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Resumo

A enterite linfoplasmocitica € uma causa pouco frequente da doenca inflamatéria intestinal, em equinos.
A inflamacao da mucosa ocorre através de uma infiltracdo por células inflamatérias prejudicando os
processos de absorcédo e digestdo, resultando na perda crénica de peso, dor abdominal recorrente e

hipoproteinémia.

Esta dissertacdo de mestrado aborda um caso clinico de um equino de 25 anos de idade com enterite
linfoplasmocitica que originou caquexia severa e episddios recorrentes de célica, com duracéo superior

a um ano.

Foram realizados exames complementares de diagnéstico, incluido ecografia abdominal e retal,
abdominocentese e andlise sanguinea, dentro das possibilidades econémicas e expectativas do
proprietario. Sao ainda abordados quais os exames complementares de diagndstico que se deveriam
ter realizado para um diagnostico definitivo.

Inicialmente e num curto espaco de tempo, observou-se uma resposta positiva ao tratamento
farmacoldgico e a dieta fornecida ao animal. Contudo o reaparecimento de colica recorrente determinou

a eutanasia do animal.

Durante a necropsia observou-se que 80% do intestino delgado estava espessado, tendo-se retirado
uma amostra e enviado para analise histopatolégica que revelou um diagnéstico de enterite
linfoplasmocitica.

Palavras chave: Enterite linfoplasmocitica; Doenca Inflamatoria intestinal; Perda de peso croénica;

Cdlica; Equino.



Abstract

Lymphoplasmocytic enteritis is not a common cause for inflammatory bowel disease in equines. The
inflammation of the mucosa occurs due to an infiltration of inflammatory cells that alter the absorption
and digestion processes, resulting in chronic weight loss, recurrent abdominal pain and
hypoproteinemia.

This dissertation approaches a clinical case of a 25 year old equine with lymphoplasmocytic enteritis

that lead to severe cachexia and recurrent colic episodes, with over a year duration.

Diagnostic complementary exams were executed, including abdominal and rectal ultrasound,
abdominocentesis and blood tests, within the economic possibilities and expectations of the owner. The
dissertation also approaches the diagnostic complementary exams that should have been executed for

a more precise diagnose.

Initially and in a short space of time, a positive response to pharmacologic treatment and change of diet

was observed. The reappearance of recurrent colic lead to euthanasia.

During observation in the necropsy 80% of the small intestine has thickened walls, a sample was

collected and sent to histopathologic analysis that revealed the lymphoplasmocytic enteritis diagnosis.

Key words: Lymphoplasmocytic enteritis; Inflammatory bowel disease; Chronic weight loss; Colic;

Equine



1) Introducéo

A Doenga Inflamatdria Intestinal (DIl) representa um grupo de doengcas infiltrativas intestinais
com manifestagdes clinicas semelhantes, constituindo a principal causa de ma digestao e ma absorgéo
em equinos adultos (Mair et al., 2006; Vitale, 2021). A ma digestao traduz-se na falha da degradacéo
de nutrientes para uma absorcao facilitada, enquanto a ma absorcao corresponde ao comprometimento
de absorcao intestinal de hidratos de carbono, proteinas, gorduras, vitaminas e minerais. Embora nédo
exclusivamente, a DIl afeta maioritariamente o intestino delgado, com extensdo ao intestino grosso em
casos mais avangados (Kalck, 2009).

Outras causas de ma digestdo e absorcao incluem: infecdes entéricas (por Mycobacterium
tuberculosis, Aspergilus fumigatus, Lawsonia intracellularis), parasitarias (por ciatostomineos), linfoma

intestinal e fibrose intestinal (Mair et al., 2006; Schumacher et al., 2000).

A DIl foi descrita na espécie humana no inicio do século XX, tendo sido posteriormente
identificada em canideos, felideos e bovinos. A doenca inflamatéria intestinal foi reportada na espécie
equina nos anos 70, tendo posteriormente sido realizados diversos estudos para a sua caracterizagéo,
impacto e prognéstico. (Mair et al., 2006; Olofsson, 2016; Schumacher et al., 2000).

Apesar da etiopatogenia da doenca permanecer pouco esclarecida, a literatura atual sugere o
desenvolvimento de uma resposta imunitaria excessiva face a flora comensal e/ou outros antigénios
presentes no trato gastrointestinal, sejam eles bacterianos, virais, parasitarios ou alimentares (Mair et
al., 2006; Olofsson, 2016; Schumacher et al., 2000).

A principal manifestacé@o clinica da DIl € a perda de peso crénica. Outros sinais frequentes
incluem diarreia (principalmente, se ocorrer envolvimento do colon), célica intermitente ou crénica,

depressao e letargia (Boshuizen et al., 2018; Mair et al., 2006; Schumacher et al., 2000; Vitale, 2021).

A classificac@o da DIl baseia-se no tipo de infiltrado celular presente (Schumacher et al., 2000).
Na espécie equina foram descritos quatro tipos distintos de DIlI: enterite granulomatosa (EG), doenca
epiteliotréfica eosinofilica multissistémica (DEEM), enterite eosinofilica (EE) e enterite linfoplasmocitica
(ELP) (Kalck, 2009; Kemper et al., 2000; Mair et al., 2006; Vitale, 2021)



1.1) Enterite granulomatosa

A enterite granulomatosa (EG) em equinos foi comparada a doenga de Crohn descrita em
humanos e a doenca de Johne em bovinos (Schumacher et al., 2000). Este tipo de DIl é caracterizada
por lesGes granulomatosas e atrofia severa das vilosidades, principalmente a nivel do ileo (Vitale,
2021). E observado um infiltrado de linfocitos e macréfagos na mucosa e submucosa, com ndmero

variavel de plasmaécitos e células gigantes inflamatérias (Cimprich, 1974; Mair et al., 2006).

A doenca de Crohn caracteriza-se por uma ativacdo excessiva de células T na mucosa
intestinal com consequente infiltracdo transmural de outros tipos celulares, sendo a inflamacao
perpetuada pela libertagdo de citocinas pro-inflamatdrias (Kalck, 2009; Mair et al., 2006). A doenca de
Johne em bovinos associa-se frequentemente a infe¢cdes por Mycobacterium pseudotuberculosis. No
entanto, esta bactéria foi raramente identificada em equinos diagnosticados com EG (Mair et al., 2006),

tendo-se reportado a presenca de Mycobacteriym avium em alguns casos (Vitale, 2021).

1.2) Doenca epiteliotrofica eosinofilica multissistémica

A doenca epiteliotréfica eosinofilica multissistémica (DEEM) é caracterizada pela infiltracéo de
eosindfilos e linfécitos na mucosa do intestino delgado, mas também de outros 6rgéos e tecidos tais
como pele, figado, pancreas, cavidade oral, es6fago, pulmdes e linfonodos mesentéricos. (Kalck, 2009;
Mair et al., 2006; Schumacher et al., 2000).

A patogenia deste tipo de DIl ndo esta totalmente esclarecida, embora alguns autores a
relacionem com o desenvolvimento de hipersensibilidade tipo 1, referindo que podera surgir com
episédios recorrentes desta hipersensibilidade, como resposta a antigénios ingeridos, ou a infecfes
parasitarias (Schumacher et al., 2000).

Em cavalos diagnosticados com DEEM, o desenvolvimento de infiltrado linfocitica-
plasmocitério associado a uma infecéo eosinofilica podera representar uma expansao maligna ou pré-
maligna de clones de linfécitos do tipo 2 (Th2) (Mccue et al., 2003), que produzirdo interleucina-5 (IL-
5) e interleucina-4 (IL-4). A IL-5 sera responséavel por uma proliferacdo e libertacdo de eosindfilos pela
medula 6ssea e a IL-4 ira promover a adesdo eosinofilica e agdo quimiotatica, podendo assim

desempenhar uma funcéo na patofisiologia da DEEM (Schumacher et al., 2000).



Enterite eosinofilica

A enterite eosinofilica (EE) é caracterizada por um infiltrado maioritariamente composto por
eosindfilos e linfécitos na mucosa intestinal (Mair et al., 2006). Neste tipo de DIl, e contrariamente a
MEED, a ocorréncia de EE foi apenas descrita a nivel do TGI (Vitale, 2021). A infiltracdo de eosindfilos
pode dar origem a bandas murais circunferenciais, originando frequentemente uma obstrucéo

mecanica parcial (menos frequentemente total) do limen intestinal (Mair et al., 2006; Vitale, 2021).

A etiologia EE néo esta totalmente conhecida, mas a natureza do infiltrado inflamatério sugere
uma resposta imunomediada a parasitas (Mair et al.,, 2006), nomeadamente Strongylus sp. e
Cyasthostomum sp., fungos como Phytium sp., corpos estranhos e alergias alimentares (Archer et al.,
2014; Southwood et al., 2000), associada a uma reacao de hipersensibilidade do tipo | (Kalck, 2009;
Southwood et al., 2000).

1.3) Enterite linfoplasmocitica

A enterite linfoplasmocitica (ELP) encontra-se raramente documentada em equinos
(Schumacher et al., 2000). Neste tipo de IBD, a lamina prépria é infiltrada por linfocitos e plasmécitos
(Kemper et al., 2000; Mair et al., 2006) que ocasionalmente sdo observados também na submucosa,
sem alteragbes granulomatosas (Mair et al., 2006). As lesbes sédo mais comuns no intestino delgado

mas, ocasionalmente poderao ser observadas também no intestino grosso (Kemper et al., 2000).

Esta patologia ndo apresenta predisposicdo racial, sexual e etaria em equinos (Kalck, 2009).
Apesar da escassa bibliografia, foi proposta uma componente genética associada ao desenvolvimento
de ELP, como ocorre noutras espécies, tal como em caes da raca Basenji e Pastor Aleméao, que
parecem apresentar uma tendéncia imunoldgica para desenvolver ELP com enteropatias
imunoproliferativas e em cdes da raca Boxer com colite ulcerativa. (Jacobs et al., 1990; Kemper et al.,
2000).

A etiologia da ELP em equinos é totalmente desconhecida, mas em animais de companhia este
tipo de DIl ocorre associada a uma resposta imunitaria intestinal ndo especifica a varios agentes

causadores de lesdo do epitélio intestinal (Kalck, 2009; Schumacher et al., 2000; Vitale, 2021).

Em canideos, a distingé@o histopatoldgica entre linfossarcoma intestinal e ELP é dificil, ja que a
maior parte dos caes com linfoma apresentam um extenso infiltrado intestinal de plasmécitos e
linfécitos. Nesta espécie, a ELP aparenta ser um estadio precoce do linfoma intestinal e, provavelmente,

0 mesmo verifica-se também em equinos (Kalck, 2009; Schumacher et al., 2000; Vitale, 2021).



2) Apresentacao do caso

2.1) Anamnese

No decorrer do estagio, presenciei um caso clinico de Enterite Linfoplasmocitica num equino,
na regido de Coimbra, tendo acompanhado este caso desde o inicio de fevereiro de 2020 até dezembro

do mesmo ano.

O animal era um macho de vinte e cinco anos de idade, castrado e da raca Portugués de
Desporto, com aproximadamente 450 kg. Estava vacinado contra tétano e gripe equina e desparasitado
com Egvalan duo® (lvermectina e Praziquantel). O plano alimentar incluia feno de baixa qualidade
acompanhado por racdo duas vezes por dia, totalizando aproximadamente um kg por refei¢cdo. O animal
estava confinado a box, ndo tendo acesso ao paddock. Durante todas as anamneses realizadas, 0
proprietario referia ndo conseguir manter a condig¢éo corporal desejada do animal ja ha bastante tempo,
que este manifestava um apetite variavel e que apresentava histéria recorrente de célica, ndo sendo
sempre necessario apoio médico-veterinario, que o animal habitualmente recuperava em algumas

horas.
2.2) Apresentacéo Clinica do Animal

A primeira abordagem ao caso clinico ocorreu em fevereiro de 2020 quando o proprietério
contactou o médico veterinario pelo facto do animal se encontrar apatico e com “mal-estar”
generalizado, mostrando sinais de dor como rebolar, olhar para o flanco, sudorese e raspar com o
membro anterior na box. Ao exame fisico o equino apresentava um score de condi¢&o corporal de 3/5,
com taquicardia (72 bpm — batimentos por minuto) e ligeira hipomotilidade nos quatro quadrantes
abdominais. Os restantes parametros do exame fisico foram considerados normais. No dia seguinte, o
animal apresentou os mesmos sinais clinicos, mas uma frequéncia cardiaca ligeiramente aumentada
para 84 bpm. Durante estes dois episodios, o equino respondeu positivamente ao tratamento

farmacoldgico.

Trés meses mais tarde, em maio de 2020, o animal apresentou agravamento da sintomatologia
com o score de condic¢do corporal valorizado em 2/5. O equino voltou a responder positivamente ao

tratamento farmacoldégico aplicado.

Em setembro de 2020, ocorreu repeticdo dos episédios de célica por duas vezes, com um

intervalo de trés dias, tendo o animal respondido positivamente ao tratamento farmacoldgico.

Em outubro e novembro de 2020 os episddios de célica deixaram de ser esporadicos e
passaram a ter um caracter recorrente, tendo ocorrido dois episédios no final de outubro e quatro em
novembro. Nestes Ultimos, o equino ja apresentava um score de condi¢ao corporal de 1/5. No dltimo
episodio de novembro o animal apresentava taquicardia (125 bpm) e taquipneia (32 rpm — respiracdes

por minuto), com temperatura normal e ligeira hipomotilidade nos quatro quadrantes abdominais.



2.3) Exames de diagnéstico clinicos e laboratoriais efetuados e respetivos resultados

As primeiras intervenc¢des ao equino consistiram em exame fisico, palpacao transretal que nao
indicou alteracdes e entubacé@o nasogastrica que demonstrou ndo haver refluxo. N&o foi realizado
gualquer outro exame complementar de diagndstico, por limitagdes financeiras do proprietério e por

estar a haver, por parte do animal, resposta positiva ao tratamento farmacolégico.

Em novembro e apés os varios episodios recorrentes, procedeu-se a nova palpacgéo retal tendo-
se detetado ansas intestinais com liquido no interior, distendidas e espessadas e ainda moderada
distensdo gasosa a nivel do coélon dorsal esquerdo e do ceco. A ecografia transretal revelou
espessamento das ansas do intestino delgado (7 a 12 mm, sendo o valor normal de 4 mm) e na
ecografia transabdominal foi visivel um aumento da quantidade de fluido livre anecogénico, com
espessamento das ansas intestinais de 8 mm e sem alteragc6es do intestino grosso. Na entubagéo
nasogastrica recolheram-se 4 L de refluxo espontaneo. O liquido recolhido por abdominocentese
apresentava uma cor amarela viva, com uma concentragdo de proteinas de 48 g/L. A analise sanguinea

revelou apenas hipoproteinémia (50 g/L).

No dltimo dia em que o proprietario recorreu aos servicos medico-veterinarios, 0 mesmo optou
por eutanasiar o animal, tendo sido realizada a necropsia de imediato. Foram identificadas
macroscopicamente ansas de intestino delgado com a parede engrossada em 80% do intestino. Foi
colhida uma porcdo de intestino delgado e enviada para andlise histopatolégica num recipiente

contendo 10% de formol. O diagnéstico histologico foi indicativo de uma ELP crénica com presenca de

mucosa e vilosidades atrofiadas (figura 1 e 2).

Figura 1 e 2 — Cortes histologicos representativos da inflamacéo linfoplasmocitica na mucosa do jejuno

e da atrofia das vilosidades e glandulas (Coloracéo hematoxilina e eosina, ampliacdo de 100x e 40x)



2.4) Tratamento

Nas primeiras intervengfes foi efetuado apenas tratamento farmacolégico com um anti-
inflamatdrio ndo esterdide, flunixina meglumina (2,2 mg/kg IV SID), escopolamina (0,05 mg/kg SID) e
dexametasona (0,1 mg/kg IM SID), fluidoterapia para hidratacdo (6 L de lactacto de ringer) e um

complexo vitaminico (500 ml) com vitaminas do complexo B, eletrélitos, aminoacidos e dextrose.

Quando os episodios se tornaram recorrentes aplicou-se a mesma terapéutica acrescentando
antibioterapia com Penicilina G Procaina e Di-hidroestreptomicina (10mg/kg IM SID) por cinco dias,
dexametasona intramuscular na dose 0,1 mg/kg SID por sete dias consecutivos, seguida de 0,05 mg/kg
nos sete dias seguintes e suplementacao oral pela entubagédo nasogastrica com 3 L de agua com 300
g de sulfato de magnésio. Nas horas seguintes o animal ndo apresentou mais refluxo espontaneo.
Foram feitas altera¢cdes ao maneio alimentar, colocando-se o equino num paddock exterior com acesso
a erva mas mantendo o feno molhado, ainda que de baixa qualidade e com acesso a mesma quantidade
de racgéo.

O equino foi sempre respondendo positivamente & medicagdo mas, atendendo as condicBes
financeiras do proprietario, foi sujeito a eutanasia em novembro.



3) Discusséao

Casos de ELP foram raramente descritos na espécie equina, estando associados a um
prognéstico pouco favoravel (Kalck, 2009; Mair et al., 2006). No caso clinico descrito nesta dissertagéao,
apesar da longa histéria de baixa condicdo corporal do animal e evidéncia de outros sinais clinicos
inespecificos desde fevereiro de 2020, nunca tinham sido realizados exames complementares de
diagndstico, de modo a estabelecer-se um diagndstico mais preciso. Apds a ocorréncia de episédios
de cdlica de maior intensidade e frequéncia, foram entéo realizados alguns exames complementares

mais especificos, considerando sempre as limitagées econémicas e as perspetivas do proprietario.

Os sinais clinicos apresentados pelo equino em causa eram francamente inespecificos,
representados por perda de peso independente dos ajustes alimentares realizados, episédios de coélica
recorrentes, apatia e letargia. Inicialmente o animal apresentava um apetite normal, frequentemente

reportado em equinos com doenca inflamatéria intestinal (Kalck, 2009; Siwinska et al., 2017).

Tabela 1: Prevaléncia dos sinais clinicos de DIl (Adaptado de Boshuizen et al., 2018).

Sinal Clinico Prevaléncia
Perda de peso 78,2%
Episddios de cdlica recorrente 28,2%
Letargia 21,8%
Diarreia 14,1%

O diagnéstico definitivo de DIl pode ser moroso e desafiante, sendo imperativa a obtencéo de
uma histéria e exame clinico minucioso (Kalck, 2009). O diagnoéstico definitivo é apenas possivel
através de um estudo histopatolégico (ante ou post mortem) (Kalck, 2009; Mair et al., 2006; Vitale,
2021). No caso apresentado, o processo de diagnéstico dependeu invariavelmente da barreira

econdmica apresentada pelo proprietario.

No presente caso, a realizagdo de ecografia transrectal e transbadominal permitiu a
visualizagdo de ansas intestinais significativamente espessadas (sete a doze milimetros de espessura,
considerando-se normal uma espessura inferior a quatro milimetros (Dechant et al., 2008). Uma das
limitacdes da ecografia € a impossibilidade de identificar o tipo de infiltrado inflamatério presente,

contribuindo assim para um diagnéstico presuntivo, mas nao definitivo.

No exame retal, foram também identificadas ansas de intestino delgado significativamente
espessadas. Tanto na ecografia como na palpacéao retal, ndo foram identificadas anomalias a nivel dos
linfonodos mesentéricos, sinais de peritonite ou massas intra-abdominais, embora estes possam

ocorrer em casos de DIl (Kalck, 2009).

A abdominocentese é uma técnica frequentemente utilizada, além de outras, para
avaliar/presumir de forma subjetiva o grau de viabilidade intestinal, na diferenciagdo entre coélicas de

resolugdo médica e cirlrgica e na estimativa do progndstico associado ao caso (Reed et al., 2016).
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A associacdo entre o tipo de patologia intestinal, coloracdo do fluido abdominal, contagem de células
brancas (cb) e proteinas totais encontra-se descrita na tabela 2.

Tabela 2: Relagéo entre a cor do fluido abdominal, contagem de células brancas e proteinas totais

com a possivel causa (Adaptado de Reed et al., 2016 e Rose and Hodgson et. al., 2000 )

Causa Cor Células Proteinas
brancas(/L) (g/dL)
Normal Amarelo < 7.500 <25
Hemorragia Laranja a vermelho escuro | Contagem de CB 5.0-6.5
dependente do
tempo,
diminuindo com o
tempo
Perfuracéo ou rutura do trato Verde ou castanho < 1000 Variavel
gastrointestinal
Obstrucdo com Vermelho — castanho, > 5000 - 50.000 25-6-0
estrangulamento tarbido
Obstrucdo sem Limpo- amarelo, 3.000 - 15.000 <3.0
estrangulamento ligeiramente tdrbido
Enterite proximal Amarelo tarbido, < 10.000 3.0-45
possivelmente
sanguinolento
Peritonite assética/inflamatéria Amarelo vivo 15.000 - 250.000 4.0-6.5

No presente caso, o liquido abdominal obtido por abdominocentese apresentava cor amarela viva.

A medicao das proteinas totais foi realizada por refratometria, tendo-se considerado o valor
normal de referéncia para o liquido abdominal, que deveréa ser inferior a 2.5 g/dl (Walton & Southwood,
2013). Neste caso clinico o valor das proteinas totais foi de 4,8 g/dl, aumentando a suspeita de algum
grau de inflamacgdo, comumente descrita como peritonite. O aumento das proteinas totais no fluido
abdominal pode ser justificado por uma inflamag¢édo in situ, bem como devido ao aumento da
permeabilidade da vasculatura e parede intestinal (Kalck, 2009; Walton & Southwood, 2013). Nao foram
observadas bactérias na andlise citolégica da amostra, suportando o diagnéstico de peritonite
inflamatéria, provavelmente ndo associada a infecdo. No entanto, o diagnéstico definitivo de peritonite
séptica, ndo se observando agentes infeciosos a citologia, requer a realizagdo de contagem de células
brancas e/ou cultura bacteriana. Em casos de peritonite séptica a contagem de células brancas é

superior a 10,000 células/L, associado ao aumento das proteinas >2.5 g/dl (Davis, 2003).

A andlise sanguinea revelou hipoproteinémia e hipoalbuminemia. Estas alteragbes sao
frequentemente identificadas de forma transversal em todos os tipos de doenca inflamatéria intestinal
(Kemper et al., 2000). AlteracBes da integridade da muscosa intestinal resultam numa perda
progressiva de proteina (Kemper et al., 2000). Outras causas de hipoproteinémia deverdo ser
investigadas quando justificado pela histéria e quadro clinico em causa, através da realizagao de testes

como uriandlise e avaliagcao da funcéo hepéatica (Kemper et al., 2000).
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Outras alteracdes frequentemente identificadas em casos de doenca inflamatéria intestinal
incluem: leucopénia associada a neutrofilia, anemia normocitica ou normocrémica associada a doenga
cronica e elevagdo de marcadores inflamatdrios, nomeadamente amiloide sérica A e fibrinogénio
(Kalck, 2009). Alteracdes de parametros hepéticos surgem em casos associados ao aumento da
permeabilidade intestinal com translagao bacteriana através da circulagéo portal (Kalck, 2009; Mair et
al., 2006).

Outros meios de diagnéstico complementares incluem gastroscopia, testes de absorcgéo,
biopsia retal, laparotomia exploratéria (com realizagdo de bidpsias de outros segmentos intestinais
suspeitos) e cintigrafia nuclear.

A gastroscopia € uma técnica maioritariamente realizada para avaliagdo e diagnéstico de
Ulceras géstricas em equinos. Esta técnica possibilita ainda a realizacdo de bidpsias gastricas ou da
porcdo mais proximal do duodeno. Em casos particulares, nomeadamente estadios precoces de DIl e
patologia focal, as bidpsias destas por¢des poderdo ndo apresentar qualquer alteragdo, constituindo
um resultado falso negativo (Kalck, 2009). Outra desvantagem que esta técnica apresenta é a reduzida
dimensdo das amostra recolhidas bem como o nimero de camadas atingidas pelo forcep utilizado,
dificilmente atingindo as camadas mais internas (Kalck, 2009). Um estudo recente demonstrou que em
casos de DIl a biépsia duodenal ndo proporcionou informag¢8es adicional, enquanto as biépsias retais
se revelaram mais informativas (Metcalfe et al., 2013).

A bidpsia retal, apesar de ser menos invasiva e menos dispendiosa do que a biopsia intestinal,
apresenta resultados limitados devido ao envolvimento variavel da por¢éo distal do trato gastrointestinal
em casos de DIl (Kemper et al., 2000). Esta patologia encontra-se frequentemente limitada ao intestino
delgado e assim a mucosa retal podera apresentar-se histologicamente normal (Mair et al., 2006). Além
disso, infiltrado linfocitico e plasmocitico pode ser observado na mucosa retal associado a outras
patologias como parasitoses por ciatostomineos, doengas granulomatosas e linfoma alimentar (Mair et
al., 2006). Assim, um resultado positivo ou negativo ndo deverd ser interpretado como diagnéstico ou
auséncia de DIl (Mair et al., 2006).

A biopsia retal podera ser obtida com o animal em estagcdo, com recurso a uma pinca de
biopsias uterinas (Kalck, 2009; Mair et al., 2006). O reto devera ser esvaziado manualmente e apoés a
introducdo da pin¢a uterina devera recolher-se as amostras dorso-lateralmente com aproximadamente
trinta centimetros de distancia em relagéo ao esfincter retal (Kalck, 2009). As amostras deverdo ser
enviadas para analise histopatolégica, devidamente conservadas em formol a 10% (Kalck, 2009).
Pequenas hemorragias auto limitantes ocorrem frequentemente ap0s a realizagéo deste procedimento
(Kalck, 2009).
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Os testes de absorcdo, nomeadamente o teste de tolerancia a glicose (OGTT) e o teste de
absorcéo de xilose, sdo utilizados para avaliar a absorgéo a nivel do jejuno dos equinos (Brown, 1992;
Mair et al., 2006). O teste da xilose é mais preciso, ndo sendo influenciado pela atividade metabdlica e
enddcrina (Brown, 1992). Apesar da produgéo de insulina néo afetar os niveis séricos de xilose, fatores
como o esvaziamento géastrico, motilidade intestinal, crescimento bacteriano e clearance renal podem

afetar o pico da concentracdo da mesma (Mair et al., 2006; Roberts, 2000).

O OGTT requer uma interpretagdo cuidada pois é influenciado pela dieta, alteracGes
endécrinas, transito intestinal e esvaziamento gastrico (Roberts, 2000). O equino ndo devera ser
sedado devido a potenciais alteracdes do transito gastrointestinal e a concentracdo da glicose
sanguinea (Mair et al., 2006). Em equinos saudaveis, a administracdo de 1 g/kg de glucose numa
solugdo de 20% por entuba¢é@o nasogastrica resulta na concentragdo méaxima de glucose plasmatica
em 120 minutos.

Tabela 3 — Interpretac&o dos resultados do OGTT — (adaptado de Mair et al., 2006)

Tipo de absorc¢ao Resultados apds 60 a Resultados apés 120 Alteragdes
intestinal 120 minutos minutos
Absorcdo normal Valor normal Superior a 65% do valor Sem alteracdes
basal histolégicas relevantes
Ma absorcéo parcial Valores abaixo do <85% e >15% do valor Infiltrado inflamat6rio
esperado basal intestinal, atrofia de

vilosidades ou edema
intestinal
Possivel doenca
intestinal infiltrativa
difusa

Valores abaixo do <15% do valor basal

esperado

Mé& absorcéo total

O teste de absorcédo de xilose tem como desvantagem o facto do pico da concentracdo da
xilose ser influenciada por jejuns de 72 a 96 horas, demorando mais tempo a diminuir a concentracdo

plasmatica da mesma em equinos que foram sujeitos a um periodo de jejum de 12 a 36 (Roberts, 2000).

Em cavalos saudaveis devera ocorrer um pico de xilose entre os 60 e 90 minutos apds
absor¢do e nunca devera ser inferior a 20mg/dl. (Brown, 1992). Uma absorcdo anormal da xilose é
indicativa de patologia no jejuno, observada principalmente em GE, MEED, parasitismo e atrofia das
vilosidades intestinais (Roberts, 2000). Um estudo revelou que num grupo de seis equinos, cinco deles
apresentavam variacdes na curva do pico de absorcéo de xilose, tendo também patologias do intestino
delgado (trés com ELP e dois com linfossarcoma) e o outro grupo ndo apresentava variacdes na curva,
nem lesdes no TGI (Brown, 1992; Roberts, 2000).

Em ambos os testes, devera ser administrada a solu¢do d-glicose ou d-xilose e a recolha de
amostras devera ser realizada aos 0, 30, 60, 90, 120, 150, 180, 210 e 240 minutos apds a administracédo
da solugdo. Poderao ser recolhidas as amostras até as 6 horas se os resultados forem inconclusivos
(Reed et al., 2004).
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A laparotomia exploratéria permite a recolha de amostras intestinais de aspeto
macroscopicamente anémalo para um diagnostico mais preciso (Kalck, 2009; Mair et al., 2006). No
presente caso, a idade do animal, o elevado risco anestésico, o seu estado catabdlico e o facto do
proprietario apresentar poucos recursos econémicos impediram a realizacdo deste procedimento.
Assim, considerando ainda o mau progndstico a longo prazo, procedeu-se a eutanasia do animal, tendo
sido entdo realizada a recolha post mortem de amostras de segmentos de intestino delgado atipico.

A cintigrafia nuclear baseia-se na marcac¢éo de tecido hiper-reativo com um composto emissor
de radiagao, constituindo uma técnica recentemente explorada na espécie equina, nomeadamente no
diagndstico de patologias intestinais (Kalck, 2009; Mair et al., 2006). No entanto, o custo elevado desta

técnica constitui um fator limitante a sua utilizacao.

O tratamento com corticosterdides constitui a primeira linha no tratamento de DIl
proporcionando uma diminuicao significativa da inflamacao associada a doenga (Kalck, 2009). Para a
obtenc¢édo de resultados favoraveis é recomendado o tratamento minimo de 3 semanas, podendo ser
prolongado ou até mesmo necessario para o resto da vida do animal (Kaikkonen et al., 2014). No caso
apresentado, o tratamento com corticosteréides teve apenas a duragdo de duas semanas, tendo sido
observadas melhoras significativas, nomeadamente em termos de apetite e auséncia de episédios de

célica durante os trés meses seguintes.

A pauta terapéutica com dexametasona, passa por uma dose diaria de 0,05 a 0,1 mg/kg IM
durante duas a quatro semanas, sendo importante reavaliar o animal antes de administrar a
dexametosa oral (Kalck, 2009). Poder4 também ser realizado um protocolo terapéutico com
prednisolona, apesar de ser mais dispendioso (Kalck, 2009). Riscos associados a terapéutica com altas
doses de corticosteroéides incluem o desenvolvimento de hiperadrenocorticismo (sindrome de Cushing)
e laminite (Kalck, 2009).

Apesar de nao ter sido realizado neste caso clinico, uma vez que o animal se encontrava
devidamente desparasitado, estudos revelam que a desparasitagcdo com fenbendazol (10 mg/kg)
durante cinco dias consecutivos, em associagdo com ivermectina e praziquantel, mesmo com
resultados de coprologia negativos, sera uma mais valia caso o animal apresente ciatostomineos
enquistados (Siwinska et al., 2017), j& que a presenca de endoparasitas podera desencadear um
processo de etiopatogenia de DIl (Kaikkonen et al., 2014). O metronizadol apresenta propriedades de
antibiético e de anti-inflamatério e tem sido usado na doenca de crohn em humanos (Mair et al., 2006)

e também em cées com ELP para suprimir a resposta das células imunitéarias (Kemper et al., 2000).

A remocao cirargica das areas afetadas podera ter beneficios a curto prazo, apesar da difusdo
da lesao impedir geralmente esta opcao terapéutica (Mair et al., 2006). Neste caso clinico, em que apés

a eutanasia se verificou 80% do intestino delgado espessado seria impossivel pratica-la.
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Em cées com DIl o maneio alimentar é bastante importante, pela restricdo ou manipulacao das
gorduras e proteina, podendo resultar na remissdo dos sinais clinicos. No entanto a importancia deste
maneio ainda néo foi estudada em cavalos, especialmente na ELP (Kemper et al., 2000). Em termos
gerais, 0 maneio alimentar de um animal com DIl devera constituir uma dieta com alta digestibilidade,
de elevada energia e proteina facilmente digestivel, podendo ser suplementada com vitaminas,
minerais e eletrélitos (Kalck, 2009; Mair et al., 2006). No caso descrito, 0 maneio alimentar poderia ter
sofrido algumas alterac¢des, introduzindo-se uma fonte de fibra mais rica como o feno, alterando-se a

racdo para uma racao de cavalos geriatricos e deixando o animal na erva/relva diariamente.

A restante pauta farmacoldgica apresentada na descricdo deste caso clinico ndo esta presente
nas guidelines para o tratamento de IBD, em concreto da LPE, mas foi importante como terapia de

suporte para que o animal reagisse favoravelmente.
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4) Conclusdes

A dificuldade de diagnéstico associada a doenca inflamatoria intestinal, torna esta patologia
muitas vezes sub-diagnosticada. O caso clinico reportado apresenta a abordagem ao diagnéstico e
tratamento de um cavalo geriatrico com célica recorrente e perda de peso.

Como abordagem terapéutica, foi tentado um tratamento sintomatico basico, tendo-se
verificado uma resposta positiva temporaria. No entanto, devido as condicionantes associadas as
limitacdes econdmicas e expectativas do proprietario, este tratamento ndo pode ser continuado,

levando a degradacéo progressiva do estado geral do animal, tendo-se por fim decidido a eutanasia.

O prognéstico associado a DIl é reservado pelo seu dificil diagnostico e tratamento. Uma
combinacé@o entre os meios de diagnostico apresentados e, por vezes, a resposta ao tratamento,
constituem a forma mais frequente de confirmacgéo do diagnostico. O diagnéstico definitivo s6 é obtido

através da andlise histopatoldgica dos tecidos colhidos nas biépsias ou dos achados de necrépsia.
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