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Resumo

O presente trabalho teve como objetivo a descricdo das atividades desenvolvidas no
ambito do estagio curricular do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria pela Universidade
de Evora. Numa primeira parte é apresentada a casuistica acompanhada ao longo do estagio,
com referéncia mais pormenorizada a alguns casos clinicos acompanhados nas diversas areas
de intervencéo: clinica médica e cirlrgica de espécies pecuarias e equinos. A segunda parte
deste relatério € composta por uma revisao bibliografica sobre os temas “exame neurolégico em

“

equinos”, “ sindrome do poldro lavanda” e “virus do Nilo ocidental”. Na Ultima parte serédo

relatados de trés casos clinicos acompanhados neste ambito.

Palavras-chave: doencas neurolégicas; exame neurol6gico; sindrome do poldro lavanda; virus

do nilo ocidental; equinos.



Clinical medical and surgery in livestock species and horses

Abstract

The current report describes the activities developed during the Curricular externship as
parts of the Veterinary Medicine Integrated Masters from University of Evora. The first part
includes the casuistry that took place along the externship, giving enphasis to some of the clinical
cases assessed in different livestock species and equine clinic areas. The second part presents

"«

a literature review approaching “neurologic examination in horses”, “lavender foal syndrome” and
“west Nile virus” as its main themes. For the ending part there are described three clinical cases

followed during the externship.

Keywords: neurologic diseases; neurologic examination; lavender foal syndrome; west nile virus;
horses.
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1) Introducéo

O presente relatdrio relata as atividades desenvolvidas no ambito do estagio curricular
efetuado nas areas de clinica de espécies pecudrias e equinos do Mestrado Integrado em
Medicina Veterinaria da Universidade de Evora. O estagio foi realizado no periodo
compreendido entre 1 de Novembro de 2015 e 30 de Abril de 2016, na Vetal — Clinica
Veterinaria do Alto Alentejo, em Portalegre, sob a orientacdo do Dr. Ricardo Romé&o e

coorientacdo do Dr. Diogo Paralta.

O objetivo principal do estagio foi facultar a estagiaria a aplicagcdo e consolidacdo da
aprendizagem efetuada em contexto escolar, através da execucdo de multiplas tarefas
relacionadas com a formacao técnica obtida, para que, deste modo, lhe permitam conseguir
lidar com situacdes varias com que o médico veterinério se depara na sua atividade quotidiana,
nomeadamente no dominio da intervencéo clinica e na aplicacdo dos planos sanitarios e
profilaticos. Para além disto, foram proporcionados contactos com o mundo empresarial e
experiéncias de trabalho, que auxiliaram o desenvolvimento de aprendizagens ndo adquiridas
em contexto escolar e de competéncias adequadas ao contexto laboral, homeadamente,

espirito critico, sentido de responsabilidade, empenhamento, cooperagdo e autonomia.

Foi escolhido como caso de estudo a desenvolver, na segunda parte do relatério, as
“doencas neurologicas em equinos”, em virtude de terem sido acompanhados trés casos em
equinos com manifestacées clinicas do sistema nervoso. O caso de estudo engloba a revisdo
bibliografica de trés temas, o “exame neurolégico em equinos”, a “sindrome do poldro lavanda”

e o “virus do Nilo ocidental”, e o relato e discussao dos trés casos clinicos acompanhados.

1.1) Descricéo do local de estagio

A VetAl tem sede num Centro de Atendimento Médico-Veterinario (CAMV) localizado em
Portalegre e foi fundada em Novembro de 2005. Esta empresa fornece servigo domiciliario para
espécies pecuarias e equideos, possuindo para tal duas unidades méveis para deslocacgdes,
uma carrinha comercial e uma viatura todo-o-terreno, equipadas com o material necessario
para dar assisténcia no local, e um reboque com capacidade para o transporte de dois
equideos. Na area das espécies pecuarias e equideos sdo assegurados 0s servicos de
profilaxia, assisténcia reprodutiva, clinica, cirurgia, internamento e servico de urgéncias

(disponivel 24 horas por dia, sete dias por semana). As instalacdes do CAMV dispdem de dois



consultorios, sala de banhos, sala de tosquia, sala de cirurgia, sala de internamento de animais
de pequeno porte, sala de internamento de animais de grande porte, laboratério de analises
clinicas (equipado com microscopio otico, aparelho de hemograma e equipamento para
analises bioquimicas) e meios complementares de diagnéstico imagiolégico, nomeadamente,

0 equipamento necessario para a realizacdo de exame radiogréafico e ecografico.

A equipa da VetAl é constituida por cinco médicos veterinarios e trés enfermeiras
veterinarias. Para além disto, a VetAl colabora, ativamente, com a empresa “Evetal eventos
Lda.”, de localizacao contigua e que se dedica a pratica de atividades com animais no ambito
desportivo e ludico, sobretudo com equideos. Esta empresa conta com a colaboracdo de
tratadores de cavalos e equitadores e as suas instalagcdes séo constituidas por 22 boxes, quatro

paddocks e trés picadeiros, 0s quais suportam a pratica de equitacéo.

2) Casuistica

Neste ponto do relatério procede-se a apresentacdo dos dados relativos a casuistica
acompanhada durante o periodo de estdgio, que foram sendo recolhidos e registados
diariamente. Estes dados estdo agrupados por espécie/grupo intervencionada/o (bovinos,
pequenos ruminantes, suinos e equideos) e por dominio de intervencdo (ac6es profilaticas,
assisténcia reprodutiva e clinica médica e cirargia). O recurso a tabelas e a graficos é utilizado
para a exposi¢édo destes dados sob a forma de frequéncia absoluta, que equivale ao niumero

de casos acompanhados, e de frequéncia relativa, em termos percentuais.

A Tabela 1 sumariza o conjunto de intervencgdes por espécie e dominio de atuacao. Note-
se que as espécies ovina e caprina foram agrupadas na categoria “pequenos ruminantes” ja
gue, muitas das vezes, as acfes profilaticas eram realizadas em rebanhos constituidos por
ambas as espécies, impossibilitando, assim, a quantificacdo diferenciada das ac8es realizadas
nestas espécies. Deve ter-se ainda em conta que o elevado numero de intervencfes na area
da profilaxia, no caso dos bovinos, ovinos e caprinos, deve-se ao fato de, na maioria dos
saneamentos anuais, decorrerem em simultdneo a vacinagcéo, a desparasitacdo e as acdes

profilaticas obrigatdrias, que séo trés intervengdes distintas.

Através da observagdo da Tabela 1 verifica-se que as acdes de profilaxia representam
96,8% do total de intervencgdes, a assisténcia reprodutiva 2,2% e a clinica 1,0%. Os pequenos
ruminantes representam 49,7% do total de intervencdes, seguidos dos bovinos com 48,7%,

equideos com 1,2% e suinos com 0,4%.



Dominio de

intervengéo Total FR
Espécie
13130 272 95 13 497 48,7%
13461 246 54 13761 49,7%
120 0 0 120 0,4%
106 102 126 334 1,2%
Total 26 817 620 275 27712 100,0%
FR 96,8% 2,2% 1,0% 100,0%

2.1) Medicina preventiva
Dentro da &rea de medicina preventiva incluem-se as intervenc¢des obrigatérias e as

acOes profilaticas facultativas, tais como as vacinagfes e as desparasitagdes, cujo exercicio
das competéncias ou atribuicdes das diferentes entidades que participam na execucao das
intervencdes sanitarias do Programa Nacional de Saude Animal bem como a modalidade de
apoios do Estado as acdes executadas pelas organizagfes de produtores pecuérios (OPP) e
ainda o pagamento pelos criadores das ac¢bBes executadas pelos servigos oficiais, séo
regulamentados pela Portaria 96/2011, de 8 de Mar¢o.

2.1.1) Acbes profilaticas obrigatérias

As acBes profilaticas obrigatérias realizadas, no caso da espécie bovina, foram o
saneamento anual obrigatério (que inclui o rastreio da brucelose, realizado aos animais com
idade superior a 12 meses, através de provas serolégicas realizadas com amostras de sangue
recolhidas, maioritariamente, da veia coccigea mediana, como se observa na Figura 1, e o
rastreio da tuberculose, realizado aos animais a partir das seis semanas de idade, através da
prova de intradermotuberculinizacdo comparada (IDC) e posterior leitura dos resultados ap6s

72h da inoculagdo das tuberculinas aviaria e bovina) e os testes de pré-movimentacdo (TPM).

Por outro lado, no caso dos pequenos ruminantes, o saneamento anual obrigatorio
apenas inclui o rastreio da brucelose (idéntico ao dos bovinos com a diferenca que a amostra
de sangue é recolhida, geralmente, da veia jugular externa), realizado aos animais com idade

superior a seis meses, e também, nestas espécies, se realizaram os TPM.

Na Tabela 2 é apresentado o nimero de animais intervencionados nas varias acdes

profilaticas obrigatdrias.



Acéo profilatica obrigatéria N° de Animais FR
2 966 37, 7%
1082 13,8%

274 3,5%

3522 44,8%

17 0,2%

Total 7 861 100%

Conforme se verifica na Tabela 2, no caso dos bovinos com idade superior a 12 meses,
foram realizadas provas de IDC e colheitas de amostras de sangue a 2966 animais, enquanto,
no caso dos bovinos com idades compreendidas entre as seis semanas e 0s 12 meses, foi
realizada apenas a prova de IDC em 1082 animais. Os pequenos ruminantes tém um total de
3522 animais intervencionados no saneamento anual obrigatério. Os TPM realizados em
bovinos e pequenos ruminantes representam, respetivamente, 274 e 17 animais
intervencionados. Para além das aces representadas na Tabela 2, foram ainda executadas,
ao nivel dos pequenos ruminantes, 156 reidentificacdes e 293 identificacdes eletrénicas (com
introducéo do bolus reticular e colocagdo de brinco auricular, em animais com idade

compreendida entre 0s seis e 0S nove meses)

2.1.1.1) Programa de erradicacéo da tuberculose nos bovinos

A tuberculose bovina é uma doenca cronica causada por uma bactéria, 0 Mycobacterium
bovis, que possui marcadas semelhancas com a bactéria causadora da tuberculose humana.
Os bovinos constituem o hospedeiro preferencial desta bactéria, mas a doenca encontra-se
também noutros animais domésticos e silvaticos. Esta doenca transmite-se, geralmente, por
contacto direto, através da inalacdo da bactéria presente nos aerossois excretados por animais
infetados. As lesBes caracteristicas desta doenca tém a forma de pequenos granulomas,

conhecidos como tubérculos (DGAV, 2009a).



Por ser uma zoonose, a tuberculose bovina tem implicacdes em termos de Saude
Puablica, sobretudo em individuos imunocompetentes. Para além disto, esta doenca tem grande
importancia na producdo animal, devido as perdas econémicas que provoca, hdo sé pelas
mortes, como pela perda de 10 a 25% da eficiéncia produtiva dos animais infetados e pelo
entrave que constitui & livre circulagdo de animais no territério da Unido Europeia (Radostits et
al, 2006c¢). Por isso, a tuberculose bovina sempre motivou a implementacdo de campanhas,

através da prevencéo e controlo da sua disseminacao, que conduzam a sua erradicacao.

O Decreto-Lei n°272/2000 estabelece as normas técnicas de execugdo do programa de
erradicacdo da tuberculose bovina e os procedimentos relativos a classificacdo sanitéria dos
efetivos e das areas. O programa engloba todos os efetivos (exceto aqueles com vocacao
exclusiva de recria e acabamento de bovinos) no territério de Portugal continental, com excecéo
do Algarve, que tem o estatuto de oficialmente indemne de tuberculose desde 2012, e da

Regido Auténoma dos Acores.

A atribuicdo ou alteragcdo dos estatutos sanitarios das exploracbes sdo da
responsabilidade dos servigos oficiais e dividem-se em oficialmente indemne de tuberculose
(T3), oficialmente indemne suspenso (T3S), ndo oficialmente indemne de tuberculose (T2) e
ndo indemne infetado (T2.1) (DGAV, 2016a). No anexo 1 é apresentado um fluxograma com

os critérios seguidos aquando da alteracao do estatuto sanitario dos efetivos.

Durante o periodo de estagio, apenas se acompanhou o diagndstico em vida, uma das
acOes do programa de erradicacdo da tuberculose bovina. As restantes acfes deste programa
sao a vigilancia de rotina em matadouro, o abate dos animais considerados positivos no
diagnostico em vida, a indemnizacdo dos detentores dos animais abatidos e a restricdo de
movimentos nos respetivos efetivos. Para a acdo acompanhada utilizou-se a prova de IDC,
prova oficial de diagnéstico em vida, em que um animal € considerado positivo a esta prova
se se observarem sinais clinicos (edema difuso ou extenso, exsudado, necrose, dor ou reagao
inflamatéria dos canais linfaticos da regido ou dos linfonodos) ou uma reacédo a tuberculina
bovina superior a tuberculina aviaria em pelo menos quatro milimetros (mm). Um resultado
duvidoso na IDC corresponde a um animal que ndo apresente nenhum dos sinais clinicos
referidos anteriormente e que tenha reagéo a tuberculina bovina superior a reacao aviaria entre

um a quatro milimetros (Portaria n°® 157/98, 9 de Junho).

2.1.1.2) Programa de erradicacao da brucelose nos bovinos

A brucelose bovina € uma doenca contagiosa causada, principalmente, pela bactéria
Brucella abortus, que, para além dos bovinos, também pode infetar outros animais domésticos
e 0os humanos, ja que é considerada uma zoonose. Esta doenga constitui um obstaculo

importante a livre circulacdo de animais entre os Estados-Membros e traduz-se em outros



importantes prejuizos econdmicos ja que o sinal clinico mais frequente € o aborto no Ultimo
terco da gestacéo, para além de que pode ocorrer ainda retencdo placentaria, vitelos nados
mortos ou débeis e infertilidade (DGAV, 2009b).

A infecdo ocorre, principalmente, por ingestdo da bactéria pelos bovinos sensiveis
através da contaminacdo das pastagens ou por fomites contaminadas (fluidos e tecidos
placentarios, fetos ou leite). Ocasionalmente, a infecdo pode ocorrer por via venérea,

intramamaria ou por disseminagao congénita (Garry, 2008).

O Decreto-Lei n° 244/2000 de 27 de Setembro estabelece as normas técnicas de
execucdo do Programa de Erradicag&o da Brucelose, bem como os procedimentos relativos a
classificacéo sanitaria de efetivos e de areas e a consequente epidemiovigilancia da doenca.
O programa engloba todo o territério de Portugal continental, exceto a regido do Algarve (regido
oficialmente livre da doenga), e trés ilhas da Regido Autbnoma dos Acores (S. Miguel, Terceira
e S. Jorge). Este programa abrange todos os bovinos machos e fémeas com mais de 12 meses
de idade das exploracdes abrangidas, com excecdo dos machos de engorda de efetivos
oficialmente indemnes da doenca, desde que estes ndo sejam utilizados para reproducao e
sejam destinados apenas ao abate (DGAV, 2016b).

Durante o periodo de estagio, apenas se acompanhou parte de uma das a¢des do
programa de erradicacdo da brucelose bovina, a colheita de amostras de sangue para o
diagnéstico em vida. As restantes acbes deste programa, de acordo com o Decreto-Lei n°®
244/2000 de 27 de Setembro, sdo a o abate compulsivo (da responsabilidade dos servigcos
oficiais) dos animais considerados positivos na prova oficial, a indeminizagdo dos proprietarios

dos animais abatidos e a restricdo de movimentos dos respetivos efetivos.

A prova oficial de diagndstico em vida prevista pelo programa de erradicacdo da
brucelose € o teste Rosa de Bengala e também se realiza o teste de fixagdo do complemento
como prova complementar, decisivo para a determinagéo de positividade para efeitos de abate
sanitario (DGAV, 2016b).

Os estatutos sanitarios possiveis no caso da brucelose bovina dividem-se em efetivo
oficialmente indemne (B4), efetivo indemne (B3), efetivo ndo indemne (B2) e efetivo néo
indemne em que foi possivel proceder ao isolamento bacteriano (B2.1). Para além destes
estatutos sanitarios, existem ainda as classifica¢des de efetivo oficialmente indemne suspenso
(B4S) e efetivo indemne suspenso (B3S) (DGAV, 2016b). No anexo 2 é apresentado um

fluxograma com os critérios seguidos aquando de alteracéo do estatuto sanitario dos efetivos.



2.1.1.3) Programa de erradicacao da brucelose em pequenos ruminantes

A brucelose dos pequenos ruminantes é causada pela bactéria Brucella melitensis, que
€ altamente patogénica para o ser humano. A disseminacdo desta bactéria é provocada,
principalmente, pela placenta, liquidos fetais e corrimentos vaginais expelidos por fémeas
infetadas, apds o0 aborto ou parto normal e a transmissao entre 0s animais ocorre através das
mucosas da orofaringe, trato respiratorio superior, conjuntiva e trato genital. Embora os sinais
clinicos da doenga em pequenos ruminantes sejam muito reduzidos, traduzem-se em perdas
econdmicas, ja que pode ocorrer aborto, retencdo placentaria e alteragdes inflamatérias do

Ubere que podem reduzir a producao de leite em 10% (DGAV, 2009c).

Esta doenca também esté coberta por um programa de erradicacéo, que engloba todo o
territorio de Portugal continental, cujas normas técnicas de execucdo e os procedimentos
relativos a classificacao sanitaria de efetivos e areas e a consequente epidemiovigilancia estéo
estabelecidos pelo Decreto-Lei n® 244/2000 de 27 de Setembro. O programa é aplicado a todos
0S ovinos e caprinos com idade superior a seis meses, ou a 18 meses se vacinados com REV-
1 nas explora¢des abrangidas, com excecdo dos animais provenientes de exploracdes de
engorda oficialmente livres da doenca, desde que ndo sejam utilizados para a reproducédo e

sejam transportados diretamente para abate (DGAV, 2016c).

Os estatutos sanitarios possiveis no caso da brucelose em pequenos ruminantes sao os

mesmos que, anteriormente, foram referidos para os bovinos.

2.1.1.4) Registo e identificacdo de equideos

O Decreto-Lei n.° 123/2013, de 28 de agosto, estabelece as regras que constituem o
sistema de identificacdo dos equideos (equinos, asininos e muares) nascidos ou introduzidos
em Portugal. De acordo com este decreto, os equideos nascidos em Portugal devem ser
identificados antes de abandonarem o local de nascimento ou até dia 31 de dezembro do ano
do nascimento, ou no prazo de seis meses a contar da data de nascimento, consoante a data
gue ocorrer mais tarde, mediante a emissdo do Documento de ldentificacdo Equina ou
Passaporte e identificagéo eletrénica. Durante o periodo de estagio, acompanhou-se o registo

e identificagcao de 35 equideos.

2.1.2) AcOes profilaticas facultativas
As vacinacdes e desparasitacdes foram as acdes profilaticas de carater facultativo,

requisitadas pelos detentores dos animais, que se executaram durante o periodo de estagio,
tal como se observa na Tabela 3. Estas a¢6es ndo fazem parte de nenhum plano de erradicacao

ou de controlo de doencas, nem estéo cobertas por nenhuma obrigatoriedade prevista pela Lei.



Através da observacdo da Tabela 3 é possivel afirmar que o grupo dos pequenos
ruminantes, constituido pelas espécies ovina e caprina, foi aquele em que se verificou maior
namero de intervencdes, ao nivel das acbes profilaticas facultativas de vacinacdo e
desparasitacdo, seguido da espécie bovina. No que respeita as restantes espécies (equideos

e suinos) o numero de interven¢des foram bastantes inferiores as anteriormente apresentadas.

N° de animais FR N° de animais FR
4760 49,0% 4 048 46,2%
4861 50,1% 4612 52,7%
25 0,3% 33 0,4%
60 0,6% 60 0,7%
Total 9 706 100,0% 5223 100,0%

No caso dos ruminantes a maioria destas intervengdes foram realizadas em simultaneo
com o saneamento anual obrigatério e, no caso especifico dos bovinos, realizadas no dia em

que se realiza a leitura dos resultados da IDC.

2.1.2.1) Vacinacgao

Um dos objetivos da biosseguranca é a tentativa de manter os animais livres de agentes
infeciosos, por isso, um dos seus planos € um programa de vacinacéo que melhore a imunidade
dos animais contra agentes infeciosos com que possam contactar. Nem todas as doencgas das
espécies pecuérias e equideos tém vacinas comerciais disponiveis e nenhuma vacina é
completamente eficaz na prevencao da doenca em todas as situac¢des, portanto, outros aspetos
da prevencédo da doencga séo, pelo menos, tdo importantes quanto um programa de vacinacao.
Este deve ser baseado em fatores de risco especificos e concebido, rigorosamente, para cada

grupo de animais (Larson, 2009).

A maior parte das vacinacdes realizadas, nos ruminantes, tiveram como objetivo a
prevencdo de doencas provocadas pelas espécies patogénicas pertencentes ao género
Clostridium. As vacinas utilizadas contra as clostridioses, tanto nos bovinos, como nos
pequenos ruminantes, foram a Multivac 9®, Miloxan®, Clostrivax® e Bravoxin 10®. Esta Ultima
€ a vacina que tem uma valéncia mais alargada, conferindo uma resposta imunitaria
significativa contra as toxinas alfa, beta e epsilon do Clostridum perfringens tipo A, B,CeD e

as toxinas do Cl. chauvoei, Cl. novyi , Cl. septicum, Cl. tetani, Cl. sordelili e Cl. haemolyticum.



Por outro lado, nenhuma das outras trés vacinas referidas confere protecdo contra CI.
haemolyticum e as vacinas Miloxam® e Clostrivax® ndo protegem o0s animais contra a toxina
alfa do CI. perfringens. A Clostrivax® tem ainda a particularidade de, também, ndo conferir

protecdo contra o Cl. sordellii.

Também se utilizaram duas outras vacinas que conferem protecado contra outros agentes
patogénicos, para além dos pertencentes ao grupo das clostridioses. Em duas manadas de
bovinos realizou-se a vacinacdo com Enterovina® que confere protecdo contra as toxinas alfa
e épsilon do Cl. perfringens, toxinas do ClI. sordellii e contra a Pasteurella multocida do tipo I.
No caso dos pequenos ruminantes, a vacina Basquin Plus® foi utilizada com o objetivo de
conferir protecdo contra as toxinas alfa, beta e epsilon do Clostridum perfringens tipo A, B, C e
D, algumas estirpes da bactéria Escherichia coli, os serotipos A, B, D e E da Pasteurella

multocida e contra os serotipos Al, A2, A6, A7 y A9 da Mannhemia haemolytica.

De forma residual, no caso dos bovinos adultos, procedeu-se, também, a utilizagdo de
vacinas para a imunizagdo do virus da lingua azul, frente aos serotipos 1 (Syvazul® 1), em
145 animais, e 8 (Zulvac8®), em 32 animais, frente as mastites clinicas e/ou subclinicas, em
18 vacas leiteiras, com a vacina Mastivac® que tem um espetro de acdo contra
Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Streptococcus agalactiae, St. dysgalactiae, St.
uberis, St. pyogenes, e Arcanobacterim pyogenes e na prevencao da rinotraqueite infecciosa
bovina (IBR), Parainfluenza 3 e diarreia virica bovina (BVD) através da utilizagcdo da vacina
Hiprabovis® 4, em 253 animais. No caso dos vitelos, foi utilizada a vacina Trivacton® 6, em 53
animais, como prevencao das diarreias neonatais provocadas pelos agentes patogénicos
Rotavirus, Coronavirus e Escherichia coli.

No caso dos suinos foi utilizada a vacina Basquin Plus®, em 51 leitdes e nove porcas,

como prevencao contra clostridioses e pasteureloses, como ja referido anteriormente.

A vacinacdo dos equideos, exceto cavalos de desporto que participam em provas
desportivas cujo regulamento obrigue a vacinagao, nao é obrigatoria, ficando exclusivamente
ao critério do proprietario e do seu médico veterinario. Para os cavalos de desporto, desde 1
de Janeiro de 2005, a Federacdo Equestre Internacional (FEI) estabeleceu um programa
vacinal para o virus da Influenza Equina que tem de ser cumprido sob o risco do

proprietario/detentor poder ser multado ou impedido de participar (FEI, s/d).

Os equideos foram vacinados com EQUILIS Prequenza-TE® que contém como
substancias ativas o toxoide tetanico e subunidades de hemaglutinina purificada do virus da

influenza equina.



2.1.2.2) Exames parasitarios e desparasitacao

No decurso do estagio realizaram-se exames coproldgicos em 143 amostras. Estes
exames baseiam-se na pesquisa, por flutuacdo, de formas parasitarias leves (ovos de
nematode e de cestode e oocistos de protozoarios) através dos métodos qualitativo de Willis e
guantitativo através do uso da camara de McMaster, e na pesquisa, por sedimentacéo, de ovos
de trematode. Desta forma foi possivel, monitorizar o nivel de endoparasitismo nas exploracdes
e aferir se era justificavel ou ndo a desparasitacdo, jA que estdo estabelecidos niveis
parasitarios, para cada espécie, a partir dos quais é aconselhado o tratamento (Madeira de
Carvalho, 2001, citado por Duro, 2010), situando-se nos 300-600 ovos por grama de fezes
(OPG) nos bovinos, 1000-3000 OPG nos ovinos e 250-500 OPG nos equinos.

As amostras de fezes submetidas a exame coproldgico podem ser amostras de grupo
ou individuais. A maior parte das amostras de bovinos foi efetivada em amostragem de grupo,
ja que se aproveitava o dia em que os animais passavam na manga, no dia da prova de IDC,
para a sua recolha, diretamente da ampola retal e, no minimo a 10% dos individuos do efetivo
total. O mesmo aconteceu para 0s ovinos e a recolha das amostras era realizada,
maioritariamente, no dia do saneamento anual obrigatério. As amostras de fezes dos equideos
foram de tipologia individual, ja que todos os animais se encontravam estabulados. As restantes
amostras individuais foram recolhidas a animais suspeitos de possuirem niveis de parasitismo
elevados ou, ainda, em animais submetidos a consulta clinica e que apresentavam

sintomatologia compativel com afecao do trato digestivo.

Em termos de resultados, as varias formas parasitarias detetadas foram oocistos, no
caso dos ruminantes, e ovos do tipo estrongilo, em todas as espécies estudadas. A Tabela 4
demonstra, por espécie, a distribuicdo das amostras de fezes analisadas, por detecdo de

formas parasitarias e por niveis parasitarios superiores ao limiar de tratamento, anteriormente

falados.
Grupo 34 24 (70,6%) 6 (17,7%)
Individual 3 2 (66,7%) 1 (3,3%)
Grupo 37 28 (75,7) 5 (13,5%)
Individual 2 2 (100%) 1 (50,0%)
Grupo 0 0 (0,0%) 0 (0,0%)
Individual 63 41 (65,1%) 12 (19,0%)
Grupo 3 3 (100%) 0 (0,0%)
Individual 1 0 (0,0%) 0 (0,0%)

Total 143 100,0% 25,0%
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Através da observacgédo da Tabela 4 pode-se verificar que os equideos foram as espécies
em que se realizou o maior nimero de exames coproldgicos (exclusivamente, a partir de

amostras individuais) seguidos, respetivamente, dos pequenos ruminantes e dos bovinos.

As solucdes injetaveis utilizadas para desparasitacdo, no caso dos ruminantes, foram o
Vectimax®, Virbamec®, Bravimec®, Noromectin® e o Paramectin®, cujo principio ativo é a
ivermectina. Nos pequenos ruminantes empregaram-se, também, pastas orais compostas por
benzimidazéis, o Panacur® 2,5% (febendazol) e Seponver Plus® (mebendazol e closantel), e
por diclazuril (Vecoxan®). Esta Ultima pasta foi utilizada para a prevengéo da coccidiose, em
247 borregos, causada por Eimeria spp.

Em relagdo aos suinos utilizou-se o Virbamec® e para os equideos o Eqvalan® (pasta

oral com a ivermectina como principio ativo).

2.1.3) Outros procedimentos
Dentro das acdes profilaticas facultativas e na &rea dos equideos, realizaram-se, ainda,

dez marcagdes com azoto liquido, observado na Figura 2, e um teste de paternidade.

As marcag¢des com azoto liquido foram, regra geral, realizadas na coxa direita e,
acessoriamente em alguns cavalos, na tdbua esquerda do pesco¢o. Os animais eram
previamente sedados com uma associa¢ao de butorfanol (Butomidor®), na dose de 0,1 mg/kg,
com detomidina (Domosedan®), na dose de 0,05 mg/kg, administrada por via endovenosa.
Realizava-se depois a tricotomia da regido corporal a marcar e procedia-se a sua lavagem com
iodopovidona a 10% e, no momento prévio ao encosto do ferro, colocava-se bastante &lcool

nesta regiao.

A verificacdo de paternidade é realizada através da analise de trés perfis genéticos (da
égua, do garanhdo e do poldro) detetados através de uma prova de reacdo em cadeia da
polimerase (PCR). Através da analise destes perfis genéticos (gendtipos) € possivel confirmar
ou excluir a paternidade do poldro.
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2.2) Assisténcia Reprodutiva
Durante o periodo de estagio acompanharam-se servicos prestados e relacionados com

a assisténcia reprodutiva, tanto em espécies pecuarias como em equideos. Deste modo, foram
acompanhadas 620 intervencgdes relacionadas com a reproducao animal, distribuidas pelas
espécies mencionadas anteriormente, como se pode observar no Gréafico 1. Note-se que os
bovinos foram a espécie com o maior niumero de intervencdes (272), seguido dos pequenos

ruminantes (246) e os equideos com o menor nimero (102).

Bovinos M Pequenos Ruminantes M Equideos

2.2.1) Espécies pecuarias

O desempenho reprodutivo é um fator vital na determinacao da eficiéncia da producdo
animal. No caso dos bovinos, a reprodu¢cdo € menos produtiva do que no caso de outras
espécies pecuéarias como, por exemplo, 0s 0vinos e 0s caprinos, ja que, geralmente, uma vaca
consegue produzir um bezerro por ano. Os bezerros, borregos e cabritos séo o principal produto
da vacada/rebanho e sdo importantes tanto para as substituicbes de animais como para a

producéo de carne (Ball & Peters, 2004).

O Despacho Normativo (UE) n.° 14/2014 de 29 de Outubro estabelece as normas
complementares de execuc¢ao dos regimes de apoio associado «animais», previstos nos artigos
52.° a 55.° do Regulamento (UE) n.° 1307/2013, do Parlamento Europeu e do Conselho, de 17
de dezembro de 2013, e nos artigos 51.° a 55.° do Regulamento Delegado (UE) n.° 639/2014
da Comissdo, de 11 de marco de 2014. Estes apoios associados tém como objetivo a
manutencdo de um certo nivel de producdo especifico e, deste modo, evitar situaces
disruptivas no Setor que conduzam ao abandono da atividade, através da criagdo de um
incentivo a manutengdo dos niveis atuais de produgéo, para os Setores da carne de bovino,
ovino e caprino, e do leite, sob a forma de prémio por vaca em aleitamento, prémio por ovelha

e cabra e prémio por vaca leiteira.
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A maioria das exploracdes de bovinos e de pequenos ruminantes, na regido de
Portalegre, tem aptiddo creatopoiética. Deste modo e baseado no que foi referido nos dois
paragrafos anteriores, € natural que os detentores das exploracées tenham interesse nos
servicos de assisténcia reprodutiva quer para maximizar a producdo, quer para, no minimo,
garantir que cada vaca para a cada 18 meses (alinea a) do n° 2 do Artigo 8° do referido
Despacho Normativo). Através da observacao da Tabela 5 pode concluir-se que a intervencao
de assisténcia reprodutiva realizada com maior frequéncia foi o diagndstico de gestagdo. Esta
intervencao, nos bovinos, foi realizada com recurso a palpacao transretal e a ultrassonografia,
enquanto nos ovinos se recorreu a ecografia transabdominal. Com menores frequéncias de
intervencao foram realizadas, por ordem decrescente: a sincronizagdo de estros, 0s exames

andrologicos e a inseminagéo artificial.

Intervencéo Total FR
244 225 469  90,5%
12 0 12 2,4%
7 21 28 5,4%
9 0 9 1,7%
Total 272 246 518
FR 52,5% 47,5% 100,0%

A sincronizacéo de estros foi realizada num rebanho de 21 cabras e em sete novilhas.
Em relagdo as cabras, este processo foi realizado através da colocacdo intravaginal de
esponjas Chronogest®, que contém acetato de flurogestona (andlogo sintético da
progesterona) como principio ativo, que inibe a hormona luteinizante (LH), permitindo a
sincronizagdo da onda folicular e o reinicio de um novo ciclo ap6s remogéao das esponjas. Estas
eram removidas apd6s 12 a 14 dias da sua colocagdo intravaginal com a administracéo,
simultdnea, de gonadotrofina com ac¢des semelhante as da FSH e as da LH, a PMSG
(Intergonan®), na dose de 400 Ul/animal, via intramuscular, que desencadeia o aparecimento
do cio e da ovulagéo, juntando-se o macho apds 48 horas. Quanto a sincronizacao de estros e
inseminacdo artificial nas novilhas, seguiu-se o protocolo “7day CO-Synch + CIDR®”, que foi
executado através da colocacdo de um dispositivo intravaginal (CIDR®), que contém
progesterona como principio ativo, e da administracdo de acetato de buserelina (hormona
sintética analoga da GnRH) (Receptal®), na dose de 0,01 mg/animal, via intramuscular, e,
passados sete dias, procedeu-se a sua remocao e a administracéo de dinoprost trometamina
(uma prostaglandina F2a) (Dinolytic®), na dose de 25 mg/animal, via intramuscular. Apés dois
dias administrava-se acetato de buserelina e realizava-se a inseminacao artificial, utilizando-se

sémen congelado.

Os exames andrologicos, realizados apenas em touros, tiveram, principalmente, trés

motivos: a verificacdo da aptiddo do animal para o fim reprodutivo, no momento da venda ou
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da compra; na sequéncia da época de reproducdo de uma vacada quando as taxas de
fertiidade foram inferiores ao esperado; e para confirmar tal aptiddo antes da época

reprodutiva.

2.2.2) Equideos

A reproducéo assistida nos equideos engloba uma vasta panoplia de técnicas. Como se
pode observar na Tabela 6, durante o periodo de estagio, desenvolveu-se 0 acompanhamento
de algumas das técnicas de apoio reprodutivo em éguas e garanhdes, tanto em regime

ambulatério como em regime de internamento.

Intervencéo N° de Intervencdes FR
94 78,3%
12 10%
7 5,8%
7 5,8%
Total 120 100,0%

Através da observacdo na Tabela 6, nota-se que, a nivel de frequéncia, o controlo
reprodutivo, em éguas, foi a intervencdo mais executada. Este controlo engloba o diagnéstico
de gestacdo (DG) e a determinacdo da fase folicular, através da palpacdo e ecografia
transretais. A capacidade de diagnosticar se uma égua estd gestante é importante,
principalmente, por razdes de maneio, ja que esta, ao contrario de uma égua nao gestante,
deve ser sujeita a posteriores DG para monitorizar o desenvolvimento da gestacéo, detetar uma
possivel gestagdo dupla, e tomar as a¢gbes necessarias, e detetar uma morte embrionaria/fetal
precoce (Pycock, 2007).

Por outro lado, é importante detetar éguas ndo gestantes o mais cedo possivel, por
guestdes de gestdo econdmica e de tempo, para que, deste modo, sejam inseminadas/cobertas

novamente ou sejam detetados problemas de fertilidade.

O diagnéstico de gestacdo, acéo representada na Figura 3, normalmente, eram realizado
15 a 16 dias ap6s a ovulagdo, podendo antecipar-se essas datas para 0s nove a dez dias, pois,
a essa altura, ja é possivel detetar as vesiculas embrionarias, no limen uterino (Blanchard et
al, 2003a).

A determinacéo da fase do ciclo éstrico foi baseada, principalmente, a nivel dos foliculos
ovéricos, na sua dimenséo e forma, a nivel do (tero, na sua tonicidade e ecotextura, e, a nivel

da cérvix, apenas na sua tonicidade.
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O diametro do foliculo ovulatério situa-se, normalmente, entre os 40 a 45 mm, mas o
intervalo de valores possiveis pode ser maior, entre os 30 e os 70 mm. Este didmetro pode ser
afetado pela época (cinco a oito mm maior na transicdo de Primavera em comparagédo com o
Verao e Outono), pela raca e por ovulagdes multiplas (quatro a nove mm menor em ovulacdes

duplas em comparacao com ovula¢cées simples) (Adams & Bergfelt, 2007).

A taxa de crescimento do foliculo pré-ovulatorio diminui nas 24 horas prévias a ovulacéo
e, consequentemente, 0 maximo diametro ovulatério ndo €, necessariamente, atingido no dia
prévio a ovulacao, este pode ser atingido, por exemplo, dois dias antes. A duragdo média do
estro durante a época reprodutiva € de cinco a sete dias, mas a maioria das ovulagdes (69 a
78%) ocorrem durante os dois Ultimos dias do estro, e 10% a 14% ocorrem depois do final do
estro (Adams & Bergfelt, 2007).

Aproximadamente 12 horas antes da ovulagédo 89% dos foliculos dominantes alteram a
sua forma esférica para uma forma, progressivamente, achatada. A ovulacédo é caracterizada
pela rutura do foliculo e extrusdo do seu fluido e, através da ultrassonografia, no caso de uma
ovulacéo recente, observa-se uma &rea, no local do prévio foliculo dominante, muito ecogénica
(Adams & Bergfelt, 2007).

A ecotextura do Utero € um parédmetro que pode ser usado para diferenciar o diestro
(fase luteinica do ciclo éstrico, compreendida entre os dias dois e trés até aos 14 a 16 dias apés
a ovulacao, durante a época de reproducgdo), no qual o Utero é caracterizado por uma relativa
ecotextura homogénea e nao ha diferenciagéo entre o lumen e o endométrio uterinos, e o estro
(fase folicular do ciclo éstrico), no qual o Utero desenvolve uma ecotextura heterogénea (com
areas hiper e hipoecoicas), devido a progressiva proeminéncia das pregas endometriais, de
edema no endométrio e, ocasionalmente, de liquido livre no lumen uterino. O grau desta
heterogeneidade tem o seu pico, aproximadamente, um a trés dias antes da ovulacao e comeca
a diminuir no dia precedente a ovulacéo (Blanchard et al, 2003a).

Durante o diestro, mediado pela progesterona, existe um aumento no ténus uterino,
palpando-se os cornos uterinos como estruturas tubulares firmes. Pelo contrario, no estro, o

Utero tende a ter uma estrutura mais flacida (Sertich, 2007).

A cérvix das éguas, a palpacao, no diestro esta contraida e bem diferenciavel de outras
estruturas, enquanto no estro esta relaxada e menos distinguivel. Embora néo tinha sido
utilizado como critério de controlo reprodutivo, a ecotextura da cérvix também ajuda a
determinar a fase do ciclo éstrico, ja que no diestro se apresenta hipereicoica e no estro perde
alguma ecogenicidade e € mais provavel que se consiga, através da ultrassonografia, visualizar

o lumen cervical (Blanchard et al, 2003a).
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A inducéo da ovulagéo realizou-se em 12 éguas, com recurso a gonadotropina coriénica
humana (hCG) (Pregnyl® 5000). Este método, através da injecdo de 1000 a 3500 Ul IM ou IV
de hCG, é suficiente para induzir a ovulagdo, em 48 horas, em foliculos pré-ovulatérios, com

mais de 35 mm de didmetro, de fémeas com ciclos éstricos regulares (Blanchard et al, 2003b).

Foram realizadas sete colheitas de sémen, com recurso a uma vagina artificial modelo
Colorado, cujas caracteristicas internas de pressao, temperatura e lubrificacdo dependem da
preferéncia individual do garanhdo e sdo essenciais para que ocorra a ejaculacdo. A maioria
das colheitas de sémen foram realizadas com recurso a um manequim artificial, sendo apenas
uma realizada recorrendo a uma égua que evidenciava sinais de cio e devidamente contida,
através do uso de peias. Apoés a colheita 0 sémen era observado ao microscépio para analisar
a viabilidade deste, através de uma avaliacao visual subjetiva das percentagens da mobilidade
apenas e da mobilidade progressiva dos espermatozoides. Posteriormente aplicava-se o
diluidor a amostra numa proporgéo de 1:5, sendo que cada dose inseminante continha entre

dez a 20 mililitros (ml).

A inseminacdao artificial foi realizada antes, ou depois, da ovulagdo dependendo do tipo
de sémen utilizado. No caso do sémen refrigerado era realizada antes de ocorrer a ovulacéo e
guando havia a presenca de sinais que sugeriam a sua iminéncia. Depois disso, monitorizava-
se a égua passadas 24 horas para confirmar que a ovulagdo tinha ocorrido. Se este
acontecimento néo se verificasse, voltava-se a inseminar o animal e a monitorizar a ovulacdo
passadas, novamente, 24 horas. Por outro lado, no caso de se usar sémen congelado, as
éguas eram monitorizadas de quatro em quatro horas, para aumentar a probabilidade da
detecdo do momento da ovulacdo para que a inseminacao fosse realizada de imediato. Isto

deve-se ao facto de que, apds o processo de descongelacdo, o sémen apresenta um curto
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tempo de vida Util (seis a 12 horas), por isso, € vital que ocorra o mais préximo do momento da
ovulacao (Morel, 2005).

2.3) Clinica e cirurgia

Dentro das agdes de clinica e cirurgia foram acompanhados 225 casos, distribuidos por
bovinos (95), pequenos ruminantes (22) e equinos (108). O Grafico 2 demonstra a distribuicéo
relativa destas acdes, por espécie.

M Bovinos
H Equinos

B Pequenos Ruminantes

2.3.1) Clinica de bovinos
No Gréfico 3, apresenta-se 0 numero de casos acompanhados por dominio de

intervencdo. A neonatologia demonstra-se como o dominio em que se acompanhou 0 maior
namero de casos, seguida do sistema reprodutor, pele e anexos, sistema musculosquelético e
em igualdade de numero de casos temos 0s sistemas digestivo e respiratério. Certos casos
clinicos ndo enquadraveis em qualquer das areas anteriormente referidas foram agrupados na

categoria designada “outros procedimentos”.
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2.3.1.1) Neonatologia

No dominio da neonatologia acompanharam-se 23 casos que englobaram a diarreia

neonatal, a falha na transferéncia de imunidade passiva e a doenca respiratoria, representados

na Tabela 7.
Caso clinico N° de animais FR
Diarreia neonatal 14 60,9%
Falha na transferéncia de imunidade passiva 6 26,1%
Doenca Respiratoria 3 13,0%
Total 23 100,0%

As diarreias neonatais manifestam-se nos vitelos com menos de 30 dias de idade e
caracterizam-se por diarreia aquosa profunda, acidose, desidratacdo progressiva e morte em
apenas alguns dias ou, precocemente, apds o inicio do processo, caso ndo tenha sido instituido
nenhum tratamento. A diarreia neonatal € uma doeng¢a multifatorial, cuja etiologia varia com a
idade do animal, mas a mais recorrente envolve os agentes patogénicos Escherichia coli,
rotavirus, coronavirus e Cryptosporidium parvum. O aparecimento de infegBes mistas é
frequente o que torna dificil o diagnéstico clinico do agente etioldgico implicado (Bettencourt &
Romao, 2013).

O tratamento implementado nos varios casos acompanhados consistiu na administracéo
de antibidtico, anti-inflamatério e no restabelecimento da hidratagdo. Quanto a antibioterapia,
nem todos os casos tém indicacdo para a sua realizacdo, ja que, nas infecées virais e na
criptosporidiose os antibiéticos sao ineficazes e porque, apdés 72 horas de idade do vitelo,
deixam de existir os locais de ligacao para o fator de adesédo k99 do agente Escherichia coli
(Bettencourt & Roméo, 2013). Como todos 0s animais tratados estavam em regime extensivo
e, em situacdes de campo, uma das maiores dificuldades reside em decidir se o animal tem
apenas diarreia ou se se encontra septicémico e como ndo se tem a certeza se a ingestéo de
colostro ocorreu ou ndo, optou-se, na maior parte dos casos, sempre por trata-los com
antibiéticos de largo espetro, com o objetivo de minimizar possiveis infecbes secundarias. A
escolha de utilizacdo ou nao de antibiético dependeu, basicamente, da idade do animal e do
aspeto da diarreia, tendo-se utilizado ampicilina (Albipen® LA), na dose de 10mg/kg, via
subcuténea, gentamicina (Gentayet®), na dose de 5 mg/kg, via intramuscular ou oxitetraciclina

(Solymicin® LA), na dose de 20 mg/kg, via intramuscular.
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Nos casos das diarreias neonatais, o anti-inflamatério, o flunixin-meglumine
(Niglumine®), so foi utilizado em situacdes de febre, na dose de 2,2 mg/kg. O restabelecimento
da hidratacdo era feito através de fluidoterapia endovenosa, por vezes complementada com
um suplemento vitaminico, aminoacido e energético (Dextrevit®), ou fluidoterapia oral, também,
por vezes, acompanhada de um suplemento dietético (Diaproof K®), que auxilia na reidratacédo
e corregao do desequilibrio acido-base. O Diaproof K® contém na sua composigédo bicarbonato,
o qual leva a uma deficiente formacéo do coagulo do leite e, consequentemente, a uma baixa
digestibilidade deste, por isso, ndo esta indicado para animais que se encontrem em

aleitamento. A Figura 4 mostra um vitelo com diarreia neonatal.

A ingestdo do colostro pelo vitelo nas primeiras horas de vida, no sistema de maneio

extensivo, é dificil de assegurar.

A falha da transferéncia da imunidade passiva é o principal determinante da doenca
septicémica em todas as espécies. Esta tem grande influéncia na ocorréncia de mortes e na
gravidade da doenca entérica e respiratéria, no inicio da vida. Nos vitelos criados em regime
extensivo, em que a ingestdo de colostro ocorre de forma natural, o risco de falha na
transferéncia de imunidade passiva é, principalmente, dependente da concentracdo de
imunoglobulina no colostro, da quantidade que é ingerida e do tempo decorrente até a primeira

ingestdo (Radostits et al, 2007a).

Os casos acompanhados corresponderam a animais recém-nascidos, que
apresentavam sinais de prostracdo, fraqueza, anorexia e desidratacdo e, na maioria das vezes,
as progenitoras eram primiparas que 0s rejeitaram a nascenca. O tratamento consistiu na
rehidratacdo do animal e na correcdo de problemas secundarios como a hipoglicémia,
desequilibrios eletroliticos e/ou a acidose metabdlica através de suplementos como o

Dextrevit® e o Diaproof K®, ja referidos anteriormente.
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Em bezerros recém-nascidos podem ser observadas varias sindromes respiratorias. A
pneumonia ocorre como um problema endémico em exploracdes de bovinos, mas também
pode ocorrer como um surto. Frequentemente, o problema é multifatorial, incluindo organismos
bacterianos e viricos e, também, fatores de risco individuais e ambientais. A pneumonia em
vitelos com menos de cinco dias de idade é mais provavel que tenha uma causa hematogénica
na sua origem, como consequéncia de septicémia neonatal ou pneumonia por aspiracdo de
fluidos fetais, mecoénio, colostro ou leite, entre outros. Os sinais de febre, tosse e secrecao
nasal nem sempre se encontram presentes nas fases iniciais de pneumonia em recém-

nascidos (House et al, 2015).

A terapia implementada consistiu na utilizacao de antibiético, a ampicilina (Albipen® LA),
na dose de 25 mg/kg, com duas administracdes intervaladas por 48 horas, via subcutanea, e
de anti-inflamatério, o flunixin-meglumine (Niglumine®), na dose de 1,1 mg/kg, via

intramuscular.

2.3.1.2) Sistema Reprodutor

Em bovinos adultos, o sistema reprodutor foi o que registou um maior nimero de
ocorréncias. Através da observacdo da Tabela 8, pode constatar-se que a distdcia foi o caso
clinico mais frequente, seguida do prolapso uterino e apenas foi acompanhado um caso de

retencdo de membranas fetais (RMF), de metrite e de mastite.

Caso Clinico N° de animais FR
14 70%
15%
5%
5%
5%
Total 20 100%

A distdcia (parto dificil) ocorre quando a primeira ou a segunda fase do parto é
prolongada e é necessaria assisténcia para a sua conclusdo. A incidéncia da distocia varia,
mas, geralmente, € mais comum em novilhas, porque estas ainda ndo concluiram o seu
desenvolvimento, e depois diminui com a idade (Norman & Youngquist, 2007). Devido este
facto, a gestdo de novilhas durante o crescimento e, ainda, a observacéo das vacas e novilhas
durante a época de nascimentos sdo fundamentais para a reducdo de perdas de vitelos
(Norman & Youngquist, 2007).
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Em relacdo aos prejuizos decorrentes da distdcia, a maior perda econémica, direta, é
devida aos nado-mortos e a mortalidade de bezerros no inicio de vida. A esta perda de
descendéncia sao adicionadas as perdas econémicas indiretas, como as mortes maternas e a
diminuicdo da capacidade reprodutiva subsequentes, assim como 0 custo de tratamento

(Noakes et al, 2001a).

Na maioria dos casos de distocia acompanhados, a causa mais comum foi a
desproporcdo materno-fetal, onde o feto era de tamanho normal, de acordo com a sua raca,
mas a pélvis materna era de insuficiente tamanho, ou o feto era invulgarmente grande e néo
era possivel a sua passagem através de um canal pélvico de tamanho normal. Assim sendo,
geralmente, era possivel observar, ja exteriorizados na vulva, os membros anteriores do feto
mas, com a impossibilidade de passagem da cabec¢a. Nestes casos, rara a excegao, recorreu-
se, a episiotomia, para facilitar a passagem fetal durante o parto assistido e para evitar a rutura
do perineo, ja que a sutura cirargica é mais eficazmente realizada numa incisédo propositada

do que numa laceragéo ocorrida por trauma (Hopper, 2007).

Ainda referente as causas de distdcia, foi has novilhas primiparas onde a despropor¢ao
materno-fetal se notou mais ocorrente, na maioria dos casos, por apresentarem um tamanho
inadequado do canal pélvico. Em relacdo as vacas adultas, esta despropor¢cédo também teve
alguma incidéncia, mas devido, principalmente, ao facto da falta de selecdo criteriosa dos
touros para cobricdo e, deste modo, ndo haver o cuidado de escolher touros que induzam

vitelos pequenos ao nascimento.

Os defeitos na apresentacéo ou na postura mostraram-se a segunda causa mais comum
de distdcia, durante o periodo de estagio. Em duas situacdes o vitelo tinha um desvio lateral da
cabecga, em outra apresentava uma posi¢ao posterior e houve, ainda um vitelo com uma flexao
unilateral do carpo. Em todos os casos, apds corre¢do do defeito de postura que originou a
distdcia e com recurso ao extrator obstétrico, foi possivel realizar a extragédo do vitelo.

No total de 14 casos de distécia acompanhados, em 13 foi possivel retirar vitelo com
recurso ao extrator obstétrico, acéo representada na Figura 5, e apenas numa das situacdes
foi necessario recorrer a cesariana. Apenas quatro vitelos foram extraidos com vida no total
dos 14 partos (28,57%), ja que um nao sobreviveu durante o decorrer das manobras obstétricas

e 0s restantes nove ja se encontravam mortos aquando da palpagéo vaginal inicial.

O prolapso uterino é, essencialmente, uma inversdo do 6rgdo de dentro para fora, a
medida que passa através da vagina, como prolapso. E uma complicacdo comum da terceira
fase do parto (Jackson, 2004).
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Para o tratamento do prolapso uterino recorreu-se a uma tabua, para suportar o Utero e
facilitar a sua recolocacéo, realizaram-se lavagens com agua e solucao antissética, procedeu-
se a reducdo do Utero prolapsado, com posterior corre¢ao da inversdo e, no final, realizou-se a
sutura de Buhner, com o objetivo de evitar recidivas. Esta questdo da sutura é controversa, ja
gue existem autores que defendem que a vaca, devido a presenca da sutura, € estimulada a
contrair-se, provocando uma recidiva do prolapso internamente e, portanto, ndo detetada. No
entanto, outros consideram que, desde que a vaca seja reexaminada 24 horas mais tarde e as
suturas sejam removidas, pode-se prevenir a recorréncia de um prolapso completo, que seria

muito mais dificil de resolver uma segunda vez (Noakes et al, 2001b).

Segundo Noakes (2001b), é aconselhada a anestesia epidural, se a vaca se encontra
em estacdo ou em decubito, jA que vai prevenir contracdes abdominais, que complicam a

recolocacéo do Utero, até uma hora ou mais depois de finalizada esta operacao e tem, também,
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a vantagem de suspender a defecagdo durante o tempo de resolucdo do prolapso. Para
assegurar a total correcdo da inversdo do Utero, podem colocar-se nove a 14 litros de agua
morna limpa, através de uma sonda e, imediatamente, remové-los pelo método de sifdo para

evitar a rutura uterina (Noakes et al, 2001b).

Para prevenir uma possivel recidiva, apés a recolocacéo do Utero e se, existe a confianca
gque este se encontra na sua posigdo anatdémica correta, a oxitocina (20-40 Ul) pode ser

administrada, via intramuscular (Hopper, 2007).

Para além destas acdes, ainda se institui antibioterapia, através do uso de oxitetraciclina
(20 mg/kg) (Solmycin®), e terapia anti-inflamatéria, com recurso ao flunixine-meglumine (2,2

mg/kg), ambas por via intramuscular.

A retencdo de membranas fetais (RMF) esta associada, comumente ao aborto, distocia
e a nascimentos duplos, e esta define-se como a ndo expulsdo de membranas fetais 12 horas

ou mais a seguir ao parto (Radostits et al, 2007c).

No Unico caso de RMF que se acompanhou, a vaca apresentava parte das membranas
fetais exteriorizadas. Para o tratamento desta afecéo, realizou-se a remoc¢do manual suave,
com o objetivo de soltar os cotilédones das carunculas. Institui-se antibioterapia sistémica com
oxitetraciclina, na dose de 20 mg/kg, por via intramuscular, e antibioterapia local com pesséarios
de rifaximina (Fatroximin®), na dose de 600 mg/animal, com o objetivo de evitar a ocorréncia

de metrite.

2.3.1.3) Pele e anexos

Foram acompanhados, no decorrer do estagio, oito casos com sede na pele e anexos,
entre descornas, tratamento de feridas, necrobacilose interdigital e abcessos, constantes na
Tabela 9.

Caso clinico N° de animais FR

42,9%
21,4%
21,4%
14,3%
Total 14 100,0%

N W W o

No caso das descornas, trés dos casos foram descornas ndo cirdrgicas, unilaterais, ja
gue a sua realizacdo era motivada pelo incorreto crescimento do corno, que se atingisse

determinado tamanho teria consequéncias indesejaveis para outras estruturas da cabeca do
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animal. Esse crescimento incorreto foi motivado, muitas vezes por traumatismos sofridos na
estrutura cornea que desalinharam a direcdo de crescimento do corno. Os restantes trés casos
de descorna foram realizados em touros de ra¢a Limousine, com o proposito de minimizar
ferimentos aquando ocorressem lutas entre si e por uma maior facilidade de maneio. Os
animais foram contidos fisica e quimicamente (sedados com xilazina (Rompun®), via
intramuscular, na dose de 0,05 mg/kg) e, posteriormente, realizou-se a tricotomia e a analgesia
em redor da base do corno com lidocaina (Anestesin®), para entdo se proceder a incisao
eliptica e serrar o corno com um fio de descorna, a partir do local de incisdo. Este corte,
frequentemente, gera calor suficiente para minimizar a hemorragia. No final, optava-se ou néo,

pela sutura da pele.

No tratamento sistémico das feridas e dos abcessos, sempre que necessario realizou-
se, por via intramuscular, antibioterapia, com penicilina e estreptomicina (Pendistrep®), ha dose
de 22000 Ul/kg, via intramuscular, ou oxitetraciclina (Solmycin®), na dose de 20 mg/kg, via
intramuscular e terapia anti-inflamatéria, com flunixin-meglumine (Niglumine®), 2,2 mg/kg, via
intramuscular ou endovenosa. Quanto ao tratamento local, no caso das feridas, realizou-se a
lavagem e desinfecdo com solugdo antissética e, no caso dos abcessos, procedeu-se a

drenagem e posterior aplicagdo de agua oxigenada.

z

A necrobacilose interdigital € uma doenga, cuja etiologia estd associada ao
Fusobacterium necrophorum, podendo outros agentes bacterianos, como a Prevotella
melaninogenica, estar envolvidos em acdo sinérgica com o primeiro agente referido.
Caracteriza-se pela afecdo dos tecidos moles do espaco interdigital, que apresentam
inflamacé&o e necrose. Esta doenca esta, geralmente, ligada a deficientes condi¢des higiénicas

do piso, como o excesso de humidade (Radostits et al, 2007c¢).

O tratamento consistiu na antibioterapia com oxitetraciclina, via intramuscular, na dose
de 20 mg/kg.

2.3.1.4) Sistema musculosquelético

As ocorréncias de claudicacéo e da sindrome da vaca caida foram os casos de doenga

do sistema musculosquelético acompanhados, apresentados na Tabela 10.

Caso clinico N° animais FR
66,7%
2 33,3%
Total 6 100,0%
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As claudicacgbes tiveram, na maioria dos casos, origem traumatica, devido a conflitos
entre os animais. O tratamento realizado baseava-se na terapia anti-inflamatéria, usando-se
um AINE ou um corticosteroide, como é o caso, respetivamente, do flunixine-meglumine
(Niglumine®), na dose de 2,2 mg/kg e da dexametasona (Dexafort®), na dose de 0,15 mg/kg,

ambos administrados por via intramuscular.

A sindrome da vaca caida foi acompanhada em duas vacas leiteiras, no periodo poés-
parto. Por vaca caida entende-se um animal em decubito e com incapacidade em levantar-se

e que, muitas vezes, ndo apresenta qualquer causa fisica. (Bettencourt & Romao, 2013)

O tratamento instituido baseou-se na administracdo de anti-inflamatoério corticoide
(dexametasona) e de fluidoterapia oral com um suplemento vitaminico (Diaproof® K).

2.3.1.5) Sistema digestivo

Durante o estagio acompanharam-se quatro casos referentes ao sistema digestivo, trés

casos de indigestao simples e um caso de timpanismo espumoso (Tabela 11).

Caso clinico N° de animais FR
3 75,0%
25,0%
Total 4 100,0%

Indigestao priméria ou simples é o termo dado as afe¢des do setor gastrico anterior, que
implicam transtornos das funcgdes digestivas, originadas por causas que atuam primaria e
principalmente sobres os seus compartimentos dando lugar a uma sintomatologia tipica
(Bettencourt & Romao, 2013). Esta observa-se, normalmente, em animais com disturbios
alimentares, ou seja, animais que sofreram uma alteragcéo alimentar demasiado repentina ou

que ingeriram uma quantidade consideravel de alimentos deteriorados (Radostits et al, 2007b).

Os casos clinicos acompanhados correspondem a animais que apresentavam sinais de
anorexia, motilidade ruminal diminuida ou ausente e fezes em menor quantidade e diarreicas.
O tratamento instituido foi a entubacdo orogastrica, para administracao de fluidos e de um

suplemento dietético (Diaproof®).

O timpanismo ruminal espumoso consiste na distensdo do rimen, causada pela retencao
excessiva dos gases de fermentagdo, sob a forma de espuma estavel. Esta associado a
ingestdo das partes mais suculentas das plantas, que séo suscetiveis a uma maior digestdo

pela microflora ruminal, devido ao alto teor de proteinas solaveis, o que leva a libertacdo de
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fragmentos dos cloroplastos na fase liquida do conteddo ruminal que impedem a coalescéncia

das bolhas de gas, resultantes das fermenta¢des ruminais (Bettencourt & Romao).

No caso de timpanismo espumoso, para 0O tratamento, recorreu-se a entubacéo

orogastrica, sendo, posteriormente administrado parafina, como agente anti-espumante.

2.3.1.6) Sistema respiratorio

Nas afe¢Bes do sistema respiratdrio, os agentes etiolégicos envolvidos incluem
microrganismos virais e bacterianos. De entre os virus envolvidos destacam-se o virus da
rinotraqueite infeciosa bovina (IBRV), o virus da parainfluenza tipo 3, o virus respiratorio
sincicial bovino e o virus da diarreia viral bovina (BVDV), entre outros. A capacidade destes
agentes produzirem doenca isoladamente € limitada, restringindo-se ao IBRV, virus da febre
catarral maligna e virus respiratério sincicial bovino. De um modo geral, os agentes etioldgicos
ndo atuam de modo isolado, mas sob a forma de infe¢6es mistas, através da interagao
virus/bactérias, na medida em que, a infecdo viral est4d associada ao compromisso dos
mecanismos de defesa do trato respiratério, permitindo a multiplicacdo de bactérias que séo
habitantes normais do trato respiratorio superior dos bovinos e coloniza¢do por estas das
regibes pulmonares crénio-ventrais. Algumas destas bactérias envolvidas sdo Pasteurella
haemolytica, Pasteurella multocida, Haemophilus somnus, Mannheimia haemolytica Al,
Mycoplasma spp., Actinomyces pyogenes, Escherichia coli, Salmonella spp. e Chlamydia, entre

outros. (Bettencourt & Romao, 2013)

Foram acompanhados quatro animais que apresentavam dispneia mista, estertores a
auscultacdo e secrecao nasal viscosa. Nestes foi instituida a antibioterapia, através do uso do
ceftiofur (Efficur®), na dose de 1mg/kg, durante cinco dias, via subcuténea, e a administracdo
de anti-inflamatorio, o flunixin-meglumine (Niglumine®), na dose de 2,2 mg/kg, via

intramuscular ou endovenosa.

2.3.1.7) Outros procedimentos

Foram ainda realizadas quatro necrépsias e quatro eutanasias. No que concerne as
necrépsias a causa de morte identificada foi septicémia para os quatro animais, uma vaca
adulta e trés bezerros, e em relagdo as eutanasias realizadas, em trés vacas e num bezerro,

estas foram motivadas por fraturas localizadas nos membros dos animais.

Em relagdo a exames complementares, realizaram-se 37 exames coprolégicos, 12
exames serologicos, para diagnéstico parasitario de duas vacas com sinais clinicos sugestivos

de hemoparasitose e para pesquisa do virus da lingua azul em 10 novilhos.
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2.3.2) Clinica de pequenos ruminantes
Os casos clinicos assistidos de pequenos ruminantes, devido ao reduzido valor

econdmico que cada animal representa, tiveram menor expressao quando comparados com 0s
casos acompanhados de bovinos. Na Tabela 12 estéo referidos os casos clinicos de pequenos

ruminantes, acompanhados durante o periodo de estagio.

Dominio da intervencéo Caso clinico N° de animais FR

Sistema reprodutor 6 11,5%
1,9%
Sistema digestivo 2 3,8%
33 63,5%
5,8%
. 5,8%

Outros Procedimentos
1 1,9%
5,8%
Total 54 100,0%

A intervencéo realizada num maior nimero de animais foi o tratamento de diarreias por
coccidiose causada por Eimeria spp, em 33 borregos, através da utilizacdo de um
antiparasitario, que contem diclazuril como principio ativo (Vecoxan®), na dose de 1mg/kg, via
oral. Para além desta, no dominio do sistema digestivo, ainda se acompanhou um caso de
indigestado simples numa ovelha, em que foi utilizado o principio ativo membutona (Indigest®),
na dose de 10mg/kg, via intramuscular, como tratamento, e assistiram-se dois casos de
prolapso retal em caprinos, em que a sua resolucdo consistiu na lavagem e desinfe¢cdo com
solugéo antisséptica da massa protrusada, na correcdo da inverséo e realizacao de uma sutura

de retencdo em bolsa de tabaco do anus.

Ao nivel do sistema reprodutor, os casos clinicos acompanhados, em ovelhas, foram seis
distécias, nas quais, quatro deveram-se a posi¢c8es ou posturas incorretas e as restantes duas

corresponderam a gestagGes gemelares.

O tratamento de feridas foi realizado em trés ovelhas, cujo rebanho tinha sofrido um
ataque por canideos, e a terapéutica instituida passou pela tricotomia, lavagem e desinfecao
das feridas com solugdo antissética e posterior antibioterapia com oxitetraciclina (Solmycin®),
na dose de 20 mg/kg, via intramuscular, e flunixine-meglumine (Niglumine®), na dose de 2,2

mg/kg, via intramuscular, como terapia anti-inflamatéria.

Foram ainda realizadas trés necropsias, trés descornas e uma eutanasia, em ovinos.
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2.3.3) Clinica de equideos

No decorrer do estagio, acompanharam-se 126 casos na espécie equina, constituindo a
espécie com o maior nimero de acdes de clinica realizadas, o que traduz a proximidade
sentimental que é atribuida a estes animais e o seu significativo valor econémico. Através da
observacdo do Gréfico 4, a odontologia foi a area que teve maior representatividade, seguida
da pele e anexos e do sistema reprodutor. Com igual representatividade observam-se os
sistemas digestivo e locomotor. Alguns casos clinicos e procedimentos que ndo se
enquadravam em nenhuma das areas referidas foram agrupados, respetivamente, nas

categorias designadas “outros casos” e “outros procedimentos”.
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2.3.3.1) Odontologia

No que diz respeito & 4rea de odontologia e através da observagéo da Tabela 13 identifica-se

o0 acompanhamento de 15 corre¢des da mesa dentdria e de uma extragdo dentaria.

Intervencéo N° de animais FR
15 93,8%
1 6,2%
Total 16 100,0%

As doencas dentarias tém sido reconhecidas como possiveis causas de problemas de

salude e de comportamento em equideos. Atualmente, os exames dentarios tém-se tornado
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uma componente aceite nos cuidados de salde preventivos, chamando a atengdo para a

variedade de doencas dentarias em cavalos, aparentemente, assintomaticos (Pence, 2002).

Os animais sujeitos a acGes de odontologia foram previamente sedados com uma
associacéao de butorfanol (Butomidor®), na dose de 0,1 mg/kg, com detomidina (Domosedan®),
na dose de 0,05 mg/kg, administrada por via endovenosa. Antes de qualquer procedimento

dentério realizava-se uma lavagem bocal com clorhexidina diluida em agua.

O desgaste normal do dente inicia-se quando este entra em contacto com a superficie
oclusal do dente oposto, gerando atrito e desgaste. A alteracéo do habitat normal dos equideos
para o seu confinamento em boxe levou a uma alteracdo da dieta alimentar com a adicdo de
concentrados. Estes alteram a biomecénica da mastigagéo, verticalizando os movimentos
mastigatorios e diminuindo os movimentos laterais, alterando o desgaste normal dos dentes. A
contribuir para esta alteragéo temos, ainda, o facto da alteracéo do tempo de alimentagéo, que

passou das, naturais, 18 horas para quatro a cinco horas diarias (Gemignani, 2014).

As corre¢cBes da mesa dentaria foram realizadas em animais sujeitos a inspecdes
rotineiras e em animais que apresentavam quebras de rendimento desportivo, perda de peso,
disfagia ou anorexia. Estas eram realizadas com recurso a um abre-bocas e a limas

dentéarias, manuais e elétricas.

A extracd@o dentaria realizada foi motivada pela inflamacao da raiz de um terceiro pré-
molar, na arcada mandibular, que apresentava uma incorreta posi¢do anatémica e
apresentava-se desviado lateralmente. Essa inflamacéo levou a formacao de um abcesso
gue, posteriormente, drenou para o exterior, através da superficie ventral da arcada

mandibular.

2.3.3.2) Pele e anexos

Através da observacéo da Tabela 14, € possivel constatar que as afecdes relacionadas

com a pele e anexos mais recorrentes foram as feridas e os abcessos.

Caso clinico N° de animais FR

50,0%
20,0%
10,0%
20,0%
Total 10 100,0%

N P N Ol
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O temperamento e o tipo de trabalho que tem de desempenhar significa que o cavalo &,
provavelmente, mais propenso a lesdes acidentais que a maioria das outras espécies. O
conhecimento anatomico €, possivelmente, o fator mais importante no tratamento de feridas
(Knottenbelt, 2003).

Os casos de feridas acompanhados tiveram a sua localiza¢édo na espadua, no chanfro e
nos membros. O tratamento consistiu na tricotomia, desbridamento se necessario e limpeza da
zona lesionada, com uma solucéo antisética (se havia a certeza de que a ferida ndo tinha
envolvimento sinovial) para avaliar as estruturas envolvidas. Posteriormente, tomava-se a
decisdo se se procedia a uma sutura da ferida ou néo e, entre os casos acompanhados, so se
suturou a ferida localizada na regido da espadua, j& que no chanfro e membros nao havia
elasticidade suficiente dos tecidos e a agressao da inflamacgao da deiscéncia da sutura seria
maior do que a inflamacao original provocada pela ferida. Na Figura 7 esta representado o

processo de desbridamento de uma ferida no chanfro de um equino.

No caso das feridas dos membros, nenhuma teve envolvimento sinovial, por isso,
posteriormente, apenas se realizava um penso compressivo, que, para além de evitar a
contaminacdo da ferida, facilita a cicatrizacdo e reduz a formacdo de edema. Os pensos
compressivos consistiam num penso humido, com clorhexidina, fixo com uma ligadura de
algodao, posteriormente, envolvia-se com um rolo de algodéo e, no final, tudo isto era envolvido
com uma ligadura elastica compressiva (Coflex®). Numa fase inicial os pensos eram trocados
de dois em dois dias e quando a ferida deixava de ter um aspeto exsudativo, procedia-se a
aplicacdo de mel de abelha, diariamente, que tem muitas propriedades, incluindo um amplo
espetro de acdo antimicrobiana, acdo anti-inflamatéria e de estimulacdo de fatores de

crescimento do tecido (Tonks et al., 2003 citado por Paganela et al, 2009).

Instituiu-se, também, a antibioterapia com uma associacgao de penicilina e estreptomicina

(Pendistrep®), na dose de 22000 Ul/kg, via intramuscular, e a terapéutica anti-inflamatoria com
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flunixine-meglumine (Niglumine®), na dose de 1,1 mg/kg, via intramuscular ou endovenosa, ou
fenilbutazona (Butasyl®), na dose de 2,2 mg/kg, via endovenosa.

Os dois cavalos assistidos com abcesso apresentavam a regido afetada bastante
dolorosa sem que tivesse ocorrido ainda a rutura do abcesso. Por isso, foram realizados paches
de agua quente e a administracao tépica de dimetilsulféxido (DMSO) (Traufin®), duas vezes
por dia, para conseguir um efeito rubefaciente que provocasse o amolecimento da pele para,
deste modo, se proceder a incisdo e drenagem do abcesso. Aliado a este tratamento também
se institui a antibioterapia com ceftiofur (Efficur®), na dose de 2,2 mg/kg, via intramuscular,
cada 24 horas durante cinco dias.

No caso clinico de dermatite com presenca de papulas generalizadas por todo o corpo,
ndo se chegou a um diagnostico final, pois houve resolugdo total do problema, apds
desparasitacdo do animal com uma pasta oral com ivermectina como principio ativo
(Eqvalan®).

Por ultimo, no dominio da pele e anexos foram acompanhados dois cavalos que
apresentavam sinais de prostracao e edema generalizado bilateral no pescoco e na regido das
ganachas. Tratavam-se de animais em que o aparecimento dos sinais clinicos coincidiam com
a colocacao destes numa pastagem nova, o que fez suspeitar de uma condicao alérgica e, por
isso, procedeu-se ao tratamento com dexametasona (Dexafort®), na dose de 0,04 mg/kg,

endovenosa, em administragao Unica.

2.3.3.3) Sistema Reprodutor

Ao nivel do sistema reprodutor, durante o periodo de estagio acompanharam-se dois
casos de retencéo de membranas fetais e um caso de metrite, em éguas, e seis orquiectomias.
No caso da RMF, o tratamento consistiu na remog¢ao manual das membranas fetais facilmente
destacéaveis, e na antibioterapia intrauterina, com uma administragdo Unica com volume de 20
ml de gentamicina (Gentayet®) diluida em solucédo de bicarbonato de sddio, e sistémica, com
uma associacdo de penicilina e estreptomicina (Pendistrep®), na dose de 22000 Ul/kg, via

intramuscular, durante cinco dias, para prevencao de metrite.

Os seis casos de orquiectomia acompanhados foram motivados, principalmente, pela
eliminacdo do comportamento de garanh&o e, consequentemente, maior facilidade de maneio.
Previamente a esta cirurgia sedaram-se 0s animais com uma associacdo de butorfanol
(Butomidor®), na dose de 0,1 mg/kg, e detomidina (Domosedan®), na dose de 0,05 mg/kg,
administrados por via endovenosa, e durante o periodo de espera pelo efeito da sedacéo,
realizou-se um exame fisico testicular, no qual se recorria a palpacdo para evidenciar a
presenca de alguma hérnia inguinal e para confirmar a presenca dos dois testiculos no saco

escrotal, e procedia-se, posteriormente, a lavagem e antissépsia da regido escrotal com uma
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solugdo antissética. A procedimento de orquiectomia foi sempre realizado com o cavalo em
estacdo e prendia-se a cauda do cavalo de modo a evitar a contaminacdo do campo cirlrgico.
O primeiro passo da cirurgia consistiu na anestesia local da pele do escroto, utilizando-se 10
ml de lidocaina (Anestesin®), na zona de incisdo, realizada em sentido cranio-caudal, de cada
em dos lados da rafe escrotal. N&o era realizada a anestesia do corddo espermatico, para evitar
a formacao de hematoma, que pode interferir com a aplicacdo do emasculador (Schumacher,
2006).

As orquiectomias acompanhadas foram realizadas através da técnica aberta em que,
resumidamente, se realizava a cirurgia num testiculo de cada vez e se iniciava com a incisao
da pele até a tunica vaginal. Apds exteriorizagdo do testiculo, procedia-se ao isolamento do
corddo espermatico e do ligamento caudal do epididimo, para posterior colocacdo dos
emasculadores em cada uma destas estruturas, durante dez minutos. Durante este periodo de
tempo, como medida de seguranca colocavam-se, também, nas estruturas referidas uma pinca
hemostética para evitar a sua perda aquando da sua retracdo apos remocao dos
emasculadores, para o caso de termos de ainda de resolver algum problema, por exemplo, de
hemorragia. Em algumas situa¢c@es, antes da remocdo dos emasculadores, procedeu-se a
ligadura do corddo espermatico. Por Ultimo, os locais de incisdo da pele ndo eram suturados
para que cicatrizassem por segunda intencéo e na medida em que isto facilita a drenagem das
estruturas inflamadas. A nivel de terapia eram instituidos antibidtico (uma associagdo de
penicilina e estreptomicina (Pendistrep®), durante cinco dias) e anti-inflamat6rio (flunixine-
meglumine (Niglumine®), durante trés dias). Como indicagfes pds-operatérias, era
aconselhado o repouso em boxe nas primeiras 24 horas e a realizacdo de duches frios, duas
vezes por dia, durante, no minimo, trés dias e o exercicio controlado a passo, apds o periodo

de repouso.

2.3.3.4) Sistema locomotor

Como é possivel constatar pela Tabela 15, a afecédo relacionada com o sistema

locomotor mais recorrente foi a tendinite.

Caso clinico N° de animais

o WR PR

Total
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A tendinite € uma causa muito frequente de consulta na pratica equina, constituindo uma
doenca grave e sendo o prognéstico muitas vezes reservado, devido a possibilidade de ser
razao suficiente para o cessar da carreira desportiva do cavalo. Os tenddes sdo uma estrutura
anatomica altamente organizada e adaptada para a resisténcia a tensdo. Uma lesdo nesta
estrutura provoca a perda desta sua organizacdo e o0 processo de cicatrizacdo €,
particularmente, lento e, geralmente, incompleto, j4 que, na maioria das vezes, o tendédo néo
recupera, totalmente, as suas propriedades estrutural e mecénica originais. Em muitos casos,
o processo de cura dos tendBes passa pelo repouso, exercicio controlado e gestao ortopédica
adequada, sendo a finalidade do tratamento médico o auxilio a cicatrizacdo, para que, deste
modo, haja uma tendéncia para que as caracteristicas estruturais e biomecanicas se
aproximem o maximo possivel das caracteristicas originais do tendao (Rossignol & Virevialle,
2007).

Os trés animais acompanhados apresentavam claudicagdes, visiveis em piso mole, que
variavam entre os graus Il e 1V, no sistema de classificagdo AAEP (AAEP, s/d), com origem
num dos membros anteriores, e positividade ao teste de palpagéo no terco médio do tend&o
digital flexor superficial. O tratamento desta afe¢é@o consistiu em duas semanas de repouso,
nas quais se realizavam duches frios diarios na regido afetada, durante 15 minutos, massagem
e aplicagdo de gel anti-inflamatério (Tensolvet®) e colocacdo de ligadura compressiva no
membro afetado. Nestas duas semanas o objetivo do tratamento consistia em controlar e limitar
a fase inflamatéria para promover a reparagdo subsequente, evitar a disseminacdo da
inflamacé@o a areas saudaveis do tendao e promover a reabsor¢cdo do edema, de modo a
permitir uma irrigacdo vascular e oxigenagao suficientes da area lesionada, para permitir uma
regeneracdo mais eficaz e de forma mais organizada de células fibroblasticas, facilitando assim

correta regeneracao do tendao (Rossignol & Virevialle, 2007).

Apb6s estas duas semanas, iniciava-se um programa de fisioterapia que consistia em
exercicios a passo e trote controlados, cuja duragdo ia gradualmente aumentando no
seguimento do programa. Este tratamento tinha como objetivo controlar a fase de regeneracéo
e reparacdo do tenddo, no sentido de promover a orientacdo longitudinal das fibras de
colagénio. Isto era conseguido porque o exercicio controlado e gradual leva a reducéo e
reorganizacdo da fibroplasia (que, em excesso, leva a formacdo de um tecido fibroso
exuberante e pouco elastico), a expansao e padronizacao da fibrose, no sentido de limitar as
areas de fraqueza, e evita as aderéncias entre tenddes e/ou com estruturas adjacentes. Todos

estes fatores levam a diminuicdo da probabilidade de recidivas (Rossignol & Virevialle, 2007).
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2.3.3.5) Sistema digestivo

A casuistica acompanhada ao nivel do dominio do sistema digestivo consistiu em 6
cavalos com sintomatologia de célica.

O termo codlica refere-se aos sinais de dor abdominal causados por algum distlrbio
gastrointestinal. A cdlica é uma frequente e importante causa de morte em equideos e é
considerada como o maior motivo de chamada do médico veterinario (Radostits et al, 2007b).

Numerosos fatores de risco estdo associados com o aumento de incidéncia de colica,
incluindo um historial de cdlica, mudancas no programa de alimentacdo, pobre controlo
parasitario e mé condig&o dentaria (Bentz, 2004).

A abordagem nestes casos consistia huma anamnese detalhada e posterior exame
fisico. No geral, os animais apresentavam prostracao e sinais de dor, tendo o exame fisico
revelado taquicardia moderada, desidratacédo e hipomotilidade ou mesmo atonia intestinal num
ou mais quadrantes abdominais. Para além destes sinais comuns em todos 0s animais
assistidos, dois apresentavam um halo ciandtico na mucosa gengival, sugestiva de
endotoxémia e outros dois revelaram uma impactacdo de célon maior. O tratamento
implementado consistiu na rehidratagdo do animal com lactato de Ringer, quer por via IV quer
pela sonda nasogastrica, e pela administracao de lubrificantes, como a parafina, na dose de 5-
10 ml/kg, ou laxantes, como o sorhitol (Sorbilax®). Recorreu-se também a terapia anti-
inflamat6ria, com recurso ao flunixin-meglumine (Niglumine®), na dose anti-endotéxica de 0,25

mg/kg, via intramuscular ou endovenosa.

2.3.3.6) Outros casos

Para além das acdes de clinica acompanhadas ja referidas foram, também,
intervencionados mais 6 animais que apresentavam outros casos clinicos, enunciados na
Tabela 16.

Caso clinico N° de animais

o2 B S = S R

Total
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Ao nivel do sistema musculosquelético, foi acompanhado um caso de rabdomidlise. O
caso assistido ocorreu num cavalo, de raca arabe, que tinha, recentemente, participado numa
prova de Endurance e que apresentava desidratagcdo e sinais compativeis com pigmenturia.
Assim, o tratamento consistiu na administracédo de elevados volumes de fluidos (NaCl 0,9%) IV
e de um diurético, a furosemida (Lasix®), na dose de 1 mg/kg IM, sé se interrompendo a
fluidoterapia apds a urina regressar a sua coloragédo normal. Também foi estabelecida a terapia

anti-inflamatdria, recorrendo-se ao uso do flunixine-meglumine (Niglumine®).

Durante o periodo de estagio, foram acompanhados dois casos de animais que
apresentavam sinais clinicos compativeis com intoxicacdo por plantas, uma poénei que
consumiu Lupinus angustifolius (tremoceiro-azul) e um asinino com suspeita de ter consumido
Pteridium aquilinum (feto-comum). Ambos apresentavam sinais de ictericia, de edema,
distrbios musculosqueléticos e depressédo. O tratamento consistiu na administracdo de um

volume de 10 ml de vitaminas do complexo B (Bé-complex®), diariamente, durante sete dias.

Os casos clinicos pertencentes ao dominio do sistema nervoso (sindrome do poldro
lavanda e virus do Nilo Ocidental) serdo tratados mais a frente, respetivamente, no ponto
3.3.12) e 3.4.13.1) deste trabalho.

2.3.3.7) Outros procedimentos

Foram ainda realizados duas eutandsias e 71 exames complementares, que
correspondem a 63 exames coprolégicos, trés serologias para a pesquisa de anticorpos
produzidos contra agentes responsaveis pela piroplasmose, dois hemogramas, uma
mensuracdo de proteinas totais, um teste genético para confirmacao da sindrome do poldro
lavanda e um teste de PCR para pesquisa de herpes virus, como se pode observar na Tabela
17.

Procedimento N° de animais FR

63 86,3%
4,1%
2,7%
1,4%
1,4%
1,4%
2,7%
Total 73 100%

N P P P N ®
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2.4) Exame inicial em montarias
De acordo com o “Edital n°1 — Tuberculose em Caca Maior” da DGAV, atualmente, no

distrito de Portalegre, existem oito concelhos que estao inseridos na area epidemioldgica de
risco (Arronches, Campo Maior, Castelo de Vide, Crato, Elvas, Marvéo, Nisa e Portalegre), nos
qguais as montarias que ai se realizam necessitam de ser acompanhadas por um médico
veterinario. Este tem como principal funcdo a realizacdo do exame inicial das carcacas dos

animais abatidos e a pesquisa da presenca de lesdes caracteristicas de tuberculose.

Resumidamente, antes do exame inicial em montarias o médico veterinario supervisiona
e aconselha todos os intervenientes acerca do uso de equipamento de protecéo e verifica a
existéncia de condi¢Bes higio-sanitarias do local, acautela e supervisiona a aposi¢éo dos selos
obrigatérios em todas as pecas apresentadas, antes de dar inicio as operacfes de evisceracao.
Ja no decorrer do exame inicial, 0 médico veterinario realiza um exame da carcaga e respetivas
visceras, para identificar quaisquer caracteristicas que possam indicar que a carne apresenta
um risco sanitario, pelo seu consumo ou manipulagdo, nomeadamente a presenca de lesées
suspeitas de tuberculose. Caso estas suspeitas se confirmem, procede-se a recolha das
respetivas amostras, acondicionando-as e identificando-as de acordo com as instrugfes
patentes no modelo de requisi¢cdo (Mod. 949/DGV), e, posteriormente, encaminhando-as para
o Instituto Nacional de Investigacdo Agraria e Veterinaria (LNIV/INIAV), de acordo com as
instrucdes das direcdes de servicos veterinarios das regides, tendo como suporte documental

o referido modelo de requisicdo, devidamente preenchido. (DGAV, 2009a).

Ao longo do periodo de estagio foram inspecionadas carcacas de javali (espécie de caca
maior) no decorrer de duas montarias, tendo-se realizado o exame inicial em 71 animais, no
qual ndo foi rejeitada nenhuma carcaca. As carcacgas sujeitas a exame inicial destinavam-se a

comercializagcdo ou a consumo proprio.

3) Monografia — Doencgas neurologicas em equinos

3.1) Introducéo

O sistema nervoso engloba um conjunto de estruturas e componentes responsaveis, no
geral, pela coordenacdo do organismo animal (Romé&o, 2009). Neste sistema podem ser
encontradas variadas alteragfes que, em muitos casos, sdo causas de doencas dificeis de
distinguir entre si. Uma compreensdo basica do sistema nervoso, desde uma perspetiva

anatémica e funcional, € um pré-requisito para interpretar o exame neurolégico e para avaliar
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se, de facto, existe uma lesdo neurologica e, se existe, para, posteriormente, localizar a leséo
(Romao, 2009; Hanh and Masty, 2015).

As doencas do sistema nervoso sao graves, muitas vezes fatais (e sdo uma das razdes
mais comuns para a eutanasia) e, geralmente, causam problemas debilitantes que afetam
equinos. O conhecimento acerca destas doencas, bem como sobre o seu diagndstico e
tratamento permanece incompleto (Reed, 2008). Os objetivos do médico veterinario, nesta
area, deverdo ser conseguir realizar um exame neurolégico, para identificar a localizacédo
neuroanatémica do problema e utilizar testes complementares de diagndéstico que o ajudem a
determinar a causa dos sinais clinicos encontrados. E importante reconhecer que o tratamento
de cavalos com condi¢des neuroldgicas, mesmo as mais graves, muitas vezes, pode ser eficaz
(Reed, 2008; Rech & Barros, 2015).

As causas de doencas neuroldgicas incluem problemas congénitos, doencas
degenerativas, neoplasias, doencas nutricionais, lesdes e traumas, distdrbios toxicos, doengas
vasculares e doengas inflamatdrias e infeciosas. Estas ultimas incluem as infecdes bacterianas,

virais, fingicas, protozoarias e parasitarias (Thomas et al., 2015).

Este relatério aborda, principalmente, duas doencas neurolégicas, a sindrome do poldro
lavanda, que se inclui no grupo dos problemas congénitos, e a febre do Nilo Ocidental,
pertencente ao grupo das doencas infeciosas, incluindo ainda trés relatos de casos clinicos
acompanhados no decorrer do estagio. Os problemas congénitos sao desordens que resultam
de um desenvolvimento andmalo do sistema nervoso, ao passo que as doencas infeciosas, no
sistema nervoso, envolvem um processo patolégico e uma reacdo dos tecidos e dos vasos

sanguineos a microrganismos e a altera¢des do sistema imune (De Lahunta, 2009a).

3.2) Exame neuroldgico

3.2.1) Introducéao

Muitos médicos veterinarios sentem que a avaliacdo neuroldégica em equideos é um
processo complicado e dificil. No entanto, o exame neurolégico é relativamente simples e a sua
interpretacdo requer o conhecimento dos distarbios neurolégicos nesta espécie, bem como
uma compreensdo basica de neuroanatomia e fisiologia equinas (Furr & Reed, 2015). As
maiores dificuldades do exame neurolégico em animais de grande porte sdo: o tamanho e
temperamento do paciente; a limitada experiéncia do examinador; o facto de, no sistema
nervoso, as respostas apresentarem maior correlagdo com o local da lesdo do que com a sua
causa; as limitadas opc¢des terapéuticas; e a menor tolerancia a sequelas residuais nos grandes
animais comparativamente com 0s pequenos animais (Borges et al, 1999). O exame

neurolégico criterioso, muitas vezes, € desestimulado, ja que grande parte dos processos
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neurolégicos em equinos ndo possui bom progndstico. No entanto, € de notar que algumas
doencas neurolégicas apresentam boa evolugcdo quando diagnosticadas e tratadas
precocemente, além do facto de que um correto diagndstico permite adotar medidas que evitem

gue outros animais adoecam (Borges et al, 1999; Furr & Reed, 2015).

E importante reconhecer que o exame neurolégico é apenas uma parte do exame fisico
completo e é utilizado, em conjunto com outros achados do exame fisico, para se chegar a uma
conclusao final acerca do cavalo (Radostits et al., 2007d; Furr & Reed, 2015). Exemplo disso é
o facto dos sinais clinicos de doengas musculo-esqueléticas sugerirem anomalias neurolégicas,
dai a importéncia de um exame fisico completo prévio para esclarecer estas duvidas e, até
mesmo, para verificar a presenca de possiveis alteracdes noutros sistemas que podem estar
relacionadas com a doenca neurolégica. Assim sendo, as doengas musculosqueléticas devem
ser sempre consideradas e para descarta-las, quando suspeitas, 0 exame antes e apos o
tratamento com AINEs pode ser um auxiliar Gtil em alguns casos, pois vai minimizar os sinais
clinicos de doenca osteomuscular e, comumente, ndo influencia os distdrbios neuroldgicos.
Para além disto, podem realizar-se bloqueios de nervos periféricos, a que se segue novo exame
neurolégico, ou seja, se a anestesia local resolve a alteracdo da marcha, previamente
identificada, entdo uma doenca musculosquelética deve ser a causa de tal alteracdo. Outro
aspeto ainda acerca desta dificuldade em distinguir anomalias neurolégicas de
musculosqueléticas, é o facto de ser aconselhada a palpacgéo transretal em cavalos que
demonstrem alteragbes nos membros pélvicos, descartando a presenca de lesdes pélvicas e

para confirmar o pulso da aorta (Furr & Reed, 2015).

Como as estruturas do sistema nervoso ndo s&o, diretamente, palpadas nem
visualizadas, o exame neurolégico deve ser realizado tendo como base a resposta obtida em
provas especificas da avaliagdo funcional, ou seja, estimulam-se as estruturas neurolégicas e
observam-se as respostas, que devem ser classificadas como normais ou anormais (Borges et
al., 1999).

O principal objetivo de um exame neuroldgico € confirmar se existe ou ndo alguma
alteracao neuroldgica, através de um exame neuroldgico completo, ja que a omissao de passos
deste exame é o erro cometido pelos examinadores mais comum (Mayhew, 2009). Para além
deste, outros objetivos do exame neuroldgico séo: localizar a lesdo a uma area particular do
sistema nervoso; elaborar uma lista de diagnosticos diferenciais mais provaveis; associar
informacdes relativas a identificacdo do animal, a sua histéria clinica e as informac6es
epidemiolégicas; estabelecer um prognéstico; verificar a possibilidade de terapia e a sua
viabilidade econdémica; registar e descrever os achados para avaliagdes futuras; e adotar
medidas de prevencéo para evitar a disseminacéo desta doenca a outros animais co-habitantes
(Borges et al., 1999). Para além dos objetivos do exame neuroldgico, é de notar que a sua a
repeticdo, ao longo do tempo, pode fornecer informacdes que sejam Uteis no diagnostico de

varias doencas. No geral, devem tentar explicar-se todas as anomalias observadas com base
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numa Unica lesdo, mas, se isso nao for possivel, entdo estamos na presenca de uma doenca
difusa ou multifocal. Finalmente, é importante distinguir manifestacdes neuroldgicas primarias
de alteracBes secundarias e seus efeitos (por exemplo, a desidratacéo relacionada com a

apatia e a fraqueza muscular) (Furr & Reed, 2015).

Os componentes do exame neuroldgico incluem, principalmente, a identificacdo do
animal, a historia clinica, a avaliagdo geral do comportamento, o estado de alerta e posi¢édo da
cabeca, o exame dos nervos cranianos, o exame dos nervos periféricos e reflexos cutaneos da

pele, do tronco e da cauda, a analise da colocagcado dos membros e a andlise da marcha.

3.2.2) ldentificacao do animal
E importante ter acesso & maior quantidade de dados acerca da identificagéo do animal,

ja que a idade, raca, género, aptiddo e valor do paciente sédo considera¢des importantes a ter
em conta no diagnéstico e no progndstico de muitas condi¢des neurolégicas. Muitas doencas
séo dependentes da idade e algumas delas estdo associadas a racas particulares. Apenas
algumas doencas dependem do género do cavalo e sé algumas aptiddes se associam com
certas doengas neuroldgicas. Por Ultimo, o valor do paciente também deve ser considerado no
que diz respeito a profundidade da avaliagao clinica, ao custo da terapia e ao desempenho e
produtividade futura do cavalo. Para além destas consideracdes, deve também ser considerada
a probabilidade de afecdo de outros animais que tenham contacto com o cavalo examinado
(Mayhew, 2009).

3.2.3) Historia clinica
A histéria e os sinais clinicos observados podem fornecer pistas no que diz respeito ao

processo da doenca neurolégica ser focal ou generalizada e se existe evidéncia de assimetria
ou ndo, o que pode ser Util para estabelecer um diagnéstico etiolégico (Mayhew, 2009). Por
isso mesmo, os dados histdricos ocorridos antes do primeiro contacto do médico veterinario
com o paciente ndo devem ser esquecidos. Assim, o proprietario ou tratador devem ser
guestionados sobre qualquer doenca anterior e qualquer queda ou lesédo decorridas no
passado. Muitas vezes, os proprietarios nao fornecem tais informacdes, uma vez que nao estédo
cientes do potencial de conexao entre eventos passados (aparentemente, menores ao nivel de
gravidade) e os problemas atuais (Borges et al., 1999; Furr & Reed, 2015). Para além disto, o
historial de vacinacdo, também, é um importante dado a conhecer, tal como o regime de
estabulacdo e a qualidade e quantidade da alimentacdo, assim, como saber se houve
alteracdes desta, pois esta informagéo pode ajudar a elucidar o potencial de relacdo entre a

alimentacé&o e algum tipo de intoxicacdo (Furr & Reed, 2015).

A histéria especifica da doenca deve ser determinada em relagdo a natureza do inicio, a

sua progressao, aos tratamentos realizados, ao contacto com outros animais e, se for o caso,
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ao numero de animais acometidos e nimero de mortes. Esta informacao, “gravidade em funcéo
do tempo” apresenta-se, por exemplo, com inicio agudo em cavalos afetados por sindromes
resultantes de causas fisicas (traumas ou ferimentos) e que, em seguida, muitas vezes
estabilizam ou melhoram (Mayhew, 2009). Ha4 também outras doencas com um curso lento e
progressivo, como ocorre, por exemplo, em cavalos afetados por mieloencefalite protozoaria
equina (MPE) ou por encefalomielite degenerativa equina (EMDE), ou, ainda, com um curso
cronico intermitente em cavalos afetados por compressdes da medula espinal cervical (Furr &
Reed, 2015). A maioria das doencgas congénitas revelam-se precocemente e os sinais clinicos,
normalmente, progridem implacavelmente, mas, em contraste, as doen¢cas mediadas pelo
sistema imunoldgico, muitas vezes, resultam em sinais clinicos de aparecimento subito que
podem melhorar repentinamente, especialmente com a instalacdo de terapia. Sinais devido ao
desenvolvimento neoplasico no sistema nervoso podem iniciar-se subitamente, mas, na
maioria das vezes, tém um curso progressivo (Mayhew, 2009). Existem ainda outras condi¢bes
que flutuam, em termos de gravidade, como é o caso de doencas causadas por agentes
infeciosos, que podem cursar com sinais clinicos de natureza aguda ou cronica, e o caso dos
disturbios metabdlicos, toxicos e nutricionais, 0s quais tém uma progressao é variavel (Borges
et al.,, 1999; Furr & Reed, 2015). Para além da obtencdo de uma histéria clinica geral do

paciente devemos concentrar-nos na queixa principal do cliente (Mayhew, 2009).

3.2.4) Conducéao do exame neurologico
A chave para um exame neurolégico bem-sucedido é realiza-lo de forma consistente e

de modo metddico. Esta abordagem assegura que algumas partes do exame ndo sao
esquecidas e aumenta a consisténcia do exame (Furr & Reed, 2015). Juntamente a isto existem
mais duas premissas que justificam a realizacdo do exame neuroldgico de forma sequencial,
gue incluem o facto de se poder realizar este exame em equideos de diferentes tamanhos
(independentemente dos cavalos estarem em estacdo ou em decubito) e o facto de se ir
considerando as localizagBes anatdmicas & medida que o exame prossegue (Mayhew, 2009).
Mesmo em situa¢des em que partes da sequéncia do exame ndo possam ser realizadas, em
virtude do estado de saude do paciente (por exemplo, na suspeita de fratura) ou por restricées
econdmicas, a sequéncia do exame deve ser seguida mentalmente, porque, frequentemente,
a presenca de uma lesdo neurolégica ndo pode ser deduzida até que se termine o exame
neurolégico completo (Mayhew, 2009). A ordem de realizagdo do exame neurologico ndo &
muito importante, mas a abordagem “focinho-cauda” é empregue pela maioria dos clinicos
como sendo 0 mais conveniente. Para além destas consideracdes, deve, ainda, existir um
formulario de exame padronizado, considerado, por muitos autores, uma ajuda valiosa para

evitar o esquecimento de passos do exame (Borges et al. 1999; Furr & Reed, 2015).

De um modo geral, o cavalo deve encontrar-se alerta e responder ao examinador e ao

ambiente envolvente. O cavalo deve ser observado, inicialmente, a uma curta distancia para
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notar qualquer comportamento incomum, a simetria de desenvolvimento muscular ou a
presenca de alteracdes subtis, como uma inclinacdo andmala da cabeca ou fasciculacbes
musculares, que sao mais facilmente vistos quando o cavalo se encontra descontraido do que
guando este é contido. Posturas anémalas de um membro devem alertar o0 examinador para
potenciais défices de propriocepcao, que devem ser avaliados durante a analise da marcha
(Furr & Reed, 2015).

3.2.4.1) Comportamento, estado de alerta e posicao da cabeca

Para facilitar a avaliacdo de alteracdes do comportamento e do estado mental deve
observar-se cuidadosamente o comportamento normal do cavalo e obter informacfes do
proprietario ou tratador acerca deste comportamento e de quaisquer mudancas que possam
ter ocorrido. O comportamento € fortemente influenciado por variaveis tais como a idade, raga
e sexo e estes fatores devem ser considerados. As mudangas de comportamento podem ser
intermitentes ou continuas e muitas vezes séo dificeis de avaliar, mas, por exemplo, a adog¢ao
de uma postura ou presséo da cabeca anormais séo facilmente notadas e séo sinais claros de
doenca cerebral. Por exemplo, o head pressing ou o caminhar compulsivo sugerem
encefalopatia difusa, enquanto o circling esta associado com lesGes assimétricas do
prosencéfalo (Furr & Reed, 2015).

O estado de alerta, ou estado de consciéncia, € mediado pelo sistema ativador reticular
ascendente do sistema nervoso central (SNC) e dos hemisférios cerebrais (Furr & Reed, 2015).
Em funcéo do grau, este estado caracteriza-se como alerta, prostrado, estupor, semicomatoso
ou comatoso. A determinacao do estado de alerta € feita por observacao da interagao do animal
com o ambiente envolvente e a sua resposta a estimulos nocivos, tais como o pincar da pele.
Cavalos mentalmente prostrados tém uma resposta diminuida ou inadequada a estimulos ou
ao seu ambiente envolvente, enquanto a classificacdo de estupor descreve um cavalo que nao
responde a estimulos minimos a moderados, mas que responde a estimulos dolorosos
profundos, como por exemplo, o pin¢ar da pele com uma pin¢ca hemostatica e que, logo ap6s
a estimulacéo, a resposta diminui e o cavalo volta ao estado inicial (de estupor) (Aleman, 2015).
Um cavalo com resposta parcial a estimulos é classificado como semicomatoso, mas, em
contraste, um com falta de resposta completa a estimulos, mesmo que sejam muito dolorosos,

é classificado como comatoso (Aleman, 2015; Furr & Reed, 2015).

A posicdo e a coordenacgdo da cabeca sdo coordenadas pelo cerebelo e pelas regides
vestibulares do SNC, em resposta a estimulos sensoriais da cabeca, membros e tronco e
devem ser examinadas enquanto o cavalo esta em repouso e relaxado (Borges et al., 1999;
Furr & Reed, 2015). Quanto a posi¢do da cabeca, quando observada de lado, a altura desta

deve ser superior a altura do garrote. Uma posi¢éo da cabeca (em repouso) abaixo do garrote
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€ observada em doencas que provoquem fragueza neuromuscular difusa (por exemplo, o
botulismo) ou dor cervical. Por outro lado, o desvio lateral da cabeca sugere doenca assimétrica
do prosencéfalo, dos tecidos moles cervicais ou doenca éssea. Para casos subtis de inclinacéo
da cabeca ou para aqueles em que pode estar a ocorrer algum tipo de compensacéao, pode-se
tapar os olhos do cavalo com algum tipo de venda para notar a inclinacéo real da cabeca, mas
se a inclinagdo da cabeca € evidente a vendagem nao € necessaria nem aconselhavel. Em
relagdo a coordenacéo da cabeca, a doenga cerebelar resulta em movimentos de balango da
cabecga, que sdo agravados quando o cavalo tenta, por exemplo, preender a comida (Furr &
Reed, 2015).

3.2.4.2) Nervos cranianos

As respostas dos nervos cranianos podem ser avaliadas tanto no cavalo em estacao
como no cavalo em decubito e, para além disto, podem ser avaliadas por ordem, desde o nervo
craniano (NC) 1 ao NC 12 (para evitar o esquecimento de algum NC) ou por regido funcional.
Em relacdo a esta Ultima metodologia devem ser avaliados o olfato, todas as fun¢des do olho,
as acdes de comer e beber e a simetria e fungBes motora e sensitiva da face e da mandibula
(Aleman, 2015).

O olfato (mediado pelo NC 1) ndo é rotineiramente testado, ja que a sua avaliagéo e
interpretacdo s&o subjetivas. Ainda assim, cavalos vendados que apresentem interesse por
alimentos parecem apresentar uma normal funcdo do sentido de olfato (Aleman, 2015; Furr &
Reed, 2015).

Em relacé@o as funcdes do olho, devem ser avaliados a resposta de ameaca, o reflexo
palpebral, o reflexo corneal, o reflexo pupilar, a posicdo e movimento do globo ocular, o
nistagmo fisiolégico e a producédo de lagrima (Aleman, 2015).A resposta de ameaca (mediada
pelo NC 2 e NC 7) é um bom teste para avaliar a capacidade visual do cavalo, consistindo na
execucao de um movimento brusco junto ao olho do animal, sem tocar nos pelos tacteis ou
provocar correntes de ar, ao qual uma resposta normal corresponde ao fechamento das
palpebras (Roméo, 2009). No entanto, a doenga cerebelar pode resultar na perda desta
resposta num cavalo visual e, nesse caso, deve verificar-se se existem outros sinais desta
doenca, tais como tremores musculares ou a marcha hipermétrica. Para além disto, a resposta
de ameaca pode ser dificil de induzir em algumas circunstancias, como é o exemplo de cavalos
gue estdo mentalmente prostrados (Furr & Reed, 2015). Em adicdo a este teste, também se
pode testar a visdo conduzindo o cavalo a andar por um espac¢o contendo objetos que ndo o

firam, e verificar se este se desvia ou ndo dos obstéculos. E de notar também que, quando se
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fecham as palpebras, verifica-se a integridade do reflexo palpebral (mediado pelo NC 5 e NC
7), que também pode ser testado através do toque da palpebra e consequente fechamento
desta (Romao, 2009; Aleman, 2015; Furr & Reed, 2015).

O reflexo corneal consiste no fechamento da palpebra em consequéncia do toque da
cérnea e revela a integridade do NC 5, do NC 6 e do NC 7 (Romé&o, 2009; Aleman, 2015).

O reflexo pupilar (mediado pelo NC 2 e NC 3) é testado através da resposta da pupila a
luz, verificando-se o tamanho, a posicdo e a simetria da mesma (Aleman, 2015). Uma reposta
normal da pupila ser&4 a miose aquando da incidéncia duma luz brilhante e deve ser consensual
com a pupila contralateral. Esta observacéo de resposta bilateral simultdnea &, muitas vezes,
dificil para um examinador realizar em animais de grande porte, pelo que tem vindo a ser
descrito o teste “swinging-light”. A partir de uma distancia de cerca de 18 cm, a luz € incidida,
alternadamente, em cada olho e a resposta a incidéncia da luz direta é tanto maior quanto mais
o feixe de luz alcancar o olho. Devido ao cruzamento desigual dos axénios do nervo 6tico ao
nivel do quiasma o6tico, uma lesdo no olho, nervo 6tico (NC 2) ou trato 6tico resulta numa
dilatacdo pupilar ipsilateral. O teste “swinging-light” aproveita o facto da resposta pupilar
ipsilateral a luz direta ser mais poderosa do que a resposta contralateral. A via para esta
resposta envolve o nervo e 0 quiasma 6ticos, em seguida os tratos 6ticos, no mesencéfalo, e,
finalmente os ndcleos oculomotores. A via motora surge a partir destes nucleos, depois
atravessa o nervo oculomotor (NC 3) para o ganglio ciliar e, em seguida, para os musculos
constritores da pupila. As vias nervosas da resposta pupilar a luz estdo dentro do tronco
encefalico e ndo sdo afetadas por les6es do cortex visual. Uma pupila muito dilatada de um
olho visual sugere danos no nervo oculomotor, o que significa que ndo existe resposta direta

nem consensual a luz direta (Aleman, 2015; Furr & Reed, 2015).

A posicao e movimento do globo ocular (mediadas pelo NC 3, NC 4 e NC 6 e com
contribuicdo do NC 8) devem ser avaliados através da sua observagdo aquando da
movimentacao da cabeca. Ou seja, quando o focinho é elevado, os olhos devem mover-se
ventralmente para manter um olhar horizontal (teste “Dolls eyes”) e, quando a cabeca € movida
lado-a-lado, os olhos devem mover-se, lentamente, na direcdo oposta ao movimento e, em
seguida, rapidamente, na direcdo do movimento da cabeca. Isto é referido com um nistagmo
fisiolégico, ou nistagmo “vestibular normal”, e a sua presenga sugere um sistema vestibular
intacto, bem como a funcdo normal do NC 3, NC 4 e NC 6. Um nistagmo espontaneo ou
posicional é sempre anémalo, ja que o primeiro pode dever-se a uma disfuncéo periférica do
sistema vestibular e o segundo, que varia com diferentes posicdes da cabeca, ocorre quando
a disfuncao é central. A inervacdo simpéatica do olho é avaliada pela observagéo do sindrome
de Horner. Este é caracterizado pela perturbacdo da inervacdo simpatica, o que resulta na
miose, ptose da parte superior da palpebra e protrusdo da membrana nictitante. Para além

destes sinais, a sudorése do pescoco cranial que se prolonga para a base da orelha também
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esta associada. Anomalias da posi¢do ou movimento do globo ocular resultam em posicdes

anormais do olho (estrabismo) (Aleman, 2015; Furr & Reed, 2015).

A produgdo lacrimal (mediada pelo NC 7) é avaliada através do teste de Schirmer
(Aleman, 2015).

Relativamente as acGes de comer e beber, devem ser avaliadas as capacidades de
preensdo, de mastigagdo, de succao, o tonus da lingua e o reflexo de degluticdo. A capacidade
de preensdo e succdo, mediadas, respetivamente, pelo NC 12 e pelo NC 5, podem ser
observadas, ap0s a apresentacao do alimento, no caso da preensao, através da mobilidade
dos labios (principalmente do labio superior) e, no caso da suc¢do, no momento em que o
animal ingira agua, através da presenca ou néo de succéo (Aleman, 2015; Furr & Reed, 2015).
A capacidade mastigatéria € mediada pelo ramo motor do NC 5, que interfere com a funcao
dos musculos masséter e temporal, 0os quais atrofiam se houver lesédo crénica deste ramo ou
da totalidade deste nervo (Romé&o, 2009). O ténus da lingua, também, é dependente da funcao
do NC 12 e pode ser testado por agarrar a lingua e pela aplicacdo de uma tracdo suave, sendo
gue a incapacidade de resistir ou de retirar a lingua sugere lesdo no nervo referido e a atrofia
da lingua também tem sido descrita como secundéaria a lesdo deste nervo. O reflexo de
degluticdo é mediado pelos nervos cranianos glossofaringeo (NC 9) e vago (NC 10) e este
pode ser avaliado por meio da observacéo normal da degluticdo ou pela passagem de um tubo
gastrico e, para além destes testes, também pode ser testado através da observacao por
endoscopia (Romao, 2009; Aleman, 2015; Furr & Reed, 2015).

Quanto a avaliagédo das funcdes motora e sensitiva da face e da mandibula, a cabeca
deve ser observada para analise da simetria facial, que reflete a funcdo do nervo facial (NC 7),
e para confirmacéo da simetria deve tragar-se, observando-se a cabeca de frente, uma linha
imaginaria vertical mediana. A sensibilidade facial, que € mediada, exclusivamente, pelo nervo

trigémeo (NC 5) também deve ser avaliada (Furr & Reed, 2015).

3.2.4.3) Nervos periféricos e reflexos cutaneos

O exame dos nervos periféricos é importante no exame neurolégico. Com particular
interesse para os médicos veterinarios sdo 0s nervos periféricos que inervam os membros.
Tipicamente, a doenca do sistema nervoso periférico é unilateral e limitada a um Gnico membro
ou regido (Furr & Reed, 2015). A avaliacéo é efetuada através da observacao direta da funcao
ou por meio de testes de reflexos e € dependente do conhecimento da anatomia normal dos
nervos periféricos e das regifes de inervacdo. Uma leséo aguda ira resultar na perda funcional
(como, por exemplo, a abducao da articulagdo do ombro), enquanto uma lesé@o crénica vai

resultar na atrofia dos musculos afetados. A capacidade sensitiva é testada pingando a pele de
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uma regido com uma for¢a acentuada para que a percecdo de dor seja testada (De Lahunta,
2009b; Romao, 2009; Furr & Reed, 2015).

Os reflexos cutaneos sdo, particularmente, responsivos no cavalo, nos quais a
estimulacao com a ponta romba de uma pin¢a ou outro objeto rigido resulta em contracdes da
pele ao longo do lado estimulado do animal (De Lahunta, 2009b). No entanto, em alguns
cavalos é necessdria uma estimulacéo vigorosa e pode mesmo nao haver resposta destes
reflexos em animais normais. O reflexo cervicoauricular (também chamado de cervicofacial) &
provocado pelo bater leve da pele entre o sulco jugular e a coluna vertebral, ao nivel da segunda
vértebra cervical (C2). Uma resposta positiva dada pelo cavalo € mover a orelha para a frente,
mas outros autores também relatam que ha uma retragdo dos labios bem como a contracao
muscular local e movimento da orelha (Furr & Reed, 2015). Um reflexo cervical adicional é o
reflexo cervical local observado entre C3 e C6, através do toque na pele entre a coluna vertebral
e o sulco jugular nessa area que, normalmente, resultar4 na contragdo muscular local. Ainda
assim, esta resposta ndo é tdo vigorosa como o reflexo do paniculo cutdneo do tronco, que é
testado estimulando a pele sobre o tronco, observando-se, em seguida, resposta do movimento
da pele. Foram observadas anomalias destes reflexos em cavalos com doenca da medula
espinal cervical, mas a neuropatia periférica, devido a compressao artritica de nervos espinais

também leva a respostas alteradas (De Lahunta, 2009b; Furr & Reed, 2015).

z

O reflexo cutdnea perianal deve ser analisado pois a perda desta resposta é
caracteristica de, por exemplo, mieloencefalite causada pelo virus do herpes ou de cavalos
afetados com a sindrome da cauda equina. A posicao e resisténcia da cauda e o tonus e reflexo
anais também devem ser examinados (Furr & Reed, 2015). Uma cauda normal tem uma
posicdo em linha reta vertical e pode mover-se em todas as dire¢cdes e a maioria dos cavalos
normais resiste e contrai a cauda se esta for levantada ou manipulada. A estimulac¢éo do anus
deve resultar numa forte contragao da cauda e, as vezes, provoca a posi¢ao de “cécoras” (De
Lahunta, 2009b). Altera¢cBes na for¢a da cauda e no reflexo perianal podem ser observadas em
cavalos, por exemplo, com botulismo. Outras anomalias que podem ser notadas séo a posi¢ao
da cauda elevada, que é, comumente, observada em cavalos com doenga do neurdnio motor
inferior, e a hiperestesia com danos na pele e sensibilidade na regido perianal que, também,
se pode encontrar na sindrome de cauda equina, podendo progredir para hipoalgesia (De
Lahunta, 2009b; Furr & Reed, 2015).

3.2.4.4) Colocacao dos membros

Estes testes podem ser realizados rapidamente e tém valor na detecdo de fragqueza
muscular e de défices propriocetivos conscientes. As posi¢cdes anormais dos membros, em

particular a posicdo afastada dos membros anteriores, pode estar associada com doenca
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vestibular, mas ha que ter em atengdo que, segundo Aleman (2015), a detecgédo isolada de
défices propriocetivos ndo chega para localizar défices neurolégicos associados a uma
localizacdo especifica, porque estes défices podem ser encontrados tanto em doencas que
afetem o cérebro, a medula espinal, como aqueles com localizacdes periféricas (Aleman, 2015;
Furr & Reed, 2015)

Os testes de colocagdo dos membros séo mais faceis de realizar e de interpretar nos
membros anteriores. Tipicamente, nestes testes, um casco de um membro anterior € levantado
e colocado cranialmente ao membro anterior contralateral. Os cavalos normais devem mover-
se rapidamente de volta a posicdo normal ou resistir & colocacdo do membro na posicao
andémala e uma resposta andémala seria 0 cavalo deixar o membro nesta posi¢cdo de membros
cruzados por um periodo prolongado (normalmente, mais do que alguns segundos) ou tentar
mover 0 membro manipulado de volta a posi¢do normal constatando-se dificuldade na sua
realizacdo. O comportamento e o treino do cavalo devem ser, cuidadosamente, considerados
ja que uma resposta lenta num cavalo de 3 anos PSI de corrida ndo é normal, mas uma
resposta semelhante num cavalo castrado com uma idade avancada pode sé-lo (Aleman, 2015;
Furr & Reed, 2015). Se se colocar um membro (anterior ou posterior) numa posi¢cédo afastada
(abducéo) a resposta esperada € que 0 membro manipulado retorne a posi¢do normal (Aleman,
2015). Testes de colocagdo de membros em cavalos parecem ter uma baixa sensibilidade para
a detecdo de anomalia do SNC e estes testes devem ser realizados com uma observacao
cuidadosa do posicionamento do membro durante as manobras dinamicas (Aleman, 2015; Furr
& Reed, 2015).

3.2.4.5) Anélise da marcha

A analise da marcha avalia a fun¢&o do tronco cerebral, da medula espinal e dos nervos
periféricos. No entanto, a normal funcdo dos mausculos, articulacdes e tenddes, também é
necessdria para uma marcha normal. A analise da marcha é o processo de avaliacao do cavalo
em movimento a passo e, possivelmente a trote, sendo o cavalo solicitado a realizar
determinadas manobras que “desafiem” fungdes especificas do sistema nervoso. Estas
incluem andar com a cabeca elevada, num piso com declive, em circulos apertados, recuar, ou
deslocar-se em torno de obstaculos. As alteracdes neurologicas especificas que séo
observadas durante esta fase da andlise incluem a ataxia, a fraqueza, a dismetria ou

espasticidade e défices de propriocecéo (Furr & Reed, 2015).

3.2.4.5.1) Ataxia
Ataxia refere-se a uma falta de coordenacgao dos movimentos motores devido a disfuncéo

sensorial e/ou motora e pode surgir de doenca do sistema vestibular, cerebelo, ou raquidiana.
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A ataxia raquidiana parece predominar no cavalo, associada a interrupgdo da entrada da
propriocecdo (ascendente) no cerebelo (Riet-Correa et al., 2002; Furr & Reed, 2015). A ataxia
€ uma descricdo de sinais clinicos, ao invés de um diagnéstico especifico, e pode ocorrer
isolada ou com espasticidade ou paresia. A ataxia decorrente de doencas da medula espinal
é, frequentemente, associada com paresia e muitas vezes é dificil diferenciar estes dois défices
em casos clinicos. A ataxia cerebelar € observada em poldros com abiotrofia cerebelar e,
raramente, na doenca inflamatdria do sistema nervoso central e é caracterizada por ataxia
simétrica com tremores de intencéo e retencao de forca. A ataxia vestibular estd, normalmente,
associada com uma inclinagédo da cabeca (Furr & Reed, 2015). A ataxia é expressa no cavalo
como uma oscilagao do tronco, durante a marcha (ou seja, ha colocacéo dos membros fora da
linha da marcha de uma passada para a outra), como um cruzamento dos membros ou como
um movimento giratério em torno do membro de dentro, aquando do exercicio de pirueta (Riet-
Correa et al., 2002; Furr & Reed, 2015). Os sinais de ataxia sdo mais percetiveis nas mudancas
de velocidade, de andamento e de direcao (Licka, 2011). Se abruptamente se estimula o cavalo
ataxico a andar a trote, muitas vezes adota uma postura de agachamento com os membros
posteriores. Para além disto, os sinais de ataxia exacerbam-se quando o cavalo caminha numa

superficie com declive ou com a cabeca elevada (Furr & Reed, 2015).

3.2.4.5.2) Fraqueza
A fraqueza (paresia) é uma deficiéncia do movimento voluntério resultante de uma

reducdo no poder muscular normal. A paresia pode surgir de danos nos neurénios motores
superior (NMS) ou inferiores (NMI), ou no proprio masculo (Furr & Reed, 2015). A fraqueza
proveniente do NMS pode ser resultado de distarbios que afetam 0s seus axénios no cértex
cerebral, na matéria branca subcortical, no tronco cerebral ou na medula espinal e esta
fraqueza € induzida pela diminuicdo da ativacdo dos NMI e pode ser acompanhada por
espasticidade. Os NMI sdo compostos por matéria cinzenta da medula espinal, nervos
periféricos, ou por jungdes neuromusculares. A diferenciacao entre a doenca do NMS e a
doenca do NMI, resultante dos sinais clinicos, pode ajudar na localizacdo neuroanatémica e
perceber a distribuicdo da lesdo, mas cavalos com, por exemplo, alteracdes do NMS e do NMI

em diferentes membros possuem doenca multifocal (Aleman, 2015; Furr & Reed, 2015).

Cavalos com fraqueza tém uma amplitude da passada reduzida, tropecam e tém uma
fraca resposta ao teste do balanco, e, para além destes, um sinal de fraqueza adicional é
observar-se no cavalo, aquando da descida de um declive, a flexdo das articulagbes ou
observar-se dificuldade em saltar com apenas um membro anterior (“hop test”). O teste do
balanco demonstra a capacidade de um animal em resistir quando o empurram numa tentativa
de o desequilibrar ja que, quando empurrados ao nivel do garrote, a maioria dos cavalos adultos
deve ser capaz de resistir ou, rapidamente, dar um passo para o lado e, deste modo defender-

se do desequilibrio. Cavalos fracos ndo conseguem resistir e recuperam lentamente depois de
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terem sido empurrados para o lado (Furr & Reed, 2015). Um procedimento semelhante é
utilizado nos membros posteriores e é referido como “tragdo da cauda”. Neste teste, o cavalo
€ puxado para o lado através da cauda e a maioria dos cavalos consegue, facilmente, resistir,
até mesmo a uma forte forca de tracdo. Este teste também deve ser realizado quando o cavalo
esta em andamento, na medida em que a cauda deve ser fortemente puxada e, em seguida,
libertada. Isto deveria ser repetido varias vezes em diferentes estilos de andamento. Cavalos
normais devem corrigir, rapidamente, a posicdo do membro posterior na seguinte passada,
enquanto cavalos paréticos sédo, mais facilmente, tracionados para fora do equilibrio e podem

levar varias passadas até recuperarem o equilibrio (Furr & Reed, 2015).

Os cavalos que demonstram boa resisténcia do membro posterior em repouso mas fraca
resisténcia em andamento, normalmente, tém fraqueza do NMS e cavalos com fraqueza no
NMI tém fraca resisténcia tanto em repouso como em andamento. Em contraste, cavalos com
fraqueza generalizada demonstram fraca sustentagéo da cabeca, andar arrastado (arrastando
os quatro membros), redugao da resisténcia a tragéo da cauda e ao “hop test” (descrito mais a
frente) e podem demonstrar outros sinais que incluem a reduzida resisténcia da cauda,
mastigacdo vagarosa, ou disfagia. Nestes cavalos a doengca muscular ou da juncdo

neuromuscular deve ser considerada (Furr & Reed, 2015).

3.2.4.5.3) Dismetria
A dismetria refere-se ao andamento no qual o movimento dos membros é hipermétrico

ou hipométrico. Um andamento hipermétrico é caracterizado por uma exagerada amplitude de
movimento e um movimento articular excessivo e esta associado com doenca espinocerebelar.
Isto pode ser expresso através da rigidez do membro e da diminui¢édo da flexdo da articulagéo
gue da a aparéncia da “marcha de robot”. Uma fase de voo exagerada ou prolongada dos
membros pode ser observada em cavalos a descer um declive ou com a cabeca elevada. A
espasticidade € um aumento do ténus muscular que afeta, principalmente, os musculos anti
gravitacionais, e é dependente da velocidade, demonstrando uma libertagéo repentina depois
de atingir uma tensdo maxima de um musculo (“reflexo do canivete”). A espasticidade esta,
geralmente, associada com doenca do NMS e é devida a reduzida inibicdo dos NM extensores.
A espasticidade é mais facilmente demonstrada em animais em decuUbito, mas a marcha
ressaltada observada nos membros posteriores de cavalos com lesdes cervicais podem ser

uma expresséao de espasticidade e exagerado ténus extensor (Furr & Reed, 2015).

3.2.4.5.4) Propriocecéo
A propriocecdo € a capacidade de reconhecer a posicdo dos membros, corpo e cabeca

no espaco (Aleman, 2015). A propriocecdo consciente é mediada pelo cortex cerebral,
enquanto a propriocecdo inconsciente é integrada pelo cerebelo. Os testes de propriocecéo,

vulgarmente utilizados em animais de pequeno porte, sao dificeis de executar no cavalo e a
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propriocecdo € melhor avaliada por observagdo din&mica, mas uma excecdo a esta
generalizagdo pode ser o “hop test”, que pode ser realizado no cavalo adulto. Neste teste um
membro anterior € suspenso e o examinador empurra o cavalo de lado até que o cavalo salte
para o lado com o membro anterior contralateral para manter o equilibrio (Aleman, 2015; Furr
& Reed, 2015). Furr & Reed (2015) encontraram este teste dificil de interpretar em pacientes
clinicos com fraqueza muscular, ja que esta condicao pode complicar o resultado. Além disto,
o examinador deve escolher com cuidado o solo para a realizacdo deste teste, para evitar

lesBes tanto para o cavalo como para si proprio (Furr & Reed, 2015).

Outra abordagem aos testes de propriocepcao, como ja foi referido anteriormente, é a
de colocar um membro numa posi¢éo ndo natural (por exemplo, muito afastado da sua posicao
natural) e observar se o cavalo corrige esta posicdo ou ndo (Aleman, 2015). A incapacidade
desta correcdo sugere um défice de propriocecéo consciente. No geral, os sinais clinicos
associados com a perda propriocetiva incluem a posicdo dos membros afastados, posicéo
andmala dos membros depois de uma paragem e oscilacdo do tronco (se grave). Quando
perante a execucdo de um circulo apertado, 0 membro exterior pode ser abduzido, o cavalo
pode girar sobre 0 membro afetado, ou cruzar o membro posterior sobre o contralateral. A
extensdo ou a elevacdo da cabeca, muitas vezes, aumenta o grau de défice e de falta de
coordenacdo. Existe uma Gbvia sobreposicdo nos sinais clinicos associados com o défice
proprioceptivo, dismetria e paresia e a sua discriminacdo do componente principal da ataxia é,
frequentemente, dificil (Aleman, 2015; Furr & Reed, 2015).

3.2.4.5.5) Procedimento da analise de marcha
Cada examinador pode estabelecer a sua propria abordagem para analisar a marcha.

Segundo Furr & Reed (2015), geralmente, observa-se primeiro o cavalo em marcha controlada
de frente, depois de tras e por ultimo de lado e, neste caso, é Gtil caminhar ao lado do cavalo,
a velocidade correspondente e concentrar-se na detegdo dos varios défices da marcha. Cada
membro deve ser observado de forma independente e pontuado utilizando um sistema de
escala padronizado, que é apresentado na Tabela 18, e é considerado importante pois ajuda a
localizar a origem dos défices neuroldgicos e serve como uma referéncia para exames futuros
de seguimento (Furr & Reed, 2015).

O cavalo é entdo conduzido a andar com a cabeca elevada, séo realizadas as tracdes
de cauda, em repouso e andamento, e segue-se 0 exercicio de recuar. Este Ultimo exercicio
vai exacerbar défices proprioceptivos e ataxia, que sdo demonstrados, geralmente, pela
colocacdo dos membros afastados e pelo arrastar dos cascos. A colocagdo dos membros, o
“hop test”, os testes do reflexo do paniculo cutaneo e o ténus anal sdo avaliados seguidamente
e depois induz-se o cavalo a realizar um circulo apertado, mas néo por um periodo prolongado
pois isso pode confundir a avaliacdo, ja que provoca tonturas no cavalo. Assim, esta rotacéo

deve ser limitada a cerca de trés circulos apés os quais o cavalo deve parar varios segundos,

-49-



Grau | Descrigdo

0 Nenhum défice neurolégico detetado

1 Défices neurolégicos detetados apenas na marcha normal mas que pioram com o recuar,
rodar ou com a extensao do pescoco

2 Défices neurolégicos detetados na marcha e exagerados pelo recuar, rodar ou pela extensao
do pescoco

3 Défices neurolégicos proeminentes na marcha, com uma tendéncia para cair com o recuar,
rodar ou com a extensao da cabeca

4 Tropecar e cair espontaneamente na marcha normal

5 Cavalo em decubito

para permitir que recupere o seu equilibrio e, se necessario, o teste pode ser repetido. O teste
final € levar o cavalo a percorrer um piso inclinado com a cabeca em posi¢do normal e, em
seguida, com a cabecga elevada. Andar com o cavalo em serpentina ao longo de uma vara
também € um bom teste de forga, coordenagdo e colocagdo dos membros. Se os sinais
neurolégicos s@o subtis, correr com o cavalo em linha reta e depois em circulo s&o bons

exercicios para descartar doenca musculosquelética (Furr & Reed, 2015).

3.2.4.6) Movimentos involuntarios

No exame neurologico podem detetar-se movimentos involuntarios que se devem a
contracdes musculares involuntarias e que podem ser classificadas em dois grupos, que
incluem as caraterizadas por aumento do ténus muscular e as devidas a movimentos
repetitivos. O primeiro grupo inclui o tétano e a tetania, a paresia espastica, a miotonia e o
opistétonos e o segundo grupo inclui os tremores e a mioclonia (Lorenz & Kornegay, 2004;
Romao, 2009).

Em relagdo ao primeiro grupo de movimentos involuntério, o tétano € um estado de
contracdo muscular permanente sem periodos de relaxamento, causado pela estimulacéo
repetitiva dos nervos motores em frequéncias tdo altas que 0s espasmos musculares
individuais estao fundidos e ndo se conseguem distinguir uns dos outros, chamado de espasmo
tonico ou tetania. Em medicina clinica, o termo tétano estd, geralmente, reservado para a
doenca causada pela toxina do Clostridium tetani. O termo tetania esta, no geral, reservado
para uma condicao semelhante ao tétano, caracterizada por contracdes musculares tonicas
intermitentes, e, normalmente, é causada por hipocalcémia mas também pode ser observada

noutras condicdes. (Lorenz & Kornegay, 2004; Romao, 2009)

A paresia espastica € uma desordem motora caracterizada por um aumento dos reflexos
de estiramento ténico (“ténus muscular’), involuntaria e intermitente, dependente da

velocidade, com reflexos miotaticos que resultam da hiperexcitabilidade do reflexo de
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estiramento, que esta, comumente, associado com dano do NMS (Lorenz & Kornegay, 2004;
Romaéo, 2009).

O opistétonos caracteriza-se pela postura da cabeca e do pescoco estendida e a coluna
arqueada numa posicédo de lordose exagerada e, geralmente, € acompanhado por um aumento
do ténus e da rigidez extensora dos membros, resultando em hiperextensao. Este movimento
€ devido a desconexd&o entre 0s centros motores superiores e os inferiores, o0 que resulta numa

falta de inibicdo do tonus muscular antigravitacional (Lorenz & Kornegay, 2004; Romé&o, 2009).

A miotonia € uma contragdo muscular permanente, causada por um defeito primario na
membrana no musculo e ambas as formas, congénita e adquirida, ja foram descritas em

animais (Lorenz & Kornegay, 2004; Romao, 2009).

Quanto ao segundo grupo de movimentos involuntarios, o tremor € um movimento
involuntario trémulo que pode ocorrer tanto em repouso como durante 0 movimento, no entanto,
0S tremores em repouso ndo sao comuns nos animais domésticos. Estes movimentos
involuntérios podem-se circunscrever a um musculo ou a uma regi&o muscular. A maioria dos
tremores que ocorrem durante o0 movimento estdo associados a doenca do cerebelo e com as
suas vias relacionadas. Tremores de intencdo ocorrem aquando de movimentos propositados
como o movimento da cabe¢a quando o animal tenta comer ou beber e estes estao,
comumente, associados com desordens cerebelares (Lorenz & Kornegay, 2004). A mioclonia
demonstra-se por episodios de tetania durante breves segundos, ou seja, por contragdes
repetitivas e ritmicas de uma por¢do de um musculo, de um musculo inteiro, ou de um grupo
muscular. Esta pode estar restrita a uma area ou pode ocorrer sincrénica ou assincronicamente

em algumas areas (Lorenz & Kornegay, 2004; Romé&o, 2009).

Para além destes movimentos involuntarios, existem outros, como é o caso dos tiques,
gue se distinguem dos tremores por serem separados por pausas de alguns segundos e por
serem raros nos animais domésticos, mas que podem surgir em casos de lesdo de nervos
espinais (Romé&o, 2009). As convulsdes também se incluem no grupo do movimentos
involuntarios, caracterizando-se por contragdes musculares bruscas e violentas, que ocorrem
durante curtos periodos, devendo-se a estimulos que atingem as areas motoras somatica e
visceral. Estas podem ser classificadas em intracranianas se a causa se localiza no encéfalo
ou em extracranianas se ocorrem por causas exteriores a este (Lorenz & Kornegay, 2004;
Romé&o, 2009).

3.2.4.7) Exame neurolégico de pacientes em decubito

A avaliacdo neuroldgica de pacientes em decubito € um desafio Gnico para o médico, ja
gue os efeitos desta posicdo podem alterar as respostas e levar a complicagfes, tais como as

neuropatias periféricas que fazem parte do diagndstico primario. Além disso, o0 medo e a
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ansiedade induzida pelo decubito, a exaustdo por se debater, ou a desidratacdo podem
influenciar os resultados obtidos (Furr & Reed, 2015).

Em primeiro lugar, deve ser realizado um exame geral para determinar se o cavalo possui
algum distarbio musculosquelético, como uma fratura de um membro ou da pélvis, resultando
em decubito, e o estado cardiovascular também deve ser avaliado, ja& que o choque e a
desidratacdo podem resultar em fraqueza difusa e, também, em decubito. O facto de
observarmos, em termos gerais, o cavalo e este possuir um normal estado mental sugere uma
lesdo caudal a C1. Se o cavalo conseguir atingir a posicao de “céo sentado”, demonstrando
boa resisténcia e coordenacdo dos membros anteriores, entdo a lesdo é suscetivel de se
localizar caudal a T2 (Gardner, 2011) e a perda de forca dos membros anteriores mantendo a
capacidade para levantar a cabeca e a regido cranial do pescoco sugere uma leséo cervical
caudal extrema, como C6-T2. O fendmeno de Schiff-Sherrington descreve uma condicdo de
aumento do ténus dos membros anteriores e paralisia flacida dos membros posteriores e foi
observado em cavalos com com les6es na medula espinal entre T2 e L4 (Chiapetta et al., 1985).
Os reflexos espinais especificos podem ser testados em cavalos em decubito. Os reflexos
espinais exigem apenas a capacidade sensorial do nervo, o(s) segmento(s) da medula espinal,
0 nervo motor periférico e o(s) musculo(s) intactos. A percecdo do estimulo requer vias
ascendentes sensoriais intactas e cavalos podem ter um reflexo intacto sem percecdo do
estimulo. Nos membros anteriores os reflexos do flexor, biceps e triceps podem ser avaliados.
O reflexo (de retirada) do flexor é testado por pincar a pele sobre a parte distal do membro e
observar a retirada do membro, relacionado com a flex&o das articulagdes. No membro anterior,
este reflexo é mediado por fibras sensoriais dos nervos mediano e ulnar, pelos segmentos C6-
T2 da medula espinal e pelas fibras motoras dos nervos axilar, mediano, musculocutédneo e
ulnar. O trauma por decubito dos nervos periféricos pode levar a lesdo do nervo sensorial e a
depresséo e/ou exaustao pode levar a uma diminuicdo da resposta, portanto, este reflexo deve
ser avaliado com cuidado. O reflexo do biceps é testado por estimula¢éo do corpo do musculo
do biceps braquial com um pequeno martelo, em que é esperada a contracao muscular. Este
reflexo € mediado pelo nervo musculocutaneo e pelos segmentos C6 e C7 da medula espinal
e € mais facilmente detetado em poldros, podendo ser dificil de detetar em cavalos adultos. O
reflexo do triceps é testado flexionando levemente o membro, colocando o muasculo triceps em
ligeira tenséo e, em seguida, estimular com um pequeno martelo a por¢éo distal do triceps no
seu ponto de insercao. Um reflexo positivo é a observacao da contracdo muscular do triceps.
Esta via reflexa envolve o nervo radial e os segmentos C7-T1 da medula espinal. O reflexo
patelar nos membros posteriores pode ser testado em poldros e cavalos adultos e, neste teste,
0 membro é, moderadamente, flexionado e o tenddo patelar é atingido com um pequeno
martelo ou com a mao do examinador, através de um movimento forte e seco. Uma diminuicdo
da resposta pode ser observada em cavalos com botulismo ou doenca do nervo femoral, entre

outros. Respostas exageradas a algum destes reflexos estdo associados a doenca do NMS
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cranial ao local dos segmentos da medula espinal testados pelo reflexo (Gardner, 2011; Furr &
Reed, 2015).

3.2.4.8) Exame neurolégico de poldros

A avaliacdo neurolégica em poldros apresenta desafios Unicos para o clinico, ja que o
comportamento do poldro, as mudancas relacionadas com a idade e o facto dos poldros, em
muitos casos, ndo serem manuseados, sdo fatores complicados (Adams & Mayhew, 1984). O
procedimento geral é semelhante para o poldro, tendo em conta que a avaliacdo da marcha
tem de ser realizada com o poldro em liberdade seguindo a mée. O recém-nascido coloca-se,
geralmente, de pé em duas horas apds o nascimento e, em seguida procura o Ubere. Embora
passe muito tempo em decuUbito a descansar, o poldro desperta facilmente e, normalmente, é
curioso. Quando contido, o poldro debate-se brevemente e, em seguida, deixa de resistir a
contencéo e esta agéo pode estimular acdes de morder ou mastigar (Adams & Mayhew, 1984).
O poldro normal possui uma posi¢do de cabec¢a mais vertical e flexionada com movimentos
mais bruscos e exagerados, comparativamente aos animais adultos (Furr & Reed, 2015). Os
poldros sdo um pouco hiperresponsivos a estimulacéo tatil e sdo visuais desde o nascimento,
mas o reflexo de ameacga pode ndo estar presente até as duas semanas de idade (Adams
& Mayhew, 1984). A resposta pupilar a luz esta presente e a pupila forma um ligeiro angulo
ventromedial em relacdo a fenda palpebral, o que ndo é observado em cavalos adultos, e
desparece ao més de idade. A marcha do poldro caracteriza-se por passos curtos e
exagerados, que sdo um pouco dismétricos, mas que se aproxima da marcha de um adulto
normal em varias semanas de idade, no entanto, isto é altamente variavel entre poldros. Os
poldros podem ser colocados em decubito lateral para avaliar os reflexos dos membros, que
sdo, no geral, exagerados, quando em comparacao com os de adultos normais. O reflexo dos
tenddes do triceps e do extensor radial do carpo sao facilmente provocados no poldro recém-
nascido (Adams & Mayhew, 1984; Furr & Reed, 2015).

3.2.5) Localizacdo neuroanatomica e sintese do caso
Uma vez que o exame fisico, a histdria clinica e o exame neurolégico estdo completos,

a localizacdo neuroanatomica da anomalia do sistema nervoso é em seguida determinada.
Consideracbes diferentes podem ser construidas e avaliadas. Os resultados do exame
neurolégico devem permitir que o examinador consiga determinar qual a area ou areas do
sistema nervoso afetadas. Divisdes neuroanatdmicas basicas sdo o cortex cerebral, tronco
encefdlico, sistema vestibular, cerebelo, medula espinal e nervos periféricos. No geral, 0s sinais
de nervos cranianos indicam uma leséo rostral ao foramen magno, enquanto um cavalo com

uma normal capacidade sensitiva e sem défices de nervos cranianos tem uma ou mais lesdes
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caudalmente a este (Furr & Reed, 2015). A Figura 8 demonstra, resumidamente, como € que
os resultados do exame neuroldgico podem ser usados para ajudar o clinico na localizacao

neuroanatémica.

Os défices dos nervos cranianos podem resultar de polineurite equina e de doenca do
NM, enquanto envolvimentos especificos destes nervos, como inclinacdo da cabeca, parésia
do nervo facial, ou perda da sensibilidade podem resultar de trauma, infecdo das bolsas
guturais, osteomielite do osso estilo-hidideo, ou mielencefalite protozoaria equina (MPE) (Reed
& Andrews, 2004).

As lesdes cerebelares séo caracterizadas por falhas do reflexo palpebral a um estimulo
luminoso, por falta da resposta de ameaca e por tremores da cabeca que se agravam com
movimentos intencionais. Esta doen¢a é uma abiotrofia e ocorre mais frequentemente em
cavalos Arabes (Reed & Andrews, 2004).

As lesdes mais dificeis de localizar sdo as do tronco encefalico, a menos que 0s sinais
incluam défices dos nervos cranianos ou depresséo. Os cavalos com lesdes nesta estrutura,
comumente, demonstram sinais de fraqueza e ataxia, semelhante aos cavalos com lesdes na
medula espinal cervical. Duas das les6es mais comuns do tronco encefalico envolvem os NC7
e NC8 e a doenca ou lesdo vestibular pode ser uma sequela de trauma craniano ou de infecéo
do ouvido interno. A paralisia do nervo facial pode resultar de leséo da raiz do nervo, ter origem
no tronco, ou resultar de lesdo no trajeto do nervo ao longo da face face para as orelhas,
palpebras e narinas. Estes problemas podem ocorrer em cavalos infetados com parasitas

Sarcocystis spp. (Reed & Andrews, 2004).
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Presenca de sinais nos nervos
cranianos

Sim Nao
Sem L Ataxia, hipermetria d'zaégtsd%
Sorrlehes] Défices na de::ges ou espasticidade e/ou do
cegueira, Hipermetria, marcha, marcha perl’neo_,
deméncia, tremores de alteracGes hipalgesia
delirio, intencéao, do estado
ataxia, ou fraqueza mental, CAVALO N
i A \ AlteragBes nos
fraqueza tetraparesia SAUDAVEL membros
I;?éstt:ég)sresuzgg Anteriores piores Anteriores normais e
q que os posteriores posteriores anormais

anteriores

No geral, as lesBes cervicais (C1-C7), como, por exemplo, a mielopatia cervical
estenotica, que resultam em défices proprioceptivos, défices da marcha (paresia e ataxia) que
envolvam os quatro membros, tém um pior grau nos membros posteriores em relacdo aos
membros anteriores, e, pelo contrario, um défice na marcha que é mais grave nos membros
anteriores do que nos membros posteriores sugere uma lesédo da regido da intumescéncia
cervical (C6-T2). Défices neuroldgicos da marcha que envolvam os membros posteriores com
membros anteriores normais indicam uma leséo na regido toracolombar, caudal a T2 (Reed &
Andrews, 2004; Furr & Reed, 2015).No geral, o examinador deve tentar explicar os défices
neurolégicos observados baseado num Unico local de les&@o. Se isto ndo for possivel, a doenca
multifocal deve estar presente, o que é importante para o diagndstico diferencial (Furr & Reed,
2015).

Adicionalmente, a presenca de simetria ou assimetria deve ser avaliada. Algumas
condicdes, tais com a compressao cervical, sindrome da cauda equina e EMDE sé&o simétricas,
enquanto outras, como a MPE, sdo caracteristicamente assimétricas. A presenca de doenca
sistémica, febre e anorexia s@o pistas importantes que indicam a presenca de uma doenca
infeciosa, tal como a encefalite equina oriental (EEOR), a encefalite equina ocidental (EEOC),

a raiva, o virus do Nilo Ocidental (VNO), ou a meningite (Furr & Reed, 2015).
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3.2.6) Exames complementares
No exame neurolégico, uma vez que o local neuroanatémico seja determinado, em

seguida, podem ser escolhidos procedimentos de diagnéstico mais especificos e adequados,
como € o caso de alguns exames complementares como a endoscopia, a andlise do liquido
cefalorraquidiano  (LCR), radiografias simples ou contrastadas (mielografia),
eletroencefalografias, tomografia computorizada e ressonancia magnética (Borges et al., 1999;
Furr & Reed, 2015).

3.3) Sindrome do poldro lavanda

3.3.1) Introducao

Apesar do nimero de malformacdes congénitas descritas em poldros ser baixo estas
ndo devem ser excluidas da lista de diagnosticos diferenciais para neonatos com sinais
neurolégicos. A malformagdo congénita mais comum em poldros parece ser o0 hidrocéfalo, mas
vérias outras malformacdes tém sido implicadas na patogénese de sinais neurolégicos em
cavalos, como a sindrome do poldro lavanda, a sindrome de Danfy-Walker, a hipoplasia

cerebelar, o quisto epidermoide congénito, a hidranencefalia, entre outras (Johnson, 2010).

Particularmente, em poldros da raca Arabe, varios problemas neuroldgicos congénitos
tém sido relatados, como, por exemplo, a epilepsia benigna que ocorre em cavalos Arabes e
seus cruzamentos, especialmente, da linha Egipcia. Uma condi¢do neurolégica recentemente
descrita e eventualmente emergente € a comumente chamada sindrome do poldro lavanda
(SPL), ja antes referida. O nome é derivado da inusual cor diluida de pelagem presente nestes

poldros ao nascimento (Parodis, 2006).

Historicamente desenvolvida pela tribo Bedouin na Peninsula Arabica, o cavalo Arabe é
uma das racas de cavalos reconhecidas mais antigas. Valorizada pela sua beleza e capacidade
atlética, esta raca tem contribuido para o desenvolvimento de muitas outras ra¢as de cavalos,
como a raca Puro-Sangue Inglés (PSI), amplamente utilizada em corridas de cavalos por todo
o mundo. A maioria dos casos da SPL foi relatada no cavalo Arabe Egipcio, um subgrupo da
raca Arabe encontrado, originalmente, no Egito, mas amplamente exportado e popular nos
Estados Unidos da América (EUA) (Brooks et al., 2010).

3.3.2) Etiologia

A SPL, também conhecida como “diluicdo letal da cor da pelagem” (DLCP), ainda pouco
caracterizada, embora reconhecida ha mais de 50 anos (Fanelli, 2005), € uma sindrome
neurolégica tetanica, autossémica recessiva, com sinais clinicos observados imediatamente
apoés 0 nascimento, cuja caracteristica mais marcante € a cor da pelagem diluida ou desbotada

gue os animais com esta condigdo apresentam. DLCP é um nome mais apropriado, ja que
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muitos poldros afetados ndo exibem a marcante cor de lavanda (Gabreski et al., 2011; Fanelli,
2005). A cor de pelagem, caracteristica desta sindrome, vai desde prata muito marcante até
um tom palido da cor lavanda, mas outras cores diluidas de pelagem identificadas nesta
sindrome séo o cinza palido e o castanho palido (Fanelli, 2005). Esta sindrome esté identificada
em poldros neonatais de raca Arabe, da linhagem Egipcia e n&o foi ainda descrita noutras
racas, ndo havendo, aparentemente, predisposi¢cdo sexual. A doenca é rara e o resultado é,

uniformemente, fatal (Lavoie & Hinchcliff, 2008).

3.3.3) Histdria clinica
A realizacdo de uma histéria clinica em conjunto com um exame fisico completo deve

ajudar a determinar a causa da doenca neurolégica. Uma informacdo importante a recolher
deve incluir o estado de saude sistémico da égua, incluindo quaisquer sinais de doenca que
ocorreram durante a gestacdo, bem como a sua histéria clinica de poldros nascidos
anteriormente e eventos ocorridos no periparto, com especial destaque para a distécia ou o
fracasso por parte do poldro em atingir as normais etapas de desenvolvimento, como a sua
colocacdo em estacéo. Se a placenta estiver disponivel também esta deve ser examinada. Para

além de tudo isto, € muito importante que a raca também seja tida em conta (Johnson, 2010).

3.3.4) Epidemiologia

O desenvolvimento de testes genéticos para diagnostico de doengas autossémicas
recessivas tém fornecido um meio de identificac&do de portadores da DLCP, o que permite aos
criadores gerir programas de cruzamento e, desse modo, impedir o nascimento de poldros
afetados com DLCP e evitar perdas financeiras associadas a esse problema. A determinacao
da prevaléncia de portadores da DLCP numa populacdo permite a quantificagcdo do potencial
impacto da doenca na populagéo (Tarr et al., 2014).

Num estudo de Brooks et al. (2010), um grupo de 114 cavalos de raca Arabe, de
linhagem Egipcia ou nao, foi testado para fornecer uma estimativa da frequéncia de portadores
da DLCP, nos EUA. Os resultados identificaram percentagens de portadores de 10,3% para a
populacdo de cavalos, de raga Arabe e de linhagem Egipcia (seis em cada 58 cavalos) e de
1,8% para a populacdo de cavalos de raca Arabe e de linhagem n&o Egipcia (um em cada 56
cavalos). Segundo MacKay (2015), e diferentemente dos resultados de Brooks et al. (2010), as
frequéncias de portadores relatadas, entre os cavalos Arabes de linhagem Egipcia, sdo de
5,2%, nos EUA. Em relacédo aos cavalos das racas PSI e Trotador Americano, ambas com a

raga Arabe como ancestral, ttm 0% de frequéncia alélica na Europa.

Ainda, segundo um estudo de Tarr et al. (2014), realizado em Africa do Sul, a prevaléncia
de portadores da DLCP foi de 11,7%. Assim, neste estudo, assumindo a ocorréncia de

acasalamentos aleatérios e um tamanho da populacédo infinito, aproximadamente, quatro em
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cada 1000 poldros, de raca Arabe, seria afetado com a DLCP. Contudo, dentro de certas
linhagens o risco de produzir um poldro afetado com DLCP pode ser significativamente mais
elevada (Tarr et al., 2014).

Na Europa, numa investigacao realizada por Gabresky et al. (2012), foram testados os
gendtipos, para saber a frequéncia de portadores da DLCP, em 78 cavalos da raca PSI, 30
cavalos da raca Trotador Americano e 215 cavalos da raca Arabe, todos eles sem relacédo de
parentesco com os demais numa geracdo. N&o foram encontrados portadores entre os cavalos
das racas PSI e Trotador Americano, enquanto nos 215 cavalos da raca Arabe testados, sete
eram portadores da DLCP, resultando, assim, huma frequéncia alélica de 1,62% nos cavalos
de raca Arabe da Europa (Gabresky et al., 2012).

Em conclusdo, a DLCP é encontrada, primariamente, nos cavalos de raca Arabe e,
especialmente, nos que provém de linhagens Egipcias. Estes dados também sugerem que a
mutacgdo responsavel por esta sindrome surgiu apés a derivacdo de outras racas de cavalos,
com origem da raca Arabe (Gabreski et al., 2011).

3.3.5) Sinais clinicos
A DLCP é caracterizada por um conjunto de sinais neurolégicos, que surgem logo apos

0 nascimento, incluindo o decubito (impossivel de contrariar mesmo com tentativas de erguer
0 poldro com ajuda), episddios de opistétonos, movimentos de pedalagem dos membros
(muitas vezes provocados por estimulagdo auditiva ou tatil, indicando que a capacidade
sensitiva se mantém intacta), extensdo rigida dos membros e, também, se pode verificar
nistagmo (Lavoie & Hinchcliff, 2008; Tarr et al., 2014; Gabreski et al., 2011; De Lahunta et al.,
2015).

Segundo Fanelli (2005), os episddios de opistétonos e a extensao rigida dos membros
parecem representar uma forma de tetania, relacionada com os neurdnios motores extensores.
J& os movimentos de pedalagem representam, talvez, tentativas do poldro atingir o decubito
esternal ou, alternativamente, estes episodios podem representar convulsfes parciais devidas
a uma atividade neuronal n&o controlada. Diferentemente, De Lahunta et al. (2015) defendem
gue os movimentos de pedalagem mimetizam os episédios convulsivos, mas estes devem ser
considerados como parte de um episddio tetanico e ndo como um distdrbio convulsivo e, por
iss0, séo necessarios estudos de eletroencefalografia (EEG) para melhor definir a natureza dos
sinais clinicos. Os movimentos de pedalagem, frequentemente, ndo sao observados pelos
proprietarios havendo apenas evidéncia de trauma nas zonas de proeminéncias ésseas. Se
observados, estes movimentos, geralmente, seguem um padrao que € caracteristico de cada
poldro (Hahn, 2008).

Apesar dos sinais neuroldgicos incapacitantes, estes poldros séo capazes de vocalizar

e geralmente tém um reflexo de succéo forte (MacKay, 2015).
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Os poldros afetados com DLCP parecem apresentar amaurose (cegueira central),
frequentemente, observada pelos proprietarios antes e apos os episodios de pedalagem, e, por
vezes, 0s seus musculos apresentam-se marcadamente relaxados entre estes episédios
(Lavoie & Hinchcliff, 2008; De Lahunta et al., 2015).

A desordem tetanica nunca foi observada em poldros com DLCP in Utero. Esta parece
iniciar-se ap6s o parto, uma vez que, durante o Ultimo trimestre da gestagdo, nunca foi
observado nenhum desconforto andmalo por parte da progenitora, nem nenhum atividade
violenta pelo poldro in Gtero. Seria de esperar que, ocasionalmente, uma progenitora sofresse
uma rutura uterina devido ao comprimento dos membros dos poldros, ao seu confinamento no
Utero e a natureza dos episddios tetanicos, por vezes, bastante violenta e nunca foi identificada
nenhuma progenitora, que tivesse tido um poldro com DLCP, com este problema (Fanelli,
2005).

Esta sindrome é clinicamente semelhante as sindromes tetanicas identificadas em
bovinos Hereford e cavalos de raga Paso Fino, que resultam da deficiéncia hereditaria do
recetor da glicina nos neurbnios motores da medula espinal. A glicina é o neurotransmissor
inibidor ativo predominante na medula espinal, e a falta desta desinibe a atividade dos
neuronios motores inferiores, logo, o ténus extensor predomina e a rigidez extensora é

observada clinicamente. (Lavoie & Hinchcliff, 2008).

3.3.6) Causas genéticas
A base genética da DLCP baseia-se numa Unica delecdo de pares de bases no gene

MYOS5A, que codifica a proteina miosina V (Tarr et al., 2014).

O pigmento (melanina), responséavel pela coloragdo dos pelos (e pele) de mamiferos,
sintetizado, inteiramente, num organelo especializado (melanossoma) dos melanécitos. Estas
células séo responséveis pela distribuicdo do pigmento, por meio da sua extensa ramificacao
dendritica, a numerosos queratindcitos, que séo o principal tipo de célula encontrado no pelo e
na pele (Wu et al., 1997).

Os pré-melanossomas sao vesiculas menos pigmentadas que os melanossomas,
localizadas no citoplasma central, e que, apds a incorporagdo, na sua membrana limitante, de
varias enzimas melanogénicas, uma das quais € a proteina relacionada com a tirosinase 1
(TRP1), ganham a capacidade de sintetizar melanina. Quando ocorre esta incorporacéo, o
polimero da melanina comega a acumular-se, conduzindo a melanossoma, nos quais a
estrutura interna €, primeiramente, parcialmente escura (levemente melanizada) e, depois,
totalmente escura (totalmente melanizada). Estes Ultimos melanossomas, que parecem
completamente pretos a luz e nas micrografias eletrénicas, sdo o produto final que os
melandcitos fornecem aos queratindcitos. O processo de maturacdo dos melanossomas é

finalizado com a deslocacdo do organelo desde o corpo da célula para as extremidades
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dendriticas da célula, que aparentam ser os Unicos locais de transferéncia dos melanossomas
para os queratindcitos (Wu et al., 1997).

Qualquer tipo de defeito no processo anteriormente descrito leva a alteracdes na
transferéncia de melanossoma para 0s queratindcitos, resultando em diluicdo da cor da
pelagem. Estudos anteriores demonstraram que camundongos, com mutacdes no locus
diluido, o qual codifica a cadeia pesada de uma miosina ndo convencional do tipo V, exibem
um defeito na coloracdo da pelagem. Para além disso, esses estudos comprovam que tais
camundongos possuem numero normal de melandcitos foliculares e epidérmicos, que estes
melandcitos sintetizam normais quantidades do pigmento melanina e que a biogénese do
melanossoma é normal ao nivel ultraestrutural nos melanécitos diluidos. Isto sugere que a
diluicdo da cor da pelagem é causada por um defeito relacionado com a miosina V, codificada
pelo locus diluido, em algum momento entre a biogénese do melanossoma e a sua

transferéncia para os queratinécitos (Wu et al., 1997).

E importante referir que esta mutacdo no locus diluido faz parte de um grupo de
mutagBes que inclui um grande ndmero de alelos mutantes, esponténeos e induzidos,
responséveis por defeitos neuroldgicos aparentes que resultam na morte de animais jovens
(Strobel et al., 1990 citado por Wu et al., 1997).

N&o esta claro a partir de imagens de tecidos, ndo corados, se a miosina V atua nos
melandcitos, na sua formacao e/ou na manutencéo da forma da célula, ou no transporte dos
melanossomas, mas varias evidéncias tém fortificado a ideia de que a miosina V funciona como
motor do melanossoma, embora isto ainda néo tenha sido demonstrado in vivo. Ainda assim,
tem sido documentado o papel da miosina V na motilidade intracelular, in vivo, onde a auséncia
desta resulta num defeito no transporte intracelular do melanossoma (Wu et al., 1997). A
reforcar esta evidéncia existe um estudo de Wu et al. (1997), no qual demonstraram, por
imunolocalizacdo, que a miosina V esta associada com os melanossomas nos melanécitos do
camundongo e esta associacdo, que também foi relatada por Provance et al. (1996) e, de forma
preliminar, por Nascimento et al. (1996), foi observada microscopicamente em todas as linhas

de células de melanécitos examinadas (Wu et al., 1997).

Para além destas evidéncias, resultados de outros estudos sugerem que, possivelmente,
a miosina V, também, estd associada a estruturas envolvidas na incorporacdo da TRP1 nos

pré-melanossomas (Wu et al., 1997).

Em concluséo, a demonstracdo da associacdo entre a miosina V (proteina motora) e os
melanossomas sugere que a diluicho da cor de pelagem observada, no modelo do
camundongo, é causada pela auséncia de todo ou de uma parte do sistema de transporte de

melanossomas dependentes da miosina V (Wu et al., 1997).
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3.3.7) Diagnésticos diferenciais
A histéria clinica (principalmente o conhecimento da raca dos progenitores) e 0s sinais

clinicos (principalmente a cor diluida da pelagem) muitas vezes séo sugestivos do diagndstico
de DLCP, mas todas as outras possiveis causas de episddios convulsivos neste grupo etario
devem também ser descartadas. Estas incluem os agentes infeciosos (que, por exemplo,
causem a encefalite viral), distarbios do sistema cardiovascular ou encefalopatia neonatal (EN),
a epilepsia benigna, outros defeitos congénitos, distirbios metabdlicos, trauma, insuficiéncia
hepatica ou insolacéo, ou febre (resultante de um processo infecioso) (Hahn, 2008; Johnson,
2010).

No que diz respeito aos agentes infeciosos, que podem provocar a septicémia neonatal
(SN), h& que ter em atencd@o que os poldros septicémicos, normalmente, ndo se encontram
afetados ao nascimento e as convulsdes observam-se na presenga de meningite (Mahaffy &
Rossdale, 1957; Rossdale, 1972, citados por Fanelli 2005). Muitos poldros septicémicos néo
apresentam febre, mas a hematologia, geralmente, indicara a presenca de infecdo. Os poldros
com DLCP que sdo mantidos vivos por alguns dias demonstram lesées de septicémia neonatal
(Fanelli, 2005; Johnson, 2010).

Na experiéncia de Jonhson (2010), as convulsGes e outros sinais neurol6gicos em
poldros neonatos tém origem em distlrbios cardiovasculares ocorridos no periparto que
resultam na funcdo andémala do cérebro do recém-nascido. A sindrome que engloba estes
sinais neurolégicos € conhecida por diferentes nomes, incluindo a EN, a sindrome de mal
ajustamento, a encefalopatia hipoxico-isquémica e a sindrome de asfixia perinatal (Johnson,
2010). Os poldros afetados com EN apresentam-se, geralmente, normais ao nascimento, mas,
nas primeiras 24 horas, aparecem os sinais clinicos desta sindrome, que vao desde disfuncao
neurolégica leve, como o deficiente reflexo de sucgéo e dificuldade em encontrar a Ubere da
égua (Lavoie & Hinchcliff, 2008), a sinais graves de envolvimento de multiplos 6rgédos, incluindo
o decubito, convulsdes generalizadas, enterocolite necrotizante e insuficiéncia renal. Apesar
dos sinais neuroldgicos serem graves, muitos poldros sobrevivem com cuidados de suporte
agressivos e parecem recuperar a funcao neurolégica normal, mas ha que ter em atencao que
uma septicémia, ja referida anteriormente, pode complicar esta recuperacédo (Rossdale 1972,
citado por Fanelli, 2005).

Se forem negligenciados a cor da pelagem e a raga Arabe, os poldros com DLCP sdo

muitas vezes mal diagnosticados como possuindo SN ou EN (Fanelli, 2005).

Uma desordem convulsiva observada em poldros Arabes da linhagem Egipcia com idade
inferior a 12 meses é referida como epilepsia idiopatica (Mittel, 1987, citado por Fanelli, 2005)
ou epilepsia benigna (Mayhew, 1989, citado por Fanelli, 2005). Os poldros afetados
apresentam-se normais ao nascimento e entre os episédios de convulsdo. As convulsdes
parecem ser induzidas pelo stress, enquanto noutros estas ocorrem espontaneamente (Mittel
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1987, citado por Fanelli). Os poldros afetados, normalmente, superam os episddios de
convulsao a partir dos 12-18 meses de idade. E de citar, também, que, segundo Fanelli (2005)
e Lavoie & Hinchcliff (2008), éguas e garanhdes que produziram poldros afetados com SPL
também produziram poldros com epilepsia benigna, mas a relacdo entre estas duas sindromes

nao é clara, e estas nao ocorrem simultaneamente.

Defeitos congénitos, incluindo a malformacéo occipitoatlantoaxial (MOAA), dos poldros
arabes também devem ser considerados como diagnéstico diferencial da DLCP (Mayhew et al.
1978, citado por Fanelli, 2005). Os poldros afetados com MOAA podem apresentar-se normais
ao nascimento e desenvolverem sinais neurolégicos pouco tempo depois. Os episddios
tetanicos ndo sado caracteristicos da MOAA, mesmo assim, esta condi¢do deve ser considerada
em qualquer poldro arabe que exiba sinais neuroldgicos ao nascimento (De Lahunta, 1977,
citado por Fanelli, 2005). As convulsGes podem ser o Unico sinal presente de outro defeito
congénito, o hidrocéfalo, uma vez que a forma andémala do cranio, caracteristica desta doenca,

pode ndo ser observada (Lavoie & Hinchcliff, 2008).

A alteracdo na cor da pelagem tem sido associada a outras doencas em animais e em
humanos, incluindo a sindrome Chediak-Higashi em ruminantes, martas, gatos, camundongos
e em humanos, a hematopoiese ciclica canina ou falha do crescimento dos cédes de raca collie,
a degeneracdo cerebelar das células de Purkinje e a diluicdo da cor de pelagem em cées da
raca Rodhesian Ridgeback, a sindrome letal do overo branco (SLOV) dos cavalos de raca Paint
Horse e as deficiéncias em cobre, primaria e secundaria, dos ruminantes (varios, citados por
Fanelli, 2005).

Com excecdo da SLOV e da deficiéncia em cobre, parece ndo haver conexao entre a
DLCP e a patofisiologia subjacente das outras sindromes. A SLOV dos cavalos de raca Paint
Horse é devida a substituicdo da lisina pela isoleucina dos recetor B ou recetor 3 da endotelina.
A via da endotelina € necesséria para a migragcao dos melandcitos e dos neurdnios entéricos a
partir da crista neural. Ao contrario da SLOV, na DLCP n&o ocorre falha na migragdo dos
melandcitos, mas sim um defeito nas células do pigmento. Na deficiéncia em cobre, a alteracédo
na cor da pelagem é devida a uma falha na conversao da tirosina em melanina, que é catalisada
pela enzima tirosinase que contem cobre. O poldro com deficiéncia em cobre, no entanto, ndo
apresenta diluicdo da cor da pelagem, possivelmente, devido a uma menor necessidade de

cobre por parte desta espécie (varios, citados por Fanelli, 2005).

Para além de se ter em consideracgdo todos os diagnésticos diferenciais anteriormente
referidos, também h& que ter nogdo que a DLCP deve estar incluida nos diagnésticos
diferenciais de qualquer poldro arabe neonato da raga Egipcia com uma marcada diluicdo da

cor da pelagem que exiba algum tipo de convulsdo ao nascimento (Fanelli, 2005).
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3.3.8) Diagndéstico
Na abordagem a um poldro neonatal que apresente sinais neuroldgicos, o clinico deve
atuar rapidamente para estabilizar o paciente e, depois, determinar a etiologia da doenca

neurolégica (Johnson, 2010).

O hemograma apresenta-se tipicamente normal, a ndo ser que se desenvolva um
processo de septicemia neonatal em poldros mantidos vivos por varios dias. A analise
bioquimica do soro apresenta-se, geralmente, dentro dos valores normais, mas, também, pode
evidenciar que nao foi ingerido colostro (hipoproteinémia, hipoglobulinémia (a IgG apresenta-

se baixa) e hipoglicémia) (Lavoie & Hinchcliff, 2008).

As radiografias do cranio e da coluna cervical podem ser realizadas para descartar
malformacgBes dsseas congénitas destas regides, mas henhum método de imagiologia serve
de diagnéstico para a DLCP (Lavoie & Hinchcliff, 2008).

A analise histopatolégica das amostras de biopsia da pele pode revelar aglomerados de
melanina e displasia folicular em individuos afetados (Lavoie & Hinchcliff, 2008). Segundo os
casos descritos por Fanelli (2005), a histopatologia revelou necrose esplénica, deplecéo de
linfécitos e lipidose no figado num poldro e atelectasia pulmonar noutro. Em nenhum caso foram

encontradas les6es no SNC.

Em Portugal, existe um teste genético para a DLCP, disponivel numa empresa de
biotecnologia genética, que verifica a presenc¢a do gene recessivo responsavel pela sindrome,
pelo método de ensaio qPCR-RFLP. A amostra necesséria para este teste é composta por
cerca de 50 crinas do animal a ser analisado, preferencialmente, da regido do bordo crinal,
certificando que o poldro ndo se encontra molhado. Os resultados possiveis sdo apresentados
na Tabela 19.

Gendtipo Descricao dos Resultados

Animal ndo portador do gene doente

Animal portador de uma cépia do gene doente.
O animal é portador do alelo doente responséavel pelo DLCP,
podendo passar o mesmo a 50% da sua descendéncia.

O animal é portador de duas cépias do alelo doente.
O animal é afetado pela DLCP

3.3.9) Tratamento

No caso do acompanhamento de um poldro que apresenta convulsfes o objetivo é parar
este tipo de atividade neurolégica. Para tal, as benzodiazepinas, tais como o diazepam, séo
geralmente eficazes no cessar das convulsdes, embora casos refratarios possam exigir a

adicdo de fenobarbital ou de outros medicamentos anticonvulsivos. Em conjuga¢do com o
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tratamento das crises convulsivas, o clinico deve instituir um tratamento de suporte agressivo,
para corrigir, rapidamente, qualquer desordem hematoldgica e/ou bioquimica que possa estar

na origem do problema (Johnson, 2010).

Ao nivel do tratamento de suporte, devem obter-se amostras de sangue para uma
imediata determinacédo dos niveis de glicose no sangue e dos niveis de eletrélitos. O curso
deste tratamento inclui, muitas vezes, a terapia de fluidos IV apropriada, de acordo com os
niveis determinados de glicose no sangue, e, como a hipoglicémia € comumente documentada
em problemas neuroldgicos de neonatos, a administracdo imediata de fluidos IV contendo
dextrose é geralmente recomendada. Disturbios eletroliticos como a hiponatrémia, a
hipernatrémia, ou a hipocalcémia, podem afetar o sistema nervoso e predispor a convulsées e,
como tal, devem ser, também, corrigidos (Lakritz et al., 1992; Bever et al 1997, citados por
Johnson, 2010). Para além disto, outras terapias poderdo ser necessarias: como a
administragdo de plasma, contendo niveis elevados de imunoglobulinas, para combater alguma
falha de transferéncia passiva e/ou o consumo de imunoglobulina; a antibioterapia para tratar
ou prevenir a septicémia (j& que muitos poldros respondem positivamente a terapia de suporte,
mas as complicacdes decorrentes da septicémia podem reduzir o prognéstico); ou a
administracdo de algum suporte nutricional. Todas estas terapias devem ser realizadas com

uma monitorizacdo cuidadosa (Johnson, 2010).

Se o poldro ndo mostra a esperada recuperagédo neuroldgica ao longo do tempo, o clinico
devera reavaliar o caso e tentar apurar a razao para a persisténcia dos sinais neurolégicos.
Para alguns pacientes a eutandsia pode ser justificada por consideracdes éticas ou limitagbes
financeiras, no entanto, para outros pacientes os exames de diagnostico complementares,
incluindo a andlise do LCR e exames imagioldgicos, podem revelar um diagnéstico direto e/ou

modificar a lista de diagnésticos diferenciais (Johnson, 2010).

N&ao existe tratamento especifico para a DLCP (Lavoie & Hinchcliff, 2008), no entanto
devem ser administrados anticonvulsivos quando aparecem os primeiros sinais clinicos. O uso
do fenobarbital, numa primeira dose de 12 mg/kg, via endovenosa, e depois na dose de 6
mg/kg, via oral, cada 12 horas tem-se demonstrado clinicamente vantajoso. O fenobarbital
induz a formacédo de enzimas microssomais, que podem alterar o metabolismo deste farmaco
com administracao repetida, por isso, as concentracdes de fenobarbital no soro devem ser

monitorizadas e mantidas numa concentragéo entre 10 a 30 pg/ml (Hahn, 2008).

3.3.10) Prognadstico

No geral, o prognéstico para as malformacdes congénitas é reservado. Enquanto
algumas condi¢des permitem a estabilizacdo dos sinais clinicos ou tém comprometimento
neurolégico leve, a maioria das malformacdes congénitas relatadas cursam com grave

disfuncao neurologica (Johnson, 2010). Os tratamentos cirlrgicos utilizados em humanos
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raramente sdo aplicados aos poldros neonatos, embora 0 seu uso seja, ocasionalmente,
relatado (Johnson, 2010). Mesmo nos humanos sdo conhecidos tratamentos ineficazes e
criancas afetadas tém, geralmente, reduzida expectativa de vida e podem nascer mortas ou
morrer dentro de semanas a meses apds o0 nascimento (McAbee et al., 2000 citado por
Johnson, 2010).

Assim sendo, quadros neurolégicos em poldros recém-nascidos podem considerar-se
casos desafiantes. Quanto mais causas comuns de doenca neurologica forem excluidas e
persistam ou se agravem os sinais neuroldgicos, durante os primeiros dias ou semanas de vida,
mais as malformacdes congénitas devem ser consideradas como diagnéstico diferencial. A
crescente disponibilidade de técnicas de imagiologia avangcada, como a tomografia
computorizada e a ressonancia magnética contribui para a capacidade dos clinicos de
diagnosticar e caracterizar algumas dessas malformacdes. Infelizmente, as opc¢bes de
tratamento sdo suscetiveis de permanecer limitadas e até mesmo os procedimentos cirlrgicos
avancados sdo suscetiveis de ndo resultar em retorno da fungdo neurologica normal. Em
conclusdo, mesmo com diagnéstico preciso das malformag¢des congénitas, provavelmente,
estas continuam a ter um prognéstico muito reservado ou a serem encaminhadas para a

eutanasia (Johnson, 2010).

N

As complicagbes de anomalias neuroldgicas, invariavelmente, levam a morte ou a
eutandsia em cerca de 72 horas (Gabreski et al., 2011). Por outro lado, os poldros com DLCP
mantidos vivos com tratamentos de suporte ndo demonstram qualquer melhoria e séo

submetidos a eutanasia (Fanelli, 2005).

3.3.11) Prevencéao

Embora o defeito genético concreto e o0 modo de transmissdo da DLCP nédo esteja
conhecida na totalidade, tem sido postulada uma tendéncia hereditéaria, e certas éguas e
garanhdes tém sido referenciados por produzir mdltiplos poldros afetados. Portanto,
recomenda-se que os individuos que tenham produzido descendentes afetados sejam
removidos dos programas de cruzamento e melhoramento genético, numa tentativa de prevenir
a doenca (Lavoie & Hinchcliff, 2008).
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3.3.12) Caso clinico I

Deu entrada na VetAl, no dia 21/2/2016, pelas 20 horas, uma poldra de raga Arabe, com
um tamanho, aparentemente, maior do que o comum (50kg de peso) e com uma cor de
pelagem cinza-acastanhada palida, nascida pela manha desse mesmo dia, com o motivo de
que, a tarde, se encontrava em decubito lateral direito com incapacidade de se colocar em
estacdo. Os sinais vitais apresentavam-se normais, com uma frequéncia cardiaca (FC) de 104
batimentos por minuto (bpm), uma frequéncia respiratoria (FR) de 30 respira¢fes por minuto
(rpm) e uma temperatura retal de 37,7°C. Os processos de miccdo e defecacdo estavam
presentes e normais. As mucosas gengival e ocular encontravam-se congestionadas, o tempo
de replecéo capilar (TRC) era inferior a dois segundos e o tempo de replecao da prega cutanea
(TRPC) superior a dois segundos. Apresentava reflexo de ameaga negativo, normal em poldros
com menos de 2 semanas de idade (McAuliffe, 2008), reflexos pupilar e de suc¢éo positivos e

edema palpebral no olho direito.

A poldra apresentava, para além dos sinais referidos, sintomatologia nervosa, com
opistotonos e periddicos movimentos de pedalagem dos membros, espontaneos ou resultantes

de estimulagdo sonora e/ou tatil, representados, respetivamente, nas Figuras 9 e 10, e

extensdo rigida dos membros.

1 Este caso clinico deu origem a um Poster apresentado no X Congresso Ibérico sobre Recursos
Genéticos Animais, que pode ser consultado no Anexo 3.
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Estas crises neuroldgicas chegavam a ocorrer mais de seis vezes em cada hora. Havia
também movimentos de balanceamento da cabeca e protrusdo da lingua, que era recolhida em
resposta a estimulacao por pressao, sinais estes considerados normais nos primeiros dias de
vida dos poldros (McAuliffe, 2008).

Foi instituida fluidoterapia com lactato de Ringer, suplementado com glucose, para
restaurar a hidratagdo e para contrariar a hipoglicémia, que foi estabelecida como diagnostico
presuntivo de estar na origem da condicédo neuroldgica. Também foi realizada a antibioterapia
sistémica com ceftiofur (Eficur®), na dose de 4 mg/kg, via intramuscular, cada 12 horas, durante
cinco dias, como prevencao ou tratamento de algum processo septicémico que pudesse estar
a desenvolver-se. Com o objetivo de evitar feridas de decubito preparou-se uma cama de palha
confortavel e colocou-se a poldra sobre uma superficie ndo abrasiva. No entanto, foram-se
desenvolvendo feridas perioculares e noutras saliéncias ésseas, que eram, regularmente,
lavadas com clorhexidina diluida, aplicando-se depois uma pomada tépica com éxido de zinco
(Halibut®). Em simultdneo com os cuidados de suporte desinfetava-se a cicatriz umbilical, para

prevenir o desenvolvimento de onfaloflebite.

No dia 22/02/2016, por volta das nove horas iniciou-se a amamentacdo, com leite da
progenitora recolhido pelo processo de ordenha manual, administrado a cada duas horas,
através de um biberon, num volume que se iniciou nos 200 ml e foi gradualmente aumentando,
proporcionalmente ao apetite da poldra. A partir do momento em que esta comegou a ser
alimentada com leite, a frequéncia das crises neuroldgicas diminui notavelmente, dado que
depois da amamentacdo a poldra se encontrava em repouso, calma e sO apresentava
movimentos de pedalagem em resposta a estimulos sonoros ou tateis. Aquando da
aproximacdo do momento da proxima toma de leite o animal vocalizava. Foram realizadas
tentativas de colocar a poldra em estacao ou até mesmo de que esta mamasse diretamente da
égua, em suspensdo e com colocagdo auxiliada da sua boca em contacto com a Ubere, no

entanto, sem sucesso algum.

Ainda nesse mesmo dia, procedeu-se a uma transfuséo de plasma da progenitora, a qual

ndo demonstrou qualquer melhoria, a nivel dos sinais clinicos.

A progenitora da poldra, apresentada na Figura 11, uma égua da raca Arabe, possui
historial de ter concebido, anteriormente, dois poldros com a mesma cor de pelagem e com o0s
mesmos sinais clinicos, provenientes do acasalamento com o0 mesmo garanhdo progenitor
desta poldra, também da raca Arabe. Assim sendo, encaminhou-se o diagnostico no sentido
de este ser um problema com influéncia genética, da raca Arabe, e procedeu-se a requisicéo
do teste da SPL, através da andlise de uma amostra de cerca de 50 crinas, pelo método de
ensaio qPCR-RFLP, que resultou positivo para a presenca de duas coOpias do alelo afetado

(recessivo).
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A poldra foi mantida neste regime durante cinco dias, sem que os tratamentos de suporte
apresentassem melhorias significativas e, no dia 26/02/2016, foi submetida a eutanasia. Nao

foram realizados exames post-mortem.

3.3.12.1) Discusséo do caso clinico |

O caso clinico I relata o caso de uma poldra cujo diagndstico definitivo foi a SPL. Este foi
um caso, que numa primeira abordagem, apds a observagéo dos sinais clinicos neurolégicos,
nao se incluiu a SPL na lista de diagnésticos diferenciais, por desconhecimento da mesma, ja
gue esta é considerada uma doencga rara, pouco relatada por todo o mundo. No entanto, ap6s
uma pesquisa sobre o0 que pudesse estar na origem do quadro clinico do animal, incluindo as
anomalias congénitas, entre outras, e ao concluir que a sintomatologia do animal era
coincidente com a dos relatos existentes da SPL, decidiu-se proceder a sua analise, a qual

resultou positiva.

Em Portugal ndo se conhece a prevaléncia da doenca nem tdo pouco ha casos relatados,
embora se admita a presenca de portadores dos genes em causa. Existindo atualmente testes
genéticos disponiveis para a detecdo de animais portadores, é importante sensibilizar os
criadores para o rastreio de equinos reprodutores de raca Arabe, tentando conhecer a
emergéncia da doenca em Portugal e, por outro lado, prevenir o nascimento de animais
afetados e a manutencdo da doenca na populagédo. Por isso mesmo, foi aconselhado o
proprietario que evitasse, novamente, 0o acasalamento entre os dois progenitores da poldra,
visto que ambos sédo portadores do gene responsavel pela sindrome e ha grande probabilidade
de que voltem a conceber poldros afetados.
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3.4) Febre do Nilo ocidental

3.4.1) Etiologia

A febre do Nilo Ocidental (FNO) é uma encefalomielite, geralmente, aguda ou subaguda,
(embora a forma crénica recorrente também tenha sido ocasionalmente identificada), causada
pelo virus do Nilo Ocidental (VNO) (Piero & Robertson, 2015; Long, 2015). Este € um arbovirus
pertencente ao grupo dos 70 virus da familia Flaviviridae, do género Flavivirus, e este mais
uma série de virus, sdo historicamente significativos e patologicamente ativos que afetam os
cavalos, como o virus da encefalite japonesa (VEJ), o virus Kunjin (VK) e o virus da encefalite
de Murray Valley (VEMV). Sao todos membros do serogrupo das Encefalites Japonesas (EJ)
(Hayes et al., 2005; Petersen et al., 2013; Long, 2015). De notar que o VK é, na verdade, uma
estirpe do VNO e que varios outros membros do género flavivirus foram detetados

serologicamente em cavalos, mas com relatos limitados de doenca clinica (Long, 2015).

Estruturalmente, os flavivirus possuem um genoma de RNA de cadeia Unica, o qual é
traduzido numa Unica poliproteina que é depois clivada pelas protéases virais e do hospedeiro,
resultando em dez proteinas virais (Long, 2015). Estas proteinas virais dividem-se em trés
estruturais, que incluem a capside (C), a pré-membrana (prM) e a membrana (M) e o envelope
(E) e sete nao estruturais (NE). Estas sete proteinas NE sé&o clivadas apds traducgéo para NE1,
NE2A, NE2B, NE3, NE4A, NE4B e NE5S e sdo necessarias para a replicacéo viral e montagem
(Colpitts et al., 2012; Long, 2015).

Algumas destas proteinas demonstram-se importantes para a viruléncia e clinica do
virus. As proteinas C, M e E sdo importantes na viruléncia para o serogrupo das EJ. Apesar de
ndo compreendido totalmente, a proteina C é essencial nha montagem do virido e grandes
delecdes na sua sequéncia tornam o VNO avirulento. Demonstrou-se que a proteina E do VNO
€ o principal antigénio neutralizante que estimula a produgéo dos anticorpos neutralizantes, por
iss0, este antigénio € de grande interesse para fins terapéuticos, vacinais e de desenvolvimento
do diagnéstico (Long, 2015). As proteinas ndo estruturais tém muitas funcdes diferentes, o que
€ compreensivel ja que o virus possui um nimero muito limitado de proteinas e, por isso, estas
devem possuir multiplos propésitos durante a infecdo. A glicoproteina NE1 é altamente
imunogénica e é essencial para a funcédo do virus, sendo importante para a ativacdo da célula
como parte da sintese viral e interage com proteinas do complemento, mas nao possui um
papel descrito na montagem do virido. A proteina NE4B parece bloquear citoquinas antivirais
(Colpitts et al., 2012; Long, 2015).

O VNO possui duas linhagens genéticas que incluem as estirpes da linhagem 1,
encontradas na América do Norte, Europa, Africa, Asia e Australia, que se dividem em quatro

subgrupos (Kunijin, Indiano, A e B (que inclui um isolado Indiano)), e as estirpes da linhagem 2

-69 -



que apenas foram isoladas na Africa subsariana e em Madagascar. Todos os isolados do
subgrupo B demonstram-se virulentos em ratos, enquanto os isolados da linhagem 2 e outros
subgrupos da linhagem 1 compreendem tanto estirpes virulentas como atenuadas (Hayes et
al., 2005).

3.4.2) Epidemiologia

O VNO mantém-se na natureza através de um ciclo que inclui mosquitos e hospedeiros
animais, sendo o reservatério predominante e preferido as aves (Colpitts et al., 2012). Algumas
destas espécies de aves tendem a ficar doentes, demonstrando sinais de doenca e podem
morrer, enquanto outras ficam infetadas e servem de portadores, sem demonstrarem sinais
clinicos (Colpitts et al., 2012). Apesar dos pardais e dos corvos serem altamente suscetiveis
ao VNO, ao invés de outras espécies, como as aves domesticas, que sdo muito resistentes e
ndo apresentam grande suscetibilidade a este virus (com excec¢do dos gansos que também
constituiem uma espécie de risco), estes representam uma pequena fracdo de refeicdes de
mosquitos analisados e, por isso, sdo de menor importancia na transmissao do virus (Colpitts
et al., 2012; Long, 2015).

Numerosas aves da ordem dos Passeriformes desenvolvem um nivel de virémia
suficiente para infetarem mosquitos, que se alimentem destas e, por isso, caracterizam-se
como hospedeiros amplificadores competentes. Um relativamente pequeno subconjunto da
comunidade aviaria pode, também, influenciar significativamente a dindmica de transmisséo e
certas espécies pertencentes a ordem dos Passeriformes sdo amplificadores importantes,
mesmo sendo menos abundantes, na Natureza, relativamente a outras aves suscetiveis ao
VNO (Saville, 2004).

No geral, os virus causadores das doengas do serogrupo das EJ s&o transmitidos por
um mosquito vetor, como por exemplo, o Culex spp. que é, geralmente, 0 transmissor mais
eficiente e, por isso, importante na epidemiologia e propagacdo dos flavivirus. Ainda assim,
pouco se sabe a respeito do vetor real de transmisséo para o cavalo, ja que a alimentacéo de
algumas destas espécies esta limitada as aves (Long, 2015). Até a data, mais de 65 espécies
de mosquitos foram provadas como capazes de serem infetadas pelo VNO, mas na Europa
esta descrito que os mosquitos considerados como os principais vetores do VNO s&o o Culex
pipiens, o Culex modestus e a Coquillettidia richiardii (Colpitts et al., 2012; Wilkins & Piero,
2004). A transmissao do virus ocorre através da picada de mosquitos infetados, que se

alimentam, principalmente, de sangue aves (Colpitts et al., 2012).

Os mosquitos infetam-se com o VNO depois de uma refeicdo de sangue, a partir de um
animal virémico. Enquanto o sangue é digerido, o virus infeta e replica-se em células do
intestino médio do mosquito. Apds a replicacdo o virus desloca-se através da hemolinfa para

as glandulas salivares e esta acumulacao do virus resulta num alto nivel de virémia salivar, a
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partir de onde pode entdo ser transmitido a hospedeiros mamiferos durante uma préxima
refeicéo (Colpitts et al., 2012). O intestino médio do mosquito pode servir como uma barreira a
infecdo devido a presenca de certas quitinas e de outras proteinas, bem como de uma forte
resposta imune ao virus. Existe também evidéncia de mosquitos que foram infetados com mais
do que um virus e que ndo demonstram disseminacdo do segundo virus, o que previne a
transmissao deste (Colpitts et al., 2012).

Quando as condicdes favorecem a amplificacéo viral substancial no ciclo de transmisséo
do mosquito, o aumento do niumero de mosquitos infetados apresenta um risco de infecéo
humana desde o meio até ao final do Verdo. O processo e os fatores interrelacionados que
promovem a amplificacdo viral e, consequentemente, os surtos da doenca em humanos nao
estdo bem classificados e variam consoante as diversas condicBes ecolégicas presentes
(Petersen et al., 2013). Por exemplo, 0 aumento da temperatura ambiente encurta o tempo de
incubacédo, desde a infecdo até serem capazes de infetar, nos mosquitos e, deste modo,
aumenta a eficiéncia da transmisséo viral para as aves, representando um fator critico para a
amplificag@o arboviral. Em menor escala, terras rurais irrigadas, aumentos e diminuigBes
intercalados das chuvas e alguns fatores socioeconémicos como os rendimentos per capita,
que influenciam os padrées de drenagem da comunidade e a densidade de piscinas com
manuten¢Bes pobres, relacionam-se com uma alta incidéncia de mosquitos em algumas

localizagBes (Petersen et al., 2013).

O VNO é transmitido para os hospedeiros vertebrados através do mosquito infetado,
durante o seu processo de alimentacdo de sangue, no qual o mosquito incide a pele, utilizando
a sua probéscide, para injetar proteinas salivares farmacologicamente ativas e para localizar
uma fonte de sangue. Para combater o sistema hemostatico do hospedeiro, todos os insetos
hematofagos injetam, pelo menos, um agente vasodilatador, um inibidor da coagulagéo e um
inibidor plaquetario, e, frequentemente, a saliva inclui, também, proteinas imunomodulatérias,
digestivas e antimicrobianas (Colpitts et al., 2012). Durante a refei¢cdo, a saliva do mosquito é
injetada, maioritariamente, com localizacao extravascular, na camada dérmica da pele. Os
vasos sanguineos dérmicos sao os alvos para os insetos hematofagos e, para localizar estas
estruturas, a probdscide tem de deslocar-se num meio muito elastico que possui uma elevada
forca de tenséo e, para esta deslocacéo ser eficiente, a saliva do mosquito, também, contém
componentes que provocam a liquefacéo das estruturas no local da picada. Uma endonuclease
salivar com a func¢éo de facilitar a alimentag&o na pele do hospedeiro foi identificada no Culex

qguinquefasciatus (Colpitts et al., 2012).

A pele do hospedeiro atua como uma importante barreira contra diversas infe¢fes,
embora ja se ter detetado na pele, durante multiplas fases da infe¢do, o antigénio do VNO. A
replicacdo do VNO foi observada na pele, ao nivel do local da inoculagéo, nos dias um e trés
apos a infecdo e também foi demonstrado a disseminacdo do VNO para areas de pele

contralaterais ao local de inoculagcdo. O VNO infeccioso persiste no local de inoculacédo até 14
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dias apds a infegdo e muitas descricbes demonstram que os queratindcitos e os fibroblastos
sdo permissivos a infegdo pelo VNO in vitro e in vivo (Colpitts et al., 2012).

Como ja foi referido, anteriormente, é necessario que existam hospedeiros reservatérios
para a manutencao e disseminacéo dos virus durante todo o ano e todos os virus pertencentes
ao serogrupo das encefalites japonesas possuem reservatérios aviarios. Também os suinos se
consideram como hospedeiros reservatérios importantes para os virus deste serogrupo (Long,
2015). Os cavalos e os seres humanos sao hospedeiros que ndo amplificam o virus em
qguantidades suficientes para infetar os vetores, ja que, no caso dos cavalos, a virémia parece
ter pouca magnitude e uma curta duracdo (Saville, 2004). Por exemplo, os cavalos
desenvolvem niveis de virémia de 10! a 103 unidades formadoras de placas (pfu) por ml apés
a exposicao experimental a mosquitos positivos ao VNO (Long, 2015) e foi estabelecido que é
necessario um nivel de virémia de, pelo menos, 104 a 10° pfu/ml para infetar os mosquitos
Culex spp, aquando da sua alimentacdo (Perez-Ramirez et al, 2014). Apds a picada do
mosquito infetado com o VNO pode detetar-se a virémia em alguns cavalos mas ndo noutros
(Saville, 2004).

Um estudo de infe¢cdes experimentais realizado no inicio dos anos 60 demonstrou
virémia em dois de seis burros, que teve duracdo de um dia, e em nenhum de trés cavalos
inoculados, participantes no estudo (Komar, 2000). Num estudo realizado nos EUA, a infecéo
com o VNO, via mosquito Aedes albopictus, demonstrou-se virémia em sete dos oito cavalos
em estudo, mas nenhuma destas virémias durou mais de seis dias, e a virémia com maior
expressdo num cavalo registou-se com 460 pfu/ml (Bunning et al., 2001). Ap6s a infe¢do dos
oito cavalos do estudo dos EUA, foi permitida a alimenta¢do de mosquitos em todos os cavalos

virémicos e nenhum destes mosquitos ficou infetado (Saville, 2004).

Para além das aves, dos humanos e dos equideos, a doenca provocada pelo VNO ja foi
descrita em camelideos, focas, primatas, ovelhas (raro), cdes (raro), jacarés e alguns anfibios
(Long, 2015). A ocorréncia da doenca flaviviral em cavalos e pessoas reflete a atividade,
sazonal, do vetor em regifes temperadas e, durante todo o ano, em regides subtropicais e

tropicais (Long, 2015; Nota Informativa, 2015).

De um modo geral, as vias alternativas de transmisséo para o VNO incluem a
transmissao vertical e a transmiss@o por contacto direto entre hospedeiros vertebrados na
auséncia de vetores artropodes. Para além destas, a via sexual, fecal-oral, via sanguinea, oral
e a transmisséo por aerossdis sdo outras potenciais vias de transmisséo para o VNO e para
outros arbovirus. A transmisséo vertical do VNO ja foi reportada tanto para os vertebrados como
para os invertebrados. A transmissdo placentaria e através do leite ja foi demonstrada em

equideos e pessoas infetados com o VNO (Komar, 2003; Long, 2015).

A predisposigdo etaria € confirmada por relatérios no caso dos cavalos, nos quais

cavalos com idades mais avancadas parecem ser mais suscetiveis a doenca neuroinvasiva do
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VNO, assim como acontece nos humanos. Pelo contrario, predisposi¢cfes racial ou sexual nao
séo evidentes, ainda assim, num estudo com cavalos com encefalomielite causada pelo VNO,
as fémeas demonstraram ter 2,9 vezes maior probabilidade de morrer em relagéo aos machos

com sinais neurolégicos (Long, 2015).

O VNO nunca foi observado no Hemisfério Ocidental antes de 1999. Dentro dos
arbovirus, este é o virus com maior alcance geografico e surtos de encefalite do VNO ja foram
descritos ao longo do continente Africano, Europa, Asia Oriental e América do Norte e do Sul
(Saville, 2004), e a distribuicdo desta doenca, como todas as doencas relacionadas com
vetores artropodes, depende da época e da atividade do vetor (Long, 2015). No caso dos
humanos, o virus foi isolado pela primeira vez a partir do sangue de uma mulher do Uganda,
em 1937, e o relato mais antigo de epidemia de encefalite do VNO ocorreu em Israel, em 1957,
mas foi reconhecido retrospetivamente e envolveu mais de 500 pacientes hospitalizados
(Saville, 2004). A maior epidemia de VNO relatada ocorreu no Sul de Africa, em 1974, e
envolveu uma area de cerca de 2500 km? no Karoo e nas provincias do sul de Cape, e provocou
milhares de infe¢des humanas. Nos anos 90, mais epidemias do VNO ocorreram no continente
europeu, na Roménia (1996 a 1997), na Republica Checa (1997), em Italia (1998) e na Russia
(1999) (Saville, 2004). No geral, os virus do serogrupo das EJ causam entre 30 000 a 50 000
casos de encefalite em humanos por ano, em todo o mundo, com areas endémicas que incluem

a China, regido sudeste da Russia, Sul e Sudeste da Asia e a Australia (Long, 2015).

Ao contrario do caso dos humanos, os niumeros exatos de cavalos afetados com virus
pertencentes ao grupo das EJ sdo dificeis de determinar. Contudo existem relatos de
isolamento destes virus em cavalos na Tailandia, China, Paquistdo e Australia desde 1980
(Long, 2015). Os surtos mais antigos de encefalite do VNO equino ocorreram em 1962 em
Franga, depois em 1963 no Egipto, em 1996 em Marrocos, em 1998 em Italia e em 1999 até
2006 nos EUA, este dltimo considerado como o maior surto documentado de doenca
neurolégica equina causada por um flavivirus. Outros surtos de VNO ocorreram, em 2000, na

regido do Camarga em Franca e em Israel (Saville, 2004).

Em termos de morbilidade e de mortalidade, no inicio dos anos 60, no surto decorrido
em Franca os investigadores citam taxas de, respetivamente, 10% e 30% e, para o surto do
Eqgito, estes dados nao estdo disponiveis, mas esta indicada uma seroprevaléncia de anticorpos
contra 0 VNO de 14 a 89%, dependente da area testada. Nos anos 90, no surto de Marrocos a
taxa de mortalidade foi de 44,7% (42 de 94 casos) e no surto de Italia foi de 43% (seis de 14
casos). No surto na regido do Camarga, em 2000, a taxa de mortalidade foi de 34%, com uma
seroprevaléncia de infecdo, no geral, de 8,5%. Em contraste, nesse mesmo ano, no surto em

Israel a taxa de mortalidade foi mais baixa (19,7%) (Saville, 2004).

Por ultimo, no surto dos EUA, que se prolongou ao longo de quatro anos, em 1999, a

taxa de mortalidade foi de 36% (nove de 25 cavalos com sinais clinicos da doenca) e, em 2000,
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a taxa de mortalidade subiu para os 38% (23 de 60 casos), abrangendo os casos reportados
em sete Estados. Neste mesmo ano, estes casos comecaram a meio do més de Agosto e
terminaram no més de Outubro e a faixa etaria dos cavalos compreendia os quatro meses e 0s
38 anos, com uma média de 14 anos de idade (Saville, 2004). A estes fatores junta-se o facto
de terem sido afetados mais machos (36 de 60 cavalos) do que fémeas e ndo foi aparente
nenhuma predisposicgédo racial, ja que foram afetados cavalos de 11 ragas diferentes. Em 2001,
738 casos de VNO equino foram confirmados nos EUA, em 19 estados, com uma taxa de
mortalidade estimada em 25%, e o primeiro caso ocorreu em Junho, o que foi diferente do
ocorrido no ano 2000 nos EUA. Em 2002, a rapida disseminacdo do virus, por 40 Estados,
resultou numa epizootia com 14 717 casos confirmados de VNO equino e, provavelmente,
muitos outros casos ndo foram confirmados, com uma taxa de mortalidade estimada em 28%.
No geral, entre 1999 e 2006 cerca dos 25 000 casos de VNO equino foram relatados nos EUA
com uma taxa de mortalidade estimada em 30 a 40%. A partir de 2007 e até 2010, falando
ainda dos EUA, a notificacdo de casos de equinos positivos diminui para uma média de 300
casos por ano, mas em 2012 uma grande epizootia resultou em 5 674 casos em humanos e
690 casos em cavalos (Saville, 2004; Long, 2015).

Em relacéo a andlise e interpretacdo das taxas de mortalidade relacionadas com o VNO
equino recomenda-se uma certa cautela nestas avaliagdes ja que na literatura a causa da morte
€ raramente caracterizada, ou seja, se se trata de morte natural ou de morte por eutanasia
(Suen et al., 2014).

A Australia também foi um dos paises que experimentou a maior epizootia de doencas
causadas por arbovirus da Histéria, em 2011, afetando cerca de 900 cavalos. Embora tenham
sido detetados multiplos agentes patogénicos, incluindo o VK, o VEMV e o virus de Ross River
(VRR), houve o aparecimento de uma nova estirpe do VK (Saville, 2004). Para além dos surtos
referidos anteriormente, também j& foram relatados surtos de VNO equino na india, Nepal,
Filipinas, Sri Lanka e no norte da Tailandia. No caso do Japdao, estudos de seroprevaléncia
indicam que a taxa de exposicao natural tem sido estavel em varias provincias, com cerca de

15 a 20% mas, em alguns locais esta taxa aumenta para 50 a 70% (Long, 2015).

A atividade intensa do virus nos EUA comeca em Julho, com um pico de incidéncia em
Setembro e Outubro. O aparecimento da doenca de EJ é altamente varidvel dependendo da
localidade (Long, 2015). Com base nos dados da Organiza¢do Mundial de Saude Animal (OIE),
0 cronograma 1 apresenta a situagao sanitaria dos animais domésticos, dos paises da Europa
afetados pelo VNO, no periodo de 2006 a 2015.
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Cronograma 1 - Situagdo sanitdria dos animais domésticos, nos paises da Europa afetados pelo VNO, no periodo de

2006 a 2015 (adaptado de OIE. In http.//www.oie.int/wahis _2/public/wahid.php/Countryinformation

Countrytimelines).

Ano 2006 | 2007 | 2008 2009 | 2010 @ 2011 H 2012 | 2013 | 2014 2015
Meses
Albania
Austria

Bulgéria

Chipre

Croécia §|T
Espanha §|T

Franca |

Grécia |

Italia
Portugal
Roménia
Russia

Sérvia

Turquia I

Legenda:

Janeiro — Junho Sem informagéo Doenca ausente Infecao/Infestagdo

disponivel

Doenga presente

Julho - Doenga  nunca Suspeita de doenga mas Doenga limitada a uma Infegdo/Infestacdo limitada
Dezembro assinalada sem confirmacéo ou mais zonas a uma ou mais zonas

Através da observacdo do Cronograma 1 e abordando apenas o ano de 2015, pode
constatar-se que varios paises Europeus foram afetados pelo VNO, incluindo o Chipre, Croacia,
Espanha, Franga, Hungria, Itdlia e Portugal. Na Tabela 20, compilada em fun¢éo dos dados da
OIE, encontra-se a informac&o acerca dos paises afetados pelo VNO equino, no ano 2015,

anteriormente referidos, sem especificacdo das regides afetadas, em fun¢cdo do més em que
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foram afetados, do nimero de novos focos, do nimero de equinos suscetiveis e do nimero de

casos clinicos confirmados.

Pais Més Novos Equinos Casos
Focos Suscetiveis Clinicos
Chipre Novembro 3 163 8
Dezembro 2 2
. Novembro 1 2
Croécia
Outubro 2 3
Setembro 1 1
Espanha Julho-Dezembro 17 289 19
Novembro 2 21 2
Outubro 8 43 8
Franca
Setembro 20 119 23
Agosto 7 180 29
Novembro 2 21 2
Hungria Outubro 4 38 4
Julho 1 25 1
Italia Julho 3 26 3
Portugal Agosto 3 82 4
TOTAL 76 1007 111

Um foco é definido com base em critérios estabelecidos pela OIE, os quais incluem o
isolamento do virus mais a presenca de sinais clinicos, ou a dete¢do do antigénio viral ou de
RNA viral especifico mais a presenga de sinais clinicos, ou, ainda, a detecdo de anticorpos
especificos no animal ndo vacinado mais a presenca de sinais clinicos e uma analise
epidemiolégica (DGAV, 2015).

Em Dezembro de 2015, foram apresentados os dados dos focos equinos ocorridos, em

Portugal nesse ano, até essa data (DGAV, 2015). Esses dados encontram-se na Tabela 21.

Através da observacdo da Tabela 21 percebe-se que, em Portugal, no ano 2015, foram
confirmados 8 focos de VNO em cavalos, cinco na regido do Algarve e trés na regido do
Alentejo. Estes dados diferem dos dados apresentados na Tabela 20, que regista apenas 3
focos em Portugal, possivelmente por ndo terem sido, nessa altura, notificados a OIE. No
historial de VNO, em Portugal, ainda pode ser referido que anteriormente ao ano de 2015,
ocorreram dois focos em cavalos no conselho de Palmela, na Regido de Lisboa e Vale do Tejo,
em 2010, e uma suspeita clinica em dois turistas irlandeses na regido do Algarve, em 2004. No
Sul de Portugal, em 1971 e 1996 isolou-se o virus, respetivamente, em insetos Anopheles

maculipennis e em Anopheles atroparvus (DGAV, 2015).
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[0) i (o) o
Regido Concelho Data N aIOJam(?n_tos /| N°de _cavalos N° ca_valqs_com Focos
centro Hipico examinados sinais clinicos
Faro 31 AGO 1 54 1 1
1 10 1 1
Loulé 31 AGO
Algarve 1 18 1 1
Lagos 16 SET 1 22 1 1
Olhéo 25 SET 1 15 1 1
Alcacerdo | 24 SET 1 4 1 1
Alentejo | Sal 14 OUT 1 150 1 1
Arronches 15 OUT 1 1 1 1
TOTAL 274 8

3.4.3) Patogenia

Os componentes salivares do mosquito que séo introduzidos no local de infecdo dos
vertebrados modulam a infe¢&o inicial das células alvo, como o0s queratindcitos e as células
dendriticas residentes na pele, através de alguns mecanismos, incluindo a supressédo
focalizada, no local da inoculacdo, de células imunes efetoras. Os queratinécitos ou células
dendriticas infetados migram para os linfonodos drenantes, a partir dos quais se gera um nivel
de virémia que dissemina a infe¢do para os 0rgaos viscerais e, potencialmente, para o sistema

nervoso central (Petersen et al., 2013).

O mecanismo pelo qual o virus se dissemina para o cérebro (neuroinvasdo) ainda
permanece mal compreendido, ja que existe uma representacdo excessiva de estudos in vitro
sem validacdo adequada in vivo. Os mecanismos propostos de neuroinvasividade do VNO
incluem o atravessar direto da barreira hematoencefalica (BHE), um mecanismo de “cavalo de
Troia”, e um transporte axonal retrégrado do virus para o SNC, via infegdo dos neurdnios
olfatérios ou periféricos (Petersen et al., 2013). As fun¢des da BHE baseiam-se numa barreira
fisica e imunoldgica para evitar que patdgenos hematicos e substancias nocivas entrem no
cérebro, através dos seus quatro componentes celulares, que séo as células endoteliais e sua
membrana basal, os astrocitos, as células microgliais e sua membrana basal e os pericitos
(Suen et al., 2014). O endotélio é a primeira linha de defesa contra a neuroinvasao viral e
modelos endoteliais in vitro tém sido desenvolvidos para estudar o mecanismo de translocagéo
do VNO através desta barreira (Suen et al., 2014). Assim sendo, foram sugeridos dois
mecanismos que incluem o transporte transcelular de viribes através das células endoteliais
infetadas e o aumento da permeabilidade da BHE, mediado por citoquinas, o que pode facilitar

a entrada do virus dentro do parénquima do SNC (Petersen et al., 2013; Suen et al., 2014). O
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mecanismo de “cavalo de Troia” consiste no recrutamento, através da BHE, de macréfagos

teciduais infetados para o parénquima do SNC (Petersen et al., 2013).

A semelhanca do que ocorre nos humanos, os cavalos que sio infetados, naturalmente
ou experimentalmente, pelo VNO também demonstram escassa infecdo neuronal no SNC, por
isso, tem sido sugerida importancia da imunopatologia para a encefalomielite (Suen et al.,
2014).

3.4.6) Sinais clinicos
Os flavivirus produzem sinais clinicos semelhantes, exceto a infegao fatal pelo VEJ em

cavalos que, geralmente, resulta em cegueira, coma e morte, ao passo gque estes sinais sdo,
relativamente, limitados em cavalo infetados com o VNO. A doenca neuroldgica clinica nos
cavalos desenvolve-se quando infetados com a linha neuroinvasiva tipo-1 do VNO, enquanto a

infecdo pelo virus da linhagem Africana do tipo-Il é, universalmente, subclinica (Long, 2015).

Nem todos os cavalos infetados com 0 VNO desenvolvem sinais clinicos da doenga, quer
a infecdo seja natural ou experimental (Saville, 2004). 80% das infe¢des sdo assintomaticas,
20% resultam numa febre autolimitada e menos de 1% resulta em doenca neuroinvasiva
(encefalite, meningite, ou paralisia flacida) (Hayes & Gubler, 2006). O periodo de incubacao
para o desenvolvimento dos sinais clinicos é dificil de estabelecer, j& que a doenca clinica pode
desenvolver-se entre dois a 14 dias apos a inoculagéo do virus. Uma infecdo experimental
realizada num cavalo resultou no desenvolvimento de sinais clinicos de encefalite decorridos

oito dias apés a inoculagéo (Saville, 2004; Hayes & Gubler, 2006).

Quando a doenca € clinicamente aparente, observa-se tanto sistemicamente como em
disfuncdes neurologicas regionais. Um ligeiro aumento da temperatura retal (TR) (38,6-39,4°C),
anorexia e depressdo sdo os sinais clinicos iniciais mais comuns, mas um episddio de cdlica
pode ser a primeira manifestacao clinica (Campbell et al., 2002; Long, 2015). Uma disfuncao
do sistema nervoso auténomo pode, provavelmente, contribuir para estes distlrbios
gastrointestinais e para o desenvolvimento de insuficiéncia respiratdria. A sindrome da cauda
equina, que consiste em estrangUria e em impactacao retal é, raramente, relatada. Alteracbes
da marcha, incluindo claudicacdo ostensiva ou o arrastar de um membro, antes do
desenvolvimento de uma sindrome neuroldgica Obvia também tém sido descritas. Um dos
sinais de anomalia motora € um andar curto, lento e arqueado, descrito por observadores como
“claudicacao”, por isso a laminite é frequentemente tida na lista de diagnésticos diferenciais

nesta fase (Long, 2015).

A funcdo dos nervos cranianos encontra-se, frequentemente, alterada por breves
periodos e a fraqueza da lingua, desvio do focinho e inclinacdo da cabeca séo as disfuncdes
mais comuns. Foi referida a disfagia, com obstrucao do eséfago, como uma possivel sequela
(Long, 2015).
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Podem também ocorrer afecbes da medula espinal ou alteragbes mentais. O
aparecimento de sinais neurolégicos é, frequentemente, subito e progressivo, e 0 curso exato
da doenca em qualquer animal é imprevisivel (Long, 2015). Anomalias da medula espinal séo
caracterizadas por ataxia e paresia que pode ser, altamente, assimétrica ou envolver um Unico
ou ambos os membros anteriores ou membros posteriores e €, geralmente, caracterizada por
uma paralisia flacida (Hayes & Gubler, 2006). Este estado pode ser de curta duragdo, ou o
cavalo pode colocar-se subitamente em decubito ou, até mesmo, morrer, ou exigir um

tratamento prolongado (Long, 2015).

As principais caracteristicas da encefalomielite equina por flavivirus sdo as fascicula¢des
musculares e as alteracdes do estado mental. As fascicula¢cdes dos musculos da face e do
pescoco sdo comuns. Estas sédo mais notadas nas pélpebras e no focinho. A atividade palpebral
durante este periodo é aumentada pela luz e, por vezes, os cavalos demonstram fotofobia.
Muitos cavalos tém periodos de hiperexcitabilidade e de apreenséo e, por vezes, atingem
comportamentos agressivos. As fasciculacdes podem ser graves e envolver os quatro
membros e o tronco, que afetam as atividades normais como o caminhar, o comer e as
interaces com os manipuladores e com outros cavalos. (Long, 2015). Frequentemente, um
cavalo calmo torna-se hiperexcitavel e um cavalo agressivo torna-se colaborante. Intercalados
com os periodos de hiperexcitabilidade, alguns cavalos parecem ter manifestagées, como
sonoléncia subita semelhante a narcolepsia. Isto pode ocorrer até chegar ao ponto de
catalepsia e os cavalos podem colapsar parcial ou completamente durante um curto periodo.
Alguns cavalos demonstram uma mudanca persistente do estado mental e um estado de

auséncia de resposta, assemelhando-se ao coma (Hayes & Gubler, 2006; Long, 2015).

Em termos de dados relatados, todos os cavalos examinados num surto da doenca em
Itdlia exibiram varios graus de ataxia e de fraqueza (Saville, 2004). Esta fraqueza assimétrica
foi detetavel nos membros posteriores de alguns cavalos e envolveu um ou ambos os membros
anteriores noutros. Em seis cavalos, os sinais clinicos progrediram para paresia ascendente
conduzindo a tetraplegia e decubito em nove dias. Em alguns casos notou-se um estado mental
deprimido e tremores. No entanto, nenhuma alteracdo de comportamento ou da postura da
cabeca ou envolvimento de sinais de nervos cranianos foram visiveis. Noutro surto decorrido
nos EUA, a maioria dos cavalos com encefalite estavam ataxicos (85%), quase metade
demonstraram fraqueza (48%), muitos estavam em decubito ou tinham dificuldade em levantar-
se ou apresentavam ambas as condi¢cfes (45%). As fasciculagdes eram comuns (40%), e
menos de um quinto apresentava labio caido ou com paralise (18%), espasmos do rosto ou do
focinho (13%), bruxismo (7%) e cegueira (5%). Curiosamente, 0s casos ocorridos num surto
em Israel eram semelhantes a estes dos EUA. Neste surto ocorreram alteragbes do
comportamento e dos nervos cranianos, que podem estar relacionadas com a estirpe do virus
(1s98), que é semelhante a encontrada nos EUA (NY99) (Saville, 2004).
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Relacionando os sinais clinicos com as zonas anatomicas afetadas, pode dizer-se que a
doenca neurolégica em cavalos consiste em mudancas do estado mental, sinais consistentes
com afecdo da medula espinal e em defeitos dos nervos cranianos do rombencéfalo (parte do
tronco encefalico que compreende a medula oblonga (mielencéfalo) e a ponte e cerebelo
(metencéfalo)) (Budras et al., 2009; Long, 2015). As mudanc¢as do comportamento resultam,
provavelmente, de infe¢bes virais e da patologia induzida nos neurénios do talamo, medula
oblonga e ponte, com limitada carga viral no cérebro. Apesar do tadlamo integrar todas as
informacgdes sensoriais para centros superiores, lesdes no interior do mesencéfalo e da ponte
rostral podem afetar a formacdo reticular, que tem um papel importante na regulacdo da
consciéncia. A formacao reticular comunica com o talamo, o qual por sua vez comunica com
todo o cértex. Por isso, distdrbios da formagéo reticular e do mesencéfalo, também, podem
induzir mudancas comportamentais que variam de agresséo grave a sonoléncia e, até mesmo,
a coma. Os défices motores induzidos por um flavivirus sdo multifocais, assimétricos e
caracterizam-se, principalmente, por fraqueza e ataxia (Long, 2015). Estes dois sinais clinicos
refletem, provavelmente, uma doenca do cérebro e da medula espinal causada pela infecdo
direta da medula espinal, interrup¢éo do trato motor na parte posterior do cérbero e perda de
controlo motor fino através da infecdo dos grandes nicleos do tdlamo e ganglios basais. A
doencga do neurdnio motor inferior, caracterizada por fraqueza, seria associada com estas
lesdes da medula espinal e as fasciculagbes involuntarias musculares e da pele, tremores e
hiperestesia séo sinais, extremamente, comuns na doeng¢a provocada pelo VNO e, também,
tém sido descritos em cavalos com EJ e VK e, provavelmente, resultam da perda do controlo
motor fino, que é regulado, principalmente, pelo ganglio basal. A infecdo da ponte e da medula
oblonga pode explicar os défices clinicos dos NC7, NC9 e NC12. Como 0s seres humanos, 0s
cavalos também desenvolvem sinais de paralisia flacida que, no movimento do quadriceps do
cavalo, reflete doenca do neurdnio motor e estes sinais clinicos, provavelmente, refletem

invasao focal do neurdnio motor inferior (Long, 2015).

3.4.7) Patologia clinica

Nos mamiferos, o virus coloniza o citoplasma de alguns neurénios e agrupamentos de
células gliais, enquanto nas aves, o virus pode ser observado em qualquer tipo de tecido e de
células, particularmente dentro do intestino, pancreas, tecidos linféides, osso, medula, rim e
cérebro (Piero & Robertson, 2015).

Os flavivirus causam poliencefalomielite (inflamagdo da matéria cinzenta) com lesdes
gue aumentam em numero desde o diencéfalo até a parte posterior do cérebro e muitas vezes
aumentam em severidade caudalmente através da medula espinal. Como explicado

anteriormente, a localizacdo das alteracbes histoldégicas no interior do cérebro, incluindo os
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focos inflamatérios e o virus detetavel no tdlamo, medula oblonga e ponte sdo consistentes

com alteracdes do comportamento (Long, 2015).

Achados patolégicos macroscopicos sao limitados na infecao por flavivirus do cavalo,
mas podemos encontrar as meninges congestionadas e focos de tamanho pequeno a
moderado de descoloracdo hemorragica multifocal a confluente que podem ser observados no
cérebro e na massa cinzenta da medula espinal e, em menor grau, no tronco encefalico e no
rombencéfalo (Long, 2015; Piero & Robertson, 2015). Ainda assim, estas &reas lesionais
ocorrem mais, frequentemente, nos ganglios basais, coliculo rostral, ponte, medula oblonga e
corddo lombar vertebral. Para além de todas estas lesdes, o0 edema dos tecidos também é um

achado comum (Long, 2015).

Alteracdes histopatoldgicas secundérias a infegdo por flavivirus sdo consistentes com a
infecdo viral e morte celular neural. O nicleo basal, tAlamo, ponte e medula sao as estruturas
gue sofrem o maior nimero de lesdes, com duas a varias camadas densas perivasculares,
predominantemente, mononucleares  (Long, 2015). Microscopicamente,  existe
poliencefalomielite média a severa com linfécitos T pequenos, nédulos gliais, confinados a
matéria cinzenta, que estdo presentes, predominantemente, no parénquima cerebral,
neutréfilos e necrose neuronal ocasionais, e hemorragia em anel perivascular (Long, 2015). Em
contraste, estas lesfGes estdo em nimero limitado no cértex e no cerebelo em relacdo ao
mesencéfalo e rombencéfalo. Um dano neuronal reflete-se na presenca de neurénios com
alteracdes cromatoliticas e por neuronofagia. A pleocitose linfocitica do LCR é, relativamente,
incomum em cavalos com doenca do sistema nervoso, mas pode desenvolver-se em cavalos
infetados pelo VNO. No entanto, ndo se sabe se estas alteragfes celulares sdo devidas aos

danos virais ou resultantes do processo inflamatério (Long, 2015; Piero & Robertson, 2015).

Nos relatos existentes, ndo foram detetadas lesdes patoldégicas macroscopicas nos
casos de Itdlia, mas detetaram-se em alguns casos dos EUA. Histologicamente, todos os
animais exibiram encefalomielite ndo supurativa leve a moderada, primeiramente na medula
espinal e na parte inferior do tronco cerebral afetando a matéria branca e a cinzenta, e, em
alguns casos, foi notada a presenca de hemorragia, moderada a severa, na medula espinal. As
lesBes mais severas foram localizadas na medula espinal toracica e lombar. Estas lesdes nos
casos dos EUA, em que foram realizadas andlises post mortem, foram semelhantes as lesdes
encontradas nos casos de Itélia, exceto as lesbes do tronco encefélico que foram mais severas
nos casos dos EUA. Ao contrario das encefalites causadas por alfavirus, como a EEOC e a
EEOR, alteragbes significativas do cortex do cérebro e do cerebelo ndo foram aparentes
(Saville, 2004).

No caso do surto dos EUA, os resultados dos hemogramas e das analises bioquimicas
estiveram dentro dos intervalos normais em alguns cavalos testados. A examinacgéo citolégica

e de proteinas totais do LCR, também, ndo demonstraram anomalias em nenhum cavalo, a
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excecgdo de que, apenas, um cavalo demonstrou niveis baixos de leucocitos e outro possuia
valores de proteinas totais elevados, com xantocromia (Saville, 2004). Em contraste, num
estudo de Wamsley et al. (2001), que englobou 30 casos, os achados citoloégicos do LCR e da
concentracao de proteinas apresentavam valores normais apenas em oito cavalos. Dos 22
cavalos com resultados anormais do LCR, 16 demonstravam pleocitose mononuclear com
concentracdes de proteina normais e 0s outros seis cavalos demonstraram achados citologicos

normais com concentragdes de proteina elevadas.

3.4.8) Diagnoésticos diferenciais
Na lista de diagnosticos diferenciais devem ser incluidos, a raiva, a encefalite por

herpesvirus tipo | (EHV-1), o botulismo, a MPE, o VK, o VEMV a mielopatia vertebral cervical,
a mielopatia degenerativa equina e outras encefalites como a encefalite equina, a EEOR, a
EEOC e a encefalite equina venezuelana. As alteragbes do comportamento, a pardlise
ascendente e sinais compativeis com doenca neuromuscular difusa tornam a raiva num
diagnéstico diferencial priméario. Para além disso, esta doenca em conjunto com o VNO e a
EHV-1, geralmente, resultam em sinais de doencga tais como febre, depresséo e anorexia, que
podem preceder ou serem coincidentes com as manifesta¢des neuroldgicas. O VNO, a MPE e
a EHV-1 sao transtornos que, as vezes, podem causar sindrome da cauda equina, mas que
estdo, geralmente, associados a sinais adicionais devido a doenca multifocal ou difusa
associadas. Adicionalmente, muitos casos de VNO exibem fascicula¢cdes musculares de grau
médio a severo, tornando o botulismo noutro diagndstico diferencial primario (Oaks, 2004;
Saville, 2004; Piero & Robertson, 2015; Hines, 2015).

N&o ha sinais patognoménicos para distinguir a infegdo por flavivirus em cavalos de
outras doengas do SNC, por isso, 0 exame fisico completo deve ser prosseguido, como parte
de uma avaliacdo diagnéstica completa. A confirmacéo de infecBes por flavivirus, em cavalos
com encefalite comega com a avaliacdo do caso em busca de sinais clinicos caracteristicos da
doenca e com a procura em saber se o cavalo reside ou ndo numa area na qual tenha sido
confirmada, no ano civil, a presenca de flavivirus em curso em mosquitos, aves, humanos ou

cavalos (Long, 2015).

3.4.9) Diagnostico

O diagndstico do VNO em cavalos é, correntemente, realizado com base na observacao
de sinais clinicos compativeis com a doenga, como a ataxia, parésia, hiperestesia,
fasciculacdes musculares ou febre, e com base num ou mais exames laboratoriais, que
incluem: testes serolégicos como o isolamento viral ou a reagdo da transcriptase reversa,
seguida de reacédo em cadeia da polimerase, (RT-PCR) que detetam o VNO a partir de tecidos

do SNC, sangue inteiro, soro ou LCR; o aumento de quatro vezes de titulos de anticorpos, no
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teste de neutralizacdo por reducéo de placa (TNRP), entre amostras emparelhadas de soro
recolhidas com duas semanas de intervalo; e a detecdo de anticorpos IgM contra o VNO
através do teste de ELISA (Kleiboeker et al., 2004; Saville, 2004; Long, 2015).

Em relacdo ao TRNP, uma utilizacdo generalizada da vacina contra o VNO juntamente
com a exposicdo natural ao virus podem tornar a interpretacdo dos resultados seroldgicos
menos definitiva (Long, 2015). Em casos agudos de encefalite pelo VNO em cavalos, o ELISA
de captura de antigénio é o teste que tem sido utilizado para detetar a resposta de anticorpos
IgM especifica do VNO (Saville, 2004). Os cavalos desenvolvem uma resposta muito intensa
destes anticorpos a exposicdo ao flavivirus que tem uma duragéo de cerca de seis semanas e
esta reagdo imunoldgica € muito mais confidvel comparativamente a dos humanos, mas esta
também pode ser confundida pela vacinacao recente (Long, 2015). Para contornar este facto,
o teste de imunofluorescéncia de microesferas e o teste de ELISA, utilizando uma proteina
recombinante NE1 podem ser Uteis para verificar se a detecdo da resposta de anticorpos é
devido a infecdo natural ou a vacinacdo (Long, 2015). Ainda em relacdo aos titulos de
anticorpos, estudos em seres humanos infetados com o VNO demonstraram titulos de
anticorpos neutralizantes durante mais de dois anos e alguns cavalos infetados durante o surto
de 1999 que foram testados subsequentemente para os anticorpos neutralizantes ainda
continham titulos apos 15 meses, 0 que sugere que a prote¢do contra a infecdo natural pode

ser de longa duracéo (Kleiboeker et al., 2004).

Para além destes testes, também tém sido utilizados outros como a inibicdo da
hemoaglutinagdo e o teste de fixagdo do complemento (FC), mas é de referir que o primeiro
teste demonstra maior sensibilidade comparativamente com o segundo. Um diagnéstico
presuntivo pode também ser estabelecido quando um cavalo com sinais clinicos se encontra
num pais onde o VNO foi confirmado, no ano civil em questdo, em alguma populacdo
(mosquitos, aves, humanos ou cavalos) e onde um dos testes previamente referidos resultou
positivo, ou um teste de PCR foi positivo para o RNA do VNO num tecido, sangue ou LCR ou
um teste imunohistoquimico foi positivo para o antigénio do VNO. Estes métodos para detecao
de acidos nucleicos e de antigénios de flavivirus tém sido descritos com adverténcias, incluindo
a selecdo adequada de tecidos e a carga viral, relativamente, baixa nos tecidos (Kleiboeker et
al., 2004, Saville, 2004; Long, 2015).

Os testes complementares de diagnéstico para cavalos com suspeita de infecéo por
flavivirus, devem incluir o hemograma, uma analise bioquimica sérica e uma anélise do LCR.
O hemograma e os perfis bioquimicos séricos de cavalos infetados com flavivirus, geralmente,
apresentam valores normais, mas uma andlise quimica clinica basica pode descartar causas
sistémicas de manifesta¢cdes do SNC, tais como insuficiéncia hepatica. Em cavalos infetados
com flavivirus, no geral, as enzimas musculares podem estar aumentadas secundariamente a
trauma e aos periodos de decubito prolongados. Um achado frequente é a hiponatrémia que,

também, foi descrita em seres humanos com encefalite, potencialmente, causada pela
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libertacdo inadequada da hormona antidiurética. As contagens de células e a concentracédo de
proteina no liquido LCR podem estar aumentadas. A contagem diferencial de células no LCR
de cavalo infetados com flavivirus demonstra aumento, principalmente, das populacdes de
células mononucleares. As concentracbes de proteina no LCR estdo, frequentemente,

elevadas e a cor do liquido pode estar, levemente, xantocromico (Long, 2015).

A eletroencefalografia (EEG) tem provado ser uma ferramenta muito Util no diagnéstico
de encefalite e meningite. Por exemplo, a EEG em cavalos com o VNO revelou uma atividade
elétrica generalizada anémala antes do desenvolvimento de qualquer sinal clinico. Um caso
agudo de encefalite é caracterizado por atividades de alta tenséo, enquanto numa fase tardia
€ caracterizada por uma atividade de baixa tenséo no cavalo acordado (Strain et al., 2015).

3.4.10) Tratamento

N&o sédo conhecidos medicamentos antivirais eficazes comercializados que demonstrem
atividade fidvel contra os flavivirus e, por isso o tratamento da doenga é de suporte. Medicagéo
anti-inflamatéria com AINEs, ester6ides e dimetilsulfoxido (10%) (DMSO) pode aliviar a
inflamag&o do SNC e a dor. O flunixine-meglumine, na dose de 1,1 mg/kg, a cada 12 horas,
por via IV, no inicio da doenga parece diminuir a gravidade dos tremores musculares e as
fasciculacdes apés algumas horas da administracdo (Long, 2015). Também se pode tratar o
edema do SNC utilizando o manitol, na dose de 0,25 a 2 g/kg, via IV, cada 24 horas e a vitamina
E (5000 a 8000 Ul/dia, oralmente, cada 24 horas), que pode ajudar a aliviar a les@o oxidativa.
Alguns cavalos requerem fluidoterapia endovenosa e, possivelmente, suporte nutritivo. Nos
cavalos incapazes de receber medicacao oral, deve ser colocado uma sonda nasogastrica. A
terapia do cavalo em decubito €, geralmente mais agressiva e pode incluir a dexametasona
sédica, na dose de 0,05-0,1 mg/kg, cada 24 horas, via IV, e manitol, com a mesma posologia
anteriormente referida (Long, 2015). Existe controvérsia acerca dos corticosteroides
melhorarem ou ndo a carga viral periférica do SNC e no modelo canino com VNO, a virémia
aumentou em 40 a 50 vezes com a terapia de metilprednisolona. Ainda assim, o0s
corticosteroides tém sido utilizados com sucesso em pessoas com encefalite do Nilo Ocidental
e foram comprovados como benéficos na meningite viral aguda (Piero & Robertson, 2015;
Lacombe & Furr, 2015; Long, 2015).

Em termos de alivio da ansiedade, o cloridrato de detomidina, na dose de 0,02-0,04
mg/kg, via IV ou IM, é eficaz para a tranquilizacéo prolongada e baixas doses de acepromazina
(0,02 mg/kg, via IV ou 0,05 mg/kg, via IM) proporcionam um excelente efeito tanto para cavalos

em decubito como para cavalos em estacdo (Long, 2015).

Até estar excluida a mieloencefalite protozoaria equina (MPE) ou ser confirmado o VNO
a terapia com medicamentos anti protozoarios é recomendada para cavalos em areas

geogréficas suscetiveis a esta doencga. Outras medidas de apoio podem incluir os antibidticos
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para o tratamento de infecdes que, frequentemente, ocorrem em cavalos em decubito (por

exemplo, feridas ou pneumonia) (Lacombe & Furr, 2015; Long, 2015).

Outros tratamentos foram experimentados, como o interferdo e a ribavirina, no entanto,
a eficacia destes medicamentos é desconhecida. A terapia com imunoglobulina recombinante
especifica para o VNO também tem sido recomendada e a terapia com um anticorpo
monoclonal esta em fase de ensaios clinicos (Long, 2015). Adicionalmente, alguns clinicos
estdo a usar plasma hiperimune e num teste cego de controlo placebo com um baixo nimero
de animais, o risco de desenvolver o estado de recumbéncia foi menor em cavalos que
receberam plasma de cavalos imunizados contra o VNO, mas, ainda assim, este tratamento
néo alterou o resultados nem a gravidade da doenca (Long, dados n&o publicados). A questéo
de se estes novos medicamentos sdo vantajosos ou ndo continua por responder, mas, por
exemplo, no caso do interferdo, criangas com encefalite pelo VEJ que foram sujeitas a este
tratamento, participando num estudo cego, a taxa de sobrevivéncia ndo aumentou (Piero &
Robertson, 2015; Lacombe & Furr, 2015; Long, 2015).

A maioria dos cavalos parece iniciar a recuperacdo em trés a cinco dias apés o
aparecimento dos sinais clinicos, o que torna dificil a avaliacdo de qualquer intervengéo
farmacoldgica com precisé@o, quando a caracteristica de avaliacdo estd em resolucdo clinica
(Long, 2015).

3.4.11) Prognastico

A taxa de mortalidade global para o VNO é de 35 a 45%, valores estes significativamente
maiores do que os de outras doengas pertencentes ao serogrupo das EJ, como por exemplo,
0 VEJ (10 a 30%), o VK (8 a 10%) e o VEMV (10%). Até a data, a maior parte da mortalidade
em cavalos com o VNO é resultado da eutanasia dos animais em decubito por razfes

humanitarias (Long, 2015).

No geral, a combinacao da gravidade e duracdo dos sinais clinicos pode ser, altamente,
variavel. Muitos dos afetados pelo VNO apresentam melhorias dentro de trés a sete dias apés
o inicio dos sinais clinicos. Se o cavalo demonstra melhoria significativa, a recuperacéo total
no prazo de um a seis meses pode ser esperada em 90% dos pacientes. A fraqueza e a ataxia
residuais parecem ser comuns, com a descricdo pouco frequente de perda a longo prazo da
utilizacdo de um ou mais membros. Para além disso, também, tem sido observada fadiga leve
a moderada persistente em exercicio. Ainda assim ap6s a diminui¢do da intensidade dos sinais
clinicos iniciais, cerca de 30% dos cavalos com VNO experimentam uma reincidéncia dos sinais
nos primeiros sete a dez dias apds a aparente recuperacao. No geral, cerca de 30% dos cavalos
afetados progridem para paralisia completa de um ou mais membros e a maioria destes cavalos

sdo eutanasiados por razdes humanitarias ou morrem espontaneamente (Long, 2015).
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3.4.12) Prevencao

Existe um Plano de Vigilancia, publicado pela DGAV, que permite estudar a evolucéo da
FNO na populacéo, no espaco e no tempo, e que engloba varias medidas de vigilancia para a
FNO, em que uma das medidas mais importantes € a implementagéo da vigilancia em aves
selvagens mortas. Esta vigilancia é efetuada em colaboragéo com o Instituto de Conservagéo
da Natureza e Biodiversidade, neste caso, através da Reserva Natural do Estuério do Sado.
Para além desta medida, outras medidas de vigilancia, implementadas por esta Direcéo Geral,
passam, essencialmente, pelas avaliagdes clinica, epidemioldgica e serolégica dos animais,
designadamente das aves selvagens e dos equinos, e pela sensibilizacdo dos médicos
veterinérios para a vigilancia clinica da doenga (Plano de Vigilancia, s/d; DGAV, 2015).

Os objetivos deste Plano sédo adotar medidas de dete¢cdo precoce, monitorizacdo e
controlo da circulag&o do virus da FNO assim como o acumular de informag8es, que permitam
valorizar o risco de aparecimento da doenca e a necessidade de implementar medidas de luta
especifica quando necessario, para, deste modo, antecipar e controlar uma possivel
epizootia/epidemia de FNO (Plano de Vigilancia, s/d; DGAV, 2015).

A DGAV definiu uma zona de risco para a FNO, tendo em conta alguns critérios, que
incluem as condi¢des edafo-climaticas, os resultados da vigilancia entomoldgica e a ocorréncia
de casos e suspeitas clinicas, nas seguintes Dire¢des de Servicos de Alimentacgdo e Veterinaria
Regionais (DSAV): DSAV da Peninsula de Setdbal (concelhos de Alcochete, Almada, Barreiro,
Moita, Montijo, Palmela, Seixal, Sesimbra e Setubal); DSAV da Regido do Alentejo (todos os
concelhos); e DSAV da Regido do Algarve (todos os concelhos) (DGAV, 2015). A zona de risco

esta representada na Figura 12.

Existem dois niveis de vigilancia, que se baseiam no modo de transmissao da doenca e
no tipo de hospedeiros envolvidos (primarios, finais ou acidentais). O nivel 1 diz respeito a
vigilancia entomoldgica, que passa pela colocacdo de armadilhas em todas as exploragdes
onde surjam suspeitas de FNO e o envio dos mosquitos capturados para o Laboratdrio Nacional
de Investigagéo Veterinaria (LNIV-INRB), para isolamento viral, e & vigilancia de aves. Esta
Ultima engloba a vigilancia passiva, que se processa através do encaminhamento de aves
mortas para analise laboratorial, com prioridade das aves das espécies sensiveis (corvideos e
aves migratorias do Norte de Africa), e a vigilancia passiva, na qual se procede a recolha de
amostras de aves silvestres, em articulagdo com o Programa de Vigilancia da Gripe Aviaria em
Aves Selvagens. O nivel 2 compreende a vigilancia em equinos que, também, passa pelas
vigilancias passiva e ativa. A vigilancia passiva é realizada através do exame clinico de todos
0s animas suspeitos que apresentem sinais clinicos compativeis com a doenca e através de
uma ampla divulgacdo de informacdo sobre os sinais clinicos compativeis com a doenga,
nomeadamente, junto dos detentores de equinos e dos médicos veterinarios assistentes, de

forma a habilitad-los a identificar, precocemente, qualquer suspeita da doenca, a notifica-la a
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Direcao Geral de Veterinaria e a efetuar a respetiva colheita de material para diagnéstico

laboratorial (Plano de Vigilancia, s/d).
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Assim, a DGAV publicou uma nota informativa, acerca da FNO, em Agosto de 2015, que
aconselha os proprietarios de equideos, como medida preventiva, a proteger os equideos
durante os periodos de maior atividade dos mosquitos (amanhecer e escurecer), através da
sua protecao a exposicao ao inseto ou através do uso de repelentes de insetos quando os
animais nao estdo recolhidos. Para além disto, € aconselhado a utilizacdo de inseticidas
(larvicidas e adulticidas) nos locais adjacentes as instala¢cdes onde se encontram 0s animais,
guando estas se encontram muito infestadas de mosquitos, a eliminacdo dos locais de
reproducé@o dos mosquitos, como areas de agua estagnada (pocas, charcos, pneus usados) e
areas de armazenamento de estrume (jA que quanto mais sitios de reproducdo forem
reduzidos, menos o uso de pesticidas sera necessario) e a comunicagao a DGAV da existéncia

de aves selvagens mortas na proximidade das instalacbes dos animais. Outras medidas
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aconselhadas que podem ser implementadas é o evitar de luzes ligadas dentro dos estabulos
durante a noite, ja que 0s mosquitos sao atraidos pela luz, e a colocacdo de lampadas em redor
do perimetro do estabulo para atrair os mosquitos para longe dos cavalos. Também devem ser
removidas todas as aves que se encontrem no estabulo ou perto deste, para reduzir os

potenciais reservatorios (Saville, 2004; Nota Informativa, 2015).

A vigilancia ativa processa-se através da amostragem dos equinos na zona de risco,
nomeadamente, nas exploracdes vizinhas dos focos, sempre que se considere relevante do
ponto de vista epidemioldgico e através de testes aos soros de equinos que derem entrada no
LNIV-INRB para outros diagnosticos (Plano de Vigilancia, s/d).

Este Plano de Vigilancia estabeleceu medidas a serem aplicadas em caso de suspeita
clinica de equinos ou em caso de confirmagdo da doenca. No primeiro caso, as medida
estabelecidas séo a notificagdo imediata dos Servi¢os Veterinarios Regionais da Dire¢éo Geral
de Veterinaria, o reforco da desinsectizacéo, a colheita de material para diagnéstico em vida e
a colheita de material para diagnéstico post-mortem, cujas amostras deverao ser enviadas para
o LNIV-INRB, acompanhadas do respetivo formulario de requisi¢do laboratorial. No caso de
confirmacédo da doenca, as medidas estabelecidas sdo o0 acompanhamento clinico dos animais,
o refor¢co da desinsectizacéo dos animais da exploracéo afetada e dos animais das exploragfes
gue se situam num raio de 20 km em redor do foco, assim como o refor¢o da vigilancia clinica

destas exploragfes (Plano de Vigilancia, s/d).

No que diz respeito a infecao pelo VNO, as vacinas atuais de flavivirus tém excelente
imunogenicidade e até mesmo uma vacinacdo anual que segue uma série de imunizagao
priméria total é superior a 90%, independentemente da formulacdo da vacina (Long, 2015). Um
estudo em que foram usados 19 cavalos vacinados, 12 meses antes do inicio deste, e 11
cavalos de controlo, demonstrou que nove dos 11 controlos desenvolveu virémia e apenas um
dos 19 vacinados também, o que sugere que a vacinagdo reduz a replicacdo viral.

Adicionalmente, nenhum dos cavalos do estudo desenvolveu febre (Saville, 2004).

Em Portugal, considerando a existéncia de vacinas inativadas contra o VNO,
autorizadas, a DGAV autoriza a vacinagao voluntaria na area definida como zona de risco,
desde que solicitada caso-a-caso pelo médico veterinério assistente da exploracdo e mediante
o cumprimento de alguns requisitos presentes no “Manual de Procedimentos para a vacinacéo
contra a Febre do Nilo Ocidental”, disponivel no site da DGAV. Estas vacinas sao apresentadas
no anexo 5, em funcdo do nome, substancia ativa e indica¢cdes (Manual de Procedimentos,
2015).

A ocorréncia sazonal da doenca em locais especificos deve ser considerada para facilitar
a calendarizacéo de eventos de equinos e adaptar regimes de vacinacao de forma adequada.
A vacinacao antes da sazonalidade do mosquito € critica. A vacinagdo em areas da presenca

do mosquito durante todo o ano €&, altamente, recomendada. Existe pouca informacgéo sobre a
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imunidade a longo prazo apés a vacinagdo, no entanto, ndo € esperado que a série de
vacinacéo inicial proporcione uma protecao a longo prazo. Os niveis de anticorpos diminuem
rapidamente apds quatro a seis meses. Quando estes virus sdo endémicos, a calendarizacéo
de vacinacéo deve ser mantida mesmo com a diminui¢cédo da incidéncia da doenca ja instalada
(Long, 2015).

Segundo Saville (2004), recomenda-se a administragdo da vacina do VNO em duas
doses intervaladas por trés a seis meses e anualmente apos estas duas doses, no entanto, as
instrucdes de rotulagem do fabricante devem ser seguidas para a inducdo da imunidade com
a imunizacdo inicial. A segunda dose deve ser administrada, pelo menos, quatro meses antes

do inicio da estagcao do mosquito (Long, 2015).

Uma nova vacina esta a ser desenvolvida nos EUA para prevenc¢éo da encefalite do VNO
em cavalos. Esta vacina é uma vacina recombinante de ADN que inclui sequéncias do virus da
EJ no plasmideo. Esta vacina de ADN providencia 100% de prote¢do em ratos e cavalos contra
mosquitos infetados com o VNO. Por isto tudo, devido ao facto do VNO e da EJ pertencerem
ao mesmo serocomplexo, a reducdo com sucesso de casos clinicos de EJ em varios paises,
em que se utilizou a vacina inativada contra a EJ, ao desenvolvimento de uma nova vacina
contra o virus ADN do Nilo Ocidental utilizando sequéncias do virus da EJ, e aos dados do
estudo experimental relatado anteriormente, é expectavel que a vacina contra o VNO seja

razoavelmente eficaz (Saville, 2004).
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3.4.13) Casos clinicos

3.4.13.1) Caso Clinico Il

No dia 10 de Outubro de 2015, apresentou-se a consulta um cavalo, de raca Cruzado de
Desporto, com 5 anos de idade, do sexo masculino, de pelagem preta, com o motivo de
apresentar problemas na locomocéo. O cavalo encontrava-se na exploracdo desde jovem, em
regime de paddock, e ndo possuia vacinas atualizadas contra tétano nem contra influenza
equina. Com o animal contido, ao exame fisico, o cavalo apresentava ataxia e fraqueza dos
membros posteriores, disfagia (dificuldade na apreensdo e degluticdo do alimento) e
fasciculagdes musculares generalizadas por todo o corpo. N&o foi possivel determinar as
constantes vitais, devido a inquietude que o cavalo apresentava. E importante referir, ainda,

gue no local observou-se a presenca de trés depositos preenchidos com agua estagnada.

Procedeu-se a colheita de sangue para tubo seco e para tubo contendo EDTA e a
amostra foi enviada para o INIAV, com a requisi¢cdo de pesquisa virolégica para o virus herpes

e para o virus do Nilo Ocidental.

Depois, instituiu-se a terapia com antibidtico, a sulfadoxina-trimetropim (Trivetrin®), na
dose de 15mg/kg, via IV lenta, durante oito dias, para a prevencgéo e/ou tratamento de alguma
infecdo bacteriana que pudesse estar na origem dos sinais clinicos. Administrou-se um AINE,
o flunixin-meglumine (Niglumine®), na dose de 1,1 mg/kg, via IM, durante trés dias para
controlo de algum processo inflamatério que pudesse estar a decorrer e para alivio de qualquer
dor que pudesse estar na origem do comportamento inquieto do animal. Para além do AINE,
também se procedeu ao tratamento com um glucocorticéide, a dexametasona (Dexafort®), na
dose de 0,15 mg/kg, via IM, durante dois dias para tratamento de alguma afe¢cdo imunomediada
ocorrente no SNC e/ou SNP. Foi também indicada a administragdo de um suplemento dietético
(Promater®), via PO, num volume de 20 ml por dia, durante sete dias, para correcdo de algum

distdrbio nutricional que pudesse estar na origem da sintomatologia do cavalo.

Obtiveram-se os resultados das analises requisitadas dia 27 de Outubro de 2015 os
quais resultaram negativo para o virus herpes, através do teste de ELISA e do teste de PCR, e
para o virus do Nilo Ocidental, através do teste de RT-PCR em tempo real. Ainda assim, o virus
do Nilo Ocidental demonstrou um resultado positivo a pesquisa de anticorpos IgM e a pesquisa

de anticorpos, ambos por ELISA.

No dia 7 de Novembro de 2015, o cavalo foi visto & solta no paddock, realizando varios
andamentos e, aparentemente, apresentava-se normal, sem nenhum défice de locomocao ou

algum sinal neurolégico, tal como se encontra até a data.
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3.4.13.2) Caso Clinico Il

No dia 9 de Dezembro de 2015, as 19:30h, apresentou-se a consulta um cavalo, de raca
Cruzado de Desporto, com 10 anos de idade, do sexo masculino e de pelagem castanha por
apresentar sinais de cdlica e foi colocado em regime de internamento. Encontrava-se vacinado
contra o tétano e a influenza equina. Durante quatro dias, 0s sinais clinicos ndo variaram muito.
Ao exame fisico, o animal apresentava as mucosas de coloracdo normal, que depois evoluiram
para o estado de congestivas, FC de 36 bpm, depresséo, olhava o flanco, tinha a motilidade
intestinal diminuida nos quatro quadrantes abdominais e uma ligeira impactacdo de colon
menor a palpacao transretal. Durante quatro dias, a diminuigdo e/ou a auséncia da motilidade
intestinal foi intercalando entre os quatro quadrantes abdominais. Realizaram-se analises
laboratoriais, um hemograma e uma analise bioquimica, cujos resultados se encontram,

respetivamente, na Tabela 22 e na Tabela 23.

Leucdcitos 23,34x10°%/L 5,40-14,30
Linfdcitos 2,12x10°%/L 1,50-7,70
Mondcitos 1,24x109- 0,10-1,00
Neutroéfilos 19,61x10%/L 2,26-8,50
Eosindfilos 0,29x10%/L 0,10-1,00
Basdfilos 0,09x10%/L 0,00-0,03
% Linfocitos 9,1%

% Monébcitos 5,3%

% Neutrofilos 84,0%

% Eosinodfilos 1,2%

% Basofilos 0,4%

Hematdcrito 26,7% 32,0-53,0
Hemécias 6,23x102/L 6,80-12,90
Hemoglobina 18,4 g/dL 11,0-19,0
Volume corpuscular médio 42,8 fL 37,0-38,6
RDW 19,4% 17,0-21,0
angentragéo de hemoglobina corpuscular —-gldL 31,0-38.6
média

Hemoglobina corpuscular média 29,5 pg 12,3-19,9
Plaquetas 46 K/uL 90-350
Volume plaquetario médio 11,7 fL

Procalcitonina 0,05%

indice de anisocitose plaquetaria 20,3%

Através da observacdo da Tabela 22, nota-se que existem varios parametros, do

hemograma, que ndo estdo dentro dos valores de referéncia. O hematécrito e 0 nimero de
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hemécias e de plaquetas apresentam valores baixos, em contraste com o nimero de
leucdcitos, mondcitos, neutrofilos e basofilos, e com o nivel de hemoglobina corpuscular média

gue apresentam valores elevados em relacdo aos valores de referéncia.

ALKP 312 U/L 10-326
Ureia 35,7 nmol/L 3,6-8,9

Em relacdo a andlise bioquimica, pela observacéo da Tabela 23, percebe-se que apenas

a ureia possui niveis altos em relac@o ao seu intervalo de referéncia.

Foram instauradas varias terapias, que incluiram o uso de um AINE, o flunixine-
meglumine (Niglumine®), na dose de 1,1 mg/kg, via IM, para controlo da dor abdominal, a
realizacdo de enemas com &gua tépida, numa tentativa de desfazer a massa impactada, a
realizacdo de uma sondagem nasogéstrica e, por esta via, administraram-se dois litros de agua
e dioctil sulfosuccionato de sédio (Sorbilax®), na dose de 30 mg/kg, que funciona como um
laxante osmatico, e, também, se procedeu ao exercicio controlado a passo, para promoc¢ao da
motilidade intestinal. E importante referir que, ao longo deste periodo de tratamento, o processo
de defecagdo atingiu a normalidade e a miccdo manteve-se sempre normal, no entanto,
continuavam a haver alteracdes da motilidade intestinal, alternando-se a hipomotilidade num
ou mais quadrantes abdominais. Para além de todas estes tratamentos, estabeleceu-se o

jejum, no qual o cavalo apenas tinha 4gua a disposicao.

No dia 13 de Dezembro de 2015, as 21:00h, quatro novos sinais clinicos foram notados,
a fotofobia, edema dos olhais, representado na Figura 13, a mucosa gengival e ocular
congestionadas e um halo ciandético ligeiro presente nas gengivas, com equimoses. De resto,
aFC,aFR, 0 TRPC, o TRC e a auscultagdo respiratoria encontravam-se normais, cCom excecgao
da motilidade intestinal que permanecia ausente nos quadrantes abdominais esquerdos. No
mesmo dia, as 23:30h, no geral, mantém-se o quadro clinico adicionando o facto de que a
motilidade intestinal no quadrante ventral direito se tornou ausente. No dia 14 de Dezembro de
2015, as 7:00h, a motilidade intestinal, nos quatro quadrantes abdominais, voltou praticamente
a normalidade, com excecdo do quadrante dorsal esquerdo que apresentava ligeira
hipomotilidade. Os restantes sinais clinicos mantiveram-se, mas antes do exame fisico, o
cavalo encontrava-se em decubito lateral e teve de se insistir bastante para que se colocasse
em estacdo. As 19:00 h, desse mesmo dia, registou-se novo agravamento da motilidade

intestinal com auséncia desta nos quadrantes abdominais dorsais.
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No dia 15 de Dezembro de 2015, as 14:00h o estado de salde do paciente agravou-se
e foram enviadas amostras de sangue para analise, com o objetivo de verificar se existia a
presenca de algum agente responséavel pela piroplasmose equina, de algum virus do herpes,
ou do VNO, que pudesse estar na origem da sintomatologia do paciente. O paciente
encontrava-se, novamente, em decubito lateral, com uma FC de 72 bpm, mucosas oculares
congestivas, aumento do edema dos olhais mucosa gengival de coloracdo normal, mas com a
presenca de halo ciandtico ligeiro e com equimoses de maior tamanho em rela¢éo ao primeiro
dia em que este sinal foi notado. Estimulou-se o cavalo a levantar-se e encaminhou-se para o
tronco de contengdo. Nesta agdo era notavel uma desordem na marcha, que se classificou
como uma claudicacao de grau IV, por demonstrar um passo curto e lento, no qual os membros
posteriores eram como que arrastados. Para além destes sinais, quando estava no tronco de
contengdo, comecou também a demonstrar sintomatologia nervosa, que incluia fasciculacdes
musculares em Vvarias regides corporais (incluindo a cabeca e, mais precisamente, muito
notadas no labio inferior), balanco da cabeca, em sentido vertical, intercalado com momentos
de sonoléncia subita, |4bio inferior caido, estes dois uUltimos demonstrados na Figura 14,
bruxismo e retracBes repetidas da comissura labial. Instaurou-se a terapia, no sentido de
tranquilizar o cavalo, principalmente, aquando dos periodos de apreensdo, com acepromazina
(Calmivet®), na dose de 0,05 mg/kg, via IM. Colocou-se o paciente num regime de fluidoterapia
e administrou-se furosemida (Lasix®), na dose de 1 mg/kg, via IM, com vista a diminuir o edema
dos olhais e a combater algum edema cerebral, que pudesse estar na origem dos sinais
neurolégicos. Durante o resto da tarde, monitorizou-se o estado de salde do cavalo e apenas
as 19:00h os valores da FC voltaram a normalidade, no entanto os sinais neurolégicos
mantiveram-se e, as 20:30h, optou-se por sedar o animal com uma associacéo de butorfanol
(Butomidor®), na dose de 0,1 mg/kg, e de detomidina (Domosedan®), na dose de 0,05 mg/kg,

administrada via IV. Também se administrou propionato de imidocarb (Imizol®), na dose de
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4mg/kg, via IM, para o tratamento ou prevencdo da piroplasmose, que poderia ser uma
potencial causa responsavel pelo quadro clinico. Entretanto recebeu-se a informacédo das
analises requisitadas, cujos resultados foram positivos para a presenca de anticorpos contra
Theileria equi, para o herpesvirus tipo Il, pelo teste de PCR, mas, no entanto, negativos para

VNO, pelo teste de RT-PCR em tempo real.

No dia 16 de Dezembro de 2015, as 8:30h, o cavalo encontrava-se em decubito esternal,
sem demonstrar vontade em se levantar, mesmo quando estimulado. No entanto, conseguiu-
se com que este se colocasse em estacdo e, nesta posicdo, 0 paciente demonstrava
fasciculagcdes musculares por todo o corpo, mas, passado um curto periodo de tempo, o cavalo
volta a adotar o decubito esternal, que, repetidamente, era intercalado pelo decubito lateral,
através de movimentos bruscos e, mesmo com muita estimulagdo, o cavalo negava-se a
levantar, mantendo o decubito. Assim sendo, acomodou-se o cavalo, reforcando a cama de
palha e colocando um travesseiro de palha, na regido de embate da cabeca, aquando da
transicdo para o decubito lateral. Para além disto, ofereceu-se erva fresca, um alimento
palatavel, mas o cavalo, embora se notasse que mantinha o apetite, demonstrou dificuldades
na preensdo e mastigacao do alimento. Um outro sinal clinico notado foi a disUria, que era
visivel através de pequenas quantidades de urina, libertada sob pressao aquando de bruscas
contracdes abdominais. Nesse mesmo dia, devido ao estado em que se encontrava o cavalo,

por razdes éticas e por decisdo humanitaria, foi realizada a eutanasia, por volta das 13:00h.
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3.4.13.3) Discussao dos casos clinicos

O caso clinico Il relata o caso de um cavalo cujo diagnéstico definitivo foi a febre do Nilo
Ocidental. Tratou-se de um caso em que numa primeira abordagem se observaram sinais
clinicos compativeis com a doenca, resultando no seu diagnéstico. Estes incluiram ataxia e
fraqueza dos membros posteriores, disfagia e fascicula¢cdes musculares generalizadas por todo
o corpo. Neste caso foi instituida terapia de suporte, ja que, na altura, ainda néo se tinha
conhecimento do agente que estava na origem dos sinais clinicos. Esta terapia foi realizada,
por parte do proprietario, de acordo com as indicagdes do clinico e, apés o diagndstico, mais
nenhum tratamento foi implementado e o cavalo acabou por recuperar um normal estado de

salde, que, até a data, ndo se alterou.

Antes do diagnéstico ter sido confirmado e tratando-se, o caso clinico Il, de uma doenca
de declaracao obrigatoria em Portugal, o0 médico veterinario responsavel por este procedeu a
notificacdo imediata da suspeita de FNO aos Servicos Veterinarios Regionais. Este é um passo
muito importante pois permite & DGAV a comunicagdo e articulagdo de medidas para a FNO
com a Dire¢do Geral de Saude e a notificacdo desta a Comisséo Europeia e a OIE (DGAV,
2015).

Por enquanto, em Portugal, a FNO esta limitada, geograficamente, a Sul do Tejo, pois é
nesta area do pais onde existem condi¢8es favoraveis de reproducao do vetor. Assim sendo,
€ especialmente importante, nesta zona de risco, a vigilancia clinica, a vacinacao e as medidas

de controlo do vetor, que passa, principalmente pela educagédo dos proprietarios.

No caso clinico Il € relatado o caso de um cavalo ao qual ndo foi atribuido diagndstico
definitivo. As andlises requisitadas demonstraram positividade para a presenca de anticorpos

anti-Theileria equi e para Herpesvirus tipo Il, mas resultaram negativas para o VNO.

Em relacdo a Theileria equi, alguns sinais clinicos eram compativeis com a doenca
provocada por este agente, como a congestdo das mucosas, as equimoses, 0 episodio de
cOlica, problemas de locomogéo (sobretudo a paralisia nos membros posteriores) e a presenca
de sintomatologia neurolégica, que, no entanto, € raramente observada em cavalos com
piroplasmose. E importante referir que depois da recuperacdo da infe¢do provocada por este

agente, os cavalos parecem ficar permanentemente infetados (Rego, 2008; Wise et al., 2013)

O Herpesvirus tipo Il, ndo tem grande relevancia neste caso clinico ja que, segundo Craig
et al. (2005), existe uma percentagem relativamente elevada de seroprevaléncia deste virus,
mas esta, geralmente, relacionada com sintomatologia respiratéria, o que néo foi o caso do
cavalo em estudo. Para além disso, este virus € ubiquitario no geral da populacdo equina,
aparentando, apenas, uma pequena patogenicidade em poldros imunocompetentes, embora

guase todos os cavalos adultos e poldros com mais de dois meses de idade apresentem
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evidéncia serologica para infecéo por este virus, ja que a aquisicdo deste virus ocorre em
cavalos, logo desde jovens (Craig, 2005; Radostits, 2007e; Wilkins & Woolums, 2009).

Embora o resultado da analise para a presenca do VNO ter sido negativo, o cavalo
apresentava muitos sinais clinicos compativeis com a doenca provocada por este agente e,
segundo a base de dados online de Kansas State University (2016), um resultado falso-
negativo, para este virus, pode ocorrer se o0 paciente é testado precocemente no processo da
doenca, para além deste facto, segundo Zained et al. (2004), o teste RT-PCR em tempo real
identifica somente 57% dos casos, sendo que, nos EUA, para cada caso confirmado de
encefalite causada pelo VNO, outros 20 casos de infecdo por esse virus deixaram de ser
diagnosticados (Zeinad et al., 2004).

Tal como ocorreu no caso clinico Ill e, segundo Long (2015), a dor abdominal ou um
episodio de cdlica pode ser a primeira manifestacao clinica do VNO, podendo uma disfuncao
do sistema nervoso autbnomo, provavelmente, contribuir para estes distlrbios gastrointestinais
e para, além destes, para o desenvolvimento de insuficiéncia respiratéria. Este autor refere
ainda que alteracdes da marcha, incluindo claudicacdo ostensiva ou o arrastar de um membro,
antes do desenvolvimento de uma sindrome neuroldgica Obvia tém sido relatados, tal qual
como aconteceu com o cavalo do caso clinico lll, que, no dia 15 de Dezembro, aquando da sua
deslocacao para o tronco de contengdo e antes do aparecimento dos sinais neuroldgicas,
revelou uma claudicacgéo de grau IV. Os restantes sinais neurolégicos que o cavalo demonstrou
também estdo incluidos na lista de sintomatologia que o VNO pode provocar e tiveram
aparecimento subito e progressivo tal como é frequente nesta doencga. Os varios momentos em
gue o paciente balanceava a cabeca, em sentido vertical podem ser considerados como
periodos de hiperexcitabilidade e eram intercalados com sonoléncia subita, tal como também
€ descrito por Long (2015). Estas mudancas do comportamento resultam, provavelmente, de
infecdes virais e da alteracao induzida nos neurénios do tadlamo, medula e ponte, com limitada
carga viral no cérebro. Apesar do talamo integrar todas as informag6es sensoriais para centros
superiores, lesdes no interior do mesencéfalo e da ponte rostral podem afetar a formacao
reticular, que tem um papel importante na regulagédo da consciéncia (Long 2015). A formacéo
reticular comunica com o talamo, o qual por sua vez comunica com todo o cértex. Por isso,
disturbios da formagéo reticular e do mesencéfalo podem induzir mudancas comportamentais
gue variam de agresséo grave a sonoléncia e até mesmo a coma (Long 2015). As fasciculagfes
involuntarias musculares e da pele, que também foram notadas no cavalo, s@o sinais que,
provavelmente, resultam da perda do controlo motor fino, que é regulado, principalmente, pelo
ganglio basal (Long 2015). Os sinais clinicos de queda do labio inferior e retracdes repetidas
da comissura labial, podem ser devidos a infecdo da ponte e da medula oblonga, que pode
explicar os défices clinicos do NC7 (nervo facial), jA& que os musculos fornecidos pelo nervo
facial (com pequenas excegdes) sdo conhecidos como os musculos da expressédo facial
(Budras et al., 2009; Long, 2015).
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Em suma, o caso clinico IIl comegou com um quadro clinico de célica e, perante este,
procedeu-se ao tratamento desta. Depois, surgiu 0 aparecimento de sintomatologia neuroldgica
e, por isso, adaptou-se o tratamento a este quadro clinico. Embora néo tenha sido estabelecido
um diagnéstico definitivo, pode admitir-se que a causa dos sinais clinicos foi a theileriose e/ou
uma afecdo neurolégica que nado foi analisada, ou, ainda, outra causa ndo incluida nos

diagnésticos diferenciais ja que o herpesvirus tipo Il, clinicamente, ndo é relevante.

Comparando os casos clinicos Il e I, ao nivel do diagndstico, ha que analisar o facto de
que no caso clinico Il o resultado positivo para o VNO resultou apenas a partir dos testes de
ELISA realizados. Pelo contrério, o teste de RT-PCR, em tempo real, resultou negativo para
este virus, tal como aconteceu no caso clinico lll, em que este foi 0 Unico teste utilizado para
testar o VNO. Neste caso clinico, apesar de néo ter sido aprovado por parte dos proprietarios
do cavalo, poderia-se ter realizado a necrépsia e a colheita de material para analise, como por

exemplo, de LCR.

Se considerarmos a cinética, aplicada aos humanos, de virémia e de anticorpos do VNO
igual & que ocorre nos cavalo, percebemos, através da observacao da Figura 15, que a melhor
altura para utilizar o teste de RT-PCR, em tempo real, que é um método de detecdo do VNO

direta, é nos quatro a sete dias apdés a infecao.
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3.5) Conclusao
No que diz respeito a realizagdo do presente relatério, pode afirmar-se que este serviu

como uma forma estimulante para a estagiaria de registar tudo o que foi feito e, também, de
realizar um estudo sobre os diversos temas, o que, sem duvida alguma, sera muito Util para o
futuro. Para além disso, na elaboracao deste trabalho, procurou-se descrever de forma simples

e concisa aquilo que foi acompanhado e realizado ao longo dos seis meses de estagio.

Fica a certeza de se ter tratado de um estagio que, ao nivel de casuistica e de
oportunidades de aprendizagem, foi muito proveitoso para a formacao cientifica e profissional.
Também a equipa e o local de estagio, pelas suas caracteristicas, contribuiram para uma
adaptacdo continua que proporcionou a estagiaria crescimento, tanto profissional como
pessoal. E h&a que referir que o facto de ter havido a possibilidade de acompanhar diferentes
profissionais e consequentes formas de trabalhar diferentes, também, foi uma mais-valia.

Apesar da area de intervencdo dos equideos ser a que mais interesse desperta a
estagiaria, o facto de esta ter tido experiéncia com outras espécies alargou as suas
competéncias e motivou-a para, possivelmente, trabalhar no futuro, também, com as espécies

pecuérias.

A escolha do tema para a monografia foi baseada no facto de terem surgido alguns casos
durante o estagio e, também, pelo facto de, no geral dos temas, estes ndo serem muito
abordados nestes trabalhos, muito provavelmente devido ao facto do nimero de casos de que

ha registo ser relativamente baixo ou, até mesmo, nulo, como é o caso da SPL em Portugal.
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Anexo 1 - Fluxograma dos estatutos sanitarios para a
tuberculose bovina

Class. Sanitaria também pode ser suspensa quando: Gama-Interferdo (Tests complementar da IDT)
- Programa Sanitario ndo cumprido. * Usado em 2 situagdes:
- Introdugio de animais ¢ +12 meses s/ testes pré- -Expl. T2 que tenham DUV & IDT
movimentagao. -Evitar abate total (positividade crénica ou alta % de
- Surpresa de necropsia: sequestro, IE a exploragio e T[*BER([:LO SE POS. numa unica IDT)
colocar em T3S ; apos 1 prova NEG (a fodo o efectivo of * Método: 60 dias apés Gltima IDT, colheita de sangue
+ded semanas de idade) ste D_i“a T3 [s:'e_“ao se a todos os bovinos seguida de IDT.
confirmar isolamento ou lesdes histopatoldgicas). ] - . .
Dec-Lei 272/2000 de & Novembro - Abate dos POS. ao gama-interferdo ou IDT

Condigtes da IDT:
*P: a todo o efectivo
= Duv isolado: apenas ao Duv
* Duv nio isolado: a todo o efectivo

'y
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IE + SEQUESTRO '
DO EFECTIVO

65 resultado
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»
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—=% ., DTN Smeses . \nT N -
1" prova 2 prova

T A
E Hti'daie: pe
A
T 2107 N0, DT NS, IDT NEmeses | DT N[TE)
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Abate dos duvidosos se
COLHEITA DE MATERIAL pelo menos 1 Positive
A todos os bov. abatidos excepto quando .
I foi isolado Mycobacterium ou lestes Se Isolamento Positivo ou - DTN Emeses . DTN -
istopatolégicas lesées histopatolégicas:T2.1 12 prova 2 prova

(+ B semanas)

Anexo 2 - Fluxograma dos estatutos sanitarios paraabrucelose
bovina

BRUCELOSE BOVINA /FLUXOGRAMA DE ESTATUTOS SANITARIOS

a) Qualguer motivo considerado pertinente para a luta contra a
brucelose. b) Sempre que o plano ndo esteja a ser cumprido.

t) Se o |E determinar & possibilidade de infego.

d) Quando nde estdo reunidas condigbes para ser classificados
como indemnes ou oficialmente indemnes

) Um controlo serolégico positivo

B4B3 [ LI >|1 B4S,B3S

a), b}, c), d) 2 provas sermkgicas neqativas com ol dias de
intervalo a todos os bavinos com mais de 12 meses de idade.

&) 2 provas serologicas negativas apos abate (30+ 60 dias) a =
todos os bovines com mais de 12 meses de idade e 52 ndo f)
} Apce um periodo tiver sido isolada Brucells aborfus |solamento
minimo de § meses de
com 2 conrolos totais Brucella
negativos com 3 meses abortus

de intervalo a todos os
bovinos com mais de
— £ meses de idade (%)

e

g) 2 reinspegdies sucessivas com o negativo apds abate (304
] 60 dias) a todos os bovinos com mais 6 meses de idade
B2 O B24
efetivo R— ——
em HEy ] efetivo
Saneamento 1) Adquirs novamente estatuto infetado B2.1 e confinuaem g) L infetado

(*) Se obtidos resultados positivos num dos controlos realizados em h)
procede-22 ao abate dos bovinos positives com recolha de amostras, &
efetua-se em todos os bovinos com mais de § meses de idade um controlo
30 dizs depois do abate.
Apos este controlo:

- prosseque em h) se néo tiver sido isolada Brucells abortus.

- prosseque em i) se isolada Brucella abortus.
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Anexo 3 — Poster, “SINDROME DO POLDRO LAVANDA:
DESCRICAO DE CASO EM PORTUGAL, NA REGIAO DO
ALENTEJO”, apresentado no X Congresso Ibérico sobre
Recursos Genéticos Animais

SINDROME DO POLDRO /LAVANDA: DESCRICAO DE
CASO EM PORTUGAL, NA REGIAO DO ALENTEIO

Faustino, I.1, Martelo, R.2, Romao*, R.
’/

4

Iy [

A 'dﬂdromdopol&g da” (SPU)/ou “diluico letal da cor da pelagem” é uma doenca autossémica recessiva, reconhecida hd mals de 50
anos, que ocorre ent poldros de ragd Arabe, identificada sobretudona linhagem Egipda. O nome deriva da cor desbotada daf pilagem dos
animals afectados € a base gendiia da doenga corresponde a uma Unicadeleclio de pares de bases no gene MYOSA, que codifica para a proteina
miosina V. P animals manifestam,_logo apés o nasdmento, w&a%dq neurolégicos, induindo dectbito, episédios de opistétonos,
movimentos de pedalagem, extensio, fgida dos.membros @ eve ntual nistagmo:

<

g ’ ' DESCRICAO DO CASO
i Descréve-se um casp ocorridoem Portugal, no Alentejo, numa poldra, ilha de uma égua de
& ‘ raca Arabe com higtéria de paricSo de dois poldros em anos anteriores, filhos do mesmo
| pal, também de rica’ Arabe, com sintomatologia semelhante. O animal, de coloracio cinza-
acaftanhado-pslido nascido Burante a manhd havia sido encontrado em decdbito pela
tarde e com sinais neurdlégicos de pedalagem, opistétonos e rigidez dof membros, As
crises neurolégicas ocorriam mais de seis vezes em cada hora. O animal fol haspitalizado
em cuidados Intensivos, em cama de palha e cuidados paliativos, instituindo-se
fluidoterapla com Lactato de Ringer suplementado com glucose e antibioterapia com
ceftiofur (Eficur®). O animal mantinha reflexo de sucglo activo pelo que foi alimentado
com leite materno, administrado de 2 em 2 horas, observando-se que as . crises
neurolégicas redwziam apds a amamentagio. A poldra manteve-se responsiva a estimulos @
SIBEEEEERCcR dbpoids com smile. vocalizava & apraximag3o da hora da amamentag30. Procedeu-se 20 teste da SPL, através
[ f da andlise de uma amostra de cerca de 50 crinas pelo método de ensaio qPCR-RFLP, que
resultou positivo para a presenga de duas copias do alelo afetado (recessivo),
\ Nos dias seguintes a poldra manteve a sintomatologia e todas as tentativas de reversio do
’ decdbito fracassaram pelo que se optou pela eutandsia ao 52 dia.

yr*

“ g DISQUSSAQ E CONCLUSOES
e e ooy e e oy 4o Existem J4 trabakhos que,estimam o frequénca alélica da doenca, podendo clarse

pedalngem (direita). G_&d(l et d. (2012) que referem frequéncias de 1.62% em cavalos de raga Arabe
. europeus e Brooks et of. (2010) que estimam 10,3% de prevaléncla na populaglio de
cavalos Arabes da linhagem Egipsia, nos EUA. Em Portugal nlio se conhece a prevalénda da
dognga nem tio pou:bu casos relatados, embora se admita a presenca de portadores dos
genes ent causa. Havendo actualmente disponivels testes genéticos para deteccio de
animais_portidgres, uigamos importante sensibilizar os criadores para o rastrelo de
, equinos s de raga Arabe, tentando conhecer a emergéncia da doenca em
Portugal outmo lado, prevenindo o nasdmento de animals afectados e a manutengio
dadoenga na populagio,
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Anexo 5 - Quadro das vacinas contra a FNO, autorizadas, para

equinos

VACINAS CONTRA FEBRE DO NILO (EQUINOS)

HOME TITULAR AN H DA AIN SUBSTAMCIA ACTIVA INDICACOES
Equilis wWest Nile Intervet - Favivirus quiméfico inativade estirpe ImunizacSo afiva de cavalkes Contra o virus da Febre do Milo
International TF-WH = 472 UAIT Ocidental (WHY) para regugdo dos snais
B.V. cinices da doenga e das lesdes cerebrais & para redugdo da
wirémia.
Iricic da imunidade: 2 semanas apds completoda a
vacinagdo primarna, ae duas injegdes.
Dunagdo da imunigdade: 12 meses.
Froteq west Nile MERIAL 848/11CIVPT  Virus recombinants canarypox da Imunzagdo afiva de cavalos o parfir dos 5 meses de idade
suspensdo injectavel Febre do Mo Ocidental (wCP 2017] 40  conira a deenga da Febre de Hile Ocidental, com redugdo
para cavalos a 7.8 log10 DICCSo® do nlmero de cavalos virgmicos. Coso existom sinais cinicos,
* Dose infecciosa de 50 % da cultura a sua duragde e severdade sdo redunsas.
calukar Iricic g imunigade: 4 semanas apds a primeira aose aa
vacinagdo primana. De mado a atingir uma protecedo
compieta, deve ser respeitodo o esquema oe vacinagdo
complets com dugs doses.
Duragdo da imunidade: 1 ano apds @ vacinagdeo prmarna
compieta de guas injecgdes.
Equip WHY emulsdo Ioefis Baigivm  813/0FCIVPT  Virus do Milo Ocidental [WiHv] Imunzagos ativa de cavalos Com & oU mais meses de idade
injectdvel para A inactivado, estrpe VM-Z FR* 1,0-22  confra o Vinus do Nilo Ocidental, de maneira a reduzic o
cavales (Ex Duvaxyn *FR: Poténcia Relafiva por méteds in - ndmerns de cavaios virémicos.
WHV) vitre, comparada com uma vacing Estabelecimento da imunidade: 3 semanas apos g primeira
ade referéncia que demonstrou ser vacinagdo.
eficaz em cavaios
Duragdo da imunigade: 12 meses apds a primeira
vacinagdo.
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