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RESUMO

O presente Relatdrio Final de Estagio foi realizado no ambito da conclusdo do ciclo de estudos do
Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria do Instituto de Ciéncias Biomédicas Abel Salazar da
Universidade do Porto, desenvolvido sob o tema geral de Medicina e Cirurgia de Equinos. O estagio
decorreu durante um periodo de dezasseis semanas, compreendido entre janeiro e abril de 2025,
tendo o as primeiras quatro semanas decorrido no Servico de Cirurgia e Urgéncia de Equinos da
Faculdade de Medicina Veterindria de Lisboa (SCUE), no qual tive previamente a oportunidade de
realizar um estagio extracurricular com a duracdo de dois meses e as restantes doze semanas foram
realizadas na Clinica de Equinos do Insitut Suisse de Médicine Equine da Universidade de Berna (ISME).
O presente trabalho encontra-se dividido numa primeira parte com uma breve descricdo da casuistica
e casos clinicos acompanhados durante o estagio. Seguidamente, uma revisao bibliografica centrada
na tematica da colite equina, abordando a sua patofisiologia, principais etiologias, métodos
diagndsticos, opcdes terapéuticas recomendadas e progndstico.

A Ultima parte deste trabalho contempla a descrigdo de trés casos clinicos de colite equina seguidos
durante o estdgio, culminando com uma breve discussdo dos mesmos.

Este relatdrio e o seu tema surge com o objetivo de apresentar o trabalho desenvolvido ao longo do
estagio curricular, através da exposicdo de casos clinicos observados com certa frequéncia no decorrer
deste, bem como no aprofundar de um tema de interesse pessoal, articulando a componente tedrica

com a experiéncia pratica.

PALAVRAS-CHAVE: Colite Equina; Diarreia; Etiologia; Diagndstico; Tratamento



CASUISTICA E ATIVIDADES REALIZADAS

Casuistica observada entre 2 de janeiro e 25 de abril de 2025.

Sistema Musculo Esquelético SCUE ‘ ISME

Abcesso subsular 1
Artrite séptica 2
Artrodese 5
Artroscopia 3 2
Desmite do Ligamento anular plantar 1
Desmite do ligamento suspensor do boleto 1
Doenga do navicular 1
Esparvdo osseo 2
Fratura 12 Falange 1
Fratura 42 Metacarpo 1
Fratura da mandibula 1
Fratura lliaco 1
Laceragao 14
Laceragdo perfurante 2
Laminite crénica 1
Miosite 1
Miosite pos-cirurgica 1 1
Ostecondrite dissecante 3
Osteite processo espinhoso da vertebra 1
Queratoma 2
Rotura da manica flexoria 1
Rotura do menisco 1
Tendinite do tendao flexor digital superficial 3
Tenossinovite séptica 1
N N
Asma Equina 5
Broncopneumonia 1
Derrame pleural 1
Micose no seio maxilar rostral 1
Pneumonia por aspiragao 2

Quisto no seio nasal 2



Sinusite 1 3

Sistema Cardiovascular SCUE m

Derrame pericardico 1
Doenca degenerativa valvular 2
Insuficiencia cardiaca 1 1
Insuficiéncia valvular 2
Regurgitag¢do adrtica 1
Tromboflebite 2 3
[ emsewms [ =E | ®E
Anastomose 1 5
Colica Cirargica* 3 14
Colica Médica* 8 27
Colite 3 5
Colite esosinofilica 1
Corpo estranho 1
Deslocamento dorsal direito do célon 3 3
Deslocamento dorsal esquerdo do célon 2
Deslocamento ventral do célon 1 2
Encarceramento nefroesplénico 3
Enterite proximal 1
Enterocolite 1
Hérnia Inguinal 1
Hiperplasia linfocitica da faringe 1
Lipoma mesentérico 4
Corpo estranho na lingua 1
Obstrugdo esofagica 1 2
Pancreatite 1
Peritonite 3
Pélipos gastricos 2
Timpanismo cecal 1
Torsdo do colon 1
Ulcera gastrica 1 11
R T
Carcinoma Celulas Escamosas 1
Cojuntivite 1

Herpes Virus 5 1



Ulcera corneal 4

Uveite 1 2
 Nemolem sk | bW

Atonia da bexiga 2

Sindrome dismaturidade (Dummy Foal) 2

Falha na Transferéncia de Imunidade Passiva 1

Pancreatite induzida por hipertrigliceridemia (HIP) - Genético Freiberger 2

Herpes Virus 1

Obstrugdo esofagica 1

Onfalite ¢/ septicémia 1

Rotura célon 1
[ s | @6 | en

Arestins 2 1

Dermatite de hipersensibilidade 1 1

Dermatite por Cheyletiella 1

Dermatite por Malassezia 1

Infegao de incisao cirurgica 4

Urticaria 1 1
I N

Carcinoma das células escamosas 1 5

Melanoma 1 4

Queratoma 1 1

Sarcéide 9

Sistema Urogenital SCUE m

Atonia da bexiga 1
Cistite 1
Cistite hemorragica 1
Criptoquidismo 2 1
Funiculite 1 1
Ma conformagao da vulva 1
Retencgdo placentaria 1
Uretrostomia 2
[ mmmm =R | EE
Caries dentarias 8
Diastemas 1 3
Fratura dentaria 2



Quisto dentario 1

Quisto dentigero 1
Sinusite 3
[ mmmmmmgs ] @R EE
Compressdo medular cervical ao nivel C2/C3 1
Febre do Nilo Ocidental 1
Sindrome de "head shaking" 5
N
Febre do Nilo Ocidental 1
Gurma 2
Herpes Virus 1 8
Salmonelose 3

*A distingdo entre Cdlica Cirurgica e Cdlica Médica é feita com base na opgdo terapéutica e ndo no diagndstico em si.

Procedimentos observados e realizados entre 2 de janeiro e 25 de abril de 2025.

PROCEDIMENTOS ’ SCUE ‘ ISME ‘
Abdominocentese 4 11
Acumputura 2
Administragdo medicagdo oral >20 >20
Algaliagao 3 7
Amputag¢do peniana 3
Artrocentese 1 2
Artrodese 2
Artroscopia 3 5
Aspirado transtraqueal 2 3
Bidpsia 5
Biopsia de pele 2 3
Biopsia uterina 1
Bloqueios anestésicos 17
Vulvoplastia (Caslik) 1
Castragdo com anestesia geral 1
Castracao de criptoquideo com anestesia geral 2 2
Castragao de criptoquideo em estagdo por laparotomia pouco invasiva 2
Cateterizagdo intravenosa >20 >20
Cecocentese transretal 2
Cerclagem mandibular 1



Cirurgia de célica 3 5

Cirurgia de célica com enteroctomia e anastmose 3
Cirurgia Falectomia (Callicrate Bander) e uretrostomia perineal 1
Cirurgia Falectomia Parcial (Williams) 1
Cirurgia ortopédica 4 7
Cirurgia remogdo melanoma 1
Cirurgica encerramento espaco nefroesplenico 1
Cirurgica remogao corpo estranho da mandibula 1
Cistoscopia 2
Citologia aspirativa 2
Colheita de amostra de sangue >20 >20
Colheita sangue do seio venoso (veia profunda da face) 6
Colocagao catéter toracico 1
Colocagdo de cateter subpalpebral 3
Colocagdo de gesso 5 4
Colocagao ou mudanga do sistema de soro >20 >20
Coloragao com fluoresceina 1 12
Coloragdo Rosa-Bengala 1
Coprologia 17
Desbridacdo de ulcera da cérnea 1
Desbridagao laceragao 5
Desmotomia do ligamento anular plantar 1
Desparasitagao 5 8
Drenagem abcesso intra-abdominal 15 1
Drenagem abcesso intramandibular 2
Ecocardiografia 2 5
Ecografia abdominal >20 >20
Ecografia linfonodos regionais da cabeca 1
Ecografia mandibula 1
Ecografia membro 3 5
Ecografia ocular 1
Ecografia sistema reprodutor 1 3
Ecografia tordcica 11 13
Ecografia transretal 3 4
Eletrocardiograma 3 1
Eletroestimulacao 2
Endoscopia 3 10

Vi



Endoscopia bolsas guturais
Enema
Entubacao nasogastrica
Enucleagao
Eutanasia
Exame locomotor
Exame neurologico
Exame odontolégico
Exame oftalmolégico
Exame respiratorio
Exame respiratdrio dinamico
Excertos de pele
Extracdo dentaria
Fluoroscopia
Gastroscopia
Gotas oculares
Grosagem de dentes
Hemograma e bioquimica
Implante de ciclosporina supra-coroidal
Infiltracdo articulagdo temporomandibular
Infiltracao da bursa do navicular
Infiltragcdo intra-articular
Inje¢do intramuscular
Inje¢do intravenosa
Injecdo sacroiliaca
Injegdo subcutaea
Laparotomia
Lavagem bainha do tendao flexor digital
Lavagem broncoalveolar
Lavagem das bolsas guturais
Lavagem seio nasal
Lavagem uterina

Lavagem/aspirado traqueal (c/ endoscopio)

Ligamentoplastia do colateral medial da articulagdo interfalangica

proximal do MPD

Microhematdcrito e proteinas totais plasmaticas

Microscopia parasitas

Vii
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>20

>20
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>20
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>20
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>20



Nebulizagoes
Necropsia
Oroscopia
Palpacgao retal
Penrose
Penso
Penso com pressao negativa
Perfusao regional
Puncao aterial para gases arteriais
Quimioterapia melanoma
Quimioterapia sarcoides
Radiogradia esofafica contrastada com bario
Radiografia abdémen
Radiografia cabeca
Radiografia membro
Radiografia térax
Radiografia vertebras
Reanimagao cardiovascular
Resse¢do da manica flexora
Remocao de sarcoides
Remogao sarcoide com laser
Ressonancia magnética
Tarsorrafia
Terapia com laser para remogao de CCE
Termoestimulagao
Tomografia axial computorizada
Toracocentese
Transfaunagao
Transfusdo de plasma
Trocaterizagao (cecocentese transcutanea)
Uretroscopia
Uriandlise

Video-otoscopia

viii
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>20

20

14

>20
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1. INTRODUCAO

A colite, uma inflama¢dao do célon que pode afetar tanto equinos adultos como jovens,
manifesta-se frequentemente por sinais clinicos como diarreia e/ou dor abdominal ! podendo evoluir
rapidamente para a morte do animal em poucas horas ou dias 2, tratando-se de uma condi¢do com
grande importancia clinica, sendo uma das principais causas de internamento hospitalar.

As causas da colite sdo variadas, podendo incluir um vasto leque de agentes, como bactérias,
virus, protozoarios e parasitas, assim como por fatores nao infeciosos, nomeadamente a exposicao a
toxinas, o uso inadequado de antibidticos ou anti-inflamatérios ndo esteroides, e fatores mecanicos
como a ingest3o de areia 2.

Atualmente, estima-se que cerca de 50% dos casos de enterocolite em equinos apresentem
uma etiologia indefinida % o que constitui um desafio clinico. Esta dificuldade resulta, em grande
parte, da semelhanca dos sinais clinicos e das lesdes intestinais provocadas pelos diferentes agentes
etioldgicos. Adicionalmente, alguns micro-organismos potencialmente patogénicos integram a
microbiota intestinal normal dos equinos, dificultando a interpretacao dos resultados laboratoriais e,
consequentemente, o estabelecimento de um diagndstico etioldgico preciso 3.

A taxa de sobrevivéncia de equinos afetados por colite depende nao apenas do agente
etioldgico envolvido, mas também da ocorréncia de complicagdes secundarias como endotoxemia,
septicemia ou laminite *. Esta evolucdo desfavoravel estd fortemente associada a anatomia particular
do trato gastrointestinal dos equinos, que favorece uma rapida progressao da desidratagdo em casos
de colite, devido a perda acentuada de fluidos e consequentes distdrbios eletroliticos °.

Apesar de a colite equina poder ter multiplas origens, os sinais clinicos observados tendem a
ser semelhantes entre si. No entanto, com base em estudos realizados em humanos e em modelos
experimentais, foi possivel verificar que os mecanismos celulares envolvidos podem variar consoante
a etiologia especifica. Neste sentido, o aperfeicoamento das estratégias de diagndstico é fundamental
para alcancar melhores resultados terapéuticos no tratamento desta patologia. 2

Dada a frequéncia com que esta condicdo é observada na pratica clinica e o potencial impacto
negativo na saude e bem-estar dos equinos, a colite representa uma preocupagdo constante na
medicina veterinaria equina, exigindo uma abordagem diagndstica e terapéutica cada vez mais eficaz.

Assim, o presente relatdrio de estagio visa realizar uma abordagem a patofisiologia da colite
em equinos, abordando as principais causas infeciosas e nao infeciosas, os respetivos métodos de
diagndstico atualmente utilizados e as estratégias terapéuticas disponiveis. Por fim, serdo
apresentados trés casos clinicos representativos da tematica observados durante o decorrer do

estagio curricular, seguidos de uma discussdo critica dos mesmos.



2. COLITE EQUINA

2.1. Patofisiologia
O trato gastrointestinal dos equinos é caracterizado pela presenca de um grande ceco e cdlon,
gue constituem o intestino grosso (IG) e que apresentam como principais funcbes a digestdo
microbiana, ou seja, a fermentacdo e o armazenamento e absorcdo de grandes volumes de fluidos,
podendo cada um deles armazenar até 30 e 80 litros, respetivamente. ?

A colite equina é uma condicao inflamatéria do cdlon, de origem multifatorial, frequentemente
caracterizada por uma evolucdo clinica aguda e potencialmente fatal. A diarreia, de carater
tipicamente esporadico, € um dos sinais clinicos mais proeminentes, apresentando-se de forma
profusa e aquosa. Devido a grande extensdo do intestino grosso, a inflamacdo do cdlon e a
subsequente diarreia causam rapido sequestro intraluminal de fluidos, desequilibrios eletroliticos e
hipovolémia, frequentemente associadas a dor abdominal, endotoxemia e leucopenia. #°

A diarreia do intestino grosso resulta de um transporte andmalo de fluidos e ides pela mucosa do
ceco e do célon. A perda de fluidos no intestino grosso ocorre devido a processos de malabsorgao,
hipersecre¢do ou, mais frequentemente, uma combinagdo de ambos. Os processos de secregao
colénica sdao mediados pelas criptas epiteliais, enquanto a absor¢ao dd-se nas células epiteliais
colunares superficiais. Sob condi¢des fisioldgicas normais, a secre¢dao basal das criptas é
contrabalangada por uma taxa superior de absorgao das células epiteliais colunares superficiais.
Contudo, desequilibrios patoldgicos que perturbem esse equilibrio podem resultar numa secreg¢ao
descontrolada e acentuada malabsorgdao, com consequente desidratagdo acentuada e rdpida
deterioracdo do estado clinico geral®, podendo em casos graves, ser responsavel por cerca de 0,7 a 5%
das admissdes hospitalares, apresentando uma taxa de mortalidade estimada entre 20% e mais de

50%. 2

2.2. Principais causas etioldgicas

2.2.1. Salmonelose

As bactérias do género Salmonella sdo Gram-negativas, anaerdbias facultativas, moveis e ndo
formadoras de esporos, pertencentes a familia Enterobacteriaceae. A espécie Salmonella enterica esta
associada a ocorréncia de diarreia e encontra-se dividida em seis subespécies, entre as quais S. enterica
(subespécie enterica), que inclui mais de 2600 seroétipos. O serovar Typhimurium é considerado o mais
patogénico, estando associado a uma maior taxa de mortalidade. 2

As Salmonella spp. sdo bactérias ubiquas no ambiente, sendo a transmissdo em equinos
predominantemente fecal-oral, ocorrendo principalmente através da ingestdo de alimentos e dgua
contaminados por fezes 3, sendo que estes animais podem atuar como portadores subclinicos latentes

da bactéria, ou apresentar a doenca primaria com sinais clinicos evidentes. ©

2



Os sinais clinicos da salmonelose sdao, em grande medida, semelhantes aos observados noutras
formas de colite aguda 2, podendo a sua express3o variar consoante fatores associados ao hospedeiro
— como o stress, o estado imunitario ou a presenca de doencas gastrointestinais concomitantes — e
ao agente infecioso, incluindo o serotipo envolvido e a carga infetante. 3

Nos casos mais ligeiros, os equinos podem apresentar febre baixa, fezes amolecidas e uma redugao
passageira do apetite. Em quadros mais graves, € comum observar-se diarreia aquosa abundante,
febre, endotoxemia, neutropenia, anorexia e, frequentemente, sinais de célica. Alguns animais podem
ainda manifestar refluxo nasogastrico, depressdo e leucopenia, mesmo na auséncia de diarreia. #3

A diarreia resultante de mecanismos combinados de malabsorcdo e hipersecrecdo conduz
frequentemente a desidratacdo grave, alteracdes eletroliticas e disturbios do equilibrio acido-base. A
enteropatia perdedora de proteinas constitui uma complicac3o recorrente nestes casos. 3

O diagnéstico presuntivo de salmonelose pode ser estabelecido com base nos sinais clinicos e nas
lesGes macroscopicas e microscdpicas observadas. No entanto, tanto os sinais como as lesdes sdo
inespecificos, sendo essencial confirmar o diagndstico através da identificacdo do agente no conteudo
intestinal e/ou nos tecidos intestinais, por cultura bacteriana e/ou Polymerase chain reaction (PCR).’

Dado que a excregdo de Salmonella spp. pode ser intermitente e a sua dete¢do em cavalos
infetados, especialmente naqueles com diarreia aquosa profusa, nem sempre é consistente,
recomenda-se a colheita de cinco ou mais amostras fecais consecutivas, em dias seguidos, para

aumentar a probabilidade de isolamento do agente. ©

2.2.2. Clostridiose

A clostridiose representa uma causa relevante de enterocolite aguda em equinos, afetando tanto
poldros como cavalos adultos. As infe¢des por Clostridium perfringens tipo C e Clostridium difficile sao
reconhecidas como as principais formas de clostridiose nestes animais 7, embora outras espécies,
como C. septicum, C. cadaveris e C. sordellii, também tenham sido isoladas em casos clinicos de
enterocolite. Esta patologia estad frequentemente associada a administracdo prévia de antibidticos,
sendo considerada uma etiologia comum de enterocolite iatrogénica. Outros fatores predisponentes
podem ser a hospitalizac3o, transporte, cirurgia e mudancas na dieta. *°

As bactérias do género Clostridium sao bacilos gram-positivos formadores de esporos, anaerdbios
obrigatérios ou aerotolerantes, amplamente distribuidos no ambiente, onde persistem
predominantemente sob a forma de esporos. Estes microrganismos integram a microbiota
gastrointestinal normal dos equinos, independentemente da idade, e estdo entre os primeiros
microrganismos a colonizar o trato gastrointestinal apds o nascimento. °

Em condicdes fisioldgicas, Clostridium spp. encontra-se em baixa densidade no intestino e nao

produz toxinas patogénicas. A clostridiose esta, contudo, associada a uma proliferacdo desregulada de



uma espécie especifica no limen intestinal, acompanhada da producao de exotoxinas, que constituem
os principais fatores de viruléncia e sdo responsaveis pela sintomatologia clinica e pelas lesdes
histopatoldgicas observadas. ° Presume-se que os esporos sejam adquiridos através do ambiente, da
alimentacdo ou da 4gua e, apds penetracdo no trato gastrointestinal, germinam, multiplicam-se e
iniciam a producdo de toxinas, que s3o responsaveis pela manifestacdo da doenca. 3

O Clostridium perfringens, mais comummente associado a colite em poldros 2, inclui numerosas
estirpes geneticamente distintas, com graus de viruléncia varidveis, que produzem uma ou mais
toxinas de um vasto grupo.

A doenca é induzida pela producdo de até 16 toxinas, sendo as citotoxinas alfa, beta, épsilon, iota,
enterotoxina e mais recentemente mencionada a Netp (necrotic enteritis-like beta), as principais. 2 O
perfil de producdo destas toxinas, referidas anteriormente, é utilizado para classificar C. perfringens
em sete tipos: A, B, C, D, E, F e G 3, sendo o tipo A o mais ubiquo, estando amplamente distribuido no
ambiente, bem como frequentemente isolado no trato intestinal tanto de animais sauddveis como
naqueles com diarreia, independentemente da idade 2.

O Clostridium difficile, esta presente entre 8% e 25% dos cavalos com colite aguda 2, produzindo
varias toxinas, das quais apenas duas, a toxina A e a toxina B, foram estudadas em detalhe,
demonstrando que a atividade destas consiste na indugdo de diarreia secretora, acompanhada de uma
inflamac3o intestinal significativa. ®

Os sinais clinicos associados a clostridiose em equinos sdo altamente varidveis, tanto no tipo como
na gravidade, e ndo sdo especificos. O sinal clinico mais consistente é a diarreia, que pode ser
acompanhada por um ou mais dos seguintes sinais: cdlica, febre, mucosas hiperémicas, tempo de
replec3o capilar (TRC) prolongado, taquicardia, taquipneia, desidratacdo e distensdo abdominal. 7 As
alteragOes bioquimicas séricas observadas sdo geralmente semelhantes as associadas a outras formas
de colite, refletindo perdas de fluidos, proteinas e eletrdlitos, bem como inflamagdo sistémica
decorrente da endotoxemia. °

O diagnéstico presuntivo da doenga pode, na maioria dos casos, ser estabelecido com base nos
achados clinicos e anatomopatoldgicos. No entanto, uma vez que os sinais clinicos e as lesdes
macroscépicas e microscépicas ndo sdo especificos °, o diagndstico definitivo pode ser feito através da
detecdo dos genes das toxinas por PCR, método que apresenta elevada sensibilidade. No entanto, este
teste pode identificar também animais portadores assintomaticos, pelo que os resultados devem ser
interpretados em conjunto com os sinais clinicos e achados anatomopatolégicos. ©

Atualmente, existem kits comerciais de Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) que

permitem a detecdo rapida das toxinas e sdo utilizados rotineiramente em laboratérios de diagndstico.
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2.2.3. Potomac Horse Fever

Também conhecida como sindrome da diarreia aguda equina, enterocolite monocitica equina
erliquial, erliquiose monocitica equina ou neorickettsiose equina, trata-se de uma doenca rickettsial
que afeta cavalos adultos e poldros 3, tendo sido identificada pela primeira vez em 1979. !

A Neorickettsia risticii (anteriormente designada Ehrlichia risticii) é reconhecida como o agente
etioldgico da Potomac Horse Fever (PHF). No entanto, em determinadas regides, como o Ohio e o
Canada 2, foi recentemente identificada uma nova espécie, Neorickettsia findlayensis, isolada a partir
de equinos com quadros clinicos compativeis com PHF. 3

As bactérias do género Neorickettsia sdo microrganismos gram-negativos, intracelulares
obrigatérios, que infetam células mononucleares, nomeadamente mondcitos sanguineos e
macroéfagos tecidulares, com especial afinidade para as células epiteliais das criptas intestinais e para
0s mastécitos no intestino, em particular no ceco e célon. ® Estas bactérias estabelecem relacdes
endossimbidticas com trematodes, os quais parasitam caracéis e insetos aquaticos durante o seu ciclo
de vida. A infecdo nos equinos ocorre tipicamente por ingestdo acidental desses vetores infetados ou
dos proéprios trematodes, permitindo a invasdo e multiplicacdo bacteriana nos leucécitos do
hospedeiro. 3

Na Ameérica do Norte, onde a doenga é endémica, mas também algumas regides da América do
Sul 3, as infe¢des por Neorickettsia constituem uma causa importante de enterocolite sazonal, nos
meses finais do ver3o e outono. ?

As manifestagdes clinicas mais frequentemente observadas em equinos com neorickettsiose
incluem febre, diarreia, cdlica, anorexia e depressdo. 2 A neutropenia é a alteracdo hematoldgica
precoce mais comum, embora possa ocorrer leucocitose cerca de quatro dias apds o inicio da doenga.
1 As alteracdes bioquimicas séricas frequentemente observadas em equinos com diarreia associada a
PHF incluem hiponatremia, hipocloremia e hipoalbuminemia. 3

A laminite é uma manifestagdo clinica frequente, bem como uma complica¢do associada,
ocorrendo em cerca de 36 a 55% dos casos de equinos infetados. 2

O diagndstico definitivo da PHF pode ser estabelecido através do isolamento ou detecdo de N.
risticii no sangue ou nas fezes. No entanto, este método é moroso e, frequentemente, pouco pratico
em contexto clinico. Outros testes, como o teste de imunofluorescéncia indireta (IFA), tém sido
utilizados, embora tem registado falsos positivos, sobretudo em animais com exposi¢des recentes ou
vacinac¢3o. ®

Desta forma, o PCR tem sido aplicado na detecdo de N. risticii no sangue, camada leucocitaria
periférica (buffy coat) 3 ou fezes, sendo atualmente o método mais rapido, sensivel e preciso para o

diagndstico definitivo desta patologia. ®



2.2.4. Colite X
No passado, e ocasionalmente ainda na atualidade, lesGes entéricas inflamatdrias graves,
frequentemente fatais e de etiologia indefinida em equinos, eram designadas como “colite X”. No
entanto, este termo nado corresponde a uma entidade patoldgica especifica, mas sim a um conjunto

de quadros clinico-patoldgicos semelhantes, resultantes de causas diversas e ndo identificadas. Face a

crescente evidéncia de que multiplos agentes etioldgicos podem provocar lesGes e manifestacdes
clinicas indistinguiveis das associadas a designacdo “colite X”, o uso deste termo tem vindo a ser
progressivamente abandonado. ’

A colite “X” descrevia-se tipicamente como um quadro clinico de colite fulminante, com depressao
acentuada, taquicardia, taquipneia, desidratacdo intensa de instalacdo rapida, choque hipotensivo,
acidose metabdlica, neutropenia e desvio a esquerda de cardcter degenerativo. Frequentemente
associada a diarreia aquosa explosiva e/ou dor abdominal do tipo cdlica. !

O diagndstico baseava-se geralmente nos sinais tipicos e nas alteracdes laboratoriais associadas.
A confirmacdo post mortem podia ser reforcada pelas alteracdes patoldgicas evidenciadas na
necropsia; no entanto, o diagndstico de colite “X” deveria apenas ser considerado apds a exclusao
rigorosa de outras causas conhecidas de colite aguda em equinos, nomeadamente salmonelose, PHF,
Clostridium perfringens tipo A e toxinas reconhecidas. *

Atualmente, o termo tem caido cada vez mais em desuso, uma vez que estudos recentes sugerem
que o Clostridium perfringens tipo A poderd ser a verdadeira causa desta sindrome, outrora
caracterizada por ter origem aparentemente desconhecida; contudo, a detecdo deste agente é
limitada as fases iniciais da doenca, o que tem dificultado o estabelecimento de um diagndstico

etiolégico definitivo. &

2.2.5. Rotavirus

O rotavirus equino é um virus de RNA de cadeia dupla, ausente de envelope, pertencente a familia
Reoviridae, amplamente distribuido na populac¢éo equina. Apresenta elevado contagio e com taxas de
morbilidade elevadas, embora a mortalidade associada seja geralmente reduzida. 3

A transmissdo ocorre por via fecal-oral, através da contamina¢do do ambiente e de fomites por
fezes de animais infetados 3. A infecdo afeta predominantemente poldros até aos 3 a 4 meses de idade,
embora se observe o desenvolvimento progressivo de resisténcia a doenca a partir das 2 a 3 semanas
de vida. ” Assim, em poldros com menos de duas semanas, a infecdo esta frequentemente associada a
quadros de diarreia grave e potencialmente fatal, ao passo que, em animais mais velhos, a
sintomatologia tende a ser mais ligeira 3. A gravidade clinica depende, contudo, da dose infeciosa do

virus e do estado imunoldgico do animal. ®



Clinicamente, a rotavirose manifesta-se por letargia, anorexia, diarreia, desidratacdo e alteracdes
eletroliticas °, assemelhando-se as restantes causas de colite.

Dado as alteracdes patoldgicas pouco especificas, o diagndstico é confirmado pela detecdo do
virus em conteldos intestinais ou fezes, sendo atualmente disponibilizados diversos métodos
laboratoriais, nomeadamente testes de aglutinacdo por latex, ELISA, eletroforese em gel de

poliacrilamida, microscopia eletrdnica, imunocromatografia, ensaio de fluxo lateral e PCR. 7°

2.2.6. Coronavirus

Os coronavirus sdo virus de RNA de cadeia simples, com envelope, pertencentes a familia
Coronaviridae, sendo classificados em trés géneros principais: Alphacoronavirus, Betacoronavirus e
Gammacoronavirus. 3 O coronavirus equino é um betacoronavirus, pertencente a8 mesma subfamilia
de coronavirus que inclui os agentes patogénicos humanos SARS-CoV, MERS-CoV e SARS-CoV-2, bem
como o coronavirus bovino e o coronavirus respiratério canino. 2

A transmissdo ocorre predominantemente por via fecal-oral, através da ingestdo de particulas
virais excretadas nas fezes, cuja eliminac3do é frequentemente intermitente. 2Embora a infe¢do ocorra
maioritariamente em cavalos adultos com mais de cinco anos de idade, com uma prevaléncia estimada
entre 20 a 55% 3, o virus pode igualmente ser detetado e provocar doenca em poldros. 2

O coronavirus equino é um agente reconhecido por causar sinais inespecifico, como febre,
anorexia, letargia, alteragbes na consisténcia das fezes (fezes amolecidas ou diarreia), sinais
abdominais compativeis com cdlica, bem como leucopenia, particularmente neutropenia e linfopenia.
1011 A apresentac¢do clinica pode variar consoante a carga viral, a viruléncia da estirpe, o estado
imunitario do animal, tratamentos previamente instituidos e fatores geogréficos. ° Importante referir
gue uma proporgdo significativa dos animais infetados (43 a 46%) pode excretar o virus de forma
assintomatica. 2

Tal como em muitas outras infecdes entéricas, os achados clinicos, macroscdpicos e histolégicos
associados a infe¢do por coronavirus sdo inespecificos, sendo o diagndstico definitivo estabelecido
com base na presenca de sinais clinicos compativeis, exclusdo de outros agentes etioldgicos, e dete¢do
do virus. ' A confirmacdo pode ser feita por PCR em fezes ou conteldos intestinais, por imuno-

histoquimica em tecidos ou por microscopia eletrdnica direta. ’

2.2.7. Ciatostomineos
A colite equina pode também ter origem em infe¢des parasitarias, nomeadamente aquando da
eclos3o larvar dos ciatostomineos. 2
Os ciatostomineos, também designados por pequenos estrongilos, pertencem a subfamilia
Cyathostominae e tornam-se patogénicos quando as larvas L3 migram para a parede do ceco e do

colon ventral e enquistam, podendo permanecer em estado de hipobiose durante varios meses e mais
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tarde maturam para o estadio L4, desenquistando de forma simultanea. Este processo desencadeia
uma inflamacao localizada, bem como lesdes significativas na parede do cdlon, podendo culminar
numa colite generalizada. 2

A doenca é mais frequente em equinos jovens, entre 1 e 6 anos de idade, e tende a ocorrer
sobretudo no final do inverno e primavera em regides de clima temperado (como na Europa), e no
outono e inverno em zonas subtropicais (como na América do Norte). ®

Um dos principais desafios atuais prende-se com o aumento das resisténcias parasitarias,
frequentemente associadas a praticas de desparasitacdo inadequadas. 2 Embora os anti-helminticos
disponiveis sejam eficazes contra os grandes estrongilos (como Strongylus vulgaris), revelam-se
consideravelmente menos eficazes no controlo dos ciatostomineos ®, principalmente quando no seu
estado de hipobiose, o que lhes permite posteriormente a sua maturac3o para larvas L4. 2 Os casos de
colite associados a ciatostomineos parecem estar a aumentar em frequéncia, possivelmente devido a
esta crescente resisténcia dos parasitas aos anti-helminticos. 2

Os sinais clinicos sdo inespecificos e incluem diarreia, anorexia, perda de peso e edema das
regides ventrais. 7 As andlises bioquimicas séricas revelam frequentemente hipoalbuminemia e
hipoproteinemia e muitos animais demonstram ainda sinais de coélica. Ecograficamente, observa-se
espessamento da parede célica em cerca de 58% dos casos. > Os achados macroscépicos incluem a
presenca de nddulos com alguns milimetros de didmetro na mucosa do ceco e do célon, formados
pelas larvas enquistadas. ’

O diagndstico é complicado © e baseia-se nos sinais clinicos, combinados com um aumento da
contagem de ovos de estrongilos nas fezes, anemia e hipergamaglobulinémia (nomeadamente
aumento das beta-globulinas). Por vezes, é possivel observar nematodes adultos nas fezes. Contudo
um dos problemas atuais reside na diferenciagdo entre ovos de grandes e pequenos estrongilos, que
requer a realizacdo de uma coprocultura. Uma contagem fecal elevada de ovos é um critério
diagndstico util, pois fornece uma estimativa do nimero de parasitas adultos presentes no trato
gastrointestinal. No entanto, esta contagem nao reflete a presenca de formas larvares enquistadas,
pelo que a doenga causada pela emergéncia destas larvas nao pode ser excluida com base numa

contagem baixa de ovos. ’

2.2.8. Associada a antibioticos
Para além das colites derivadas de agentes etiolégicos, a administracdo de antibidticos constitui
uma causa iatrogénica relevante de colite em equinos. O célon de cavalos saudaveis é colonizado por
uma grande variedade de bactérias, fundamental ndo sé para a digestdo de fibras e produgdo de

energia, mas também para a resisténcia a colonizagdo, ao competir com microrganismos patogénicos



e impedir o seu estabelecimento. Quando esta flora é perturbada por antibidticos, o hospedeiro torna-
se mais suscetivel a patégenos como Clostridioides difficile e Salmonella spp.

Quase todos os antibidticos utilizados em medicina veterinaria de equinos tém sido associados ao
desenvolvimento de diarreia. 2 Num estudo, cinco em sete cavalos que receberam 15 gramas de
oxitetraciclina por via intravenosa desenvolveram colite hemorragica aguda e morreram entre quatro
adoze dias apds o inicio da terapéutica !, enquanto outro estudo sobre o mesmo farmaco demonstrou
gue a administracdo de doses elevadas de oxitetraciclina (27—40 mg/kg) esta associada a uma rapida
proliferacdo de Clostridium perfringens no conteddo intestinal. 2Outros antibidticos que podem estar
associados ao desenvolvimento de colite incluem a clindamicina, a tilosina e a penicilina quando
administrada em doses elevadas. !

As alteracdes da flora do cdlon induzidas pelos antibidticos podem persistir até 30 dias,
traduzindo-se numa perda acentuada de diversidade bacteriana, reducdo das comunidades
celuloliticas e proliferacdo de bactérias Gram-negativas/coliformes, que comprometem a barreira
mucosa e conduzem a endotoxémia.? Por esta raz3o, a utilizacdo restrita destes farmacos é
absolutamente necessaria, sobretudo em animais de alto risco. 3

O diagndstico da colite associada a administragdo de antibidticos é quase sempre presuntivo,
baseando-se na correlacdo temporal entre a administracdo do farmaco e o desenvolvimento da
patologia. Os sinais clinicos podem surgir em apenas 24 horas apds uma Unica dose, mas

habitualmente manifestam-se entre 3 e 5 dias depois do inicio do tratamento. 2

2.2.9. Associada a anti-inflamatoérios nao esteroides

Os anti-inflamatérios ndo esteroides (AINEs) estdo entre os farmacos analgésicos e anti-
inflamatdrios mais prescritos em equinos. No entanto, a administragdo excessiva ou prolongada de
AINEs esta associada a trés principais efeitos adversos: ulceracdo gastroduodenal, necrose papilar
renal e colite do célon direito (right dorsal colitis, RDC). 12

A RDC refere-se a um processo inflamatdrio localizado especificamente no célon dorsal direito dos
equinos. Esta condigdo é caracterizada pela presenca de ulceracdo e hemorragia da mucosa, edema
submucoso, neutrofilia e espessamento da parede do célon dorsal direito. Habitualmente, como
consequéncia da administracdo de AINEs, sendo a fenilbutazona o farmaco mais frequentemente
implicado, embora a flunixina meglumina tenha também sido associada ao desenvolvimento desta
patologia. ®

Cavalos que apresentem sinais de desidratacdo ou hipoperfusdo no momento da administragao
de AINEs, que recebam doses elevadas durante periodos prolongados ou que estejam sujeitos a
terapéuticas concomitantes com mdultiplos AINEs parecem particularmente suscetiveis ao

desenvolvimento de colite do célon direito. ©



A patogénese exata da RDC ainda ndao é completamente compreendida. No entanto, admite-se
que a inibicdo das enzimas ciclo-oxigenase (COX-1 e COX-2) desempenhe um papel central. A COX-1 é

N

expressa de forma constitutiva e a COX-2 é induzida em resposta a inflamacdo, sendo ambas

6712 A inibicdo da sintese de prostaglandinas,

responsaveis pela sintese de prostaglandinas.
nomeadamente da prostaglandina E, que é fundamental para a manutenc¢do do fluxo sanguineo e
mecanismos de reparacdo da mucosa, pode comprometer a integridade da barreira da mesma. &’
Consequentemente, ocorre disfungcdo do endotélio microvascular, predispondo a fenédmenos de
trombose, enfarte e formac3o de lesdes ulcerativas. 12

Adicionalmente, a administracdo de fenilbutazona tem sido associada a alteracdes no fluxo
sanguineo e no metabolismo dos acidos gordos volateis no célon dorsal direito, fatores que podem
contribuir para a inflamacdo do célon e para possiveis efeitos citotdxicos diretos sobre as células
epiteliais. 1

As manifestacdes clinicas mais comuns incluem célica e diarreia, frequentemente associadas a
hipoalbuminemia, hiperlactatemia e aumento da concentracdo sérica da proteina de amiloide A (SAA).
12

Atualmente, ndo existem testes especificos disponiveis para o diagndstico de intoxicagdao por
AINEs, sendo na maioria dos casos, diagnosticado presuntivamente, baseando-se na histéria de
administracdo de AINEs associada a hipoproteinemia e hipoalbuminemia moderada a marcada 7,
podendo ser ainda suportado pela evidéncia ecografica de um espessamento da parede do célon
dorsal direito. ®

Em contrapartida, estdo disponiveis no mercado AINEs seletivos para a COX-2, como o meloxicam
e firocoxib, os quais, de acordo com a literatura, oferecem niveis de analgesia equiparaveis aos dos
AINEs ndo seletivos, apresentando, contudo, uma menor incidéncia de efeitos adversos. Esta
vantagem é particularmente relevante em contextos de administracdo prolongada ou em doses
elevadas, estando estes farmacos associados a um numero inferior de relatos de toxicidade, bem como

de estudos prospetivos que documentem complica¢Bes significativas. 3

2.2.10. Inflammatory bowel disease
A Inflammatory bowel disease (IBD) em equinos engloba um conjunto de patologias caracterizadas
por inflamagao crénica do trato gastrointestinal, com infiltragdo celular anémala. Entre as formas mais
descritas incluem-se a enterite granulomatosa, a enterite linfoplasmocitica, a enterocolite eosinofilica.
Estas variantes diferem entre si quanto ao tipo de células predominantes na infiltragcdo tecidular,
localizagdo das lesGes e eventual envolvimento de outros sistemas, sendo o diagndstico definitivo

dependente da histopatologia das amostras obtidas por bidpsia intestinal.
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As causas da IBD em equinos permanecem, em grande parte, desconhecidas. No entanto, acredita-
se que esta condicdo resulte de uma resposta imunitdria desregulada a antigénios bacterianos, virais,
parasitdrios ou dietéticos. Esta resposta inflamatdria interfere com os processos normais de digestao
e absorgdo, originando sinais clinicos como célicas recorrentes de intensidade ligeira a moderada,
perda de peso progressiva, hiporexia e letargia. A presenca de diarreia pode ocorrer nos casos em que
o cblon ou outras porc¢des do intestino grosso se encontrem afetadas. °

O diagndstico é, geralmente, baseado na exclusdo de outras patologias com apresentagao clinica
semelhante, sendo complementado por exames auxiliares de diagndstico. A ecografia abdominal pode
revelar aumento dos linfonodos mesentéricos, enquanto a avaliagdo ecografica toracoabdominal
permite identificar eventuais sinais de envolvimento multiorganico ou multissistémico. A bidpsia rectal
poderd confirmar o diagndstico em aproximadamente 30% dos casos, quando a doenca afeta o reto.
Contudo, a laparoscopia com colheita de bidpsia intestinal é atualmente considerada a técnica mais

fidvel para a obtenc3o de um diagndstico definitivo. °

2.3. Diagnéstico

A abordagem diagndstica em cavalos com diarreia aguda deve centrar-se na identificacdo da
etiologia subjacente, sendo imprescindivel a realizagdo de uma avaliagdo clinica e laboratorial. Esta
deve incluir a andlise do estado de hidratagdo, dos equilibrios eletrolitico e acido-base, da fungao
organica — com especial atengao a fungdo renal e hepdatica — bem como da intensidade da resposta
inflamatdria sistémica e da integridade da parede intestinal. ®

Dentro destas andlises laboratoriais, a concentragdo de lactato sanguineo constitui um método
rapido e informativo para monitorizar a perfusdo tecidular e o estado metabdlico. A produgdo de
lactato ocorre predominantemente por metabolismo anaerdbio, em situagbes em que a oferta de
oxigénio nos tecidos é insuficiente face as suas necessidades. Assim, a ocorréncia de acidose lactica
associa-se, geralmente, a casos de hipotensado ou hipovolémia, mas também pode estar relacionada
com estados sépticos ou outras disfungdes metabdlicas. A monitorizagdo seriada das concentragdes
de lactato permite ndo sé orientar a terapéutica, como também fornece valor progndstico, sendo a
normaliza¢do destes valores um indicador favoravel da resposta clinica. ©

O diagndstico de colite em equinos baseia-se, geralmente, na presenca de sinais clinicos
compativeis, nomeadamente febre, letargia, diarreia, leucopenia (com neutropenia), hiponatremia e
hipoproteinemia. A este conjunto de dados clinicos devem ser associados exames complementares de
diagndstico, como a palpacdo transretal e a ecografia abdominal. A palpacdo transretal permite excluir
outras patologias abdominais, como impactacdes do célon. A ecografia abdominal, por sua vez, pode
evidenciar altera¢bes como espessamento da parede do colon e/ou presenca de conteldo peritoneal.

®Tipicamente, a espessura da parede do intestino grosso em equinos adultos, avaliada por ecografia
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transabdominal, é considerada fisioldgica até aproximadamente 4 mm. Valores iguais ou superiores a
9 mm sdo sugestivos de alteracbes patoldgicas significativas, nomeadamente torcao do célon, colite
ou processos neopldsicos. 4

A anidlise do liquido peritoneal constitui uma ferramenta adicional importante, permitindo excluir
patologias como rotura gastrointestinal ou peritonite, além de fornecer informacgdes sobre a extensdo
de lesdes coldnicas. ©

A entubacdo nasogastrica deve ser também parte integrante do exame do animal, permitindo a
remocao de potenciais fluidos e gases acumulados no estdmago, obtencdo de informacdes sobre a
localizagdo de uma possivel lesdo, sendo que a presenca de refluxo gastrico é indicativa de uma
possivel obstrucdo do intestino delgado e possibilitando a administracdo de fluidos e eletrdlitos por
via enteral, bem como de suplementos. ®

Finalmente, o diagndstico definitivo é geralmente alcancado através de exames coproldgicos
especificos, que permitem a identificacdo direta ou indireta dos agentes etioldgico, e/ou através de
achados macroscépicos e histopatoldgicos observados post mortem, compativeis com as lesdes

caracteristicas associadas a cada agente patogénico, conforme descrito anteriormente.

2.4. Tratamento

Conceitos basicos de prevengao de doengas, controlo e biosseguranga devem ser aplicados sempre
que possiveis, visando reduzir a contaminagao do ambiente. Desta forma, cavalos diarreicos e febris
devem ser colocados em isolamento e manuseados com os devidos cuidados, como equipamento de
protecdo individual e considerando que as fezes, cama e qualquer outro material, instrumento médico
utilizado se encontram contaminados e devem por isso ser devidamente desinfetados e limpos. 3 Estas
medidas devem se manter até resolugdo dos sinais clinicos e obteng¢do de resultados negativos para a
presenca do agente infecioso. Na auséncia destes resultados negativos, podera ser necessario manter
o isolamento por um periodo até trinta dias, de forma a minimizar o risco de exposi¢do de outros
equinos devido a eliminacdo fecal intermitente por animais em fase de convalescenca. !¢
Adicionalmente, em casos de agentes zoondticos como a Salmonella spp. estes devem ser alertados
as identidades competentes, tratando-se de doencas de declaracdo obrigatoria.

Quanto a terapéutica da colite propriamente dita, independente da sua origem, esta deve consistir
no controlo da inflamagdo local e sistémica, manutencdo dos fluidos e do balango eletroliticos,
controlo da endotoxemia, quando presente, promog¢do da reparagcdo da mucosa, bem como
restabelecimento da flora normal do célon. ®

O restabelecimento de fluidos e de eletrdlitos é uma das preocupac¢des primarias em cavalos com
colite uma vez que existem perdas constantes, que podem variar de acordo com a severidade da

doenca. ! Este restabelecimento pode ser feito através de fluidoterpia com suplementagdo intravenosa
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(IV), mas também oralmente, pelo que é recomendado a presenca de dgua fresca contendo eletrdlitos
em todos os casos. Por vezes esta rehidratacdo pode ser também realizada através de entubacao
nasogastrica. °

A monitorizacdo do hemograma, nomeadamente hematdcrito, ionograma, gases arteriais e
parametros bioquimicos séricos, como ureia, creatinina, bem como o controlo do peso corporal do
animal, é essencial. Estes parametros constituem indicadores Uteis do estado de hidratac¢do, equilibrio
eletrolitico e dcido-base, assim como da func¢do renal.” Importa referir que, em alguns casos de diarreia
grave, os equinos podem restabelecer a sua hidratacdo através da ingestdo voluntdria de dgua, ndo
sendo sempre necessario recorrer a taxas elevadas de fluidoterapia intravenosa. ®

Apesar da reconhecida eficacia dos fluidos cristaloides na reposicdo de perdas hidricas e
eletroliticas, o seu uso excessivo pode levar a hemodiluicdo e, consequentemente, a diminuicdo da
press3o oncdtica plasmatica. ° Para além disso, a colite estd frequentemente associada a perda de
proteinas a nivel gastrointestinal e, nalguns casos, a absor¢cdo de produtos bacterianos, com potencial
para induzir uma resposta inflamatdria sistémica. > Nestes contextos, a administracdo de coloides,
como o plasma, pode ser necessaria para manter a pressao oncética, especialmente em situacdes de
hipoalbuminemia marcada ou perdas proteicas significativas. >®

A dieta deve ser cuidadosamente ajustada, sendo recomendada, sempre que possivel, a restricdo
ou eliminacdo de forragens longas (feno) da dieta, privilegiando a administracdo exclusiva de uma
alimentacdo rica em fibra de elevada digestibilidade, com o objetivo reduzir a carga mecanica e
fisiolégica sobre o cdlon. Uma racdo completa sob a forma de pellets, complementada com éleo
vegetal, de forma de aumentar a ingestdo caldrica sem recorrer a forragem ou cereais, constitui uma
opcao vidvel. Sempre que disponivel, deve ser facultado acesso a pastagem ou erva fresca. Acima de
tudo, é essencial garantir que o cavalo continua a alimentar-se, exceto nos casos em que estejam
presentes sinais clinicos como distens3o abdominal, refluxo gastrico ou cdlica. ® Nos casos em que a
ingestdo alimentar se encontra comprometida, por vezes recorre-se a administracdo de omeprazol
e/ou sucralfato, com o objetivo de prevenir ou tratar lesdes da mucosa associadas a hiporexia, jejum
prolongado ou stress. >517

Relativamente a gestdo da inflamacao, os AINEs sdo amplamente utilizados em cavalos com colite,
com o objetivo de reduzir a inflamagao associada a secregao de fluidos, através das ciclo-oxigenases e
do subsequente efeito anti-secretdrio decorrente da inibicdo da sintese de prostaglandinas,
mediadores da secrec3o intestinal. ®

Contudo, prostaglandinas como a prostaglandina E2 (PGE;) e a prostaglandina 12 (PGl;) tém
também efeitos citoprotetores na mucosa gastrointestinal, sendo essenciais para a manutencéo da
integridade da mucosa gastrointestinal. Assim, embora os AINEs possam ser benéficos na modulacdo

da inflamacdo coldnica, a sua utilizacdo deve ser criteriosa, uma vez que o uso inadequado ou
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prolongado pode comprometer a integridade da mucosa, agravar lesdes pré-existentes e atrasar a
cicatrizacdo. ® Relativamente as prostaglandinas, em casos de colite dorsal direita, pelo uso indevido
de AINEs, pode-se recorrer ao misoprostol, um andlogo sintético da prostaglandina E1, ao qual se
atribui um efeito protetor sobre a mucosa gastrointestinal, atuando através do aumento da secrecao
de muco e bicarbonato e da melhoria do fluxo sanguineo na mucosa. Para além destas propriedades
citoprotetoras, demonstrou também possuir um efeito anti-inflamatdrio sobre leucécitos equinos in
vitro. 12

Ainda sobre os AINEs, entre estes, destaca-se a flunixina meglumina, frequentemente utilizada
pelo seu efeito analgésico e antitdxico, por vezes substituida pelo firocoxib, que confere maior
seguranca por ser seletivo para a COX-2. >® No controlo da dor, além destes, também a xilazina, a
detomidina, ou para analgesias mais profunda o butorfanol, a lidocaina e/ou a ketamina, em perfusdo
continua podem ser op¢des terapéuticas eficazes. > No que respeita ao efeito antitdxico, a utilizacdo
de Polymixin B é também comum, sobretudo pela sua capacidade de neutralizar endotoxinas
circulantes. ®

Entre os suplementos utilizados para a adsorcdo de toxinas, o carvao ativado destaca-se como o
adsorvente mais frequentemente utilizado na medicina veterinaria. Como alternativa, pode recorrer-
se a produtos comerciais a base de argila, como o BioSponge®, comercializado com o objetivo de
promover a saude intestinal. Este tem sido sugerido como um adsorvente eficaz para diversos toxicos,
incluindo as toxinas de Clostridium difficile e Clostridium perfringens. No entanto, a sua eficacia face a
outros agentes toxicos é provavelmente inferior a do carvao ativado. Ainda assim, na auséncia deste,
a utilizacdo de outros adsorventes poderd ser preferivel a ndo administrar qualquer adsorvente. ®

A pentoxifilina, é outro farmaco que administrado por via oral ou intravenosa, demonstrou reduzir
a producdo de citocinas em resposta a desafios com endotoxinas. Esta substancia pode também
conferir protecdo contra lesdes multiorganicas e contribuir para a prevencdo de laminites. 8

O uso de antibidticos no tratamento de cavalos com colite permanece controverso,
nomeadamente pelo risco de disbiose associado a sua administragdo, como previamente referido. No
entanto, a sua utilizacdo é recomendada em casos criticos de colite e em situagdes de neutropenia
grave, nas quais o risco de disseminacgao bacteriana e desenvolvimento de sépsis é elevado. Deve ser
dada especial atenc¢do a escolha dos antibidticos, uma vez que farmacos com potencial nefrotdxico,
como os aminoglicosideos e a oxitetraciclina, podem agravar quadros de desidratacdo severa ou de
disfuncdo renal pré-existente. ®

Entre os antibidticos mais utilizados, o metronidazol, pela sua atuagdo em agentes anaerdbios, é
indicado no tratamento de casos moderados a graves de colite associados a infe¢des por Clostridium
spp., embora a resisténcia a este antibiético, nomeadamente por Clostridioides difficile, tenha sido

documentada em até 43% dos isolados equinos. ® No caso especifico da PHF, provocada por
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Neorickettsia risticii, a oxitetraciclina constitui o tratamento de eleicdo, com resposta clinica
geralmente favoravel.

Nos casos de infecdao parasitaria, o tratamento pode ser desafiante. Os ciatostomineos, sdao
geralmente resistentes ao benzimidazol, como o fenbendazol e apesar de ndo haver evidéncia de
resisténcia a ivermectina, é necessario recorrer a doses repetidas para eliminar as larvas emergentes.
A moxidectina €, até ao momento, o Unico anti-helmintico com eficacia consistente contra as larvas
enquistadas. ®%

Uma complicacdo comum da colite é o aparecimento de laminite, pelo que é recomendado para
sua prevenc3o a aplicacdo precoce de crioterapia nos membros. ©

Por vezes, durante o tratamento tempos de recorrer a entubacdo nasogdstrica para
descompressao e alivio da dor e sinais de célica, bem como para a administracao de fluidos, eletrdlitos
ou suplementes, como o BioSponge® por via enteral. Outra utilidade importante da sonda nasogastrica
é na realizacdo de transfaunacdo em casos de disbiose intestinal, sobretudo quando associada a

administracdo de antibidticos ou em colites causadas por Clostridium spp.. >'®

2.5. Prognostico

O progndstico da colite equina é varidvel ¥, bem como a mortalidade associada.

Fatores como o desenvolvimento de laminte, faléncia renal e sindrome de resposta inflamatdria
sistémica (SIRS), contribuem para o agravar o progndstico.

A presenca de taquicardia, hematdcrito elevado, proteinas totais (PT) diminuidas, concentragdes
elevadas de creatinina e lactato sanguineo estdo, também associados a um progndstico reservado,
refletindo a gravidade da doenca e o grau de choque sistémico. Estes parametros sdo indicadores
importantes de hipoperfusao tecidular, desidratagdo severa e lesdo organica, estando correlacionados
com um maior risco de ndo sobrevivéncia em cavalos com colite. ©

Cavalos com diarreia associada ao uso prévio de antibidticos apresentam um progndstico menos
favoravel quando comparados com aqueles que ndo foram submetidos a antibioterapia antes do inicio
da diarreia. ®

Em determinadas situaces é necessario recorrer a eutandsia, como por exemplo, na presenca de
sinais persistentes de cdlica, diarreia refratdria ao tratamento, choque circulatério ndo responsivo e o
desenvolvimento de laminite grave, a natureza exata da associagdao entre endotoxemia e laminite
ainda ndo estad completamente esclarecida. No entanto, estudos demonstraram que a administragao
de endotoxinas estd associada a uma redugdo do fluxo sanguineo digital e da perfusdo do tecido
laminar. Além disso, a reatividade vascular in vitro dos vasos digitais encontra-se alterada apds a
administracdo subletal de endotoxinas em equinos. A exposic¢ado ao lipopolissacarido também modifica

a producdo de mediadores vasoativos pelas células endoteliais dos vasos digitais. Assim, as altera¢des
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na reatividade vascular e na perfusdo periférica parecem desempenhar um papel central no
desenvolvimento da laminite associada a endotoxemia >, comprometendo gravemente o bem-estar e

a viabilidade do animal. ®

3. CASOS CLINICOS

3.1. Caso Clinico 1

Caracterizag¢do do animal: Egua, KWPN de 12 anos, com 530 Kg.

Anamnese: Egua sob a posse do proprietario ha 7 anos, é regularmente desparasitada e vacinada,
sendo que a ultima desparasitacao foi efetuada ha 1 més. Na tarde de 5 de fevereiro, apresentou sinais
ligeiros de célica. Foi observada pelo médico veterindrio referente, ndo apresentando alteracées no
exame fisico geral, nem na palpacdo retal. Para o maneio do desconforto, foi administrado metamizol
sédico monohidratado (Vetalgin®) (20 mg/kg, IV).

Por volta da meia-noite (6 de fevereiro), a égua voltou a apresentar sinais de cdlica, sendo
novamente observada pelo veterinario, que verificou uma frequéncia cardiaca de 60 batimentos por
minuto (bpm), mucosas gengivais com sinais de toxemia e diarreia. Dada a suspeita de colite, a égua
foi reencaminhada para tratamento adicional.

Exame fisico na admissdo: A égua apresentava-se calma e alerta, com um estado clinico geral
estavel. Apresentava uma frequéncia cardiaca (FC) aumentada, de 56 bpm, e uma frequéncia
respiratdria (FR) de 12 respiragdes por minuto (rpm). As mucosas aparentavam-se congestionadas,
com um halo téxico e o TRC estava aumentado para 3s. A auscultagdo a motilidade gastrointestinal
estava ligeiramente aumentada nos quatro quadrantes. A temperatura retal encontrava-se dentro dos
valores de referéncia (38,0°C), assim como todos os outros parametros vitais, que estavam dentro da
normalidade.

Exames complementares: Andlises Sanguineas (Tabela Al1): O hematdcrito encontrava-se

aumentado (51,1%); Leucopenia (2,45x10%/L) associada a neutropenia (1,19x10°/L) com desvio a

esquerda. Bioguimica sérica manual (Tabela A2): As PT estavam ligeiramente abaixo dos valores de

referéncia (50 g/L) e o lactato encontrava-se no seu limite superior (2 mmol/L). Palpacdo retal: Foram

observadas fezes moldadas no reto, sem altera¢des relevantes a palpacdo. Ecografia abdominal:

Identificaram-se varias angas intestinais, presuntivamente compativeis com intestino delgado, na
regido ventral, com parede severamente espessada, sem motilidade e sem dilatac¢do.

Lista de Problemas: Espessamento das paredes do intestino; Desidrata¢do; Hipoproteinemia;
Leucopenia por neutropenia com desvio a esquerda; Sinais de endotoxémia.

Diagnésticos diferenciais: Enterite, Enterocolite, Colite infeciosa, Colite ndo infeciosa, linfoma,

infecdo parasitaria.
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Diagndstico presuntivo: Enterite.

Terapéutica e evolugdo: Apds o exame clinico inicial, o animal foi colocado em isolamento e foi
instituido tratamento sintomatico com Flunixina meglumina (Vetaflumex®), administrado IV em dose
antitdxica (0,25 mg/kg, quatro vezes ao dia — QID), e dexametasona (Dexafast®, 0,05 mg/kg IV, dose
Unica — D.U.). Relativamente a fluidoterapia, iniciou-se com a administragcdo de um bolus de 10 litros
de Lactato de Ringer (LR), seguido de infusdo continua de LR em associacdo com Equi-Biserol® (EBS),
uma solugdo intravenosa de manutencdo para equinos, formulada para fornecer eletrélitos,
hidratacdo e energia a cavalos em jejum ou anoréticos, especialmente em casos de patologias
gastrointestinais, a taxa de 1,7 ml/kg/h. Implementou-se também crioterapia nos cascos com o
objetivo de prevenir laminite, bem como monitoriza¢des regulares do hematdcrito e das PT. A égua
permaneceu hospitalizada durante um periodo de 8 dias.

No dia 6 de fevereiro, a égua apresentava bom estado clinico geral, fezes com consisténcia
fisiolégica e parametros vitais dentro da normalidade, excetuando-se as mucosas, que ainda
apresentavam uma coloracdo tdxica. Foi realizado novo hemograma (Tabela Al), que revelou
leucopenia (1,87 x10%/L) associada a neutropenia (0,61 x10°/L), com desvio a esquerda (0,22 x10°/L) e
presenca marcada de neutrodfilos toxicos. Constataram-se ainda hipoproteinemia (43,6 g/L),
hipoalbuminemia (23,3 g/L), elevacdo da SAA (549 mg/L) e alteracgdes eletroliticas.

No dia 7 de fevereiro, observou-se um agravamento do estado clinico, com a égua apatica e FC
superior a 60 bpm. Realizou-se por isso nova ecografia abdominal, que evidenciou espessamento
marcado da parede do célon ventral (aproximadamente 1 cm). As andlises sanguineas (Tabela A1), por
sua vez, indicaram agravamento da leucopenia (0,59 x10°/L) e neutropenia (0,06 x10°/L), bem como
aumento acentuado da SAA (1696,5 mg/L), embora com ligeira melhoria das PT (47,3 g/L) e da
albumina (25,2 g/L), ainda que abaixo dos valores de referéncia.

Adicionalmente foram colhidas cinco amostras coproldgicas e enviadas para andlise laboratorial
visando a detecdo de Clostridium difficile e C. perfringens (incluindo toxinas), Salmonella spp.,
coronavirus, rotavirus e parasitas. Na sequéncia da evolugao clinica, suspendeu-se a infusdao com LR,
mantendo-se apenas EBS suplementado com glucose, magnésio e célcio, a taxa de 1,4 ml/kg/h. Iniciou-
se antibioterapia com penicilina (30 000 Ul/kg IV, trés vezes ao dia — TID), gentamicina (5 mg/kg IV,
uma vez ao dia — SID), metronidazol (25 mg/kg, por via oral — PO, duas vezes ao dia — BID) e
dexametasona (Dexafast®, 0,05 mg/kg IV, D.U.).

No dia 8 de fevereiro, observou-se uma melhoria do estado clinico geral e normalizagdo dos
parametros vitais, a qual se manteve até ao dia 10 de fevereiro, quando foi realizada uma nova
colheita sanguinea que evidenciou recupera¢do hematoldgica, com leucdcitos dentro dos valores de
referéncia (3,96 x10°/L), ligeiro aumento das PT (46,6 g/L) e da albumina (24,0 g/L), ainda que abaixo

do intervalo de referéncia, e uma reducdo dos niveis de SAA (1502,6 mg/L), mantendo-se ainda assim
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elevados. No entanto, persistia o apetite reduzido e diminuicdo na producdo fecal. Foi, por isso,
instituida terapéutica com omeprazol (Gastrogard®, para 500 kg PO, SID) para protecdo gastrica. As
amostras fecais previamente enviadas para investigacdao de agentes infeciosos causadores de colite
revelaram resultados negativos para todos os agentes, excetuando os virais que ainda ndo
apresentavam resultados.

Dado o progresso clinico, a antibioterapia foi suspensa a 11 de fevereiro. A fluidoterapia e o anti-
inflamatdrio ndo esteroide foram descontinuados a partir de 12 de fevereiro. O hematdcrito manteve-
se estdvel apds esta interrupcdo da perfusdo, e a égua apresentava bom estado clinico geral, com
apetite moderado e fezes escassas, pelo que foi apenas administrado um laxante por via nasogastrica.
A ecografia abdominal de controlo revelou achados compativeis com normalidade.

As amostras fecais revelaram resultados negativos para os agentes virais, em falta até ao
momento, sendo por isso diagnosticada com uma colite de origem inespecifica. Consequentemente,
as medidas de isolamento foram levantadas a 12 de fevereiro.

Antes da alta clinica, a 13 de fevereiro, foi realizado um exame retal devido a persisténcia de fezes
escassas, sem alteracdes significativas. Foi administrada uma dose uUnica de éleo vegetal e laxante por

via nasogastrica como medida profildtica e a égua teve alta com bom estado clinico geral.

5.2. Caso Clinico 2

Caracterizagao do animal: Cavalo castrado, Knabstrupper de 14 anos, com 543 Kg.

Anamnese: Cavalo com histdria clinica de diarreia aquosa recorrente nos ultimos anos, tendo sido
submetido a diversas abordagens terapéuticas, incluindo transfaunagao. Desde a transi¢ao para uma
dieta isenta de melago (Hypona Zero®), foi observada uma melhoria clinica significativa, sem registo
de novos episddios de diarreia até ao momento. Num perfil hemato-bioquimico realizado em abril de
2024, os valores de proteinas totais e albumina encontravam-se dentro dos parametros de referéncia.

No dia 30 de janeiro, apresentou uma claudicacao aguda do membro posterior direito, tendo sido
instaurado tratamento com fenilbutazona (Equipalazone®, 1 g PO, SID), pelo médico veterinario
referente.

No dia 3 de fevereiro, manifestou um episddio de febre (40 °C), que foi resolvido com uma
administracdo de flunixina meglumina. Na tarde de 4 de fevereiro, desenvolveu diarreia, tendo sido
realizadas andlises sanguineas que revelaram hipoproteinemia (41 g/L) e neutropenia (1,3 x 10%/L).

Foi entdo reencaminhado com suspeita de colite no dia 4 de fevereiro.

Exame fisico na admissdo: A chegada o cavalo apresentava-se ligeiramente apatico, com um
estado clinico geral discretamente alterado. Verificou-se uma FC aumentada (56 bpm) e uma FR de 16
rpm. As mucosas orais encontravam-se rosadas, humidas e brilhantes, sem sinais compativeis com

endotoxemia, apresentando um TRC inferior a 2s. A auscultagio abdominal, detetou-se
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hipermotilidade gastrointestinal em todos os quadrantes. A temperatura retal (37,9 °C), bem como os
restantes parametros vitais, encontravam-se dentro da normalidade.
Adicionalmente, a admissao, foi identificado edema prepucial ligeiro e a presenca diarreia aquosa.

Exames complementares: Exame ortopédico: Ndo foram observadas alteragdes a passo, tanto em

linha reta como em circulo. No entanto, no trote em linha reta, foi identificada uma claudicacdo
moderada do membro posterior esquerdo, classificada como grau 3/5 de acordo com a escala da

American Association of Equine Practitioners (AAEP). Analises Sanguineas (Tabela B1): Hematdcrito

dentro dos valores de referéncia (36%). Verificou-se leucopenia (3,31 x 10%/L) associada a neutropenia
marcada (0,77 x 10%/L), com desvio a esquerda, hipoproteinemia (44 g/L) e hipoalbuminemia (16 g/L)

e uma ligeira hipocalcémia (2,23 mmol/L). Bioquimica sérica manual (Tabela B2): Revelou mais uma

vez a hipoproteinemia (42 g/L), com valores de lactato normais (1,3 mmol/L). Ecografia abdominal:

Observou-se hipermotilidade e presenca de contelddo liquido no intestino delgado. Detetou-se
também presen¢a moderada de liquido livre na cavidade abdominal. A parede do célon dorsal direito
encontrava-se discretamente espessada (4—-5 mm) e a parede do ceco apresentava espessamento

focal (7 mm). O conteldo do intestino grosso apresentava-se sélido. Abdominocentese: O liquido

peritoneal, apresentava-se dentro da normalidade, com aspeto amarelo-claro, limpido e uma
concentracdo de PT de 4 g/L, lactato a 1,4 mmol/L e contagem celular de 2,7 x 10%/L.

Lista de Problemas: Diarreia aquosa aguda; espessamento das paredes do colon dorsal direito e
ceco; hipoproteinemia e hipoalbuminemia; leucopenia por neutropenia com desvio a esquerda; ligeira
hipocalcémia; edema prepucial; claudicacao.

Diagndsticos diferenciais: Colite ndo infeciosa, Colite infeciosa, infecdo parasitdria, Inflammatory
bowel disease (IBD), enteropatia com perda de proteinas (EPP).

Diagndstico presuntivo: Enterocolite secundaria a administragdo de fenilbutazona.

Terapéutica e evolugao: Apds a avaliagdo clinica inicial, o animal foi colocado em isolamento e foi
instituida terapéutica sintomatica com flunixina meglumina (Vetaflumex®), em dose antitdxica (0,25
mg/kg, IV, QID), associada a administracdo oral de Bio-Sponge® (85 g, PO, D.U.), com o objetivo de
adsorver potenciais toxinas gastrointestinais. Paralelamente, foi iniciada infusdo continua de
fluidoterapia com EBS a taxa de 1,7 ml/kg/h. Procedeu-se ainda a monitorizacdo regular dos valores
de hematdcrito e PT. O animal permaneceu hospitalizado durante sete dias.

No dia 5 de fevereiro, o cavalo apresentava-se ainda com estado clinico geral ligeiramente
comprometido e apetite diminuido, tendo-se iniciado tratamento profilatico com omeprazol
(Ulcergold®, para 250 kg, PO, SID) com finalidade de protec¢do gastrica. Observou-se uma evolugdo
favoravel do edema prepucial e mantinha-se a auséncia de sinais de endotoxemia. O exame fisico geral

ndo evidenciou alteragdes adicionais. Recolheram-se amostras fecais para analise laboratorial com
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vista a detecdo de Clostridium difficile e C. perfringens (incluindo pesquisa de toxinas), Salmonella spp.,
coronavirus, rotavirus e parasitas intestinais.

A anadlise hematoquimica subsequente (Tabela B1) revelou manutencdo da leucopenia
(3,51x10%/L), associada a neutropenia (1,04x10%/L) com desvio a esquerda. ldentificou-se ainda
hipocalcemia (2,45 mmol/L), hipoproteinemia (36,5 g/L) com hipoalbuminemia marcada (16,8 g/L), e
elevagdo da SAA (1465,4 mg/L).

Perante a tendéncia decrescente dos niveis proteicos, foi iniciado suporte com administragdo de
5L de plasma (Plasmalyte®). Durante a perfusdo, o animal desenvolveu urticdria leve, sendo
administrada uma dose Unica de dexametasona (Dexafast®, 0,05 mg/kg, IV).

No dia 6 de fevereiro, verificou-se melhoria do estado geral, com presenca de fezes moldadas,
melhoria dos valores de PT (42,6 g/L) e albumina (18,9 g/L), bem como reducdo da SAA (977,5 mg/L).
No entanto, registou-se nova diminuicdo dos niveis de calcio (2,34 mmol/L), tendo sido iniciada
suplementacdo eletrolitica na fluidoterapia em curso. A dieta foram adicionadas duas porgdes de
pellets humedecidos ricos em fibra (TID).

A 7 de fevereiro, o cavalo apresentava-se com bom estado clinico geral, sem alteracoes
hematoldgicas adicionais. Os niveis de albumina mantinham-se estaveis (18,9 g/L), verificando-se uma
melhoria da hipoproteinemia (44,7 g/L), e os valores de SAA continuavam em tendéncia decrescente
(778,3 mg/L). A fluidoterapia foi suspensa, aumentando-se a frequéncia da administracdo dos pellets
humedecidos para intervalos de 3 horas, com manutencdo de apetite adequado. As amostras fecais
anteriormente colhidas apresentaram resultado negativo para Clostridium difficile e C. perfringens
(incluindo toxinas), Salmonella spp. e parasitas intestinais.

No dia 8 de fevereiro, observou-se progressiva melhoria clinica, com aumento da ingestdo
alimentar e presenca de fezes em quantidade e consisténcia fisiolégicas. Os niveis de albumina
aumentaram para 21,3 g/L. O PCR fecal revelou-se negativo para coronavirus equino.

Nos dias subsequentes, o animal manteve-se estavel, com bom estado clinico geral, apetite normal
e fezes fisioldgicas. A 10 de fevereiro, a andlise coproldgica pendente confirmou-se negativa para

rotavirus equino, permitindo a suspensado das medidas de isolamento e a alta clinica do animal.

5.3. Caso Clinico 3

Caracterizagao do animal: Cavalo Ardennes, inteiro, de 2 anos, com 371 Kg.

Anamnese: No ano anterior o cavalo apresentou uma infestacao parasitaria significativa, pelo que
foi desparasitado duas vezes. Ha cerca de uma semana encontrava-se apatico, com desenvolvimento
um edema prepucial progressivo. Algum tempo depois desenvolveu diarreia, mas nunca com sinais de
colica ou febre. Nao apresentando melhorias, o médico veterinario referente instaurou, no dia 3 de

fevereiro, tratamento com trimetoprim-sulfadiazina (Rota 75®, 30 mg/kg, PO, BID). O edema prepucial
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continuou a progredir, tendo recebido no dia 4 de fevereiro uma administracdo Unica de 5 ml de
dexametasona por via intravenosa. No dia 5 de fevereiro, realizou uma analise sanguinea que revelou
hipoalbuminémia marcada (10 g/L) com 52 g/L PT, pelo que foi encaminhado para realizacdo de
exames complementares e posterior tratamento.

Exame fisico na admissdo: A admissdo, o cavalo apresentava-se ligeiramente apatico, mas ainda
com um estado clinico geral estdvel. Durante o exame clinico, foram observados varios episddios de
diarreia aquosa e profusa. A FC encontrava-se aumentada (60 bpm), FR de 20 rpm e a temperatura
corporal situava-se no limite superior da normalidade (38,2 °C), as mucosas apresentavam-se
ligeiramente pélidas, mas com um TRC inferior a 2 segundos. A auscultacdo abdominal, detetou-se
hipermotilidade gastrointestinal em todos os quadrantes. Os restantes parametros encontravam-se
dentro da normalidade. A regido prepucial e o pénis estavam intensamente edemaciados e frios ao
toque. Associado ao edema marcado, foi identificada uma parafimose, bem como polaquidria. A pele
do pénis e do anel prepucial interno encontrava-se ja severamente irritada e fragilizada.
Adicionalmente, notou-se que apresentava um estado nutricional e de desenvolvimento abaixo do
esperado para garanhGes da mesma racga e faixa etdria.

Exames complementares: Andlises Sanguineas (Tabela C1): Hematdcrito a baixo do nivel de

referéncia (22,9%). Verificou-se leucocitose marcada (27,66x10°/L) associada a neutrofilia grave
(22,08x10°%/L), com desvio a esquerda, monocitose (1,69x10%/L) e hipoalbuminemia significativa (16

g/L). Bioquimica sérica manual (Tabela C2): Revelou hipoproteinemia (52 g/L) e valores de lactato

estavam acima da referéncia (2,9 mmol/L). Ecografia abdominal: Espessamento acentuado da parede

do célon ventral e inguinal (cerca 7 mm), bem como a presenga moderadamente aumentada de liquido
livre abdominal.

Lista de Problemas: Diarreia profusa; espessamento das paredes do célon; hipoproteinemia e
hipoalbuminemia; lactato sanguineo aumentado; leucocitose associada a neutrofilia severa com
desvio a esquerda; edema prepucial; parafimose; polaquitria; baixa condi¢do corporal.

Diagndsticos diferenciais: Colite infeciosa, Colite ndo infeciosa, infecdo parasitdria, enteropatia
perdedora de proteinas (EPP), linfoma.

Diagndstico presuntivo: colite infeciosa.

Terapéutica e evolugao: Apds a avaliagdo clinica inicial, o animal foi colocado em isolamento e foi
instituida terapéutica sintomatica com flunixina meglumina (Vetaflumex®), em dose antitdxica (0,25
mg/kg, IV, QID), associada a administracdo oral de Bio-Sponge® (114 g, BID), com o objetivo de
adsorver potenciais toxinas de origem gastrointestinal. Simultaneamente, foi iniciada fluidoterapia
continua com EBS, administrada a taxa de 2,0 ml/kg/h e administrou-se 4 L de plasma (Plasmalyte®),

procedeu-se ainda a monitorizacdo dos valores de hematdcrito e PT (Tabela C2), bem como a colheita
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de amostras fecais para pesquisa de Clostridium difficile e Clostridium perfringens (incluindo toxinas),
Salmonella spp., coronavirus, rotavirus e parasitas intestinais.

O equino permaneceu hospitalizado durante 13 dias.

Na manha de 6 de fevereiro, o animal apresentava-se ainda com estado clinico geral
comprometido, apetite diminuido, FC de 64 bpm e temperatura retal de 38,2 °C. Foi entdo iniciada
terapéutica com dexametasona (Dexafast®, 0,05 mg/kg, IV, SID) e antibioterapia com penicilina (30
000 Ul/kg, IV, QID), metronidazol (560 mL, IV, QID) e gentamicina (Vetagent®, 6,6 mg/kg, IV, SID). A
analise hematoldgica (Tabela C1) revelou leucocitose persistente (29,43x10°/L), neutrofilia
(22,81x10°%/L) com desvio a esquerda (0,59x10°/L), bem como monocitose (2,35x10%/L). A proteina
sérica amiloide A (SAA) encontrava-se significativamente aumentada (358 mg/L), registando-se ainda
alteracbes eletroliticas ligeiras, aumento das globulinas (38,8 g/L), hipoproteinemia (53,2 g/L) e
hipoalbuminemia (14,4 g/L). Face a este quadro, foi administrado um volume de 2 L de plasma
(Plasmalyte®), o que permitiu aumentar a albumina sérica para 18,4 g/L e as PT para 62,7 g/L.

A 7 de fevereiro, verificou-se uma ligeira melhoria do estado geral, com apetite presente quando
estimulado, fezes de consisténcia mole, FC de 56 bpm, FR de 16 rpm e temperatura retal de 37,7 °C.
Os parametros hematoldgicos evidenciaram uma redugdo da leucocitose (16,03x10°%/L), ainda com
neutrofilia (12,74x10°/L) e desvio a esquerda (0,32x10°/L). A SAA registou uma descida para 278 mg/L.
Contudo, a albumina voltou a descer (15,4 g/L) e verificou-se hipercalemia (5,5 mmol/L), tendo se
parado a fluidoterapia e realizado nova transfusdo de 4 L de plasma (Plasmalyte®). A ecografia
abdominal revelou uma evolucdo favoravel em relacdo ao exame anterior, embora persistisse
espessamento da parede coldnica (aproximadamente 5,5 mm). Durante o dia, as andlises fecais
revelaram-se positivas para Salmonella enterica subsp. enterica serovar Enteritidis, motivando a
suspensdo da penicilina e gentamicina e substituicdo por marbofloxacina (Marbocyl®, 2 mg/kg, IV, SID).
A dose de dexametasona foi reduzida para metade, com vista a sua descontinuac¢do, no dia seguinte.
Introduziu-se ainda na dieta farelo de cereais com adicdo de meia saqueta de sais isotdnicos.

No dia 8 de fevereiro, o animal apresentava estado clinico estavel, com bom apetite, FC de 40
bpm, FR de 16 rpm e temperatura retal de 37,9 °C. O hematdcrito encontrava-se diminuido (23%) e a
PT a 60 g/L. A bioquimica sérica revelou manutencgdo da hipoalbuminemia (17,2 g/L) e hipocalcemia
(2,54 mmol/L). O edema prepucial ainda se encontrava marcado, com presenca de parafimose, pelo
que se procedeu a colocagdo de um ProBang® para retragdo do prepucio, contengdo e redugdo do
edema.

O estado clinico manteve-se estavel até 10 de fevereiro. Contudo, nova avaliagdo analitica revelou
recaida das PT (53,3 g/L) e da albumina (15 g/L), tendo sido administrada uma terceira transfusdo de
5 L de plasma e reintroduzida a dexametasona (Dexafast®, 0,05 mg/kg, IV, SID). As alterac¢des

eletroliticas encontravam-se resolvidas.
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No dia 11 de fevereiro, a monitorizagdo da bioquimica sérica evidenciou melhoria da PT (57,7 g/L)
e ligeiro aumento da albumina (18,1 g/L). Clinicamente, observava-se uma evolugio positiva.

No dia 12 de fevereiro, o cavalo foi encontrado em decubito lateral, com FC de 80 bpm,
inapeténcia e incapacidade de se levantar. As analises evidenciaram PT de 56,7 g/L e hipoalbuminemia
(17,3 g/L). O metronidazol foi descontinuado e instituiu-se tratamento com metamizol sddico
monohidratado (Vetalgin®, 40 mg/kg, IV, SID). A taxa de manutencdo da fluidoterapia foi duplicada,
com infusdo de LR a 2 mL/kg/h, associada a EBS suplementado com lidocaina (300 mL), também
administrado a taxa de 2 mL/kg/h, visando o controlo da dor visceral. O estado geral do animal
melhorou ao longo do dia, com recuperacdo do apetite, permitindo a realizacdo de ecografia
abdominal, que revelou espessamento persistente das paredes do célon (cerca de 7 mm) e presenca
de multiplas ansas intestinais com conteudo liquido. Com o objetivo de investigar um eventual linfoma
— patologia frequentemente associada a imunossupressao crénica — foi realizada uma eletroforese
das proteinas séricas (Figura C1 e Tabela C4), cujos resultados se encontravam dentro dos parametros
de normalidade.

Nos dias subsequentes (13 e 14 de fevereiro), o estado clinico geral manteve-se estavel, com
valores de PT entre 53,6 e 57,8 g/L e albumina constante a 17,3 g/L, pelo que no dia 13 de fevereiro
se descontinuou a fluidoterapia, bem como a lidocaina. No entanto, no dia 14 de fevereiro registou-
se hipomagnesemia (0,44 mmol/L), pelo que se iniciou suplementagdo com 20 g de 6xido de magnésio,
PO, SID. Paralelamente, a fluidoterapia com lidocaina instaurada foi descontinuada e retornou-se a
administracdo de Bio-Sponge® (114 g, PO, BID), adicionalmente foram-se recolhendo cinco novas
amostras fecais para posterior andlise bacterioldgica para Salmonella spp.

A 15 de fevereiro, as andlises bacterioldgicas fecais revelaram-se negativas para Salmonella spp.,
pelo que se suspendeu a antibioterapia e os restantes farmacos em curso, mantendo-se apenas a dieta
com farelo de cereais, sais isotdnicos (meia saqueta) e o suplemento de magnésio.

Nos dois dias seguintes 16 e 17 de fevereiro, o exame fisico geral estava dentro da normalidade,
apesar do hematdcrito a 25% e as PT a 45 g/L, clinicamente o cavalo encontrava-se melhor. No dia 17
de fevereiro iniciou-se tratamento com prednisolona (Prednisolon Vetoquinol® 1 comprimido de
250mg, PO SID), com o objetivo de controlar a resposta inflamatdria persistente e apoiar a
estabilizacdo do estado clinico geral e dos parametros bioquimicos, nomeadamente os niveis de
albumina.

A 18 de fevereiro, apesar de o animal ainda apresentar valores de albumina relativamente baixos,
nao teve mais episddios de diarreia e o estado clinico parecia evoluir positivamente, desta forma em
conversa com os tutores e a pedido dos mesmos, o cavalo teve alta ainda que com um estado geral
moderado e edema prepucial persistente, pelo que se recomendou constante vigilancia da evolucdo

clinica, com especial atencdo a regressdo gradual do edema e a melhoria progressiva do seu estado
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geral e nutricional. Recomendou-se ainda continuagdo do tratamento com prednisolona (Prednisolon
Vetoquinol®), 1,5 comprimidos, SID, durante 14 dias (a iniciar no dia seguinte ao meio-dia até ao dia
05/03, inclusive). Posteriormente, reduzir para 0,75 comprimidos, SID, durante mais 14 dias (de 06/03
até 19/03, inclusive). A dose poderia ser ajustada pelo médico veterindrio referente, consoante a
evolugdo clinica do animal e os valores séricos de albumina obtidos nas andlises de controlo.
Adicionalmente para o edema prepucial, enquanto se mantiver significativamente evidente,
aplicar o Probang® durante a noite e remové-lo durante o dia. Lavagens com agua das lesGes no pénis
e prepucio, secar cuidadosamente e posteriormente tratar com a aplicacdo tépica de pomada de

sulfadiazina de prata (Flamazine®).

4. DISCUSSAO

Os trés casos apresentados partilham um diagndstico definitivo de colite, apesar de demonstrarem
causas etioldgicas, progressdo da doenca e desfechos diferentes entre si.

Nos trés animais observados a queixa principal consistia em episédios de diarreia agudos, com
presenca de sinais de célica e apatia. A chegada e nos dias consequentes, tendencialmente, as analises
sanguineas revelavam altera¢des ao nivel do hematdcrito, bem como uma perda ao nivel das PT e da
albumina, o que é altamente compativel com colite, uma vez que face a diarreia ha uma grande perda
de fluidos, eletrélitos e também das proteinas a nivel gastrointestinal face aos danos na mucosa do
colon. Adicionalmente, ecograficamente todos os casos apresentaram algum tipo de espessamento
em alguma porgdo do célon, geralmente superior a 5 mm, salientando a localizagdo no célon dorsal
direito do caso clinico dois, muito sugestivo de colite associada a AINEs.

Relativamente ao caso clinico um, numa fase inicial do internamento foi estabelecido um
diagndstico presuntivo de enterite, decorrente de uma interpretacdo incorreta das estruturas
observadas na avaliacdo ecografica. No entanto, uma reavaliacdo ecografica posterior permitiu
esclarecer que o espessamento da parede intestinal identificado correspondia ao célon ventral, e ndo
a ansas do intestino delgado. Este achado conduziu a reformulacdo do diagndstico presuntivo para
colite.

Visando a corre¢do das perdas e tendo em conta que a obtenc¢do de um diagndstico definitivo
requer anadlises laboratoriais adicionais, que implicam algum tempo, o primeiro passo perante os trés
casos consistiu na colheita de varias amostras de fezes e na instauragao de uma terapia conservativa
e sintomatica, através de fluidoterapia para compensa¢ao das perdas e eventualmente doses anti-
toxicas de flunixina meglumina, com o objetivo de resolver e/ou evitar endotoxémia, mas também
pelo seu efeito analgésico e anti-pirético. Perante a instauracdo desta terapéutica medicamentosa foi

essencial ter em conta a anamnese e histdria clinica dos animais, em especial no segundo caso clinico,
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uma vez que estavamos perante um caso que poderia ter na origem deste quadro a administracao
previa de um AINE, neste caso fenilbutazona, pelo que aimplementacao da flunixina meglumina, ainda
gue em dose anti-tdxica, isto é, numa dose inferior a dosa anti-inflamatéria comumente usada, foi
devidamente acompanhada.

Durante todo o internamento é fulcral monitorizar a evolucdao das andlises sanguineas, ao ponto
gue no segundo e terceiro caso, pela ndo evolugcdo positiva expectavel das proteinas totais e da
albumina, foi necessario recorrer a transfusao de plasma, aquando desta uma vez que hda chance de o
cavalo desenvolver uma resposta imunoldgica ao plasma, como aconteceu no casos dois, é essencial
acompanhar atentamente os paramentos vitais e o aparecimento de sinais de reagdo, como por
exemplo urticaria, para que se possa agir rapidamente evitando um possivel choque anafilatico do
paciente, neste caso foi utilizado o corticosteroide, dexametasona. Outro papel preponderante da
monitorizacdo das andlises sanguineas revelou-se no caso clinico um, que pela presenca de uma
leucopenia, associada a neutropenia grave teve de se recorrer ao uso de antibiéticos.

Ainda sobre as analises sanguineas, a determinado momento o caso clinico trés apresentou uma
alteracdo no ionograma, com uma hipercalemia. Esta alteracdo nao seria expectdvel, mas poderia ter
uma origem multifatorial, tendo como causas principais: comprometimento da excre¢do renal de
potassio por hipoperfusdo sistémica e possivel disfuncdo renal funcional, sugestivo pela
hipoproteinémia grave, leucocitose severa, lactato aumentado (2,9 mmol/L) e sinais de endotoxemia
sistémica; acidose metabdlica secunddria a colite infeciosa; potencial iatrogenia por fluidos,
suplementacgdo com eletrélitos e corticoterapia ou um achado laboratorial relacionado com a hemdlise
da amostra durante a colheita ou processamento laboratorial, em que ocorre libertacdo de potassio
intracelular dos eritrécitos, causando um falso aumento da concentracdo de potassio no plasma ou
soro. Desta forma, foi feita uma nova colheita sanguinea que revelou uma normalizagao dos valores
de potassio até ao fim do internamento, tendo sido considerado um problema na colheita da amostra.

A utilizagdo de antibidticos, embora controversa na literatura como abordagem terapéutica para
casos de colite, foi instituida de forma profilatica no caso clinico um, considerando o estado de
imunossupressdao do animal. Esta medida teve como objetivo prevenir uma eventual infecdo e
septicemia, decorrentes da possivel dissemina¢dao de um agente infecioso subjacente a colite, cuja
etiologia permanecia indeterminada a data.

No caso clinico trés, os antimicrobianos foram igualmente administrados, ndo devido a presenca
de imunossupressdo, mas sim face a uma marcada resposta inflamatdria sistémica. A leucocitose
neutrdfilica com desvio a esquerda, acompanhada de monocitose e de um aumento da SAA —
marcador de inflamacdo sistémica ativa recente —, associada a um deterioramento do estado geral,

com hipertermia e taquicardia, sustentou a suspeita de uma colite de possivel origem infeciosa. Assim,

25



a instituicdo de antibioterapia visava a prevencao e contencdo da eventual propagacao do agente e
progressao para septicemia.
Em ambos os casos optou-se pelo uso de penicilina e gentamicina pela sua cobertura empirica de

largo espectro e metronidazol direcionado para agentes anaerdbios, nomeadamente Clostridium spp..

Relativamente as amostras fecais para pesquisa dos principais agentes etiolégicos da colite:
Clostridium difficile e Clostridium perfringens (incluindo toxinas), Salmonella spp., coronavirus,
rotavirus e parasitas intestinais, os resultados foram obtidos entre trés a cinco dias apds o envio das
amostras. Consoante o resultado, as medidas de isolamento poderiam ser levantas e o tratamento
deveria ser ajustado de acordo.

Perante os trés casos observados apenas o terceiro caso revelou um resultado positivo, neste caso
para Salmonella spp., pelo que foi possivel descartar causas bacterianas, virais e parasitarias para os
dois primeiros casos, o que nos levou por exclusdo a um diagndstico de colite associada a
administracdo previa de fenilbutazona para o caso clinico dois, e por sua vez, no caso clinico um,
excluindo todas as causas possiveis, deparamo-nos com um caso de colite sem diagndstico especifico,
o que vai de encontro aos 50% dos casos de enterocolite em equinos com etiologia indefinida. 3

Quanto ao caso numero trés, face a positividade para Salmenlla enterica subsp. enterica serovar
Enteritidis, a penicilina e gentamicina foram substituidas por marbofloxacina, pelo agente ser
suscetivel e por nos encontrarmos perante um caso grave de colite por salmonelose com risco de
disseminicac¢do bacteriana ou progressao para sépsis, associada ainda a falhas terapéuticas anteriores,
nomeadamente o uso de trimetoprim-sulfadiazina, pelo veterinario referente. A fim de determinar a
possivel persisténcia do agente, novas amostras fecais devem ser recolhidas, neste caso, por se tratar
de Salmonella spp. é recomendado a recolha de mais do que uma amostra em dias diferentes, tendo
sido enviadas cinco amostras. Este procedimento é considerado gold standard na medida que as
amostras consecutivas maximizam a sensibilidade diagndstica, sobretudo para agentes com excre¢ao
intermitente, i.e que ndo sdo eliminados de forma continua pelas fezes, como a Salmonella spp.,
diminuindo o risco de falsos negativos. Durante a hospitalizagdo deste caso, dado se tratar de uma
bactéria com potencial zoondtico, todo o processo foi acompanhado pelas autoridades locais
competentes para o efeito, tendo o levantamento das medidas de isolamento bem como a alta do
animal sido devidamente reportadas a estas mesmas autoridades.

Outras medidas que foram adotadas durante o internamento dos trés casos anteriores foi a
utilizacdo de Bio-Sponge®, com o objetivo de adsorver potenciais toxinas de origem gastrointestinal e
proteger a mucosa gastrica. Outro protetor gastrico utilizado em alguns dos casos foi o omeprazol,
sendo este um inibidor da bomba de protdes que foi administrado profilaticamente visando diminuir
o risco de ulceracdo da mucosa, uma vez que estava a passar por uma reintroducao alimentar, bem

como alteragdes a nivel do apetite. A dexametasona, por sua vez, foi utilizada para além da reacdo a
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transfusao de plasma, pelos seus efeitos anti-inflamatdrios procurando uma melhoria ao nivel do
estado geral dos animais. Da mesma forma também, a prednisolona foi administrada no caso clinico

trés com esse mesmo papel e com posterior recomendagdo da sua continuagdo em casa.

Ao nivel dos desequilibrios eletroliticos causados essencialmente pela diarreia, foi suplementado
a fluidoterapia cada um destes elementos de acordo com os ionogramas realizados frequentemente,
de forma a atingir a sua estabilizacdo.

No caso clinico trés, a determinada altura do internamento, a fluidoterapia foi também
suplementada com lidocaina, como parte da abordagem terapéutica de suporte durante uma fase
critica do quadro de colite. Esta intervengdo teve como principal objetivo o controlo da dor visceral
intensa, evidenciada por sinais clinicos de descompensacdao aguda, nomeadamente inapeténcia,
decubito prolongado e taquicardia marcada (80 bpm), compativeis com dor abdominal significativa.
Paralelamente, a lidocaina visou exercer efeitos anti-inflamatérios a nivel gastrointestinal e estimular
a motilidade intestinal, contribuindo para a prevencao de ileo paralitico, uma complicacado frequente
em casos de colite grave, e para a estabilizacdo global do estado clinico do animal.

Por fim, foi aplicada preventivamente crioterapia nos membros no dmbito de diminuir o risco de
laminite, fator agravante do progndstico e de elevado risco na presenga de sinais de endotoxemia.

De um modo geral, o internamento dos trés animais seguiu de uma forma muito metddica,
comecando sempre com a obtencdo de uma boa anamnese e bom exame fisico geral, que se pode
tornar relevante como no caso clinico dois, seguidos de uma procura de diagndsticos através de
exames complementares. Perante a forte suspeita de colite todos os animais foram preventivamente
isolados até obtencdo de resultados que comprovassem a auséncia de agentes potencialmente
infeciosos, estes mesmos diagndsticos conjugados com a evolugdo clinica e investigagdo hematoldgica
permitam uma adequacgao ao problema que nos depardvamos em cada um dos animais, possibilitando

uma melhoria do tratamento.

5. CONCLUSAO

Os episodios de diarreia aguda em equinos constituem uma ocorréncia relativamente frequente,
sendo por isso comum a sua referéncia em contexto hospitalar.

Considerando que aproximadamente 50% dos casos de diarreia em equinos permanecem sem
diagndstico definitivo #3, torna-se imperativo otimizar os métodos de diagndstico que permitam
identificar a etiologia subjacente a este quadro clinico.

Uma das causas mais frequentemente implicadas na diarreia destes animais é a colite equina. No
entanto, esta entidade clinica apresenta igualmente um desafio diagndstico significativo, dado que

pode resultar de multiplas etiologias — bacterianas, viricas, parasitdrias ou iatrogénicas — que, em
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muitos casos, se manifestam com sintomatologia clinica indistinta. A esta dificuldade acresce
frequentemente o tempo necessario para obtencado dos resultados laboratoriais, o que compromete
a rapidez do diagndstico e, consequentemente, da intervencao terapéutica.

Face a apresentacdo clinica muitas vezes inespecifica, o tratamento inicial tende a ser orientado
para a estabilizacdo e suporte do estado clinico geral do animal. Contudo, nuances terapéuticas
especificas devem ser consideradas conforme a etiologia identificada, sendo que a sua aplicagdo
depende diretamente de uma investigacdo diagndstica complementar adequada.

Assim, a melhoria e desenvolvimento de métodos diagndsticos mais rapidos e eficazes assume
particular relevancia, permitindo instituir uma terapéutica dirigida e, deste modo, reduzir a
morbilidade e mortalidade associadas, frequentemente potenciadas por um diagndstico tardio ou

impreciso.
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ANEXO A

Caso Clinico 1

Tabela Al. Andlises sanguineas do caso clinico 1.

41 38 3 41

Hematocrito % 31,0-44,0 51,1
Eritrécitos x10%2/L 6,1-9,1 10,30 7,85 7,24 7,80
Hemoglobina total g/L 108-151 180 140 135 144
Volume Co(l;i)g'\s/lc)ular Médio il 44-54 496 52 52 52
Hem°i;2t:ji;a(ﬁzm‘)’sc”'a' Pg 15-19 17,5 18 19 19
Concen(ta"?:ﬂ;je HeM g/L 330-372 352 341 356 355
. Red cell di(ségs\‘l‘)tion width % 16,8210 292 19,9 20,1 19,9
% Plaquetas x10°/L 91-209 142 123 102 142
E Volume Pl?cs:;)ério Médio i 5378 66 62 61 62
Leucécitos x10%/L 3,66-8,18 2,45 1,87 0,59 3,96
Neutréfilos em banda x10%/L 0-0,05 (+) 0,22 0,12 0,06
Neutréfilos segmentados x10°/L 2,9-5,9 1,19 0,61 0,06 1,21
Linfdcitos x10%/L 1,0-3,5 1,10 0,84 0,32 2,12
Monécitos x10%/L 0-0,5 0,16 0,20 0,08 0,40
Eosindfilos x10%/L 0-0,4 0 0 0,01 0,14
Basdfilos x10%/L 0-0,2 0 0 0 0,04
Glucose mmol/L 4,23-6,0 10,97 7,66
Triglicerideos mmol/L 0,17-0,59 0,26 0,50
Proteinas Totais (TP) g/L 54,3-68,7 43,6 47,3 48 46,6 49,2
Albumina g/L 28,7-36,5 23,3 25,2 23,9 24,0 26,6
Globulina g/L 21,8-36,9 20,3 22,1 22,6 22,6
Blood urea nitrogen (BUN) mmol/L 2,0-6,5 6,5 3,2
8 Creatinina umol/L 76-139 90 78
::hi Bilirrubina umol/L 10,4-35,3 42,4 38,5
§ Fosfatase alcalina (ALP) u/L 83-251 247 380
§ Aspartato abr:isr]rc;transferase UL 218-484 254 253
Creatina Cinase (CK) uU/L 142-342 273 209
Gama-glut?;GilT;ransferase UL 938 10 32
GIutamat?thj-eDs:'c;rogenase u/L 0-13 6 5
Lactato desidrogenase (LDH) u/L 171-537 311 264
Lipase (DGGR) u/L 10-21 33 20
Serum Amyloide A (SAA) mg/L <20,1 549,9 1696,5 1502,6
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Sédio (Na*) mmol/L 132-140 131 129

Potéssio (K*) mmol/L 2,28-4,78 3,25 3,54

g Cloro (CI) mmol/L 98-104 95 98
5 Célcio (Ca®) mmol/L  2,81-3,26 224 227
_S Fosforo (P) mmol/L 0,50-1,44 0,36 0,21
Magnésio (Mg?*) mmol/L 0,62-0,91 0,49 0,44
Ferro (Fe) umol/L 18,3-42,5 8,6 24,2

Tabela A2. Analises sanguineas manuais do caso clinico 1.

Chegada 6h

Hematdcrito % 31,0-44,0 50 42 41 36 36 35 37 37 42 41
PT
g/L 54,3-68,7 50 44 52 51 54 52 42 52 64 56
(Refratéometro)
Lactato
mmol/L <2 2,0 - - - - - - : R _
Sanguineo

Manual

Oh 6h 18h Oh 6h 12h 18h 6h 12h
Hematdcrito % 31,0-44,0 41 40 44 41 - 45 45 46 45
PT
g/L 54,3-68,7 36 46 59 54 - 44 58 53 54
(Refratéometro)
Lactato
mmol/L <2 - - - 0,6 0,5 - - - -
Sanguineo
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ANEXO B

Caso Clinico 2

Tabela B1. Andlises sanguineas do caso clinico 2.

36,0 29,0 30,0

Hematécrito % 31,0-44,0 36,4
Eritrocitos x10%2/L 6,1-9,1 7,98 7,40 5,97
Hemoglobina total g/L 108-151 135 130 105
Volume Co(:;):l\s/::)ular Médio i 44-54 456 49 49
Hemoglobina(ﬁc():;\;/)ll;scular Média Pe 15-19 16,8 18 18
Concentragdo de HCM (CHCM) g/L 330-372 371 361 360
o Red cell distribution width (RDW) % 16,8-21,0 28,6 19,5 19,6
;E: Plaquetas x10°%/L 91-209 93 102 134
§ Volume Pl?ss:;;!\rio Médio f 5378 70 66 66
Leucdcitos x10°/L 3,66-8,18 3,31 3,51 7,26
Neutrdéfilos em banda x10°/L 0-0,05 (+) 0,09 0
Neutréfilos segmentados x10°/L 2,9-5,9 0,77 1,04 4,5
Linfocitos x10%/L 1,0-3,5 1,77 1,39 1,89
Monocitos x10%/L 0-0,5 0,74 0,93 0,83
Eosindfilos x10%/L 0-0,4 0,03 0,02 0,04
Basofilos x10%/L 0-0,2 0 0,05 0
Glucose mmol/L 4,23-6,0 5,71 7,34 6,07
Triglicerideos mmol/L 0,17-0,59 0,96 0,78
Proteinas Totais (TP) g/L 54,3-68,7 44 36,5 42,6 44,7 50
Albumina g/L 28,7-36,5 16 16,8 18,9 18,9 21,3
Globulina g/L 21,8-36,9 27 19,7 25,8
Blood urea nitrogen (BUN) mmol/L 2,0-6,5 4,3 3,7 1,7
8 Creatinina umol/L 76-139 136 118 101
% Bilirrubina umol/L 10,4-35,3 60 51,8 22,1
o
g Fosfatase alcalina (ALP) u/L 83-251 196 260 242
g Aspartato a&isr]rt;transferase u/L 218-484 193 193
Creatina Cinase (CK) uU/L 142-342 91 154 141
Gama-glutamil transferase (gGT) u/L 9-38 21 15 17
Glutamato desidrogenase (GLDH) uU/L 0-13 11 6
Lactato desidrogenase (LDH) u/L 171-537 518 224 228
Lipase (DGGR) uU/L 10-21 16 12
Serum Amyloide A (SAA) mg/L <20,1 1465,4 977,5 778,3
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lonograma

Sédio (Na*)
Potassio (K*)
Cloro (CI)
Calcio (Ca?)
Fésforo (P)
Magnésio (Mg?*)

Ferro (Fe)

mmol/L
mmol/L
mmol/L
mmol/L
mmol/L
mmol/L

umol/L

132-140
2,28-4,78
98-104
2,81-3,26
0,50-1,44
0,62-0,91

18,3-42,5

Tabela B2. Andlises sanguineas manuais do caso clinico 2.

Manual

Hematdcrito %

PT (Refratémetro) g/L

Lactato Sanguineo mmol/L

31,0-44,0
54,3-68,7
<2

36 37
42 40
1,3 -

33

2,23

34
41

28
42

131
3,94
99
2,45
0,77
0,75

27,0

36
48

30
58

139
3,62
105

2,34

27

45

26
50

238
3,93
106
2,52
0,82
0,61

37,8

28
51

27
50

28
51



ANEXO C

Caso Clinico 3

Tabela C1. Analises sanguineas do caso clinico 3.

23,0 22,0 23,0

Hematocrito % 31,0-44,0 22,9
Eritrécitos x10%2/L 6,1-9,1 6,24 5,76 5,48
Hemoglobina total g/L 108-151 87 82 78
Volume Corpuscular Médio
(VEM) fL 44-54 36,7 40 40
Hemoglobina Corpuscular Média
(HCM) Pg 15-19 13,9 14 14
Concentragdo de HCM (CHCM) g/L 330-372 280 360 354
Red cell distribution width % 16,8-21,0 312 20,7 211
g (RDW)
g’ Plaquetas x10%/L 91-209 267 289 274
o
€ Volume Plaquetario Médio
% (VPM) fL 5,3-7,8 6,1 5,9 5,8
Leucdcitos x10%/L 3,66-8,18 27,66 29,43 16,03
Neutréfilos em banda x10%/L 0-0,05 (+) 0,59 0,32
Neutréfilos segmentados x10%/L 2,9-5,9 22,08 22,81 12,74
Linfdcitos x10°/L 1,0-3,5 3,85 3,38 2,48
Mondcitos x10°/L 0-0,5 1,69 2,35 0,48
Eosindfilos x10%/L 0-0,4 0,01 0,29 0
Basofilos x10°/L 0-0,2 0,03 0 0
Glucose mmol/L 4,23-6,0 5,65 6,91 8,23
Triglicerideos mmol/L 0,17-0,59 0,56 0,54
Proteinas Totais (TP) g/L 54,3-68,7 57 53,2 62,7 54,3 60
Albumina g/L 28,7-36,5 16 14,4 18,4 15,4 17,2
Globulina g/L 21,8-36,9 41 38,8 44,3 38,9
Blood urea nitrogen (BUN) mmol/L 2,0-6,5 3,7 2,8 2,8
s Creatinina pmol/L 76-139 94 67 60
‘ﬁ Bilirrubina umol/L 10,4-35,3 8 6,9 6,2
BCH
£ Fosfatase alcalina (ALP) u/L 83-251 269 282 300
§- Aspartato aminotransferase
o P u/L 218-484 219 200 257
(AST)
Creatina Cinase (CK) u/L 142-342 145 199 223
Gama-glutamil transferase (gGT) u/L 9-38 23 15 22
Glutamato desidrogenase
(GLDH) u/L 0-13 4 81
Lactato desidrogenase (LDH) u/L 171-537 1241 484 702
Lipase (DGGR) u/L 10-21 8 9
Serum Amyloide A (SAA) mg/L <20,1 358,0 255,7
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Sédio (Na*) mmol/L 132-140 134 131 129 136

Potassio (K*) mmol/L 2,28-4,78 4,34 5,59 5,32 4,19

: Cloro (CI) mmol/L 98-104 94 99 95 100

go Calcio (Ca?*) mmol/L 2,81-3,26 2,61 2,55 2,51 2,54
E Fosforo (P) mmol/L 0,50-1,44 1,08 0,57
Magnésio (Mg?*) mmol/L 0,62-0,91 0,61 0,77
Ferro (Fe) umol/L 18,3-42,5 32,4 27,9

Tabela C2. Andlises sanguineas do caso clinico 3 (continuagdo).

Hematécrito % 31,0-44,0 27,0 24,0 24,0
Eritrocitos x10%2/L 6,1-9,1 6,64 5,88 5,83
Hemoglobina total g/L 108-151 94 84 82
Volume Co(:fcu'\s/::)ular Médio i 44-54 40 a a
Hem°f\;‘;ﬁ;a(ﬁ‘(’::\’;‘)‘scu'ar Pg 15-19 14 14 14
CO"Ce"IET_fg‘\’A?e HCM g/L 330-372 352 352 342
g Red cell di(s;gi&t//)tion width % 16,8-21,0 216 222 2.8
§ Plaquetas x10°%/L 91-209 307 293 261
E Volume PI?\%::;!\HO Médio L 5378 6.4 58 59
Leucécitos x10°/L 3,66-8,18 9,21 9,12 8,94
Neutrdéfilos em banda x10°/L 0-0,05 0,05 0 0
Neutréfilos segmentados x10°/L 2,9-5,9 6,26 6,25 6,26
Linfécitos x10°/L 1,0-3,5 2,21 2,22 2,24
Mondcitos x10°%/L 0-0,5 0,41 0,38 0,36
Eosindfilos x10°/L 0-0,4 0,23 0 0
Basdfilos x10°/L 0-0,2 0,05 0 0,09
Glucose mmol/L 4,23-6,0 4,56
Triglicerideos mmol/L 0,17-0,59 0,61
Proteinas Totais (TP) g/L 54,3-68,7 53,3 57,7 56,7 57,8 53,6
Albumina g/L 28,7-36,5 15,4 18,1 17,3 17,3 17,3 15,3
s Globulina g/L 21,8-36,9 37,9 39,6 39,4 40,5 36,3
12 Blood urea nitrogen (BUN) mmol/L 2,0-6,5 3,9
§ Creatinina umol/L 76-139 68
g Bilirrubina umol/L 10,4-35,3 15,3
Fosfatase alcalina (ALP) u/L 83-251 483
Aspartato a(rzisrjrc)vtransferase /L 218-484 287
Creatina Cinase (CK) u/L 142-342 254
Gama-glutamil transferase /L 938 51

(8GT)
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Glutamato desidrogenase

(GLDH) u/L 0-13 12
Lactato desidrogenase (LDH) u/L 171-537 645
Lipase (DGGR) u/L 10-21 9
Serum Amyloide A (SAA) mg/L <20,1 17,7 15,3 5,6 0
Sodio (Na*) mmol/L 132-140 135 135 139
Potassio (K*) mmol/L 2,28-4,78 4,06 3,50 3,94
g Cloro (CI) mmol/L 98-104 98 101
% Calcio (Ca?) mmol/L 2,81-3,26 2,51
§ Fésforo (P) mmol/L 0,50-1,44 1,05
Magnésio (Mg?*) mmol/L 0,62-0,91 0,44
Ferro (Fe) umol/L 18,3-42,5 35,8

Tabela C3. Analises sanguineas manuais do caso clinico 3.

Chegada oh 6h 12h 18h oh 6h 18h
Hematdcrito % 31,0-44,0 20 25 24 23 24 22 27 23 21
PT (Refratémetro) g/L 54,3-68,7 52 58 60 60 64 64 61 58 60
Lactato Sanguineo mmol/L <2 2,9 - - - - - - - -
Oh  6h 12h 18h oh 6h 18h 18h oh 18h
Hematécrito % 31,0-44,0 23 20 23 25 22 27 25 21 23 26
PT (Refratémetro) g/L 54,3-68,7 62 65 60 60 56 50 54 59 60 62
Lactato Sanguineo mmol/L <2 - - - - - - - - - -
: L e e e awen
2 Oh 12h 18h oh 18h oh 6h 12h
Hematécrito % 31,0-44,0 23 26 23 23 23 23 24 31
PT (Refratémetro) g/L 54,3-68,7 60 64 60 58 55 52 50 50
Lactato Sanguineo mmol/L <2 - - - - - - - -
Oh 12h Oh 12h
Hematdcrito % 31,0-44,0 27 25 19 23
PT (Refratémetro) g/L 54,3-68,7 47 45 46 48
Lactato Sanguineo mmol/L <2 - - - -

Tabela C4. Eletroforese caso clinico 3.

Albumina % % 48,1-62,3 29,2 Alfa 1 g/L 1[9_3[1 1[7

Alfa1% % 3,250 3,0 Alfa2 g/L 5387 11,1

% Alfa2 % % 9,5-13,5 20,2 Beta 1 g/L 2,8-7,3 4,7
o

E Betal% % 4,9-10,7 8,6 Beta 2 g/L 2,2-6,0 7.8

% Beta2 % % 4,0-9,2 14,2 Gama g/L 5,8-12,7 13,6

Gama % % 10,7-19,2 24,8 Albumina:Globulina g/L 0,93-1,65 0,41

Albumina g/L 29,6-38,5 16,0 Proteinas Totais g/L 53,4-68,7 54,9
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Figura C1. Eletroforese das proteinas séricas do caso clinico 3
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