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RESUMO

A enterocolite linfocitica-plasmocitica (LPE) em equinos, ¢ uma forma rara de doenca
inflamatoéria intestinal (DII) caracterizada por infiltragdo de linfécitos e plasmoécitos na
lamina propria do trato gastrointestinal. A LPE provoca sintomas como perda de peso,
colicas recorrentes e hipoalbuminemia, desafiando o diagnostico clinico devido a sua
apresentacao inespecifica e similar a outras patologias gastrointestinais. O presente relato,
descreve dois casos de dois cavalos machos, sendo o caso 1 de um equino de 16 anos,
castrado, raga Brasileiro de hipismo, e o caso 2 de um equino de 13 anos, inteiro, sem
padrdo de raga definida. Ambos os casos foram atendidos no Hospital Veterinario da
Universidade Federal de Minas Gerais com queixa no caso 1, de Sindrome do abdome
agudo recorrente, apatia e perda de peso; no caso 2 a queixa principal foi emagrecimento
progressivo, edema ventral e de membros, apatia e picos febris. Apds a realizagdo de
exame fisico completo, foram realizados exames complementares com exames
laboratoriais, testes de absorcdo e biopsia retal para exame histopatologico. No exame
fisico foi evidenciado escora corporal 2/5, apatia, edema ventral e de membros, os exames
laboratoriais demostraram anemia, hiperfibrinogenemia e hipoproteinemia caraterizada
por hipoalbuminemia, o teste de absor¢ao demonstrou ma absor¢do parcial no primeiro
caso € ma absor¢ao total no segundo caso. Na histologia foram encontrados infiltrado
inflamatorio linfoplasmocitario multifocal discreto, compativel com LPE em ambos os
casos. O tratamento foi realizado com corticosteroide, apresentando boa resposta no caso
de falha parcial de absor¢do.

Os resultados deste relato de caso, reforgam a importancia do reconhecimento precoce e
da intervencao adequada para o manejo da LPE, além de evidenciar a necessidade de
abordagens diagnosticas integradas. Este estudo contribui para o entendimento clinico e

terapéutico da DII em equinos, destacando os desafios e as possibilidades de tratamento.

Palavras chaves: Doenca inflamatoria intestinal (DII); perda de peso; colica recorrente;
biopsia retal; hipoproteinemia; diarreia cronica.



ABSTRACT

Lymphocytic-plasmacytic enterocolitis (LPE) in horses is a rare form of inflammatory
bowel disease (IBD) characterized by infiltration of lymphocytes and plasma cells into
the lamina propria of the gastrointestinal tract. LPE causes symptoms such as weight loss,
recurrent colic, and hypoalbuminemia, challenging clinical diagnosis due to its
nonspecific presentation and similarity to other gastrointestinal pathologies. This report
describes two cases of two male horses, case 1 of a 16-year-old gelding of the Brazilian
show jumping breed, and case 2 of a 13-year-old intact horse with no defined breed
standard. Both cases were treated at the Veterinary Hospital of the Federal University of
Minas Gerais with complaints of recurrent acute abdomen syndrome, apathy, and weight
loss in case 1; in case 2, the main complaint was progressive weight loss, ventral and limb
edema, apathy, and fever spikes. After a complete physical examination, additional tests
were performed with laboratory tests, absorption tests and rectal biopsy for
histopathological examination. The physical examination showed a 2/5 body weight,
apathy, ventral and limb edema. Laboratory tests showed anemia, hyperfibrinogenemia
and hypoproteinemia characterized by hypoalbuminemia. The absorption test showed
partial malabsorption in the first case and total malabsorption in the second case.
Histology showed discrete multifocal lymphoplasmacytic inflammatory infiltrate,
compatible with LPE in both cases. Treatment was performed with corticosteroids,
showing a good response in the case of partial absorption failure. The results of this report
reinforce the importance of early recognition and appropriate intervention for the
management of LPE, in addition to highlighting the need for integrated diagnostic
approaches. This study contributes to the clinical and therapeutic understanding of IBD

in horses, highlighting the challenges and treatment possibilities.

Keywords: Inflammatory bowel disease (IBD); weight loss; recurrent colic; rectal

biopsy; hypoproteinemia; chronic diarrhea.
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1. INTRODUCAO

A Doenga Inflamatodria Intestinal (DII) ¢ um conjunto de condigdes que afeta o trato
gastrointestinal, sendo caracterizada pela inflamagdo crénica e comprometimento da
absorc¢ao de nutrientes essenciais. Embora seja mais comumente descrita em humanos e
pequenos animais, a DII também pode afetar equinos, sendo um desafio diagndstico
devido a sua ampla gama de manifestagdes clinicas inespecificas, sendo alteragdes
presentes em outras enfermidades gastrointestinais (Timko, 2024). Em equinos, a DII
pode se apresentar de diversas formas, incluindo a enterocolite linfocitica-plasmocitica
(LPE), enterite granulomatosa (GE) e enterite eosinofilica (EE) (Kalck, 2009;
Schumacher et al., 2000;). A LPE se caracteriza pela infiltracdo de linfécitos e células
plasmaticas na mucosa e submucosa do trato gastrointestinal, o que resulta em alteracdes
significativas na fungdo intestinal, levando a sinais clinicos como perda de peso, diarreia
cronica, colicas recorrentes, e pode levar a complicagdes graves, como perda de proteina
intestinal e hipoalbuminemia (Boshuizen et al., 2018; Kalck, 2009).

O diagnostico precoce da LPE ¢ essencial para o sucesso do tratamento, uma vez que os
sinais clinicos dessa condicdo podem ser inespecificos e facilmente confundidos com
outras doencas gastrointestinais (Vitale, 2022). A abordagem diagndstica ideal inclui uma
avalia¢do detalhada da condi¢do corporal do animal, testes de absor¢do como o OGAT,
além da avaliacao histologicas para confirmagao da inflamag¢ao (Schumacher et al., 2000;
Timko, 2024).

O tratamento, por sua vez, envolve principalmente o uso de terapias imunossupressoras,
como os corticosteroides, que ajudam a diminuir a resposta inflamatéria e a aliviar os
sintomas, mas também exige um monitoramento rigoroso devido aos efeitos adversos
potenciais desses medicamentos (Kalck, 2009; Leclere, 2017).

Este trabalho tem como objetivo relatar dois casos clinicos de LPE em equinos,
ressaltando a importancia do reconhecimento precoce da doenca e da implementagao de
uma estratégia terapéutica adequada, abordando as opg¢des de diagnodstico e tratamento

baseadas na literatura atual (Timko, 2024; Vitale, 2022).
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2. REVISAO DE LITERATURA

A doenga inflamatdria intestinal (DII) se refere a um grupo de distirbios do trato
gastrointestinal (TGI), que resulta em méa absor¢ao, levando a degradacao prejudicada de
micronutrientes (Timko, 2024) . Em equinos esta doencga ¢ caraterizada pela infiltragdo
de células inflamatorias, como células plasmaticas, linfocitos, eosinofilos, basofilos e
macrdéfagos na mucosa e submucosa do intestino delgado e grosso, prejudicando a
absor¢ao de nutrientes essenciais (Vitale, 2022). Embora a patogénese ainda nao esteja
clara, a inflamag¢dao do TGI resultante, parece ser devido a uma reacdo imunoldgica
alterada a antigenos nao identificados, como antigenos bacterianos, virais, fingicos,
parasitarios ou dietéticos, como o gluten (Schumacher et al., 2000; Timko, 2024; Van der

Kolk et al., 2012).

2.1 Classificacao da Doenca inflamatodria intestinal em equinos

Lindberg e colaboradores (1985) classificaram as doencas inflamatorias intestinais
(DII's) sob o termo genérico de “Sindrome de emagrecimento equino”. Ainda ndo se tem
um consenso na nomenclatura das DII (Timko, 2024). Recentemente Vitale(2022) propds
um sistema de classificacdo baseado na identificacdo das alteragdes histologicas
intestinais em: enterite granulomatosa (GE), enterocolite linfocitica-plasmocitica (LPE)
e enterocolite eosinofilica (EE), que pode ser subdividida em doenca epiteliotrofica
eosinofilica multissistémica (MEED), enterocolite eosinofilica difusa (DEE) e enterite
eosinofilica focal idiopatica (IFEE) ou colite eosinofilica focal idiopatica (IFEC)
dependendo da localiza¢@o dos infiltrados de células inflamatoérias.

Em humanos o termo DII's ¢ utilizado para duas condi¢des claramente definidas: colite
ulcerativa e doenga de Crohn (Sairenji et al., 2017). Em pequenos animais esses tipos de
doengas intestinais sao agrupados sob o termo “Enteropatia cronicas” e subdivididos em
responsivo a alimentos, responsivo a antimicrobianos e responsivo a imunossupressores

(Jergens & Simpson, 2012; Makielski et al., 2019).

2.1.1 Enterite granulomatosa (GE)

A Granulomatose Equina (GE) ¢ uma doenga inflamatoéria intestinal cronica que, embora

tenha sido descrita pela primeira vez na década de 1970 (Cimprich, 1974), foi mais
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frequentemente registrada no século passado, com uma diminui¢ao de casos nas ultimas
décadas (Boshuizen et al., 2018; Cimprich, 1974; Kaikkonen et al., 2014; Lindberg et al.,
1985; Schumacher et al., 2000). Esta Doenga compartilha caracteristicas histoldgicas e
clinicas com a doenga de Crohn em humanos e a doenga de Johne em bovinos,
particularmente no que diz respeito a presenca de infiltracdo de células inflamatorias,
como linfocitos, macrofagos, células plasmaticas e células gigantes na lamina propria da
mucosa intestinal (Kalck, 2009; Schumacher et al., 2000). Além disso, ha uma atrofia
vilositaria acentuada, com o ileo sendo geralmente a drea mais afetada, embora até¢ 50%
dos casos também envolvam o intestino grosso (Kalck, 2009; Lindberg et al., 1985) Em
alguns casos, lesdes granulomatosas também foram observadas em outros 6rgaos, como
linfonodos mesentéricos, bago, figado e pulmdes (Schumacher et al., 2000).

Apesar da semelhanca com outras DIIs, sua patogénese ainda ¢ pouco compreendida, a
causa exata da GE permanece obscura. Estudos sugerem que uma resposta inflamatéria
andmala do hospedeiro, possivelmente desencadeada por infecgdes bacterianas
intestinais, seja um fator importante na sua patogénese. Em particular, Mycobacterium
avium ssp. paratuberculosis, o agente causal da doenga de Johne em bovinos e que
também tem sido implicado na doenca de Crohn em humanos, foi raramente isolado de
equideos com inflamacgdo intestinal granulomatosa (Kalck, 2009; Schumacher et al.,
2000; Vitale, 2022). Alguns pesquisadores propdem que equinos geneticamente
suscetiveis possam desenvolver uma infec¢do micobacteriana persistente, resultando em
uma resposta inflamatdria cronica (Timko, 2024; Vitale, 2022). H4 também a sugestdo de
que a toxicidade por aluminio, juntamente com o parasitismo, possa contribuir para o
desenvolvimento de GE em alguns casos especificos (Timko, 2024).

Em termos de caracteristicas epidemiologicas, GE pode afetar cavalos de todas as idades,
sexos e racas, embora os Standardbreds jovens sejam mais comumente afetados, e uma
predisposicdo genética tenha sido observada em alguns casos (Kalck, 2009).
Clinicamente, a doenga se manifesta com sintomas como perda de peso cronica, anorexia,
diarreia, colica, edema ventral, anemia e hipoalbuminemia (Vitale, 2022). A anemia
observada pode ser atribuida a mecanismos imunomediados, a uma doenga crénica ou a
diminui¢do da absor¢ao de nutrientes essenciais para a eritropoiese, refletindo o impacto

da doenga na saude geral do animal (Schumacher et al., 2000).
2.1.2  Enterocolite Linfocitica-plasmocitica (LPE)

A enterocolite linfocitica-plasmocitica (LPE) ¢ uma forma de doenga inflamatoria
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intestinal (DII) comumente reconhecida em caes ¢ humanos, mas de ocorréncia menos
frequente em cavalos, embora a incidéncia diagnosticada tenha aumentado nas tltimas
décadas (Boshuizen et al., 2018; Kaikkonen et al., 2014; Vitale, 2022). Esta condigado ¢
caracterizada pela infiltracdo intensa de linfocitos e células plasmaticas na ldmina propria
do trato gastrointestinal (TGI), abrangendo tanto o intestino delgado quanto o grosso, o
que contribui para a interrupcao da integridade da mucosa e resulta em uma enteropatia

perdedora de proteina (Kalck, 2009; Kemper et al., 2000; Schumacher et al., 2000).

As causas da LPE em cavalos permanecem desconhecidas, mas acredita-se que a resposta
imunoldgica alterada das células intestinais, possivelmente desencadeada por fatores
etiologicos diversos, contribua para o desenvolvimento da doenca. Embora a
predisposicdo genética seja sugerida em outras espécies, ndo ha evidéncias robustas de
uma base genética para a LPE em equideos (Kemper et al., 2000). Além disso, embora a
infiltracdo linfocitica-plasmocitica em cdes e humanos possa representar um estagio
inicial para o desenvolvimento de linfoma intestinal, em cavalos essa correlagao
permanece especulativa, sendo dificil distinguir histologicamente LPE de linfoma (Couto
et al., 2018; Jacobs et al., 1990; Lindberg et al., 1996; Schumacher et al., 2000; Sogame
et al., 2018).

A LPE pode afetar cavalos de qualquer idade, sem predilecdo por raga ou sexo, e
apresenta sinais clinicos como perda de peso, diarreia, inapeténcia, depressdo e, em
alguns casos, dor abdominal. Esses sinais sdo semelhantes aos de outras DII, e cavalos
afetados frequentemente apresentam hipoproteinemia e hipoalbuminemia devido ao
comprometimento da barreira mucosa intestinal, o que pode resultar em edema ventral ou

dependente (Kalck, 2009; Kemper et al., 2000).

2.1.3 Enterocolite eosinofilica (EE)

EE ¢ um tipo de DII caracterizada pela infiltragdo da mucosa intestinal
predominantemente com eosinofilos e, ocasionalmente, basofilos e linfocitos ;
(Schumacher et al., 2000; Kalck, 2009). EE pode ser subdividido em MEED, DEE e IFEE,
ou IFEC.

A doenca epiteliotropica eosinofilica multissistémica (MEED) tem sido referida por

diversos termos, incluindo gastroenterite eosinofilica, enterocolite eosinofilica,
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granulomatose eosinofilica, sindrome de hipereosinofilica e dermatite e estomatite
esfoliativas(Schumacher et al., 2000). No entanto, como sua principal caracteristica ¢ a
infiltracao eosinofilica que atinge tanto o intestino quanto outros 6rgaos, o termo MEED
¢ preferido para descrever o quadro (Kalck, 2009). Embora cavalos de qualquer idade,
sexo ou raca possam ser acometidos, a doenga ¢ mais frequentemente observada em
cavalos jovens das racas Standardbred e Puro-sangue, especialmente entre 2 e 4 anos de
idade (Kalck, 2009; Schumacher et al., 2000). Quando a infiltragdo eosinofilica afeta
apenas o intestino delgado ou grosso sem atingir outros orgdos, o termo enterocolite
eosinofilica difusa (DEE) ¢ o mais adequado (Timko, 2024; Vitale, 2022).

A partir do final do século XX, uma variante mais focal dessa infiltracdo eosinofilica tem
sido descrita com maior frequéncia (Edwards et al., 2000; Proudman & Kipar, 2006). Esta
variante apresenta lesdes infiltrativas eosinofilicas circunscritas, localizadas tanto no
intestino delgado (Archer et al., 2014; Mikinen et al., 2008) quanto no intestino grosso
(Edwards et al., 2000). A infiltragdo transmural do intestino delgado, dominada por
eosinofilos, ¢ comumente chamada de enterite eosinofilica focal idiopatica (IFEE) e
também conhecida como enterite eosinofilica idiopatica multifocal (Archer et al., 2014;
Maikinen et al., 2008; Proudman & Kipar, 2006). J4 a infiltragdo focal idiopatica restrita
ao colon ¢ menos comum e tem sido denominada colite eosinofilica focal idiopatica
(IFEC) (Edwards et al., 2000).

Apesar das investigacdes, ainda ndo ha uma causa bem definida para esses infiltrados
eosinofilicos (Archer et al., 2014; Edwards et al., 2000; Mékinen et al., 2008)embora os
nematoides intestinais sejam suspeitos, uma vez que, além de poderem induzir uma reagao
de hipersensibilidade imediata que atrai eosin6filos, também contém fatores enddgenos

com acao quimiotatica sobre essas células (Cohen et al., 1992.
2.2 Sinais clinicos

Os sinais clinicos da DII sdo inespecificos, sendo os mais comuns, perda de peso, colicas
recorrentes, letargia e diarreia; portanto, primeiramente ¢ necessario excluir outras
possiveis causas mais comuns.

Como o sinal clinico mais relatado na literatura em animais com DII’s € a perda de peso
apesar do bom apetite (Timko, 2024), apesar que vai depender do estadio da doenga, ja
que em casos graves o apetite pode estar diminuido (Kalck, 2009); a investigagcdo deve
comegcar com a avaliagdo da dieta, carga parasitaria do animal e integridade e saude oral

(Vitale, 2022). Nao ¢ incomum que cavalos apresentem uma baixa condi¢ao corporal
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devido a nutri¢ao inadequada ou ingestao caldrica inadequada para seu estagio de vida
(Timko, 2024).

A avaliagdo da condigdo corporal do animal ¢ um componente essencial do exame fisico
inicial de cavalos com DII e apresenta correlagdo positiva com a duragdo dos sinais
clinicos. Esse achado sugere que animais com perda rapida de condi¢do corporal,
possivelmente em estagios mais graves da doenga, e tendem a ser encaminhados para
avaliacdo mais precocemente (Metcalfe et al., 2013).

A carga parasitaria do animal, ¢ outro fator muito importante a ser avaliado, ja que enterite
com anorexia e perda de peso foi descrita em associa¢do com ciatostomiase em cavalos
(Kalck, 2009). Também ¢ fundamental realizar um exame da cavidade oral para
identificar possiveis problemas dentdrios, pois essas alteragdes podem reduzir a ingestdo
de alimento, resultando em perda de peso (Oliver-Espinosa, 2018; Timko, 2024; Vitale,
2022).

Um histérico de colica leve e recorrente também ¢ comum em equinos com DII
(Boshuizen et al., 2018; Oliver-Espinosa, 2018). Lindberg et al., (1985) descobriram que
que a inflamagdo intestinal causada pelos infiltrados celulares, também envolviam os
plexos nervosos entéricos em cavalos com GE, indicando que alteragdes de motilidade
poderiam contribuir na causa destas colicas recorrentes. Mais recentemente (Fintl et al.,
2020) observou que as células intersticiais de cajal (ICC) foram significativamente
reduzidas na regido do plexo mioentérico, em cavalos com DIl em comparacdo com
cavalos sadios. As ICC geram correntes marcapasso que resultam em contracdes fasicas
das células musculares lisas intestinais (Sanders et al., 2006). Fatores que afetam a
atividade das redes ICC também podem influenciar a atividade contratil do trato intestinal
(Fintl et al., 2020). Os episodios recorrentes de colica, também estdo associados a
fermentagdo de carboidratos excessivos dentro do intestino grosso. Esses carboidratos
normalmente teriam sido absorvidos dentro do intestino delgado, mas, por causa da DII
e a ma absorcao, os carboidratos sdo capazes de atingir o colon e sofrer fermentagao pela
flora coldnica normal, resultando em produgdo excessiva de gas. Essa produgdo excessiva
de gis pode resultar em uma coélica médica espasmodica ou progredir para um
deslocamento ou tor¢ao do gas dentro do colon (Kalck, 2009; Schumacher et al., 2000).
Alguns cavalos afetados podem apresentar episddios graves e agudos de colica. Essa
apresentacdo ¢ mais comum em cavalos com doenga focal, como visto com IFEE ou
IFEC, causando uma lesao intestinal obstrutiva e distensdao gasosa (Archer et al., 2014).

Cavalos com DII também podem apresentar diarreia, devido a natureza cronica da



17

doenga, se houver diarreia, geralmente ¢ um sinal cronico ou intermitente (Boshuizen et
al., 2018). A diarreia cronica no cavalo adulto geralmente ¢ um sinal de doenca do
intestino grosso, em DII ¢ associada ao processo inflamatorio cronico que interfere na
homeostase fisiologica do trato gastrointestinal, levando a diminui¢do de reabsor¢ao de
agua no colon (Oliver-Espinosa, 2018). A consisténcia fecal em pacientes com DII ¢
relatada variando de aquosa a semissolida, sendo em alguns casos, diarreia cronica com
periodos de fezes normais (Oliver-Espinosa, 2018).

Na maioria dos casos, o exame fisico dos cavalos com DII ndo apresenta alteragdes
significativas (Boshuizen et al., 2018). No entanto, a frequéncia cardiaca pode estar
elevada dependendo do grau de dor, e a desidratacdo, quando presente, tende a ser leve
(Vitale, 2022). O aumento da temperatura retal ¢ uma manifestagdo rara em cavalos com
DII (Kalck, 2009).

A hipoproteinemia e hipoalbuminemia, frequentemente observada nessas doengas, pode
estar associada ao desenvolvimento de edema ventral ou nos membros, o que exige uma
avaliag¢do cuidadosa e analise sanguinea complementar para confirmagao (Vitale, 2022).
Além disso, como certas DIIs, como a MEED e a GE, podem envolver lesdes cutaneas,
recomenda-se uma inspe¢io detalhada da pele e pelagem. E importante notar que a perda
de pelos na regido caudal dos membros posteriores pode indicar irritagdo cutinea

secundaria a diarreia cronica intermitente (Kalck, 2009; Schumacher et al., 2000).

2.3 Diagnostico

Para a avaliacdo inicial de cavalos com suspeita de Doenc¢a Inflamatoria Intestinal (DII),
um conjunto minimo de exames laboratoriais € essencial, incluindo hemograma completo
e bioquimica sérica, para eliminar possibilidades como infec¢des cronicas, doengas renais
e hepaticas, que também podem causar ma condicao corporal (Kaikkonen et al., 2014;
Oliver-Espinosa, 2018; Vitale, 2022). A avaliacdo do hemograma em cavalos com DII
frequentemente revela resultados normais, mas casos de anemia normocitica e
normocrémica sdo comuns, particularmente em cavalos com Enterite granulomatosa
(GE), sugerindo associagdo com inflamac¢do crdénica e deficiéncia na absorcdo de
nutrientes essenciais para a eritropoiese (Lindberg et al., 1985; Schumacher et al., 2000).
Além disso, enquanto a contagem de leucocitos geralmente estd dentro da faixa normal,
tanto neutrofilia quanto neutropenia t€ém sido observadas (Boshuizen et al., 2018; Kalck,

2009).
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Na bioquimica sérica, a hipoproteinemia, caracterizada principalmente por
hipoalbuminemia, ¢ um achado frequente e indica perda proteica intestinal, possivelmente
devido a alteragdes estruturais significativas na mucosa ou comprometimento na absor¢ao
de proteinas no intestino delgado (Boshuizen et al., 2018; Lindberg et al., 1985; Timko,
2024). Esse fendmeno pode decorrer de multiplos mecanismos, incluindo exsudacao de
plasma devido a ulceragao da mucosa gastrointestinal, obstrucao linfatica, difusao passiva
através de espagos intercelulares, aumento da permeabilidade capilar e alteragdes no
metabolismo celular (Hodgson & Allen, 1982; Oliver-Espinosa, 2018). Outras possiveis
causas de hipoproteinemia, como doencas renais e hepaticas, devem ser descartadas por
meio de urinalise e exames de enzimas hepaticas; um aumento nos niveis de GGT, por
exemplo, pode indicar envolvimento hepatico em casos de MEED, onde infiltragdes

eosinofilicas sdo frequentemente observadas no figado (Kalck, 2009; Timko, 2024).

Além do exame de sangue, diagndsticos fecais também sdo recomendados, especialmente
em casos com hipoalbuminemia, diarreia ou perda de peso. O exame macroscopico das
fezes pode indicar alteragdes na digestdo ou no tempo de transito no TGI. Mastigagao
inadequada, ma digestdo colonica ou alteragcdo no tempo de transito colonico devem ser
suspeitadas quando fezes aquosas ou fezes soltas com particulas longas de fibra sdo
observadas (Oliver-Espinosa, 2018). Ciatostomias adultas, larvas de 4° estdgio ou ambas
podem ser observadas nas fezes, mas o exame microscopico de fezes pode ser necessario
para ver as larvas. A auséncia de larvas ndo descarta necessariamente os ciatostomideos
como causa de doenga clinica. Os gldbulos brancos nas fezes tém sido usados para avaliar
a presenga de lesdes inflamatdrias nos intestinos, mas esse teste tem maior probabilidade
de ser positivo em cavalos com diarreia inflamatoria aguda (Oliver-Espinosa, 2018). A
flutuagdo fecal permite a detec¢do de parasitas, embora uma contagem baixa ou negativa
de ovos ndo exclua completamente ciatostomineos enquistados na mucosa intestinal
como possivel causa (Oliver-Espinosa, 2018). Para identificar patdégenos infecciosos
como Salmonella spp., Clostridium spp., Neorickettsia spp., Coronavirus equino €
Lawsonia intracellularis, pode-se empregar painéis de PCR fecal, sendo necessarias
multiplas culturas fecais para garantir a deteccdo de Salmonella spp. devido a possivel
eliminagdo intermitente do patogeno (Burgess, 2023; Kalck, 2009).

Finalmente, a dosagem da timidina quinase 1 (TK 1) tem sido considerada para diferenciar
entre DII e linfoma em equinos, pois cavalos com linfoma frequentemente exibem niveis

mais altos de TK1 devido a alta atividade proliferativa de células. Contudo, apesar da sua
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utilidade como marcador, a sensibilidade do teste é limitada, e um resultado normal de

TK1 ndo exclui o diagndstico de linfoma tumorais (Larsdotter et al., 2015; Timko, 2024).

2.3.1 Teste de Absor¢ao
Para o diagnostico da Doenga Inflamatoéria Intestinal (DII) em equinos, diversos testes de
absor¢ao sdo empregados, com destaque para os testes de absor¢dao oral de glicose
(OGAT) e de D-xilose. Esses métodos visam avaliar a capacidade de absor¢ao do
intestino delgado e identificar potenciais disfungdes. O OGAT ¢ amplamente utilizado
por ser simples, acessivel e ndo exigir equipamentos especializados (ROBERTS & HILL,
1973; Timko, 2024). Apds um jejum de 6 a 18 horas, administra-se 1 g/kg de glicose
como uma solu¢do de 20% via sonda nasogéstrica, com o monitoramento das
concentragdes plasmaticas de glicose a cada 30 minutos por até¢ duas horas, seguido de
medi¢des a cada 60 minutos durante mais quatro horas. Em equinos com capacidade de
absorc¢ao normal, observa-se um aumento de 85% ou mais nas concentragdes de glicose
em relagdo a linha de base, entre 60 e 120 minutos ap6s a administracio (ROBERTS &
HILL, 1973).
Quando ha uma elevagao entre 15% e 85%, indica-se uma ma absor¢ao parcial, embora
esse resultado possa ser influenciado por fatores como o histérico alimentar, taxa de
esvaziamento gastrico e estado metabolico (Kalck, 2009; Timko, 2024). Resultados
abaixo de 15% sugerem ma absor¢ao total, associada a condi¢des inflamatérias graves e
difusas no intestino delgado (Kaikkonen et al., 2014). Contudo, o OGAT ¢ restrito a
avaliacdo do intestino delgado, visto que a glicose ndo € absorvida no intestino grosso
(Timko, 2024).
Em alternativa ao OGAT, o teste de absor¢ao de D-xilose ¢ utilizado, proporcionando
maior confiabilidade, pois a D-xilose ¢ um agticar pentose que ndo ¢ metabolizado, sendo,
portanto, menos influenciado por fatores hormonais e metabolicos do animal
(Schumacher et al., 2000). No entanto, varidveis como a taxa de esvaziamento gastrico,
motilidade intestinal e crescimento bacteriano podem afetar os resultados (Oliver-
Espinosa, 2018). Nesse teste, a administracdo de D-xilose ocorre da mesma forma que no
OGAT, e amostras de sangue sao coletadas a cada 30 minutos por trés horas. Em animais
normais, os niveis plasmaticos de xilose atingem picos superiores a 1,33 mmol/L em 90
minutos, valor considerado referéncia para absor¢ao saudavel (ROBERTS & NORMAN,
1979).

A interpretacdo dos resultados desses testes exige cautela. Fatores como dieta, idade,
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estado metabdlico e estresse podem gerar falsos positivos ou negativos, mascarando a
verdadeira condi¢ao do animal. Falsos positivos podem ocorrer em casos de esvaziamento
gastrico retardado, enquanto falsos negativos podem surgir em animais sob estresse que
eleva artificialmente a glicose plasmatica (Kalck, 2009; Oliver-Espinosa, 2018). Estudos
recentes demonstram que a absor¢do inadequada de D-xilose pode ter valor prognostico,
associando-se a uma menor taxa de sobrevivéncia, o que refor¢a a importancia desse teste
na avaliacao de casos suspeitos de DII (Boshuizen et al., 2018a; Kaikkonen et al., 2014).
Portanto, tanto 0 OGAT quanto o teste de D-xilose fornecem informagdes valiosas sobre
a funcionalidade do intestino delgado em equinos, com o OGAT sendo mais simples € o
teste de D-xilose oferecendo precisdo adicional para casos mais complexos. O uso desses
métodos de forma complementar, aliado a interpretacao cuidadosa dos fatores que podem
interferir nos resultados, permite uma avaliagdo mais precisa da saude gastrointestinal e

do prognéstico de equinos com DII.

2.3.2 Abdominocentese

A abdominocentese ¢ um procedimento essencial para avaliar o estado do fluido
peritoneal em cavalos que apresentam sinais de célica ou hipoproteinemia, ajudando a
diferenciar DII de outras condi¢des abdominais, como peritonite, neoplasias e lesdes
estrangulantes (Edwards et al., 2000; Oliver-Espinosa, 2018). Na maioria dos casos de
DII, a analise do fluido peritoneal revela um transudato normal, sem anormalidades
significativas; contudo, cavalos com enterocolite eosinofilica podem apresentar aumento
de eosinofilos, indicando uma inflamagdo infiltrativa de origem eosinofilica (Kalck,
2009; Vitale, 2022).

Para a realizagdo do exame, o fluido peritoneal deve ser coletado em tubos contendo 4cido
etilenodiaminotetracético (EDTA), que permite a analise de proteina total, contagem de
células nucleadas, concentragdo de I-lactato e exame citologico. Em casos com suspeita
de peritonite, recomenda-se a coleta de uma amostra adicional em um tubo simples para
cultura bacteriana e teste de sensibilidade (Mair et al., 2006; Vitale, 2022). A presenga de
linfocitos andmalos ou aumentos na contagem total de células nucleadas no fluido
peritoneal pode sugerir linfoma, condigdo em que aproximadamente 38% dos cavalos
apresentam tais alteracdes, embora a auséncia de células neoplasicas ndo descarte
completamente a presenga de linfossarcoma (MAIR & HILLYER, 1992; Taylor et al.,
2006).
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Assim, a abdominocentese nao s6 auxilia na avaliacao do estado do fluido peritoneal em
casos de DII e outras patologias gastrointestinais, mas também oferece uma ferramenta
valiosa para a exclusao de condi¢des sobrepostas, como abscessos e infecgdes
bacterianas. A analise cuidadosa do fluido permite diferenciar entre processos
inflamatoérios e neoplasicos, fornecendo informagdes essenciais para o manejo clinico e o

diagnostico diferencial em equinos com sinais de doengas gastrointestinais e abdominais.

2.3.3 Exame Ultrassonografico

A ultrassonografia transabdominal ¢ uma ferramenta diagndstica crucial para a avaliagao
ndo invasiva do trato gastrointestinal (TGI), permitindo a visualizacdo de Orgdos
abdominais e visceras que, de outra forma, seriam dificeis de examinar diretamente
(Ceriotti et al., 2016). Esse exame ¢ particularmente 1til na avaliagao do intestino delgado,
onde a espessura da parede intestinal pode ser um indicativo importante de doenga
inflamatoria intestinal (DII). A espessura normal da parede do jejuno e do duodeno ¢ de
3 a4 mm, enquanto a do ileo pode variar entre 4 ¢ 5 mm em equinos saudaveis (Oliver-
Espinosa, 2018; Reef et al., 2004). Espessura da parede do intestino delgado superior a
5,7 mm apresenta uma correlagdo positiva com DII, em torno de 87,5% (Ceriotti et al.,
2016). Para medir a espessura, ¢ recomendado visualizar varias al¢as do intestino delgado
em um unico campo ¢ medir de lumen a limen, considerando as paredes internas, e
dividindo o valor por dois (Kalck, 2009). Além do intestino delgado, a ultrassonografia
transabdominal € eficaz nos diagnosticos de linfadenopatia, derrame peritoneal e massas
abdominais, que podem indicar complicagdes associadas & DII ou outras patologias
gastrointestinais (Kalck, 2009; Oliver-Espinosa, 2018). A ultrassonografia permite ainda
a visualizagdo do intestino grosso, particularmente o célon dorsal direito, cujos sinais
clinicos, como hipoalbuminemia e cdlica, podem se sobrepor aos da DII, sendo essencial
para a diferenciacdo entre as condigdes (Reef et al., 2004). A espessura normal da parede
do intestino grosso deve ser inferior a 4 mm, e do colon dorsal direito, inferior a 3,5 mm
(Ceriotti et al., 2016). Em ragas de poneis, as espessuras podem ser menores do que as
observadas em outras ragas (Epstein et al., 2008).

Por fim, a ultrassonografia toracica pode auxiliar na confirmacao de derrame pleural, que
pode estar relacionado a hipoalbuminemia ou até a neoplasias (Kalck, 2009). Portanto, a
ultrassonografia transabdominal e toracica quando utilizadas de maneira integrada,

proporcionam uma avalia¢dao abrangente auxilia na confirmagao diagnostica de condigdes
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como a DII, a0 mesmo tempo que permitem a exclusdo de outros distarbios

gastrointestinais e abdominais.

2.3.4 Biopsia Gastrointestinal

O diagndstico de DII em equinos depende essencialmente da avaliagdo histologica de
amostras gastrointestinais obtidas por meio de biopsia, sendo esta a unica forma
confirmatoria da enfermidade (Boshuizen et al., 2018; Kranenburg et al., 2024). A
gastroscopia com bidpsia duodenal e a bidpsia da mucosa retal destacam-se como
métodos menos invasivos para coleta de amostras, porém cada uma apresenta limitagdes
especificas (Boshuizen et al., 2018; Lindberg et al., 1996). A gastroscopia requer um
endoscopio de 3 metros e instrumentos de biopsia padrio, permite uma avaliagdo
completa do estdmago e a investigacao de possiveis ulceras gastricas e neoplasias, como
o carcinoma géstrico (Tamzali, 2006). Em casos em que o duodeno ¢ acometido pela DII,
amostras duodenais anormais apresentam correlagdo significativa com perda de peso,
sendo recomendada a coleta de no minimo trés amostras do duodeno para analise
histologica (Boshuizen et al., 2018; Mair et al., 2006). No entanto, o procedimento ¢
limitado em detectar lesdes segmentares e pode ndo ser representativo para inflamacdes
que ndo envolvem o duodeno (Kalck, 2009).

A bidpsia da mucosa retal, mais acessivel e de baixo custo, possibilita uma coleta segura
e eficiente de amostras em cavalos, permitindo, ainda, a realizagdo em estagdo com
sedacdo leve e minima contencdo (Hostetter & Uzal, 2022; Lindberg et al., 1996). O
procedimento envolve a introdu¢do de uma pinca de bidpsia até aproximadamente 30 cm
com coleta das posigdes dorsolaterais do reto. Embora as alteragdes histopatologicas da
mucosa retal possam auxiliar no diagnéstico de DII, sua precisdo ¢ varidvel e a amostra
retal podem nao refletir o estado inflamatdrio em outras regides do trato gastrointestinal
(Kranenburg et al., 2024). Outra limitacdo ¢ a auséncia de padronizac¢ao histopatoldgica
para interpretagao de biopsias intestinais equinas, ao contrario do que ocorre em pequenos
animais (Oliver-Espinosa, 2018; Timko, 2024). Em equinos saudaveis, a presenca de
neutrdfilos na ldmina propria é considerado normal; contudo, sua localiza¢do nas criptas
ou no epitélio ¢ indicativa de patologia (Kalck, 2009; Lindberg et al., 1996).

Em casos de colicas refratarias ou suspeita de anormalidades intestinais que ndo
respondem ao tratamento clinico, podem ser necessarias bidpsias de espessura total. Estas
sdo obtidas por laparotomia exploratoria ou laparoscopia, que permitem o exame direto

do intestino e a detec¢do de lesdes macroscopicas como abscessos ou neoplasias (Timko,
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2024; Vitale, 2022). Embora essas abordagens proporcionem amostras mais completas,
sdo técnicas invasivas, associadas a riscos elevados em casos de hipoalbuminemia
associada e com alto custo, além das possiveis complicacdes (Kalck, 2009). Em contraste,
a laparoscopia, sendo uma técnica invasiva, tem sido explorada para obter bidpsias em
cavalos sedados, mas enfrenta desafios técnicos para coleta de amostras de espessura
total, limitando seu uso rotineiro (Oliver-Espinosa, 2018). Dessa forma, a escolha do
método de bidpsia depende do estado clinico do paciente e da extensao suspeita de
envolvimento da DII, considerando as limitacdes e potenciais diagnosticos de cada

técnica (Kalck, 2009; Timko, 2024a; Vitale, 2022).

Cada método de coleta de amostras para diagnostico de DII em cavalos apresenta
caracteristicas especificas, vantagens e limitacdes. A padronizacdo e a analise experiente
sao fundamentais para interpretar achados que, em muitos casos, podem ser inespecificos
e compartilhados com outras condi¢des, como ciatostominose, neoplasias, e doencas
granulomatosas (Boshuizen et al., 2018). A auséncia de um protocolo padronizado para
equinos ¢ a varia¢do na normalidade dos achados histoldgicos na mucosa retal e duodenal
dificultam a identificagdo de DII, exigindo uma interpretacdo cuidadosa e baseada em
critérios diagnosticos claros para garantir um diagndstico preciso (Oliver-Espinosa, 2018;

Timko, 2024; Vitale, 2022).

2.4 Tratamento

O tratamento da DII em equinos ¢ multimodal, envolvendo principalmente estratégias de
imunossupressao combinadas a minimizagdo da exposi¢do do animal a antigenos
alimentares, parasitarios e ambientais (Timko, 2024; Vitale, 2022).

Dentro do tratamento para o paciente com DII, sdo implementados imunomoduladores,

anti-helminticos, antibioticos € manejo dietético especifico.

2.4.1 Imunomoduladores
Os corticosteroides sdo considerados o tratamento de primeira escolha para equinos
diagnosticados com DII, devido a sua agdo anti-inflamatdria e imunossupressora, com
destaque para a dexametasona como o corticosteroide mais estudado na medicina
veterinaria equina (Schumacher et al., 2000; Leclere, 2017). Esses farmacos atuam na

modulacdo da resposta imune ao alterar a transcri¢do génica, resultando na regulagio
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negativa de citocinas e quimosinas inflamatorias (IL-1, IL-6, TNF-a) e na supressao de
fatores de transcri¢ao, como o NF-B e AP-1 (Timko, 2024). A administragao parenteral ¢
recomendada inicialmente, uma vez que cavalos com DII apresentam absor¢ao reduzida
por via oral (Vitale, 2022). O tratamento, geralmente, é prolongado e gradual, ajustando-
se conforme a resposta clinica e a presenga de efeitos adversos, sendo que alguns casos
requerem tratamento vitalicio. Nesses casos, ¢ preferivel manter a dose minima eficaz
para aliviar os sintomas, com o intuito de minimizar o risco de efeitos colaterais, como
desregulacao da insulina, laminite, disfuncao hepatica, atrofia muscular e predisposi¢ao

a infec¢des secundarias (Kalck, 2009; Leclere, 2017).

Outro imunossupressor utilizado no manejo da DII ¢ a azatioprina, que interfere na sintese
de purinas e, portanto, na formag¢ao de DNA e RNA, além de afetar as vias de sinalizacao
dos linfocitos T, o que contribui para seu efeito imunossupressor (Divers, 2010). Embora
sua biodisponibilidade em equinos seja baixa (entre 1% e 7%), e possivelmente reduzida
em casos de ma absor¢do pela DII, a azatioprina pode ser uma opg¢do terapéutica
importante em situacdes em que o uso de corticosteroides ¢ contraindicado, como em
cavalos com sindrome metabolica e laminite, ou como adjuvante para reduzir a dosagem
de corticosteroides (White et al., 2005; Divers, 2010).

Adicionalmente, outros agentes imunossupressores, como a hidroxiureia e a
sulfassalazina, tém sido explorados para o tratamento da DII em equinos, embora com
uso mais limitado e em casos especificos (Hillyer & Mair, 1992; Leclere, 2017; Valle et
al., 2013). Contudo, a administrag¢do sistémica de corticosteroides e outros
imunossupressores requer monitoramento rigoroso devido aos riscos de efeitos adversos
significativos, incluindo supressdo adrenocortical, laminite, disfungdo hepatica, perda
muscular e aumento da suscetibilidade a infec¢cdes (Dauvillier et al., 2011). Assim, o
manejo terapéutico da DII em equinos deve ser cuidadosamente individualizado, com
ajustes de dose e duracao do tratamento baseados na resposta do paciente e na mitigacao
de possiveis reacoes adversas. A Tabela 1 descreve as opgoes terapéuticas, bem como as
dosagens descrita por diversos autores para imunossupressores utilizados para equinos

com DII.
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Tabela 1. Opcgoes terapéuticas de imunossupressores para equinos com DII

Tratamento Dosagem Referéncias

Dexametasona 0,05-0,2 mg/kg (VO, IV, IM) (Kaikkonen et al., 2014; Kalck,
q24h 2009; Stewart et al., 2018;
Timko, 2024; Vitale, 2022)

Prednisolona  0,2—4,4 mg/kg VO a cada 24— (Stewart et al., 2018)

48 h
1 mg/kg VO a cada 24 h (Kaikkonen et al., 2014)
0,2—4,4 mg/kg VO a cada 12— (Barr, 2006)
24 h
Azatioprina 3mg/kg VO q24h (Divers, 2010; White et al.,
2005)
Hidroxiureia 20 mg/kg VO q 24 h (Hillyer & Mair, 1992)

Sulfassalazina 16 mg/kg VO acada24 hx 5 (Valle et al., 2013)
dias, seguido de 8 mg/kg VO

a cada 24 h por mais 10 dias

2.4.2 Anti-Helminticos

O impacto do parasitismo gastrointestinal na DIl em equinos ainda ndo ¢ totalmente
compreendido, mas € possivel que até mesmo niveis baixos de parasitas desencadeiem
respostas inflamatorias nesses animais (Kalck, 2009; Oliver-Espinosa, 2018). Em fungao
disso, o uso continuo de vermifugos, como o tartrato de pirantel, foi sugerido para reduzir
a carga parasitaria de forma consistente em animais com DII, embora essa abordagem
gere controvérsia devido ao aumento da resisténcia parasitaria (Oliver-Espinosa, 2018;
Vitale, 2022). Para controlar infecgdes por pequenos estrongilideos, recomenda-se o uso
de anti-helminticos larvicidas, como o fenbendazol (10 mg/kg VO por cinco dias
consecutivos) ou a moxidectina (400 pg/kg VO em dose Unica), que tém se mostrado
eficazes (Kerbyson & Knottenbelt, 2015).

Kaikkonen et al., (2014) observaram uma resposta positiva em equinos com suspeita de

DII que receberam uma dose unica de ivermectina (0,2 mg/kg VO) e praziquantel (1
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mg/kg) apds um ciclo de cinco dias de fenbendazol. Nesses casos, os animais também
foram tratados com prednisolona (1 mg/kg VO uma vez ao dia), uma vez que a eliminagao
de larvas encistadas de ciatostominas pode provocar um quadro inflamatorio (Kaikkonen
et al., 2014; Oliver-Espinosa, 2018).

Embora o uso de vermifugos em intervalos mais curtos possa beneficiar animais com DII,
ndo ha consenso sobre quais farmacos sao mais apropriados, a frequéncia ideal ou a
duragdo do tratamento. A possibilidade de resisténcia parasitdria permanece uma
preocupagao significativa e um fator limitante para o uso continuo de anti-helminticos
(Oliver-Espinosa, 2018). Portanto, a terapia anti-helmintica em cavalos com DII deve ser
cuidadosamente planejada e monitorada, visando o equilibrio entre o controle eficaz de
parasitas e a prevencao de resisténcia (Schumacher et al., 2000). A Tabela 2 descreve as
opgdes terapéuticas, bem como as dosagens descritas para anti-helminticos associados ao

tratamento para equinos com DII.

Tabela 2. Opgoes terapéuticas de anti-helminticos associados ao tratamento para equinos
com DII

Tratamento  Dosagem Referéncias Objetivo
Moxidectina 4 mcg/kg VO uma vez (Kaikkonen et Alvo ciatostomineos
al., 2014) encistados
Fenbendazol 10 mg/kg VO q24 hpor5 (Kaikkonen et Alvo ciatostomineos
dias al., 2014) encistados
Tartaratode 2,64 mg/kg VO q 24 h (Kalck, 2009) Preocupagdo com a
pirantel resisténcia dos parasitas
Praziquantel 1 mg/kg VO uma vez, (Kaikkonen et Preocupagdo com a
apos ciclo de Fenbendazol al., 2014) resisténcia dos parasitas
Ivermectina 0,2 mg/kg VO uma vez,  (Kaikkonen et Preocupagdo com a
apos ciclo de Fenbendazol al., 2014) resisténcia dos parasitas

2.4.3 Manejo dietético
O manejo dietético € um componente essencial no tratamento de cavalos com DII, sendo

recomendado o uso de alimentos altamente digeriveis, nutricionalmente equilibrados e
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palataveis, oferecidos em pequenas porgdes e com maior frequéncia para otimizar a
digestdo e absorcao de nutrientes (Kalck, 2009). Dietas ricas em fibras, compostas por
feno de qualidade, pasto e produtos comerciais com polpa de beterraba e casca de soja,
sdo indicadas por minimizarem a necessidade de digestio no intestino delgado e
promoverem uma melhor satide gastrointestinal (Kerbyson & Knottenbelt, 2015).

A adicao de calorias sob a forma de 6leos pode ser benéfica para cavalos que apresentam
perda de peso. Oleos ricos em acidos graxos dmega-3, como os de peixe, linhaga, cartamo
e canola, sdo preferidos devido a sua capacidade de reduzir a produgdo de citocinas
inflamatérias, com beneficios ja observados em equinos com doencas inflamatorias
cronicas das vias respiratorias inferiores (Nogradi et al., 2015; Timko, 2024a). O 6leo de
milho também pode ser utilizado para incrementar o teor energético, especialmente em
animais com condi¢des corporais comprometidas (Kalck, 2009; van der Kolk et al., 2012).
Em estudos com humanos, acidos graxos 6mega-3 mostraram-se eficazes na modulacao
da resposta inflamatdria em pacientes com DII, sugerindo que essa abordagem também

possa beneficiar cavalos com condi¢ao semelhante (Timko, 2024).

Apesar dessas recomendacdes, evidéncias que sustentem uma ligagdo clara entre a dieta
e a melhora clinica em cavalos com DII ainda sdo limitadas. (Boshuizen et al., 2018)
observaram que, embora uma dieta rica em gorduras e fibras seja frequentemente
indicada, ndo foi encontrada correlagao direta entre a mudanca dietética e um progndstico
favoravel em cavalos com DII. Esse cenério contrasta com o manejo em outras espécies,
como caes, em que a modificacdo dietética inicial para uma nova fonte de proteina e
carboidrato ou para uma dieta de proteina hidrolisada costuma ser seguida estritamente
por 14 dias antes de se considerar outras intervencdes (Jergens & Simpson, 2012;
Kalenyak et al., 2018).

Outro aspecto importante no manejo dietético de cavalos com DII ¢ a possibilidade de
uma enteropatia sensivel ao gluten (Van der Kolk et al., 2012). Nesse caso, uma dieta
restrita em gliten pode ser necessaria, refor¢ando a importancia de um manejo alimentar

especifico e individualizado no tratamento dessas condi¢des gastrointestinais.

2.5 Prognostico
O progndstico para DII evoluiu nas Ultimas décadas, passando de uma perspectiva
inicialmente reservada a ruim para um desfecho mais moderado e razoavel. Estudos

recentes indicam que, com tratamento adequado que inclua anti-helminticos e
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corticosteroides, cerca de 65% dos cavalos com DII sobrevivem por pelo menos trés anos
apos o diagnodstico inicial (Kaikkonen et al., 2014; Mair et al., 2006). Essa melhor taxa de
sobrevivéncia, em contraste com relatos mais antigos de prognosticos desfavoraveis
(Kemper et al., 2000; Schumacher et al., 2000b; Stimpfli & Oliver, 2006), sugere que a
resposta inicial ao tratamento pode ser um indicador prognoéstico relevante, com cavalos
que respondem bem ao tratamento inicial apresentando maiores taxas de sobrevivéncia
(Kaikkonen et al., 2014; Kranenburg et al., 2024).

O subtipo de DII também influencia o prognoéstico. Casos de enterocolite eosinofilica
focal (IFEE) ou colite eosinofilica focal (IFEC) tendem a responder positivamente a
intervengdo cirdrgica, apresentando um prognostico relativamente mais favoravel
(Proudman & Kipar, 2006). Em adicdo, alguns autores relataram que uma concentragao
mais alta de d-xilose no teste de absorg¢ao esta associada a uma melhora na sobrevivéncia
(Kaikkonen et al., 2014), ainda que outros marcadores, como a hipoalbuminemia,
mostrem resultados conflitantes sobre sua relevancia progndstica (Metcalfe et al., 2013).
Mudangas nas abordagens diagnosticas, com avaliagdes mais rapidas e precisas, também
podem ter contribuido para essa melhora progndstica, permitindo que quadros iniciais de
DII recebam intervencdes adequadas antes que a doenca avance significativamente

(Kaikkonen et al., 2014; Kalck, 2009; Kranenburg et al., 2024).

Apesar da evolugdo no tratamento e prognoéstico, a literatura ainda ndo apresenta
marcadores progndsticos especificos e consistentes. Isso pode ocorrer devido a possiveis
fatores de confusao nas associagdes entre certas varidveis e a sobrevivéncia. Por exemplo,
casos de ma absor¢do completa ou alteragdes histopatologicas graves em bidpsias
intestinais historicamente tém sido associados a progndsticos desfavoraveis, o que
frequentemente leva os proprietarios a optarem pela eutandsia (Kaikkonen et al., 2014;
Kranenburg et al., 2024; Metcalfe et al., 2013).

Dessa forma, o prognostico em cavalos com DII requer uma avaliagdo abrangente que
inclua exames de sangue, ultrassonografia abdominal, testes de absor¢do e exame
histopatologico das bidpsias intestinais (Kranenburg et al., 2024; Timko, 2024). Avaliar
a resposta inicial ao tratamento € essencial para ajustar o prognostico e guiar decisoes
terapéuticas, contribuindo para um manejo mais adequado da condi¢do (Kaikkonen et al.,

2014; Kranenburg et al., 2024).
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3. RELATO DE CASO

3.1Caso 1
3.1.1 Historico

Um equino da raga Brasileiro de Hipismo, 17 anos de idade, macho castrado, 510 kg foi
encaminhado para o Hospital Veterinario da Universidade Federal de Minas Gerais,
Brasil (HV-UFMG), com historico de sindrome de abdémen agudo ha 2 dias. De acordo
com o relato do proprietdrio, o animal comecou apresentando diminuicdo do apetite,
apatia, e estava apresentando episodios recorrentes de célicas e perda de peso. Entre os
dados recebidos na anamnese o animal estava com as vacinas em dia, contra a influenza,
herpesvirus, encefalomielite e tétano, vermifugacdo a cada 4 meses a base de
(Ivermectina), e controle de ectoparasita ha 3 meses, com Deltametrina (Butox ®, MSD
saude animal, SP, Brasil).

O manejo nutricional era de 8 kg/dia de feno Tipo A, sal mineral para equinos Ad libidum
e 4 kg/dia de ragdo para equinos (Guabi Equitage Kiblets 15% de proteina, Guabi, Para
de minas — M@, Brasil).

O animal foi atendido previamente por outro profissional ao encaminhamento para o

Hospital Veterinario da UFMG por sinais e desconforto abdominal.

3.1.2 Exame clinico e abordagem terapé€utico

Durante o exame fisico de admissao o cavalo encontrava-se apatico, com escore corporal
2/5, Taquicardia (76 bpm) sem alteracao de ritmo e com pulso (74 ppm) forte e cheio,
taquipneia (44 mpm) sem alterag@o na ausculta, com padrao respiratorio costo-abdominal,
normotermia (38,4°C), com a mucosa oral ressecada e palida/hipocorada, a mucosa ocular
palida/hipocorada, com tempo de preenchimento capilar (TPC) de 3 segundos, sem
linfonodos reativos e sem afegdes de pele. Na ausculta digestiva foi percebido
hipermotilidade no quadrante dorsal e ventral esquerdo, com presenga de muito gas.

O paciente chegou de sonda nasogastrica ao hospital, pela qual foi evacuado 4 litros de
refluxo espontdneo de coloragdo amarelada. Iniciou-se fluidoterapia parenteral de
reposi¢do em bolus (20 ml/kg) com RL e apds melhorar o TPC (< 2 segundos) e o aspecto
da mucosa oral mudar para uma mucosa imida, foi modificada a taxa de infusdo para
uma de manutencao (80 ml/kg/dia).

Realizou-se ultrassonografia abdominal onde em um primeiro momento nao foi possivel
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localizar o rim esquerdo, € havia muito gas demostrado pelo aumento da interface
hiperecogénica, sombra acustica posterior, efeito de reverberagdo, bolsdes de gas movel
reduzindo a visibilidade das paredes intestinais. O estomago se encontrava do 10° ao 13°
espaco intercostal, com conteido anecoico com alguns pontos hiperecoicos,
representando um conteudo mais liquido, além, possuia parede espessada e irregular.

Na palpagao retal o animal apresentava alcas de intestino grosso com presenca de muito
gas e ténia do ceco tensa, e ténia do colon ventral esquerdo tensa com leve deslocamento
para o médio da cavidade abdominal.

Se instaurou terapia com Dipirona (D-500®, Zoetis, SP, Brasil) 25 mg/kg, IV, BID; 200
ml de Sedacol (Calbos Saude Animal, Sao José dos Pinhais, PR - Brasil) diluido em 2
litros de RL, dimetilsufoxido (DMSO®, Vetnil, SP, Brasil) 1 g/kg, IV, SID x 3 dias;
Oxitetraciclina (Terramicina L/A, Zoetis, SP, Brasil) 7,5 mg/kg, IV, SID x 7 dias, cada
dose diluida em 1 litro de cloreto de so6dio 0,9% (Fresenius Kabi, SP, Brasil), Sucralfato
(Sucralfilm, SEM, SP, Brasil) 30 mg/kg, VO, TID, x 10 dias, Omeprazol (Gastrozol,
CEBA, SP, Brasil) 10 mg/kg, VO, SID x 28 dias.

Amostras de sangue foram coletadas e a Tabela 3 demostra as alteracdes presentes no

paciente.

Tabela 3. Alteracoes dos parimetros hematolégicos e bioquimicos do paciente

Valor Faixa de
Parametro Alteracao Referéncia
Obtido Referéncia
Kanekko,
Fibrinogénio 800 mg/dl 100-400 mg/dl Hiperfibrinogenemia 2008
120.000- ) ) Kanekko,
Plaquetas 112.000/mm? Trombocitopenia
256.000/mm? 2008
Proteinas 4,08 gl 5.4.7.1 g/dl Hi o Kanekko,
, A4-7, 1poproteinemia
Totais pop 2008
Kanekko,
Albumina 1,91 g/dl 2,3-3,3 g/dl Hipoalbuminemia
2008
Kanekko,
Globulinas 2,17 g/dl 3,1-3,8 g/dl Hipoglobulinemia 2008

Foi observada melhora com diminuicdo do gas presente nas algcas de cdlon e ceco,
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melhora no apetite, motilidade e apresentagdo das fezes... Apos estabiliza¢ao do paciente
foi realizado teste de absor¢do oral de glicose. O animal permaneceu em jejum de 12
horas, e entdo foram coletadas amostras de sangue com uma seringa de 1 ml através de
puncdo venosa da veia facial transversa para aferir a glicose (T0) usando um glicosimetro
portatil (Accu-Chek, SP, Brasil), apds a primeira coleta foram fornecidos 1 g/kg de
glicose via oral 78 ml de xarope de milho (Karo, Unilever, SP, Brasil). Posteriormente
foram coletadas amostras de sangue para realizar a curva de glicose no tempo (30, 60, 90,

120 e 180 minutos) demostrando os seguintes resultados:

Tabela 4. Resultados do Teste de absorcao oral de glicose

Tempo de Coleta Glicose (mg/dl)
Valor Basal (T 0) 96
30 min (T 30) 115
60 min (T 60) 110
90 min (T 90) 98
120 min (T 120) 115
180 min (T 180) 90

De acordo com o resultado do teste, o paciente demostrou mé absor¢do parcial,
apresentando um aumento ndo maior ao 85% no (T 120) quando comparado com o nivel
de glicose basal (TO).

No periodo da internagdo do paciente, foi realizado exame da cavidade oral onde foi
possivel notar e corrigir por meio de odontoplastia as seguintes alteracdes: Gancho rostral
nos dentes pré-molares 106 e 206; rampa no dente molar 109; dente molar 409 fraturado
com auséncia do fragmento vestibular da coroa; gancho caudal nos dentes molares 311 e
411; presenga moderada de pontas de esmalte dentério; tlceras na face vestibular da
cavidade oral

Realizou-se a biopsia retal com pinca de biopsia uterina, onde a pinga de biopsia foi
inserida aproximadamente 30 cm no reto. A amostra foi conservada em formol ao 10%,
para posterior estudo histopatologico.

No aguardo do exame histopatoldégico da biopsia retal do paciente prescreveu-se
dexametasona (Biodex, Biofarm, SP, Brasil) 0,1 mg/kg, IV, SID x 7 dias, pela suspeita

de doenca inflamatoria intestinal. Onde neste periodo de administracdo de corticoide foi
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avaliado a consisténcia das fezes, proteina total e suas fraccdes albumina e globulina,
onde no dia 5° ap6s comego do tratamento com corticoide demostrou um aumento de
albumina e ainda com hipoglobulinemia, obtendo os seguintes resultados:
hipoproteinemia (4,8 g/dl; faixa de referéncia (Meyer, 2004): 6,0-8,0 g/dl) e albumina
(3,18 g/dl; faixa de referéncia (Meyer, 2004): 2,4-4,1 g/dl). Foi observada uma melhora
na consisténcia das fezes, passando de fezes semi-aquosas a fezes solidas com formato de
sibala bem umidas.

O animal recebeu alta no 5° dia do tratamento com corticoide e foi recomendado o uso
com dose decrescente de corticoide, até estabilizacao dos sinais clinicos.

O resultado da biopsia retal demostrou infiltrado inflamatoério linfoplasmocitario
multifocal discreto, com alguns agregados linfoides na lamina propria, sem presenga de
agentes infecciosos nem células neoplésicas, compativel com proctite linfoplasmocitaria
multifocal discreta (Figura 1).

A veterinaria responsavel pelo animal reportou que a dose de corticoide Dexametasona
(Biodex, Biofarm, SP, Brasil) chegou a ser diminuida até¢ 0,02 mg/kg, IV, SID, com
periodos amplos sem medicagdao, mantendo pardmetros clinicos estaveis, demostrando
ganho de peso, diminuindo os episodios de diarreia e colicas recorrentes, mantendo fezes
normais com formato de sibala bem humidas. Algumas quedas bruscas de proteina
esporadicas foram observadas, sempre nos periodos que leva mais tempo sem medicacao

imunomoduladora.

Figura 1. Colite linfocitica-plasmocitica, A e B) Lamina propria com infiltrado inflamatorio
linfoplasmocitario discreto, com agregado linfoide.

De acordo com a clinica apresentada pelo animal, diagndstico histopatoldgico e resposta
positiva ao tratamento, o animal foi diagnosticado com enterocolite linfocitico-

plasmocitica discreta.
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3.2 Caso 2

3.2.1 Historico
Um equino sem raga definida (SRD), 13 anos de idade, garanhao, 400 kg foi encaminhado
para o Hospital Veterinario da Universidade Federal de Minas Gerais, Brasil (HV-
UFMG), com historico de emagrecimento progressivo, claudicacdo do membro toracico
esquerdo (MTE), picos febris, letargia e edema intermitente ventral e em membros. Além
dos sinais clinicos relatados. Manejo sanitdrio em dia contra influenza, herpesvirus,
encefalomielite, tétano e raiva, vermifugacdo a base de Ivermectina a cada 4 meses, e
controle de ectoparasita hd 3 meses, com Deltametrina (Butox ®, MSD saude animal, SP,
Brasil).
O manejo nutricional era de 7 kg/dia de feno Tipo A, sal mineral para equinos Ad libidum
e 4 kg/dia de ragdo para equinos (GuabiTech Beet 12% de proteina).
Ainda segundo o proprietario ha dois anos atras este paciente foi encaminhado a outro
hospital veterindrio com queixa de emagrecimento progressivo, claudicacdo de membro

pélvico direito (MPD) e sensibilidade dolorosa na regido da cernelha.

3.2.2 Exame clinico e abordagem terapéutico
Durante o exame fisico na admissao observou-se escore corporal 2/5, edema de membros
pélvicos, aumento de volume e consisténcia firme localizadas no aspecto medial do ter¢o
distal do osso metatarsiano III do MPD, e no aspecto lateral do osso metatarsiano III do
MPE. A mucosa oral e ocular apresentava coloracdo palidas/hipocoradas e linfonodos
subiliacos reativos.
Amostras de sangue foram coletadas. A Tabela 5 apresenta a descricdo das diversas
alteragdes hematologicas e bioquimicas.
No exame de claudicagdo foi observada claudicacao grau 3 em MTE com sensibilidade
na insercao e corpo do ligamento suspensor do boleto (LSB).
Na ultrassonografia do membro foi diagnosticado desmite do ligamento suspensorio do
boleto, com presenca de varios focos de lesdes agudas hipoecoicos no ramo lateral e terco
distal do corpo do LSB. e focos de lesdo cronica hiperecoicos no terco médio do corpo
do LSB. Apds o diagnostico de desmite em LSB foi realizado infiltracao peri-lesional de
2 ml de plasma rico em plaquetas (PRP) autdlogo seguindo o protocolo descrito na
literatura (Fantini, 2014). O animal apresentou boa resposta ao tratamento, demostrando
melhora clinica na claudicagdao apds uma semana da infiltragao.

Foram realizadas diversas projecdes radiograficas nos diversos focos de aumento de
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volume (Fig. 2, Fig. 3, Fig. 4, Fig. 5).

Tabela 5. Alteracoes dos parametros hematolégicos e bioquimicos do paciente

Valor Faixa de
Parametro Alteracao Referéncia
Obtido Referéncia

Anemia normocitica Kanekko,
Hemacias 4,86 106/ul 6,4-10 106/ul
normocromica 2008
‘ Anemia normocitica Kanekko,
Hemoglobina 9,02 g/dl  11-17 g/dl
normocromica 2008
Anemia normocitica Kanekko,
Hematocrito  27% 31-48 %
normocromica 2008
Kanekko,
Fibrinogenio 800 mg/dl 100-400 mg/dl Hiperfibrinogenemia 2008
Proteinas ‘ o Kanekko,
4,63 g/dl  5,4-7,1 g/dl Hipoproteinemia
Totais 2008
Kanekko,
Albumina 1,92 g/dl - 2,3-3,3 g/dl Hipoalbuminemia
2008
] ) o Kanekko,
Globulinas 2,71 g/dl - 3,1-3,8 g/dl Hipoglobulinemia 2008

Hospital Veterinario UFMG Hospital Veterinario
FOOT:Boleto - DP R :50: FOOT:Boleto - LM R

Figura 2. Proje¢0es radiograficas. (A) Dorso — palmar da articulagdo metatarso falangeana do MPD;
com proliferacao periosteal do II metatarso. (B) Latero — Medial da articulagdo metatarso falangeana
do MPD; com proliferagdo periosteal do II metatarso
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Figura 3. Proje¢des radiograficas. (A) Dorsolateral — palmaromedial obliqua da articulagdo
metatarso falangeana do MPD; com proliferagdo periosteal do terco distal do II metatarso. (B)
Latero — Medial da articulacdo tibio-tarso-metatarsiana do MPD; com calcifica¢dao do tinel do
tarso.

12/03/2024]fHospital Veterinario UFMG

Hospital Veterinario USHIE
17-29-20fiF OOT:Boleto - LM L

FOOT:Boleto - DP L

Figura 4. Projecdes radiograficas. (A) Dorso — palmar da articulagdo metatarso falangeana do MPE;
com proliferacao periosteal lateral e medial da primeira falange. (B) Latero — Medial articulagao
metatarso falangeana do MPE; com proliferagdo periosteal na face dorsal do III metatarso e
proliferagdo periosteal da primeira falange
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Figura 5. Projecdes radiograficas. (A) Latero — Lateral da juncdo cervicotoracica; com fratura
do processo transverso da vertebra C5 com remodelamento 6sseo (B) Latero — Lateral dos
processos espinhosos toracicos médios; com exostose dos processos espinhosos e calcificacao
do ligamento supraespinhoso.

Ao observar as diversas lesdes Osseas, suspeitou-se de alteragcdes na regulacio do calcio.
Para investigar mais a fundo esses achados, decidiu-se mandar material para analise
bioquimico de Calcio total e fésforo o qual revelou hipofosfatemia (1,97 mg/dl; faixa de
referéncia (Kanekko, 2008): 3,1-5,6 mg/dl) e hipocalcemia (9,5 mg/dl; faixa de referéncia
(Kanekko, 2008): 11,2-13,6 mg/dl). Também foi coletado biopsia dssea da proliferacdo
periosteal da primeira falange do MPE, baixo sedagdo com detomidina (Detto Vet, JA
saude animal, SP, Brasil) (20 pg/kg, IV) junto com butorfanol (Butorfin 1%, Vetnil, SP,
Brasil) 0,01 mg/kg, IV e bloqueio perineural dos seis pontos altos, dessensibilizando os
nervos plantar lateral, plantar medial, metatarsiano plantar lateral, metatarsiano plantar
medial, metatasiano dorsal lateral e metatarsiano dorsal medial, sendo administrado
localmente 2 ml de lidocaina em cada ponto. Foi realizada uma pequena incisao de pele
na regido, para logo depois por meio de uma agulha para biopsia dssea, coletar um
fragmento Osseo significativo para andlise histologica. A histopatologia da bidpsia dssea
revelou trabéculas 6sseas bem diferenciadas, caracteristicas de osso maduro.

O animal também aprestou diversos episodios de célicas recorrentes com sinais de dor
leve a moderado, as quais foram abordadas e resolvidas clinicamente. Entre os diversos
episodios de colicas apresentados no periodo de internagdo, os diagndsticos foram, célica

fermentativa, compactacdo leve de estomago, compactacdo leve de colon menor e
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gastrite.

Em alguns quadros de colicas fermentativas, foram atribuidos a uma tentativa de
fornecimento de dieta hiperproteica a base de farelo de linhacga, farina de soja, albumina,
glutamina, Organew (Vetnil, SP, Brasil), Equi UP (Vetnil, SP, Brasil) e racdo de potro.
A dieta foi realizada com o intuito de melhorar a disponibilidade e absor¢ao de proteina
no animal.

Dentro da etiologia das coélicas recorrentes apresentadas pelo paciente, a gastrite foi dos
mais prevalentes. Na ultrassonografia abdominal, o animal apresentou parede espessada,
irregular e com linha de edema, pelo qual optou-se por entrar com omeprazol (Oprazon,
Blau farmacéutica S.A., SP, Brasil) 2 mg/kg, IV, SID x 5 dias, e ap6s se continuo por
mais 25 dias com omeprazol oral (Gastrozol, CEBA, SP, Brasil), sucralfato (Sucralfilm,

SEM, SP, Brasil) 30 mg/kg, VO, TID x 10 dias.

Também foram prevalentes os quadros febris com presenca de edema de membros, apatia,
anemia e trombocitopenia; sinais clinicos muito compativeis com hemoparasitose, pelo
qual a primeira vez foi tratado com duas doses de Dipropionato de imidocarb (Imizol,
MSD saude animal, SP, Brasil) 4,4 mg/kg, IM, SID, repetida apos 48 horas, para tratar
hemoparasitose por Babesia spp. ou Theileria Equi. Em um segundo quadro febril foi
tratado com Oxitetraciclina (Terramicina L/A, Zoetis, SP, Brasil) 7,5 mg/kg, IV, SID x 7
dias, diluido em um litro de cloreto de so6dio 0,9%, para trata hemoparasitose por

Anaplasma spp.

Devido as queixas principais do encaminhamento do animal, e a clinica apresentada pelo
paciente, decidiu-se também realizar um teste de absor¢do oral de glicose. O animal
permaneceu em jejum de 12 horas, foi coletado amostras de sangue com seringa de 1 ml
através de puncdo venosa da veia facial transversa para aferir a glicose usando um
glicosimetro portatil (Accu-Chek, SP, Brasil), apds a primeira coleta foram fornecidos 1
g/kg de glicose via oral equivalente a 56 ml de xarope de milho (Karo, Unilever, SP,
Brasil). Posteriormente foram coletadas amostras de sangue para realizar a curva de
glicose no tempo (30, 60, 90, 120 e 180 minutos), os resultados sdo demostrados na

(Tabela 6).

De acordo com o resultado do teste, o paciente demostrou ma absorcdo total, apresentando

um aumento ndo maior do 15% apds 120 minutos do inicio do teste.
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Tabela 6. Resultados do Teste de absorcao oral de glicose

Tempo de Coleta Glicose (mg/dl)
Valor Basal (T 0) 68
30 min (T 30) 94
60 min (T 60) 80
90 min (T 90) 58
120 min (T 120) 76
180 min (T 180) 74

Devido aos achados clinicos encontrados no animal, junto com o resultado do teste de
absor¢ao, suspeitou-se de doenca inflamatoria intestinal e estabeleceu-se tratamento com
dexametasona (Biodex, Biofarm, SP, Brasil) sendo feito na primeira semana (0,1 mg/kg,
IV, SID), diminuindo gradativamente por semana na seguinte sequéncia (0,09 mg/kg, IV,
SID; 0,08 mg/kg, IV, SID; 0,07 mg/kg, IV, SID; 0,06 mg/kg, IV, SID; 0,04 mg/kg, 1V,
SID). Com o intuito de ajustar a dose a qual o animal seja responsivo, diminuindo os
efeitos adversos do corticoide. Neste periodo a efetividade do tratamento foi avaliada por
médio de um monitoramento de ganho de peso, consisténcia das fezes e seguimento dos
valores de proteina total, albumina e globulina. A Tabela 7 apresenta os valores de

proteina total e suas frac¢des, nos dias de tratamento com corticoide.

Tabela 7. Valores de proteina total (PT), albumina (ALB) e globulina (GLO) no tratamento
com corticoide

Dose de Corticoide PT ALB GLO

Valores basais pré-tratamento 4,63 g/dl 1,92 g/dl 2,71 g/dl

0.1 mg/kg, IV, SID lrasemana  5.37 g/dl  2.69 g/dl 2.68 g/dl

0,09 mg/kg, IV, SID 2da seman 5.28 o/dl 3.37 g/dl 1,91 g/dl

0.08 mg/kg, IV, SID 3ra seman 5.23 g/dl 2.74 ¢/dl 2.49 g/dl

0.07 mg/kg. IV, SID 4ta seman 4.25 g/dl 1,92 g/dl 1,92 g/dl
0.06 mg/kg. IV, SID 5ta seman 3.15 g/dl 2.45 g/dl 0,7 g/dl

Na quinta semana de tratamento o animal demostrou uma queda brusca de globulina, pela
qual procedeu-se a suspender o tratamento, realizando um desmame gradativo da dose de

corticoide cada 2 dias (0,06 mg/kg; 0,04 mg/kg e 0,02 mg/kg) devido a imunossupressao
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grave. No transcurso de tempo de tratamento com corticoide, o animal ndo demostrou
ganho de peso nenhum, sempre mantendo um peso entre 365-370 kg, com consisténcia
de fezes semissolidas.

Com o intuito de investigar mais a fundo o quadro clinico do animal e chegar a um
diagnostico definitivo, optou-se por realizar a biopsia retal. O procedimento foi feito um
jejum prévio de 8 horas, para logo apos realizar uma sedacdo com detomidina (Detto Vet,
JA satide animal, SP, Brasil) (20 pg/kg, IV) junto com butorfanol (Butorfin 1%, Vetnil,
SP, Brasil) 0,01 mg/kg, IV. Realizou-se a biopsia retal com pinga de biopsia uterina, onde
a pinga de biopsia foi inserida aproximadamente 30 cm no reto. A amostra foi coletada e
imediatamente foi conservada em formol 10%, para posterior estudo histopatologico.
Na descrigdo microscopica do exame do corte histologico revelou-se, infiltrado
inflamatorio multifocal discreto composto por linfocitos, plasmocitos e células mott. Na
submucosa apresentou discreta quantidade de eosindfilos, com fibrose e
neovascularizacdo multifocal acentuada, associada a dilatacdo moderada de vasos

linfaticos (Fig.6). Na conclusdo do diagndstico histopatolégico, a biopsia foi classificada

como colite linfocitica-plasmocitica multifocal discreta associada a fibrose.

Figura 6. Colite linfocitica-plasmocitaria multifocal discreta associada a fibrose.

De acordo com o diagndstico histopatoldgico da biopsia retal, e a pouca resposta clinica
do tratamento com corticoide, foi iniciado o tratamento com Azatioprina (Drogavet, Belo
Horizonte-MG, Brasil) 3 mg/kg, VO, SID, por 30 dias, sem nenhuma melhora observada.
Foi evidenciado um aumento de globulinas no decorrer do tratamento, o qual apos

suspensdo do tratamento normalizou-se (Tab.8).

Em resumo o paciente ap6s todas as tentativas de tratamento e cuidados clinicos, continua



40

apresentando caquexia, anemia, fezes semissolidas, hipoproteinemia, hipoalbuminemia,
edema ventral e de membros reincidente. Sinais clinicos que demostram um estagio mais
grave de DII classificada pela histologia como Enterocolite linfocitica-plasmocitaria, com

presenca de fibrose.

Tabela 8. Valores de proteina total (PT), albumina (ALB) e globulina (GLO) no tratamento
com Azatioprina.

Tto Azatioprina PT ALB GLO

Valores basais 5,55 g/dl 1,99 g/dl 3,56 g/dl
Ira Semana 5,97 g/dl 2,09 g/dl 3,87 g/dl
2da semana 591 g/dl 2,15 g/dl 3,76 g/dl
3ra semana 5,69 g/dl 1,87 g/dl 3,83 g/dl
4ta semana 5,74 g/dl 1,61 g/dl 4,12 g/dl

4. DISCUSSAO

A enterocolite linfocitica-plasmocitica (LPE) ¢ uma forma de DII menos relatada em
equinos quando comparado com cdes € humano (Timko, 2024). Ainda assim, a incidéncia
de diagnodstico histopatoldgico na espécie equina vem aumentando (Boshuizen et al.,
2018; Kaikkonen et al., 2014; Kranenburg et al., 2024). A LPE pode afetar cavalos de
todas as idades, raca ou sexo (Kemper et al., 2000; Kranenburg et al., 2024).

Os dois casos clinicos reportados neste estudo tiveram em comum como queixa principal
perda de peso, letargia e colicas recorrentes, sinais clinicos mais comuns reportado em
cavalos com DII, sendo a perda de peso o sinal clinico mais prevalente na LPE (Boshuizen
et al., 2018; Kranenburg et al., 2024; Timko, 2024). Apenas o animal do Caso 1
apresentou diarreia cronica, sendo um sinal clinico presente em 50% dos casos de LPE
(Kemper et al., 2000; Kranenburg et al., 2024; Siwinska et al., 2017). Apesar do animal
do “Caso 2” ndo ter apresentado diarreia crOnica, ele apresentou periodos de fezes
semissolidas, sendo também um achado para animais com esta doenca (Kalck, 2009;
Oliver-Espinosa, 2018; Vitale, 2022).

Para o OGAT, uma vez que ndo ha consenso na literatura sobre o valor de corte mais
confiavel, foram utilizados os valores de (Boshuizen et al., 2018; MAIR et al., 1991). Os

dois casos relatados tiveram alteracdo no OGAT, onde o “Caso 1” classificou-se com ma
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absorc¢ao parcial, e o “Caso 2” com ma absorg¢ao total. Kranenburg et al., (2024) sugerem
que pacientes com LPE demostrem valores de glicose significativamente mais baixos no
OGAT quando comprado com pacientes com enterite eosinofilica, sugerindo que
pacientes com LPE afeta uma por¢do maior do intestino delgado.

A hipoproteinemia caracterizada por hipoalbuminemia foram presentes nos dois casos,
sendo o achado mais presente na bioquimica sérica de cavalos com DII, onde casos mais
graves apresentam valores menores de proteina (Boshuizen et al., 2018; Schumacher et
al., 2000). Kranenburg et al., (2024) afirma que o 70% da digestao das proteinas é pré-
cecal e, porém, cavalos com DII apresentam hipoproteinemia devido & diminuicdo da
funcdo de absorcdo de proteina no intestino delgado devido aos infiltrados celulares,
tendo perda dessas proteinas via gastrointestinal.

De acordo com nossos resultados do OGAT, o caso 1 com ma absor¢do parcial e o caso
2 com ma absorc¢ao total, junto com a hipoproteinemia caraterizada por hipoalbuminemia
¢ condizente com o que fala Boshuizen et al., (2018) que demostrou que o 90% dos
cavalos que apresentaram ma absor¢do parcial ou total, apresentaram hipoproteinemia
caraterizada por hipoalbuminemia. Kemper et al., (2000) nos 14 casos diagnosticados

com LPE o 42% apresentaram hipoproteinemia com hipoalbuminemia.

O paciente do “Caso 2 apresentou anemia persistente no periodo de internagdo, sendo
um achado associado a falta de absorcdo de nutrientes associados a eritropoiese
(Schumacher et al., 2000). A anemia observada no "Caso 2" pode ser atribuida a maior
gravidade da LPE, evidenciada pela presenca de fibrose multifocal identificada na
histopatologia da biopsia retal. Em contraste, o "Caso 1" apresentou alteragdes
histologicas mais discretas, caracteristicas de uma LPE menos severa.

O edema ventral e de membros, frequentemente associado a hipoproteinemia e
hipoalbuminemia (Timko, 2024; Vitale, 2022), foi um achado clinico observado em
ambos os casos relatados neste estudo.

Nenhum dos casos relatados neste estudo apresentou sinais ultrassonograficos de
espessamento da parede intestinal. Embora Ceriotti et al. (2016) tenham demonstrado que
87,5% dos equinos com sinais clinicos de DII apresentaram espessura da parede do
intestino delgado superior a 5,7 mm, outros estudos indicam que apenas 50% dos casos
de DII exibem valores acima de 4 mm, sendo essa alteracdo ainda menos frequente em
pacientes com LPE (Siwinska et al., 2017).

Siwinska et al. (2017) relataram um caso de LPE sem alteragdes ultrassonograficas de
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espessamento da parede intestinal. De forma semelhante, Boshuizen et al. (2018) e
Kranenburg et al. (2024) ndo encontraram associacao entre o espessamento visualizado
por ultrassonografia, resultados alterados no OGAT ou achados histopatologicos
compativeis com DII em bidpsias duodenais. Esses dados sugerem que a ultrassonografia
tem uma utilidade limitada para o diagndstico de DII, possivelmente devido a dificuldade

de visualizar lesdes segmentares tipicas dessa condi¢ao (Kemper et al., 2000).

A auséncia de liquido livre na cavidade abdominal, observada em ambos os casos
relatados neste estudo, esta de acordo com os achados de Siwinska et al. (2017) e Kemper

et al. (2000), que descrevem esse sinal como uma ocorréncia rara em casos de LPE.

Nos dois casos relatados neste estudo, o diagndstico de LPE foi estabelecido com base
nos achados clinicos compativeis com DII e na descri¢do histopatologica das bidpsias
retais. A escolha pela bidpsia retal deveu-se a sua natureza menos invasiva € a0 menor
custo em comparagao com a biopsia intestinal e a biopsia de espessura total. No entanto,
¢ importante considerar que os resultados podem ser limitados pela variabilidade do
envolvimento do reto em relagdo as alteragdes patoldgicas presentes em outras partes do
trato intestinal.

Um diagnostico histologico de proctite linfocitica-plasmocitica requer a andlise de um
patologista experiente, dado que linfocitos e células plasméaticas em nimeros moderados
sdo normalmente encontrados na lamina propria retal saudavel, devendo-se interpretar
esses achados com cautela (Kemper et al., 2000). Em um estudo retrospectivo, Lindberg
et al. (1996) relataram que 71% dos cavalos com lesdes intestinais significativas na
necropsia apresentaram alteracdes patologicas detectdveis em amostras de biopsia retal.
Além disso, Siwinska et al. (2017) e Kemper et al. (2000) observaram que as alteracdes
clinicas associadas a LPE sdo frequentemente mais evidentes no intestino grosso e no reto
do que no intestino delgado. Boshuizen et al. (2018) também relataram que 43% dos casos
diagnosticados como LPE em seu estudo foram identificados por meio de biopsia retal,
sendo que 82,2% dessa populacdo foi diagnosticada exclusivamente por essa técnica.
Esses achados reforcam a relevancia da bidpsia retal como uma ferramenta valiosa para
o diagnéstico de LPE, especialmente em casos com manifestagdes predominantemente

no intestino grosso e reto.

A base de nosso tratamento abordado para os dois casos relatados, foi com Dexametasona
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ja que a DII ¢ considerada uma condicdo inflamatéria, que ¢ possivelmente
imunomediada (Kranenburg et al., 2024). A Dexametasona em comparagdo com a
Prednisolona ¢ geralmente considerada mais potente, o que a faz mais indicada para
tratamentos de cavalos com DII mais grave (Kranenburg et al., 2024).

A resposta inicial & terapia com corticosteroides pode ser um indicador progndstico
relevante em casos de LPE (Kaikkonen et al., 2014). No "Caso 1", que apresentou sinais
clinicos mais leves em comparacao com o "Caso 2", foi observada uma resposta positiva
ao uso de corticosteroides, com melhora significativa na consisténcia das fezes, no escore
corporal e na albuminemia.

Por outro lado, o "Caso 2", que apresentou sinais clinicos mais graves, demonstrou uma
resposta limitada, mesmo com o uso prolongado de corticosteroides. Embora tenha
havido um aumento leve nos niveis de proteina total, ndo foi observada melhora na
consisténcia das fezes ou no ganho de peso. Divers (2010) sugere o uso de azatioprina
como alternativa em pacientes com DII refrataria ao tratamento com corticosteroides ou
que apresentam efeitos adversos. No entanto, no "Caso 2", o uso dessa medicagdo por 30
dias ndo resultou em melhora clinica.

Adicionalmente, a persisténcia da hipoalbuminemia em casos de DII refrataria ao
tratamento com corticosteroides ¢ identificada como um fator de risco significativo para
a nao sobrevivéncia (Metcalfe et al., 2013), um achado que também foi observado no
"Caso 2". Kaikkonen et al., (2014) demostrou 17 casos de cavalos com LPE, que foram
sacrificados devido a auséncia de resposta ao tratamento e a deterioracdo da condi¢do

fisica.

O "Caso 2" apresentou, além dos sinais clinicos tipicos de DII e altera¢des histologicas
compativeis com LPE, outras manifestagdes clinicas que sugerem uma possivel sindrome
paraneoplasica. Dentre essas alteracdes, destacam-se as proliferacdes Osseas assimétricas
evidenciadas nas diversas projecdes radiograficas (Figuras 3, 4 e 5). A osteopatia
hipertréfica, descrita como um dos fendmenos paraneoplasicos mais comuns em equinos
(Axiak & Johnson, 2012), € caracterizada por proliferagdes Osseas simétricas ao longo da
diafise e metafise dos ossos apendiculares, geralmente associadas a condigdes
inflamatoérias cronicas, como a DII. Embora a distribui¢ao assimétrica observada neste
caso nao corresponda exatamente ao padrdo descrito por Axiak e Johnson (2012), esse
achado radiografico ndo deve ser descartado, considerando a possibilidade de variagdes

no padrao clinico da condigao.
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Outros achados do “Caso 2” compativeis com uma sindrome paraneoplasico foram a
caquexia, trombocitopenia, febre e hiperfibrinogenemia. A caquexia ¢ indicativa de um
metabolismo alterado por condi¢des inflamatoérias, infecciosas ou mesmo neoplasicas, ja
que os tumores consomem glicose e proteinas de maneira exagerada, causando desgaste
muscular e gordura (Bennani-Baiti & Walsh, 2009). A trombocitopenia pode estar ligada
ao consumo aumentado de plaquetas devido a possivel infiltragdo medular por neoplasias
ou sequestro esplénico, sendo uma condicao relatada em 35% dos cavalos com linfoma
(Meyer et al., 2006). A febre e hiperfibrinogenemia resultam do aumento de mediadores
inflamatérios, como IL-6, provavelmente liberados por células tumorais, sendo achados

associados a linfomas ou outras neoplasias (Axiak & Johnson, 2012).

O prognostico da LPE ¢ ruim, até agora ndo foram identificados fatores predisponentes
para o desenvolvimento da doenca, portanto, a prevengdo parece limitada. O
reconhecimento precoce da DII por médio de procedimentos diagnosticos ¢ primordial.
A instituicdo de terapia com corticosteroides no inicio do processo da doenga (Kemper et
al., 2000). Siwinska et al., (2017) sugerem que o diagndstico tardio e a progressao rapida
de LPE, podem ser fatores que afeta na resposta do tratamento, e, porém, sdo fatores que
pioram o prognostico do animal.

Boshuizen et al., (2018) ressaltam a necessidade de padroniza¢do do procedimento de
biopsia e do protocolo de interpretacao histopatologica as diversas classificagdes de DII,
e a importincia de associar os demais sinais clinicos para ndo subestimar o valor
prognostico da abordagem.

Ao longo da historia, o prognoéstico para DII tem sido considerado reservado a ruim; no
entanto, a literatura mais recente sugere um prognostico razoavel a moderado em cavalos
recebendo tratamento anti-helmintico e corticoide, com 65% dos cavalos afetados

sobrevivendo pelo menos 3 anos ap6s o diagndstico inicial (Timko, 2024; Vitale, 2022).

5. CONCLUSAO
A enterocolite linfocitica-plasmocitica (LPE), como uma forma de DII em equinos, € uma
condicao desafiadora que exige atengao diagnostica precoce € uma abordagem terapéutica
individualizada. Este trabalho destacou a importdncia de um reconhecimento e
intervengdo precoce na LPE, enfatizando como o diagnéstico imediato, aliado ao manejo

clinico adequado, pode impactar positivamente a qualidade de vida e a longevidade dos
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animais afetados.

Os casos relatados demonstram que, apesar das limitagdes diagnosticas e terapéuticas
inerentes as DII, o tratamento oportuno permite ndo apenas o alivio dos sintomas, mas
também a estabilizagdo clinica de pacientes, promovendo melhor prognostico. Assim, a
abordagem proativa no diagnoéstico e no manejo da LPE em equinos se configura como
uma ferramenta essencial para minimizar os impactos desta doenca, reforcando a
relevancia de futuras pesquisas que visem compreender melhor os mecanismos
etiopatologénicos da doenca, para assim mesmo conseguir elaborar uma melhor

abordagem preventivo, terapéutico e diagnostico.
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