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LITTERATURSTUDIE

| sin litteraturstudie beskriver leg veterinar Ida Pettersson orsaker, diagnostik, behandling och
prognos vid Protein-losing enteropati, PLE hos hund som karaktariseras av en kronisk proteinforlust
via tarmkanalen sekundart till en underliggande tarmsjukdom. Kronisk inflammatorisk enteropati
och intestinal lymfangiektasi ar de vanligaste orsakerna till PLE. Typiska symtom vid PLE ar diarré,
krakningar, anorexi, viktnedgang och letargi. Mortaliteten for PLE ar cirka 50 procent och prognosen

varierar beroende pa symtomens svarighetsgrad och terapirespons.
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Inledning

Protein-losing enteropati (PLE) ér ett
syndrom som karakteriseras av prote-
inforlust via tarmkanalen orsakat av en
underliggande kronisk tarmsjukdom. PLE
kéannetecknas av en langvarig moderat till
svar hypoalbuminemi med serumalbumin-
koncentrationer som ofta understiger 20
g/L (5, 31). PLE anses ha en reserverad
prognos och patientgruppen ér ofta refraktar
for flertalet behandlingsalternativ (2, 6,

11). Tidig diagnosticering av sjukdomen &r
viktig for att initiera ratt terapi och ddrmed
forbattra 6verlevnaden for drabbade hundar
(5, 31). Litteraturstudien beskriver orsaker,
diagnostik, behandling och prognos vid
PLE hos hund.

Etiologi

Alla former av allvarliga tarmsjukdomar
kan leda till hypoalbuminemi. Kroniska
sjukdomar som leder till PLE éar ofta mer
allvarliga 4n akuta tarminflammationer

som tillfalligt orsakar hypoalbuminemi. Vid
akuta tillstand 4r symtomen och hypoalbu-
minemin ofta 6vergdende med symtomatisk
behandling (31).

Kronisk inflammatorisk enteropati
Kronisk inflammatorisk enteropati, ocksé
kallat Inflammatory Bowel Disease (IBD),
ar den vanligaste sjukdomen férenat med
PLE och ses hos cirka 70 % av hundar med
PLE (5, 11, 14, 19, 40). Diskussioner pagar
huruvida bendmningen IBD ér korrekt

att anvinda for hund eftersom sjukdomen
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skiljer sig fran den humana formen av IBD
(7). 1 denna artikel har férkortningen IBD
bevarats for tydlighetens skull. IBD
kdnnetecknas av en idiopatisk inflamma-
tion i tarmkanalen och indelas efter den
dominerande celltyp som orsakar inflam-
mationen (6). Lymfoplasmacytér enterit
(LPE) som &r den vanligaste formen f6r IBD
ar ocksa den form som framst associeras
med PLE (5, 6). I en granskning av ett
tjugotal publicerade studier fram till 2018
framkom att 68 % av hundarna med PLE
hade diagnosticerats med LPE (5).

IBD antas utvecklas hos individer med
genetiskt anlag i samspel med utlésande
faktorer sasom foderkomponenter, milj6-
faktorer och rubbningar i den intestinala
mikrobiotan (9). Proteinférlusten vid IBD
sker sannolikt pa grund av en férandring i
tarmslemhinnans permeabilitet men dven
genom Okad utséndring av vétska och
proteiner pa grund av 6kad tarmosmolalitet
(5, 10).

Intestinal lymfangiektasi

Intestinal lymfangiektasi (IL) ses hos mer
an hilften av hundarna med PLE (5). IL
karaktdriseras av en hypoplasi av lymfkarlen
i tarmen vilket resulterar i ett 6kat lymfatiskt
tryck lokalt. Tryckokningen leder i sin tur
till en utvidgning av lymfkirlen som ddrmed
forsvagas och lattare gar sonder vilket
resulterar i lackage av proteinrik lymfvitska
ut i tarmlumen (21, 22). Primar IL 4r en
kongenital sjukdom men IL kan dven vara
sekundar till en obstruktion av lymfkirlen,
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till exempel orsakat av neoplasi eller gra-
nulom. IL kan 4ven uppkomma sekundart
till venos hypertension vid kongestiv
hjértsvikt (21). IL kan ses 6ver hela
tarmkanalen men PLE ir oftare associerat
med IL i ileums mukosa (40).

Ovriga orsaker

Lipogranulomatgs intestinal lymfangit kan
associeras med PLE och studier tyder pa
att omkring 8 % av hundarna med PLE
diagnosticeras med intestinal lymfangit (5).
Tillstandet kdnnetecknas av en inflamma-
tion i de murala och mesenteriska lymf-
karlen, framst lokaliserat till jejunum och
ileum (24, 39). Tarmkryptskador (crypt
disease) ses hos cirka 7 % av hundarna
med PLE och kdnnetecknas av att intesti-
nala kryptor blir utvidgade och cellfyllda.
Forandringarna ses oftast i duodenum (5,
41, 43, 44). Andra sjukdomar som har
associerats med PLE 4r neoplasi, infektiosa
sjukdomar, magtarmparasiter och kronisk
invagination (5, 10, 31).

Signalement

PLE kan drabba hundar i alla aldrar men
syndromet tycks debutera nagot senare an
andra former for enteropati (11, 28, 41).

Det finns ingen konspredisposition men
raser som rapporterats vara predisponerade
for PLE 4r norsk lundehund, soft coated
wheaten terrier (SCWT) och yorkshire
terrier (4, 31, 36). Norsk lundehund har ofta
en underliggande IL som orsakar proteinfor-
lusten (4, 12). Bland SCWT har en
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Yorkshire Terrier ar en av de hundraser
som ar predisponerade for PLE.

arftlig form av PLE rapporterats som
dessutom kan ses samtidigt som protein-
losing nefropati (PLN). Patogenesen hos
rasen 4r inte klarlagd men det antas vara en
nedirvd immunregulatorisk stérning i njurar
och mag-tarmkanal (25). Hos yorkshire
terrier kan PLE orsakas av IL, LPE och
tarmkryptskador (36). Andra raser som
frekvent rapporteras drabbas av PLE ér
basenji, bordercollie, rottweiler, schifer och
shar pei (5, 31).

Kliniska symtom
Kliniska symtom vid PLE ar typiska for
kronisk tunntarmssjukdom (5). Aterkom-
mande diarréer tillsammans med anorexi
ar vanliga symtom liksom krikningar,
viktnedgang och letargi. Typiska fynd vid
klinisk undersékning dr buksmarta, nedsatt
hull och minskad muskelmassa (14, 19, 21,
25). Om hypoalbuminemin ar kraftig kan
dven symtom relaterade till detta ses sasom
ascites och pittingodem i extremiteter,
skrotum och ansikte (5, 10, 25). Pleural
effusion dr ovanligt men kan resultera i
symtom sésom dyspné och takypné (36).
Hyperkoagulabilitet 4r vanligt forekom-
mande hos hundar med PLE, dven efter
klinisk respons pa behandling (15). Orsaken
ar en kombination av systemisk inflamma-
tion, intestinal forlust av antitrombin III,

hyperaggregation av tromobcyter och
hyperfibrinogenemi. En potentiellt livs-
hotande komplikation ar darfor tromboem-
bolism, vanligast i lungorna. Risken ar dock
lag och studier rapporterar en frekvens

pa 6 %. Symtom pa pulmonell tromboem-
bolism &r framforallt dyspné och takykardi
men dven plétslig dod (5, 15, 17).

Diagnostik

Diagnostiken riktas forst at att bekrafta PLE
och direfter at att faststdlla underliggande
sjukdom. PLE kinnetecknas av en langvarig
moderat till svar hypoalbuminemi och
median-serumalbuminkoncentrationen fran
publicerade studier ar 15 g/L (5). Typiskt
ses panhypoproteinemi men i vissa fall &r
globulinnivierna normala (31). Aven om
hunden har symtom pa tarmsjukdom bor
andra orsaker till hypoalbuminemi uteslutas.
Utover PLE kan kronisk lag albuminniva
orsakas av PLN och leverinsufficiens.
Kontroll av urinprotein/urinkreatininkvot
(UPC) utesluter proteinforlust via njurarna
och normal pre- och postprandial serum
gallsyrekoncentration utesluter leverinsuffi-
ciens hos de flesta patienter (10, 31).

Klinisk patologi
Rutintester inkluderar biokemi och hemato-
logi samt avf6ringsprov for att utesluta mag-
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tarmparasiter (10). Malabsorption och 6kat
lackage i tarmkanalen gor att hypokalcemi,
hypomagnesemi och hypokolesterolemi dr
vanliga fynd. Laga serumnivaer av kobala-
min (vitamin B12) 4r ett annat vanligt fynd
eftersom langvariga och svéra skador i illeum
bidrar till minskat upptag av vitamin-
komplexet (2, 11, 19, 20, 21). Reaktiv
hepatopati dr vanligt vid tarmsjukdom och
darfor kan lindrigt f6rhéjda leverenzymer
forvantas (11, 21, 31). Hyperkoagulabilitet
kan diagnosticeras med en tromboelasto-
grafi (TEG) (15).

Ofta dr diagnosticering av PLE okompli-
cerad men det kan forekomma fall da det
finns tveksamheter om det faktiskt sker en
proteinforlust via tarmen. Vid dessa tillfallen
kan fekal ot1-proteinase inhibitorkoncen-
tration (x1-PI) matas. &1-PI 4r en normal
proteashimmare som kan forloras genom
tarmen pa samma sétt som albumin. Efter-
som & 1-PI storleksmassigt liknar albumin
kan den anvidndas som en markor for PLE
(16, 27).

Bilddiagnostik

Ultraljud av magtarmkanalen &r anvand-
bart for att vilja metod for biopsitagning.
Om fokala lesioner pavisas som inte kan
nas endoskopiskt bor kirurgiska biopsier
tas (10). Sonografiska férandringar ér ofta
framtradande vid PLE och typiska fynd ar
fortjockad tarmvigg med nedsatt lagerin-
delning i framst jujenum och duodenum
(21, 26, 37). Aven sma hyperekogena
flackar (speckles) i mukosan ar frekvent
forekommande (37). Vid IL ses typiskt
hyperekogena strak i mukosan till foljd av
lymfkarlsdilatation (13, 18). I en studie av
Gaschen era/. (2008) hade sonografiska
hyperekogena strak i jujenala mukosan en
sensitivitet pa 75 % och specificitet pa 96 %
for PLE (13). Mild till moderat mangd fri
vitska (transudat) i abdomen ér ett vanligt
fynd vid PLE (13, 21, 36, 37).

Histopatologi

For att diagnosticera den underliggande
sjukdomen vid PLE ér histologisk bedom-
ning av tarmbiopsier nodvandigt. Multipla
biopsier rekommenderas fran magsack,
duodenum, ileum och kolon (18, 31). Biop-
tering sker normalt via endoskopi savida
fokala forindringar inte pavisats sonogra-
fiskt (10). Vid endoskopiska biopsier kan
forandringar i slemhinnan visualiseras och
metoden ar forenad med farre komplika-
tioner och kortare narkostider an kirurgiska
biopsier (18, 30). Makroskopiska forind-
ringar ses framforallt i duodenum och ileum.
Slemhinnan kan ha ett kullerstensutseende,
vara erytematos, uppvisa okad skorhet och
innehalla vita flackar som representerar
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utvidgade lymfkarl (35, 37).

I en studie av Wennogle eza/. (2017)
uppvisade hundar med PLE hégre andel
atrofiska villi, epitelskador, uppsvillda
kryptor samt utvidgade lymfkérl jamfort
med normoalbuminemiska hundar med
annan kronisk enteropati (41). I 6vrigt
varierar de histologiska férdandringarna
beroende pa underliggande sjukdom. LPE
karakteriseras framst av en infiltration med
lymfocyter och plasmaceller i lamina propria
(6). Vid IL ses forutom vidgade intestinala
lymfkirl ofta dven samtidig infiltration av
olika typer av inflammatoriska celler (21).
Vid lipogranulomatos intestinal lymfangit ar
transmurala granulom innehéllande flerkér-
niga jétteceller, neutrofiler och makrofager
typiska fynd med samtidig lymfoplasma-
cytér infiltration av omgivande lymfvavnad
(20, 24). Tarmkryptskador (crypt disease)
karakteriseras av multipla uppsvillda
cystiska kryptor i mukosan innehéallande
slem, nekrotiska epitelceller och ibland dven
inflammatoriska celler (43, 44).

Behandling

Val av behandling styrs av underliggande
tarmsjukdom. Generellt 4r malet med be-
handlingen att forbattra symtombilden och
normalisera albuminnivaerna. I dagslaget
finns ingen konsensus rérande behandling
av PLE men i de flesta publicerade studier
kombineras diet med immunsupprimerande
behandling (19, 28, 29, 30).

Diet

Hundar med PLE behoéver fa i sig tillrackligt
med néring for att ersitta proteinforlusten
(10). Ratt diet dr essentiellt och eftersom

IL &r vanligt anvinds ofta en fettbegrinsad
diet for att minska det lymfatiska trycket i
tarmen genom reducerad fettabsorption (30,
31). Det finns flera kommersiella foder pa
marknaden med bade hog smaltbarhet och
lag fetthalt. En del hundar responderar bast
pé en hemlagad ultralow-fat-diet (ULFD)
bestdende av en del kokt kalkon- eller
kycklingbrost och tva delar potatis eller ris
(28, 30). Eftersom detta inte dr en ndrings-
balanserad diet krévs tillskott av mineraler
och vitaminer vid langtidsanvindning (30).
Vissa forfattare beskriver en initial utfodring
med ULFD och dérefter en successiv 6ver-
gang till kommersiell diet nér albuminnivan
har normaliserats (28). Vid Gverviagande
inflammatoriska férandringar férenat med
IBD anvénds istéllet ofta foder med en,

for hunden, ny proteinkélla alternativt en
hydrolyserad proteinkilla for att kontrollera
den intestinala inflammationen (10, 30).
Det dr inte ovanligt att bade IL och IBD
foreligger och da ér ett foder med bade lag
fetthalt och ny proteinkilla optimalt.
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Hyperekogena strak i mukosan till foljd av lymfkarlsdilatation &r ett vanligt sonografiskt fynd vid PLE.

Att anvinda sig av foderbyte som enda
behandling vid PLE har blivit allt vanli-
gare. Flera nyare studier visar att manga
hundar, framférallt av rasen yorkshire
terrier men dven hundar av andra raser,
responderar pa endast byte till ett foder
med lag fetthalt (1, 34). Vidare forefaller
yngre hundar och hundar med lagre
sjukdomsaktivitet i storre utstrackning
respondera pa endast foderbyte (28).

Immunsupprimerande lakemedel
Immunsupprimerande likemedel anvinds
ofta vid behandling av PLE. Prednisolon ar
forstahandsval med startdos pa 1-2 mg/kg/
dag peroralt (8, 11, 35). Dosen trappas ner
beroende pa klinisk respons och nedtrapp-
ning gors forst ndr albuminnivan har norma-
liserats. Dandrieux ez a/. (2013) beskriver en
reduktion av dosen med 25-33 % varannan
till var fjarde vecka fram tills l4agsta effektiva
dos uppnitts (8).

I de fall behandlingsresponsen ér otill-
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racklig kombineras ofta prednisolon med ett
annat immunsupprimerande ldkemedel. De
immunsupprimerande likemedel som be-
skrivs i litteraturen ar ciklosporin, azatioprin
och klorambucil varav ciklosporin 4r vanli-
gast forekommande (3, 11, 35). I en mindre
studie av Salavati Schmitz eza/. (2019) var
medianoverlevnaden vid behandling med
endast prednisolon 85 dagar. Nar predniso-
lon kombinerades med antingen ciklosporin
eller klorambucil var medianéverlevnaden

i samma studie 166 dagar (35). I en annan
mindre studie av Dandrieux eza/. (2013)
rapporterades en avsevirt forbattrad klinisk
respons och 6verlevnad vid kombination av
prednisolon och klorambucil jamfért med
prednisolon och azatioprin. Vid studiens
publikation var de flesta av hundarna
behandlade med klorambucil fortsatt i livet
och overlevnaden var 78 % (8).

Ovrig behandling
Symtomatisk behandling &r ofta
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nodvindigt. Det kan vara indikerat att
adressera illamaende med antiemetika,
buksmirta med analgetika, intestinal
dysmobilitet med motilitetsfrimjande och
anorexi med aptitstimulerande medel (5).
Langvarig anvindning av probiotika med
flertalet bakteriestammar rekommenderas
for att stodja den intestinala mikrobiotan.
Klinisk och histopatologisk signifikant effekt
har setts vid anvandning av probiotikan
Sivomixx som innehaller atta olika bakterie-
stammar (33). Supplement av kobalamin
eller folsyra ska tillforas vid pavisad brist
(5). Om hunden ér i ett hyperkoaguabelt
tillstdnd bor profylaktisk antitrombotisk
medicinering initieras (5, 15).

Uppféljning

Monitorering av hundar med PLE bor ske
kontinuerligt for att félja behandlings-
responsen. Albuminnivan bor Gverstiga 20
g/L inom tva veckor, annars bor behand-
lingsstrategin korrigeras (28, 34, 35). Vid
varje behandlingskorrigering bor albu-
minnivan foljas for att upptédcka eventuell
terapisvikt. Livsldng monitorering ér viktig
vid PLE da risken for terapisvikt i ett senare
skede kvarstar dven hos stabila patienter
(11, 19). Utover albumin och protein bor
kolesterol, kobalamin och folsyra foljas var
6:e till 12:e manad da sjunkande nivaer
kan tyda pa en forvarring av sjukdoms-
tillstandet. Aven parametrar som kan
indikera biverkningar av medicinering sa-
som leverenzymer, kreatinin, fruktosamin
och hemogram bor kontrolleras (Linda
Toresson, Evidensia Specialistdjursjukhu-
set Helsingborg, pers medd 2021).

Prognos

PLE 4r ett allvarligt tillstand med mortalitet
pé over 50 % i publicerad litteratur. Over-
levnadstiden varierar mellan olika artiklar
och allt fran en manad till ver tva ar har
rapporterats (5, 19). Mdnga avlivas pa grund
av utebliven behandlingsrespons eller, mer
séllan, avlider till f6ljd av tromboembolism
(11, 17, 19). Negativa prognostiska faktorer
inkluderar kroppsvikt mellan 10 och 22 kg,
kraftig hypoalbuminemi och svara symtom

(8, 11, 19, 29). Normalisering av symtom
och albuminnivé inom 50 dagar &r positiva
prognostiska faktorer. Overlevnaden tycks
inte skilja mellan hundar med underlig-
gande IBD eller IL, daremot ses kortare
6verlevnad hos hundar med underliggande
lymfom (29). Tva nyare studier rapporterar
om bittre 6verlevnad hos hundar som
responderar pa behandling med endast
foderbyte (1, 28).

Diskussion

PLE ir ett allvarligt sjukdomstillstdand och
snabb och korrekt behandlingsstrategi anses
ménga ganger avgorande for patientens
kliniska respons och 6verlevnad. I dags-
laget dr det dock svart att dra tillforlitliga
slutsatser om sammanhang och riskfaktorer
for PLE. Det finns flertalet publicerade
artiklar om PLE men de ar i regel mindre
retrospektiva studier. Dé definitionen av
sjukdomstillstandet med hénsyn till graden
av hypoalbuminemi varierar mellan olika
studier (<20 g/L till <29 g/L) ar det svart
att objektivt bedéma riskerna och prognos
for djur med PLE i en klinisk situation.
Aven for behandling och prognos vid PLE
far evidensgraden anses som lag da behand-
lingsstrategi och lingd pé uppfoljning ofta
varierar mellan de inkluderade hundarna i
studierna.

Diagnostik av underliggande tillstand som
orsakar PLE dr ménga génger avgorande for
hur hunden ska behandlas och baseras till
stor del pa den histopatologiska analysen.
Vid allvarliga fall med grava symtom eller
kraftig hypoalbuminemi dr hunden ofta inte
i skick att s6va for bioptering och behand-
ling med immunsupprimerande likemedel
initieras ofta direkt. Den immunsupprime-
rande behandlingen riskerar da maskera
underliggande patologi saisom lymfom nér
histopatologi vil kan genomféras. Detta
kan i sin tur leda till feldiagnosticering och
ddrmed ocksi fel terapi vilket i forling-
ningen kan paverka patientens prognos.

I de fall da bioptering inte dr mojligt eller
onskvird kan dock 6vrig diagnostik vigleda
behandlingen. D4 hyperekogena strék i
mukosan vid sonografisk undersokning har

hog sensitivitet och specificitet for IL ar
ultraljud en viktig diagnostisk metod och
kan tillsammans med 6vriga laboratoriefynd
vara starkt vigledande vid diagnosticering
av underliggande sjukdom (13).

Pa senare tid foresprakar flera forfattare
foderbyte som enda behandling vid PLE
eftersom 6kad Gverlevnad har rapporterats
(1, 28, 34). Att det framforallt 4r yngre
hundar och hundar med milda symtom
som responderar pa endast foderbyte kan
misstdnkas bero pa att dessa hundar har
mindre uttalade fordndringar i tarmen jam-
fort med hundar med mer fortskriden och
allvarlig sjukdom sasom lymfom. Det finns i
dagsldget ingen konsensus f6r nar immuns-
upprimerande behandling kan avvaktas
eller bor initieras vilket forsvarar beslut-
tagandet for behandlande veterinér. Baserat
pé de studier som dnda finns tillgangliga
kan slutsatser dras att hundar med milda
symtom och albuminnivéer som Gverstiger
20 g/L inledningsvis kan behandlas med
diet utan immunsupprimerande behandling.
Om hundarna ar allvarligt sjuka i sin PLE
med kraftiga symtom eller om albuminnivan
understiger 20 g/L bor diet och immuns-
upprimerande behandling med prednisolon
kombineras.

Det finns vetenskapligt st6d for att
tilliggsbehandling med ciklosporin eller
klorambucil 6kar 6verlevnaden jamfort
med endast prednisolon (35). I en studie av
Dandrieux ez al. (2013) var 6verlevanden
markant hogre (78 %) vid kombination
av prednisolon och klorambucil 4n vad
som tidigare rapporterats for kombina-
tionsterapi av prednisolon och ciklosporin
(8). Klorambucil far darfor i nuldget anses
vara forstahandsval for tilldggsbehandling
vid PLE om albuminnivén inte 6verstigit
20 g/L inom tva veckor efter initierad
prednisolonbehandling. Prospektiva studier
med standardiserade utredningsforfarande
och jamforande behandlingsprotokoll ar
onskvart for att kunna skapa evidensbase-
rade riktlinjer.

For att motverka att hundar drabbas av
PLE ér avelsarbetet av yttersta vikt och for
att kunna bromsa neddrvning av tarmsjuk-

Tabell 1: Initial dosering av Tabell 2: Dosering av 6vriga lakemedel vid behandling av PLE.
immunsupprimerande lakemedel vid PLE. Preparat Indikation Dosering
Likemedel Startdos Maropitant Antiemetika 2 mg/kg PO g24h (32)
] Ondansetron Antiemetika 0.5-1 mg/kg PO q12-24h (32)
Prednisolon 1-2 mg/kg PO q12-24h (2)
Tramadol Analgetika 2-5 mg/kg PO q8h (32)
Ciklosporin 5 mg/kg PO q24h (3) Metoklopramid Motilitetsframjande 0.25-0.5 mg/kg PO q12h (32)
Azatioprin 2 mg/kg PO q24h (8) Mirtazapin Aptitstimulerande 11-1.3 mg/kg PO g24h (32)
Sivomixx® Probiotika 1 pase/hund PO g24h (33)
Klorambucil 4-6 mg/m? PO q24h (8) Clopidogrel Antikoagulantia 2-4 mg/kg PO q24h (32)
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domar maste uppfodare till drabbade djur
informeras. Uppfodare och rasklubbar har
i sin tur en mycket viktig roll genom att ha
tydliga riktlinjer for hur drabbade linjer ska
hanteras.

Sammanfattning
Protein-losing enteropati (PLE) karak-
tériseras av en kronisk proteinforlust via

tarmkanalen sekundart till en underliggande

tarmsjukdom. Kronisk inflammatorisk
enteropati och intestinal lymfangiektasi ar
de vanligaste orsakerna till PLE. Till de
predisponerade raserna hor norsk lun-
dehund, soft coated wheaten terrier och
yorkshireterrier. Typiska symtom vid PLE
ar diarré, kriakningar, anorexi, viktnedgang
och letargi. Moderat till svar hypoal-
buminemi ar karakteristiskt och 6vriga

diagnostiska fynd ar ospecifika for kronisk
tarmsjukdom. Tarmbiopsi dr nédvandigt for
att diagnosticera underliggande sjukdom
och for att rikta behandlingen. Evidensgra-
den for olika behandlingsalternativ vid PLE
ar lag. Traditionellt kombineras specialkost
med immunsupprimerande likemedel men
senare studier foresprakar att det kan ricka
med dietbyte vid milda sjukdomssymtom.
Prognosen varierar beroende pa symtomens
svarighetsgrad och terapirespons. Mortalite-
ten for PLE ér cirka 50 %.

Summary

Protein-losing enteropathy (PLE) is charac-
terized by a loss of proteins via the gastro-
intestinal tract secondary to an underlying
intestinal disease. Chronic inflammatory
enteropathy and intestinal lymphan-

giectasia are the most common causes of
PLE. Predisposed breeds are Norwegian
Lundehund, Soft Coated Wheaten Terrier
and Yorkshire Terrier. Symtoms of PLE
include diarrhea, vomiting, anorexia, weight
loss and lethargy. Moderate to severe
hypoalbuminemia is characteristic and
other diagnostic findings are nonspecific for
chronic intestinal disease. Intestinal biopsies
are necessary to diagnose the underlying
disease and target treatment. Level of
evidence for different treatment options is
low. Typically, a special diet is combined
with immunosuppressant’s, although later
studies propose dietary modification alone
in case of mild disease. The prognosis varies
depending on the severity of the disease and
response to treatment. The mortality rate for
PLE is approximately 50%.
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