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Resumo

As exigéncias na clinica dirigida a neonatologia sdo cada vez maiores. Assim, o objetivo
deste estudo foi avaliar as principais afecdes e causas de mortalidade em poldros e
estabelecer a validade de parametros laboratoriais como indicadores de progndstico
para determinadas entidades clinicas. Neste estudo foram incluidos 153 casos, sendo
os parametros laboratoriais abrangidos a concentracdo de lactato, de fibrinogénio e
amiloide A sérica, a contagem de leucécitos e nimero de neutrdfilos. A taxa de
sobrevivéncia foi elevada (77,8%), tendo sido estabelecida uma correlacdo significativa
entre as concentracoes de lactato, de fibrinogénio, e os animais que sobreviveram
versus os que morreram (respetivamente 3,51 + 0,38 mmol/L vs. 19,32 + 8,57mmol/L;
2,77 £ 0,19 g/L vs. 12,29 + 9,57 g/L), o que demonstra a utilidade destes parametros
como indicadores de prognéstico. As principais afecdes registadas foram ao nivel do
sistema digestivo, entre as quais a diarreia se encontrou em destaque. A concentracao
sérica de amiloide A variou significativamente em funcdo da afecdo, as afecGes
incluidas no sistema digestivo, respiratério e locomotor apresentaram concentragoes

superiores.

Palavras-chave: fibrinogénio; lactato; poldro; progndstico; amiloide A sérica
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Abstract

Important foal diseases and prognostic indicators

The requirements addressed to clinical neonatology are increasing. The purpose of this
study is to evaluate the main diseases and causes of mortality in foals while
establishing the validity of laboratory parameters as prognostic factors for some
diseases. This study includes 153 cases, the analyzed laboratory parameters are
lactate, serum amyloid A and fibrinogen concentration as well as leukocyte and
neutrophil count. The survival rate was high (77,8%), suggesting a correlation between
concentrations of lactate and fibrinogen with the survival versus non-survival of foals
(respectively , 3,51 + 0,38 mmol/L vs. 19,32 + 8,57mmol/L; 2,77 + 0,19 g/L vs. 12,29 +
9,57 g/L), which demonstrates the utility of these parameters as prognostic indicators.
Among the most often registered diseases were those affecting the digestive system,
with great incidence in diarrhea. Serum amyloid A varied significantly depending on
the disease. Diseases of the digestive, respiratory and locomotor system showed

higher concentrations.

Keywords: fibrinogen; lactate; foal; prognosis; serum amyloid A
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Nota prévia

No dmbito do estagio de dominio fundamental, previsto no Regulamento do Ciclo de
Estudos do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria, optou-se por efetuar a parte
pratica em dois locais de estdgio distintos, com o objetivo principal de acompanhar a
maior casuistica possivel, na area de principal interesse, a clinica e cirurgia de equinos

e mais especificamente a clinica neonatal.

Nos primeiros quatro meses o estagio foi realizado na Clinica Veterindria de Sto.
Estevdo — Medicina e Cirurgia de Equinos, Lda, sob a coorientacdo do Dr. José Prazeres.
Neste local foi possivel acompanhar casos nas mais diversas areas da clinica de
equinos, desde a neurologia, dermatologia, cardiologia, reproducdo, afecbes do
sistema locomotor e digestivo a maneio de feridas. Foi possivel trabalhar com os mais
diversos meios de diagndstico, desde a radiologia e ecografia a endoscopia, quer do
trato respiratério quer do digestivo. Do trabalho acompanhado nesta clinica fizeram
ainda parte diversos casos cirurgicos para resolucdo de cdlicas das mais variadas
etiologias. Este estagio permitiu acompanhar o internamento de dezenas de animais,
adquirir competéncias nos mais diversos procedimentos da clinica equina bem como

acompanhar a clinica de equinos em ambulatadrio.

O ultimo periodo de estagio (dois meses) decorreu no Anglesey Lodge Equine Hospital,
na Irlanda, sob a coorientagdo do Doutor Kevin Corley. Este hospital funciona como
uma unidade de referéncia para a clinica neonatal, drea de particular interesse
pessoal. Neste hospital foi possivel acompanhar inimeros casos de neonatologia, bem
como outros tantos casos em animais adultos nas mais diversas areas da clinica e
cirurgia de equinos. Relativamente a drea da neonatologia, os casos acompanhados
abrangeram distintas doencas e situagGes, como isoeritrélise neonatal (IN), septicémia,
uroperitoneu, sindrome de asfixia perinatal (PAS), impactacdio de mecdnio,

insuficiéncia renal, efusdo de diversas articulagdes, poldros érfaos, entre outros.

Este estagio permitiu adquirir diversas competéncias nesta area tao especifica da

clinica de equinos, como saber qual a abordagem a ser realizada em cada caso, nos
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casos menos graves e nas urgéncias, bem como efectuar os mais diversos
procedimentos, como a entubacdo nasogastrica nestes animais, a colocacdo de
catéteres e colheita de sangue, a alimentacdo entérica e parenteral, e mesmo os
procedimentos mais simples como a manipulacdo destes animais. Foi possivel
acompanhar cada caso, fazendo parte integrante da equipa do hospital, participando
na monitorizacdo dos poldros e de outros cavalos internados, bem como adquirir
pratica nos exames fisicos, tratamentos feitos, participando activamente na discussdo

dos casos dos animais hospitalizados.

Durante os dois meses passados neste hospital tornou-se percetivel o crescimento e a
importancia que a neonatologia apresenta hoje em dia. E notéria a importancia da
rapidez com que estes animais sdo apresentados a consulta, bem como do diagndstico
e tratamento precoce e correto, e dos cuidados intensivos especializados prestados 24

horas por dia.

Dada a importancia crescente desta area clinica e os elevados custos associados ao
tratamento de cada poldro neonato, torna-se imprescindivel a realizacdo de estudos
que permitam identificar os diferentes indicadores de progndstico, o mais
precocemente possivel. A definicdo dos diferentes parametros que podem ser Uteis no
estabelecimento de um progndstico permitira identificar, atempadamente, os poldros
com maior probabilidade de sobrevivéncia, nos quais podera ser investido todo o
tempo necessario bem como aplicados os tratamentos mais dispendiosos. A Unica
maneira de conseguir identificar estes factores é através da realizagdo de estudos
retrospectivos, em que se consiga avaliar a evolugdo de cada animal, procurando
correlacionar as taxas de sobrevivéncia com diferentes parametros objectivos, os quais

deverdo ser mensurados o mais precocemente possivel.

O Anglesey Lodge Equine Hospital é, por exceléncia, um Hospital de referéncia na area
da neonatologia, tendo-se, assim, optado por realizar um estudo retrospectivo, com
base na avaliacdao dos dados existentes nas fichas clinicas de anos anteriores, bem
como nos dados recolhidos durante o periodo de estagio. Os parametros escolhidos

foram baseados em estudos prévios, sendo que, como em todos os estudos
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retrospectivos, aquando da consulta das fichas clinicas alguns registos estavam em
falta, sendo necessario seleccionar os dados passiveis de poderem ser avaliados por

existirem consistentemente.
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Principais afecoes e indicadores de
prognostico em poldros neonatos

I. Introducao

A neonatologia na clinica de equinos tem vindo a ser, nos ultimos anos, cada vez mais,
encarada como uma area clinica especifica, que implica um conhecimento
aprofundado da fisiologia do neonato bem como das principais afecbes a que pode
estar sujeito. Apesar de muitas vezes utilizados ambos os termos de modo
indiscriminado, é necessario distinguir entre perinatologia e neonatologia. O primeiro
conceito diz respeito ao estudo dos eventos antes e depois do parto, enquanto a
neonatologia se refere ao estudo do neonato, sendo que, muitas vezes apenas esta
area é considerada de interesse pelos clinicos uma vez que conseguem ter acesso
direto ao paciente. No entanto os cuidados antes e durante a gestacao nao devem ser
negligenciados uma vez que sdo de importdncia primordial para o periodo pds-natal

(Rossdale & McGladdery, 1991).

O periodo neonatal é um periodo de ajuste ao ambiente extrauterino. Com poucas
horas de vida o poldro ja tem a capacidade de se levantar, seguir a progenitora e de se
alimentar (Acworth, 2003). Os achados clinicos refletem muitas vezes o ambiente
uterino e tém de ser interpretados pelo médico veterinario (MV) como tal, pois tais
conhecimentos podem ajudar a identificar precocemente o poldro em risco de

desenvolver problemas clinicos (Axon & Palmer, 2008).

De referir que, a maioria das afe¢cdes neonatais é responsavel por uma taxa de
mortalidade, na ordem dos 22 a 64% (Castagnetti & Veronesi, 2008). A diferenciagdo
entre afe¢des de origem infeciosa e nao infeciosa e o rdpido inicio de tratamento

adequado sdo essenciais nos poldros neonatos e jovens (Hultén & Demmers, 2002).

Ao longo do estagio desenvolvido no Anglesey Lodge Equine Hospital, na Irlanda, foi

possivel a estagiaria aperceber-se do enorme desenvolvimento e importancia que esta
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area clinica tem vindo a adquirir, sendo notéria a precocidade com que os
proprietdrios detectam a existéncia de doenca nestes animais, bem como a
especificidade do diagndstico e tratamentos aplicados, e os cuidados intensivos,

prestados 24 horas por dia.

Tendo por base o trabalho clinico desenvolvido e a consulta dos dados existentes,

realizou-se este estudo retrospetivo com os seguintes objectivos:
1. Avaliar as principais afecdes em poldros neonatos;
2. Avaliar as principais causas de mortalidade em poldros neonatos;

3. Estabelecer e definir a validade de parametros laboratoriais na definigdo de um

progndstico para algumas entidades clinicas.



II. Revisao bibliografica

1. Avaliagdo clinica do poldro

A avaliacdo clinica do poldro neonato deve ser iniciada pela observacdo a distancia do
comportamento do mesmo, se este reconhece e tem afinidade para com a
progenitora, se tenta levantar-se, aparenta conseguir mamar normalmente, parece ter
uma visdo apropriada, desviando-se de obstaculos, e se ndo é aparente nenhuma

anomalia congénita ou trauma (McAuliffe & Slobhan, 2008).

As membranas fetais devem ser examinadas com o objetivo de garantir que a
totalidade das mesmas foi expelida. Fazem parte da sua constituicdo normal, o cordao
umbilical, o corionalantdide, o amnio e o hipdmane (Figura 1-A). Sendo a apresentacao
normal invertida, com a superficie alantoide virada para o exterior, devendo esta ter

uma aparéncia brilhante e esbranquicada (Figura 1-B) (Wilkins, 2006).

Figura 1: A. Hipdmane; B. Apresentacdao normal das membranas fetais.

Aquando desta primeira observacdo é desejavel avaliar-se a maturidade do recém-
nascido, uma vez que a duracdo normal da gestacdo nem sempre é um indicador
fidedigno da maturidade do mesmo. Como tal, surgem trés denominagdes importantes
a reter, a prematuridade, que se refere ao poldro nascido antes dos 320 dias de
gestacdo; a dismaturidade, relativo a poldros que foram sujeitos a algum grau de

retardamento do crescimento intrauterino (RCIU), apresentando desta forma
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caracteristicas de prematuridade apesar da duracdo da gestacdo ter sido normal
(Lester, 2005) e a pos-maturidade, em que a gestacdo é de duragdo superior ao
normal, os poldros tém um tamanho normal, mas encontram-se emaciados. Pode
ocorrer em éguas que se alimentaram de Festuca infetada por enddfitos (Wilkins,

2006).

As principais caracteristicas fisicas do poldro prematuro/dismaturo sdo o baixo peso e
tamanho corporal, pelo curto e brilhante, cabeca redonda e proeminente, laxidao peri-
articular e dos tenddes flexores com elevacdo da pinca, orelhas caidas, fraco
desenvolvimento muscular e fragueza generalizada com hipotonia e dificuldade em
manter-se em estacdo. Os poldros pds-maturos apresentam como principais
caracteristicas terem um peso aceitdvel e conformacdo normal mas com baixo
desenvolvimento muscular, podendo apresentar contractura dos boletos, pelo longo e

incisivos ja irrompidos (Lester, 2005).

O neonato normal apresenta-se alerta e curioso, reagindo rapidamente quando
estimulado. E expectavel que se levante até 120 minutos pds-parto, mantendo no
entanto alguma descoordenacdo motora, e
que inicie o contacto com a progenitora e a
procura pelo Ubere (Figura 2). Duas horas
apés o parto ja deverd ter comecado a
mamar, havendo motivo para preocupag¢ao

se tal ndo acontecer ao fim de trés horas

(Stoneham, 2006). O poldro normal mama

cerca de cinco a sete vezes por hora  Figura 2: Comportamento normal de

(Acworth, 2003). procura pelo Ubere.

1.1 Anamnese

Da histdria pregressa deve constar a informacao respeitante a égua, qual o seu estado
de saude geral, nUmero de gestacdes anteriores e se decorreram sem complicagdes, se
a gestacdo atual sucedeu sem alteragbes, como corrimento vaginal ou sinais de

lactacdo precoce (Acworth, 2003). Uma das informag8es mais importantes a recolher é
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se o poldro é resultado de uma gestacdo de elevado risco (HRP), isto porque apesar da
extensdo das afecdes maternais poder frequentemente ser estimada, devido a falta de
acessibilidade direta ao feto, por vezes é dificil estimar o compromisso fetal. As éguas
candidatas a HRP, sdo aquelas que tiverem gestacOes anteriores de elevado risco, que
apresentam placentite, separacao precoce da placenta, gestacdoes gemelares, hidropsia
do alantoide ou do dmnio, gestacdo prolongada, distdcia, toxicidade por Festuca,
cOlica, endotoxémia, torcdo uterina, ma-nutricdo, rutura do tenddo pré-pubico ou da

musculatura da parede abdominal (Santschi, 1997; LeBlanc, 1999).

Se possivel é conveniente conhecer os detalhes do parto, nomeadamente se este foi
observado, se foi fornecida alguma ajuda, se foi uma parto rapido ou prolongado, qual
o aspeto das membranas fetais. E ainda importante estabelecer a duracdo da gestacdo

a fim de facilitar a avaliagcdo da maturidade do poldro (Acworth, 2003).

1.2 Exame fisico

Os exames fisicos do poldro devem ser os mais rigorosos e completos possiveis, de
modo a ndo desprezar nenhuma informacdo. Deste deve constar a frequéncia cardiaca
(FC), que se situa entre 70 a 100 batimentos por minuto (bpm), a frequéncia
respiratédria (FR), sendo normal na primeira hora pds-parto o nimero de respiracoes
por minuto (rpm) ser mais elevado (60-80 rpm), diminuindo depois para 20 a 40 rpm.
O intervalo fisiolégico para a temperatura retal (TR) é de 37,2-38,92C. O tempo de
replecao capilar (TRC) deve ser inferior a dois segundos e as membranas mucosas

devem-se apresentar rosadas e hiumidas (Corley & Stephen, 2008).

Deve proceder-se a palpac¢do cuidadosa do térax, com a finalidade de excluir a
existéncia de costelas fraturadas. Quanto ao abdémen, este ndo se deve apresentar
distendido e é importante assegurar que a passagem de fezes estd a decorrer

normalmente (Stoneham, 2006).

A auscultacdo cardiaca deve ser feita de forma cuidadosa, de forma a avaliar o ritmo e
a FC com a finalidade de detetar sopros, que sdo comuns em poldros neonatos. Uma

vez que a auscultacdo tordcica nao é tao fidedigna como nos adultos, esta deve ser
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associada a avaliacdo do padrdo respiratdrio sendo que, fisiologicamente, tanto a
inspiracdo como a expiracdo apenas deverao causar uma ligeira movimentacdo da
parede tordcica (Stoneham, 2006). O pulso jugular é anormal, devendo as veias
jugulares encherem rapidamente apds descompressdo distal (McAuliffe & Slobhan,

2008).

E importante n3o esquecer de palpar as estruturas umbilicais. A existéncia de dor,
calor, corrimento ou outros sinais de inflamagdo local sdo indicativos de infegdao. A
palpacdo digital permite diagnosticar hérnias umbilicais (Porter & Ramirez, 2005). Os
membros devem ser avaliados quanto a deformidades angulares ou flexurais e por
hiperextensdo do boleto ou da articulacdo interfalangica distal. Os olhos devem
igualmente ser avaliados quanto a existéncia de entrépion, Ulceras da cdrnea, uveite

ou anomalias congénitas (Acworth, 2003).

1.3 Exames complementares

Atualmente sdo diversos os exames complementares disponiveis de forma a ajudar o

MV no diagndstico e progndstico dos seus pacientes.1

1.3.1 Hemograma

Ocorrem inUmeras alteragcdes nos valores hematolégicos dos poldros durante o
periodo neonatal e nos primeiros meses de vida, estes valores sdao apresentados na

Tabela 1 (Harvey, 1990).

Existe um aumento maximo nos eritrdcitos, na concentracdo de hemoglobina (Hb) e
hematdcrito (Hct) imediatamente apds o parto, devido aos efeitos da transfusdo de
sangue proveniente da placenta, diminuindo cerca de 10% nas 12 a 24 horas (h)
seguintes, continuando a diminuir nas duas semanas seguintes, até chegar a valores

equivalentes aos registados em equinos adultos (Axon & Palmer, 2008). O nimero de

1 . ~ ~ . . s
Na presente dissertacdo apenas serdo desenvolvidos os exames complementares mais utilizados, aos
restantes sera apenas feita uma breve referéncia.
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eritrécitos encontra-se abaixo ou dentro dos valores de referéncia dos equinos
adultos. As alteragées na hemoglobina corpuscular média (HCM) acompanham as
alteracdes do volume corpuscular médio (VCM). A concentracdo de hemoglobina
corpuscular média (CHCM) permanece relativamente constante apds o nascimento
(Harvey et al., 1984; Harvey, 1990). Os poldros prematuros apresentam uma contagem
de eritrdcitos, concentracdo de Hb e Hct mais baixos, enquanto o VCM é mais elevado

(Axon & Palmer, 2008).

Tabela 1 - Valores hematoldgicos de referéncia no poldro em funcdo da idade (Hct:
hematdcrito; Hb: hemoglobina; VCM: volume corpuscular médio; CHCM: concentracdo
de hemoglobina corpuscular média; HCM: hemoglobina corpuscular média) (Adaptado
de: Harvey et al., 1984; Axon & Palmer, 2008).

<1h <12h

antes de depois de
mamar mamar

Eritrécitos x10°/L 9,3-12.9

9,0-12,0 8,2-11,0 74-11,1 7,9-11,1

0,4-0,52 0,37-049  0,32-0,46 0,28-0,43 0,29-0,41
Hb 0 134-199 126-174  120-166  107-158  109-153
37-45 36-45 36-46 35-44 33-40
90 330-390 320-400  320-400 350-400  340-400
- 12-16 12-16 13-17 12-16

- 6,9-144  49-11,7 63-13,6 5,3-12,2
- 5,6-12,4 3,4-96  44-106 2,893
- 0,5-2,5 0721 1423 1,749
0,04-04  007-04 00305 0,050,6
- 0 0-0,02  0-0,09 0-0,1

0-0,02 0-0,03 0-0,2 0-0,08

- 105-446  129-409  111-387  136-468

Relativamente a férmula leucocitaria, apesar de o niumero de neutréfilos apresentar

uma varia¢do grande nos primeiros seis meses de vida, os valores médios tendem a
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diminuir com o avangar da idade. J& o numero de linfécitos tem uma tendéncia
crescente até aos primeiros trés meses de vida, periodo apds o qual os valores se
mantém constantes (Harvey et al, 1984). Os neutrdfilos apresentam-se
funcionalmente maturos a data do parto, tendo no entanto uma capacidade
fagocitaria limitada em poldros com idade inferior a trés semanas (Axon & Palmer,
2008). O numero de linfécitos pode estar diminuido ou normal em poldros com
imunodeficiéncia. Os valores a data do parto ndo devem ser considerados como
preditivos para diagnosticar imunodeficiéncias combinadas, devendo no entanto ser
levantada a suspeita se o poldro apresentar uma linfopénia persistente inferior a 0,5
x10°células/L e pertencer a uma raca predisposta para este tipo de afecbes (Axon &
Palmer, 2008). Os eosinodfilos estdo ausentes na altura do parto, apenas sendo
registado um aumento significativo por volta dos trés meses de idade. Tanto a
contagem dos basofilos como dos mondcitos mantém-se baixa durante o primeiro ano

de vida (Harvey et al., 1984).

1.3.2 Bioquimica sérica

Os valores dos parametros bioquimicos variam durante as primeiras quatro semanas
de vida, razdo pela qual os resultados devem ser interpretados com cuidado. Os
valores tanto poderdao ser medidos em plasma como em soro, havendo pouca

diferenca na leitura dos valores entre eles (Axon & Palmer, 2008).

a) Enzimas

Fosfatase alcalina (FA)

A atividade desta enzima é elevada durante o primeiro més de vida (Tabela 2),
correspondendo a elevada atividade osteoblastica nos ossos em crescimento e no
intestino em desenvolvimento. Apds o primeiro més esta atividade cessa, havendo um
declinio nos valores, podendo desta forma ser usada para avaliar a integridade

hepdtica (Bauer et al., 1984).



Gama glutamil transferase (GGT) e sorbitol desidrogenase (SDH)

Temporariamente dos cinco aos 14 dias de idade a atividade da GGT aumenta,
retomando posteriormente os valores de referéncia para os equinos adultos (Tabela
2). Nao existe diferenga significativa nos valores de SDH consoante a variagdo de idade
(Tabela 2) (Bauer, 1990). O aumento quer da GGT como da SDH sdo indicativos de
septicémia, sindrome de asfixia perinatal (PAS), sindrome da resposta inflamatodria
sistémica (SRIS) ou de doenca hepatica. A elevacdo exclusiva nos valores da GGT pode
ser sinal de infecdo ascendente pelo ducto biliar comum, devido a sindrome de

ulceracdo gastroduodenal (Axon & Palmer, 2008).
Creatinina quinase (CK)

Os valores da CK encontram-se dentro dos limites fisioldgicos semelhantes ao equino
adulto (Tabela 2). Os seus valores sdo usados principalmente como indicadores de
lesdo, inflamacdo ou necrose do musculo esquelético ou cardiaco. A elevacdo dos seus
valores pode ser sindnimo de trauma a nascenca, decubito prolongado, convulsdes,
doenca de armazenamento de glicogénio tipo IV ou doenca do musculo branco (Bauer,

1990; Axon & Palmer, 2008).
Aspartato aminotransferase (AST)

ApOds a primeira semana de vida, os valores de AST aumentam ligeiramente (Tabela 2),
sendo esta elevagao atribuida ao aumento da atividade muscular do poldro por este se

tornar mais ativo (Bauer et al., 1984).



Tabela 2 - Valores fisiolégicos enzimaticos do poldro consoante as diferentes idades
(FA: fosfatase alcalina; GGT: gama glutamil transferase; SDH: sorbitol desidrogenase;
AST: aspartato aminotransferase; CK: creatinina quinase) (Adaptado de: Axon &
Palmer, 2008).

<1h <12h

antes de depois de 1dia 7 dias 1 més

mamar mamar

152-2835  861-2671 137-1169 210-866
8-33 13-29 18-43 14-64 17-99
121 - L mss v
- 97-315 146-340  237-620  252-440
- 65-380 40-909  52-143  81-585

b) Eletrdlitos

As concentracdes séricas de eletrélitos mantém-se dentro de um intervalo estreito de
valores nos primeiros seis meses de vida (Tabela 3). A existéncia de concentragdes
anormais de eletrélitos no neonato pode estar associada a uma diversidade de
afecdes, especialmente quando fazem parte da apresentagao clinica a diarreia ou a

disfungao renal (Bauer, 1990).

Tabela 3 - Concentragbes séricas de eletrélitos do poldro consoante as diferentes
idades (Adaptado de: Bauer, 1990).

<12h

depois de 1 més

mamar

148+15
Sodio mmol/L
4,4+1 4,611 4,811 4,6+0,8
Potassio mmol/L
10512 102+12 10248 10316
Cloro mmol/L
1,51£0,5 1,810,6 2,4%0,6 2,3£0,7
Fésforo mmol/L
3,2+0,5 2,9210,5 3,1240,3 3,04+0,3
Calcio mmol/L
) 0,62+0,41 0,99+0,74 0,82+0,247 0,82+0,41
Magnésio mmol/L
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Na Tabela 4 s3o apresentadas diversas causas possiveis para concentracdes

eletroliticas séricas anormais no poldro.

Tabela 4 - Causas para concentracoes eletroliticas anormais (Adaptado de: Axon &

Palmer, 2008).

Parametro

Potassio

Calcio

Elevado

v Disfunc¢do placentaria
v Perda excessiva de dgua
v’ Perdas insensiveis:
e FRaumentada
e Febre
o Grandes defeitos de pele

Falha renal

Uroperitoneu

Sindrome das células

doentes

Acidose metabdlica

Rabdomidlise severa

Armazenamento prolongado

da amostra

v Disfuncdo placentéria

v' Compensacdo metabdlica
por acidose

v' Compensacdo metabdlica

por acidose respiratéria in

utero

Sindrome das células

doentes

Placentite severa

Uroperitoneu

Doenca renal

Rabdomidlise severa

Placentite severa

Uso excessivo de enemas

com fésforo na sua

constituicao

AN

AN

<

DV N N N NI

c) Creatinina e ureia

AV N U N NN

AN

AN

AN N NN

AN N NN

SNENEN

Diminuido
Disfungdo placentaria
Perdas renais
Terapia diurética
Perda gastrointestinal
Uroperitoneu
Sindrome da secregdo de
hormona antidiurética
inapropriada
Fluidoterapia intravenosa
excessiva
Rabdomidlise severa

Anorexia

Perdas renais

Alcalose metabdlica
Perdas gastrointestinais

Disfunc¢do placentaria
Perdas gastrointestinais
Perdas renais
Rabdomidlise severa

Uroperitoneu
Rabdomidlise severa
Hipoalbuminémia

A utilizacdo exclusiva ou precoce da concentragdo sérica de creatinina na identificacao

de disfuncado renal é duvidosa em todas as espécies uma vez que é necessario que
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cerca de 75% do tecido renal ndo esteja funcional para os valores da creatinina se
apresentarem anormalmente elevados. Desta forma, a sua interpretagdo torna-se
incerta nos neonatos. Assim, apds o parto, tanto os valores da creatinina como da
ureia, refletem os niveis séricos da progenitora ou sdo indicadores que ndao houve a
adequada excrecdo destas substancias pela placenta, traduzindo insuficiéncia
placentaria. As concentracdes de ureia e creatinina sdo superiores nas primeiras 24 a
48 h. Apds a primeira semana os valores de ureia diminuem para valores inferiores aos

limites normais dos adultos (Brewer, 1990).

d) Bilirrubina e dcidos biliares

Os valores normais para a bilirrubina conjugada ou direta e da bilirrubina ndo

conjugada ou indireta encontram-se expressos na Tabela 5.

Tabela 5- Bilirrubina conjugada e ndo conjugada no poldro consoante as diferentes
idades (Adaptado de: Bauer et al., 1984).

Idade <12h 1dia 7 dias S

Bilirrubina 13,68-17,1 8,55-18,81 5,13-11,97 1,71-8,55
conjugada

Bilirrubina ndao g/ 13,68-47.88 17,1-37,62 11,97-22,23 5,13-8,55
conjugada

A hiperbilirrubinémia neonatal é comum durante a primeira semana de vida, sendo
caracterizada por um aumento da concentragao da bilirrubina total, que diminui para

valores dentro do limite de referéncia para os adultos apds este periodo (Bauer et al.,

1984).

Existe todo um conjunto de causas hepaticas e extrahepdaticas que podem provocar
hiperbilirrubinémia nos poldros, nomeadamente hemdlise, isoeritrélise neonatal (IN),
septicémia, aumento da absorc¢do devido a hemorragia interna (costelas fraturadas ou
hemorragia das remanescéncias da parte interna umbilical), impactagdo por mecénio,
diminuicdo da funcdo hepatica, hepatotoxicidade, toxicidade devido a ferro, doencas
hepaticas congénitas, colangiohepatite secunddria a sindrome de ulceragao

gastroduodenal, ileo, enterite e hepatite infeciosa. Ha que ter especial aten¢do quando
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o valor de bilirrubina total ultrapassa as 20mg/dL sob o risco de provocar kernicterus
(encefalopatia por bilirrubina) devido as ligacdes da bilirrubina ndo conjugada aos

neuronios resultando em neurotoxicidade (Axon & Palmer, 2008).

Os acidos biliares sdo responsdveis pela solubilizacdo da gordura proveniente da dieta
com o objetivo da sua absorcdo. Quando ocorre colestase ou shunt portosistémico
hepatocelular, a extracdo de acidos biliares pelo figado, reabsorvidos a partir da
circulacdo portal, fica comprometida. Uma vez que o figado é fonte exclusiva dos
acidos biliares e a sua pool se encontra restrita a circulagdo enterohepatica, o aumento
dos &acidos biliares é apontado como um indicador sdélido de doenca hepdtica no
cavalo. A concentracdo dos acidos biliares varia ligeiramente com a idade, sendo de
21,7-81,7 umol/L com idade inferior a um dia, na primeira semana este intervalo passa

a serde 16,7-29,4 umol/L e ao més de idade 9-17,1 umol/L (Barton & LeRoy, 2007).

e) Glucose

Segundo Hollis et al. (2008) a hipoglicémia em poldros é mais comum que em cavalos
adultos, uma vez que os poldros nascem com pouca gordura corporal e baixo
armazenamento de glicogénio. Neste mesmo estudo, os autores referem que apenas
29,1% dos pacientes se apresentavam euglicémicos (76-131mg/dL) a admissdo,
ocorrendo tanto hipo- como hiperglicemia em igual frequéncia em poldros neonatos

em estado critico.

Geralmente a hipoglicémia estd associada a uma diminui¢do na ingestao de leite, a um
aumento nas exigéncias metabdlicas, como em casos de septicémia e sindrome da
resposta inflamatodria sistémica (SRIS) e a uma reduzida gluconeogénese, que ocorre
em casos de sindrome de asfixia perinatal (PAS), septicémia, prematuridade ou stress
in utero. A hiperglicémia pode dever-se a sobredosagem de origem iatrogénica,
libertagdo de catecolaminas, PAS, prematuridade, septicémia e SRIS (Axon & Palmer,

2008).
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f) Lactato

A concentracdo elevada de lactato é denominada por hiperlactémia. Quando o
aumento na concentracdo de lactato é acompanhado por uma descida no pH

sanguineo, considera-se que existe acidose lactica (Allen & Holm, 2008).

Existem dois métodos para a mensuracdo do lactato, a colorimetria enzimatica e a
amperometria enzimatica. A mais utilizada por ser mais pratica e rapida (dois min) é a
amperometria enzimatica, existindo diversos aparelhos portateis que procedem a esta
analise. Pode ser utilizado tanto sangue venoso como arterial, no entanto, devido ao
acesso mais conveniente e seguro, geralmente as colheitas sdo sempre de sangue

venoso, sendo o sangue recolhido para tubos com heparina (Allen & Holm, 2008).

O primeiro passo do metabolismo da glucose é a glicélise, processo anaerdébio que
ocorre no citoplasma de todas as células do organismo, com maiores taxas no cérebro,
coracdo e musculo-esquelético. Deste processo resulta a producdo de piruvato o qual,
na presenca de oxigénio, sera integrado no ciclo de Krebs. Em casos de hipoxia, o
processo ocorre totalmente em anaerobiose e os tecidos sao for¢ados a utilizar este
processo como Unica fonte produtora de energia. Apesar da sua eficiéncia menor, este
processo consegue decorrer de forma muito mais rapida que o processo aerébio.
Durante o metabolismo anaerdbio as concentragdes de piruvato e de dinucledtido
nicotinamida e adenina (NADH) aumentam, fazendo com que estes compostos reajam,
sendo o piruvato convertido pela enzima lactato desidrogenase (LDH) em lactato e o
NAD® regenerado. Assim, a concentracdo intracelular de lactato aumenta, este
atravessa as membranas celulares para o sangue, dando origem a hiperlactémia. O
lactato é metabolizado maioritariamente no figado (50%) e de seguida nos rins (20-
30%). Assim, quando hd uma diminuigdo do fluxo sanguineo nestes 6rgdos, ha também

uma diminuicdo na eliminagao do lactato (Corley et al., 2005; Allen & Holm, 2008).

As concentragdes séricas de lactato podem, assim ser utilizadas como um bom
indicador da perfusdao sanguinea dos tecidos, sendo a sua determinagdao em poldros

em estado critico muito util, na medida em que maiores concentra¢gdes de lactato
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estardo associadas a uma maior gravidade do processo (Corley et al., 2005; Allen &

Holm, 2008).

A maioria dos estudos realizados com vista a aferir a validade da concentracdo sérica
de lactato, como factor de diagnéstico e progndstico, foi efectuada em cavalos em
cOlica. Nestes estudos foram identificadas correlagGes significativas entre as
concentracdes plasmaticas e peritoneais de lactato e as diferentes etiologias de cdlica,
sendo que, concentracGes superiores de lactato estdo associadas a isquemia intestinal
secundaria a obstrucdes por estrangulamento (Latson et al., 2005). A determinacdo
seriada das concentra¢Ges de lactato, em cavalos com colite, revelou-se util como
indicador de progndstico. Assim, a taxa de sobrevivéncia, nestes animais, apresentou
correlagdes significativas com as concentracgGes de lactato no intervalo entre as quatro
e oito horas e as 24 horas apés admissdo, bem como com a diminuicdo das

concentragdes séricas entre as duas mensuracoes (Hashimoto-Hill et al., 2011).

De referir que o aumento da concentracao sérica de lactato ndo deve ser usado como
indicador Unico de progndstico (Castagnetti et al., 2010a). De facto, embora a
hiperlactémia (concentracdo de lactato 22,5 mmol/l) esteja, geralmente, associada a
baixa perfusdo e hipoxia dos tecidos, esta ndo é causa exclusiva. O aumento da
concentracdo de lactato pode dever-se também a um aumento do seu metabolismo,
relacionado com septicémia, ao aumento do catabolismo proteico e atividade
muscular (por exemplo por convulsdes), a ativacdo de células e mediadores da
inflamagao em resposta a septicémia e SRIS ou ainda por falha no seu metabolismo

devido a incapacidade hepdtica (Axon & Palmer, 2008).

Apesar das limitagGes apontadas, a utilizacdo do lactato como parametro de avaliagdo
e monitorizagdo continua a ser considerada bastante util, sobretudo devido a
facilidade em proceder a sua mensuracdao e possibilidade de ser utilizada em
avaliagdes de rotina. No entanto, a interpretacdao dos valores de lactato deve sempre
ser feita em combinagcdo com os outros parametros analiticos e com a avaliagao clinica

do animal (Allen & Holm, 2008).
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g) Colesterol e triglicéridos

A hiperlipemia pode ocorrer em simultaneo com septicémia, doenga hepatica, SRIS e
PAS, devido a alteracdes no metabolismo lipidico e falha na sua ingestdo. E preciso ter
em atencdo que a hiperlipemia pode ser transitéria, correspondendo a uma lipemia
pos-prandial (Axon & Palmer, 2008). Segundo Barton & Leroy (2007), a concentracao
de triglicéridos em poldros sauddveis encontra-se dentro do intervalo de referéncia

para os cavalos adultos de 5-50 mg/dL.

h) Proteinas

Apdbs o parto, ocorre um aumento gradual na concentracdo de proteinas totais (PT)
devido ao aumento da concentracdo de globulinas pela ingestdo do colostro,
permanecendo a concentracdo de albumina constante (Axon & Palmer, 2008;

Paltrinieri et al., 2008).
Amiloide A sérica (SAA)

Apesar de ser relativamente facil de reconhecer os sinais clinicos de inflamacdo (calor,
rubor, dor, tumor e perda de funcdo), quando acessiveis, torna-se essencial encontrar
parametros objetivos e facilmente mensurdveis que permitam monitorizar a resposta
inflamatdria. Deste modo, as proteinas da fase aguda da inflamagdo apresentam um
grande interesse na clinica equina, pois permitem obter informacgdo da existéncia, grau
e duragdo da inflamagdo, na medida em que a sua libertagdo ocorre em grandes
guantidades e em diferentes fases do processo inflamatério, na presenca de infecao e

dano tecidular (Jacobsen & Andersen, 2007).

A resposta da fase aguda ndao é nada mais nada menos que a resposta imediata de
defesa do hospedeiro, que envolve a ativacdo de uma cascata de mediadores
inflamatdrios, que tém efeitos vasculares locais e sistémicos, bem como efeitos
multiorganicos. Estes Ultimos efeitos caracterizam-se sobretudo pela produc¢do a nivel

hepdatico de proteinas de fase aguda (Uhlar & Whitehead, 1999).

De entre estas proteinas existe o grupo das proteinas positivas da fase aguda, cuja

concentracdo plasmatica aumenta durante a resposta de fase aguda e as negativas,
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cuja concentra¢do diminui, como a albumina. E entre as proteinas positivas que se
encontra o principal interesse, sendo que, dentro destas existem duas subclasses, as
proteinas da fase aguda maiores, como a SAA e as proteinas da fase aguda menores,
como o fibrinogénio e a haptoglobina (Uhlar & Whitehead, 1999; Jacobsen &
Andersen, 2007).

A SAA é uma proteina maior da resposta de fase aguda com um tempo de semivida
muito curto, havendo uma diminuicdo rapida nos seus valores apds a sua producdo
cessar. Esta é a razdo principal pela qual a SAA atualmente comeca a ser extensamente
utilizada na clinica equina. Em condi¢cdes normais, os seus valores basais sdo muito

baixos ou mesmo indetetaveis (Jacobsen & Andersen, 2007).

Até a data, e do conhecimento da autora, ndo ha estudos que apresentem diferencas
entre sexos no que concerne a concentracdo sérica de SAA, havendo contudo
variacdes consoante a idade e o tipo de parto. Assim, de acordo com estes autores, a
concentracdo sérica de SAA aumenta durante os primeiros trés dias de vida
diminuindo aos 7 dias de vida (Paltrinieri et al., 2008). Stoneham e os colegas (2001)
também registaram valores superiores nos primeiros trés dias de vida (média de 27,1
mg/L). No que concerne o tipo de parto, as concentragdes de SAA foram superiores em
poldros nascidos de parto natural (Paltrinieri et al., 2008), o que talvez pode estar
associado a estimulagdo da sua produc¢ao devido aos mecanismos fisioldgicos do parto
ou estar associado a sua inibicdo pela ocitocina, usualmente utilizada na indugdo do

parto em éguas administrada nos partos induzidos.

Esta proteina aumenta rapidamente para valores bastante elevados (dez, ou mesmo
100 a 1000 vezes superiores aos niveis basais) em resposta a inflamacao, seja esta de
natureza infecciosa ou ndo infecciosa. Teoricamente esta resposta é proporcional a
guantidade de tecido danificado. De entre as vantagens na sua mensuracao esta o fato
de, na medida em que tem uma semivida muito curta, diminuir rapidamente aquando
da resolucao do processo inflamatério. Além disso as suas concentragdes nao sao
influenciadas por condi¢des nao inflamatdrias, estado nutricional, exercicio ou stress

(Jacobsen & Andersen, 2007).
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No estudo realizado por Stoneham e os colegas (2001) observaram-se diferencas
significativas entre os valores médios de SAA consoante a existéncia ou nao de doenga
bem como entre diferentes situacdes clinicas. Assim, poldros saudaveis e com afeccées
de origem ndo infecciosa apresentaram concentra¢des médias de SAA baixas (2,2 mg/L
em poldros sauddveis e 3,1 mg/L em poldros com afe¢des de origem n3o infecciosa)
enguanto poldros com septicémia e poldros com infec¢des localizadas apresentaram
concentracdes elevadas, 279,9 mg/L e 195 mg/L, respectivamente. Estes autores
sugerem que, em poldros, valores de SAA entre 27 a 100 mg/L indicam uma resposta
inflamatdria e valores superiores a 100 mg/L sdo altamente sugestivos de resposta
inflamatdria associada a infec¢do. Estes dados apoiam resultados obtidos em estudos

anteriores (Hulten & Demmers, 2002).
Fibrinogénio

O fibrinogénio foi uma das primeiras proteinas da fase aguda da inflamacdo a ser
descoberta. E uma glicoproteina plasmatica soltvel sintetizada no figado (Crisman et

al., 2008).

E uma proteina menor da fase aguda, isto &, ao contrario da SAA, mesmo em situacdes
fisioldgicas, os seus niveis basais sdo detetdveis. A sua semivida é superior e demora
mais tempo (24-72h) a atingir o pico de resposta apds o inicio do processo
inflamatdrio. A determina¢do da sua concentragao plasmdtica tem sido amplamente
utilizada na clinica equina como forma de diagnosticar e monitorizar diversas
condicdes inflamatdrias (Borges et al., 2007; Jacobsen & Andersen, 2007; Crisman et

al., 2008).

Em poldros sauddveis a concentracdo de fibrinogénio é inferior a dos adultos, sofrendo
posteriormente um aumento até aos cinco meses de idade, diminuindo depois para os
valores de referéncias dos equinos adultos (1-4 g/L). Em neonatos de idade inferior a
dois dias, a elevagao nos valores de fibrinogénio é indicador de inflamacao e infe¢do in
utero, uma vez que este aumento aponta para uma inflama¢dao com duragdo de 24 a
48h. O declinio nos valores de fibrinogénio pode ser usado como indicador de uma

resposta terapéutica positiva (Harvey et al., 1984; Axon & Palmer, 2008).
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Num estudo realizado por Borges et al. (2007), em cavalos adultos hospitalizados, os
resultados mostraram que concentracdes superiores de fibrinogénio estdo associadas
a pior progndstico. Ndo havendo até a data, do conhecimento da autora, estudos que

comprovem estas mesmas conclusdes em poldros neonatos.

1.3.3 Ultrassonografia

A ecografia tornou-se um dos exames imagioldgicos de exceléncia no diagndstico de
afegdes neonatais devido ao reduzido tamanho dos poldros em comparagao com os
equinos adultos. O poldro pode ser examinado tanto em decubito lateral como em
estacdo, sendo recomendada a tricotomia do apéndice xifoide a regido inguinal e de

um terco a metade da parede lateral do térax (Porter & Ramirez, 2005).

O recurso a ultrassonografia é bastante util na avaliacdo de poldros em célica ou com
suspeita de doenca do trato gastrointestinal. E possivel avaliar o trato gastrointestinal,
procedendo a observacdo do estomago, figado, duodeno, intestino delgado (ID) e
colon. Deve ser avaliada a espessura da parede quer do ID como do cdlon (ndo devem
exceder os trés mm), a estratificacdo e uniformidade no didmetro do intestino, o
conteudo e o peristaltismo. Apenas uma pequena quantidade de conteldo é normal
no interior do ID. E ainda de notar a presenca de liquido ou gas livre no abdémen. E
normal existir uma pequena quantidade de fluido peritoneal livre de aspeto anecoico.
A presenca de gds ou particulas livres no abdémen é sinal que ocorreu a rutura de

visceras (Reef, 1998).

A ecografia toracica deve ser realizada com os poldros em esta¢cdo ou em decubito
esternal. E recomendada sempre que hd suspeita de pneumonia, hemotérax, devido a
costelas fraturadas ou hérnias diafragmaticas. A imagem ecografica obtida é
semelhante a dos adultos, em que a superficie pulmonar é representada por uma linha
ecogénica brilhante, a partir da qual se distribuem artefactos equidistantes devido a

reverbacao (Reimer, 1998).

O trato urindrio deve igualmente ser avaliado quando necessario, sendo varias as

informagdes que se podem obter com recurso a ecografia. As estruturas normais e que
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facilmente sdo observadas no abdémen caudal ventral, em poldros até quatro
semanas, sao a bexiga e as remanescéncias umbilicais. A bexiga é visualizada como
uma estrutura alongada e anecoica, com uma parede fina e ecogénica. Pode ocorrer o
aparecimento de coagulos de sangue no seu interior devido a trauma durante o parto

(Porter & Ramirez, 2005).

Para a avaliacdo das remanescéncias do cordao umbilical a ecografia tornou-se a
modalidade de exceléncia. O corddo umbilical é constituido por um par de artérias
umbilicais, uma veia umbilical e o uraco. E ainda dividido numa parte interna e
externa. Uma vez qua a infe¢do da parte interna se pode encontrar restrita apenas a
uma Unica estrutura é aconselhdvel a avaliacdo cuidadosa de todas as estruturas. E
importante avaliar o didametro do uraco (<2,1 cm), da veia umbilical (<0,8 cm) e das
artérias umbilicais (<1 cm). Quando o didmetro de uma destas estruturas é superior ao
normal é necessdrio determinar se este acontecimento se deve a acumulac¢do de fluido
no interior do limen ou devido ao espessamento generalizado da estrutura. O

espessamento das estruturas e/ou a acumulacdo de fluido nem sempre sdo sindnimo

de infecdo (Reef, 1998).
1.3.4 Radiologia

A radiologia é util na avaliagao do trato gastrointestinal dos poldros, sobretudo através
dos exames radiolégicos com contraste, nestes é possivel avaliar afe¢des do eséfago e
duodeno, sendo também possivel avaliar o trato gastrointestinal distal recorrendo a
enemas de bario. A forma mais facil de obter exames radiolégicos de boa qualidade é

mantendo o poldro em estacdo (Weese, 2008).

A avaliacdo radiografica da coluna vertebral e do cranio é indispensavel para identificar
mas formacgdes Osseas, incluindo mda formacdo vertebral cervical, fraturas e
osteomielite. A mielografia raramente se encontra recomendada e apenas se o
tratamento for substancialmente alterado com base no resultado do exame (Hahn,

2008).
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O exame radiografico da cavidade toracica é considerado por alguns como a principal
técnica imagioldgica na avaliacdo do tdrax, apresenta no entanto as suas limitacdes
relacionadas com o uso em ambulatério e dependendo do tamanho do paciente. Nas
primeiras horas de vida os pulmdes dos neonatos apresentam uma opacidade
generalizada normal, pelo que, a avaliacdo radiolégica deve ser feita apds 24-48h

(Slovis, 2008).

1.3.5 Pressdo sanguinea arterial

A monitorizagao da pressao sanguinea arterial de forma indireta tornou-se pratica
corrente em unidades de cuidado intensivo de neonatos, permitindo o
reconhecimento de algumas alteragGes cardiovasculares e o controlo da fluidoterapia,
terapia com vasopressores e agentes inotrdopicos (Giguére et al., 2005). A pressao
arterial média, mais do que a pressao sistélica ou diastdlica, é a verdadeira pressdo de
conducdo do fluxo de sangue sistémico e perfusdo dos érgaos, sendo que, para além

disto, € menos sujeita a distor¢do pelos sistemas de medicdo (Giguére, 2008).

Geralmente o método mais pratico a ser utilizado nos poldros, apesar de ndo ser tdo
fidedigno, é o método indireto uma vez que ndo requer a canulacdo de uma artéria
periférica (método direto), recorrendo preferencialmente a aparelhos automaticos de
oscilometria (Figura 3-A). Os locais recomendados para a colocagdao do cuff sdao as
artérias metatdrsica dorsal, mediana e coccigea, sendo esta Ultima a que apresenta

melhores resultados (Figura 3-B) (Giguere, 2008).

A pressdo sanguinea (PS) normal varia consoante a idade, sexo, tamanho, raca e
técnica usada, o que complica a interpretacao dos resultados no poldro, no entanto,

uma pressao arterial média de 70-95 mmHg é considerada fisioldgica (Giguere, 2008).
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Figura 3: A. Leitura da pressao arterial sanguinea pelo método indireto;
B. Posicdo correta para a colocacdo do cuff na artéria coccigea.

1.3.6 Urianalise

A uriandlise € um dos exames complementares mais Uteis na avaliacdo do sistema
urindrio. A primeira urina produzida pelo neonato é hiperestenurica, com uma
densidade urinaria especifica >1.030 e vai diminuindo gradualmente nas 48h seguintes
para valores entre 1.004 a 1.006, em poldros hidratados e com func¢do renal normal.
Uma densidade urindria especifica imediatamente apds o parto <1.030 é sindnimo de
comprometimento uterino, enquanto se for superior é sinal de desidratacdo, disfuncdo
renal ou presenca de outras particulas refrativas. Uma urina isostenurica (densidade
urinaria especifica no intervalo 1.008-1.012) esta associada a disfuncdo renal e é

frequentemente encontrada em casos de PAS (Axon & Palmer, 2008).

Os poldros com idade inferior a trés dias apresentam proteinuria marcada devido a
excre¢do de microglobulinas. Nas primeiras 48h é ainda normal a presenga de
eritrécitos e leucécitos devido a hemorragia residual do uraco no pdés-parto. A
avaliacdo da excregao fracionada de eletrélitos é importante na avaliagdo da fungao

renal e ajuda na formulagdo da fluidoterapia em neonatos (Axon & Palmer, 2008).

1.3.7 Outros exames

A disposicdo do MV ficam ainda uma série de outros exames complementares que
podem ser utilizados no auxilio quer do diagndstico como do progndstico dos seus
pacientes. Como exemplo destes exames temos: hemocultura, amostra de liquido
cérebroespinal, peritoneal e sinovial; citologia ao trato respiratério recorrendo a

aspirados transtraqueais (TTA); analise sanguinea aos gases arteriais, pressdao venosa

-22 -



central, eletrocardiograma (ECG), eletromiografia (EMG), tomografia axial

computorizada (TAC), ressonancia magnética (RM) entre outros.

2. Principais afecdes do poldro

Dos poldros que nascem vivos durante um ano, 88,6% destes animais tém pelo menos

um episédio de doenga e 5% destes animais morrem (Galvin & Corley, 2010).

As principais afe¢des sao as de origem infeciosa, particularmente casos de diarreia,
pneumonia, septicémia e claudicacdes. Como é de esperar é entre estas afecdes que
sdo encontradas as principais causas de mortalidade em poldros. A pneumonia,
septicémia e o grupo das afe¢des do sistema locomotor estdo entre as maiores causas

de mortalidade (Wohlfender et al., 2009; Galvin & Corley, 2010).

Neste capitulo é objetivo fazer uma abordagem as principais afe¢Ges dos poldros,
referindo sinais clinicos, diagndstico, exames complementares, prognodstico e,

resumidamente, o tratamento.

2.1 Sistema imunitario

As afecBes do sistema imunitario sdo relativamente frequentes em poldros quando
comparado com os animais adultos. A placenta epitélio-coridénica das éguas nao
permite a transferéncia de imunoglobulinas (Ig) maternais para o feto (Giguére &
Polke, 2005; Galvin, 2008). O colostro €, assim, reconhecido como a fonte primaria de
lg (Sellon, 2006). E produzido nas Gltimas duas a trés semanas finais da gestacio,
fazendo parte da sua constituicdo componentes solluveis e celulares. Dentro dos
primeiros incluem-se as Ig, hormonas, citoquinas, lactoferrina, CD14, fator de
crescimento e diversas enzimas como a lisozima. Os componentes celulares incluem os
linfécitos, macrofagos, neutroéfilos e células epiteliais. As Ig predominantes no colostro
sdo as 1gG e em menor quantidade também IgA e IgM. Normalmente as éguas
produzem entre 1,8 a 2,8 L de colostro, sendo a concentra¢ao de IgG influenciada por
fatores como a raga e idade, estando descrito que éguas com idades compreendidas

entre os trés e os dez anos produzem maiores concentragoes de 1gG (Giguére & Polke,
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2005). Desta forma, o poldro neonato depende inteiramente da ingest3o e absorcdo

de Ig através do colostro para adquirir imunidade passiva (Galvin, 2008). Os poldros
em situagcdes normais consomem colostro até duas horas pds-parto, existindo
concentracdes séricas de anticorpos (Ac) detetaveis quatro a seis horas depois. O
periodo de absorcdo para as Ig é curto, sendo que o pico de absorcdo ocorre nas
primeiras seis a oito horas. Apds este periodo, a capacidade de absorcdo decresce
rapidamente devido a substituicdo dos enterdcitos especializados com capacidade de
pinocitose por enterdcitos maturos (Davis et al.,, 2005; Giguére & Polke, 2005). O pico
de IgG maternas no poldro ocorre as 18-24h pds-parto e entra rapidamente em
declinio durante as primeiras quatro semanas de vida do poldro (Giguére & Polke,

2005).

Sé apods cerca de duas semanas é que o poldro tem capacidade para desenvolver uma
resposta imunitaria eficaz, apesar de desde a nascenca ser ja imunocompetente

(Giguere & Polke, 2005; Galvin, 2008).

A auséncia ou falha de um ou mais componentes do sistema imunitdrio da origem a
imunodeficiéncias. Estas podem ser primdrias, ou seja, ocorre um defeito na
maturacdo das células linfociticas, presumivelmente de origem genética, ou entdo
secunddrias, se sdo adquiridas ou resultado de condi¢gGes externas ou ambientais

nefastas (Galvin, 2008).

Entre as diversas imunodeficiéncias primarias, é de referir a imunodeficiéncia
combinada severa, afecdo fatal descrita em poldros arabes, no Homem, cdes e ratos, a
agamaglobulinémia, descrita em cavalos Puro-Sangue Inglés (PSI) e Quartos de Milha,
a hipogamaglobulinémia transitéria em poldros Arabes e PSI e, ainda, a deficiéncia
seletiva em IgM, sindrome dos pdneis Fell e imunodeficiéncia primaria mista (Galvin,

2008).

E entre as imunodeficiéncias secunddrias que se encontram as afe¢es mais
frequentemente encontradas na clinica equina, as quais serdao descritas mais em

pormenor de seguida.
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Falha na transferéncia da imunidade passiva (FPT)

A FPT é a imunodeficiéncia mais comum em poldros. A concentracdo sérica ideal de
IgG é superior a 800 mg/dL as 18-24h. Desta forma, é considerada FPT quando a
concentracdo de 1gG é inferior a 400 mg/dL. Ha ainda a considerar a falha parcial na
transferéncia da imunidade passiva que é definida como uma concentracdo sérica de

IgG no intervalo de 400-800 mg/dL (Davis & Giguére, 2005; Giguére & Polke, 2005).

A apresentagdo clinica de um neonato com FPT é variavel, devendo ter-se em atengao
gue pode refletir o problema inicial, o qual impediu a ingestdo suficiente de colostro,
incluindo quadros clinicos de prematuridade, dismaturidade, fraqueza, encefalopatia
isquémica, septicémia, artrite séptica, pneumonia, enterite ou sinais clinicos de outras
infecGes (Galvin, 2008). O diagndstico é realizado pela mensuracdo da concentragao
sérica de 1gG e deve ser realizado nas primeiras 24h, correspondentes ao periodo em
gue o neonato é mais suscetivel a infecdes se ndo ocorrer a transferéncia de 1gG. Sao
diversos os testes disponiveis para proceder a esta avaliacdo, sendo que a
imunodifusdo radial simples é aceite universalmente como o gold standard para a
mensuracao da concentracdo de IgG no cavalo, no entanto a demora no resultado é
considerada como uma grande desvantagem. O teste da turvacao do zinco e o teste da
coagulacdo do glutaraldeido permitem fazer uma avaliacdo rapida e barata,
respetivamente em cinco minutos a uma hora, no entanto apesar da sua sensibilidade,
estes testes possuem uma fraca especificidade, razao pela qual os MV preferem usar
0s imunoensaios, quantitativos e semiquantitativos disponiveis comercialmente (Davis

& Gigueére, 2005; Giguére & Polke, 2005).

A FPT é um dos principais fatores de risco para septicémia, mas, é de salientar que
embora todos os poldros com septicémia tenham associado FPT, nem todos os poldros
com FPT desenvolvem septicémia. Os poldros com falha parcial na transferéncia da
imunidade passiva nem sempre apresentam risco aumentado de desenvolverem
septicémia. Fatores como a higiene ambiental, a viruléncia do agente patogénico
envolvido e a existéncia de outras afe¢des no neonato influenciam de igual modo o

desenvolvimento ou ndo de um quadro de septicémia (Galvin, 2008).
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As principais causas que conduzem a FPT sdo a lactacdo precoce, que provoca a perda
de colostro antes do parto, geralmente devido a placentite, gestacdo gemelar ou
separacdo prematura da placenta; a falha na producdo de quantidade e qualidade
suficiente de colostro, éguas com idade superior a 15 anos ou cujo parto seja no inicio
do ano encontram-se em maior risco de produzir colostro pobre em IgG; a mesma
situacdo pode estar associada ao consumo de Festuca contaminada por enddfitos; ou a
falha na ingestdo de colostro nas primeiras 12h de vida, por incapacidade do poldro se
alimentar (poldros fracos, hipdxicos ou prematuros), devido a morte ou rejeicao da
progenitora (Giguere & Polke, 2005) ou por insuficiente absorcdo do colostro quando
apesar de ter ocorrido ingestdo de colostro de boa qualidade e em volume suficiente
ndo se verifica absor¢do adequada, sendo que as razdes para que tal suceda ndo sejam
ainda claras, estando possivelmente associadas a maturacdo rapida dos enterdcitos

devido a glucocorticoides endégenos ou exdgenos (Galvin, 2008).

A avaliacdo do colostro pode ser feita de modo subjetivo, devendo o colostro de boa
qualidade ser espesso, amarelo e pegajoso. Objetivamente pode medir-se a
concentracdo de IgG no colostro, sendo de esperar que um colostro de boa qualidade
tenha uma concentracdo de IgG superior a 3000 mg/dL. Esta avaliacdo pode ser
efetuada por imunodifusdo radial simples de forma precisa, mas, no entanto, existem
outros métodos, mais baratos e praticos para utilizar no terreno, que disponibilizam
informacao fidvel. De entre estes ultimos inclui-se o refratdémetro, usado para
mensurar o alcool e agucar no vinho, em que uma leitura superior a 23% na escala do
acgucar corresponde a uma concentragdo de IgG superior a 6000 mg/dL. Pode também
utilizar-se a gravidade especifica, a qual quando superior a 1.060 corresponde a uma
concentragdo de IgG superior a 3000 mg/dL (Giguére & Polke, 2005). O tratamento da
FPT deve iniciar-se o mais precocemente possivel, existindo autores que recomendam
qgue, aquando da suspeita da FPT antes das 12h de idade, é indicada a administracdo
oral ou via tubo naso-gastrico de colostro (Figura 4). E possivel usar tanto colostro
fresco como congelado, neste ultimo caso, o colostro devera ser descongelado a
temperatura ambiente ou em banho-maria com agua a temperatura corporal de forma

a ndo causar desnaturacdo das Ig (Galvin, 2008). No caso de ndo existir colostro equino
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disponivel, pode ser utilizado colostro
bovino, apesar de este ndo ser o ideal.
Também pode ser administrado oralmente
plasma equino, no entanto é necessario um
maior volume e acarreta custos superiores
(Giguere & Polke, 2005). Existem

disponiveis preparados de IgG equinas

comerciais, no entanto a sua eficacia é

Figura 4: Administracdo de colostro via
duvidosa e ndo deverdo ser usados  tyho naso-géstrico.

rotineiramente. Apds as 12h de vida, a
melhor forma de suplementacdo de IgG é por via parenteral através de plasma equino

fresco ou congelado (Figura 5-A e 5-B) (Galvin, 2008).

Nestas situacdes existem, em
alguns paises, fontes
comerciais de plasma, em
que os dadores sao testados
para os principais agentes
infeciosos, aloanticorpos e
aloantigénios, sao vacinados

contra os principais agentes

Figura 5: A. Plasma equino em banho-maria; B.
Transfusdo de plasma equino.

patogénicos equinos e tém
indicado no saco a
concentragdao minima de IgG.
Uma alternativa ao plasma comercial é obter plasma de um dador local, que apresenta
como vantagem fornecer Ac especificos do ambiente em que o neonato se encontra.
Nestes casos é aconselhdvel fazer uma tipificacdo sanguinea a fim de evitar
aloanticorpos e preferencialmente que seja negativo para os aloantigénios dos
eritrdcitos tipo Aa e Qa, que estao frequentemente associados a isoeritrélise neonatal
(IN). Estes dadores deverdo ter uma concentragdo sérica de IgG minima de 1200 mg/dL

(Giguére & Polke, 2005). O plasma deve ser descongelado e aquecido a temperatura
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corporal. Aquando da sua administracdo deve ser sempre usado um filtro total de
sangue a fim de filtrar codgulos de fibrina (Sellon, 2006). E recomendada a
administracdo lenta dos primeiros 50 mL para observar possiveis reacGes adversas,
como taquipneia, taquicardia, hipertermia, urticaria ou alteracdes de comportamento.
Em casos de septicémia ou outras afe¢bes sistémicas e se outros fluidos estdo a ser
administrados, aconselha-se a utilizacdo de taxas de infusdo mais lentas de modo
evitar uma sobrecarga iatrogénica de volume (Sellon, 2006). Caso se observem reacées
adversas, a taxa de infusdo deve ser diminuida e, em casos severos ou em que os sinais
ndo diminuam, deve mesmo ser descontinuada (Giguere & Polke, 2005). A
concentracdo sérica de 1gG do neonato deve ser novamente avaliada 12 a 24h apds a

transfusdo de plasma para confirmar a eficacia do tratamento (Sellon, 2006).

Como medidas de prevencdo, é necessario educar os proprietarios para a importancia
de uma ingestdo precoce de colostro através da monitorizacdo atenta dos poldros
apos o parto, de forma a assegurar que estes se levantam e mamam
convenientemente. O ambiente onde a égua se encontra no peri-parto e no pds-parto
deve ser o mais limpo possivel, sendo aconselhdvel mudar as camas apds o parto e
lavar a regido perineal, membros posteriores e glandula mamaria da égua antes do
neonato se levantar. Alguns autores sugerem a administracdo por biberon ou sonda

nasogdastrica de colostro, imediatamente apds o parto (Sellon, 2006).

O progndstico dos poldros com FPT é excelente se forem detetados atempadamente e
nao existirem outras afe¢Oes associadas. Se, pelo contrario, a FPT estiver associada a
septicémia ou infecdo de algum 6rgdao ou sistema, o progndstico dependera da
natureza e severidade da infe¢do, bem como da precocidade e efetividade do

tratamento aplicado (Sellon, 2006 & Galvin, 2008).
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Isoeritrolise neonatal (IN)

A IN é a causa mais comum de ictericia clinica em poldros neonatos (Figura 6), sendo a
doenca aloimune mais frequente, caracterizada pela existéncia de anemia hemolitica.
Alguns dos diagndsticos diferenciais que se podem
colocar, uma vez que também sdo causadores de doenga
hemolitica sdo a coagulacdo intravascular disseminada
(CID), hemdlise causada por bactérias ou por causas
iatrogénicas, associada a transfusdo de plasma ou

sangue (Boyle et al., 2005).

Na IN a anemia hemolitica ocorre devido a producdo

maternal de Ac contra os eritrécitos do poldro, que sao

ingeridos no colostro e por isso absorvidos, provocando  Figura 6: Ictericia na
mucosa oral em poldro
com isoeritrolise
neonatal.

lise e aglutinacdo celular (Giguere & Polke, 2005).

Sdo reconhecidos sete grupos sanguineos no cavalo, A, C,

D, K, P, Q e U. Cada um destes produz na sua superficie fatores, que sdo moléculas que
contém locais antigénicos. Até a data foram identificados mais de 30 destes fatores,
sendo que os principais fatores associados a quadros de IN, sdo o Aa e Qa, envolvidos
em 90% dos casos. Assim, éguas que ndo possuem estes fatores encontram-se em
particular risco de produzirem Ac causadores de IN. O poldro pode herdar por parte do
garanhdo um grupo particular de antigénios, que ndo se encontram presentes nos
eritrécitos da égua. Este grupo de antigénios, quando exposto aos eritrdcitos
maternais vai causar uma forte producao de Ac maternais (Vaala, 1990; Giguere &

Polke, 2005).

De modo geral pode dizer-se que, para que se desenvolva um quadro de IN devem
ocorrer trés eventos: a égua nao ter o antigénio eritrécitdrio do poldro (eritrécitos
agressores); a égua ter sofrido exposi¢do prévia aos antigénios eritrdcitarios do poldro,
tendo ocorrido producdo de Ac para o antigénio do eritrocito agressor (geralmente
esta exposicdao prévia ocorre em gestacdes anteriores, transfusdo sanguinea ou

contaminacgdo transplacentaria com sangue fetal no inicio da gesta¢do); o poldro da
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gestacdo atual ter o antigénio eritrdcitdrio do eritrdcito agressor, obtido a partir do
garanhdo (Giguére & Polke, 2005). Apesar da IN ocorrer mais frequentemente em
poldros filhos de éguas multiparas, o diagndstico ndo deve ser excluido em poldros
filhos de éguas primiparas (Sellon, 2006). Os poldros afetados apresentam-se
clinicamente normais aquando do nascimento, desenvolvendo sinais clinicos poucas
horas a dias apds a ingestdo do colostro. A precocidade do aparecimento dos sinais
clinicos depende da quantidade de colostro ingerido e do tipo/quantidade de Ac
ingerido. Os sinais clinicos descritos incluem fraqueza, letargia, taquipneia, taquicardia,
palidez das mucosas, ictericia (Figura 7), pigmenturia, colapso cardiovascular e choque
hemodinamico. A maioria dos sinais clinicos observados
deve-se ao decréscimo da capacidade do sangue em
transportar oxigénio. Em casos hiperagudos pode ocorrer
morte mesmo antes do desenvolvimento de ictericia,
mas, por outro lado, em poldros apenas ligeiramente
afetados a sintomatologia pode ser subclinica (Giguére &
Polke, 2005). Alguns poldros podem ainda apresentar

sinais neuroldgicos devido a hipoxia e isquémia ou devido

a encefalopatia por bilirrubina (kernicterus) (Sellon,

Figura 7: Ictericia na

2006). conjuntiva em poldro
com isoeritrolise
neonatal.

O diagndstico desta afecdao baseia-se muito nos sinais
clinicos e nos resultados laboratoriais. Em termos laboratoriais as principais alteracdes
incluem um Hct, contagem de eritrécitos e concentragao de hemoglobina diminuidos e
elevagao da bilirrubina, especialmente a ndao conjugada. A concentragdao de lactato
estd aumentada, existindo geralmente acidose metabdlica. Em casos mais raros, pode
haver um aumento das enzimas hepaticas, amdnia e acidos biliares devido a hipoxia e
hemdlise severa que causam necrose hepatocelular. Ocorre geralmente
hemoglobinuria (Giguére & Polke, 2005). No entanto, o diagndstico definitivo requere
a demonstracdo dos Ac antieritrécitos ligados a superficie dos eritrécitos do poldro. O
teste mais fidedigno para este efeito é um cross-match hemolitico utilizando uma

fonte exégena de complemento (usualmente soro de coelho). Os eritrécitos do poldro
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sdo misturados com o soro da égua, na presenca do complemento. Se os aloanticorpos
estiverem presentes ocorre hemolise a medida que o complemento é ativado. O soro
da égua é considerado positivo quando diluicbes superiores a 1:16 mostram hemédlise
completa (Vaala, 1990). O teste de Coombs pode ser utilizado para demonstrar a
presenca de Ac ou complemento ligado aos eritrécitos do poldro, no entanto este
teste ndo é especifico e fidedigno para o diagndstico de IN (Galvin, 2008). Existe um
outro teste mais simples, denominado como teste de aglutinacdo de eritrécitos do
poldro associado a ictericia (jaundice foal agglutination), que é mais facil de realizar,
ndo necessitando de complemento nem de grande equipamento laboratorial, e que
tem demonstrado ser fidvel quando comparado com o cross-match hemolitico. Neste
teste uma série de diluicdes do soro da progenitora sao centrifugados na presenca dos
eritrécitos do poldro. As reacdes positivas sdao caracterizadas pela formacdo de
aglutinado no fundo dos tubos, sendo consideradas significativas as diluicOes
superiores a 1:16 (Giguére & Polke, 2005). Estes testes devem ser feitos
preferencialmente antes da ingestdo de colostro, uma vez que se a ingestdo ja tiver
ocorrido ird provocar interferéncia nos mesmos. Sdo bons testes para serem utilizados
como método de prevencdo e de identificacdo de poldros de risco para o

desenvolvimento de IN (Galvin, 2008).

O tratamento da IN depende da severidade dos sinais clinicos e da precocidade com
gue o problema é diagnosticado. Se a doenga for reconhecida antes das 24h de idade,
o poldro deve ser impedido de mamar. Depois das 24h, a maioria dos Ac presentes no
colostro ja se esgotou e a capacidade de absorgdo por parte do intestino é
negligencidvel pelo que o poldro ja se pode alimentar livremente do leite materno. Nos
casos em que a hemdlise é moderada, pode até ndo ser necessario efetuar
tratamento, sendo suficiente monitorizar atentamente o poldro, restringindo o

exercicio e o stress (Vaala, 1990; Giguére & Polke, 2005).

Os poldros severamente afetados podem requerer transfusdes sanguineas, devendo
esta decisdo basear-se nos dados clinicos e laboratoriais. Devido a semivida curta dos

eritrécitos transfundidos, podem ser necessarias multiplas transfusdes sanguineas,
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sendo preciso redobrar o cuidado no que diz respeito as rea¢des adversas (Giguére &

Polke, 2005; Galvin, 2008).

Geralmente é necessaria terapia de suporte adicional, nomeadamente oxigenoterapia,
alimentacdo assistida e fluidoterapia em poldros hipovolémicos e desidratados.
Profilaticamente, deve ser iniciada também antibioterapia de largo espectro (Galvin,

2008).

A profilaxia da IN consiste na identificacdo das éguas com maior probabilidade de
produzirem um poldro suscetivel de desenvolver esta afecdo, através da tipificacdo do

sangue e na escolha apropriada da égua e do garanhao (Blackmer, 2003).

O progndstico dos poldros com IN é favoravel em situagdes pouco graves (Galvin,
2008). Num estudo realizado por Polkes et al. (2008) a taxa de sobrevivéncia foi de
75% (54/72), sendo que nenhum dos poldros sobreviventes apresentou sinais
neuroldgicos. As causas de morte natural neste estudo foram septicémia bacteriana,
kernicterus e falha hepatica, sendo as principais razbes para eutandsia a
sintomatologia nervosa severa e a falha hepatica progressiva, ndo responsiva ao

tratamento.

2.2 Sistema digestivo

As afe¢bes do sistema digestivo sdo extremamente comuns em poldros de todas as
idades, existindo diversas entidades clinicas com etiologias completamente distintas
(Weese, 2008). A exce¢do da diarreia, as doengas primarias deste sistema sdo
relativamente pouco frequentes em neonatos, no entanto, este é bastante predisposto
a toda uma variedade de complica¢des secundarias a outras afe¢bes, as quais podem

alterar a evolugao clinica e progndstico do poldro (Ryan & Sanchez, 2005).

O exame clinico do sistema digestivo deve sempre fazer parte do exame fisico geral,
guer se trate de um poldro sauddvel ou de um caso de doenca sistémica. Devera
comecar pela observacdo do comportamento do poldro, se este interage com a
progenitora e tem interesse pelo Ubere, reflexo de suc¢ao apropriado, capacidade de

mamar e se deglute realmente o leite ingerido. Se algum dos aspetos referidos for
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motivo de preocupacdo um exame mais cuidadoso com auscultacdo da traqueia, a
procura de ruido de aspiracdo e palpacao do palato mole e duro deverao ser efetuados
cuidadosamente, para descartar defeitos no palato. Outro dos aspetos a ter em
consideracdo é o volume abdominal, ndo devendo em poldros saudaveis existir

distensdao abdominal (Ryan & Sanchez, 2005).

Existem disponiveis diversos exames complementares de diagndstico, os quais podem
ser Uteis no estabelecimento do diagndstico primario e na monitorizacdo do progresso
do paciente. A abdominocentese é um dos exames complementares mais Uteis,
permitindo identificar afecdes de resolucdo cirurgica e diferenciar nomeadamente
peritonite de uroperitoneu. Idealmente a abdominocentese deve ser realizada apds a
avaliacdo ecografica, permitindo desta forma identificar os locais com mais liquido, ja
gue nem sempre é possivel a sua obtencdo sobretudo sem auxilio da ecografia. Apds o
exame visual do liquido peritoneal, deve proceder-se a determinacdo das PT e a
contagem dos leucécitos. O liquido peritoneal normal apresenta uma coloragdo clara a
amarelada e apresenta uma concentracdo de PT inferior a 25 g/L e uma contagem de
leucdcitos inferior a 5x10° cél/L. Quando existe compromisso da barreira intestinal, ha
alteragdo na cor para laranja avermelhado e um aumento na turvagao, PT e contagem
dos leucdcitos. Em casos de peritonite pode mesmo observa-se conteudo alimentar
guando ocorreu rutura de visceras, sendo a contagem dos leucdcitos >10000 cél/L e as
PT > 3g/dL. A identificacdo de bactérias intracelulares e neutréfilos degenerados é

também consistente com a existéncia de peritonite (Weese, 2008).

Tanto a ultrassonografia como a radiologia sdo Uteis na avaliagdo do sistema digestivo,
sendo mais ou menos utilizados consoante a preferéncia do MV, tendo sido ja

referidas em capitulos anteriores da presente dissertagao.

2.2.1 Afecées congénitas

Este tipo de afecBes encontra-se presente ao nascimento, podendo ou ndo ser de
natureza hereditaria (Weese, 2008). Incluem a fenda palatina, prognatismo e

braquignatismo, quistos dentigeros e atrésia intestinal.

-33-



A fenda palatina deve-se a falha no encerramento do palato durante o
desenvolvimento fetal (Weese, 2008) e pode ser primaria, se afeta os labios e a parte
externa das narinas, ndo se encontrando descrita em poldros, ou secunddria, se
envolve o palato mole, sendo esta a mais comum. Os principais sinais clinicos sdo a
disfagia enquanto mamam, incluindo tosse e saida de leite pelas narinas, estando a
severidade dos sinais clinicos dependente do tamanho da fenda. Geralmente os sinais
clinicos tém inicio pouco tempo apds o nascimento (Ryan & Sanchez, 2005). Como
complicagbes secundarias podem surgir falha parcial ou total na transferéncia da
imunidade passiva, pneumonia por aspiracdo, ma nutricdo e septicémia. O diagndstico
pode ser realizado por simples exame fisico a cavidade oral ou, na maioria dos casos,
por endoscopia as duas narinas e cavidade oral (Weese, 2008). O tratamento é
cirargico, dependendo no entanto da localizacdo e tamanho do defeito, razdo pela
qgual o progndstico para estes animais é geralmente reservado. Ha ainda que efetuar
tratamento especifico para as complicagGes secundarias associadas (Ryan & Sanchez,

2005).

O prognatismo e braquignatismo sdo anomalias congénitas caracterizadas por
sobrecrescimento da mandibula ou subcrescimento do maxilar no caso do
prognatismo e pelo comprimento inferior da mandibula no caso do braquignatismo,
sendo esta ultima situagdo a mais frequente. Muitas vezes, a ndo ser em casos severos,
o poldro ndo apresenta sinais clinicos até que inicie a alimentac¢do sélida e comece a
existir ma oclusdo dentdria. O diagndstico é facilmente atingido pela observagao visual
da cavidade oral. No caso do prognatismo raramente é requerido qualquer
tratamento, tratando-se muitas vezes apenas de uma questdo estética. Os casos de
braquignatismo ndo requerem também tratamento cirdrgico com excec¢do de casos
muito severos, sendo sempre necessario, em qualquer um dos casos, um
acompanhamento odontolégico mais frequente devido a ma oclusdo dentdaria (Weese,

2008).

Os quistos dentigeros caracterizam-se pela existéncia de uma cavidade revestida por
epitélio que contém dentes embrionarios e encontram-se mais comummente

adjacentes ao osso temporal (Weese, 2008).
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A atrésia intestinal é um defeito considerado raro em poldros neonatos, afetando
mais frequentemente o célon e anus (Teixeira et al., 2010). Apresenta um progndstico
muito reservado, uma vez que as tentativas de corre¢do cirurgica maioritariamente

falham (Hunter & Belgrave, 2010).

2.2.2 Cavidade oral

As afecbes da cavidade oral ndo sdo muito frequentes em poldros neonatos, sendo
gue para além das afecdes congénitas ja referidas, como a fenda palatina, deve
indicar-se a possivel existéncia de afecdes fungicas como a candidiase oral. Esta afecao
ocorre em poldros severamente doentes ou imunocomprometidos estando associada
ao desenvolvimento de placas fungicas (Ryan & Sanchez, 2005). As lesOes tipicas da
candidiase sdo ulceras, especialmente na lingua, que podem ou ndo estar cobertas por
um exsudado espesso (Logas & Barbet, 1999). Os agentes etioldgicos mais
frequentemente envolvidos sdo organismos ubiquitdrios oportunistas, que se
encontram no ambiente local, especialmente a Candida albicans. As opcGes
terapéuticas incluem o fluconazol, itraconazol, voriconazol e anfotericina B (Ryan &

Sanchez, 2005).

2.2.3 Esdfago

As afec¢Oes esofagicas mais comuns sdo as obstrugdes fisicas (intra- ou extraluminais) e
alteragbes da motilidade. De entre as entidades clinicas descritas destacam-se como
mais frequentes a estenose esofagica congénita, a duplicacdo tubular do eséfago, as
anomalias nos anéis vasculares, a ectasia esofagica, estenose, trauma e obstrucdo e
constricdao esofagica. Independentemente de terem causas distintas, os sinais clinicos
vao ser os mesmos, com a presenca de leite, alimento ou saliva bilateralmente nas
narinas (especialmente quando os poldros baixam a cabeca), ptialismo, massa palpavel
ou distens3ao na regido cervical ou tosse. Podem ainda existir outros sinais clinicos
associados ao desenvolvimento secundario de pneumonia por aspiracdo, como
letargia, febre, anorexia, taquicardia ou sons pulmonares anormais (Ryan & Sanchez,

2005).
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Para a avaliacdo do esdfago deve proceder-se a palpacdo cuidadosa e observacao
endoscdpica da totalidade do eséfago. Pode ser necessario também a realizacdo de
exames radiograficos latero-laterais da porc¢do cervical e toracica do eséfago (Ryan &

Sanchez, 2005).

O tratamento e progndstico variam com o tipo de afecdo, devendo ser feita uma
avaliacdo cuidadosa de modo a ter uma diagndstico definitivo antes de qualquer opgao

terapéutica (Ryan & Sanchez, 2005).

2.2.4 Estomago e duodeno

A ulceragao gastrointestinal é a entidade clinica mais frequentemente encontrada no
estdmago e duodeno. Segundo Elfenbein & Sanchez (2012) a prevaléncia de ulceracdo
gastrica e/ou duodenal em poldros com idade inferior a 30 dias é de 15%, valor
significativamente mais baixo que em poldros mais velhos, ndo existindo diferencas

significativas na prevaléncia entre machos e fémeas.

A ulceracdo gastrica é de particular importancia em neonatos uma vez que estes
frequentemente ndo exibem sintomatologia clinica até que a ulceracdo seja grave ou
ocorra mesmo a rutura. Ocasionalmente poderdo mostrar sinais de inapeténcia ou de
colica, mas raramente demonstram os tipicos sinais de ulceracdo observados em

poldros mais velhos, como o bruxismo e ptialismo (Figura 8) (Ryan & Sanchez, 2005).

Mais frequentemente as ulceras localizam-se na
mucosa nado-glandular, seguida da mucosa
glandular e por fim da mucosa duodenal
(Elfenbein & Sanchez, 2012). A patofisiologia da
ulceracdo é complexa e multifatorial. Os

neonatos saudaveis tém um pH gastrico de 3,2-

3,7, ocorrendo um aumento no pH para 5-6 cerca  Figura 8: Ptialismo em poldra
. . de 2 meses de idade.
de 30 segundos apds este se ter alimentado. Em
decubito prolongado, o pH baixa rapidamente para valores inferiores a um,

constituindo um fator de risco importante (Magdesian, 2006).
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No desenvolvimento ou ndo de ulceracdo gastroduodenal é importante considerar a
existéncia de fatores de agressdo e de fatores de defesa. De entre os fatores de
agressdo destacam-se fatores intrinsecos, como o acido cloridrico, a pepsina e os
acidos biliares e fatores extrinsecos, que estdo relacionados com uma dieta rica em
carbohidratos, jejum prolongado e outras afe¢des gastrointestinais (Ryan & Sanchez,
2005). Como fatores de defesa de mucosa destacam-se a existéncia de juncdes
intercelulares apertadas na parte ndo-glandular, a existéncia de uma barreira de muco
e bicarbonato na parte glandular e a grande capacidade de recuperacdo apds lesao.
Outro dos importantes mecanismos de defesa é o fluxo sanguineo na mucosa que esta
altamente dependente das prostaglandinas (Pg) E1 e E2 e do Oxido nitrico. A
motilidade normal do estbmago e duodeno também contribui para a defesa da
mucosa (Magdesian, 2006). A administracdo prolongada de anti-inflamatdrios nao
esteroides (AINEs) e o stress, funcionam como fatores de agressdo ao diminuirem a
atividade destes importantes mecanismos de defesa. Assim, quando ocorre um
desequilibrio entre os mecanismos de protecdo e os fatores de agressdo ocorre a

formacdo de ulceras (Ryan & Sanchez, 2005).

O diagnéstico definitivo é feito através de gastroscopia ou gastroduodenoscopia, mas,
devido a possivel influéncia da existéncia concomitante de outras afecdes no
desenvolvimento desta afecdo, deve sempre realizar-se um exame cuidado do estado

geral (Magdesian, 2006).

Relativamente ao tratamento, duas vertentes tém de ser consideradas, a terapia
profildtica, em poldros em tratamento para afecdes em outros drgaos ou sistemas que
podem funcionar como afecdo primadria, e a terapia especifica quando o diagndstico de

ulceracao é definitivo (Ryan & Sanchez, 2005).

O tratamento baseia-se em cuidados de suporte e o uso de medicdo anti ulcerativa. E
importante ndo esquecer o suporte nutricional, devendo administrar-se quantidades

pequenas e frequentes de leite (Magdesian, 2006).

Relativamente ao tratamento especifico para as ulceras, este inclui antagonistas dos

recetores de histamina tipo 2, como a ranitidina, cimetidina ou famotidina. Sao
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também utilizados inibidores da bomba de protdes, como o omeprazol. Para poldros
cujo problema é o atraso no esvaziamento gdstrico esta indicada a administracdo de
terapia procinética como a metoclopramida (Magdesian, 2006). O sucralfato é outro
dos farmacos a serem utilizados na terapia anti ulcerativa, s6 estando contudo

indicado no tratamento de ulceras na porcdo glandular (Ryan & Sanchez, 2005).

Relativamente ao progndstico, o maior risco estd associado a existéncia de ulceras
silenciosas (sem sinais clinicos evidentes) as quais acabam por perfurar a mucosa. Os
restantes casos apresentam, de modo geral, melhor progndstico, especialmente
aqueles cujo problema priméario responde a terapia. Quando existe ulceracdo
duodenal, o progndstico é reservado devido ao risco do desenvolvimento de

constricdes duodenais, fibrose e obstrucdo ao fluxo gastrico (Magdesian, 2006).

2.2.5 Intestino delgado (ID)

De entre as afecGes do ID destacam-se o ileo paralitico, a obstrucdo, estrangulacdo de

ID e hérnias intestinais, que serdo abordadas no capitulo referente as hérnias.

O ileo paralitico é definido como a auséncia de motilidade gastrointestinal com
posterior distensdo gastrointestinal (Bernard, 2004). Nos poldros neonatos sdo varias
as causas que podem levar ao desenvolvimento desta entidade clinica, nomeadamente
a existéncia de obstrugdes intestinais com estrangulamento e, mais frequentemente,
secundariamente a prematuridade, septicémia e sindrome de asfixia perinatal (PAS).
Estas condigdes clinicas diminuem a perfusdao dos 6rgaos, causam hipoxia e paragem
nos processos metabdlicos do organismo, concorrendo desta forma para maior dano
nos tecidos e, por conseguinte, hipoperfusdo precoce do intestino, sendo que, o ileo

paralitico resultante contribui para falha organica multipla (Ryan & Sanchez, 2005).

Os sinais clinicos associados sdo a distensdao abdominal ou o refluxo gdstrico. Muitas
vezes, ndao sdo detetados sinais evidentes de cdlica mesmo em poldros gravemente
afetados. Desta forma, em poldros recumbentes alimentados por tubo naso-gastrico, é
indispensavel monitorizar a presenca de refluxo (Figura 9) (volume >50-100mL) antes

de cada alimentagdo, uma vez que estes animais ndao toleram bem a alimentagao
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entérica, especialmente nas quantidades requeridas
para providenciar a correta nutricgdo do poldro.
Apesar de nestes poldros ndo ser possivel assegurar a
nutricdo entérica total, deve sempre manter-se
algum grau de alimentagao entérica, uma vez que
mesmo em pequenas quantidades, é benéfico para
os enterécitos e subsequente desenvolvimento
intestinal. E imprescindivel também manter uma

adequada perfusdo dos tecidos (Ryan & Sanchez,

2005). o

Figura 9: Refluxo gastrico
aspirado de tubo naso-

Existem uma série de estrangulagbes de ID que e
gastrico.

podem ocorrer em poldros, incluindo o

encarceramento numa abertura corporal, hérnia umbilical ou inguinal, volvos,
intussuscegdes e tor¢cdes mesentéricas. Tipicamente estes poldros apresentam-se com
dor abdominal aguda que aumenta de intensidade com o passar do tempo, seguido de
compromisso cardiovascular, com a eleva¢do da FC, desidratacdo e anomalias nos
eletrélitos devido ao intestino estrangulado e a endotoxémia (Bryant & Gaughan,
2005). O exame ecografico revela ansas de ID distendidas, por vezes com a parede
espessada e sem motilidade, dependendo da severidade e duragao da célica (Bernard,
2004). Nos casos de intussuscecdes a observacao ecografica do tdo caracteristico
“olho-de-boi”, criado devido a diferenga entre a camada edematosa de intestino
interior e a camada mais exterior de espessura normal confere o diagndstico
necessario. O liquido peritoneal obtido por abdominocentese nestes casos apresenta
PT de 2,5-5 g/dL ou mesmo superiores e uma contagem de leucdcitos normal ou

aumentada (Bryant & Gaughan, 2005).

A ocorréncia de volvos é uma das causas mais comuns de célica cirdrgica em poldros,

especialmente no periodo dos dois aos cinco meses de idade (Weese, 2008).
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A intervencdo cirdrgica precoce diminui o risco de ressecdo uma vez que a
probabilidade de o intestino ainda se encontrar viavel é superior, permitindo desta

forma antever um melhor progndstico nestes pacientes (Bryant & Gaughan, 2005).

2.2.6 C(Colon, reto e anus

Neste ponto incluem-se a impactacdo por mecdnio e o deslocamento e tor¢do de

célon.

A impactagao de mecénio é a causa mais comum de célica em poldros neonatos.
(Ryan & Sanchez, 2005). O mecoénio é o material presente na por¢do terminal do
intestino do feto, constituido pelas secrecdes intestinais, liquido amnidtico ingerido e
detritos celulares (Bryant & Gaughan, 2005; Barton, 2006a). Normalmente a sua
passagem comeca nas primeiras horas de vida, devendo estar finalizada as 48h.
Quando ha falha na evacuacdo completa do mecdnio, o poldro apresenta sinais de dor,
esforco constante para defecar, distensdo abdominal secundaria a acumulacdo de gas
proximal a impactacdo, desinteresse por mamar, coluna ligeiramente arqueada e
movimentos da cauda frequentes (Barton, 2006a). O diagndstico é feito com base na
anamnese, sinais de codlica e idade do poldro. Pode proceder-se a palpacado digital per
rectum do mecdnio impactado e realizar-se um exame radioldgico de contraste (Ryan
& Sanchez, 2005). Usualmente estas impactagdes sdo resolvidas por tratamento
médico conservativo, com hidratagdo oral ou IV, enemas, restricao da ingestao de leite
e alivio da dor. Os enemas podem ser realizados exclusivamente com agua morna, com
a adicdo de detergente soluvel ou com acetilcisteina. Em casos refratdrios ao
tratamento médico, pode ser necessaria intervengao cirdrgica, com uso controlado de
enemas e redugdo manual ou mesmo com uma pequena enterotomia no célon (Bryant

& Gaughan, 2005).

O deslocamento e tor¢ao de cdlon ocorrem menos frequentemente em poldros
guando comparado aos adultos. Apresenta os sinais tipicos de célica e podem
apresentar distensdo abdominal severa (Bernard, 2004). O diagndstico definitivo é

dificil sem uma abordagem cirdrgica exploratéria, sendo que a ecografia e o exame
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radiografico abdominal apenas indicam que ha distensdo do cdlon e edema, nao

identificando a lesdo especifica (Weese, 2008).

2.2.7 Afegdes peritoneais

As desordens que afetam o peritoneu sdo poucos frequentes nos poldros neonatos

incluindo apenas o quiloabddmen e a peritonite séptica.

O quiloabdémen, poucas vezes referenciado na literatura, é uma causa pouco comum
de cdlica em poldros neonatos. O diagndstico baseia-se na presenca de quilo no liquido
abdominal. As causas que se pensa estarem na origem do problema sdo trauma e
defeitos congénitos nas estruturas linfaticas gastrointestinais. O tratamento vai
depender da causa, ndo sendo recomendado em casos de causa congénita (Ryan &

Sanchez, 2005).

A peritonite séptica pode estar associada a rutura gastrica secundaria a ulceracdo
gastrica ou a contaminacao da cavidade peritoneal secundariamente a onfalite séptica
ou onfaloflebite, especialmente apds a remocdo cirdrgica destas estruturas. Outras
causas, menos comuns mas possiveis, sdao o trauma ou a translocagdao bacteriana
devido a enterocolite grave. O diagndstico baseia-se nos achados ecograficos e no
resultado da abdominocentese. No caso de rutura gastrica, o tratamento nao é
indicado, apresentando no entanto um progndstico pobre qualquer que seja a causa

na sua origem (Ryan & Sanchez, 2005).

2.2.8 Hernias

As hérnias intestinais nos poldros sdo normalmente detetadas visualmente ou por
palpacdo, sendo que apenas apresentam motivo para preocupagao quando a sua
reducdo manual ndo é possivel. Podem ter localizagdo umbilical, escrotal ou inguinal.
As hérnias umbilicais (Figura 10) sdo defeitos congénitos comuns na parede abdominal
com uma incidéncia de 2% em PSI. A cirurgia eletiva é geralmente exclusiva de hérnias
grandes com diametro superior a cinco cm e quando n3ao se resolvem

espontaneamente apds sete a nove meses (Weese, 2008). As hérnias inguinais/
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escrotais podem ser vistas imediatamente apds o parto ou nos primeiros dias de vida
em poldros machos, que tipicamente
apresentam uma tumefacdo mole na
area escrotal, raramente sendo
apresentada bilateralmente e a
maioria das vezes sem outros sinais
clinicos associados. A hérnia ¢é
facilmente reduzida e geralmente estd

associada ao encerramento tardio do

anel inguinal interno (Bryant &

Figura 10: Hérnia umbilical em poldro de 3
Gaughan, 2005). As hérnias escrotais semanas de idade.

podem também classificar-se em diretas ou indiretas. As hérnias diretas ocorrem
guando a tunica vaginal sofre rutura e o intestino adquire uma posicdo subcuténea,
sendo neste caso irredutiveis manualmente, originando o aparecimento de sinais de
coOlica e requerendo a resolucdo cirdrgica imediata. As hérnias indiretas ocorrem
guando a tunica vaginal permanece intacta, ndo constituem perigo de vida para o

poldro e sdo resolvidas em poucos dias por redugcdo manual (Weese, 2008).

As hérnias diafragmaticas sdo frequentemente diagnosticadas em poldros com idade
inferior a duas semanas, como consequéncia de costelas fraturadas ou defeitos
diafragmaticos congénitos. O aparecimento destas hérnias em poldros mais velhos
pode dever-se a trauma, ou ao facto de as situagdes descritas anteriormente terem
passado despercebidas. Estes animais apresentam sinais de dor abdominal e/ou stress
respiratorio. Dependendo do tamanho do defeito, pode ser encontrado no térax o
estdbmago, ID e cdélon. Em defeitos mais pequenos apenas existem por¢bes de 1D
estranguladas. No exame radioldgico ou na ecografia tordcica pode ser evidente a
presenca de visceras intestinais ou a presenca de liquido pleural. A resolucdo cirurgica

das hérnias diafragmaticas apresenta bom progndstico (Bryant & Gaughan, 2005).
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2.2.9 Diarreia

A diarreia encontra-se entre a queixa clinica mais comum em poldros. Os casos ligeiros
a moderados podem ser geridos em ambulatdrio, mas, no entanto, os casos mais
graves poderdo beneficiar de um acompanhamento intensivo em centros de referéncia
(Figura 11) (Mallicote et al.,, 2012). Esta entre as causas mais significativas de
morbilidade e mortalidade em neonatos. A alteracdo na consisténcia fecal pode ser a
manifestacdo simples de diarreia ou ser sinal de
enterite, esta Ultima associada a SRIS. Poldros com
enterite ou enterocolite desenvolvem varios graus de
endotoxémia e sofrem de inimeras complicacdes
metabodlicas, incluindo acidose, choque hipovolémico,

hipotensao e bacteriémia (Magdesian, 2005).

Na medida em que é uma das afecGes mais comuns

em poldros e que sdo varios os agentes causadores,

AR )
Figufa 11: Regido berineai
de poldro com diarreia

nao infeciosos ou infeciosos, de seguida ird ser feita
uma descricdo de cada uma destas causas, sua

patofisiologia, prevaléncia, diagndstico e tratamento. cronica.

a) Causas ndo infeciosas

As afe¢Oes ndo infeciosas associadas ao aparecimento de diarreia incluem a diarreia do
cio do poldro, as diarreias nutricionais, a enterite necrosante, gastroenteropatia

associada a asfixia, enterocolite mecanica e a diarreia induzida por antibiéticos.

A, vulgarmente, denominada diarreia do cio do poldro ocorre por um curto periodo de
tempo, entre a primeira e segunda semana de vida do poldro, sendo o Unico sinal
clinico presente. A denomina¢dao pode considerar-se incorreta na medida em que a
tentativa de encontrar uma justificacdo baseada na constituicdo do leite materno na
altura do estro mostrou-se infrutifera. De facto, mesmo os poldros érfaos, alimentados
com leite de substituicdo, apresentam diarreia com esta idade, apoiando a teoria, mais

provavel, que esta diarreia se deve ao desenvolvimento normal da flora
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gastrointestinal, particularmente a medida que o poldro comeca a ingerir outros
alimentos e inocula nova flora microbiana no seu trato digestivo através de coprofagia
(Mallicote et al., 2012). O poldro mantém-se alerta e ativo, a mamar, sem febre,
apenas com diarreia de consisténcia pastosa a aquosa e sem odor forte, a qual deixa

de existir sem que seja necessario qualquer tratamento (Weese, 2008).

As diarreias nutricionais podem ocorrer quer em 6rfaos quer em poldros alimentados
pela progenitora. Nos primeiros pode dever-se a preparacao inadequada do leite de
substituicdo, com excesso de lactose ou eletrdlitos, nos ultimos, acontece relacionado
com um excesso de alimentacdo devido a producdo elevada da égua, resultando numa
grande quantidade de lactose no célon, onde a fermentacdo pode levar a diarreia
osmoética (Mallicote et al., 2012). A intolerancia primaria a lactose, também
denominada como deficiéncia em lactase, € muito rara, mas encontra-se descrita. A
intolerancia secundaria pode desenvolver-se devido a lesdo nas células produtoras de

lactase, geralmente em consequéncia de enterite infeciosa (Weese, 2008).

A enterite necrosante constitui a emergéncia gastrointestinal mais séria em neonatos
humanos e consiste no desenvolvimento de lesdes necrdticas na mucosa e submucosa
do trato digestivo (Magdesian, 2005). E um processo da doenca gastrointestinal que da
origem a inflamacdo e invasdo bacteriana da parede intestinal, o que causa a presenca
de gas intramural, denominado como pneumatosis intestinalis, considerada
patognomonica desta afecdo (Solis, 2012). E causadora de ileo paralitico, refluxo
gastrico, distensdao abdominal, perfuracdo intestinal e diarreia, envolvendo uma
complexa interagdo entre imaturidade, lesdes prévias da mucosa intestinal,
intolerancia a alimentacdo entérica e invasdo bacteriana. Os poldros com suspeita
desta afecao devem ser instantaneamente colocados em alimenta¢ao parenteral total.
Deve ser iniciada antibioterapia de largo espectro, especialmente contra anaerdbios,

gue sdo a flora gastrointestinal predominante (Magdesian, 2005).
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A gastroenteropatia associada a hipdxia é uma das causas mais frequentes de diarreia
devido a lesdo intestinal. Deve-se a existéncia de hipdxia ou isquemia, associados a
sindrome de asfixia perinatal (PAS). No grupo de risco encontram-se todos os poldros
resultantes de parto distécico, cesariana, com problemas umbilicais durante o parto e
0s que sdo sujeitos a alguma privacdo de oxigénio apds o parto. Estas
gastroenteropatias sdo resultado da hipoperfusao, lesdes de reperfusdo e hipdxico-
isquémicas e acao dos mediadores da inflamacdo. O resultado é uma enterocolite
isquémica, com refluxo gastroduodenal, ileo paralitico,
intolerancia a alimentacdo entérica, cdlica, distensdo
abdominal e diarreia. Uma vez que as lesdes ndo se
limitam ao intestino, estes poldros necessitam de
cuidados intensivos, beneficiam muitas vezes de
alimentacdo parenteral total, apenas com pequenos
volumes de leite entérico (Figura 12) para fornecer

nutricao local aos enterdcitos. Devido ao risco elevado

de desenvolvimento de septicémia, devem iniciar

antibioterapia sistémica de largo espectro (Magdesian, ~ Figura 12:
Administracdo entérica
2005).

de leite.

A enterocolite mecanica estd normalmente associada a

apetite inapropriado, denominado picacismo, quer seja por areia, terra, revestimento
das camas ou pelo (Magdesian, 2006). Estes conteldos podem ser causadores de
impactagbes ou obstrugdes e no caso da areia e terra, mais frequentemente, devido a
sua acdo mecanica irritativa, causam diarreia. Nestes casos é frequente os poldros

apresentarem sinais de célica e distensdao abdominal (Magdesian, 2005).

A diarreia induzida por antibioticos encontra-se mais frequentemente relacionada
com o uso de antibidticos (AB) orais, podendo no entanto ser causado pela
administracdo parenteral também. Os AB comummente associados ao
desenvolvimento de diarreia sdo: neomicina, lincomicina, antibidticos da familia dos
macroélidos (eritromicina, azitromicina e claritromicina) e cloranfenicol. A

oxitetraciclina e outras tetraciclinas sdao causadoras de diarreia em poldros mais velhos
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e adultos. Geralmente a diarreia tem inicio pouco tempo apdés o comeco do
tratamento, pode ser de severidade moderada ou grave, sem outra causa aparente e
os poldros apresentam-se sem febre. Nestes casos o AB devera ser terminado de
imediato e terapia de suporte adicional deverd ser fornecida caso seja necessario

(Weese, 2008).

b) Causas infeciosas

As diarreias infeciosas podem ocorrer devido a infecGes por bactérias, virus ou
parasitas. Ocorrem especialmente em grandes grupos de poldros que sdo mantidos

juntos, podendo no entanto existir casos esporadicos também (Magdesian, 2006).
Infeg¢Ges bacterianas

Os agentes bacterianos mais comuns causadores de diarreia em poldros sdo o

Clostridium perfrigens ou Clostridium difficile e a Salmonella spp. (Magdesian, 2006).

A clostridiose em poldros é vulgarmente causada por C. perfrigens ou C. difficile e
pode afetar poldros de qualquer faixa etaria, ocorrendo quer como casos esporadicos
guer na forma de surto (Dunkel & Wilkins, 2004; Mallicote et al., 2012). Apesar de no
equino adulto estes agentes serem causadores de diarreia devido ao uso de AB ou a
outro fator que cause disturbio na flora do célon, nos poldros atuam como agente
patogénico primario (Magdesian, 2006). Como estes dois agentes podem ser
encontrados em poldros sauddveis, para o desenvolvimento de diarreia outros fatores
relacionados com o hospedeiro, o agente ou o ambiente envolvente tém de estar

envolvidos na patogenia desta afecao (Magdesian, 2005).

O C. perfrigens apresenta cinco tipos, A, B, C, D e E, consoante a produgado de uma ou
mais enterotoxinas. O tipo A e C encontram-se associados a poldros com idade inferior
a dez dias. O tipo A produz apenas toxinas a enquanto o tipo C produz toxinas a e 3. O
tipo C é causador de diarreia severa e hemorragica com maior mortalidade associada
que o tipo A. O C. difficile produz a toxina A (enterotoxina) e B (citotoxina), que

alteram a integridade do citoesqueleto epitelial, aumentam a permeabilidade da
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mucosa e incitam a inflamacdo, provocando igualmente enterite, com diarreia

hemorragica ou aquosa (Magdesian, 2005).

O diagndstico da clostridiose pode ser feito através de cultura fecal, apesar de no caso
do C. difficile este ser dificil de isolar e o C. perfrigens ser encontrado fisiologicamente
nas fezes de poldros normais ou pela pesquisa das toxinas nas fezes através de ELISA

(Weese, 2008).

Os sinais clinicos associados sdo célica aguda e compromisso hemodinamico, por vezes
precedendo a diarreia. Em casos graves pode mesmo haver necrose intestinal que
contribui para descompensacdo rdpida do estado geral do poldro e bacteriemia
secundaria. Em geral, estes animais ndo apresentam FPT (Mallicote et al., 2012). Os
achados laboratoriais sdo o aumento dos neutréfilos em banda, leucopénia com
neutropenia, alteracdes citoldgicas toxicas, hiperfibrinogenémia, por vezes
hipoproteinémia (que pode estar mascarada pela hemoconcentracdo). Os poldros
gravemente afetados apresentam hiperbilirrubinémia, azotémia e aumento nas
enzimas hepaticas quando apresentam septicémia ou sindrome de resposta
inflamatdria sistémica (SRIS). Em casos de enterite severa, a abdominocentese pode
revelar liquido exsudativo. O exame ecografico e radioldgico do abddmen revela a

presenca de gas e fluido no ID e IG distendido (Magdesian, 2005).

O tratamento tem por base a terapia de suporte de forma intensiva, é preciso corrigir
os desequilibrios dcido-base e eletroliticos (Weese, 2008). A terapia especifica inclui a

administracao de metronidazol (Magdesian, 2005).

A prevencdo das clostridioses assenta em principios de higiene, particularmente na
zona onde decorrem os partos e em protocolos rigorosos de isolamento para poldros

infetados (Magdesian, 2005).

A salmonelose é outra das causas frequentemente associadas ao aparecimento de
diarreia em poldros. A Salmonella spp. € um agente bem reconhecido por ser causador
de septicémia em neonatos, com ou sem diarreia e por causar diarreia/enterocolites

em equinos de todas as idades (Dunkel & Wilkins, 2004). A fonte de infecdo tipica para
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o poldro é a progenitora ou outros poldros e éguas com quem mantenham contacto

préximo (Mallicote et al., 2012).

Os sinais clinicos sdo a diarreia, febre, depressdo, fraqueza, desidratacao,
endotoxémia, hipotensdo e anorexia. Havendo ainda o risco de desenvolvimento
secundario de septicémia. Os poldros com salmonelose devem ser atentamente
vigiados quanto a sinais de infecdo localizada, como uveite, sinovite, osteomielite e
fisite (Magdesian, 2005; Weese, 2008). A severidade da salmonelose encontra-se
relacionada com o serotipo envolvido. O grupo B, do qual faz parte a S. typhimurium, é
dos mais patogénicos (Magdesian, 2006). O diagndstico pode ser feito através de
culturas fecais, no entanto a Salmonella é dificil de isolar, requerendo um meio
enriquecido e amostra suficiente, ou por reacdo em cadeia da polimerase (PCR) nos

casos em que a cultura fecal é negativa (Weese, 2008).

Os poldros com salmonelose devem ser tratados com antibioterapia eficaz contra
Salmonella, da qual faz parte os aminoglicosideos e as cefalosporinas de terceira

geracao (Magdesian, 2005).

Apesar de classicamente o Rhodococcus equi ser um agente relacionado com doenca
pulmonar, este apresenta efeitos extrapulmonares como enterocolite, nomeadamente
através do desenvolvimento de abcessos abdominais, linfadenite, peritonite e hepatite
(Mallicote et al., 2012). A diarreia devido a R. equi é frequente sobretudo em dreas
endémicas, ndo ocorrendo no entanto como apresentacgao clinica exclusiva e afetando,

geralmente, poldros entre as duas e as seis semanas de idade (Weese, 2008).

Outras bactérias que esporadicamente podem causar diarreia em neonatos sao:
Actinobacillus sp., Escherichia coli enterotoxigénica, Bacteroides fragilis, Clostridium

sordeli, Aeromonas hydrophila e Streptococcus durans (Magdesian, 2006).
Infecdes virais

A causa mais comum de diarreia viral é o rotavirus, sobretudo em poldros com menos
de 30 dias de idade (Mallicote et al., 2012). E altamente contagioso, uma vez que a

transmissdo pode ocorrer de forma direta animal-animal, ou de forma indireta através
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do pessoal e fomites, exigindo desta forma protocolos de isolamento rigorosos dos
poldros afetados. Pode ocorrer sob a forma de surtos em quintas, com uma
mortalidade em neonatos a atingir os 100% (Magdesian, 2005). Este virus ataca as
células epiteliais das vilosidades do ID, conduzindo a ma absorcdo e perda osmética de
eletrélitos. Por outro lado, devido a falha na digestdo da lactose, a fermentacdo da
lactose no colon ainda vai contribuir mais para a diarreia osmotica (Figura 13) (Dunkel

& Wilkins, 2004; Magdesian, 2005).

Os sinais clinicos sdo semelhantes aos de outras diarreias
de origem infeciosa, com diarreia moderada a grave,
desidratacdo, depressdo, anorexia e possibilidade de
febre (Weese, 2008). O diagndstico é conseguido através
da identificacdo da presenca de particulas virais nas fezes,

o que pode ser feito por kits comerciais disponiveis

(ELISA) ou por microscopia eletrdnica (Cohen, 1997). O

tratamento é amplamente de suporte. A prevengao Figura 13: Regido
perineal de poldro com

destes surtos é alcancada através da vacinacdo das éguas ) . ,
diarreia por rotavirus.

gestantes e devem ser usados como desinfetantes

compostos fendlicos ou compostos quaternarios de amonia (Magdesian, 2005).

O coronavirus tem sido associado a diarreias em poldros, infeta o ID nos primeiros dias
de vida e persiste nas células das criptas por mais trés a quatro dias apds o inicio da
diarreia (Magdesian, 2006). Para além do coronavirus, tem sido também isolado
adenovirus e parvovirus, no entanto a verdadeira incidéncia e importancia destes

agentes infeciosos nao é ainda compreendida (Mallicote et al., 2012).
Infe¢Ges parasitdrias

E possivel encontrar uma grande variedade de parasitas intestinais no poldro, no
entanto a maioria tem um significado clinico limitado (Weese, 2008). De facto, a
maioria dos poldros é completamente assintomatico a infe¢des por estrongilos e

apenas grandes infestacdes provocam diarreia. Os poldros sdo infetados através da
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ingestdo de larvas com o leite materno. A administracao de ivermectina a égua pode

prevenir a infecdo do poldro (Mallicote et al., 2012).

A criptosporidiose, causada pelo protozodrio Cryptosporidium parvum, é outra das
causas parasitarias de diarreia. A maioria dos poldros que apresenta sintomatologia
clinica tem entre quatro a 21 dias. O tratamento consiste em terapia de suporte e
colostro bovino. Como este agente é contagioso e zoondtico os animais afetados
devem ser isolados e manuseados com cuidado. Outros protozoarios como a Giardia
sp e a Eimeria leukarti sdo reconhecidos quer em poldros saudaveis quer em poldros
com diarreia, pelo que ndo se estabeleceu ainda um papel definido como agente

etiolégico de diarreia para estes protozoarios (Magdesian, 2005).

¢) Principios da gestdo do poldro com diarreia

O tratamento do poldro com diarreia tem de ser dirigido para duas vertentes, a
primeira o tratamento de suporte e a segunda a terapia especifica para o diagndstico
feito (Mallicote et al., 2012). O tratamento especifico foi apontado anteriormente

sempre que aplicavel pelo que neste ponto apenas é referido o tratamento de suporte.

No que concerne a fluidoterapia a maioria dos autores defende que neonatos com
enterite severa encontram-se muitas vezes em septicémia grave, choque séptico e
hipovolémico e em acidose metabdlica. Assim, Magdesian (2005) defende a utilizagao
de cristaloides e coloides em conjunto. E também necessario corrigir os desequilibrios

eletroliticos, normalmente relacionadas com o sédio e potassio (Magdesian, 2005).

E também recomendado o uso de protetores gastrointestinais, como os compostos de
caulino/pectina e o subsalicilato de bismuto, bem como a administracdo de medicagado

antiulcerativa (Magdesian, 2005).

O suporte nutricional é um dos aspetos mais importantes da gestao do poldro neonato
com diarreia. Os poldros com distensdao abdominal, refluxo gastrico, ileo paralitico,
cdlica, diarreia profusa, especialmente quando ha suspeita de intolerancia a lactose ou
diarreia osmética, devem ser sujeitos a restricdo do consumo de leite. Nestes casos, a

suplementacao dos fluidos cristaloides com glucose serve como suplementac¢ado a curto
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prazo (primeiras 12-24h), periodo apds o qual se a alimentacdo entérica ndo poder ser
reintroduzida, devera ser providenciada alimentacdo parenteral total. Sempre que
possivel e que os poldros apresentem um minimo de tolerancia a alimentacdo
entérica, mesmo que em pequenas quantidades, administradas frequentemente, esta

é benéfica a fim de providenciar nutricdo local para os enterdcitos (Magdesian, 2005).

A transfaunacdo, ou transplante fecal (Figura 14), encontra-se bem descrita nos
humanos. MacConnachie et al. (2009) descrevem o tratamento com sucesso de 11
(73%) dos 15 pacientes em estudo, que
apresentavam diarreia crénica devido a C. difficile,
refratdria a tratamento. E defendido que a
transfaunacdo permite a reposicio de flora
gastrointestinal suficiente, permitindo assim que a
antibioterapia funcione (MacConnachie et al.,

2009).

Os poldros com enterite devem receber
antibioterapia de largo espetro devido a

probabilidade de translocacdo bacteriana através

da barreira  gastrointestinal comprometida

Figura 14: Transfaunagdo em
(Magdesian, 2005). poldro com diarreia crdnica.

2.3 Septicémia

A infecdo da corrente sanguinea com um microrganismo invasor é denominada como
septicémia. Quando associada a disfuncdo organica, hipoperfusdo ou hipotensdo
qualifica-se de septicémia grave (Sanchez, 2005; Barton, 2006b). A septicémia é uma
das principais afecdes com importancia clinica e econémica a nivel mundial (Sanchez,
2005). A colonizacdo ou a presenca de microrganismos em proliferacdo sem causarem
resposta por parte do hospedeiro é normal em diversos tecidos, sendo mesmo
benéfico, prevenindo a invasdao de microrganismos indesejados. Contudo, se a

colonizagdo ou exposicao microbiana conduzir a invasdao de tecidos estéreis ou
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provocar uma resposta por parte do hospedeiro, da-se inicio a infecdo generalizada ou

septicémia (Barton, 2006b).

O ambiente perinatal encontra-se carregado de microrganismos que, eventualmente,
podem ter acesso a circulacdo sanguinea apds invadirem localmente a pele,
membranas mucosas (inalacdo ou ingestdo) e mais diretamente através do
fornecimento sanguineo umbilical in utero ou pds-parto. A égua serve geralmente
como fonte direta de microrganismos potencialmente patogénicos e,
inadvertidamente pode transferir os microrganismos ao poldro in utero, ou durante o
parto, como resultado de infecdo uterina, placentaria, vaginal ou intestinal através das
fezes. Até mesmo bactérias que sao consideradas como “flora normal” da pele,
mucosa respiratoria, vaginal ou intestinal podem ser uma potencial fonte de contagio
devido aos comportamentos normais pds-parto, como lamber o poldro e a procura
pelo Ubere. Os microrganismos presentes no solo, camas, comida e fezes sdo
potenciais invasores, aos quais é impossivel evitar algum grau de exposicdo (Barton,

2006b).

Os fatores que predispdem o neonato ao desenvolvimento de um processo de
septicémia podem ser classificados em pré-natais (maternais) ou pds-natais. De entre
os fatores maternais encontra-se a distdcia, a separagao precoce da placenta e outros
problemas que afetem a saude da égua como cdlica. A infecdo do feto in utero devido
a placentite ocorre por via ascendente e origina na maioria das vezes o nascimento de
poldros prematuros. A placentite cronica provoca uma maturagao fetal precoce, razao
pela qual, um poldro prematuro nascido de uma égua nestas condicdes tem uma
grande probabilidade de desenvolver septicémia, mas maior hipdtese de sobrevivéncia
gue um poldro com uma durac¢do de gestacao semelhante, nascido de uma égua sem
placentite ou nenhum tipo de estimulagdo crénica. Outros fatores sdo gestacdes mais
curtas ou longas que o normal, as condicdes ambientais, a nutricdo maternal,

programas de vacinagao e desparasitacdo pré-parto (Sanchez, 2005).

Os fatores pods-natais estdo relacionados com as portas de entrada da infecao,

nomeadamente a pele, mucosa respiratdria e intestinal e cicatriz umbilical. Ao
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contrario do defendido anteriormente, em que a cicatriz umbilical seria a principal
porta de entrada para os agentes agressores, hoje em dia, é o trato gastrointestinal o
apontado como a principal via de entrada, na medida em que, nas primeiras horas de
vida, as células especializadas do intestino, que se encontram preparadas para
procederem prontamente a absorcao das Ig colostrais através de pinocitose, ndo terdo
capacidade de distincdo entre diferentes macromoléculas, ndo funcionando

efetivamente como uma barreira seletiva (Barton, 2006b).

A sindrome clinica classicamente associada a septicémia é causada pela resposta
inflamatdria ndo especifica e ndo necessariamente pelo microrganismo infecioso.
Desta forma, a atualmente definida como sindrome da resposta inflamatdria sistémica
(SRIS), refere-se a resposta inflamatdria sistémica, sem ter em considera¢do a causa
predisponente, que resulta em pelo menos duas das seguintes manifestacoes clinicas:
febre, taquicardia, taquipneia ou hiperventilacdo e leucocitose, leucopénia ou um

aumento relativo na circulacdo de neutrofilos imaturos (Sanchez, 2005).

A sintomatologia da septicémia vai depender da duragdo e intensidade da invasdo
microbiana e da resposta apropriada do sistema imunitario do hospedeiro (Barton,
2006b). Inicialmente, os sinais clinicos podem ser vagos e variar, mas no geral incluem
depressdo, anorexia, letargia ou mesmo recumbéncia. Casos mais graves podem
mesmo dar entrada na unidade clinica em choque séptico (Sanchez, 2005). Apesar de
nem sempre presentes, a maioria dos poldros apresenta taquicardia e taquipneia e as
membranas mucosas desenvolvem geralmente um aspeto brilhante e congestionado.
E caracteristico de septicémia a presenca de petéquias no pavilhdo auricular, como

resultado de trombocitopenia ou vasculite (Barton, 2006b).

E preciso ter em atencdo que a medida que o sistema imunitdrio falha no combate a
septicémia e esta avanga, podem-se desenvolver locais de infe¢do secundarios. Uma
vez que é a corrente sanguinea o fio condutor da infecdo, todos os tecidos do corpo
estdo suscetiveis. Assim, os tecidos que recebem maior fluxo sanguineo sdo os
primeiros alvos, sendo estes a placa de crescimento, a sindvia, o trato uveal, as

meninges, o endocardio, o figado, os rins e pele/musculo. Desta forma, qualquer

-53-



poldro que apresente inflamacdo das articulagdes, edema peri-ocular, claudicacdo ou
decubito prolongado deve ser cuidadosamente avaliado para possivel existéncia de

septicémia (Barton, 2006b).

Como ja foi referido, quando a resposta inflamatdria fica sem controlo, da-se a
instalacdo de SRIS. Com a perda da homeostasia imunitaria, com as alteracdes
hemodinamicas, a producdo de mediadores proé-inflamatérios e a coagulagdo
desregulada, desenvolvem-se sinais clinicos de choque séptico, CID e sindrome da
disfuncdo organica multipla (MODS). Desta forma, distinguir entre a sintomatologia de
infecdo secundaria, SRIS, choque séptico ou MODS é importante uma vez que
identificam o estado da afecdo e estdo associados a pior progndstico. A sintomatologia
de CID é muito variavel, podendo ir de tromboses, petéquias generalizadas, equimoses
a hemorragias. As manifestacGes clinicas de MODS refletem os danos nos principais
orgdos afetados, podendo incluir deterioracdo mental, ataxia, convulsdes, oliguria,

taquipneia, taquicardia ou bradicardia, célica e/ou ileo paralitico (Barton, 2006b).

Em adicdo a sintomatologia clinica, anamnese e exame fisico que ja fazem suspeitar de
septicémia, os dados laboratoriais sdo Uteis no diagndstico precoce. A presenca de
leucopenia com neutrofilia é o achado laboratorial mais frequentemente associado a
septicémia aguda. Inicialmente é frequente a hipoglicémia, especialmente em poldros

com menos de 24 horas de vida (Sanchez, 2005).

O diagnéstico definitivo é conseguido através de hemocultura, que demonstra a
infecdo bacteriana sistémica. A identificagdo do organismo causador permite dirigir a
antibioterapia. Apesar da sua utilidade, apresenta duas desvantagens, a primeira
centra-se no facto de os resultados positivos ndo estarem geralmente disponiveis
antes das 48h e a segunda desvantagem é que apesar de uma cultura sanguinea
positiva ser bastante especifica, ndo apresenta uma sensibilidade étima. Isto pode ser
resultado de diferentes fatores, como terapia antimicrobiana prévia ou carga
bacteriana em circulacdo baixa (Sanchez, 2005). Devido a demora na obtencdo dos
resultados das culturas sanguineas, outros métodos tém sido propostos como a

identificacdo do acido desoxirribonucleico (ADN) especifico do agente patogénico e a
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analise das toxinas microbianas, no entanto é ainda necessaria investigagao adicional

(Barton, 2006b).

Corley et al. (2005) descrevem que a concentracdo de lactato a admissdo é superior
em poldros com hemocultura positiva a admissdo. Sendo este valor superior tanto na

admissdao como as 18 e 24h em poldros que ndo sobreviveram.

Na procura de combater a limitacdo diagndstica e o tempo que é necessario para obter
uma hemocultura foram desenvolvidos sistemas de pontuacdes para o diagndstico
precoce de septicémia neonatal, que foram sendo adaptados e modificados ao longo

dos anos (Brewer & Koterba, 1988).

O indice Séptico modificado atualmente utilizado baseia-se na soma das pontuacdes
atribuidas a anamnese, exame fisico e achados laboratoriais. Contudo a maioria dos
autores ndao sdo adeptos desta modalidade devido a baixa especificidade e valor
preditivo, pois apesar de uma pontuacdo “séptica” num poldro suspeito conferir apoio
ao diagndstico de septicémia, uma pontuacdo “ndo-séptica” por si sé, nao devera ser

considerada como fidedigna (Brewer & Koterba, 1988; Sanchez, 2005).

Ao longo dos anos inuUmeros organismos tém sido isolados quer de hemoculturas quer
da recolha de amostras na necrdpsia de poldros sépticos. No entanto é de referir, que
consoante a localizagdao geografica e os anos em que foram realizados os diferentes

estudos, assim ocorrem altera¢des nos organismos isolados (Sanchez, 2005).

Corley et al. (2007) isolaram mais frequentemente a Escherichia coli, seguida de
Actinobacillus spp., Streptococcus spp. e Klebsiella spp, tendo obtido 22% de culturas
mistas. Russel et al. (2008) em concorddncia com outros autores, descrevem uma
tendéncia no aumento do numero de Gram-positivos isolados, dos quais os mais
frequentes foram Streptococcus/Enterococcus spp. Sendo a E coli a bactéria Gram-

negativa mais comum.

No combate a septicémia o principio fundamental assenta na administracao de AB.
Inicialmente a opc¢do deve passar por antibioterapia de largo espectro, a ser iniciada

em qualquer poldro com suspeita ou em risco de desenvolver septicémia. Apds os
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resultados da hemocultura e teste de sensibilidade a AB, se necessario pode proceder-
se a alteracBes na antibioterapia (Sanchez, 2005). A sensibilidade dos Gram-positivos
tem-se demonstrado imprevisivel, razdo pela qual é de enfatizar a importdncia da

hemocultura e dos testes de sensibilidade aos AB (Russel et al., 2008).

E necessario providenciar o suporte cardiovascular apropriado em casos de

hipovolémia, desordens acido-base, hipotensao e choque séptico (Sanchez, 2005).

Em relacdo ao progndstico, ndo sé de sobrevivéncia, mas também relativamente ao
desempenho das funcdes desportivas, que se apresenta como a principal preocupacao
sobretudo na indUstria dos cavalos de corrida, Corley et al. (2007) e Russel et al.
(2008), descrevem taxas de sobrevivéncia superiores as descritas em estudos
anteriores, respetivamente 67 e 80,6%, facto que se pode dever a evolucdo dos
cuidados intensivos, localizacdo geografica e referenciacdo mais precoce para os
hospitais. Ha ainda resultados em que ndo existe uma diferenca clara entre a taxa de
sobrevivéncia de poldros com bacteriémia por Gram-positivos (85%) e por Gram-
negativos (68%), havendo no entanto uma taxa de sobrevivéncia inferior em poldros
com uma bacteriémia mista comparativamente a poldros com infecdo unicamente por
um organismo, respetivamente 42 e 74% (Corley et al., 2007). Quanto ao futuro
desempenho desportivo, num estudo decorrido durante 25 anos, em que foi avaliado
o desempenho de 423 animais, descreve que apesar de entre os poldros sobreviventes
as probabilidades de participarem e ganharem corridas ser semelhante a dos seus
irmados, estes animais ndao permitiram ao proprietario a obtengao de tanto lucro e

tiveram um pior desempenho global (Sanchez et al., 2008).

Uma vez que a septicémia pode causar grandes perdas econdmicas, a prevengdo sera
sempre melhor que o tratamento apesar de nao eliminar por completo o risco do
desenvolvimento de septicémia. Como seria de esperar os métodos de prevengao
coincidem com os fatores de risco e as vias de infe¢ao. De forma sumaria, pode-se
referir como métodos de prevengao, a manutencdao de um ambiente limpo, assegurar

a ingestdo de colostro e cuidados umbilicais apropriados (Sanchez, 2005).
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2.4 Sistema respiratorio

As afecBes do sistema respiratdério sdo uma das principais causas de morbilidade e
mortalidade em poldros jovens. O diagndstico e o tratamento precoce sdo essenciais

para o bem-estar animal e para a futura performance desportiva (Slovis, 2008).
2.4.1 Afecoes congénitas

As afecOes congénitas do sistema respiratério sdo raras, sendo apenas referidas a
titulo de curiosidade. Incluem-se neste grupo a presenca de quistos nos seios, atresia
das coanas, timpanismo das bolsas guturais, quistos branquiais, quistos epigléticos e

faringeos, colapso da traqueia, entre outros (Slovis, 2008).

2.4.2 Afecoes adquiridas

As afecBes adquiridas do sistema respiratério incluem a lesdo pulmonar aguda/
sindrome aguda de disfuncdo respiratdria, pneumonias de origem infeciosa e

pneumonias de origem ndo infeciosa.

Os animais que apresentam lesdo pulmonar aguda/ sindrome aguda de disfungdo
respiratdria apresentam disfuncdo pulmonar severa, como resultado de uma reagao
inflamatdria generalizada, massiva e sem controlo nos pulmdes. Os fatores de risco
para o desenvolvimento destas condi¢des podem ser diretos, quando estdao
relacionados com lesdao pulmonar, devido por exemplo a pneumonia, ou podem ser
indiretos, quando se encontram relacionados com septicémia, CID, trauma grave ou

transfusGes multiplas (Dunkel et al., 2005).

A sintomatologia clinica descrita é o inicio rdpido de disfuncdo respiratdria, o aumento
da FC e FR, o aumento pronunciado do esforgo respiratdrio, frequentemente com uma
componente abdominal ou padrdes respiratdrios paradoxais. Os achados laboratoriais
frequentemente encontrados sdo hipoxia (pressao parcial de oxigénio (Pa0,) inferior a
80 mmHg) minimamente responsiva a suplementacdo com oxigénio, com hipo-,

normo- ou hipercapnia e niveis da pressdo parcial de didxido de carbono (PaCO,)
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variaveis uma vez que o didéxido de carbono se difunde mais rapidamente que o

oxigénio (Dunkel et al., 2005; Slovis, 2008).

Em caso de stress respiratério a necessidade de tratamento imediato sobrepde-se a
necessidade de proceder a um exame fisico meticuloso. Estes animais necessitam da
administracdo intranasal de oxigénio, cuidados gerais, como fluidoterapia, nutricao e
antibioterapia. Quando a PaCO, ndo diminui apesar da oxigenoterapia deve ser
instituida ventilagdo mecanica. Podem ainda ser administrados vasorelaxantes
(sildenafila) e broncodilatadores (aminofilina) em conjunto com a oxigenoterapia para
melhorar a fungdo pulmonar. Os animais devem ser mantidos em decubito esternal
com a finalidade de permitir uma melhor expansdo da parede toracica e respiracao

(Mazon, 2006; Slovis, 2008).

Uma das principais causas de pneumonia de origem nao infeciosa em poldros é a
aspiracdo de material estranho, sendo que o material mais frequentemente inspirado
no periodo pré-natal € o mecdonio, enquanto no periodo pds-natal é o leite, geralmente
relacionado com disfagia. Neste ultimo caso, a disfagia manifesta-se externamente por
regurgitacdo de leite pelas narinas sendo imprescindivel nunca negligenciar este tipo
de situacdo (Paradis, 2006a). A defecacdo do mecdnio ainda dentro do Utero pode
ocorrer devido a um evento hipdxico, como a distdcia, que provoca o relaxamento do
esfincter anal. Sujeito a stress, o feto pode comecar a tentar respirar, inalando o
liquido amnidtico contaminado com as particulas do mecdénio, conduzindo ao

desenvolvimento de pneumonia grave (Slovis, 2008).

O poldro vai apresentar o pelo tingido pelo mecénio libertado com uma coloragao
vermelha/ acastanhada, a auscultacdo toracica podem ser audiveis sons de crepitagdo

e estertores e apresenta um padrao respiratorio abdominal (Slovis, 2008).

Quando o parto ocorre em ambiente hospitalar, antes que o poldro comece a respirar
normalmente, é aconselhdvel que se tente remover todas as secrecdes possiveis,
através de sucgao ou segurando o poldro pelos membros posteriores e fazendo friccao

na parede tordcica, retirando todas as secre¢des rapidamente com o objetivo de
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prevenir a aspiracao de mais material estranho e de causar a libertacao de algum do

material ja aspirado (Paradis, 2006a).

O tratamento das pneumonias por aspiracdo baseia-se no cessamento imediato da
fonte de aspiracdo, nomeadamente no caso da aspiracdo de leite, através do
fornecimento de nutricao parenteral e no tratamento com antibioterapia especifica.
Nas situacGes em que é possivel identificar a causa do falso trajeto, esta deve ser
corrigida se possivel (Paradis, 2006a). O uso de corticosteroides pode ser util como
forma de prevenir uma crise aguda de disfuncdo respiratdria e deve ser iniciada

oxigenoterapia (Slovis, 2008).

O progndstico é mais favoravel para poldros com pneumonia por aspiracao de leite,

comparativamente aos que aspiram mecoénio (Paradis, 2006a).

A pneumonia infeciosa é uma das principais causas de morbilidade e mortalidade em
poldros, sendo muitas vezes secundaria ao desenvolvimento de septicémia. Em
poldros mais velhos ocorre geralmente como complicacdo de pneumonias virais.
Alguns animais apresentam taquipneia, enquanto outros podem apenas ter episodios
esporadicos de tosse. A febre e o corrimento nasal bilateral sdo também achados
comuns nestes animais. O diagndstico é feito com suporte na auscultacdo toracica de
sons anormais e na percussao do tdérax, que revela areas de som abafado,
correspondendo a zonas de pulmdo consolidado ou com abcessos. A avaliagao
imagioldgica através da ecografia e radiologia ajuda a identificar e caracterizar as
lesdes patoldgicas. De forma a identificar o agente etioldgico deve-se proceder a
culturas e avaliacdo citolégica de aspirados transtraqueais (TTA) (Figura 15-A e 15-B)

(Slovis, 2008).

Os pilares do tratamento sdo a administracdo de antibioterapia, anti-inflamatérios e
broncodilatadores, devendo manter-se o animal num ambiente livre de poeiras. Em
casos graves pode ser necessario proceder a drenagem pleural e terapia de suporte

(Slovis, 2008).
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Figura 15: A. Aspiracao transtraqueal; B. Aspirado recolhido.

As infeg¢OGes por Rhodococcus equi originam geralmente broncopneumonia supurativa
com formacdo extensa de abcessos e linfadenite supurativa. Existem outras
manifestacdes clinicas menos comuns, como a enterocolite ulcerativa, linfadenopatia,
sinovite e uveite imunomediada, osteomielite e artrite séptica (Slovis, 2008). O R. equi
é uma bactéria intracelular facultativa, ocorrendo a infecdo devido a inalacdo de
particulas contaminadas com o agente patogénico. Ha evidéncias que os poldros sdo
geralmente infetados durante os primeiros dias de vida, no entanto, a sintomatologia
clinica s6 se desenvolve aos 30-60 dias de idade (Cohen et al., 2007). A pneumonia
causada por esta bactéria é endémica em algumas exploragdes, enquanto noutras
ocorre esporadicamente, ndo existindo em outros locais. Uma das explicagdes
avancadas para a diferenca na prevaléncia desta afegdo entre locais é que a exposi¢ao
ambiental ao agente é superior em locais com animais afetados. No entanto Cohen et
al. (2007), ndo encontraram uma correlacdo positiva entre a concentragao de isolados

de R. equi e os locais com maior e menor nimero de animais afetados.

Os primeiros sinais clinicos podem apenas ser um ligeiro aumento no esforco
respiratorio e febre moderada, razao pela qual passam muitas vezes despercebidos
permitindo a progressao da doenca, e o aparecimento de sintomatologia aparente de
forma aguda, com dificuldade respiratéria e febre alta (412C). Para a obtencdo de um
diagnéstico definitivo os melhores testes sdao a cultura bacteriolégica ou a amplificagao

do ADN por PCR combinada com a analise citoldgica do aspirado transtraqueal (TTA)
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para identificacdo do agente. Através da avaliacdo ecografica é possivel encontrar

alteragGes no parénquima pulmonar periférico (Slovis, 2008).

E aconselhdvel aos proprietdrios de locais com surtos de R. equi que monitorizem a
temperatura dos poldros duas vezes por dia e que os animais febris sejam avaliados
ecograficamente e se dé inicio a tratamento com antibidticos. Os antibidticos
geralmente utilizados sdo a eritromicina e a rifampicina ou outros macrdlidos como a

azitromicina e a claritromicina (Slovis, 2008).

No que concerne a outras infecdes podem ainda considerar-se as afec¢des virais,
herpes virus equino tipo | e IV e virus da influenza equina e ainda o Streptococcus equi

var. equi e linfadenopatia por Streptococcus equi var. zooepidemicus.

Como outras afecdes do sistema respiratério ha ainda que relembrar a possibilidade
da existéncia de costelas fraturadas, de pneumotdrax, hérnias diafragmaticas e

perfuracdo da traqueia.

2.5 Sistema nervoso

O exame neurolégico do poldro assemelha-se ao do adulto, tendo como objetivo
localizar a lesdo e identificar a etiologia (Paradis, 2006b). E necessario que o MV
compreenda bem qual é o comportamento habitual do neonato e o desenvolvimento
normal do sistema nervoso para que consiga observar anomalias neuroldgicas,
especialmente nos primeiros dias de vida (MacKay, 2005). A existéncia de padrdes
comportamentais anormais, como convulsdes e fraqueza, é um achado frequente nos
neonatos, devendo ter-se em atenc¢ao que estes sinais clinicos podem ser devido a
alteragbes no sistema nervoso ou secunddrios a afe¢Ges noutros sistemas do
organismo. O diagndstico definitivo pode ser dificil sendo que existem muitos poldros

com desordens de origem primaria e secundaria em conjunto (Hahn, 2008).

Antes de se proceder a avaliacdo neuroldgica, é necessario obter uma anamnese

detalhada e um exame fisico completo, ndo esquecendo a recolha de sangue para
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proceder a hemograma e analises bioquimicas, incluindo eletrdlitos (MacKay, 2005;

Hahn, 2008).

O MV, quando procede ao exame neurolégico, deve ser flexivel na interpretacdo dos
resultados, visto que ao contrdrio de poldros mais velhos, as respostas dos neonatos
parecem muitas vezes aleatdrias, anormais, imprevisiveis, variando ao longo do
tempo. De seguida, de forma sumaria, apresenta-se um protocolo de examinacgdo para

poldros com idade inferior a trés dias (MacKay, 2005):

1. Observar o poldro enquanto se move livremente, avaliar a interacdo com a égua,

o comportamento e o estado de alerta;

2. Avaliar a conformacdo e o ténus muscular. Notar direcdo ou rotacdo anormal da
cabeca, presenca de cabeca abobadada (presente em hidrocefalia) ou curvatura

anormal da coluna vertebral;

3. Tocar no interior do pavilhdo auricular e no septo nasal. Normalmente a resposta
sera desviar a cabeca para longe do lado manipulado. Comparar a resposta entre

os dois lados;

4. Avaliar a expressividade, tonus e simetria facial, colocando-se de frente para o
poldro. Avaliar a nocicepgao, tocando com uma pinga na comissura labial, canto
medial e lateral do olho e pavilhdo auricular, a reposta normal §é,
respetivamente, uma retracao rdpida do labio, encerramento das pdlpebras e

movimento rapido das orelhas;

5. Examinar os olhos. Usar uma luz para verificar o tamanho, posicdo e didametro da
pupila. Uma luz forte dirigida a um dos olhos deve provocar o piscar dos dois
olhos (reflexo de dazzle) bem como contragdo pupilar em ambos. Com a cabeca
imével procurar por movimentos ritmicos, sendo que a presenga de nistagmos
espontaneo em tais circunstancias é sempre anormal. Movimentar a cabeca
lateralmente no plano horizontal e observar o nistagmos fisiolégico normal que
apresenta a fase rapida em direcdo ao movimento da cabeg¢a. Em poldros com

mais de 24h é possivel encontrar uma resposta visual esquiva;

-62 -



10.

11.

Procurar pela presenca de reflexo de succdo e téonus da mandibula através da

introducao de um dedo na boca;

Verificar a integridade dos reflexos espinais longos. A pesquisa do reflexo
cervicofacial e do tronco cutdneo (paniculo) é realizada procedendo a beliscoes
ao longo do musculo braquiocefalico e dos musculos intercostais para avaliar os
espasmos dos musculos cutaneos. Deve também deslizar-se a ponta de uma
pinca hemostatica em direcdo caudal no decorrer do musculo longissimo para
testar respostas posturais, devendo em situacOes fisioldgicas observar-se a
extensdo e o relaxamento da regido lombosagrada. Da mesma forma deve
deslizar-se a ping¢a na regido glutea, o que deverd provocar uma flexdo rapida,

. i~ e 2
seguida de relaxamento da regido lombosagrada e pélvis~;

Testar a forca dos membros. Este teste realiza-se empurrando o poldro com uma
mao acima da escapula e na ponta da anca e puxando-o lateralmente pela cauda

para cada um dos lados;

Avaliar o ténus anal através do uso de uma pinca hemostatica. A reacdo

esperada serd a contracdo do esfincter anal e a flexdo da cauda;

Avaliar a marcha em movimentos espontdaneos sem contencdo e de seguida guiar
a égua em linhas retas e circulos e avaliar a marcha a medida que o poldro segue

a progenitora;

Colocar o poldro em decubito lateral. Testar o ténus de cada um dos membros
durante a flexdo e extensdo passivas. Com a palma da mao contra a sola do
casco, manter as articulagdes interfalangicas em extensao, enquanto o resto do
membro é mantido em flexao, da-se a extensdao normal do membro em resposta.
Pincar vdrias partes mais distalmente de um membro e avaliar a flexdo do

membro ipsilateral (reflexo do flexor) e a extensdo do membro contralateral

? Por ser demasiado inconsistente, em poldros n3o se testa o reflexo abdutor laringeo (slap test).
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(reflexo extensor cruzado). E ainda fidvel testar o reflexo patelar no membro

pélvico.

A localizacdo neuroanatdmica das lesdes, por ser semelhante a realizada para os

adultos ndo é objeto de descri¢cdo na presente tese.

2.5.1 Afecéoes congénitas

Entre as afecBes congénitas do sistema nervoso, destacam-se as mielodisplasias, o
encefalécelo / meningocélo, a malformacdo occipitoatlantoaxial, hipoplasia cerebelar,
a abiotrofia cerebelar, a epilepsia juvenil, a hidrocefalia em poldros neonatos, a
narcolepsia e a catalepsia. Estas afecGes sdo raras e na maioria dos casos estes animais
sdo eutanasiados devido a falta de qualidade de vida e ineficacia do tratamento

(MacKay, 2005; Hahn, 2008).

As mielodisplasias sdo anomalias no desenvolvimento da medula espinal que podem
resultar em doenca neuroldgica com sintomatologia clinica. As manifestacdes clinicas
podem comegar logo apds o nascimento, podendo ocorrer inclusivamente parésia

(Hahn, 2008).

Os quadros de encefalocélo/ meningocélo ocorrem quando o crénio e a pele
adjacente ndo encerram durante o desenvolvimento fetal, ocorrendo prolapso das
meninges e partes do cérebro. Os defeitos podem ser pequenos ou envolverem a
maioria do cranio. Uma vez que esta afecao é incompativel com a vida, estad associada
geralmente a existéncia de abortos, nascimento de nados mortos ou mortalidade

neonatal pouco tempo apds o parto (Hahn, 2008).

A malformacao occipitoatlantoaxial, apesar de descrita em todas as ragas, é uma
doenca hereditdria em cavalos da raca Arabe. Os sinais clinicos devem-se a
instabilidade e estenose do canal vertebral, devido a anomalias no occipital, axis e
atlas. Estes poldros podem nascer mortos ou comatosos, havendo tipicamente
tetraparesia e ataxia dos quatro membros. Podem apresentar “head tilt”, a cabeca

estendida ou desviada para um dos lados. O diagndstico é feito recorrendo a

-64 -



radiografias em projecdo latero-lateral que mostram fusdo do occipital e atlas e

hipoplasia do axis (MacKay, 2005).

A hipoplasia cerebelar é uma sindrome degenerativa, tipica de PSI e Paso Fino, que
origina clinicamente a existéncia de dismetria e ataxia assim que os poldros se tentam

levantar e andar (Hahn, 2008).

A abiotrofia cerebelar é uma afecdo hereditdria, que afeta certas linhagens de cavalos
Arabes e Oldenburg e podneis Gotland (MacKay, 2005), estando associada a
degeneracdo dos neurdnios, particularmente das células de Purkinje no cerebelo. A
sintomatologia aparece imediatamente apds o parto ou nas primeiras semanas de vida
desenvolvendo-se progressivamente sinais de dismetria e tremores (Hahn, 2008).
Estes animais sdo dificeis de treinar, caindo frequentemente quando manuseados e
mudados de direcdo. Apesar de conseguirem ver, estes poldros ndo desenvolvem um
reflexo de ameaca competente. Apesar de a sintomatologia clinica ser um forte

indicador do diagndstico, este apenas é definitivo post-mortem (MacKay, 2005).

A epilepsia juvenil ocorre nas linhagens egipcias e cruzados de Arabes. Os poldros s3o
normais durante semanas a meses e, ao contrario da epilepsia verdadeira, esta
geralmente é superada. Além da sintomatologia nervosa, a outra caracteristica é a cor
diluida da pelagem. Os sinais clinicos sdao convulsGes epileptiformes Unicas ou
multiplas sendo que, frequentemente, o que é notado pelos proprietarios é a cegueira
central antes e apds os episodios. Apesar de esta sindrome ser autolimitante, deve ser
iniciada a administracao de fenobarbital aquando dos primeiros sinais clinicos (Hahn,

2008).

A hidrocefalia em poldros neonatos é geralmente devida a um defeito genético no
sistema ventricular cerebral. Pode no entanto ser adquirida devido as alteragdes
inflamatdrias decorrentes de meningite. A maioria dos poldros apresenta-se
fisicamente normal, sendo poucos os que se apresentam com deformacao do cranio. A
sintomatologia clinica esta relacionada com a disfungao cerebral e inclui letargia, fraca
ligacdo a progenitora, “head-pressing”, andar compulsivo, convulsdes e

desenvolvimento varidvel do reflexo de ameacga. O diagnéstico é usualmente
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presuntivo, podendo ser confirmado por TAC e RM, sendo uma afecao sem tratamento

(MacKay, 2005).

A narcolepsia é uma desordem do sono da fase rapida do movimento dos olhos e é
acompanhada por catalepsia (perda de ténus muscular). Os episédios de colapso
podem ser espontdneos ou mais habitualmente devido a estimulos como a
manipulacdo ou alimentacdo. Entre episédios os poldros ndo demonstram qualquer
alteracdo. O diagndstico é baseado nos sinais clinicos. Apesar de esta afecdo ndo ter

tratamento, resolve-se por si sé (Hahn, 2008).

2.5.2 Afecoes adquiridas

A mais importante e comum destas afecoes é a sindrome de asfixia perinatal (PAS). De
entre as afe¢Oes adquiridas do sistema nervoso podemos ainda mencionar a meningite
bacteriana, o trauma da cabeca ou pescoco, lesdes nos nervos periféricos e plexos

nervosos, o botulismo e o tétano.

A meningite bacteriana é uma complicacdo rara de septicémia ou trauma craniano. A
sintomatologia nervosa que esta associada mais frequentemente a existéncia de
meningite inclui a presenca de dor cervical, défices na propriocepc¢do, tremores,
opistdtonos e coma. As bactérias mais comumente envolvidas sdao as mesmas referidas
nos casos de septicémia (Paradis, 2006b). O diagndstico definitivo é feito através da
anadlise de liquido cérebro-espinal, em que se observa degeneragao celular e bactérias
na observacdo ao microscépio (MacKay, 2005). O tratamento consiste em

antibioterapia agressiva durante quatro a seis semanas (Hahn, 2008).

O trauma da cabeca ou pescogo é uma ocorréncia frequente devido principalmente a
coices. Os sinais clinicos vdao depender da gravidade e localizacdo da lesdo (Paradis,
2006b) e incluem abrasGes da pele, edema dos tecidos moles, resisténcia a palpagao
das areas afetadas, hemorragia das narinas e pavilhdo auricular ou crepitacao
associada a fraturas do cranio ou das vértebras. E frequente haver um periodo de
inconsciéncia depois do trauma. No caso de disfun¢do cerebral os animais apresentam

desorientac¢do, desinteresse pela égua, “head-pressing”, letargia e estupor, tendéncia
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para andar em circulos. Quando ocorre trauma do tronco cerebral, ha torpor
profundo, “head tilt” ou paralisia facial, ataxia e fraqueza dos membros. Quando
ocorrem fraturas ou deslocamentos vertebrais ha fraqueza e ataxia dos membros
caudais ao local da lesdo. O diagndstico pode ser feito com base nos exames
radioldgicos, TAC e RM. O tratamento é de suporte geral, sendo no entanto que a

maioria dos casos apresenta um progndstico bastante reservado (MacKay, 2005).

As lesdes dos nervos periféricos e plexos nervosos podem ocorrer devido a extracao
forcada do feto ou secundariamente a injecdo, trauma dos tecidos moles ou fraturas.
As lesOes sdo classificadas em tipo 1 — em que ha perda de fungcdo mas o axonio
mantém-se intacto e tipo 2 — em que ha disrupcao do axdnio ou do nervo completo. A
sintomatologia expressa é fraqueza e hiporeflexia do membro afetado, podendo existir
insensibilidade de areas cutaneas. Apds duas semanas podem ja haver areas Obvias de
atrofia muscular. O diagndstico é geralmente baseado na histéria pregressa e nos
sinais clinicos. Os membros afetados devem ser protegidos com um penso ou uma tala
com a finalidade de evitar contraturas e outros traumas. Na fase aguda é

recomendado o uso de anti-inflamatdrios (MacKay, 2005).

A sindrome de asfixia perinatal (PAS) tem adquirido diferentes denominacGes ao
longo dos anos, sindrome de desajustamento neonatal, “dummy”, encefalomielopatia
hipoxico-isquémica, encefalopatia neonatal e encefalopatia hipoxico-isquémica, entre

outras (Figura 16) (MacKay, 2005).

Figra 16: Poldro com sindrome de asfixia
perinatal (PAS) em estado comatoso.
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A PAS refere-se a poldros com idade inferior a trés dias que apresentam uma sindrome
ndo infeciosa e que se caracteriza pela existéncia de sinais clinicos associados a afecao
do sistema nervoso central (SNC), excluindo afecdes congénitas, defeitos genéticos ou

trauma envolvendo o SNC (MacKay, 2005).

Apesar da definicdo exata da etiologia da PAS ndo ser simples, a maioria dos autores
indica que a existéncia de asfixia € uma parte importante do processo. A asfixia pode
ser secundaria a insuficiéncia placentaria cronica, descolamento precoce da placenta,
doenca maternal, distdcia, cesariana, trauma da cavidade tordcica por compressao
prolongada no canal do parto, hipertensdo pulmonar, obstrucdo das vias aéreas,

compressdo ou tor¢ao do corddo umbilical, entre outras causas (Paradis, 2006b).

A asfixia é o resultado do comprometimento na distribuicdo de oxigénio as células e
deve-se a combinacdo de hipoxia e isquemia (Vaala, 1999). Quando a pressao de
oxigénio no sangue se encontra diminuida, o feto redistribui o fluxo sanguineo dos
rins, trato gastrointestinal, figado e musculo de forma a manter a perfusdo adequada
no cérebro e coracdo. E quando este mecanismo é insuficiente que ocorre lesdo
cerebral. Estas lesOes apenas sdo evidentes, horas apds o insulto primario ter ocorrido,
razdo pela qual alguns neonatos exibem sintomatologia até 24h apds o parto (Paradis,

2006b).

Hess-Dudan & Rossdale (1999) dividiram estes poldros em duas categorias com base
no inicio dos sinais clinicos. Assim, na categoria-1, encontram-se aqueles que tém um
inicio da sintomatologia clinica mais tardio (usualmente seis horas pds-parto, mas até
24h), tém uma duracdo da gestacdo e parto normal, sem complicagGes e exibem um
comportamento pds-parto aparentemente normal, mantendo-se em estagdo e
podendo ou ndo mamar. Pensa-se que estes poldros tenham sofrido o fator de
agressdao durante ou imediatamente apds o parto. Na categoria-2, encontram-se
aqueles que exibem comportamento anormal imediatamente apds o parto. Na maioria
das vezes é defendido que a causa principal foram insultos crénicos in utero, estando
por vezes associados a existéncia de anomalias na placenta e/ou parto, e os poldros

podem apresentar sinais de prematuridade.
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A sintomatologia apresentada por estes animais é variada, dependendo do sistema
envolvido. Assim, quando ha envolvimento do SNC, os sinais clinicos sdo a hipotonia, a
hipertonia, convulsées, a perda do reflexo de succdo, a perda de afinidade com a
progenitora, défices de propriocepcao, coma e apneia. Quando a hipoxia atinge os rins
hd o desenvolvimento de oligiria, anuria e edema generalizado. Quando ha
envolvimento do sistema digestivo hd sinais de célica, ileo paralitico, distensdo
abdominal, diarreia sanguinolenta e refluxo gdstrico. Os poldros podem também
apresentar dificuldades respiratérias, taquipneia e dispneia e a presenca de arritmias,
pulso fraco, taquicardia, edema e hipotensdo é um achado comum. Estes animais
podem apresentar ictericia e o estado de consciéncia alterado devido ao envolvimento

hepatico (Vaala, 1999).

O diagndstico é fundamentado na anamnese, nos sinais clinicos apresentados e na
exclusdo de outros diagndsticos diferenciais. Em casos complicados por septicémia e
disfuncdo organica ha alteracdo nos valores normais do hemograma e bioquimicas
sanguineas compativeis com as disfungGes nos varios drgdos de acordo com os sinais

clinicos descritos anteriormente (MacKay, 2005).

Os principais objetivos do tratamento sdo, além da terapia de suporte, o controlo das
convulsdes, podendo utilizar-se diazepam ou midazolam, com seguranga, mesmo em
poldros com comprometimento sistémico. Em casos de persisténcia das convulsdes
pode utilizar-se o fenobarbital em doses repetidas até as convulsdes estarem
controladas. E também fundamental a prevenc¢do do desenvolvimento de septicémia,
com o uso de antibioterapia de largo espectro. E necessario tratar o edema do SNC,
com a administracdo de manitol, soro hipertdnico, furosemida ou dimetilsulféxido
(DMSO) (MacKay, 2005; Palmer, 2006; Hahn, 2008). Ha ainda MVs que usam
antioxidantes como a vitamina E. Administram magnésio e vitamina C por serem

blogueadores dos recetores N-metil-D-aspartato (Hahn, 2008).

Outra das técnicas que comec¢a a ganhar adeptos é a de manter estes animais em

hipotermia. Em humanos tem sido demonstrado que a taxa de sobrevivéncia aumenta
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apos submissdo a hipotermia dos pacientes que tiveram paragem cardiaca,

melhorando a protegdo da fungdo neurolégica (Holzer, 2002).

Relativamente ao progndstico, os animais inseridos na categoria-1, que nao
apresentem complicacdes tém melhor progndstico que os da categoria-2, que

apresentam uma taxa de sobrevivéncia inferior a 50% (Hess-Dudan & Rossdale, 1996).

O botulismo deve-se a agao da toxina botulinum, uma exotoxina produzida pelo
Clostridium botulinum. Apesar de existirem diversos tipos de C. botulinum, os
causadores de doenca em cavalos sdo o tipo A, B e C (MacKay, 2005; Hahn, 2008). A
toxina impede a libertacdo da acetilcolina nas juncdes neuromusculares, o que conduz
a uma paralisia flacida generalizada. A doenca ocorre de forma endémica em certas
areas dos Estados Unidos e esporadicamente em outros locais (MacKay, 2005). Em
poldros o botulismo toxico-infecioso, estd associado a ingestdo de esporos, e
sobrecrescimento do C. botulinum no trato gastrointestinal. Ocorre principalmente nos
dois primeiros meses de vida e os sinais clinicos aparecem um a quatro dias apds a

ingestdo dos esporos, com fraqueza e morte pouco tempo depois (Hahn, 2008).

O diagndstico é feito com base na sintomatologia clinica e por exclusdo de outras
causas de sintomatologia neuroldgica. O tratamento deve ser feito o mais
atempadamente possivel com uma antitoxina polivalente produzida em cavalos,
disponivel comercialmente. A recuperacdao completa é prolongada, sendo que os
animais que ficam em decubito apresentam pior progndstico e requerem ventilagao

mecanica durante todo o periodo de recuperagao (MacKay, 2005).

O tétano é causado pela toxina libertada pelo Clostridium tetani. Geralmente afeta
poldros com idade superior a sete dias. A toxina circula para os terminais nervosos
periféricos e é depois transportada centralmente nos axénios até aos neurdnios pré-
sindpticos inibitérios, onde atua bloqueando a libertagdao do neurotransmissor acido y-
amino-butirico. Desta forma, ha a perda de inibicdo do neurdénio motor, que provoca
rigidez muscular, espasmos musculares e hiperatividade autdnoma. A incidéncia desta
doenca tem diminuido grandemente ao longo dos anos devido a vacinacdao adequada

dos animais (MacKay, 2005). Os sinais clinicos caracteristicos sdo o aumento do ténus
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muscular, prolapso da terceira pdlpebra, espasmos dos musculos faciais e
mastigatdrios, orelhas eretas e resposta exagerada a estimulos externos (Hahn, 2008).
O tratamento consiste em fornecer todos os cuidados adicionais, como colocar os
animais num local calmo e escuro, seda-los e o fornecimento de nutrigao. A profilaxia
do aparecimento do tétano inclui limpeza e desbridamento de todas as feridas com a
finalidade de eliminar a fonte da toxina, devendo ser administrada a antitoxina

tetanica com o objetivo de neutralizar a toxina livre em circulacdao (MacKay, 2005).

Apesar da sua ocorréncia ser menos frequente é ainda de referir as encefalites virais,
os abcessos cerebrais, a osteomielite vertebral, a mieloencefalite protozoaria equina, a

mieloencefalite degenerativa equina e a raiva.

2.6 Sistema locomotor

No primeiro més de vida, o sistema locomotor encontra-se em crescimento rapido e
ajustamento ao rapido aumento de exercicio. Assim, quando um poldro nasce ou
desenvolve rapidamente algum problema relacionado com o sistema musculo-
esquelético devem ser tomadas medidas imediatas, para permitir que o poldro cresca

e ndo haja implicagbes no futuro desempenho das fungdes atléticas (Trumble, 2005).

De entre os dados da histéria clinica importa saber a duragdo da afecdo, a
continuidade ou intermiténcia dos sinais clinicos, a evolu¢do dos sinais clinicos
primdrios e se estes se agravam com o tipo de exercicio e dieta, qual o plano vacinal,
se houve administracdao de medicac¢do, a existéncia de mais animais afetados e se ha

histéria familiar de doengas musculares (McAuliffe, 2008).

2.6.1 Afecoes congénitas

De entre as afe¢des congénitas do sistema locomotor é de mencionar a polidactilia, as
deformidades da coluna vertebral, as deformidades flexurais e angulares, sendo estas

ultimas as mais frequentemente apresentadas.
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A polidactilia é a duplicacdo de todas as partes do digito. Frequentemente estd
associada a outras deformidades congénitas como a adactilia, artrogripose e anomalias
na mandibula. A maioria dos digitos extra é unilateral, com origem nos metacarpos Il e
Il mas os digitos extra podem também ter origem no carpo, incluindo a presenca de
0ssos do carpo extra. Apesar de estes membros extra ndo serem longos o suficiente
para haver suporte de peso, podem interferir com a locomocdo devido a ocupacao

espacial. Deve ser efetuada a remocao cirurgica dos mesmos (Trumble, 2005).

As deformidades da coluna vertebral sdo observadas menos frequentemente e
geralmente combinadas com contratura dos membros. Pode ocorrer torcicolo (rotacdo
da coluna), escoliose (desvio lateral da coluna), lordose (curvatura ventral da coluna) e
“roach back” (curvatura dorsal da coluna). As causas sdo desconhecidas e o
progndstico vai depender da gravidade das deformidades. Geralmente ddo origem a
parto distécico, sendo necessdaria a realizacdo de cesarina ou fetotomia (Trumble,

2005).

As deformidades flexurais consistem em desvios no plano sagital, expressas como
hiperflexdo ou hiperextensdo das regides articulares. As deformidades flexurais sdo
diagnosticadas na articulacdo interfalangica distal, na articulagdo metacarpo- ou
metatarso-falangica, regido do carpo ou muito raramente do tarso. Geralmente
apenas ha um tipo de deformidade, mas pode haver varias articulagdes envolvidas
(Auer, 2006). As causas na origem deste tipo de deformidade tém sido apresentadas
como multifatoriais, devido a mau posicionamento intrauterino (causa rara a excegao
qguando os poldros tém um tamanho anormalmente grande em compara¢do com a
égua), intoxicacdo durante a gestacdo, fatores genéticos, infecdo das éguas gestantes

pelo virus da influenza e distlrbios neuromusculares (Munroe & Chan, 1996).

De entre as deformidades flexurais congénitas pode referir-se a hiperextensao digital
ou laxidao dos tenddes, que se deve a fragueza musculo-tendinosa, geralmente
causada por imaturidade, doenga sistémica, falta de exercicio ou membros
excessivamente longos. A laxiddo pode ocorrer na articulagao interfalangica distal, na

articulagdo metacarpo- ou metatarso-falangica, carpo ou tarso. O tratamento consiste
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em exercicio controlado e ferracdo corretiva com extensdes na regido dos taldes
(Figura 17). O uso de pensos esta habitualmente contraindicado (Rodgerson, 2008). A
hiperflexdo persistente é outra das deformidades que se
insere nas deformidades flexurais. Apesar de vulgarmente
ser denominada como contratura dos tenddes, na realidade,
na maioria dos casos, os tenddes ndo se encontram
realmente contraidos, mas sdo funcionalmente curtos

relativamente as estruturas osseas associadas. Nestes casos,

o tratamento consiste em exercitar o poldro em terreno

plano e duro, efetuar manipulagdo passiva, aplicagdo de  Figura 17: Ferracdo
corretiva com
extensdes nos
pensos e administracdo IV de oxitetraciclina (Auer, 2006). taldes.

analgésicos e de ferracdo corretiva, aplicacdo de talas e

Apesar de menos frequente, pode também referir-se a rutura do tenddo extensor
comum dos dedos, podendo ocorrer em ambos os membros anteriores. A bainha do
tenddo apresenta-se inflamada e os poldros podem adotar uma postura cambaia
acima do joelho devido a falta de suporte. O tratamento envolve restricdo de exercicio,
aplicacdo de talas e pensos. A decisdo de prosseguir com tratamento depende da
gravidade do caso, fatores econdmicos e uso desportivo futuro (Munroe & Chan,

1996).

As deformidades angulares s3do definidas como desvios de conforma¢dao do plano
frontal e sdo muito comuns em todas as ragas. Sdo desvios axiais com base na relagao
entre a porgao distal do membro e uma articulagdo em particular (Trumble, 2005).
Estes animais apresentam-se com valgus (desvio lateral do membro distal a localizagao
da deformidade) ou varus (desvio medial do membro distal a localizacdo da
deformidade). Enquanto inicialmente estas deformidades sdo apenas posturais, com o
crescimento do osso este adapta-se a esta carga anormal, resultando em
deformidades permanentes (Bramlage & Auer, 2006). A etiologia é multifatorial, sendo
que, fatores como a nutricao, o fluxo sanguineo placentdrio, o hipotiroidismo, a
genética, o posicionamento intrauterino, a presenca de gémeos e a idade gestacional

podem estar associados ao aparecimento deste tipo de afecdes (Provost, 2006).
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O diagndstico é obtido através da inspecdo visual, manipulacdo e exame radiolégico. O
poldro deve ser observado de varios angulos, principalmente pela frente e por tras e o
MV deve posicionar-se perpendicularmente ao plano frontal do membro que estd a

avaliar (Bramlage & Auer, 2006).

O tratamento baseia-se na localizacdo da deformidade, se envolve a placa epifisaria ou
ndo, na idade do poldro, se ja ocorreu encerramento da placa de crescimento, entre
outros. Assim, pode ser aplicdvel a utilizacdo de talas (independentemente do
material, o importante é o correto posicionamento do membro), ferracdo corretiva ou

elevacdo do peridsteo (Provost, 2006).

E possivel encontrar outras alteracdes congénitas como defeitos de crescimento na
parede do casco, a sindrome do poldro contraido, a luxacdo congénita da patela,
colapso do tarso e ossificacdo incompleta, paralisia hipercalémica periédica, miotonia
congénita e deficiéncia na enzima ramificadora de glicogénio (McAuliffe, 2008;

Rodgerson, 2008).
2.6.2 Afecoes adquiridas

As afecGes mais importantes sdo a artrite séptica e osteomielite. Podem também
existir deformidades flexurais adquiridas, geralmente devido a trauma ou
discrepancias no crescimento dsseo e desenvolvimento tendinoso, que tém uma
abordagem semelhante as deformidades de origem congénita. Entre as outras afe¢des
adquiridas do sistema locomotor podem referir-se diversas fraturas, laminite, fisite,
osteocondrose, necrose isquémica da cabeca do fémur, rutura do musculo
gastrocnémio, atrofia muscular, necrose muscular, doenga do musculo branco entre

outras (McAuliffe, 2008).

A artrite sética é a infecdo de uma articulagdo sinovial com microrganismos
patogénicos. A via de infecdo em poldros é tipicamente a hematdgena, quando a
infecdo se instala na articulacdo ha uma subsequente resposta inflamatodria
exuberante, com prejuizos para a mesma e destruicdo da cartilagem articular (Annear

et al, 2011). Tipicamente os poldros encontram-se saudaveis até ao inicio subito de
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claudicagdo. Os sinais classicos sdo claudicagao, febre e distensdo articular (Rodgerson,
2008), sendo que, sempre que haja efusdo articular, é importante avaliar a saude
sistémica do animal e procurar a fonte de infecdo, particularmente no caso de estar
associada a afecdo gastrointestinal ou remanescéncias umbilicais infetadas. O MV deve
proceder a um exame fisico completo e hematologia de rotina. Deve proceder ainda a
colheita asséptica de liquido sinovial por artrocentese antes de ser realizada qualquer
lavagem ou intervencado cirurgica. O liquido deve ser recolhido para um tubo de EDTA,
para avaliacdo citolégica e para um tubo de soro estéril para cultura e teste de

sensibilidade a antibidticos (Annear et al, 2011).

O liguido sinovial normal é claro, limpido e viscoso, enquanto o de articula¢des
afetadas perde viscosidade, é turvo e mais escuro. O valor normal de PT é inferior a 1,8
g/dL, valores superiores a 4 g/dL sdo indicativos de artrite séptica (Figura 18).
Fisiologicamente o liquido sinovial tem linfdcitos, grandes células nucleadas, células
sinoviais de revestimento e menos de 10% de neutrdfilos. Uma contagem de
neutréfilos superior a 10 x 10° cél./L, na presenca de sinais clinicos compativeis é
altamente suspeita de infecao (Annear et al, 2011). A avaliagdo imagioldgica da
articulagdo pode fornecer informagdo util sobre a gravidade e cronicidade da afegao,
devendo ser tido em conta que a osteomielite demora cerca de 10-14 dias a ter

evidéncias radiograficas (Trumble, 2005).

Figura 18: Articulagdo femoro-tibio-patelar. A. Colheita de
liquido sinovial; B. Liquido sinovial anormal colhido.
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A fim de resolver a infecdo, o diagndstico deve ser o mais precoce possivel, bem como
a instituicdo de terapéutica apropriada. Os objetivos do tratamento sdo a eliminacao
dos agentes infeciosos, resolucdo da inflamacdo, remocdo dos produtos da inflamacgao
gue danificam a cartilagem articular, reducao da efusdo articular e restabelecimento
da funcdo normal da cartilagem e sinovidcitos. Assim, a lavagem e drenagem das
articulacdes distendidas (Figura 19), a administracdo intra-articular de ABs e a
antibioterapia de largo espectro IV, ¢é
fundamental. E também de valorizar a

administracdo de AINEs e a restricdo de

exercicio a estes animais (Annear et al, 2011).

A capacidade de fornecer um progndstico

preciso é fundamental, uma vez que multiplas

L i

articulacBes afetadas, a existéncia de Figura 19: Lavagem articular da
articulacdo femoro-tibio-patelar.

osteomielite e doenca articular prolongada

pioram em muito o progndstico. O progndstico global é geralmente bom, no entanto o

prognodstico para futuro desempenho desportivo ndo é tdo otimista (Annear et al,

2011).

2.7 Sistema urindrio

Quando se apresenta um poldro com sinais clinicos compativeis com afe¢ao do
sistema urinario, é necessario mais do que um exame fisico completo para atingir um
diagndstico completo, uma vez que as alteragdes encontradas no exame fisico ndo
estdo geralmente associadas a uma situacdo clinica concreta, sendo necessdria a
avaliagdo de parametros laboratoriais relacionados com a funcionalidade deste
sistema. Apesar de ser importante recolher a histéria detalhada e proceder a um
exame fisico minucioso, muitas vezes pode até ser dificil distinguir se a posicdo
adquirida pelo poldro é de tenesmo ou disuria. De modo geral os poldros com disuria
apresentam a coluna ventrofletida e os membros posteriores afastados caudalmente a

pélvis (Sprayberry, 2008).
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Devido a necessidade de avaliacdo laboratorial exaustiva e também devido ao
acompanhamento requerido, muitos destes animais sdo encaminhados para centros
de referéncia (Sprayberry, 2008). Os achados laboratoriais frequentes sdo a azotémia,
pode ocorrer hiponatrémia ou hipercalémia. A contagem leucocitaria pode estar
aumentada ou diminuida, achados como neutropenia sdo altamente indicativos de
septicémia. J& em casos de neutrofilia e/ou eleva¢do do fibrinogénio apontam para

inflamacdo piogénica com algum grau de cronicidade (Sprayberry, 2008).

A avaliacdo ecogréfica nos poldros fornece informacdo bastante util, uma vez que
devido a pequena dimensdo dos pacientes é facil obter boas imagens. A descricdo mais

em pormenor das estruturas visualizadas ja foi feita anteriormente.

2.7.1 Afecoes congénitas

Estas afecBes sdo causa primaria ou intrinseca de doenca renal. Pode ser referida a
agenesia renal, a hipoplasia renal e a displasia renal. Estes animais podem ou ndo
demostrar sintomatologia clinica, dependendo se apenas um dos rins se encontra
afetado ou ndo. Outras afecdes congénitas sdo a presenga de quistos nos rins e os rins
poliquisticos, hidronefrose, ureteres ectopicos e o mais frequentemente

diagnosticado, a persisténcia do uraco® (Sprayberry, 2008).

2.7.2 Afecoes adquiridas

As mais comuns e importantes afe¢des adquiridas do sistema urindrio sdo o

uroperitoneu, as infecdes umbilicais e uraco persistente e a falha renal aguda.

O uroperitoneu é uma das afe¢des reconhecidas ha mais tempo nos neonatos.
Usualmente deve-se a rutura da bexiga, podendo no entanto também ocorrer devido a
rutura do uraco (associado a condic¢des infeciosas das estruturas umbilicais), rutura ou

defeitos congénitos nos ureteres e uretra (Bryant & Gaughan, 2005). Mais

3 . . . ~ T ~
Uma vez que o uraco persistente se encontra geralmente associado a infegdes umbilicais, serdo
abordados em conjunto.
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recentemente Castagnetti et al. (2010b) descreveram um caso de rutura da uretra

pélvica em conjunto com rutura da bexiga.

A apresentagdo clinica tipica ocorre em poldros com um a trés dias de idade, sendo
mais frequentemente em machos, e a bexiga é a estrutura mais afetada. Em casos de
rutura uretral, a apresentacdo clinica decorre normalmente sete a dez dias apds o
nascimento (Hawkins, 2010). Geralmente os animais encontra-se normais até as 24-
48h, periodo apds o qual comecam a desenvolver inapeténcia, depressao e distensao
abdominal (Figura 20). Alguns animais podem demonstrar sinais moderados de dor
abdominal e dispneia devido a distensdo [ |

abdominal. Se houver atraso na -'
identificacdo e instituicdo de terapia
adequada os poldros podem-se apresentar
comatosos  devido a urémia e

hiponatrémia (Bryant & Gaughan, 2005).

A presenca de liguido livre no abddémen

Figura 20: Disten¢dao abdominal
devido a uroperitoneu.

aquando da avaliacdo ecogréafica é
altamente sugestiva de uroperitoneu. O
MV deve proceder a avaliacdo da forma da bexiga e uraco. Nos casos de rutura uretral
ou dos ureteres a avaliagao ecografica é no entanto de utilidade limitada. O teste de
diagndstico mais fidedigno é a mensuragdao da creatinina no liquido abdominal e a
comparagdo deste valor com a concentragao de creatinina no soro. Quando o valor no
liquido abdominal é duas vezes superior a concentragdo de creatinina no soro,
confirma-se o diagndstico de uroperitoneu (Hawkins, 2010). Os poldros com
uroperitoneu podem apresentar hipercalémia, hiponatrémia e hipoclorémia, bem

como acidose metabdlica, desidratacdo e azotémia (Bryant & Gaughan, 2005).

No que concerne o tratamento, em primeiro lugar é necessario corrigir os
desequilibrios eletroliticos através de fluidoterapia adequada. E ainda recomendada a
drenagem do liquido peritoneal, lentamente, antes da cirurgia em casos de distensao

abdominal severa. Durante a corre¢do cirurgica (Figura 21-A e 21-B) é igualmente
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necessario ter cuidado para nao drenar o fluido demasiado rapido para ndo causar
hipotensdo severa e paragem cardiaca. Para além da correcdo cirurgica do defeito,

devem ainda ser removidas as estruturas umbilicais remanescentes (Bryant &

Gaughan, 2005).

Figura 21: Corregao cirurgica de rutura de bexiga; A. Localizagdo da rutura; B.

Reparagao da rutura.
Apds a cirurgia deve ser colocado um cateter urinario (Figura 22) de modo a promover
o esvaziamento da bexiga, fornecendo o
tempo necessdrio para a cicatrizacdo,
geralmente um a trés dias. E preciso n3o
descurar o risco de infecdo ascendente
devido a permanéncia demasiado longa do

cateter urinario (Bryant & Gaughan, 2005).

A infecdo das estruturas umbilicais pode

Figura 22: Cateterizagdo urinaria.

dever-se a FPT, falta de higiene ou
contaminagdao ambiental, ocorrendo usualmente em poldros com menos de oito
semanas de idade. As remanescéncias umbilicais sdo compostas pela veia umbilical,
pelas duas artérias umbilicais e pelo uraco, sendo o uraco a estrutura mais
frequentemente envolvida, apesar de poder existir simultaneamente inflamag¢do ou

abcedacdo das estruturas vasculares e tecidos envolventes (Bryant & Gaughan, 2005).

Os sinais clinicos de infecdao sao febre, inflamacdo externa da cicatriz umbilical

acompanhada de corrimento purulento e letargia, podendo existir infecao secundaria
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de uma ou mais articulacdes. Os animais apresentam geralmente leucocitose e
aumento da concentracdo plasmatica de fibrinogénio. Apesar de externamente a
cicatriz umbilical poder apresentar uma aparéncia normal, é importante realizar a
avaliagdo ecografica de modo a identificar a existéncia e localizagao de infe¢ao (Bryant
& Gaughan, 2005). De realcar que a maioria dos pacientes com onfalite, ndo é
apresentado ao MV por essa razdo, sendo imprescindivel um exame clinico atento para

a sua identificacdo (Nolen-Walston, 2006).

O tratamento tem por base o uso de antibioterapia de largo espectro ou a remocdo
cirargica das estruturas umbilicais. Se ap6s 48h de antibioterapia sistémica ndo se
observar melhora clinica deve ser considerada a excisao cirdrgica. A abordagem
cirargica deve ainda ser considerada como o primeiro passo sempre que houver
envolvimento das estruturas internas e ndo existir drenagem estabelecida para o

exterior (Bryant & Gaughan, 2005).

A insuficiéncia renal aguda, a semelhanca do que ocorre nos equinos adultos, pode
estar relacionada com causas toxicas, septicémia, causas hemodindmicas ou

obstrutivas. Estes animais apresentam sinais dbvios de mal-estar (Sprayberry, 2008).

O diagnostico é conseguido através do exame fisico completo, da confirmacdo da
existéncia de oliguria, procedendo para tal a cateterizacdo da bexiga, da urianalise e
dos achados laboratoriais, sendo geralmente observado um aumento progressivo dos
valores da creatinina e ureia. Deve também ser efetuada a avaliacdo ecografica

aquando da existéncia de anomalias renais (Brewer, 1999; Sprayberry, 2008).

O tratamento baseia-se na monitoriza¢dao da produgdao de urina, na promogao da
diurese, através da fluidoterapia, na monitorizacdo da PVC (Sprayberry, 2008). Em
casos em que o tratamento médico ndo é suficiente a didlise peritoneal (Figura 23-A e
23-B) permite a remog¢do de metabdlitos e agua pela administracdo de grandes

volumes de solugdo na cavidade peritoneal (Bersenas, 2011).
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Figura 23: Dialise peritoneal. A. Colocacao do trocarter no abdémen; B. Sistema de
dialise peritoneal completo.

3. Progndstico

O custo da hospitalizacdo de um poldro neonato é elevado, quer devido ao cuidado
intensivo que é requerido, como aos equipamentos necessarios e pessoal mobilizado
para a monitorizacdo dos mesmos. O tempo necessario para o tratamento e
monitorizacdo dos poldros neonatos pode limitar-se a poucas horas ou pelo contrario
estender-se a 24h por dia. Desta forma, é imperativo que a informacao relativamente
ao prognostico seja facultada ao cliente o mais cedo possivel aquando do
internamento do paciente. Assim, este pode tomar decisdes baseadas nas opg¢des de
tratamento, na probabilidade de sucesso e no custo total do tratamento, valor do
poldro, efeito na performance futura do animal e interesse pessoal do proprietario.
Usualmente o MV faz uma avaliagdo inicial do progndstico baseando-se na anamnese,
no exame clinico e no resultado laboratorial dos testes efetuados (Rohrbach et al.,

2006).

Em poldros prematuros, um progndstico reservado estd associado a hipoxia,
hipercapnia e acidose progressiva. Nos casos de septicémia, poldros que se conseguem
manter em estacdo aquando da admissdao tem maior probabilidade de sobreviverem
gque poldros que se apresentem severamente deprimidos, com neutropenia

persistente por mais de 24h e pneumonia (Castagnetti & Veronesi, 2008).
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Corley et al. (2005) descrevem que poldros que sobrevivem a alta hospitalar,
apresentam um valor de lactato a admissdo significativamente menor, enquanto
aqueles que tém um valor elevado a admissao e no periodo entre as 18 e as 36h tém

menor probabilidade de sobreviver.

A hipoglicémia (<50mg/dL) e a hiperglicémia extrema (>180mg/dL) estdo associadas a
ndo sobrevivéncia a alta hospitalar. J& os valores de glicémia apds as 36h nao

aparentam ter qualquer contributo no progndstico (Hollis et al., 2008).

Até a data e do conhecimento da autora, ndo existem estudos que tentem estabelecer

o fibrinogénio e a amiloide A como indicadores de progndstico em poldros neonatos.
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III. Estudo retrospetivo

1. Introducao

O campo da neonatologia equina tornou-se uma area de reconhecido interesse desde
o inicio dos anos 80, que tem sofrido grandes desenvolvimentos nos ultimos 30 anos.
Apesar de todos os avancos no diagndstico, tratamento e prevencdo, a batalha
mantem-se na maioria das vezes contra as mesmas doencas de ha tantos anos atras.
Cada vez mais esta drea da clinica de equinos é encarada de uma forma especifica,
requerendo por parte do MV um conhecimento especifico da fisiologia, principais
afecOes e tratamento do neonato uma vez que os proprietarios exigem também cada
vez mais por parte do MV um atendimento especializado aos seus animais (Koterba et

al., 1990).

Muito mais do que a existéncia de instalacbes e equipamentos preparados para o
cuidado intensivo de neonatos, é a disponibilidade para fornecer a estes animais os
cuidados intensivos de enfermagem necessarios que salva muitos deles (Dunkel &
Guiguere, 2012). Assim, devido ao custo elevado da hospitalizacdo, aos cuidados
intensivos requeridos e aos equipamentos necessarios e pessoal mobilizado para a
monitorizacdo dos mesmos, é imperativo que o MV consiga fornecer ao proprietario

informacao precoce relativamente ao progndstico (Rohrbach et al., 2006).

A maioria das doengas neonatais é responsdvel por uma taxa de ndao sobrevivéncia na
ordem dos 22 a 64% (Castagnetti & Veronesi, 2008). De entre as afe¢des mais comuns,
num estudo realizado em 992 poldros acompanhados durante os primeiros 30 dias de
vida, a maior incidéncia refere-se a doencas infeciosas (8,27%), dentro das quais as
afegOes sistémicas com diarreia ou enterite tiveram maior expressividade (5,85%),
sendo que cerca de metade destes animais apresentavam-se positivos para a presenca
de rotavirus. As infe¢des respiratdrias apenas tiveram uma incidéncia de 0,6%. A

ocorréncia de condi¢cdes nao infeciosas como claudicagdo, célica ou sindrome de
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asfixia perinatal (PAS) apresentaram uma incidéncia bastante inferior, respetivamente

1,21%; 1,11% e 0,19% (Wohlfender et al., 2009).

Sdo varios os estudos até a presente data que tentam encontrar parametros objetivos,
clinicos e principalmente laboratoriais que possam ser utilizados como indicadores de
progndstico. Apesar do sucesso de alguns estudos em comprovar a utilidade destes
parametros em auferir um progndstico de forma mais exata, até a data, do
conhecimento da autora, ndo ha nenhum estudo que valide com certeza absoluta a
utilizacdo destes parametros de forma isolada. Pelo contradrio é do consenso dos
autores dos diferentes estudos que independentemente da precisdo dos parametros

estudados, estes devem ser utilizados em conjunto com outros parametros.

Os parametros disponiveis incluem assim dados referentes ao exame clinico e a alguns
parametros laboratoriais. Por exemplo, nos casos de septicémia, os poldros que se
mantém em estacdo aquando da admissdao tem maior probabilidade de sobreviverem
que os poldros que se apresentem severamente deprimidos, com neutropenia
persistente por mais de 24h e pneumonia (Castagnetti & Veronesi, 2008). Também
Hollis et al. (2008), demonstraram que a hipoglicémia (<50mg/dL) e a hiperglicémia
extrema (>180mg/dL) estdo associadas a ndo sobrevivéncia a alta hospitalar. Em
poldros prematuros, a existéncia de um progndstico reservado estd associada a
hipoxia, hipercapnia e acidose progressiva (Castagnetti & Veronesi, 2008). Corley et al.
(2005) descrevem que poldros que sobrevivem a alta hospitalar, apresentam um valor
de lactato a admissao significativamente menor, enquanto aqueles que tém um valor
elevado a admissdo e no periodo entre as 18 e as 36h tém menor probabilidade de

sobreviverem.

Atualmente na clinica equina, o fibrinogénio e a amiloide sérica A (SAA), proteinas da
fase aguda da infamacdo, sdo largamente utilizadas com a finalidade de identificar
afecbes de caracter inflamatdrio, sejam elas de natureza infeciosa ou n3ao, como
parametro de monitorizacdo da resposta ao tratamento e mesmo como parecer clinico
no progndstico Harvey et al., 1984; Hulten & Demmers, 2002; Jacobsen & Andersen,

2007; Axon & Palmer, 2008; Crisman et al., 2008). Contudo, ndo é do conhecimento da
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autora nenhum estudo que valide a SAA como indicador fidedigno de progndstico e
em relacdo ao fibrinogénio, apenas foi encontrado pela autora um estudo realizado em

cavalos adultos (Borges et al., 2007).

Na medida em que a neonatologia assume, cada vez mais, uma grande importancia na
clinica de equinos, torna-se importante identificar as principais afecGes e causas de
mortalidade em poldros, bem como validar parametros laboratoriais que possam ser

utilizados como indicadores de progndstico. Assim, os objetivos deste estudo foram:
1. Avaliar as principais afecdes em poldros neonatos;
2. Avaliar as principais causas de mortalidade em poldros neonatos;

3. Estabelecer e definir a validade de parametros laboratoriais na definicio de um

progndstico para algumas entidades clinicas.

2. Material e métodos

2.1 Descricao do local

Os dados utilizados neste estudo foram obtidos a partir dos registos clinicos do
Anglesey Lodge Equine Hospital, na Irlanda. Este hospital funciona como referéncia na
area da neonatologia. Dispde de um total de 20 boxes, das quais duas se encontram
numa drea afastada do edificio do hospital propriamente dito, sendo as boxes do
isolamento para casos infecto-contagiosos. Das boxes interiores, cinco encontram-se
equipadas com videovigilancia e jaulas amoviveis para instalar os poldros, mantendo
os poldros isolados, mas em contacto com a progenitora. Existe uma sala de radiologia
e uma sala de consulta, onde sdo vistos todos os cavalos que vém a consulta, é nesta
sala também que se procede a exames ecograficos, endoscopias e tratamentos a laser.
A ala cirurgica é constituida por duas salas de cirurgia e duas boxes de derrube. No
hospital existe um laboratério, com uma técnica qualificada, onde sao efetuadas todas
as analises necessarias, sendo também este servico facultado a veterinarios externos

ao hospital que necessitem.
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2.2 Avaliacao clinica e meios complementares de diagndstico

A admissdo, consoante a situacdo clinica, os poldros s3o observados na sala de
consulta ou, mais frequentemente, diretamente na box onde ficam internados. Todos
os poldros com situagdes clinicas consideradas mais graves (IN e PAS por exemplo) sdo
colocados em colchdo préprio, de modo a que se possam fazer alguns procedimentos
como a colocacdo de cateter endovenoso. Todos os poldros aquando da admissdo sao
sujeitos a um exame clinico completo, sendo efectuados os exames complementares
de diagndstico especificos para cada situacdo e instituida uma primeira abordagem

terapéutica.

Em situacdes de internamento, é imediatamente preenchido um formulario de
admissdo (Anexo 1), com as informacOes relativas ao poldro e proprietario, o motivo
de internamento, a anamnese, o exame fisico completo (conforme o descrito no
capitulo referente ao exame fisico na revisdo bibliografica da presente dissertacdo), as

analises laboratoriais e o tratamento inicial.

Regra geral as colheitas de sangue sao efetuadas na veia cefélica, onde habitualmente
é colocado o cateter, sendo que quando ndo é possivel utilizar nenhuma das veias
cefalicas, recorre-se a uma das veias safenas e sé em ultimo recurso se utiliza a veia

jugular. A todos os poldros é colhido sangue para um tubo com EDTA e um tubo seco.

Aquando da admissdao ao internamento, por rotina, efectua-se toda uma bateria
completa de andlises clinicas, incluindo hemograma, andlises bioquimicas (creatinina,
GGT, AST, ureia, CK), proteinas totais, albumina, globulina, eletrélitos (sédio, potassio,
cloro, magnésio, fésforo), acidos biliares, triglicéridos, glucose, lactato, fibrinogénio e

SAA.

Os exames laboratoriais sdo feitos no préprio hospital. O hemograma é feito a partir
de sangue com EDTA, no aparelho ABC Vet. Para a medicdo da concentragao
plasmatica de lactato, o aparelho utilizado é o Accutrend® Lactate, que faz a andlise
por amperometria enzimatica em plasma obtido de sangue heparinizado, apds

centrifugacao a 3500 rpm, durante cinco minutos. Tanto o fibrinogénio como a SAA
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sdo determinadas por espectrofotometria no aparelho Prestige 24i, da Tokyo Boeki,
sendo o plasma obtido a partir de sangue colhido para tubos com EDTA, apds

centrifugacdo a 2500rpm durante 15min.

Diariamente realizam-se varios exames fisicos, sendo estes devidamente registados em
formuldrio apropriado para o efeito (Anexo 2), onde sdo também registadas todas as

informacdes adicionais.
2.3 Recolha e tratamento de dados

Os dados foram recolhidos das fichas clinicas, disponiveis para consulta durante o
periodo de estagio no Anglesey Lodge Equine Hospital, na Irlanda, referentes aos casos
clinicos dos anos de 2009, 2010, num total de 100 casos. Além destes dados foram
também incluidos os dados recolhidos durante o periodo de estagio (Abril e Maio de

2012), num total de 53 casos clinicos.

Foram excluidos todos os casos cujas fichas clinicas se encontravam incompletas ou
cujo diagnéstico ndo fosse claro. Os parametros laboratoriais considerados referem-se
exclusivamente ao momento da admissdo dos pacientes e incluem a concentracdo
sérica de amiloide A (mg/L), a concentracdo plasmatica de fibrinogénio (g/L) e de
lactato (mmol/L) e a contagem de leucdcitos (*10 ° / L) e de neutrdfilos (*10 ° / L). Na
medida em que nao existiam os mesmos valores para todos os animais, o nimero de

registos para cada parametro, encontra-se definido na sec¢do de resultados.

Consideraram-se duas classes de idade, a primeira classe de idade inferior ou igual a
sete dias e a segunda classe com idade superior a sete dias. A idade mdaxima foi dois
meses, tendo sido excluidos todos os animais com idade superior. As classes de idade
foram estabelecidas de acordo com a distribuicdo da amostra e da diferente
ocorréncia das entidades clinicas em funcdo da idade, referenciada em estudos

anteriores (Hultén & Demmers, 2002; Paltrinieri et al., 2008).

As afec¢des foram agrupadas em func¢ao do descrito na Tabela 6. O critério utilizado
incluiu a abordagem clinica e terapéutica para cada grupo de afecbes e a

representatividade do nimero de casos. A sindrome de asfixia perinatal (PAS) e a
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isoeritrélise neonatal (IN), devido a sua relevancia foram abordadas como entidades
clinicas individuais. A gestacdo de elevado risco (HRP), foi também considerada, na
medida em que os poldros oriundos deste tipo de gestacdo foram abordados como
sendo uma entidade clinica individual. Na categoria “outros” incluiram-se casos
isolados ndo enquadraveis em nenhum dos grupos considerados. Sempre que o animal

apresentou mais do que uma afecdo incluiu-se numa classe designada por “varios”.

Tabela 6- Grupos de entidades clinicas observadas e afe¢Ges incluidas em cada grupo.

Grupo Afegoes incluidas

Diarreia, ulceragdo gastroduodenal, cdlica,
impactagao por mecoénio e peritonite.

Afeg0es do sistema digestivo

Dispneia, pneumonia e infe¢des por

Afecdes do sistema respiratorio )
¢ P Rhodococcus equi.

Claudicagdo, diferentes tipos de fraturas,

Afecbes do sistema locomotor ~ . ..
efusao articular e fisite.

Insuficiéncia renal aguda, persisténcia do

. Afecdes do sistema urinario .
uraco e uroperitoneu.

5. Sindrome de asfixia perinatal

6. Gestacdo de elevado risco
7. lsoeritrélise neonatal
8. Vdrios Mais do que uma afecgao

Orf3o, quisto no palato mole, fraturas ndo

relacionadas com os membros, candidiase,

9. Outros cegueira central, herpes virus equino,

desordens neuroldgicas, septicémia,
endotoxémia.

A taxa de sobrevivéncia global foi definida como a percentagem de animais que
tiveram alta clinica, independentemente do sistema afetado e de terem sido

eutanasiados ou terem sofrido morte natural.

O tratamento estatistico dos dados foi efetuado por qui-quadrado e andlise de

variancia (ANOVA) utilizando o programa SPSS versdo 20. Foi considerada a existéncia
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de diferencas significativas para valores de P <0,05 ou que 0,1 conforme os parametros

considerados.

3. Resultados

Foram avaliados um total de 153 animais, sendo que a sua distribuicdo em funcdo da
idade e do sexo se encontra de acordo com o indicado na Tabela 7. Sempre que nao

existia informacgdo relativa a idade e/ou sexo é indicado como desconhecido.

A maioria dos animais avaliados apresentou idade inferior ou igual a sete dias de idade

e pertencia ao sexo masculino.

Tabela 7- Distribuicdo das observagdes em funcdo do sexo e idade (N: numero
absoluto; FRel: frequéncia relativa).

|

SEXO FRel (%)
Feminino 48 32
Masculino 80 52,3

Desconhecido 24 15,7
Total 153 100
IDADE N FRel (%)

<7 dias 83 54,2
> 7 dias 38 24,8

Desconhecido 32 20,9

Total 153 100

A distribuicdo das afegdes, expressa em numero absoluto (N) e frequéncia relativa
(FRel) encontra-se na Tabela 8. O grupo em que se registaram mais ocorréncias foi o
grupo 1 referente as afe¢des do sistema digestivo, com 32,7% dos casos, (Tabela 8),
sendo que 17,6 % dos poldros apresentaram afeg¢des incluidas no grupo "vérios" (mais

do que um sistema envolvido).
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Tabela 8- Distribuicdo dos animais em funcdo do grupo de afecBes considerado (N:
numero absoluto; FRel: frequéncia relativa).

Grupo N FRel (%)
1. Afecoes do sistema digestivo 50 32,7
2. Afec¢Oes do sistema respiratorio 5 3,3
3. Afec¢bes do sistema locomotor 11 7,2
4. Afecoes do sistema urindrio 6 3,9
5. Sindrome de asfixia perinatal 18 11,8
6. Gestacdo de elevado risco 10 6,5
7. lsoeritrélise neonatal 6 3,9
8. Varios 27 17,6
9. Outros 20 13,1

Total 153 100

A distribuicao dos poldros por grupo de afe¢bes considerado, utilizando os dados dos
121 poldros com registo de idade (Tabela 9), foi afetada significativamente pela idade
(P <0,0001) sendo que apesar do sistema digestivo ser o mais frequentemente afetado
em ambas as classes de idade (27,7% e 52,6%, respetivamente para a classe <7 dias e
>7 dias), s6 se observaram afe¢des do sistema locomotor no poldros mais velhos (> 7
dias), enquanto a gestacao de elevado risco (HRP), a sindrome de asfixia perinatal
(PAS) e a isoeritrélise neonatal (IN) apenas se registaram nos animais com idade
inferior ou igual a 7 dias (Tabela 9). A distribuicao das afe¢des nao foi afetada pelo

sexo dos animais (P> 0,1).
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Tabela 9 - Distribuicdo dos grupos de afecdes considerados em funcdo da idade dos
animais (N: numero absoluto; FRel: frequéncia relativa).

Idade < 7 dias > 7 dias
D v me0 v e

A taxa de sobrevivéncia global foi de 77,8% (119/153), ndo se observando diferencgas
significativas entre as duas classe de idade nem entre os grupos de afegdes

considerados (P >0,1).

Ndo se observaram diferencas significativas na concentracao sérica de amiloide A
entre o total dos animais que sobreviveram e que nao sobreviveram (registos em 106
animais; P >0,1). Também a contagem total de leucécitos e o numero de neutrdfilos
nao diferiram significativamente entre os dois grupos (sobreviventes e nao

sobreviventes; registos em 123 animais; P >0,1).

A concentragdo plasmatica de lactato (registada em 93 animais) diferiu
significativamente em fun¢do da taxa de sobrevivéncia (P <0,05), sendo que os animais
gue sobreviveram apresentaram concentragGes plasmadticas de lactato
significativamente inferiores aos animais que nao sobreviveram (Tabela 10; 3,51 + 0,38

vs. 19,32 + 8,57, respetivamente).
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Tabela 10 - Média * erro padrdo da concentragdo plasmatica de lactato (mmol/L) em
funcdo da taxa de sobrevivéncia global (N: niumero absoluto; médias com letras
diferentes diferem entre si, P<0,05) (ANOVA).

Concentragao plasmatica
Sobrevivéncia global de lactato (mmol/L)
Média * erro padrao

Poldros sobreviventes 71 3,51+0,38 a

Poldros ndo sobreviventes 22 19,32+ 8,57 b

Total 93 7,25+ 2,13

A concentracdo plasmatica de fibrinogénio (g/L, registada em 118 animais) diferiu
significativamente (P <0,1, Tabela 11) em funcdo da taxa de sobrevivéncia, sendo mais
elevada nos animais que ndo sobreviveram (12,29+9,57) comparativamente aos que

sobreviveram (2,7740,19).

Tabela 11 - Média + erro padrdo da concentragdo de fibrinogénio (g/L) em fungdo da
taxa de sobrevivéncia global (N: nimero absoluto; médias com letras diferentes
diferem entre si, P< 0,1) (ANOVA).

Concentragdo plasmatica
Sobrevivéncia global de fibrinogénio (g/L)
Média * erro padrao

Poldros sobreviventes 93 2,77 +0,19 a

Poldros nao sobreviventes 25 12,29+9,57b
Total 118 4,79 £ 2,03

A concentragao sérica média de amiloide A variou significativamente (P <0,05) em
funcdo do tipo de afecdo existente (Tabela 12), sendo que os poldros com afe¢des do
sistema respiratério (grupo 2) apresentaram a concentracdo média de SAA mais
elevada, ndo diferindo estatisticamente apenas da concentracdo média observada em
poldros com afec¢des do sistema locomotor (grupo 3). As concentra¢cdes médias de
SAA em animais com afec¢des do sistema locomotor e afe¢des do sistema digestivo
nao diferiram significativamente entre si (264,20 + 102,51 vs 154,88 + 28,62,
respetivamente). As afec¢Ges do sistema urinario, o sindrome de asfixia perinatal, a

gestacdo de elevado risco e a isoeritrélise neonatal foram as afeccées em que se
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observou menor concentracdo média de SAA. Quando avaliada a taxa de sobrevivéncia
por grupo de afecdes ndo se observaram diferencas significativas na concentracao

sérica de amiloide A entre animais que sobreviveram ou nado (P >0,1).

Tabela 12 - Média * erro padrdo da concentracdo sérica de amiloide A (mg/L) em
funcdo do grupo de afecdes considerado (N: numero absoluto; médias com letras
diferentes diferem entre si; P< 0,05) (ANOVA).

Concentragao sérica de

amiloide A (mg/L)
Média * erro padrao

1. Afecdes do sistema digestivo 36 154,88 + 28,62 b,d

2. Afecgles do sistema 2 452,20+ 317,10 a
respiratério

s 2ea20+10251a0
: 51,98 448,71
17 814+ 22,24¢
: 12720,80¢
; 3996 427,93 ¢
0 11163823560
1 1sa1s2978cd
106 118,32 14,62

As concentragGes médias de fibrinogénio e lactato ndo diferiram entre os grupos de

afegdes considerados (P >0,1).

Na andlise estatistica das afe¢Ges do sistema digestivo, como grupo clinico individual,
foram excluidos um animal com peritonite e outro com disfagia. A impactagao por
mecoénio e a ulceragdao gastroduodenal foram classificadas como casos de célica. A
principal afecao encontrada neste sistema foi a diarreia, com 81,3% dos casos clinicos

(Tabela 13).

Tabela 13 - Distribuicdo das afe¢des do grupo 1: afecdes do sistema digestivo (N:
numero absoluto; FRel: frequéncia relativa, %).

Afecdo N FRel (%)

Diarreia 39 81,3
Colica 9 18,8
Total 48 100,0
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A concentragdo sérica de amiloide A (mg/L) foi significativamente mais elevada
(P<0,05) nos animais com diarreia do que nos animais com célica (Tabela 14;
184,84+31,63 vs. 5,82+2,84). As concentracdes médias de lactato e fibrinogénio, bem
como a contagem de leucécitos ou numero de neutrédfilos ndo diferiram

significativamente entes animais com diarreia e animais com célica (P>0,1).

Tabela 14 - Média + erro padrdo da concentracdo sérica de amiloide A (mg/L) em
funcdo da afecdo considerada no grupo 1: afecdes do sistema digestivo (N: nUmero
absoluto; médias com letras diferentes diferem entre si, P<0,05) (ANOVA).

Concentragao sérica de
amiloide A (mg/L)
Média * erro padrao

Colica 5 582+2,84b
Total 35 159,26 + 29,11

Nos animais com diarreia a concentracdo de lactato foi significativamente mais baixa
(P<0,05) nos animais que sobreviveram comparativamente aos que morreram (Tabela

15; 2,07 £ 0,29 vs. 16,98 £ 15,02, respetivamente).

Tabela 15 - Média + erro padrdo da concentragdo plasmatica de lactato (mmol/L) em
funcdo da taxa de sobrevivéncia nos animais com diarreia (N: nimero absoluto;
médias com letras diferentes diferem entre si, P< 0,05) (ANOVA).

Concentragao
Sobrevivéncia dos animais com plasmatica de lactato

diarreia (mmol/L)
Média * erro padrao

Poldros sobreviventes 19 2,07 +0,29 a
Poldros nao sobreviventes 4 16,98 + 15,02 b
23 4,66 £ 2,62

Também a concentracdo de fibrinogénio foi significativamente mais baixa (P<0,01) nos

animais com diarreia que sobreviveram comparativamente aos que nao sobreviveram
(Tabela 16; 2,93 + 0,15 vs. 63,19 + 59,6 respetivamente). A concentracdo sérica de
amiloide A ndo diferiu significativamente (P>0,1) entre animais com diarreia que

sobreviveram ou ndo.
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Tabela 16 - Média + erro padrdo da concentragdo plasmatica de fibrinogénio (g/dL) em
funcdo da taxa de sobrevivéncia nos animais com diarreia (N: nimero absoluto;
médias com letras diferentes diferem entre si, P<0,01) (ANOVA).

Concentragao
plasmatica de

Sobrevivéncia dos animais com diarreia s e
fibrinogénio (g/L)
Média * erro padrao

Poldros sobreviventes 29 2,93+0,154a
Poldros ndo sobreviventes 4 63,19 + 59,60 b

Total 33 10,24 + 7,24

4. Discussao e conclusao

A avaliacdo da prevaléncia de afecbes nos poldros foi feita agrupando as varias
entidades clinicas em grupos predefinidos. Os critérios utilizados em estudos
semelhantes diferem entre si, sendo que alguns autores dividem os casos em doencas
infeciosas e ndo infeciosas e outros em funcao dos sistemas envolvidos (Castagnetti &
Veronesi, 2008; Wohlfender et al., 2009). O critério escolhido teve em conta ndo sé o
sistema, mas, nalguns casos, como a sindrome de asfixia perinatal (PAS), a gestacdo de
elevado risco (HRP) ou a isoeritrolise neonatal (IN), a especificidade e elevada
frequéncia das afecOes consideradas, sendo que a multiplicidade de sistemas
suscetivel de estar envolvido dificultaria bastante a sua inclusdo num sistema unico. O
mesmo se passou com poldros com mais do que uma afeg¢do (incluidos no grupo 8 -
varios) em que se tornava dificil identificar o problema primario, ou no caso de afec¢des
com prevaléncia muito baixa (grupo 9 - outros), o que tornaria inviavel uma analise

estatistica precisa.

De acordo com os critérios escolhidos, os resultados obtidos neste estudo indicam que
as afegdes do sistema digestivo foram as mais comuns, com 37,2% dos casos no global.
Em ambas as classes de idade, foram os casos do sistema digestivo os mais
representativos, no entanto é de salientar que nos poldros com idade superior a sete
dias, os casos de sistema digestivo representaram mais de 50% da totalidade dos casos
(52,6%), enquanto nos animais com idade igual ou inferior a sete dias apenas

representaram 27,7% dos casos.
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Como seria de esperar, as afecdes como a HRP, a PAS e a IN apenas foram observadas
em animais da classe de idade <7 dias (respetivamente nas percentagens de 12; 18,1 e
7,2%),na medida em estdo diretamente relacionadas com a gestacdo e parto. Por
outro lado, os problemas associados ao sistema locomotor (5,3%) apenas se
verificaram nos animais mais velhos (idade >7 dias), o que poderd estar relacionado
com a populacdo em estudo, ou pela apresentacdo a consulta mais tardia por ndo

serem considerados urgéncias.

N3do se encontraram diferencas na distribuicdo dos grupos de afe¢des em fungdo do

sexo dos animais.

A taxa de sobrevivéncia global (77,8%) foi elevada, o que estad de acordo com outros
estudos, que apresentam taxas na ordem dos 78, 67, 70, 81, 95 e 79% (Hass et al.,
1996; Corley et al., 2005;Wotman et al., 2009; Castagnetti et al., 2010a; Galvin &
Corley, 2010; Borchers et al., 2011). Esta elevada taxa de sobrevivéncia poderd estar
relacionada com o estabelecimento de um diagndstico precoce e instituicdo de
terapéutica adequada, bem como com a capacidade existente neste hospital de
prestar os cuidados intensivos necessarios, sendo que estes sdo um dos principais
pontos apontados como indispensaveis para a melhor taxa de sobrevivéncia (Galvin &

Corley, 2010).

A taxa de sobrevivéncia nao diferiu entre os grupos de afe¢do considerados nem entre
animais mais jovens e animais mais velhos. Ndao tendo sido encontrado pela autora,
outros estudos que comprovem estes achados. No que concerne a algumas afe¢bes
como a PAS, a inexisténcia de diferencas na taxa de sobrevivéncia entre os animais
mais velhos e mais jovens, podera estar relacionada com a pouca definicdo da
entidade clinica. De facto, nos casos de PAS consideram-se geralmente dois tipos de
animais, os da categoria-1, que sdao aqueles que tém um inicio da sintomatologia
clinica mais tardio, tém uma duragao da gesta¢ao e parto normal, sem complica¢des e
exibem um comportamento pds-parto aparentemente normal. Pensa-se que estes
poldros tenham sofrido o fator de agressdo durante ou imediatamente apds o parto.

Na categoria-2, encontram-se aqueles que exibem comportamento anormal
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imediatamente apds o parto. Na maioria das vezes é defendido que a causa principal
foram insultos crénicos in utero. Nestes casos o progndstico é muito pior
comparativamente aos poldros inseridos na categoria-1 (Hess-Dudan & Rossdale,
1999). Neste estudo ndo foi efetuada a definicdo concreta relativamente ao tipo de

PAS encontrado.

Relativamente ao objetivo proposto de estabelecer a validade de alguns parametros
laboratoriais como tendo valor preditivo para o prognédstico, os resultados sdo
variaveis. Os varios parametros laboratoriais foram avaliados enquanto indicadores de
progndstico relativamente a sobrevivéncia global e, dado que o grupo 1, envolvendo as
afecGes do sistema digestivo, foi o grupo com maior nimero de afecdes, foi também
avaliado o valor preditivo destes parametros para as afecbes deste grupo,

nomeadamente para os animais com diarreia.

Apesar de, no Hospital onde decorreu o estudo, ser frequente a utilizacdo das
concentracdes séricas de amiloide A como critério de monitorizacdo da evolucdo da
doenga e resposta ao tratamento (comunicagdo pessoal), ndo existem diferencgas
significativas na concentracdo sérica desta proteina entre animais sobreviventes e ndo
sobreviventes, quando avaliada a taxa de sobrevivéncia global (P>0,1). De facto, a
concentracdo sérica de amiloide A pode ter utilidade no diagndstico, permitindo
identificar a existéncia de inflama¢dao, um vez que é uma proteina da fase aguda da
inflamacgao, que aumenta rapidamente para valores bastante elevados, mas, apesar de
concentragdes elevadas, idealmente, serem geralmente sindnimo de maior lesdo
tecidular (Hultén & Demmers, 2002; Jacobsen & Andersen, 2007), sdo necessarios mais
estudos para demonstrar a existéncia de correlagGes entre a sua concentragdo e a taxa
de sobrevivéncia, que possam confirmar a sua utilidade como indicador de

progndstico.

Contrariamente ao descrito para a concentragao sérica de amiloide A, os resultados
deste estudo identificaram uma associacdo interessante entre a concentragao de
lactato e a concentragao de fibrinogénio e a taxa de sobrevivéncia global. De facto, os

animais que sobreviveram apresentavam, a admissdao, concentra¢cdes médias de
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lactato significativamente inferiores relativamente aqueles que morreram
(respetivamente, 3,51+0,38 vs. 19,32+ 8,57). Estes resultados estdo em concordancia
com estudos anteriores, que descrevem que poldros que sobrevivem e tém alta
hospitalar apresentavam uma concentragdo plasmatica de lactato a admissao
significativamente menor, comparativamente aos poldros que ndo tiveram alta
hospitalar (Corley et al., 2005). O mesmo estudo refere a existéncia de menor
probabilidade de sobrevivéncia para poldros com concentragées elevadas de lactato
(22,5 mmol/L) desde a admissdo até as 18 e as 36h pds admissdo (Corley et al., 2005).
Como uma elevada concentracdo de lactato estd maioritariamente associada a baixa
perfusdo e hipdxia dos tecidos (Axon & Palmer, 2008), quando ha uma diminuicdo do
fluxo sanguineo, ha uma diminuicdo na eliminacdo do lactato pelo que este se torna
um indicador muito util da perfusdo sanguinea dos tecidos em poldros em estado
critico (Corley et al., 2005). Num estudo realizado por Borchers et al. (2011), os
principais diagndsticos relacionados com elevadas concentracdes de lactato e maior
risco de ndo sobrevivéncia foram todos os problemas associados com o sistema
cardiovascular (choque hipovolémico associado a septicémia, enterocolite ou cdlica e

trauma), falhas na distribuicdo de oxigénio aos tecidos, como ocorre na IN, trauma

(hemorragia) e compromisso respiratorio.

A concentragdo plasmatica de fibrinogénio (g/L) foi significativamente superior em
animais que ndo sobreviveram (12,29+9,57). Apesar de ndo estarem descritos estudos
em poldros, estes dados estdao de acordo com um estudo realizado por Borges et al.
(2007) em 97 cavalos adultos, em que uma concentragao elevada de fibrinogénio esta

associada a pior progndstico.

A contagem total de leucdcitos e neutrdfilos ndo parece ser util como indicador do
bom progndstico quando avaliada a taxa de sobrevivéncia global (P>0,1), ndo existindo
diferencas entre os valores médios nos animais que sobreviveram e nos animais que
nao sobreviveram. O facto de as amostras serem obtidas aquando da admissdo e de
nao serem descritos os tratamentos efetuados e evolugao clinica, condiciona de algum
modo a interpretacdo destes dados. Apenas em casos de septicémia, Castagnetti &

Veronesi (2008) descrevem que os animais com neutropenia persistente por mais de
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24h tém menor probabilidade de sobreviver. Dado que neste estudo foram poucos os
animais que apresentaram exclusivamente um quadro de septicémia, os resultados

obtidos ndo permitem confirmar ou contestar estes resultados.

Sendo a amiloide A sérica uma proteina associada as fases iniciais da inflamacdo, é de
esperar que as suas concentracdes séricas no momento da admissdo sejam superiores
para poldros com situacdes clinicas de natureza inflamatéria, como por exemplo
infecOes bacterianas, do que em poldros com afe¢bes de origem ndo infeciosa ou
incerta, sem uma reaccdo inflamatéria associada (Hultén & Demmers, 2002). Numa
tentativa de tentar compreender a utilidade da concentracdo sérica de amiloide A
como fator de progndstico, comecgou-se por avaliar a existéncia de diferencas nas
concentrac0es médias desta proteina em funcdo do grupo de doencas estudado
(Tabela 15), tendo-se verificado a existéncia de diferencas significativas entre eles. Os
trés grupos em que se verificou a existéncia de concentracdes médias superiores
incluem as afeccbes do sistema respiratério, sistema locomotor e sistema digestivo.
Por outro lado, as afecgOes do sistema urindrio, o sindrome de asfixia perinatal, a
gestacdo de elevado risco e a isoeritrélise neonatal foram as afeccbes em que se
observou menor concentracdo média de SAA. Os resultados obtidos neste estudo
estdao de acordo com o descrito em estudos anteriores, em que casos de diarreia,
pneumonia, septicémia ou infe¢des localizadas estdo geralmente associados a

concentragdes séricas de amiloide A superiores (Hultén & Demmers, 2002).

Apesar das afe¢Oes do sistema respiratdrio e do sistema locomotor estarem associadas
a maiores concentragdes de SAA a sua interpretacdo torna-se dificil na medida em que
se referem apenas a dois e quatro animais, respetivamente. As concentragdes séricas
de SAA mais elevadas nas afec¢des destes sistemas poderdo estar associadas ao

cardacter inflamatdrio da maioria destas afecgdes.

Quando se tentou identificar para cada grupo de afe¢des se a amiloide A poderia ser
utilizada como indicador de prognéstico, os resultados obtidos ndo foram conclusivos.
De facto, mesmo nos grupos de afe¢cdes nos quais as concentra¢des desta proteina

foram significativamente superiores (grupo 1,2 e 3) nao se observaram diferencas
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significativas nos valores séricos médios entre animais que sobreviveram e animais que
ndo sobreviveram. Assim, apesar de poder ser espectdvel, que a concentracdo desta
proteina pudesse ser um bom indicador de progndstico para algumas situacdes

especificas, a avaliacdo destes resultados ndo permite confirmar esta hipdtese.

Nem no caso do sistema digestivo (grupo 1), com um elevado numero de casos, foi
possivel identificar a existéncia de correlagdes entre as concentracdes de SAA e a taxa
de sobrevivéncia. Uma possivel justificacdo para este facto podera ser a inclusdo neste
grupo de afecdes de etiologia e patogenia variada, por exemplo casos de diarreia e de
impactagdao de mecdnio. Assim, apesar dos valores de SAA serem rotineiramente
utilizados neste hospital como factor de monitorizacdo e de resposta ao tratamento, a
analise destes dados ndo permite validar este parametro como indicador de
progndstico, sendo necessarios estudos mais dirigidos para se poder confirmar ou ndo

a utilidade da sua determinacdo, nomeadamente como fator de monitorizacdo.

Foi também avaliada a possivel existéncia de diferencas nas concentracées médias de
fibrinogénio e lactato em funcdo do grupo de afe¢Ges considerado, sendo que,
contrariamente ao descrito relativamente a amiloide A sérica, ndo foram observadas

diferencas significativas entre os diferentes grupos.

No caso do fibrinogénio, o aumento da sua concentragdo aponta para uma inflamagao
com duragdao de 24 a 48h, esta proteina demora mais tempo a atingir o pico de
resposta (Jacobsen & Andersen, 2007; Axon & Palmer, 2008; Crisman et al., 2008).
Assim, o facto de ndo existirem diferengas entre grupos de afe¢des pode ser explicado
pelo facto de os dados obtidos serem exclusivamente do momento da admissao,
sendo que, possivelmente, a determinagdo da concentracdo sérica desta proteina em
fases posteriores da evolugao das diferentes doencas poderiam permitir a obtencao de

resultados diferentes.

Em relagdo ao lactato, os dados deste estudo sao contrarios aos estudos encontrados
até a data, que indicam diferencas na concentragao sérica de lactado entre diferentes
grupos de afec¢do, sendo que as maiores concentracdes de lactato foram encontradas

em poldros em choque hemorragico e choque séptico, seguidos da PAS, mas
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formacgdes congénitas, prematuridade/dismaturidade e septicémia (Castagnetti et al.,
2010). A ndo existéncia de diferencas das concentracées médias deste parametro
entre os diferentes grupos de afeccdo considerados neste estudo pode dever-se aos

critérios utilizados na divisdo dos mesmos.

Uma vez que o maior nimero de afecdes se inclui no grupo 1 (sistema digestivo),
decidiu avaliar-se este grupo individualmente. Na andlise estatistica particular deste
sistema, foi excluido um caso de disfagia e outro de peritonite devido a baixa
representatividade dos mesmos. A impactacdo por mecénio e a ulceracdo
gastroduodenal foram classificadas como casos de cdlica, devido a queixa clinica
registada na ficha clinica ser a existéncia de sinais de codlica. A afecgdo do sistema
digestivo mais frequente foi a diarreia, com 81,3% dos casos clinicos, o que esta de
acordo com a bibliografia publicada até a data (Wohlfender et al., 2009; Mallicote et
al., 2012).

A concentracdo sérica de amiloide A foi significativamente mais elevada (P<0,05) nos
animais com diarreia do que nos animais com cdlica, como demonstrado na Tabela 17
(184,84+31,63 vs. 5,82+2,84). Este resultado pode ser explicado pela origem
inflamatdria da maioria dos casos de diarreia em poldros (Magdesian, 2005; Mallicote
et al.,, 2012), sendo que muitos dos animais apresentados foram positivos para
rotavirus, apesar deste dado ndo ter sido incluido no presente estudo por nao existir
informacgdo concreta de todos os casos. No entanto, também no caso especifico dos
animais com diarreia, a concentracdo sérica de amiloide A ndo diferiu
significativamente (P>0,1) entre animais com diarreia que sobreviveram ou morreram,

pelo que, nem mesmo neste caso, pode ser validada como fator de progndstico.

Nao se verificaram diferencas significativas (P>0,1), entre as concentra¢gées médias de
lactato e de fibrinogénio, nem na contagem de leucdcitos ou nimero de neutréfilos,
entre os animais com diarreia e cdlica, o que, tal como referido anteriormente, pode
ser explicado pelos valores utilizados se referirem apenas ao momento da admissao. O

facto de as amostras serem obtidas aquando da admiss3ao e de nao serem descritos os
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tratamentos efetuados e evolucdo clinica, condiciona a interpretacdo dos dados,

nomeadamente relativamente a contagem de leucécitos e nimero de neutréfilos.

A concentracdo de lactato foi significativamente mais baixa (P<0,05) nos animais com
diarreia que sobreviveram comparativamente aos que nao sobreviveram (Tabela 18;
2,07 £ 0,29 vs. 16,98 + 15,02, respetivamente), o que pode ser novamente explicado
pela associacdo da hiperlactémia a um mau prognéstico (Corley et al., 2005). No caso
concreto dos animais com diarreia, sabe-se que nos casos mais severos ha o
desenvolvimento de endotoxémia e hipotensdo, que conduzem a baixa perfusdao dos
tecidos, contribuindo directamente para o desenvolvimento de hiperlactémia

(Magdesian, 2005; Weese, 2008).

A concentracdo de fibrinogénio foi significativamente mais baixa (P<0,001) nos animais
com diarreia que sobreviveram comparativamente aos que morreram (Tabela 19; 2,93
+ 0,15 vs. 63,19 + 59,6). Este resultado é apoiado pelos resultados obtidos em outros
estudos em que concentracdes elevadas de fibrinogénio estdo associadas a pior
prognodstico (Borges et al., 2007). As concentracOes elevadas desta proteina sdo
especificas de inflamacdo, o que é apoiado pela bibliografia existente uma vez que na
maioria dos casos as diarreias sdo de origem infeciosa e estdo associadas a existéncia
de inflamacdao (Magdesian, 2005; Weese, 2008; Wohlfender et al., 2009; Mallicote et
al., 2012).

As principais criticas a apontar a este estudo é que devido a sua natureza retrospetiva,
nao foi possivel assegurar a uniformidade dos dados recolhidos, houve casos clinicos
que tiveram de ser excluidos do estudo devido a falta de informacado. A utilizacdo dos
resultados laboratoriais no momento da admissdao, apesar de poder ser limitativa
nalguns casos, justifica-se pela necessidade de identificar indicadores de progndstico, o
mais precocemente possivel, sendo que o primeiro momento em que os poldros s3o

avaliados é o momento da admiss3do.

Como conclusdes gerais podemos dizer que as principais afe¢des identificadas foram
as que envolveram o sistema digestivo, sendo que a maioria dos casos foram de

diarreia. A taxa de sobrevivéncia global foi bastante elevada (77,8%), o que é reflexo
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dos cuidados intensivos, diagndstico precoce e tratamento agressivo providenciado. Os
resultados deste estudo permitiram identificar uma associagdo interessante entre a
concentracdo de lactato, de fibrinogénio e a taxa de sobrevivéncia global. Isto é,
concentracdes elevadas quer de lactato quer de fibrinogénio estdo correlacionadas
com pior progndstico, e como tal com uma maior taxa de ndo sobrevivéncia, pelo que
poderdo ser usados como bons indicadores de progndstico. Ja a concentragdo sérica
da amiloide A, a contagem de leucdcitos e numero de neutréfilos ndo parecem ter
valor como indicadores de progndstico. Apesar de ndo ter sido possivel correlacionar a
concentracdo da SAA com a taxa de sobrevivéncia, as afecdes do sistema digestivo,
respiratério e locomotor (respetivamente grupo 1, 2 e 3) apresentaram concentracoes
superiores, enquanto os restantes parametros ndao apresentaram diferengas entre
grupos. No caso especifico da diarreia é ainda de salientar que o lactato e o
fibrinogénio foram os Unicos parametros a apresentarem concentracbes mais
elevadas. No entanto sdo necessarios mais estudos que suportem estes resultados e
estes achados ndo deverdo ser interpretados individualmente mas sim em conjunto
com todos os outros parametros que devem ser englobados na avaliagdo de um
poldro, como o exame fisico, a anamnese e outros parametros hematoldgicos e

bioquimicos.
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IV. Conclusoes gerais

Ao longo dos dois meses de estdgio no Anglesey Lodge Equine Hospital, foi possivel a
autora da presente dissertacdo aperceber-se da importancia e desenvolvimento que a
neonatologia equina tem vindo a adquirir nos Gltimos anos. E de facto uma area clinica
de interesse crescente, que apresenta desafios constantes e exige ao MV um
conhecimento aprofundado do neonato, pois engana-se quem pensa que o poldro é

um cavalo em tamanho pequeno.

Muitos mais que as instalacdes adequadas e equipamentos sofisticados sdo os
cuidados intensivos, 24 sob 24h, o diagndstico precoce e o tratamento agressivo que

salvam estes animais.

Com as exigéncias atuais do mercado, é necessario cada vez mais informar os
proprietarios quanto ao progndstico, para que estes rapidamente possam tomar uma
decisdo informada e baseada na informac3o fidedigna fornecida pelo MV. E aqui que
reside o interesse no estabelecimento de indicadores de progndstico para

determinadas entidades clinicas.
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Anexos




Anexo 1: Formulario de admiss3do.

Anglesey Lodge Equine Hospital Foal Intensive Care Programme

NEONATAL FOAL ADMISSION FORM

Owner: Dam: Sire: Date:
Address:
Phone number: Retorr!ng vet:
Signalment:

|_Tima since birth (hours) | Colt or Filly | Breed Length of Gestation (days)

| icircle one)
Physlcal examination:
Heart rate Respiralory rate Rectal Temperature Heart Auscultaion
Blood Pressure Mucous Membranes ot (seconds) Petechiation

Pala Pk  Diart Pt £ Bled { Purgle Yasiho
hie | e £y ) Crad mm ! othar
Neurclogical Status Umbilicus Joints Eyes and Sclera
History:
i{Record full bmory on separate sheet)
Meconium passed? Antibiotics given? Fluids given? Colostrum given?
Yea /No Yes /No Yea/ No Yes/No

ENema given? Yes/No | Which: Amount: How Much:
Birth: Did foal stand? Did toal nursa? How many bals has mare

Assisted/ Unassisted Yes /No Yes/ No hee )
Time takem: How long after binth; How long afier binth:
Initial Lab Data:
Blood Culure Submited | White Blood Cdl Count | Neutrophil?e Lymphocyte%

Yes /No

pH Anterial pC0O2 Arterial pO2 Haematocrit
sodium Potassium lonised Calcum Glucose
Lactate Creatinine Urea 19G
Initial Treatment:
Catheter crewy: placed/present  1-lumen/2-lumen  Right/ Left  Jugular / Cephalic / Saphenous
Litres of Hartmann's given; 1 3 4
Litres of Plasma given: 1 2
Rate and amount of glucese given:  20mlhr  40mb‘hr goml'hr ml in first hour




Anexo 2: Ficha de registo didrio do exame clinico.
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