de infe¢cdes agudas tem um comportamento

autolimitante (Rossi et al., 1999).
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1.3. Parasitas gastrointestinais

1.3.1. Ascarideos

Os ascarideos que podem infetar caes e estdo associados a gastroenterites sdo o Toxocara
canis e o0 Toxascaris leonina (Trotman, 2015).

O Toxocara canis € mais comum em cachorros, que normalmente se infetam por via
transplacentaria ou transmamaria, embora também possa ocorrer pela ingestao de od6citos ou
de hospedeiros paraténicos (Hall & Day, 2017). Com distribuicdo mundial, € um parasita cuja
patogénese apresenta uma fase pulmonar e outra entérica (Taylor & Wall, 2015).

O Toxascaris leonina esta presente, predominantemente, em animais adolescentes ou

adultos, dado que nao é transmitido de mae para cachorro (Peregrine, n.d.-a).

1.3.2. Ancylostomatoidea

Pertencentes a super familia Ancylostomatoidea e com capacidade de causar gastroenterites
em caes, estdo identificados o género Ancylostoma spp. e a espécie Uncinaria stenocephala
(Trotman, 2015). As espécies Ancylostoma caninum e Ancylostoma brasiliense apesar de
terem uma distribuicdo mundial, apresentam uma maior incidéncia em climas quentes,
enguanto que a Uncinaria stenocephala ocorre principalmente em climas temperados e
subarticos (Taylor & Wall, 2015).

Estes parasitas, com migragdo pulmonar, atingem a forma adulta no intestino delgado,
principalmente em animais com idade inferior a 1 ano e de canil (Hall & Day, 2017; Lappin,
2013; Taylor & Wall, 2015). A infec&o ocorre por ingestdo de formas larvares, por penetracéo
do tecido cutaneo, em periodo pré-natal, por via transmamaria ou por ingestao de hospedeiros
paraténicos (Hall & Day, 2017).

O A. caninum é a espécie com maior relevancia em canideos, estando associada a perdas de
sangue e a enterite hemorragica (Hall & Day, 2017). Sao parasitas hematéfagos que libertam
enzimas que promovem a necrose do tecido intestinal, bem como inibidores de coagulagao,
gue impedem a formacé&o de trombos (Del Valle, Jones, Harrison, Chadderdon, & Cappello,
2003; Lappin, 2013).

1.3.3. Strongyloides stercoralis

O Strongyloides stercoralis € um nematode que afeta mais comummente animais jovens, tem
uma distribuicdo mundial, principalmente em climas quentes (Taylor & Wall, 2015). As formas
adultas do parasita estdo presentes no intestino delgado, podendo originar enterite
hemorragica aguda ou crénica (E. J. Hall, 2013; Taylor & Wall, 2015), contudo, na maioria das

vezes 0S animais sao assintomaticos (Paradies et al., 2017).
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1.3.4. Trichuris vulpis

O Trichuris vulpis € um nematode que tem como localizacédo predileta o cécum e o célon.
Aquando de grandes cargas parasitarias podem surgir sinais clinicos como diarreia com

hematoquézia, podendo o animal apresentar anemia e perda de peso (Peregrine, n.d.-b).

1.3.5. Coccideas

As coccideas normalmente associadas a gastroenterites em cdes sdo a Isospora canis e
Cryptosporidium parvum (Trotman, 2015).

A |. canis, também conhecida por Cystoisospora canis, € a coccidea mais frequente no cao,
com localizagéo predileta no intestino delgado (Hall & Day, 2017; Taylor & Wall, 2015). A sua
replicagdo provoca atrofia das vilosidades, dilatagdo dos vasos linfaticos e hiperplasia dos
linfonodos e placas de peyer (Lappin, 2013).

O gendtipo de C. parvum existente nos caes tem carater zoono6tico (Morgan et al., 2000). A
transmiss@o ocorre por via fecal-oral e, a maioria das vezes, 0s animais permanecem
assintomaticos ou desenvolvem um quadro clinico agudo autolimitante, sobretudo em jovens,

ou crénico em animais imunodeprimidos (Hall & Day, 2017; Morgan et al., 2000).

2. Farmacos
Diversos farmacos podem desencadear, como efeitos adversos, alteracdes a nivel
gastrointestinal (Argyle et al., 2017). Este t6pico tem por objetivo abordar os farmacos que se

afiguram mais relevantes no ambito deste trabalho.

2.1. Anti-inflamatérios ndo esteroides

Os AINEs sé@o um grupo de farmacos utilizados no tratamento da inflamacéo, dor e febre
(Grosser, Smyth, & FitzGerald, 2011), sendo os medicamentos com acdo analgésica mais
utilizados em medicina veterinaria. Apresentam como vantagens terem uma acao réapida (30
- 60 minutos) e duradoura (24 horas), serem de facil administracdo, ndo terem efeitos
imunossupressores e poderem ser utilizados tanto em casos agudos como crénicos
(Lascelles, McFarland, & Swann, 2005).

Os AINEs atuam por inibicdo das enzimas cicloxigenases (COX), nomeadamente as
isoformas COX-1 e COX-2, ao nivel da membrana celular (Lascelles et al., 2005; Lees, 2018).
Podem ser classificados como inibidores preferenciais/seletivos de COX-1, inibidores nao
seletivos de COX, inibidores ligeira/moderadamente seletivos de COX-2 ou inibidores
altamente seletivos de COX-2. Os COX-2 seletivos inibem a sintese de fatores proé-
inflamatérios pelo que tém menos efeitos secundarios, nomeadamente no trato
gastrointestinal, ao terem uma agéo reduzida sobre as enzimas COX-1 (Lees, 2018)

A maioria destes farmacos séo seguros desde que administrados nas doses corretas, porém,

por vezes, podem ser observados efeitos secundéarios a sua administracdo, nomeadamente,
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alteracdes a nivel gastrointestinal, renal e hepético. Estes efeitos secundarios, tanto podem
ocorrer apés administracéo oral como parenteral (Lees, 2018).

Os AINEs, ao inibirem as COX-1 presentes nas células epiteliais da mucosa gastrica levam a
reducao da concentracdo de prostaglandinas (Grosser et al., 2011; Lees, 2018). Para além
disto, alteram a composicdo do muco gastrico, estimulam a producao de iGes hidrogénio,
aumentam a permeabilidade do muco a estes ibes e levam a reducéo da secrecdo gastrica e
duodenal de bicarbonato (Forsyth, Guilford, & Lawoko, 1996).

A toxicidade a nivel gastrointestinal é caracterizada por anorexia, nausea, dispepsia, vomito,
hematémese, dor abdominal, diarreia e melena, sinais compativeis com a presenca de Ulceras
(Grosser et al., 2011; Stanton & Bright, 1989). As alteragGes por eles provocadas a nivel
gastrico podem estar na origem de perdas significativas de fluidos se emese persistente
(Lees, 2018).

Dentro do grupo dos AINES, o carprofeno, o meloxicam e o firocoxib séo os principios ativos
gue mais bem tolerados. Contrariamente, a administracédo de cetoprofeno e flunixina é a que
mais frequentemente se acompanha de alteracdes a nivel gastrointestinal (Luna et al., 2007,
Steagall et al., 2007).

2.1.1. O caso especifico do Ibuprofeno

O Ibuprofeno é um principio ativo com propriedades anti-inflamatérias e analgésicas, atuando
como inibidor néo seletivo das COX (Grosser et al., 2011).

Em casos de ingestao aguda de ibuprofeno em doses entre 50 — 125 mg/kg de peso vivo, 0s
animais iniciam um quadro clinico de vémito, diarreia, nausea, anorexia, ulceragdo gastrica e
dor abdominal (Villar, Buck, & Gonzalez, 1998 citado por Richardson, 2000).

2.1.2. Ulceras e rotura gastrointestinal

Define-se por Ulcera a deformacao na parede gastrica desde a muscular da mucosa até
camadas mais profundas. No caso de apenas a mucosa estar lesada, esta alteracdo na
parede nomeia-se de erosdo (Mansfild & Abraham, 2013). A localizagdo € variavel, podendo
surgir no fundus/corpo, antrum/pilorum ou duodeno (Stanton & Bright, 1989).

A causa mais frequente de perfuracdo do trato gastrointestinal é a administracéo de AINEs
(Hall & Day, 2017). Os sinais clinicos apresentados por animais com perfuracdo
gastroduodenal séo letargia, anorexia, vémito, perda de peso, hematémese, desidratacéo,
melena, dor abdominal, diarreia, choque, politria/polidipsia e distensdo abdominal (Hinton,
McLoughlin, Johnson, & Weisbrode, 2002). A emese persistente pode estar na origem de
perdas significativas de fluidos (Lees, 2018), bem como as perdas de sangue poder&o estar

na origem de anemia (Grosser et al., 2011).
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2.2. Quimioterapicos

Os quimioterapicos sao utilizados no tratamento de doentes oncoldgicos, ja que promovem a
diminuicdo das dimensdes da neoplasia, prolongam o tempo de vida e s&o a principal arma
terapéutica contra os cancros disseminados, como os linfomas (Macdonald, 2009).

Atuam promovendo a morte de células de divisdo rapida, contudo, sdo incapazes de
diferenciar células tumorais de células normais do organismo. Desta forma, a maioria dos
efeitos adversos causados por estes farmacos surgem de forma aguda, afetando,
maioritariamente, as células da medula éssea e do trato gastrointestinal. O vomito pode surgir
durante ou logo apds o tratamento, devido a estimulacdo do centro do vémito ao nivel do
sistema nervoso central ou por estimulacdo da CRTZ. A inflamacao gastrointestinal pode

surgir 3 a 5 dias, ap6s o tratamento (Macdonald, 2009).

2.3. Paracetamol

Também conhecido pelo nome acetaminofeno, o paracetamol apresenta um efeito
antipirético, analgésico e ainda um efeito anti-inflamatério considerado fraco. Ao contrario dos
AINEs tradicionais, este farmaco tem fraca capacidade de inibicdo das COX (Grosser et al.,
2011).

Os sinais clinicos associados a toxicidade surgem aquando da administragdo de doses 10

vezes superiores a indicada (Boyd & Bereczky, 1966; Richardson, 2000).

3. Reagles alimentares adversas

Reacédo alimentar adversa € a designacdo dada a alteragdes no estado clinico dos animais
gue ocorrem apés a ingestdo de determinados alimentos ou substancias presentes nos
alimentos (Cave, 2013a). Nao ha consenso, entre os diferentes autores, sobre a classificacédo
das reacOes alimentares adversas. Segundo Cianferoni e Spergel (2009); Jeffers, Shanley, e
Meyer (1991); e Leistra, Markwell, e Willemse (2001), estas podem ser divididas em dois
grandes grupos, um que tem por base as intolerancias alimentares e outro constituido pelas
alergias alimentares. No entanto, Cianferoni e Spergel (2009) subdividem por sua vez as
intolerancias alimentares em dois grupos. Um primeiro que inclui as reacdes desencadeadas
por caracteristicas dos alimentos e um segundo que agrupa as reacdes relacionadas com
caracteristicas intrinsecas do animal. J& Bruijnzeel-Koomen et al. (1995) fazem uma primeira
divisdo das reagOes alimentares adversas em toxicas e nao téxicas, sendo as ndo téxicas
posteriormente divididas em n&o imunomediadas ou intolerdncias alimentares e
imunomediadas ou alergias alimentares.

Ainda sobre o mesmo assunto Hall (1994) divide as rea¢fes alimentares adversas em dois
grandes grupos, as imunoldgicas e as ndo imunoldgicas. Dentro do grupo das imunolégicas
encontram-se as alergias alimentares que se dividem em mediadas ou ndo mediadas por

imunoglobulinas E. Por sua vez, o grupo das ndo imunoldgicas integra as intolerancias e as
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indiscricdes alimentares, chamando a atencdo para a possivel sobreposi¢do entre algumas
das categorias que elencou dentro das reacdes alimentares adversas nao imunoldégicas.

Ja Verlinden, Hesta, Millet, e Janssens (2006) e Cave (2013a) discordam no que diz respeito
a subdivisdo de ndo imunoldgicas, defendendo sé ser representada pelas intolerancias
alimentares. Ainda assim, Cave (2013a) menciona indiscricdes alimentares dentro dos “efeitos
fisicos ou outros” como “...podendo resultar da ingestdo de toxinas, compostos indigeriveis
abrasivos, gordura em excesso e compostos que possam causar fermentacdo gastrica

significativa” (Cave, 2013a, p.400, traducéo livre).

Gréfico 8 — Classificacdo de reacdes alimentares adversas por Cave (2013a)

Reacdes Alimentares Adversas

Imunolégicas Né&o Imunolégicas
(Alergias) (Intolerancias)
I
[ I T I I I |
Toxicidade | | AlteracGes Dismotilidade Reagoes Mé Digestéao/ Efeitos Sensibilidade Alimentar
Alimentar | |da Microflora Farmacolégicas Ma Absogao Fisicos Nao Especifica

Mandigers e German (2010), fazendo uma ligeira modificacao a categorizacao de Hall (1994),
subdividem o grupo das rea¢fes adversas ndo imunolégicas em intolerancias alimentares,
intoxicacbes alimentares e indiscricbes alimentares, subdividindo posteriormente as
intolerancias alimentares em metabdlicas, farmacoldgicas, respostas idiossincraticas e
pseudo-alergias. Independentemente das categorizacbes que propdem, estes autores tém
sido unanimes em considerar a intolerancia alimentar como uma reacdo alimentar adversa
nado imunomediada. Por sua vez, se for demonstrada a presenca de uma reacdo
imunomediada, a reacdo alimentar adversa passa a ser categorizada como alergia alimentar.
Acredita-se que as indiscri¢des e intolerancias alimentares sejam bem mais comuns do que
as alergias alimentares (Day, 2005).

Por vezes, em casos agudos, é possivel estabelecer uma associacao temporal imediata entre
o consumo de um alimento, objeto ou substancia desencadeadora de quadro clinico e o
aparecimento de sinais clinicos, facilitando a confirmacg&o do diagnéstico de reacdo alimentar
adversa. Ainda assim, é necessario ter em atencao que os sinais clinicos podem néo aparecer

de forma imediata, podendo ocorrer horas apods a ingestédo (Cave, 2013a).

3.1. Intolerancia Alimentar / Rea¢gdes ndo Imunoldgicas

A intolerancia alimentar pode ser desencadeada, nomeadamente, por uma reacdao fisioldégica
anormal a um determinado alimento ou a um seu constituinte, a caracteristicas do préprio
animal, nomeadamente, deficiéncias a nivel de enzimas digestivas, permeabilidade intestinal,
motilidade ou microbiota, a caracteristicas farmacologicas do alimento ou a toxicidade (Cave,
2013a; Cianferoni & Spergel, 2009; Gaschen & Merchant, 2011; Hall, 1994; Hillier & Griffin,
2001; Verlinden et al., 2006).
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Acredita-se que grande parte das intolerdncias alimentares estejam relacionadas com a
presenca de aditivos nos alimentos (Cave, 2013a). Por aditivo alimentar entende-se qualquer
substancia adicionada a um alimento (Foundation International Food Information Council
[IFIC] & US food and Drug Administration [FDA], 2010).

Salientamos que Cave (2013a), tendo em conta o mecanismo fisiopatolégico, procede a
classificacdo das reacbes alimentares adversas ndo imunolégicas, que identifica como
intolerancias alimentares, em toxicidade alimentar, disturbios da microbiota, dismotilidade,
reacdes farmacoldgicas, ma digestdo/ma absorcao, efeitos fisicos e outros e sensibilidade
alimentar ndo especifica. Também Craig (2018) utiliza a classificacdo de intolerancia alimentar
proposta por Cave (2013a), embora acrescente algumas subclasses. E contudo preciso ter
em atencdo que na maioria dos casos o mecanismo fisiopatolégico ndo se consegue

determinar (Cave, 2013a).

3.1.1. Toxicidade alimentar

A intoxicacdo alimentar pode ocorrer apos ingestdo de toxinas, como o propilenoglicol ou o
acido benzéico, que podem ter sido utilizadas no fabrico de ra¢gdes ou produzidas durante o
seu armazenamento. Pode ainda acontecer contaminacdo bacteriana apés ingestdo de
organismos produtores de toxinas (Cave, 2013a; Mandigers & German, 2010).

O quadro clinico é frequentemente agudo com 0s animais a recuperarem rapidamente
(Mandigers & German, 2010).

Ocasionalmente, pode ainda acontecer que as ragfes estejam contaminadas por organismos,
nomeadamente, bactérias como Escherichia coli, Staphylococcus pseudintermedius,
Salmonella, Listeria monocytogenes e Clostridium spp. (Cave, 2013a; Nemser et al., 2014).
Foi reportada a existéncia de micotoxinas em racfes secas (Béhm et al., 2010). Neste caso a
gravidade dos sinais clinicos é dose-dependente, podendo ainda varair em fungéo da duracéo
da exposicdo a toxina, e idade do cdo e, naturalmente, do tipo de toxina a que € exposto
(Zachariasova et al., 2014). As micotoxinas com capacidade de causar alteracdes a nivel
gastrointestinal sdo as aflatoxinas, produzidas pelo Aspergillus spp., e o desoxinivalenol,
produzido pelo Fusarium spp. (Bischoff & Rumbeiha, 2012; Cave, 2013a). Os sinais clinicos
por norma desaparecem apoés descontinuacao da racdo contaminada, contudo, por vezes,

pode ser necessaria terapia sintomatica (Puschner, 2002).

3.1.2. Alteragdo da microbiota

O trato intestinal dos animais de companhia tem na sua constituicAo uma microbiota
diversificada, formada por cerca de 200 000 a 300 000 espécies diferentes. Entre elas estdo
diferentes bactérias, fungos, protozoarios e virus, que interagem de forma complexa entre si,
perfazendo um total de 102 a 10'* microrganismos (Honneffer, Minamoto, & Suchodolski,
2014; Lino, Silva, & Pena, 2001; Simpson, Martineau, Jones, Ballam, & Mackie, 2002;
Suchodolski, 2013).
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A microbiota tem um papel ativo na defesa da barreira intestinal contra eventuais organismos
patogénicos, no processo digestivo, no fornecimento nutritivo dos enterdcitos e na eficiéncia
do sistema imunitario (Suchodolski, 2011). As alteracdes na microbiota intestinal podem levar
ao aparecimento de doencas gastrointestinais, de caracter agudo ou cronico, que ocorrem,
devido ao aumento do risco de coloniza¢ao por bactérias enteropatogénicas, ja que a funcao
protetora, conferida & microbiota intestinal se encontra reduzida (Cave, 2013a; Honneffer et
al., 2014).

A dieta é um dos fatores exdgenos capazes de influenciar a microbiota intestinal em namero,
espécie e atividade metabdlica (Cave, 2013a; Suchodolski, 2013). Desta forma, alteracbes
abruptas na dieta, podem originar gastroenterite, o que torna indispensavel um periodo de
transicdo aquando de alteracdo de dieta (Zoetis United Kingdom, n.d.), que visa permitir a
adaptacao da microbiota intestinal @ nova dieta, minimizando, os sinais clinicos normalmente
observados em mudancas abruptas. A gastroenterite €, por norma, ligeira, autolimitante e de
curta duracédo. (Cave, 2013a)

Craig (2018) refere que a disbiose tanto pode ser considerada causa como efeito da
intolerancia alimentar, defendendo, contudo, que a influencia da dieta na microbiota e no
surgimento de doenca ainda ndo se encontra suficientemente esclarecida, ndo permitindo
assim afirmacdes rigorosas sobre esta matéria.

Atualmente, recorrendo ao Indice de Disbiose, baseado numa reacdo em cadeia da
polimerase (PCR) quantitativa para 8 grupos de bactérias (bactérias totais, Faecalibacterium,
Turicibacter, Escherichia coli, Streptococcus, Blautia, Fusobacterium e Clostridium hiranonis)
é possivel determinar a presenca ou n&o de disbiose. Um indice de Disbiose positivo indica
disbiose (Alshawagfeh et al., 2017).

3.1.3. Dismotilidade

Quantidades exageradas de comida, dietas ricas em gordura ou que contenham amido pouco
digerivel ou com elevados teores de matéria seca podem contribuir para um aumento da
retencdo gastrica, podendo provocar vomito, especialmente em cdes com doenca gastrica
pré-existente (Cave, 2013a).

Alteracbes ao esvaziamento do estdmago e/ou do intestino podem ser originadas por
obstru¢des mecanicas (tumores, invaginacdes e corpos estranhos) ou funcionais (inflamacao,
infec&o ou idiopética). Perante alteragfes do transito intestinal € muito importante verificar se
ndo esta presente uma causa obstrutiva, ja que nestes casos, a abordagem médica devera
ser diferente. As alterac6es de motilidade a nivel do intestino delgado estdo, na maioria das
vezes, na origem de alteragbes nas bactérias constituintes da microbiota intestinal,
contribuindo para o aparecimento de um quadro clinico de vomito e diarreia (Washabau,
2003).
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3.1.4. Reacdes farmacoldgicas

3.1.4.1. Metilxantinas

O chocolate, proveniente da planta Theobroma cacao, tem na sua composi¢cao metilxantinas,
que sdo componentes toxicos para os cées, sobretudo a teobromina e a cafeina (Cave, 2013a;
Finlay & Guiton, 2005; Gwaltney-Brant, 2001).

Consoante o tipo de chocolate e, consequentemente, a quantidade de cacau presente, as
concentracdes de teobromina variam (Finlay & Guiton, 2005). O chocolate branco é o que
apresenta a menor concentracdo e € no po de cacau que se encontram as concentragoes
mais elevadas de teobromina (Gwaltney-Brant, 2001).

Os sinais clinicos podem aparecer num intervalo de tempo entre as 2 e as 24 horas apoés a
ingestdo e incluem polidipsia, vomito/hematémese, diarreia e inquietagdo. A este quadro
clinico acrescentam-se ainda alteracdes a nivel neuroldgico e cardiovascular, apresentando-
se 0S animais ansiosos, com tremores, taquicardia que, em casos graves, culminam em

arritmias, convulsdes e morte (Cave, 2013a; Finlay & Guiton, 2005; Gwaltney-Brant, 2001).

3.1.4.2. Histamina

A histamina é uma amina biogénica que esta presente, em diferentes concentracbes, em
diversos alimentos, nomeadamente, peixe, queijos velhos e carnes processadas (Maintz &
Novak, 2007). Pode, também, estar presente em ra¢des para animais tendo sido detetadas
concentracbes mais elevadas nas que continham peixe ou produtos de pesca na sua
formulacdo (Guraya & Koehler, 1991; Paulsen, Taub, Dicakova, & Bauer, 2000). Contudo,
parece que 0s animais em maior risco sdo os alimentados a base de peixe cru (Gagné, 2017).
Nos peixes e em produtos a base de peixe, a histamina é produzida p6s-mortem através da
descarboxilacdo de aminoacidos livres, presentes nos tecidos, por histidino-descarboxilases
bacterianas (Rawles, Flick, & Martin, 1996). No cdo existe uma enzima, a diamina oxidase,
responsavel pela metabolizagédo da histamina, cuja falha na metaboliza¢éo origina um quadro
clinico de sialorreia, vémito e diarreia que tem inicio cerca de 30 minutos apds 0 consumo
(Cave, 2013a).

3.1.5. Ma digestdo/Ma absorcao

Na origem de alteracdes metabodlicas pode estar uma alteracdo no metabolismo ou um
excesso de um constituinte da dieta (Gaschen & Merchant, 2011). Craig (2018) denomina esta
categoria como “reagdes metabdlicas” e indica que estas podem surgir por deficiéncia no
metabolismo de um componente da dieta.

A intolerancia a lactose pertence a esta categoria (Cave, 2013a). A lactose é um dissacarideo
gue, a nivel intestinal, é hidrolisado em monossacarideos por enzimas especificas, as
lactases. A deficiéncia nesta enzima, cuja atividade decresce na altura do desmame,

associada ao consumo de produtos com elevados niveis de lactose resulta num quadro de
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intoleréncia (E. J. Hall, 2013; Vandenplas, 2015; Wills & Harvey, 1994). A lactose, acumula-
se no intestino, iniciando-se um processo de fermentacao, dando origem a diarreia osmatica.
A nivel do célon, a fermentacdo destes dissacarideos por bactérias origina a producao de
gases volateis como o diéxido de carbono, hidrogénio e metano, bem como a producado de
acidos gordos como o acido propidnico e o acido butirico (Cave, 2013a; Vandenplas, 2015;
Wills & Harvey, 1994).

3.1.6. Efeitos fisicos ou outros

As dietas comerciais ou preparadas em casa por norma nao causam irritacao fisica, danos ou
alteracdes na motilidade do trato gastrointestinal. Por outro lado, a ingestéo de carnes frescas
obtidas por matancas domésticas em que pode haver ingestdo de o0ssos, la e pelos em
grandes quantidades, pode ser responsavel por obstipacéo ou colite aguda (Cave, 2013a).
Cave (2013a) referencia a ingestao de toxinas na comida, compostos indigeriveis que possam
causar abraséo fisica, gordura em excesso e compostos que possam causar fermentagcéo
gastrica significativa, usando para o efeito a expressao “indiscricdo alimentar”. Sendo esta
uma caracterizagdo muito idéntica a de Day (2005) que também ja definia indiscrigdo alimentar

como a ingestéo de substancias improprias.

3.1.7. Sensibilidade Alimentar inespecifica

E o mecanismo desencadeado perante a sensibilidade de um animal a uma determinada
dieta, apresentando as fezes um aspeto pastoso. As alteracdes cessam apos a alteragédo da
dieta (Cave, 2013a).

3.2. Alergia Alimentar / Rea¢fes Imunoldgicas

Tendo em conta o0 seu mecanismo, as alergias alimentares podem ser classificadas em
mediadas e ndo mediadas por imunoglobulinas E (Hall, 1994).

Ja foram descritas, em caes, reagfes de hipersensibilidade de tipo | (imediata), tipo Il
(mediada por imunocomplexos) e tipo IV (tardia) (Kennis, 2006; Verlinden et al., 2006).

Os alimentos sdo compostos por proteinas que podem ter a capacidade de desencadear uma
resposta imunomediada, sendo denominadas de alergénio alimentar caso desencadeiem uma
resposta alérgica (Cave, 2013a).

Estudos recentes tém vindo a investigar a importancia da genética no surgimento de alergia
alimentar. Estes estudos evidenciam que as alergias alimentares resultam de uma interagcéo
complexa entre estimulos ambientais e suscetibilidade genética (Carter & Frischmeyer-
Guerrerio, 2018)

No que respeita a dietas comerciais € frequentemente dificil determinar quais os alergénios,
uma vez que estas tém varios constituintes (Verlinden et al.,, 2006). Os alimentos mais

comummente associados a episédios de alergia alimentar sdo a carne (vaca, frango, porco,
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cavalo, ovelha), os lacticinios, os ovos, o trigo, 0 arroz e outros cereais (Carlotti, Remy, &
Prost, 1990; Roudebush, Guilford, & Jackson, 2010; Verlinden et al., 2006).

E gracas ao desenvolvimento de tolerancia que nem sempre ocorre alergia alimentar
(Chehade & Mayer, 2005). Esta € definida como o processo pelo qual o sistema imunitario,
ndo responde perante a ingestdo de um antigénio (Commins, 2015). A presenca de uma
barreira gastrointestinal intacta e imunologicamente adequada € um fator importante para a
manutencédo da tolerancia (Cianferoni & Spergel, 2009). Sdo fatores predisponentes a alergia
alimentar, as falhas na barreira intestinal e as altera¢cdes na regulacdo dos mecanismos
imunitarios (Roudebush et al., 2010). Assim sendo, os fatores condicionantes da
sensibilizacdo do animal sdo a concentracao de antigénio, a fonte de alimento de onde provém
o alergénio, o meio de entrada no organismo, a duragéo de exposi¢do ao alergénio e a idade
do animal (Helm, 2002).

Os sinais clinicos associados a alergia alimentar podem ser agudos ou cronicos (Sicherer &
Sampson, 2009). As alteracdes a nivel dermatoldgico, principalmente prurido, sdo as
manifestacbes mais comuns de alergia alimentar. Raramente sdo reportados sinais
gastrointestinais e dermatolégicos simultdneos. Os sinais gastrointestinais séo
predominantemente desconforto abdominal, vémito, hematémese, diarreia, melena e/ou
hematoquézia, alteracdo de apetite, atraso de crescimento e perda de peso (Hall & Day,
2017).

3.2.1. Reagdes de Hipersensibilidade tipo |

As reacdes de hipersensibilidade de tipo | séo o principal mecanismo envolvido nas alergias
alimentares (Day, 2005). Estas reac6es, também denominadas mediadas por imunoglobulinas
E, tém inicio minutos a horas apds a ingestdo do alergénio (Verlinden et al., 2006), sendo
imediatas, reproduziveis e facilmente diagnosticaveis (Cianferoni & Spergel, 2009). A
apresentacdo de um alergénio desencadeia a producdo de imunoglobulinas E e
desgranulacdo dos mastocitos e basdfilos, com libertagdo de mediadores inflamatorios,
nomeadamente histamina, leucotrienos e outras aminas vasoativas (Hall, 1994; Kennis,
2006;Taylor & Lehrer, 1996; Verlinden et al., 2006).

Normalmente, a exposi¢ao inicial ao alergénio ocorre no trato gastrointestinal, nomeadamente
no intestino (Kennis, 2006; Taylor & Lehrer, 1996). Pode ocorrer perda de fluidos, proteinas
plasmaticas e sangue pelos capilares, alteracdes da motilidade e absor¢édo, conduzindo ao
desenvolvimento de vomito, diarreia, dor abdominal e, a longo prazo, perda de peso (Cave,
2013a; Crowe & Perdue, 1992; Mandigers & German, 2010; Verlinden et al., 2006).

3.2.2. Reacg0Oes de Hipersensibilidade tipo IlI/1V

As reacBes de hipersensibilidade tipo Il sdo caracterizadas pela formacéo e deposicao de
imunocomplexos, por sua vez as reacdes de hipersensibilidade tipo IV ocorrem perante a

interacdo de linfécitos T com o antigénio.
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Um caso especifico € o da sensibilidade ao gluten que, em Medicina Humana é, atualmente,
considerada uma intolerancia alimentar (Mandigers & German, 2010).

Acredita-se que a sensibilidade ao glaten cause doenca multissistémica, envolvendo o trato
gastrointestinal, o sistema neuroldgico e a pele (Davies, 2016).

A sensibilidade ao glaten, com sinais de enteropatia, é rara. Ainda assim, estd documentada

a predisposicao de Setters Irlandeses (Day, 2005).

4. Agentes toxicos

S&o varios os compostos capazes de causar toxicidade em animais de companhia.

Segundo um estudo epidemiol6gico realizado por Caloni, Cortinovis, Rivolta e Davanzo,
(2012), envolvendo 1928 animais dos quais 1545 canideos, 320 felideos e 63 outras espécies,
os cédes foram a espécie que mais vezes foi vitima de intoxicacdo. Em 83,7% dos casos, esta
ocorreu por ingestdo e apenas em 7,3% por exposicado cutdnea. A causa mais frequente de
intoxicacdo foram os pesticidas, seguidos de farmacos, produtos de uso doméstico, plantas,
zootoxinas, metais e, num numero reduzido de casos, o toxico nao foi determinado.

De entre os pesticidas destacam-se os carbamatos, tiocarbamatos, piretrinas e piretroides
(inseticidas); o metaldeido (moluscicida); e o glifosato, o paraquat e o diquat (herbicidas) como
capazes de desencadear gastroenterite (Lee, 2017).

Também determinados produtos de uso doméstico, podem estar envolvidos em casos de
toxicidade nomeadamente agentes causticos, detergentes, hidrocarbonetos, fertilizantes e

etileno glicol (Caloni et al., 2012).

5. Obstrucbes

5.1. Corpo estranho

Perante a presenca de um corpo estranho no trato gastrointestinal, a gravidade do problema
varia com a duracdo de permanéncia, localizacdo, grau de obstrucdo e problemas que a ele
possam estar associados, nomeadamente, toxicidade (American College of Veterinary
Surgeons, n.d.-a). A obstrugdo pode ser parcial ou total (Hayes, 2009), sendo o local mais
comum o intestino delgado, devido ao seu menor didmetro (Papazoglou, Patsikas, & Rallis,
2003). Ocorre uma acumulacdo de gas e liquido a montante do ponto de obstrucdo. A
componente gasosa é uma mistura de gases, nomeadamente diéxido de carbono, gases
organicos provenientes da atividade fermentativa de bactérias e da aerofagia (hidrogénio,
nitrogénio e oxigénio) (Fossum, 2013). Com a progressiva acumulacdo de gas e liquido,
ocorre 0 aumento da presséao intraluminal proximal ao ponto de obstruc&o (Papazoglou et al.,
2003), que pode conduzir a estase sanguinea, ulceracdo, necrose e perfuracdo da parede
intestinal (Lantz, 1981 citado por Papazoglou et al., 2003).

Em casos de permanéncia prolongada do corpo estranho, pode ocorrer translocacéo
bacteriana para a corrente sanguinea com consequente choque endotdxico, ou para a

cavidade peritoneal, podendo resultar em peritonite séptica (American College of Veterinary
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Surgeons, n.d.-a). Os sinais clinicos apresentados por animais com presenca de corpo
estranho sdo vOmito, anorexia, perda de peso, diarreia, hematoquézia e dor abdominal
(Hayes, 2009).

E importante referir que nem sempre é necessaria abordagem cirtrgica, sendo que se 0s
corpos estranhos forem de pequenas dimensdes e lisos podem ser capazes de percorrer 0
trato gastrointestinal do animal sem provocar lesdes ou ficar alojados no intestino (American

College of Veterinary Surgeons, n.d.-a).

5.2. Invaginagéo

A invaginacao surge quando uma onda peristaltica atinge um segmento intestinal ndo contratil,
ocorrendo a deslocacdo de um segmento intestinal, na maioria das vezes proximal, no limen
de um segmento intestinal distal adjacente. S&o consideradas mais comuns as invaginagoes
ileocdlicas ou jejunojejunais. Surgem habitualmente no sentido dos movimentos peristalticos,
ainda que possam ocorrer em sentido retrégrado (Cave, 2013b; Fossum, 2013).

A maioria das vezes é um processo de carater idiopatico, embora possa ser originado por
qualquer doenca capaz de alterar a normal motilidade intestinal, nomeadamente enterites
(infeciosas, reacdes alimentares adversas, neoplasias, corpos estranhos ou cirurgias) ou

doencas sistémicas (Cave, 2013b; Fossum, 2013).

6. Sindrome da Diarreia Hemorragica Aguda

O termo gastroenterite hemorragica foi recentemente substituido por sindrome da diarreia
hemorragica aguda (AHDS) (Brooks, 2018; Hall & Day, 2017) Esta sindrome é caracterizada
por um aumento da permeabilidade intestinal, nomeadamente, a nivel da mucosa e da
vasculatura, que origina perdas de sangue, proteinas e fluidos (Zoran, 2008).

Os animais com AHDS podem apresentar vomito (com ou sem sangue), diarreia hemorragica,
desconforto abdominal, anorexia, prostragdo e, mais raramente, febre, hemoconcentragédo
(hematécrito igual ou superior a 57%) e as proteinas totais baixas ou dentro do intervalo de
referéncia (Brooks, 2018; Hall & Day, 2017; Zoran, 2008), podendo descompensar facilmente,
exibindo um quadro de hipovolemia e choque (Trotman, 2015; Zoran, 2008).

Afeta, mais comummente, caes de pequeno porte, como os Caniche, Bichon Frisé, Schnauzer
miniatura, Teckel, Yorkshire Terrier, Pinscher miniatura e Cavalier King Charles, com idades
entre 2 e 4 anos e ndo apresenta predisposicao de género. Surge em animais sem historia de
exposicdo a lixo, alteracdo de dieta, potencial ingestdo de objetos ou de alimentos
desencadeadores de doenca gastrointestinal (Mitchell, n.d.; Zoran, 2008).

Brooks (2018), ndo coincidindo totalmente com os autores anteriores, afirma que a idade
média apresentada pelos cdes com esta sindrome é de 5 anos e que, por norma, tém pesos
médios que rondam os 11 kg.

Ainda ndo se chegou a um consenso acerca da origem desta sindrome. H& autores que

defendem que a infecdo pela bactéria Clostridium perfringens tipo A é a responséavel pelo
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aparecimento dos sinais clinicos (Brooks, 2018), havendo outros que defendem que a infegéo

por Clostridium spp. ndo esta na origem desta sindrome (Hall & Day, 2017).

C. DIAGNOSTICO

Os autores tém sido unanimes a considerar que, na grande maioria das vezes, o médico
veterinario ndo chega a um diagndstico definitivo em casos de gastroenterite aguda, ja que a
afecdo acaba por ser autolimitante e os sinais clinicos vao desaparecendo com a instituicao
de tratamento sintomético (Coété, 2015; Lawrence & Lidbury, 2015).

A rapida resolucdo dos sinais clinicos torna, muitas vezes, a realizacdo de exames
complementares de diagnéstico desnecessaria (Lawrence & Lidbury, 2015).

Ainda assim, caso nao sejam detetadas altera¢cdes significativas no exame fisico e o médico
veterinario opte por instituir uma terapéutica de suporte, sem realizacdo de exames
complementares, se 0 animal permanecer com sinais clinicos ao fim de alguns dias, devera
ser realizado um conjunto de exames complementares de diagnéstico, de forma a averiguar
possiveis alteracdes no estado do animal, até entdo, ndo detetadas (Lawrence & Lidbury,
2015).

Consideram-se animais com dor abdominal, desidratacdo, letargia, leucécitos nas fezes,
febre, e melena ou hematoquézia aqueles com gastroenterites potencialmente mais graves
(Davenport & Remillard, 2010).

Uma vez que grande parte do trato gastrointestinal é inacessivel, os meios de diagnéstico
imagiol6gicos como radiografia e ecografia abdominal podem ser importantes na abordagem
ao doente. Pode ainda ser Uutil realizar analises laboratoriais, como hemograma, perfil

bioguimico, urianalise e exames coprolégicos (Lawrence & Lidbury, 2015;Simpson, 2005).

1. Virus

Havendo suspeita de infecdo por CPV o animal deve ser submetido a um teste rapido de
detecdo de antigénios fecais, baseado no ensaio de imunoadsor¢do enzimatica (ELISA)
(Greene & Decaro, 2012). Este teste especifico, permite um diagnéstico rapido da infecdo e
possibilita instituir, de imediato, um plano terapéutico (Greene & Decaro, 2012; Macintire &
Smith-Carr, 1997). Contudo, dada a baixa sensibilidade de alguns testes, pode haver falsos
positivos, nomeadamente, em animais vacinados ha 5-10 dias com vacina viva atenuada, bem
como falsos negativos em caes que apresentem um estadio precoce da doenca. Perante um
resultado negativo e caso 0 animal apresente sinais clinicos compativeis com parvovirose, 0
teste deve ser repetido apos 24-48 horas. Durante este periodo, devera ser estabelecida a
terapia recomendada para 0s animais positivos para CPV (Leisewitz, 2017; Savigny &
Macintire, 2007).

O diagnostico definitivo de infecdo por CCoV e Rotavirus é obtido através da realizacao de
testes rapidos, quando disponiveis ou de uma reacao de transcriptase reversa, seguida de

uma reacao em cadeia da polimerase (RT-PCR) (Lappin, 2013; Vahlenkamp, 2017)
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No caso do virus da esgana, o diagnostico definitivo obtém-se por citologia,
imunofluorescéncia, histopatologia, isolamento do virus ou por PCR de sangue periférico,

liguido cefalorraquidiano, urina ou esfregacgos conjuntivais (Lappin, 2013)

2. Bactérias

Para diagnostico de Campylobacter spp. pode recorrer-se a visualizacéo direta das bactérias
em fezes frescas apds coloracdo gram, ou podem realizar-se PCR ou cultura fecal, permitindo
um diagnéstico mais conclusivo (Lappin, 2013).

No caso de Clostridium perfringens pode ser feita a detecdo de CPE através de PCR, por sua
vez para Clostridium difficile identificam-se as toxinas A e B por ELISA (Marks, 2017). No caso
de E. coli, uma cultura fecal positiva ndo representa necessariamente uma situacdo de
doenca, devendo para efeitos de diagndstico ser feita a identificagdo das enterotoxinas,
hibridizacdo de DNA e PCR (Lappin, 2013).

O diagnostico de Salmonella spp. faz-se através de cultura, identificacdo de serotipos e PCR
(Lappin, 2013).

No caso de Helicobacter spp. pode utilizar-se endoscopia para colheita de amostras do
estdbmago que, posteriormente, sdo processadas em laboratoério, onde se procede a citologia,
cultura, PCR, histopatologia, microscopia eletrénica ou hibridizacéo fluorescente in situ (Blois,
n.d.; Neiger & Simpson, 2000; Samarbaf-Zadeh et al., 2006).

3. Parasitas

A confirmagédo da presenca de parasitas, nomeadamente, coccideas, ascarideos, elementos
da super familia Ancylostomatoidea, Strongyloides stercoralis e Trichuris vulpis, faz-se através
da observacao de oocistos ao microscopio 6tico (Lappin, 2013; Taylor & Wall, 2015). No caso
das espécies da grande familia Ancylostomatoidea, os parasitas de forma adulta podem
também ser visualizados nas fazes (Lappin, 2013).

Os diagnéstico de Cryptosporidium pode ser obtido com recurso a técnicas de

imunofluorescéncia direta, técnica de Ziehl-Neelsen, PCR e ELISA (Hall & Day, 2017).

4. Reacdo alimentar adversa

Nas reacdes alimentares adversas é, frequentemente, possivel fazer uma correspondéncia
entre o consumo de um determinado alimento e o aparecimento dos sinais clinicos (Cave,
2013a). No caso de alergias alimentares o diagndstico é feito com recurso a trés etapas: dieta

de eliminagéo, reintroducdo da dieta original e testes de provocacao (Jeffers et al., 1991).

5. Obstrucdes
Os corpos estranhos radiopacos séo visiveis com recurso a raio-X. Mediante a suspeita de
obstrucéo por corpo estranho ndo radiopaco, o raio-X com contraste bario caiu em desuso

sendo a ecografia 0 meio de diagndstico de eleigdo (Papazoglou et al., 2003).
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Na de presenca de invaginacdo é, muitas vezes, possivel sentir uma massa com forma
cilindrica a palpacao abdominal. A nivel radiografico podem estar presentes sinais tipicos de
obstrucdo intestinal completa, como gés e liquido em ansas intestinais distendidas (American

College of Veterinary Surgeons, n.d.-b).

6. Sindrome da Diarreia Hemorragica Aguda
Nao existe um teste de diagndstico definitivo para a confirmacdo desta sindrome. O
diagnéstico presuntivo € feito com base na histéria, sinais clinicos, hematécrito e

concentracao de proteinas totais no plasma (Brooks, 2018; Hall & Day, 2017).

D. TRATAMENTO

1. Tratamento sintoméatico

Por norma, na presenca de gastroenterite primitiva aguda € realizado um tratamento
sintomatico. Este podera ser composto por farmacos antieméticos, antiulcerosos, que visam
o término da diarreia, adaptacao da dieta e fluidoterapia (Lawrence & Lidbury, 2015; Papich,
2018). Pode ainda ser necessario recorrer-se a farmacos com propriedades analgésicas, em
casos de presenca de dor abdominal (Vessieres & Walker, 2016).

A diarreia, em casos de gastroenterite aguda ndo complicada, ha maioria das vezes resolve-
se sem intervencdo terapéutica. E aconselhavel a realizacdo de uma anélise fecal, para
diagnostico de possiveis parasitas, bem como a administracdo de um anti-helmintico de largo
espectro. Para o tratamento sintomatico da diarreia aguda pode recorrer-se ao uso de
probidticos e eventualmente antibidticos (Lawrence & Lidbury, 2015). A loperamida foi usada
“off-label” em cées com diarreia e a sua administracdo pode ser toxica em animais com
mutacdo ABCBL1, pelo que ndo se recomendada a sua utilizagdo no tratamento sintomatico

da diarreia em cdes com gastroenterite aguda (Lawrence & Lidbury, 2015).

1.1. Antieméticos

Os antieméticos sdo utilizados em caso de vomito e tém como objetivo promover o aumento
do conforto do doente, reduzir a perda de fluidos e distarbios eletroliticos, facilitar a
reintroducéo da alimentagdo mais precocemente, prevenir esofagite e a formacgéo de estenose
esofagica (Lawrence & Lidbury, 2015).

Os grupos de antieméticos mais utilizados, em clinica de animais de companhia, sdo 0s
antagonistas dos recetores de neurocinina 1 (maropitant), os antagonistas 5-HTs
(ondansetron) e os antagonistas dos recetores dopaminérgicos 2 (metaclopramida)
(Washabau, 2013).

1.2. Antiulcerosos

Os farmacos antiulcerosos podem ser divididos em 4 grupos: os antisecretores, constituidos

pelos antagonistas dos recetores de histamina (famotidina, cimetidina e a ranitidina) e os
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inibidores da bomba de protdes (omeprazol, pantoprazol); os com fungdo citoprotetora e
antisecretora (misoprostol); os agentes de protecdo local (sucralfato) e os antiacidos
(hidréxidos de magnésio e aluminio) (Papich, 2018; Piper, 1995).

E ao grupo dos inibidores da bomba de protées que é conferido o efeito mais potente de
inibicdo da secrecdo gastrica acida, atuando ao nivel das células parietais e apresentando
uma acdo duradora (>24h) (Wallace & Sharkey, 2011). E importante referir, que o uso de
sucralfato apenas estd recomendado perante sinais de erosdo ou ulceracdo gastrica

(hematoquézia e/ou melena) (Lawrence & Lidbury, 2015).

1.3. Probiéticos

Os probioticos sédo microrganismos vivos que tém a fung&o de inibir a colonizagéo do trato
intestinal por microrganismos patogénicos e de aumentar a imunidade a nivel do tecido
linfoide associado ao intestino. Cada probidtico, por exemplo FortiFlora® ou WeBiotic®, é
composto por uma determinada formulacao de bactérias, ndo sendo possivel determinar qual

a mais efetiva em casos de gastroenterite aguda (Lawrence & Lidbury, 2015).

1.4. Antibidticos

Pode recorrer-se a antibioterapia em casos de gastroenterites agudas sem etiologia definida,
ainda que néo esteja recomendada de forma rotineira (Armstrong, 2013; Lawrence & Lidbury,
2015). Em casos de recurso a antibioterapia, os antibioticos que devem ser utilizados como
primeira escolha sdo o metronidazol e a tilosina; na presenca de diarreia aguda hemorragica
deve optar-se por amoxicilina com acido clavulanico ou ampicilina (Armstrong, 2013).

Deve ser considerada a utilizacdo de antibioterapia na presenca de neutropenia, hemorragia
gastrointestinal grave (Vessieres & Walker, 2016), leucocitose, aumento do numero de
glébulos brancos imaturos, febre, animais imunossuprimidos e presenga de bactérias
enteropatogénicas (Lawrence & Lidbury, 2015).

O FECAVA Working group on Hygiene and the use of antimicrobials in veterinary practice
(2018b) aconselha que, em casos de gastroenterite, ndo se deve recorrer a utilizacdo de
antibidtico, ja que lhe associam como causas mais frequentes as indiscri¢cbes alimentares ou
alteracdes de dieta, bem como virus ou parasitas. Mesmo em casos de suspeita de infe¢ao,
primaria ou secundaria, por bactérias e ainda que se julgue indispensavel o recurso a
antibioterapia, caso o bem-estar do animal ndo fique comprometido pelo adiamento da
administracdo do antibidtico, devera ser considerado o recurso a outros farmacos previstos
na literatura. Esta organizacao defende que, mesmo que se considere impossivel adiar a
antibioterapia, e s6 nestes casos, deve instituir-se a terapéutica indicada na literatura para o
agente causal identificado. (FECAVA Working group on Hygiene and the use of antimicrobials

in veterinary practice, 2018a).
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1.5. Adaptacgéo da dieta

A utilizacdo de dietas altamente digeriveis € recomendada, ja que reduzem o risco de ma
absorcéo intestinal. Muitas vezes, € iniciada uma dieta comercial gastrointestinal, havendo
varias marcas disponiveis com diferencas a nivel da proteina, fontes de hidratos de carbono
e teor de gordura. A submissdo de animais com gastroenterite aguda a jejum tem sido
qguestionada, apenas sendo concebiveis curtos periodos de jejum, ja que € fundamental
retomar a alimentacdo (Lawrence & Lidbury, 2015).

Em casos de diarreia com origem no intestino grosso, a introducédo de uma dieta rica em fibra
assume um papel importante na recuperacdo do doente, uma vez que a fibra fermentavel
promove o normal funcionamento do colon e a fibra ndo fermentavel promove o aumento do
volume fecal. Desta forma contribui para a normalizagdo da fungdo motora do colon, bem
como para a normalizacdo das fezes. A abdbora, o arroz integral, as ervilhas e as cenouras

sdo considerados bons alimentos para esta fungéo (Lawrence & Lidbury, 2015).

1.6. Fluidoterapia

Perante perdas de fluidos e eletrolitos, pode ser necessaria a implementagéo de fluidoterapia,
por via oral ou subcuténea, quando a percentagem de desidratagdo € baixa, ou por via
intravenosa perante elevadas percentagens de desidratacdo (Lawrence & Lidbury, 2015).

A decisdo de administragdo de fluidoterapia deve ter em conta a historia, exame fisico,
alteracdes laboratoriais e a evolu¢do da doencga. De entre as altera¢des laboratoriais estéo a
hemoconcentracao, azotemia, alteracdes de eletrolitos como hiper ou hiponatremia, hiper ou
hipocalemia ou alteracbes acido-base. Uma vez que as alteracdes eletroliticas sdo
imprevisiveis deve, sempre, ser realizado ionograma de forma a permitir uma escolha
acertada da fluidoterapia (Sellon, 2013).

A solucao de Lactato de Ringer € o cristaloide recomendado na maioria dos casos (Lawrence
& Lidbury, 2015). Os col6ides em bolus, em adicdo a administracéo de cristaldides, devem
ser a escolha do médico veterinario em casos de hipotensdo severa ou em animais
hemodinamicamente instaveis. Também perante a presenca de efusdes, hipoalbuminemia ou
choque devera ser administrado um col6ide (Sellon, 2013).

A alcalose metabdlica é uma possibilidade em animais com perda de fluidos pelo trato
gastrointestinal superior, nomeadamente, vomito persistente e também em casos de
obstrucéo do fluxo géastrico. Considera-se o NaCl 0,9% como o cristaldide de eleigédo ja que
as suas caracteristicas permitem normalizar as concentragdes de cloro. Os animais com
vomito recorrente beneficiam da administracdo de terapia que vise diminuir a producao de

acido gastrico devendo recorrer-se, nomeadamente, a ranitidina e a omeprazol (Kerl, 2017).
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2. Tratamento da gastroenterite em funcéo de agentes etiolégicos especificos

2.1. Virus

Em casos de infecdo por CPV, o tratamento passa pelo internamento com administracdo de
solucdes cristaldides, correcdo da hipoglicémia e distarbios eletroliticos, administracdo de
uma combinacao de farmacos antibiéticos, antieméticos e analgésicos, suporte nutricional e
anti-helminticos (Goddard & Leisewitz, 2010). A perda de proteina pelo trato intestinal ou
anemia podem estar na origem da necessidade de transfusdo de coloides, concentrado de
eritrocitos ou sangue total. Na presenca de protozoarios nas fezes, deve ser também
administrado metronidazol (Goddard & Leisewitz, 2010). Em caso de infe¢do por Rotavirus,
CCoV e animais com sinais gastrointestinais de Esgana o tratamento € sintomatico. Ainda
assim, deve ter-se atencdo a possiveis infecbes secundéarias bacterianas, sendo estas

merecedoras de tratamento especifico (Lappin, 2013; Vahlenkamp, 2017).

2.2. Bactérias

Em casos de campilobacteriose, € suficiente a instituicdo de um tratamento sintomatico ainda
que, por vezes, possa ser necessaria antibioterapia, nomeadamente com recurso a
macrolidos, como a eritromicina ou azitromicina, ou fluoroquinolonas. Na infegcdo por
Clostridium difficile, o antibiético de eleicdo € o metronidazol, em adicdo a um tratamento
sintomatico. Em infe¢Bes por Clostridium perfringens, o antibidtico de escolha devera ser a
ampicilina, o metronidazol ou macrolidos (Marks et al., 2011). As fluoroquinolonas assumem
um papel importante no tratamento médico do animal com infe¢&o entérica por E. coli (Lappin,
2013). O tratamento empirico para infegcbes complicadas por Salmonella spp. recorre a

utilizacdo de ampicilina e enrofloxacina (Marks et al., 2011).

2.3. Parasitas

Nas infe¢cBes ascarideos os antiparasitarios utilizados séo o fenbendazole, a milbemicina
oxima, a moxidectina, o pamoato de pirantel ou a piperazina (Lappin, 2013).

As formas adultas de Ancylostoma spp. e Uncinaria stenocephala sdo eliminadas com o
recurso a antiparasitarios como fenbendazole, moxidectina, pamoato de pirantel ou
milbemicina oxima, exceto este Ultimo que nao é eficaz em infecbes por Uncinaria
stenocephala.

Em infegbes por Strongyloides stercoralis utiliza-se ivermectina (Bowman, 2014a) e em
infecbes por Cryptosporidium spp. deve recorrer-se a tilosina, azitromicina, paromomicina ou
nitazoxanida. Por sua vez em caso de infe¢do por Isospora spp. o0 tratamento envolvera a

sulfadimetoxina, toltrazuril ou emodepsida (Bowman, 2014b; Lappin, 2013).

2.4. Obstrucbes

Em caso de obstrucdo a abordagem terapéutica pode requerer intervencao cirirgica, para

remocao do corpo estranho obstrutivo ou resolu¢do da invaginagéo (Cave, 2013b).
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No entanto, a cirurgia pode ndo ser necessaria em caso de presenca de corpos estranhos de
pequenas dimensdes e lisos, capazes de percorrer o trato gastrointestinal do animal sem
provocar danos ou ficar alojados no intestino (American College of Veterinary Surgeons, n.d.-
a)

Na ocorréncia de obstrucdo a fluidoterapia, assim como a antibioterapia sdo fundamentais
(Cave, 2013b).
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PARTE Il - ETIOLOGIA DE GASTROENTERITES PRIMITIVAS AGUDAS
ESTUDO DE 158 CASOS CLINICOS

A. OBJETIVOS

O presente estudo elaborado no ambito da Dissertacdo de Mestrado em Medicina Veterinaria
tem por objetivo a determinacdo das causas de gastroenterites primitivas agudas mais
frequentes em canideos, bem como identificar a sua abordagem terapéutica e o desfecho dos
casos clinicos.

Este tema foi o escolhido uma vez que tem sido pouco abordado na literatura médico-

veterinaria.

B. MATERIAL E METODOS

Para a elaboracao deste estudo recorreu-se a analise das fichas clinicas de todos os canideos
gue se apresentaram no VetOeiras — Hospital Veterinario Central da Linha de Cascais, entre
1 de janeiro de 2017 a 30 de junho de 2018.

Critérios de incluséo

Foram considerados para este estudo todos os canideos que se apresentaram a consulta ou
foram referenciados, no periodo acima mencionado, com 0s sinais clinicos vomito e diarreia,
com duracéo inferior a 14 dias.

Critérios de exclusao

Deste conjunto de animais foram excluidos os que apresentavam os sinais clinicos vomito e
diarreia crénicos, ou seja, por um periodo superior a 14 dias.

Foram também excluidos todos os animais que apresentavam doencas com provavel relacdo
com o surgimento dos sinais clinicos vémito e diarreia, nomeadamente, pancreatite, piémetra,
doenca renal, enddcrina ou hepética.

Protocolo

Analisaram-se as fichas clinicas, presentes no software Orangest — Magnisoft, tendo sido
recolhida, de todos os canideos da populacdo em estudo, informacdo sobre o tipo de
habitacdo, vacinacdo nomeadamente contra a esgana, hepatite infeciosa, parvovirose e
parainfluenza, tendo em conta as Guidelines de Day, Horzinek, Schultz, e Squires (2016), e
desparasitacdo interna, com base nas Guidelines da European Scientific Counsel Companion
Animal Parasites (2017). Também a duragéo e tipificacdo do vomito e diarreia, anorexia, dor
abdominal, temperatura corporal e percentagem de desidratacdo foram registados. Os
exames complementares de diagndstico, quando realizados, designadamente hemograma,
bioguimicas, ionograma, lipase especifica do pancreas (SNAP® test), raio-X e ecografia. Foi
ainda objeto de recolha a informacao relativa ao niumero de dias de hospitalizagdo (quando
ocorreu), tratamento aplicado e desfecho dos casos clinicos (recuperacao, 6bito espontaneo

ou eutanasia).
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Para organizacdo dos dados e realizagcdo do estudo descritivo dos resultados recorreu-se a

utilizacéo de folhas de céalculo Excel, do Microsoft Office 2016.

C. RESULTADOS

CARACTERIZACAQO DA POPULACAO

A populagdo em estudo inclui 158 canideos (N=158), dos quais 70 eram fémeas e 88 machos,

com idades compreendidas entre 1 més e os 18 anos e 11 meses e pesos entre 1,37 kg e 68

kg.

Grafico 9 — Distribuicdo da populacéo por tipo
de habitacdo
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Tendo em conta o tipo de habitacdo,
consideraram-se animais de “interior” os que
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Grafico 10 - Distribuicdo da populacao tendo
em conta a correta vacinacao
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Grafico 11 - Distribuicdo da populacéo tendo
em conta a correta desparasitacao
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No que se refere a vacinacdo (Grafico 10),
estdo representados, no grupo “Sim”, os
animais que foram adequadamente vacinados
contra a esgana, hepatite infeciosa,
parvovirose e parainfluenza. Contrariamente,
“Nao”

animais que ndo cumprem 0S requisitos

no grupo estdo representados 0s

anteriormente mencionados.

No que diz respeito & desparasitacdo (Gréafico
11), estdo incluidos no grupo do “Sim” os
realizada

animais com desparasitagdo

corretamente e no grupo “Nao” os restantes

animais.
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Grafico 12 — Distribuicéo da populagdo pela duracdo A distribuicdo dos cées pelo nimero de
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Grafico 13 - Distribuicao da populagéo por grupo de causa de gastroenterite
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A populacdo em estudo foi distribuida por causas de gastroenterite em 7 grandes grupos
(grafico 13).

Em valores percentuais, arredondados a décima, estas causas apresentaram a seguinte
distribuicdo: causas desconhecidas (51,9%); reacOes alimentares adversas (22,2%);
farmacos (8,9%); agente infecioso (8,2%); Obstrucdes (7,6%); agente toxico (0,6%) e rotura
intestinal (0,6%).

Posteriormente, serd apresentada uma analise, individual, de cada uma das causas de
gastroenterite.

No que diz respeito ao desfecho, 88% dos animais da populacdo analisada sobreviveram ao
episodio de gastroenterite aguda, morreram 5,7% dos animais, dos quais 1,3% por eutanasia

e em 6,3% da populacdo nao foi possivel obter informacao.

CAUSA DESCONHECIDA

Os animais que evidenciaram gastroenterite de origem desconhecida foram 82, perfazendo
51,9% da populagéo total do estudo.

Este grupo incluiu 35 fémeas e 47 machos com idades compreendidas entre 1 més e 18 anos
e 11 meses; 6 cdes nao estavam desparasitados e nao foi possivel obter esta informacao em
8 animais; 5 ndo estavam devidamente vacinados e em 8 ndo se conseguiu apurar o estado
de vacinacdo.
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Observou-se anorexia em 23 animais (28,0%), dor a palpagédo abdominal em 21 (25,6%) e 4
(4,9%) exibiam desidratacdo. Um animal encontrava-se hipertérmico, outro hipotérmico e os
restantes normotérmicos.

Procedeu-se a realizacdo de hemograma em 55% dos casos (n=45), verificando-se alteracdes
em 23. Somente em 44% dos caes (n=36) foi realizado um painel bioquimico base (clip 10
IDEXX®) tendo 10 animais apresentando alteracdes nos valores de referéncia. O Clip 10 da
IDEXX® permite obter valores de albumina, racio albumina/globulinas, fosfatase alcalina,
alanina aminotransferase, nitrogénio ureico, racio ureia/creatinina, creatinina, globulinas,
glucose e proteinas totais.

Realizou-se ainda o teste rapido cPL da IDEXX® a 13 cées (15,9%), tendo-se em todos obtido
um resultado “normal”, o que permitiu excluir o diagndstico de pancreatite.

Foi realizada apenas ecografia em 16 cédes (19,5%), em 13 (15,9%) foi feito raio-X como Unico
meio de diagndstico imagioldgico, 11 (13,4%) foram submetidos a raio-X e ecografia e em 42
(51,2%) ndo se realizou qualquer exame imagiolégico.

Dos 82 animais que se apresentaram a consulta com gastroenterite de causa desconhecida,
apenas 25 (30%) foram internados.

A 3 cées, segundo a informacgéo constante na ficha clinica, foi feito tratamento sintomatico,
ndo existindo qualquer registo dos farmacos utilizados para o efeito.

Tabela 2 - Farmacos utilizados no tratamento dos 82 animais com gastroenterite de causa
desconhecida
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N° de animais 54|12 2|28 1 |26 4| 2| 1| 3|6|3|36|6|1|1]|]1]|18](2 (14| 3 4
TOTAL de animais a que foi administrada,
pelo menos, uma substancia ativa de cada 61 46 45 42 20 15 7
uma das classes de famacos

Em 74,4% dos animais foi administrado antiemético, em 56,1% farmacos antiulcerosos e em
54,9% optou-se por recorrer ao uso de antibioterapia. Recorreu-se a um probiético em 51,2%
dos canideos e a utilizacdo de analgésico em 24,4%. Em 8,5% procedeu-se ainda a
desparasitacao.

Quanto ao desfecho foram registadas 2 eutanasias (2,4%), 75 recuperacdes (91,5%) e

relativamente a 5 animais (6,1%) nao foi possivel obter informagéo.
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REACAO ALIMENTAR ADVERSA

Este grupo de 35 animais foi composto por 20 fémeas e 15 machos com idades
compreendidas entre 1 més e 0s 17 anos e 2 meses, 0 que constituiu 22,2% da populacdo
total do estudo.

No momento da consulta, 7 animais (20%) apresentaram anorexia, 4 (11,4%) estavam
desidratados e 6 (17,1%) tinham dor a palpacao abdominal. Quanto a temperatura, ndo existe
informacéo relativamente a 6 animais e nos restantes 29 a temperatura hdo apresentava
alteracdes dignas de registo.

Todos os animais que se apresentaram no Hospital VetOeiras com histéria de reacles

alimentares adversas foram categorizados no grupo das ndo imunologicas.

Grafico 14 - Distribuicao dos animais com gastroenterite por reacédo alimentar adversa.
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Foram identificados 7 cdes que ingeriram 0ssos, 5 cdes com alteracdo da dieta, 3 que
ingeriram chocolate, 6 com relato de ingestao de lixo e por fim 14 animais com relatos de
ingestado de biscoitos em excesso, cartilagens, restos de carnes de churrasco, bagas verdes

e diospiros.

Ingestéo de ossos

Registou-se em 2 caes anorexia, em 4 dor a palpacao abdominal e em 3 desidratacao.

Foi realizado raio-X em 6 animais (35,3%) como Unico meio de diagnostico imagioldgico e 1
canideo foi submetido a raio-X e ecografia.

Recorrendo a anamnese, aos sinais clinicos e aos meios de diagndstico imagioldgicos foi

possivel identificar a presenca de 0ssos no trato gastrointestinal destes 7 céaes.
Alteracéo da dieta

No conjunto dos animais que integraram 0 nosso estudo, em 5 houve alteracdo da dieta sem
realizacdo de periodo de transicdo. Foi realizado raio-X como Unico meio diagndstico

imagiolégico em 2 animais.
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Ingestao de chocolate

Foram considerados nesta categoria 3 animais com histéria de consumo de chocolate. Em

nenhum deles foi realizado qualquer exame complementar de diagnostico.

Na totalidade dos 35 animais que evidenciaram reacdo alimentar adversa, 12 foram

internados.

Tabela 3 - Farmacos utilizados no tratamento dos 35 animais com gastroenterite por reagéo
alimentar adversa ndo imunolégica
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Em 74,3% dos animais foi administrado antiemético, em 77,1% pelo menos um farmaco
antiulceroso e em 54,3% um probidtico.

Optou-se também por antibioterapia em 51,4% dos animais e em 25,7% foi administrado
analgésico. Recorreu-se a corticosterdide em 5,7% e a carvao ativado em 5,7%.

Quanto ao desfecho, 33 cées recuperaram (94,3%) e 2 morreram (5,7%).

FARMACOS

Foram 14 os animais diagnosticados com gastroenterite por farmacos, sendo 6 fémeas e 8
machos, com idades compreendidas entre os 4 meses e 0s 17 anos, representando 8,9% da
populacdo total do estudo. Foi reportada anorexia em 6 cades (42,9%), dor a palpacdo
abdominal em 2 (14,3%) e desidratacdo de cerca de 5% em 4 (28,6%). Todos os animais se

encontravam normotérmicos.

Grafico 15 - Distribuicdo dos animais com gastroenterite por subgrupos de farmacos
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Conforme representado no gréfico 13, de entre os varios farmacos capazes de causar
gastroenterite, os AINEs foram o0s responsaveis pelo maior nimero casos. Assim, a
gastroenterite provocada exclusivamente por AINEs correspondeu a 58% dos animais (n=8)
deste grupo. Também a administracdo conjunta de AINE (carprofeno) e corticosterdide
(prednisolona), AINE e quimioterapico ou quimioterapico, ciclosporina, paracetamol e
prednisolona isoladamente foram apontados como o fator determinante para o
desencadeamento de gastroenterite aguda nestes animais. Foi reportado 1 caso com cada
um destes farmacos/associacao de farmacos.

Apenas 6 (42,9%) dos 14 animais que se apresentaram a consulta com gastroenterite por

farmacos foram internados.

Tabela 4 - Farmacos utilizados no tratamento dos 14 animais com gastroenterite por farmacos
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N° de animais 10 3 10 1 1 7 8 3 1 4 1 2 7
TOTAL de animais a que foi administrada,
pelo menos, uma substancia ativa de cada 12 11 10 8 8
uma das classes de famacos

Em 85,7% dos animais foi administrado um antiemético, em 78,6% um probiético, em 71,4%
um farmaco antiulceroso e em 57,1% foi realizada antibioterapia e/ou analgesia.
Quanto ao desfecho, 9 cées (64,3%) sobreviveram, 3 morreram (21,4%) e em relagédo a 2

(14,3%) néo foi possivel obter informacao.

INFECIOSA E/OU PARASITARIA

Foram 13 os animais pertencentes a este grupo sendo 3 fémeas e 10 machos com idades
entre 1 e 8 meses.

Quanto a vacinacgao, € pertinente referir que 11 caes (84,6%) ndo estavam corretamente
vacinados ou néo foi possivel recolher informacgéo acerca da vacinacdo, assim como 9 animais
(69,2%) nado estavam corretamente desparasitados ou nao foi possivel obter informacao.

No momento da consulta, 8 destes animais apresentavam anorexia e 2 encontravam-se
desidratados. Quanto a temperatura corporal, 10 animais permaneciam normotérmicos, ndo

havendo informacg&o em relacéo a 3.
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Gréfico 16 — Distribuicdo dos animais
tendo em conta a correta vacinagio
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Gréfico 17 — Distribuicdo dos animais
tendo em conta a correta desparasitacéo

8%

X m N3do

W Sim

S|

Deste grupo, 5 caes foram referenciados por outros centros médico-veterinarios (CMVs),

tendo ja chegado ao Hospital VetOeiras com diagnéstico positivo para Parvovirus.

Aos animais nao referenciados que se apresentaram a consulta no Hospital VetOeiras, sem

vacinacdo ou sem esta informacéo, foi utilizado o teste o SNAP® Parvo da IDEXX®, para

diagnostico de Parvovirus. Aos dois animais com vacinagao corretamente realizada néo foi

efetuado teste.

No gréfico 16 estdo representados os 13 animais deste grupo de gastroenterite tendo em

conta 0 seu agente causador.

Grafico 18 - Distribuigdo dos 13 animais
por subgrupos de causa da infecao
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Os 10 animais incluidos nas causas infeciosas

virais, tiveram todos o diagnéstico de parvovirose.

No grupo das causas viral + parasitaria, apenas

representado por 1 céo, foi-lhe diagnosticada

infecéo

por Parvovirus e Coccideas. Por fim, o

grupo das causas parasitarias incluiu 2 animais,

ambos devidamente vacinados, mas sem uma

correta desparasitacao.

Dos 13 canideos com diagnostico de gastroenterite infeciosa, os 11 com parvovirose ficaram

internados. Contrariamente, aos 2 cdes com gastroenterite por parasitas foi realizado

tratamento sintomatico em regime ambulatério, tendo estes recuperado rapidamente.

No decurso da hospitalizagéo foi realizado tratamento conforme apresentado na tabela 5.

Tabela 5 - Farmacos utilizados no tratamento dos 11 animais internados por parvovirose
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A todos os animais internados foram administrados fluidos, antieméticos e antibioticos. A
54,5% destes animais foi ainda administrado analgésico. Em 81,8% foi administrado
omeprazol e em 27,3% um probidtico.

Foi tida, em todos os animais, especial atencao a alimentacdo. Num cdo com hipoalbuminémia
fez-se ainda administracdo de clara de ovo. Em casos de anorexia, foi forcada a alimentacdo
com alimentacdo humida para animais convalescentes - Recovery da Royal Canin®.

A sobrevivéncia dos animais infetados por Parvovirus foi de 82%. Apenas 1 animal morreu e
de um outro néo foi possivel obter informacdo, uma vez que o tutor solicitou alta médica

contraindicada, 1 dia apds o inicio do internamento.

OBSTRUCOES

Este grupo € constituido por 12 animais, 5 fémeas e 7 machos, com idades entre 7 meses e
0s 13 anos e 2 meses, representando 7,6% da populacéo total do estudo. Foi reportada
anorexia em 5 cées (41,7%), dor a palpacdo abdominal em 2 (16,7%) e desidratacdo em 3
(25%). Todos os animais se encontravam normotérmicos.

Grafico 19 - Distribuicdo dos exames
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Dos 12 animais, 5 foram submetidos a

cirurgia para remocao do corpo entranho.

Foram internados 6 dos 12 animais.

Tabela 6 - Farmacos utilizados no tratamento dos 12 animais diagnosticados com corpo estranho
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Em 83,3% dos animais foi administrado pelo menos um farmaco antiulceroso, em 75% pelo
menos um antibiético, em 66,7% um probidtico e em 58,3% um antiemético. Também a 41,7%
dos animais foi administrado analgésico. Recorreu-se a corticosterdide em 16,7%.

Quanto ao desfecho 11 animais recuperaram (91,7%). Relativamente a 1 nao foi possivel

obter informacao.

POSSIVEL ROTURA INTESTINAL

Uma fémea de 11 anos e 1 més (0,6% da populacéo total do estudo) apresentou-se a consulta
com vomito, diarreia e anorexia presentes ha 2 dias e febre (39,9°C).

O animal foi submetido a ecografia, cujo resultado foi “ansas intestinais distendidas com
presenca de conteudo liquido, alteracdo de ecogenicidade da parede intestinal, compativel
com possivel rotura”. Através de realizagcao de um perfil bioquimico foi constatada a presenca
de hipoalbuminémia. A cadela evidenciava também anemia regenerativa, neutropenia e
linfocitose.

Procedeu-se ao internamento para estabilizacdo e seguidamente se submeter a cirurgia,

tendo, no entanto, o animal acabado por morrer.

AGENTE TOXICO

Apenas 1 macho de 4 meses (0,6%) evidenciou alteragdes gastrointestinais compativeis com
a exposi¢cdo a um agente toxico caustico.

No momento da consulta, o animal apresentava dor a palpagdo abdominal, Ulceras na
cavidade oral, dermatite em torno da cavidade bocal e eritema e papulas no ventre. Foi
proposto o internamento do animal, que nao foi autorizado.

Procedeu-se a administracdo de maropitant, metoclopramida, metronidazol e tramadol.

Quanto ao desfecho, nao foi possivel obter informacéo.

D. DISCUSSAO

Na maioria das vezes a gastroenterite primitiva aguda tem uma causa desconhecida e,
aparentemente, caracteristicas autolimitantes, pelo que a abordagem terapéutica é sobretudo
sintomética. Em casos menos graves, frequentemente, o tutor opta por ndo levar o animal a
consulta médica convicto de que o episddio ndo requer tratamento.

A analise do episédio de gastroenterite dos 158 animais que compdem a populagéo do nosso
estudo permitiu confirmar que, em 51,9% (82 animais) dos casos de gastroenterite primitiva
aguda a causa permaneceu desconhecida. Nestes cédes 0 surgimento subito de vomito e
diarreia ndo foi associado a nenhuma causa que justificasse as alteracbes a nivel
gastrointestinal.

A maior ou menor subjetividade dos registos ou maior ou menor completude foram fatores

limitantes neste estudo.
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Tendo sido a maioria destes casos apresentacdes que, aparentemente, ndo demonstravam
gravidade, os médicos veterinarios limitaram-se a realizar alguns exames de diagndéstico
nomeadamente hemograma e painel bioquimico e ndo uma abordagem diagndstica exaustiva.
Destes 82 casos cuja causa ndo foi conhecida, encontravam-se 14 que nao estavam
corretamente desparasitados ou cuja informacdo ndo estava disponivel. Segundo as
Guidelines da European Scientific Counsel Companion Animal Parasites (2017), os animais
devem ser desparasitados pelo menos 4 vezes por ano, 0 que representa um intervalo de 3
meses entre desparasitacdes. No caso dos cachorros, a desparasitacdo deve iniciar-se as 2
semanas de idade e depois devem ser desparasitados a cada 14 dias, até 2 semanas apds o
desmame. Dai em diante, deverdo ser desparasitados mensalmente, até aos 6 meses. A
observacdo atenta da ficha clinica permitiu constatar que a nenhum dos 14 cades foram
realizados exames coprolégicos pelo que as causas parasitarias ndo foram devidamente
eliminadas. Assim sendo ndo podemos estabelecer a relagdo entre a eventual presenca de
parasitas e o surgimento de gastroenterite.

Também dentro deste grupo observou-se que 32 cdes apresentavam vomito e diarreia
hemorrégica. Destes, 16 tinham idade compreendida entre 1 ano e 8 meses e 0s 6 anos e 3
meses e pesos entre os 2,8kg e os 11,3kg ou pertenciam as racas Yorkshire Terrier e Bichon
Frisé. Estes 16 cédes tinham caracteristicas compativeis com AHDS. Efetivamente, esta
sindrome caracteriza-se por vomito e diarreia hemorragica, hemoconcentracdo (que pode
nem sempre estar presente) e possiveis alteragdes no valor das proteinas totais. Afeta, mais
comummente, animais jovens adultos de pequeno porte havendo referencia a algumas racas
predispostas (Brooks, 2018; Hall & Day, 2017; Zoran, 2008).

De entre os casos clinicos de gastroenterite de causa desconhecida, identificados no nosso
estudo, detém especial interesse o0 caso referenciado de um canideo de 1 més com
diagnostico de parvovirose. Dada a presenca, exclusiva, de vomito alimentar e diarreia e tendo
em conta o estado alerta do animal, bem como a histéria de vacinagdo ha 10 dias suspeitou-
se de um resultado falso positivo para Parvovirus.

Efetivamente, a baixa sensibilidade de alguns dos testes rapidos, pode levar ao diagndstico
de falsos positivos, nomeadamente, em animais previamente vacinados entre 5 €10 dias com
vacina viva atenuada (Savigny & Macintire, 2007). Foi realizada a repeticdo da analise mas
usando um teste cujo laboratério que o comercializa indica ndo ter reacdo cruzada com
vacinas vivas modificadas (IDEXX Laboratories, 2009). Esta afirmacao baseia-se num estudo
realizado pela Universidade de Wisconsin no qual participaram 64 cdes vacinados com 6
vacinas vivas modificadas diferentes. Neste estudo aplicou-se 0 SNAP Parvo a todos os
animais ndo tendo sido detetado CPV-2 (Schultz, Larson, & Lorentzen, 2008)

Obteve-se um resultado negativo, comprovando-se, deste modo, que se tratava de um falso

positivo. A causa da gastroenterite acabou por permanecer desconhecida.
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Para efeitos de confirmacédo do desfecho s6 se encontrou disponivel informacao referente a
77 dos 82 animais identificados com gastroenterites de origem desconhecida. Foi possivel
confirmar que destes, 97,4% recuperaram (75 animais) e em 2,6% procedeu-se a eutanasia
(2 animais).

Dos 75 animais sobreviventes, 84,0% recuperaram (n=63) apenas com tratamento
sintomatico, que incluiu a combinacdo de farmacos antieméticos, antiulceros, probidticos,
antibidticos e analgésicos. Como descrito pelos autores, a abordagem sintomatica €, grande
parte das vezes, o suficiente para a resolucdo da gastroenterite aguda. Os autores afirmam
ainda que apenas se 0s sinais clinicos persistirem se devera optar por uma abordagem que
visa determinar a causa, recorrendo a meios complementares de diagndéstico, e implementar
um tratamento dirigido.

Os restantes sobreviventes também receberam corticoterapia.

O metronidazol foi o antibiético mais utilizado no conjunto dos animais com gastroenterite de
origem desconhecida, o que esta de acordo com a bibliografia atual, cujas recomendacdes
sdo que o uso de antibidticos, ndo deve ser realizado de forma rotineira, sendo o metronidazol
e tilosina os mais indicados (Lawrence & Lidbury, 2015).

O segundo grupo com maior numero de casos foi o das reacdes alimentares adversas,
representado por 35 animais dos 158 que integram o estudo (22,2%).

Todos estes casos foram categorizados no grupo das reacdes alimentares adversas nao
imunoldégicas.

Foram identificados 7 cé@es que ingeriram 0ssos, 5 cdes com alteracdo da dieta, 3 que
ingeriram chocolate, 6 com relato de ingestao de lixo e por fim 14 animais com relatos de
ingestao de biscoitos em excesso, cartilagens, restos de carnes de churrasco, bagas verdes
e diospiros.

Os meios imagiolégicos assumem um papel importante na abordagem aos animais com
suspeita de consumo de 0sso0s, uma vez que podem auxiliar no diagnéstico da sua presenca
no trato gastrointestinal.

No presente estudo o raio-X foi o meio de diagnéstico imagioldgico de eleicao, tendo sido
realizado nos 7 animais com suspeita de 0ssos no trato gastrointestinal. A sua capacidade de
detecdo de corpos estranhos radiopacos, bem como a rapidez e facilidade de execucgéo, sdo
fatores que contribuem para a sua elevada utilizacao. A ecografia, por sua vez, € um meio de
diagnéstico mais dispendioso, necessitando de um médico-veterinario com dominio técnico
mais especializado, para que possa ser executada e interpretada adequadamente.

O periodo de transicdo entre dietas assume-se importante uma vez que visa permitir a
adaptacao do animal a nova dieta, minimizando, desta forma, os sinais clinicos, normalmente,
observados em mudancas abruptas.

Outros 3 animais evidenciaram sinais clinicos apés ingestao de chocolate (metilxantinas).
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Também 6 animais ingeriram lixo previamente ao inicio dos sinais clinicos e 14 ingeriram
biscoitos em excesso, cartilagens, restos de carnes de churrasco, bagas verdes e diospiros.
Nestes casos, 0s proprietarios associaram os episadios, ao inicio dos sinais clinicos.

Como indicado por Cave (2013a), esta associacdo temporal imediata entre a ingestdo do
objeto ou substéncia desencadeadora de quadro clinico e o aparecimento de sinais clinicos
sao de grande utilidade para o diagnéstico.

Quanto ao desfecho dos 35 animais com reacédo alimentar adversa, 33 recuperaram. De entre
0S que recuperaram, a maioria (87,9%) apenas foi submetida a tratamento sintomatico,
designadamente, com farmacos antieméticos, antiulcerosos, probiéticos e antibiéticos.

O terceiro grupo etioldgico, com maior nimero de casos clinicos, foi o das gastroenterites a
farmacos, registada em 14 animais (8,9% da populagdo do estudo). De entre os Varios
farmacos capazes de causar gastroenterite, os AINEs foram a classe associada ao maior
namero de casos (8 animais).

Esta ocorréncia pode dever-se ao facto de os AINEs serem, atualmente, o grupo de anti-
inflamatérios mais utilizado em Medicina Veterinaria, conforme referido por Lascelles,
McFarland, e Swann (2005). Destes 8 animais, salientamos 1 que ingeriu, acidentalmente, um
farmaco para uso humano. O canideo ingeriu ibuprofeno numa dose aproximada de 67mg/kg
tendo recuperado com tratamento sintomatico. Segundo Villar, Buck e Gonzalez (1998)
citados por Richardson (2000) a ingestéo aguda de ibuprofeno em doses entre 50 — 125 mg/kg
de peso vivo, conduz a um quadro clinico de vomito, diarreia, nausea, anorexia, ulceracéo
gastrica e dor abdominal.

E também de referir um animal apresentado a consulta com gastroenterite e possivel rutura
gastrointestinal, apds ingestao repetida de paracetamol em dose de 38 mg/kg, foi internado,
mas, apds dois dias de internamento, acabou por morrer.

O paracetamol e o ibuprofeno, muito utilizados em Medicina Humana, podem ser
responsaveis por toxicidade nos animais, tanto por ingestéo acidental como por administracédo
por iniciativa do tutor (Richardson, 2000).

Os restantes 5 cdes deste grupo encontravam-se em tratamento com farmacos cujos efeitos
secundarios incluiam vémito e diarreia. No caso da administracdo de ciclosporina, é
importante referir que ndo se consegue garantir que houvesse presenca de inflamacéo da
mucosa do trato digestivo. Ainda assim, o médico veterinario que seguiu este caso indicou-o
como uma gastroenterite desencadeada pelo inicio de administracéo de ciclosporina.

Neste grupo para além da morte do animal com intoxicacdo por paracetamol morreram ainda
mais 2 caes. Um estava a fazer tratamento com corticosteroide ha mais de 2 meses e 0 outro
estava a fazer AINE, pés-cirurgia, e desconfia-se que o O6bito tenha ocorrido devido a
ulceracao/perfuracdo do trato gastrointestinal, uma vez que o0 animal apresentava
hematémese e diarreia “cor de alcatrao” (melena), sinais que, segundo Grosser et al. (2011)

e Stanton e Bright (1989), sdo compativeis com esta afe¢éo.
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Segue-se o0 grupo das gastroenterites desencadeadas por agentes infeciosos, representando
8,2% da populacéo do estudo.

Os 11 animais da populacdo do nosso estudo, com diagndstico positivo para CPV
apresentavam idades entre 1 e 8 meses, sendo a média de idades os 3 meses, confirmando-
se gue a maioria dos animais se encontravam na faixa etaria referida por Nandi e Kumar
(2010) como a mais frequente para o aparecimento desta infecdo. Face a esta circunstancia,
a obtencao de informacéao relativa a vacinacdo assumiu especial importancia na abordagem
diagnéstica.

As Guidelines de Day, Horzinek, Schultz, e Squires (2016), referem que a primovacinacao,
deve iniciar-se as 6-8 semanas, sendo repetida a cada 2-4 semanas, até pelo menos as 16
semanas de idade. Deve ainda ser feito um reforco as 26 semanas (6 meses), passando
depois a vacinacgdo a ser realizada de 3 em 3 anos.

Todos os animais que ndo estavam devidamente vacinados tendo em conta as atuais
Guidelines ou relativamente aos quais nao se tinha informagéo acerca da vacinacgéo (84,6%)
foram submetidos a um teste rapido para detecdo de CPV tendo todos resultados sido
positivos.

Como referido anteriormente, a IDEXX Laboratories, (2009) refere que o seu teste SNAP
Parvo ndo tem reacdo cruzada com vacinas vivas modificadas, baseando-se no estudo de
Schultz et al. (2008). Este laboratério afirma também que o teste tem sensibilidade de 100%
(95-100%) e especificidade de 100% (89-100%).

Goddard e Leisewitz (2010) indicam que a abordagem ao animal com parvovirose visa o
internamento com administracdo de solucdes cristaléides, nomeadamente Lactato de Ringer,
correcdo da hipoglicemia e disturbios eletroliticos, administracdo de uma combinag¢éo de
farmacos antibidticos, antieméticos e analgésicos, suporte nutricional e anti-helminticos. O
tratamento descrito por estes autores, como o indicado para animais infetados por CPV, foi
realizado na maioria dos animais. Todos os animais, diagnosticados com parvovirose, foram
internados, colocados a fluidoterapia, tendo-se promovido a corre¢cdo dos disturbios
eletroliticos quando presentes; tiveram um suporte nutricional adequado e receberam
tratamento com antibiéticos e antieméticos. Em apenas 6 animais se recorreu ao uso de
analgésico, ja que o0s restantes animais ndo apresentaram desconforto. Os autores
aconselham ainda a administracdo de anti-helmintico, tendo esta sido efetuada em 7 dos 11
animais com parvovirose. Foi feita transfusdo de plasma aos animais que apresentavam
hipoalbuminémia. Em 1 animal recorreu-se, também, a administracdo de clara de ovo
(Armstrong, n.d.).

Ainda que Leisewitz (2017) refira que o CPV é um virus com elevada morbilidade e
mortalidade, neste estudo, apenas se verificou a morte de um céo.

Quanto a desparasitacdo, os 2 animais diagnosticados com gastroenterite por parasitas,

assim como o animal com associacdo de infe¢cdo por Parvovirus e Coccideas ndo tinham a
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desparasitacdo interna corretamente realizada. Nos dois animais com gastroenterite primitiva
aguda de causa parasitaria, o diagnéstico definitivo foi confirmado apés administracdo de
desparasitante. Feito o seguimento telefénico, foi admitido pelos tutores o cessar dos sinais
clinicos, bem como, descrita a presenca de parasitas nas fezes, ndo tendo sido possivel, no
entanto, efetuar, a sua exata identificacao.

Segue-se 0 grupo das obstru¢des, constituido por 12 animais.

Através do relato de ingestdo de material estranho, a sua presenca no vomito e recorrendo a
meios de diagnéstico imagiolégicos, foi possivel identificar a presenca de corpos estranhos
no trato gastrointestinal de 12 animais.

Uma vez mais, tal como nos animais integrados no grupo “efeitos fisicos e outros” das
intolerancias alimentares, os meios de diagnéstico imagioldgicos revelaram-se importantes na
abordagem a estes animais.

Os corpos estranhos presentes no trato gastrointestinal foram variados e incluiram tecido,
meias, bola de borracha, plastico, material de resguardos e alguns outros, impossiveis de
determinar.

Destes 12 animais, face ao quadro obstrutivo originado 5 seguiram para cirurgia. Um deles,
também para resolucdo de invaginacao, provavelmente secundéaria a corpo estranho linear
intestinal. Como indicado por Cave (2013b), a existéncia de corpo estranho gastrointestinal
pode estar na origem de uma invaginagéo.

Deste grupo, 11 animais sobreviveram e relativamente a 1 n&do se obteve informa¢édo quanto
ao desfecho deste episadio.

Neste estudo observaram-se 2 casos clinicos singulares. Um animal que se apresentou a
consulta com possivel gastroenterite por toxicos. A presenga de sinais clinicos como Ulceras
na cavidade oral, dermatite e eritema em torno da cavidade bocal e papulas no ventre,
ampliam a desconfianca de o toxico em questdo poder ser caustico e a irritagdo por ele
provocada, no trato gastrointestinal, estar na origem do vomito e diarreia. Ainda assim, nao
foi possivel obter uma confirmagéo pelo que fica apenas a forte suspeita. Foi feito tratamento
com antiemético, antibiético e analgésico, sem que, no entanto, tenha sido possivel saber o
desfecho deste episodio.

Por fim, reporta-se o caso de um canideo com suspeita de rotura intestinal. O exame
ecografico no qual foi visualizada alteracdo da ecogenicidade da parede intestinal permitiu
suspeitar da presenca de rotura. Uma vez que o animal se apresentava hemodinamicamente
instavel foi necessario proceder-se a sua estabilizacdo antes de se fazer cirurgia para
resolucao da rotura. Apesar dos esforcos, o animal acabou por falecer nas horas seguintes a
admisséo.

Pondera-se ainda relevante analisar o recurso a antibioterapia no total dos 158 casos clinicos.
A antibioterapia foi realizada em 59,5% da amostra (94 animais), tendo-se revelado a

predominancia da administracdo de metronidazol, utilizado em 80 animais. Ainda assim, s6
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em 56 animais foi utilizado metronidazol como Unico antibiético. Como ja foi dito, esta
substéancia ativa é a referida como preferencial por Lawrence e Lidbury (2015).

No Hospital VetOeiras, perante suspeita de translocacdo bacteriana, animais
imunossuprimidos e em casos de reacdo alimentar adversa, se 0 médico veterinario optar
pela utilizacao de antibibtico, deverdo ser utilizados, como primeira escolha, o metronidazol e
a ampicilina.

Segundo o FECAVA Working group on Hygiene and the use of antimicrobials in veterinary
practice (2018a, 2018b) em casos de gastroenterite, ndo se deve recorrer a utilizacao de
antibiotico, j4 que as causas mais frequentes para esta afecao sao as indiscri¢cdes alimentares
ou alteracbes de dieta, bem como virus ou parasitas. E aconselhado, caso o bem-estar do
animal ndo fique comprometido, o adiamento do inicio da administragdo do antibittico
devendo, em caso contrario, instituir-se a terapéutica indicada na literatura para o agente
causal identificado.

No nosso estudo dos 94 animais sujeitos a antibioterapia. O antibi6tico foi prescrito logo no
momento da consulta, segundo Gallagher, (2017) e Willard, (2017) a abordagem a animais
com vomito e diarreia, ndo severos, nao passa pela administracdo de antibiético na
abordagem terapéutica inicial, mas sim por tratamento de suporte.

Dos 94 animais sujeitos a antibioterapia, 11 foram animais internados com diagnéstico de
parvovirose, doenga em que o tratamento antibittico, esté indicado (Goddard & Leisewitz,
2010). Em 46 animais foi instituida a terapéutica com antibidtico devido a presenca de
hematoquézia ou melena, sinais clinicos que evidenciam possivel comprometimento da
barreira gastrointestinal (Lawrence & Lidbury, 2015; Vessieres & Walker, 2016). Outros 5
foram submetidos a cirurgia (4 para remocgéo de corpo estranho e 1 para remocao de corpo
estranho e resolugéo de invaginacao), situacdes em que deve ser feito tratamento profilatico
com antibiético (Papazoglou et al., 2003).

Foi ainda administrada antibioterapia a um animal imunodeprimido, a um com neutropenia e
a outro com leucocitose, situagdes em que Lawrence e Lidbury (2015) e Vessieres e Walker
(2016) aconselham a administragcdo de antibidtico. Acresce ainda um cdo que veio
referenciado e ja estava a fazer tratamento com antibiético ha 3 dias.

Por fim, 19 casos de gastroenterite aguda de causa desconhecida situacéo perante a qual os
autores Armstrong (2013) e Lawrence e Lidbury (2015) referem possivel utilizacdo de
antibittico, sendo dada preferéncia ao metronidazol e restantes 9 animais a administragcao de
antibidtico foi decisédo empirica do médico veterinario, sem que tivesse ficado evidenciado o
motivo para adocdo desta terapéutica. Neste conjunto de 28 animais, ndo se verificou o
adiamento do inicio da administracdo do antibiético, como indicado nas mencionadas
guidelines. Esta situacao afigura-se frequente nas praticas clinicas que continuam a recorrer

a utilizacao da antibioterapia em fazes precoces da abordagem terapéutica.
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E. CONCLUSOES

A informacéo existente acerca das diferentes causas de gastroenterites primitivas agudas é
muito reduzida, assumindo-se muitas vezes, quer pelo tutor quer pelo médico veterinario
como uma doenca de origem desconhecida e com caracteristicas autolimitantes que se
resolve, apenas, com tratamento sintomético.

Os resultados deste estudo evidenciam que em 51,9% dos episédios de gastroenterite
primitiva aguda a causa permaneceu desconhecida.

E também possivel afirmar que 84% dos animais com gastroenterites de origem
desconhecida, recuperaram com tratamento sintomatico, com recurso a associagdo de
antieméticos, farmacos antiulcerosos, probiotico, antibiético e analgésico, tendo em conta as
necessidades individuais de cada caso.

Ainda que as causas desconhecidas assumam 51,9% do total das etiologias de gastroenterite
primitiva aguda na populacdo do estudo, nos restantes 48,1% dos animais foi possivel
determinar os agentes etioldgicos, situacao significativa.

Os meios de diagndstico complementares, nomeadamente, SNAP® Parvo e a imagiologia
demonstraram ser importantes na abordagem ao paciente com gastroenterite aguda. Foi
possivel, através do seu uso, diagnosticar infecdo por Parvovirus e confirmar a presenca de
corpos estranhos, nomeadamente obstrutivos bem como uma possivel rotura intestinal. Estas
situacdes devem ser sempre tidas em conta pelo médico veterinario, uma vez que implicam
uma abordagem terapéutica que vai além do tratamento sintomatico e pode determinar a
sobrevivéncia do animal.

No nosso estudo comprovou-se a realizacdo de antibioterapia em 59,5% dos casos clinicos
(n=94), identificando-se o metronidazol como antibiotico de elei¢cdo, tendo sido utilizado como
Gnico antibiético em 59,6% dos animais(n=56) sujeitos a antibioterapia.

Atualmente existe uma grande preocupacdo com O UusO excessivo de antibibticos,
nomeadamente, nos casos de gastroenterite ligeira. No entanto nas praticas clinicas continua
a recorrer-se a utilizacao de antibioterapia em fazes precoces da abordagem terapéutica
situacao que se afigura ndo recomendada face as guidelines do FECAVA Working group on

Hygiene and the use of antimicrobials in veterinary practice (2018b).
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