Ciéncia Rural

ISSN: 0103-8478
cienciarural@mail.ufsm.br
Universidade Federal de Santa Maria
Brasil

Resende de Macédo, Nubia; Al-Ghamdi, Ghanem; Gebhart, Connie Jane; Carvalho Guedes, Roberto
Mauricio
Enteropatia proliferativa em equinos
Ciéncia Rural, vol. 38, nim. 3, maio-junho, 2008, pp. 889-897
Universidade Federal de Santa Maria
Santa Maria, Brasil

Disponivel em: http://www.redalyc.org/articulo.0a?id=33138349

Como citar este artigo [ @\ /"

Numero completo . I,
P Sistema de Informacao Cientifica

Rede de Revistas Cientificas da América Latina, Caribe , Espanha e Portugal
Home da revista no Redalyc Projeto académico sem fins lucrativos desenvolvido no ambito da iniciativa Acesso Aberto

Mais artigos


http://www.redalyc.org/revista.oa?id=331
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=33138349
http://www.redalyc.org/comocitar.oa?id=33138349
http://www.redalyc.org/fasciculo.oa?id=331&numero=9866
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=33138349
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=331
http://www.redalyc.org

Ciéncia Rural, Santa Maria, v.38, n.3, p.889-897, mai-jun, 2008

ISSN 0103-8478
Enteropatia proliferativa em equinos
Proliferative enteropathy in horses
Nubia Resende de Macédo' Ghanem Al-Ghamdi" Connie Jane Gebhart""
Roberto Mauricio Carvalho Guedes”
-REVISAO BIBLIOGRAFICA -
RESUMO

Enteropatia proliferativa (EP), causada pela
Lawsonia intracellularis, tem sido descrita em eqiinos jovens.
A maioria dos relatos de EP em eqiiinos é proveniente da
América do Norte. N&o existe ainda relato desta enfermidade
em equinos na América Latina, apesar de a distribuicdo
mundial da enfermidade em suinos. Portanto, é bastante
provavel que a EP esteja sendo negligenciada no diagnéstico
de diarréias em potros desmamados. Esta revisdo enfoca
aspectos gerais sobre a infeccdo, abrangendo desde a etiologia,
a epidemiologia, a patogenia, os sinais clinicos, as lesdes
anatomo e histopatolégicas, o diagndéstico e o tratamento,
alertando sobre a potencial importancia de L. intracellularis
como possivel agente causal de diarréia em potros
desmamados.

Palavras-chave: Enteropatia proliferativa, eqliinos, Lawsonia
intracellularis.

ABSTRACT

Proliferative enteropathy (PE), which is caused by
Lawsonia intracellularis, has been recently described in young
horses. The majority of horse PE cases have been reported in
North America. Despite the fact that PE in swine has a worldwide
distribution, there has not been any report of this disease in
horse in Latin America yet. Therefore, it is very likely that L.
intracellularis has been neglected on diagnosis of diarrhea in
weanling foals. This review highlights general aspects about
the infection, including etiology, epidemiology, pathogenesis,

clinical signs, gross and histological lesions, diagnosis and
treatment, and warns about the potential importance of L.
intracellularis as possible causative agent of diarrhea in
weanling foals.

Key words: Proliferative enteropathy, horses, Lawsonia
intracellularis.

INTRODUCAO

A enteropatia proliferativa (EP) é uma
doenga entérica transmissivel que afeta diversas
espécies animais, especialmente suinos. A EP possui
distribuicdo mundial e o agente etioldgico foi
recentemente identificado e classificado como
Lawsonia intracellularis, uma bactéria intracelular
obrigatoria (McORIST etal., 1995a).

As duas espécies mais afetadas pela EP sdo
0 suino e o0 hamster (LAWSON & GEBHART, 2000).
Em ambas, a doenga pode ser clinicamente grave. Em
outras espécies animais, tais como o veado (DROLET
etal., 1996), 0 cdo (COLLINS & LIBAL, 1983; FEARY et
al., 2007), a raposa (ERIKSEN et al., 1990), o cobaio
(ELWELLetal., 1981), o rato (VANDENBERGHE et al.,
1985), o furdo (FOX & LAWSON, 1988), 0 macaco
(KLEIN etal., 1999), o coelho (MOON et al., 1974), 0
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emu (LEMARCHAND et al., 1997) e o avestruz
(COOPER etal., 1997), adoenca geralmente ocorre como
casos isolados ou em pequenos surtos ocasionais
(LAWSON & GEBHART, 2000). DNA de L.
intracellularis foi recentemente detectado em fezes
diarréicas de bezerros, porco-espinho e girafa (HERBST
etal., 2003).

A EP tem sido descrita esporadicamente em
equinos, sendo que ndo ha estudo epidemioldgico
sobre a prevaléncia da enfermidade. Um projeto
pioneiro referente ao estudo da ocorréncia da EP em
criatorios de eqlinos do Estado de Minas Gerais esta
sendo iniciado na Escola de Veterinaria da Universidade
Federal de Minas Gerais (UFMG), sob a coordenagéo
do professor Roberto M. C. Guedes. O primeiro relato
de EP em equinos foi feito por DUHAMEL &
WHEELDON (1982), em um potro Arabe de seis meses
de idade. Desde 1996, foram descritos varios relatos de
casos individuais na América do Norte (WILLIAMS et
al., 1996; FRANK etal., 1998; SCHUMACHER et al.,
2000; BIHR, 2003; ATHERTON & McKENZIE 111, 2006;
DAUVILLIERetal., 2006; SAMPIERI et al., 2006) e
surtos em trés haras no Canada (LAVOIE et al., 2000).
Casos na Australia (McCLINTOCK & COLLINS, 2004)
e outros dois na Europa (DEPREZ et al., 2005;
WUERSCH et al., 2006) foram relatados.

AL-GHAMDI (2003) conseguiu reproduzir
a EP em potros de dois meses de idade, usando
homogeneizado de mucosa intestinal obtido de suinos
experimentalmente infectados com L. intracellularis e
também usando cultura pura de L. intracellularis.

Pouco se conhece sobre a prevaléncia de
EP entre a populagdo eqliina e 0s mecanismos de
patogenicidade de L. intracellularis nesta espécie.
Apesar de a maioria dos relatos de EP em equinos serem
provenientes da América do Norte, isso ndo indica,
necessariamente, que 0s outros paises sejam livres da
doenca. N&o existe ainda relato desta enfermidade em
eqlinos na América Latina. O objetivo deste trabalho é
discutir a EP em eqinos e alertar sobre a potencial
importancia de L. intracellularis como possivel agente
causal de diarréia em potros desmamados no Brasil.

DESENVOLVIMENTO

Epidemiologia

A epidemiologia da EP em eqlinos é
praticamente desconhecida. E muito provavel que a
doenca ndo esteja sendo diagnosticada nesta espécie,
considerando a restrita disponibilidade de testes
diagndsticos e a ndo-inclusdo desta enfermidade no
diagnéstico diferencial em casos de diarréia ou
subdesenvolvimento de potros desmamados (BIHR,

2003). A contaminacdo do equino, como nas outras
espécies susceptiveis, é fecal-oral, entretanto, o fato
de que vérias espécies animais possam ser afetadas
pela EP torna a epidemiologia da doenca bastante
complexa (AL-GHAMDI, 2003). Relato de (SMITH et
al., 2000) indicou que camundongos séo afetados pela
EP e, portanto, hé a possibilidade de serem reservatérios
e disseminadores da bactéria entre eqliinos. Outros
animais, como veados, passaros, cées e gatos, podem
estar atuando como reservatorios da doenca (LAVOIE
etal., 2000; LAWSON & GEBHART, 2000; FEARY et
al., 2007). Finalmente, ndo se deve descartar a
possibilidade de a égua, como portadora, ser fonte de
infeccdo de L. intracellularis para potros susceptiveis
(AL-GHAMDI, 2003).

Até a presente data, com exce¢do de um
relato na Australia e outros na Suica e Bélgica, todos
os casos de EP em eqliinos descritos na literatura
ocorreram na América do Norte (Canada e Estados
Unidos) (AL-GHAMDI, 2003). Entretanto, este fato ndo
necessariamente indica auséncia da enfermidade em
outros paises, ja que, em suinos, segundo LAWSON
& GEBHART (2000), adoenga tem distribuigdo mundial,
apesar de a transmissdo do agente entre diferentes
espécies ainda ndo ter sido demonstrada (SMITH et
al., 2000).

Assim como os suinos, eqiiinos parecem
ser mais susceptiveis a infeccdo logo ap6s o0 desmame
(AL-GHAMDI, 2003; WUERSCH et al., 2006). A faixa
etaria de potros afetados pode variar de trés a nove
meses (DUHAMEL & WHEELDON, 1982; WILLIAMS
etal., 1996; FRANK etal., 1998; BREES et al., 1999;
LAVOIE et al., 2000; SCHUMACHER et al., 2000;
LAVOIE & DROLET, 2002; WUERSCH et al., 2006).
Porém, este fato ndo comprova a associagao entre
desmame e ocorréncia de EP em equinos. Outros
fatores podem estar envolvidos, incluindo o tempo de
exposicdo a bactéria, a quantidade de bactéria a que o
potro foi exposto e o estado imune do animal. A EP
parece ser mais freqliente em potros no outono e no
inicio do inverno. Se isso reflete prevaléncia estacional,
faixa etéria, ou praticas de manejo como o desmame,
ainda ndo se sabe (AL-GHAMDI, 2003; WUERSCH et
al., 2006).

FRANK et al. (1998) relatam o caso de um
potro quarto de milha de Minnesota (EUA), com seis
meses de idade, no qual o estresse e a idade podem ter
contribuido para o desenvolvimento de enteropatia
proliferativa por L. intracellularis. O potro havia sido
desmamado recentemente, vacinado, vermifugado e
estava sendo intensivamente treinado para sua primeira
apresentacao hipica. O animal recebeu somente terapia
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de suporte, sem drogas antimicrobianas, e sua condigéo
piorou até o ébito.

Em sua tese de doutoramento nos Estados
Unidos, AL-GHAMDI (2003) coletou amostras de nove
criatorios de equinos dos Estados da Flérida, de
Kentucky e de Minnesota no periodo de 1999 a 2001
para avaliacdo da eliminacdo de L. intracellularis nas
fezes e presenca de anticorpos séricos especificos, além
de informacdes epidemiol6gicas por meio de
questionario detalhado. De 46 potros desmamados,
entre trés e 12 meses de idade, oito animais,
provenientes de trés criatérios com histérico de EP
clinica, foram soropositivos na técnica de
imunoperoxidase em Iamina e um deles veio a 6bito em
decorréncia de extensas lesdes intestinais
caracteristicas desta enfermidade. Além deste potro,
somente outros dois, do total de oito soropositivos,
apresentaram quadro clinico sugestivo de EP. Nenhuma
destas trés propriedades estava localizada perto de
criatorios de suinos.

Patogénese

A etiopatogénese de enteropatia
proliferativa por L. intracellularis tem sido
extensivamente estudada em suinos.
Experimentalmente, quando suinos sdo inoculados com
culturas puras de células de L. intracellularis ou com
homogeneizado de mucosa intestinal obtido de suinos
experimentalmente ou naturalmente infectados, o tempo
entre a inoculagdo e o desenvolvimento dos sinais
clinicos, caracterizados por diarréia, comecam a ser
observados de sete a 10 dias ap0s a inoculagdo
(KNITTEL etal., 1998; GUEDES et al., 2002a). LesGes
graves a necropsia sdo vistas dentro de
aproximadamente 21 dias. Enterdcitos das criptas em
divisdo sdo o principal alvo das bactérias (HOTCHKISS
et al., 1996). A eliminacéo de bactérias nas fezes foi
observada a partir de trés dias (GUEDES, 2002) e até 12
semanas apds inoculacdo (GUEDES et al., 2002b,
GUEDES & GEBHART, 2003).

Pouco se sabe sobre os mecanismos
celulares de infeccdo pela L. intracellularis. Estudos
invitro (McORIST et al., 1995b) demonstraram que 10
minutos apds exposicdo a bactéria esta pode ser
encontrada em intimo contato com a membrana de
células eucariotas permissiveis a infeccdo. Uma hora
apos a infeccdo, a bactéria pode ser encontrada em
vacuolos no citoplasma de células eucariotas. Trés
horas ap6s a inoculacdo, a bactéria é observada
livremente no citoplasma de células infectadas. A
bactéria entdo se multiplica no citoplasma celular por
divisdo binaria e, cinco a 10 dias ap6s a infeccéo,
protusdes celulares repletas de bactérias se rompem,
liberando-as no meio extracelular.

AL-GHAMDI (2003) reproduziu EP em cinco
potros de dois meses de idade usando homogeneizado
de mucosa de suinos afetados por EP e em um sexto
potro com cultura pura de L. intracellularis obtida de
suinos. Os potros foram eutanasiados 22 dias ap6s a
inoculagdo e depois foram necropsiados. Fragmentos
de intestino foram coletados para histopatologia e
imunoistoquimica. Somente um dos animais inoculados
com homogeneizado de mucosa apresentou alteragdes
clinicas, macroscépicas e histopatologicas tipicas de
EP. Entretanto, a presenca de L. intracellularis foi
confirmada em todos eles pelas técnicas de
imunoistoquimica e/ou reagdo em cadeia da polimerase
(PCR). O animal inoculado com cultura pura apresentou
lesdes clinicas, macroscépicas e histopatologicas
tipicas de EP. Desse modo, o papel de L. intracellularis
na etiopatogenia da EP em equinos foi estabelecido.

Sinais clinicos

Em eqiinos enfermos, os sinais clinicos
variam e podem incluir anorexia, letargia, depresséo,
perda de peso e emaciagdo em casos subagudos e
cronicos, e diarréia aquosa profusa em casos agudos
com curso de dois a 10 dias até o 6bito, se ndo tratados
(DUHAMEL & WHEELDON, 1982; WILLIAMS etal.,
1996; FRANK et al., 1998, LAVOIE et al., 1998; AL-
GHAMDI, 2003; BIHR, 2003; WUERSCH et al., 2006).
Sinais de febre (acima de 38.0°C), desidratagdo leve a
grave e anemia discreta foram vistos em varios casos
(WILLIAMS etal., 1996; AL-GHAMDI, 2003; BIHR,
2003; WUERSCH et al., 2006). Sinais de colica, com
graus variados de dor abdominal, e edema subcutaneo
ventral decorrente da hipoproteinemia podem acontecer
precocemente no curso da diarréia (LAVOIE etal., 1998;
SCHUMACHER etal., 2000; AL-GHAMDI, 2003; BIHR,
2003). Sinais de inflamagdo, tais como leucocitose,
neutrofilia, linfocitose, observados no leucograma, e
hiperfibrinogenemia sdo usualmente detectados
(FRANK etal., 1998; LAVOIE etal., 1998; AL-GHAMDI,
2003; BIHR, 2003; WUERSCH et al., 2006). O perfil de
bioquimica sérica revela, comumente, hipocloremia,
hiponatremia, azotemia, marcante hipoproteinemia e
acidose metabolica na hemogasometria (HCO, e pH)
(FRANK et al., 1998; LAVOIE et al., 1998;
SCHUMACHER etal., 2000; AL-GHAMDI, 2003; BIHR,
2003; WUERSCH et al., 2006). Além disso, a
concentracdo sérica de creatinina (CK), a atividade
enzimatica da aspartato amino transferase (AST) e da
lactato desidrogenase (LDH) podem estar aumentadas
(WUERSCH et al., 2006). Valores numéricos de
parametros laboratoriais observados em 11 eqliinos com
EP comparados com valores de referéncia podem ser
observados na tabela 1 (SAMPIERI et al., 2006). Ultra-
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Tabela 1 - Hematologia e avaliagdo bioquimica sérica de 11 potros, entre quatro e nove meses de idade, atendidos Hospital Veterinario da
Universidade Estadual de Ohio (EUA), no periodo de janeiro de 2001 a novembro de 2004, que apresentaram quadro de

enteropatia proliferativa (EP) (SAMPIERI et al., 2006).

Valores de eqliinos com EP Mediana Valores referéncia*
Proteinas totais (g 1) 22-71 29 64-79
Albumina (g I") 10-22 12 28-36
Globina (g I 12-54 18 36-43
Leucdcitos (x109 ) 49-21,2 14 4,6-10,6
Pressdo oncética (mmHg) 5,7-8,3 7,9 >12
Célcio total (mmol I") 2,09-3,07 2,28 2,78-3,25
Sodio (mmol I'Y) 121-140 128 132-142
Cloro (mmol 1) 83-105 93 97-105
Bicarbonato (HCOs) (mmol 1) 16-27 21 21-31
Fibrinogénio (g I'l) 2,97-6,95 4,32 1,93-4,22
Creatinina (umol I'l) 61,8-353,6 176,8 70,7-150,3
Nitrogénio uréico sanguineo - BUN (mmol I'%) 6,4-24,3 111 4,6-9,6
Creatinina Quinase (CK) (u I'") 77-13300 438 150-360

* Valores referéncia utilizados no Laboratério de Patologia Clinica da Universidade Estadual de Ohio.

sonografia abdominal pode revelar espessamento
anormal das paredes do intestino delgado (4 a 8mm,
valor de referéncia igual ou menor que 3mm; REEF,
1998), cdlon e ceco (SCHUMACHER et al., 2000; AL-
GHAMDI, 2003; SAMPIERI et al., 2006).

O principal achado laboratorial é a
hipoproteinemia (DUHAMEL & WHEELDON, 1982;
WILLIAMS etal., 1996; FRANK et al., 1998; LAVOIE
etal., 1998; SCHUMACHER etal., 2000; AL-GHAMDI,
2003; BIHR, 2003; WUERSCH et al., 2006). Segundo
LAVOIE etal. (2000), BIHR (2003), e WUERSCH et al.
(2006), a hipoproteinemia pode ser atribuida a alteragoes
patolégicas no trato gastrointestinal, provavelmente
devido & ma absorcéo e perda de proteinas para o limen
intestinal. Outras alteragdes, tais como aumento da
concentracéo sérica de CK e da atividade enzimatica
daAST e LDH, podem ser indicacéo de lesdo muscular
consequente ao catabolismo protéico ou hipoxia devido
ao decubito prolongado associado a hipovolemia
(WUERSCH et al., 2006). Aumento na concentragdo de
creatinina pode ser atribuido ao estado catabdlico dos
animais afetados (LAVOIE et al., 2000). Aumento nos
valores da uréia sangiiinea pode estar associado a
reducgdo da perfusdo renal devido a desidratacdo e ao
aumento do catabolismo protéico. Finalmente, a diarréia
profusa que os animais doentes apresentam pode
explicar a hiponatremia e a hipocloremia, e a anemia
pode ser causada pela deficiéncia de ferro devido a ma
absorcdo (WUERSCH et al., 2006).

Patologia
Devido ao fato de somente um pequeno
numero de casos de EP ter sido confirmado em eqiinos

na literatura, informacdes sobre lesdes patoldgicas de
EP nesta espécie permanecem escassas. Além disso,
na maioria dos casos, lesbes macroscopicas estdo
restritas ao intestino delgado (DUHAMEL &
WHEELDON, 1982; WILLIAMS etal., 1996; FRANK
etal., 1998).

Dentre as lesdes macroscépicas, a mais
importante é o espessamento difuso da mucosa do
duodeno, jejuno e ileo (Figura 1), que é atribuido a
hiperplasia de criptas da mucosa e edema transmural
(DUHAMEL & WHEELDON, 1982; WILLIAMS etal.,
1996; FRANK etal., 1998; SCHUMACHER et al., 2000;
AL-GHAMDI, 2003; WUERSCH et al., 2006). As areas
afetadas podem ainda conter areas de ulceracgdes
confluentes cobertas por fibrina. O célon distal e o
reto podem conter fezes pastosas e fétidas (FRANK et
al., 1998; WUERSCH etal., 2006).

LesBes histopatoldgicas geralmente sao
restritas ao intestino delgado. Marcante encurtamento
das vilosidades intestinais pode ser visto ao exame
histopatolégico de fragmento de jejuno espessado
(DUHAMEL & WHEELDON, 1982; SCHUMACHER
etal., 2000; AL-GHAMDI, 2003; WUERSCH etal., 2006).
O epitélio das criptas geralmente encontra-se espesso
e caracterizado por enterdcitos colunares imaturos
(Figura 2) com citoplasma basofilico vacuolizado e
nlcleo vesiculoso com nucléolo proeminente. Alamina
propria pode estar moderadamente expandida por
infiltrado inflamat6rio predominantemente histiocitario
(DUHAMEL & WHEELDON, 1982; WILLIAMS etal.,
1996; FRANK etal., 1998; SCHUMACHER etal., 2000;
AL-GHAMDI, 2003; WUERSCH et al., 2006). No
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proliferativa. (Fonte: AL-GHAMDI, 2003).

Figura 1 - Amostras de potro de seis meses de idade. Dois fragmentos de jejuno abertos longitudinalmente mostrando
intenso espessamento de pregas transversais da mucosa, aspecto macroscépico sugestivo de enteropatia

entanto, o duodeno é o segmento do intestino delgado base nos sinais clinicos, presenca de
menos lesado (AL-GHAMDI, 2003). hipoproteinemia e com a exclusdo de infecgbes
Diagnostico entéricas comuns (LAVOIE et al., 1998; AL-GHAMDI,

O diagnéstico presuntivo de eqiinos 2003), discutidas a seguir. Entretanto, a maior parte
infectados por L. intracellularis pode ser feito com dos diagndsticos é feita no exame post-morten dos

Figura 2 - Criptas intestinais de jejuno de potro da figura 1, demonstrando
intensa hiperplasia de enterdcitos, reducdo de células de Paneth e
auséncia de células caliciformes. Caracteristicas histoldgicas tipicas de
enteropatia proliferativa. HE, 200x. (Fonte: AL-GHAMDI, 2003)

casos suspeitos de EP, associado
aos achados histopatoldgicos de
leses de areas do intestino delgado
(DUHAMEL & WHEELDON, 1982;
WILLIAMS etal., 1996; COOPER
et al., 1997; FRANK et al., 1998;
SCHUMACHER et al., 2000; AL-
GHAMDI, 2003; WUERSCH et al.,
2006). Coloracéo pela prata
(Warthin Starry, Levaditi ou Young
modificado) pode ser usada para
detectar a bactéria na parte apical do
citoplasma de enterdcitos durante
exame ao microscopio Optico
(WILLIAMS etal., 1996; COOPER et
al., 1997; FRANK et al., 1998; AL-
GHAMDI, 2003; WUERSCH et al.,
2006). Entretanto, essa colora¢do ndo
é especifica para L. intracellularis
(COOPER etal., 1997), por isso, deve
haver uma associacdo entre as
lesdes histopatoldgicas e a presenca
do microrganismo intracelular
corado pela prata. Microscopia
eletronica pode ser usada para
visualizar bacilos retos ou curvos

Ciéncia Rural, v.38, n.3, mai-jun, 2008.
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dentro do citosol de enterdcitos (DUHAMEL &
WHEELDON, 1982; WILLIAMS etal., 1996; FRANK
etal., 1998), mas ela tem custo elevado.

A L. intracellularis é uma bactéria
extremamente dificil de se propagar em laboratorio por
requerer cultura de células em condigBes especificas
de pressao de nitrogénio (83,2 %), dioxido de carbono
(8,8%) e oxigénio (8.0%) (LAWSON & GEBHART, 2000;
SCHUMACHER etal., 2000; AL-GHAMDI, 2003), sendo
esta técnica disponivel somente em poucas institui¢des
de pesquisa do mundo (LAVOIE & DROLET, 2002).
Este fato pode explicar o limitado nimero de casos de
EP em equinos na literatura.

O diagnostico de EP usando imunoistoquimica
(IHQ) (Figura 3) é considerado o método de escolha
para detectar L. intracellularis (WILLIAMS etal., 1996;
FRANK etal., 1998; SCHUMACHER etal., 2000; AL-
GHAMDI, 2003) com sensibilidade de cerca de 88%
(GUEDES etal., 2002a). AL-GHAMDI (2003), em estudo
retrospectivo (1990 a 1998), documentou a ocorréncia
de EP em equinos em Minnesota. Foram examinadas
seccBes intestinais parafinizadas utilizando

imunoistoquimica com anticorpos monoclonais e
policlonais especificos para L. intracellularis. A partir
deste estudo, a EP comecgou a ser considerada no
diagndstico diferencial de equiinos com doenga entérica
ndo-responsiva. Testes especificos usando IHC podem
ser requeridos para diagndstico apropriado da doenca
apds o exame post-mortem (AL-GHAMDI, 2003).

A utilizacdo de métodos ante-mortem
eficientes para detectar EP em eqiiinos é necessaria
para que seja possivel um tratamento especifico e bem
sucedido de individuos acometidos. Testes
soroldgicos, tais como teste de imunofluorescéncia
indireta (IFA) e imunoperoxidase em monocamada de
células (IPMA), foram bem-sucedidos, demonstrando
alta sensibilidade (89%) para detectar EP em suinos.
Em um estudo de AL-GHAMDI (2003), foram realizadas
otimizacdo e aplicacdo de sorologia e PCR para estimar
a prevaléncia de infeccdo por L. intracellularis em
equinos nos EUA, no periodo entre 1999-2001, como
discutido anteriormente. Foram utilizados testes
sorolégicos, incluindo teste de imunofluorescéncia
indireta em laminas (slide-IFA), teste de
imunoperoxidase em laminas (slide-IPX) e IPMA.

Figura 3 - Intensa marcacdo escura no citoplasma de enterdcitos no apice de vilosidades intestinais e no
citoplasma de macrdfagos isolados na Iamina prépria. Imunoistoquimica usando anticorpo especifico
para L. intracellularis em fragmento de jejuno de potro experimentalmente inoculado com esta
bactéria. IHQ, 200x. (Fonte: AL-GHAMDI, 2003).
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O teste molecular de PCR pode ser executado
em amostra de fezes, apresentando sensibilidade que
varia entre 40 e 85% em amostras de suinos (Guedes et
al. 2002a). Esta ultima técnica ja foi realizada por outros
autores para detectar infeccdo por L. intracellularis
em potros enfermos (FRANK et al., 1998; LAVOIE et
al., 2000; WUERSCH et al., 2006). O teste PCR de fezes
no estudo de AL-GHAMDI (2003) foi menos sensivel
que a sorologia. Importante lembrar que a sorologia
avalia a resposta imune frente a exposic¢ao ao antigeno
em um periodo anterior, enquanto a PCR detecta efetiva
eliminacéo de bactérias nas fezes.

LAVOIE et al. (2000) avaliaram
sorologicamente amostras de plasma de sete potros
com EP usando teste de imunofluorescéncia indireta
para a presenca de anticorpos contra L. intracellularis.
Todos eles continham anticorpos especificos contra
esta bactéria intracelular, indicando uma exposicéo a
bactéria e ilustrando o potencial benéfico da sorologia
para o diagnéstico EP em eqiinos.

WILLIAMS et al. (1996) realizaram PCR de
mucosa intestinal de uma potra de cinco meses de idade
necropsiada em Minnesota. A visualizagdo dos
produtos da PCR evidenciou seqliéncias especificas
para L. intracellularis, e ainda foi realizada confirmacéo
atraves de hibridizacdo por Southern blot. Dessa forma,
a PCR pode ser utilizada tanto em amostras de fezes
guanto em intestinos suspeitos de apresentar infecgéo.

A utilizacdo destes testes diagnosticos
fornece informacoes valiosas sobre a prevaléncia deste
organismo entre a populagdo de equinos e o impacto
na performance de eqiiinos. Como os sinais clinicos da
EP ndo sdo Unicos entre as doencas entéricas, testes
diagndsticos ante-mortem podem ajudar a diferenciar
EP de outras doencas entéricas e a utilizagdo de uma
terapia antimicrobiana especifica (AL-GHAMDI, 2003).

Diagnéstico diferencial

Varias condi¢Bes podem levar a enteropatia
com perda de proteinas via trato gastrointestinal,
incluindo ulceracdo, antibioticoterapia e neoplasia,
assim como causas infecciosas, tais como bactérias
(Salmonella spp, Neorickettsia risticii, Clostridium
spp), protozoarios (Cryptosporidium spp), virus e
parasitas (BIHR, 2003).

Doencas bacterianas como salmonelose
(Salmonella spp), colite por Clostridium spp e
erliquiose (N.risticii) precisam ser pesquisadas em
amostras para diagnostico. Culturas fecais em série e/
ou detec¢do de DNA de Salmonella spp em fezes
usando PCR sdo usadas para excluir salmonelose
entérica (MURRAY & SMITH, 2002). N. risticii pode
ser detectada usando testes soroldgicos, mas o

diagndstico sé é confirmado pela visualizacdo direta
do microrganismo em mondcitos circulantes ou no
epitélio do colon (JONES et al., 2000). Clostridium spp
sdo excluidos usando culturas fecais para clostridios
toxigénicos, deteccdo de toxinas clostridiais ou genes
responsaveis pela expressdo de toxinas usando PCR
(MURRAY & SMITH, 2002).

Doengas virais como rotavirus e adenovirus
eqiiino tém que ser excluidas. E possivel identificar
rotavirus por meio de isolamento em cultura de tecido
ou pela demonstracdo do antigeno viral nas células
epiteliais intestinais, por métodos de
imunofluorescéncia (JONES et al., 2000). Infeccéo por
adenovirus eqiino é predominante em potros
imunodeprimidos. Doengas parasitarias causando
diarréia, tais como Criptosporidiose, podem ser
excluidas pela deteccéo de oocistos nas fezes ou IFA
(MURRAY & SMITH, 2002). Outras causas
ndo-infecciosas de diarréia como drogas
ndo-esteroidais (AINES), ulceragdo gastrica e
antibioticoterapia devem ser excluidas. Isso pode ser
possivel por ser realizar cuidadosa anamnese (AL-
GHAMDI, 2003). Amaioria das causas infecciosas de
enterite em potros também causa diarréia; desde que o
potro ndo sofra de diarréia, muitos dos patdégenos
podem ser excluidos (BIHR, 2003).

Tratamento

O inicio precoce do tratamento com o
antibidtico apropriado influencia positivamente a taxa
de recuperagdo de potros afetados por EP (AL-
GHAMDI, 2003), ainda mais se associado a terapia
suporte. Fluidoterapia intravenosa para corrigir a
desidratacdo e transfusdo de plasma para corrigir a
perda de proteinas podem ser necessarias (DUHAMEL
& WHEELDON, 1982; FRANK etal., 1998; LAVOIE et
al., 1998; BIHR, 2003; WUERSCH et al., 2006). Agentes
antiinflamatoérios como flunexin meglumine (0,25mg
kg? p.v., intravenoso, 3 vezes por dia), dexametasona
(40mg, via oral, diariamente) ou prednisona (1mg kg'*
p.v., via oral, diariamente), por um periodo de 14 dias,
podem ser usadas para controlar a inflamacéo (FRANK
etal., 1998; SCHUMACHER etal., 2000; BIHR, 2003;
WUERSCH et al., 2006). Entretanto, o uso de terapia
corticosterdide pode ser benéfico somente nas fases
iniciais e o tratamento prolongado pode agravar a
doenga (AL-GHAMDI, 2003). Protetores de mucosa
como cimetidina (5,0mg kg™ p.v., intravenosa, 6-6 horas)
podem ser usados (FRANK et al.,, 1998;
SCHUMACHERetal., 2000; BIHR, 2003).

Devido a localizacdo intracelular da L.
intracellularis, a terapia deve incluir um antibi6tico
que efetivamente penetre na membrana celular (BIHR,
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2003). A administracdo oral de uma combinacéo de
eritromicina (25mg kg p.v., 6-6 horas) e rifampina (7-
10mg kg* p.v., 12-12 horas) é o tratamento de escolha
para controle de L. intracellularis (McORIST et al.,
1995h; LAVOIE etal., 1998; SCHUMACHER etal., 2000;
BIHR, 2003), j& que a eritromicina/rifampina possuem
concentracOes intracelulares elevadas. O tratamento
de 22 potros com suspeita de infec¢do por L.
intracellularis com eritromicina resultou em melhora
rapida na condig&o geral e resolucdo dos sinais clinicos.
Eritromicina foi administrada aos potros afetados por
duas a quatro semanas (SCHUMACHER et al., 2000).
Outros antibidticos como cloranfenicol (50mg kg* p.v.,
via oral, 6-6 horas) (LAVOIE et al, 2000; ATHERTON &
McKENZIE 111, 2006), doxiciclina (10mg kg p.v., via
oral, 12-12 horas), Claritromicina (7,5mg kg p.v., via
oral, 12-12 horas) e azitromicina (10mg kg™ p.v., via
oral, 12-12 horas) foram também eficazes na recuperagéo
e na cura de potros afetados (ATHERTON &
McKENZIE 111, 2006). Entretanto, LAVOIE et al. (2000),
utilizando cloranfenicol nas mesmas concentragdes
acima citadas, em dois potros enfermos, observou
recorréncia de diarréia. Da mesma forma, sulfato de
gentamicina (5mg/kg p.v., intravenosa, 12-12 horas) e
penicilina procainica (22.000 Ul kg, intramuscular, 12-
12 horas) (SCHUMACHER et al., 2000; WUERSCH et
al., 2006) e oxitetraciclina (6,6mg kg p.v., intravenosa,
12-12 horas) (SAMPIERI etal., 2006) ndo foram eficazes
na remissdo da sintomatologia clinica.

CONCLUSAO

Menos de 25 anos se passaram desde a
primeira descrigdo de EP em equiinos por DUHAMEL
& WHEELDON em 1982. Naquela época, a doenga foi
associada a infeccdo entérica por Campylobacter
sputorum subsp. Mucosalis. Somente 15 anos depois,
WILLIAMS etal., em 1996, usaram técnicas moleculares
para identificar o agente causal de EP em equinos. O
tempo ainda nao foi suficiente para se compreender a
complexidade da doenca e sdo poucos 0S casos
relatados. Dessa forma, o conhecimento da
epidemiologia da EP em equiinos é minimo.

A doenga no suino, espécie mais bem
estudada com relagdo a esta enfermidade, tem
distribuicdo mundial, sendo muito comum no Brasil. E
bastante provéavel que a EP esteja presente no Brasil, e
em outros paises da América Latina e do mundo, mas
seja ainda negligenciada no diagndstico de diarréias
em potros desmamados. Portanto, estudos
retrospectivos em arquivos de histopatologia e bancos
de soro, e prospectivos usando métodos validados
para diagndstico pos-mortem e ante-mortem de EP séo
necessarios para melhor definir a real importancia da
doenca na espécie eqliina no Brasil e no mundo.
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