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Clinica e cirurgia de equinos

Resumo

O presente trabalho retrata as atividades desenvolvidas ao longo do estagio curricular realizado
na Luso Pecus, sob a orientacdo da Dr2. Cristina Cosinha. A primeira parte consiste num relatério
de estagio em que se encontra descrita e quantificada a casuistica e procedimentos assistidos.
Neste relatdrio, as varias areas da clinica de equinos assistidas sdo categorizadas e é apresen-
tada uma analise sucinta da distribuicdo dos casos/procedimentos, seguida do desenvolvimento

de um caso relevante ou representativo, escolhido pela autora.

A segunda parte é composta por uma monografia centrada numa revisdo bibliografica sobre o
controlo reprodutivo da égua laminitica e pela apresentacéo de trés casos clinicos, que levaram
a autora a debrucar a atengéo sobre o tema, de forma a retratar o impacto clinico e econémico

desta condicdo, bem como estratégias de melhor acompanhar os casos clinicos na pratica diéria.

Palavras chave: equino, clinica, controlo, reproducgéo, laminite



Equine clinics and surgery

Abstract

This report describes the activities carried out during the externship at Luso Pecus, under the
supervision of Dr2. Cristina Cosinha. The first part of the report describes and quantifies all the
cases and procedures observed. In this part, the multiple areas of the equine practice are orga-
nized, and a synopsis of the distribution of the cases/procedures is presented, followed by a more

detailed discussion of a relevant and representative case, of the authors choice.

The second part is composed by a monography focused on a bibliographic review on the repro-
ductive control of the laminitic mare, and by the presentation of three clinical cases that caught
the attention of the author on the subject. Its purpose is to expose the clinical and economic
impact of this condition, as well as develop strategies to best deal with the cases in the clinical
practice.

Keywords: equine, practice, control, reproduction, laminitis
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1. Introducéo

O presente relatério de estagio, realizado no d&mbito do Mestrado Integrado em Medicina
Veterinaria da Universidade de Evora, visa descrever as atividades desenvolvidas ao longo do
periodo de estagio que decorreu entre 13 de janeiro de 2020 e 28 de agosto de 2020, com um
intervalo de 16 de margo de 2020 a 18 de maio de 2020, devido a pandemia do Covid-19, na

Luso Pecus, no Porto Alto.

No estagio, a autora teve oportunidade de acompanhar os varios clinicos que compdem a
equipa, embora a grande maioria das atividades tenham sido realizadas com a Dr2. Cristina Co-
sinha. Assim, houve um contacto mais aprofundado com a area de reproducéo assistida, gine-
cologia, andrologia e obstetricia. No entanto, também foram desenvolvidas areas como a orto-

pedia, a clinica geral e medicina preventiva.

Durante este estagio, a autora teve a oportunidade de contactar com varias apresentacdes
clinicas e abordagens terapéuticas. Além disso, foi também surgindo a oportunidade de praticar
multiplos procedimentos correntes na clinica de equinos, como a administracao de farmacos nas
diferentes vias, a palpagéo transretal, a realizacdo de exames ecograficos do aparelho reprodutor

e locomotor e a realizacao e interpretacao de exames radiogréficos.

Na primeira parte deste relatério vai ser abordada a casuistica acompanhada ao longo do
estagio e detalhados alguns casos associados as varias areas. A segunda parte sera composta
por uma monografia sobre o controlo reprodutivo da égua laminitica. O tema sera desenvolvido
visando fornecer uma revisdo bibliogréfica e uma andlise pratica de casos acompanhados pela
autora durante o periodo de estagio e fornecidos gentilmente pela Luso Pecus, no intuito de
fornecer um esclarecimento de como esta condicao influencia a atividade reprodutiva e a gesta-
¢do da égua fisiologicamente, permitindo uma analise do seu impacto clinico e econémico, de

forma a desenvolver estratégias para melhor acompanhar os casos clinicos na pratica diaria.



2. Casuistica

2.1. A Luso Pecus

A Luso Pecus é uma empresa sediada no Porto Alto, que detém um Centro de recolha e
congelacdo de sémen de equinos, localizado nas instalagbes da Companhia das Lezirias. A
equipa conta com a colaboracéo de trés médicos veterinarios que prestam servicos nas areas
de clinica geral, ortopedia e reproducgédo assistida em regime ambulatério. Para além disto, o
centro, com a colaboracdo de um encarregado, permite o alojamento dos animais que necessi-
tem de um acompanhamento mais frequente e a realizagdo de procedimentos de reproducgéo
assistida mais especificos. Estes procedimentos incluem os exames androldgicos para classifi-
cacgdo de garanhdes, a colheita e preparacdo de sémen fresco e refrigerado, a congelagdo de
sémen para armazenamento, envio e exportagcdo, o controlo reprodutivo de éguas para insemi-
nacao com sémen fresco, refrigerado e congelado e a transferéncia de embrides. Sendo que a
maior parte dos cavalos seguidos sdo de raca Puro Sangue Lusitano (PSL), embora também

sejam observadas outras racas.

A empresa disp6e também de um escritorio onde, com o apoio de duas administrativas, sdo
tratadas todas as questdes logisticas e burocraticas da mesma. E neste local também que s&o
armazenados e organizados todos os materiais e medicamentos necessarios para reabastecer

as duas carrinhas de servico e o centro.

2.2. Casuistica médica e cirurgica

O presente capitulo tem por intuito a apresentacdo das atividades desenvolvidas ao longo
do estagio realizado, fornecendo informag&o quantitativa para cada area abordada e ainda uma
descricdo simplificada de casos ilustrativos da casuistica observada. A sele¢cdo dos casos foi
feita com base nas atividades mais relacionadas com o cavalo lusitano e na preferéncia pessoal

da autora.

No total foram contabilizados 892 casos ao longo dos cinco meses de estagio, repartidos

pelas vérias areas da clinica de equinos. A Tabela 1 apresenta a sua distribuicao.

Tabela 1: Distribuicdo da casuistica pelas areas da clinica ambulatéria de equinos (Fi: frequén-
cia absoluta; Fr: frequéncia relativa, %; n=892)

CASUISTICA Fi | Fr%
Profilaxia e identificacdo 447 | 50,11

Reproducédo assistida, ginecologia, andrologia e obstetricia | 286 | 32,06

Odontologia e Gastroenterologia 71 | 7,96




Ortopedia 54 | 6,05

Exame em ato de compra 21 | 2,35
Dermatologia 8 0,90
Hematologia 5 0,57

Total 892 | 100

A andlise da Tabela 1 permite verificar que a profilaxia e identificacdo e a reproducéo
assistida, ginecologia, andrologia e obstetricia foram as duas areas de maior destaque, seguidas
da odontologia e gastroenterologia, da ortopedia e do exame em ato de compra. Apesar da rele-
vancia quantitativa das areas anteriormente referidas, constata-se que a autora teve possibili-
dade de estabelecer contacto com outras areas.

Os capitulos seguintes apresentam a distribui¢cdo da casuistica e casos clinicos de des-
taque das diferentes areas.

2.2.1. Profilaxia e identificacdo

Esta &rea representa a segunda area mais acompanhada durante o estégio curricular da
autora, o que reflete um investimento cada vez maior por parte dos proprietarios na medicina
preventiva. Os procedimentos de profilaxia e identificagdo realizados incluiram a vacinacéo, a
desparasitagdo profilatica, a identificacdo eletrdnica, o preenchimento de resenhos de identifica-
¢éo e a colheita de sangue para inscri¢céo de poldros no livro de nascimentos da raca PSL (Tabela
2).

Tabela 2: Distribuicao da casuistica/procedimentos da area de profilaxia e identificacao (Fi;

n=447)
CASUISTICA Fi
Vacinacdo 175
Desparasitagdo profilatica 158
Identificacéo eletrénica 35
Resenho 41

Colheita de sangue para inscricdo no livro de nascimentos da APSL | 35

Despiste de doencas infeciosas para exportacéo de cavalos 3
Total 447

Visto que a maioria dos pacientes da Luso Pecus séo de raga PSL, a autora decidiu
desenvolver um procedimento que fosse representativo desta realidade, nomeadamente a ins-

cricdo dos poldros no livro de nascimentos da raga Lusitana.



A inscricdo dos poldros no livro de nascimentos da Raca Lusitana requer que ambos os
progenitores estejam inscritos no livro de adultos. Para o fazer sdo necessarios os seguintes

procedimentos:

. Controlo de filiacao através do envio de uma amostra de sangue do pol-
dro para o laboratério de genética molecular do INIAV, localizado na coudelaria de Alter.
Esta amostra deve ser acompanhada de um impresso proprio e do pagamento;

. Envio da declaracdo de nascimentos e resenho grafico e descritivo para
a Associacao do Puro Sangue Lusitano (APSL). Esta deve ser acompanhada do com-

provativo de pagamento.

Em conjunto com estas medidas também pode ser solicitado o Documento de Identifica-
¢éo de Equinos (DIE) ou Livro Azul na APSL. Esta identificacdo esta ao abrigo do Regulamento
(CE) n°504/2008, da Comisséo, de 6 de junho de 2008, e deve obedecer as hormas das diretivas
n°® 90/426/CEE e 90/427/CEE do Conselho. Este documento requer:

. O preenchimento de um “Certificado de Identificagdo de Equino”;
. A verificacdo da auséncia e implantacdo de um microchip de identifica-

¢do eletronica, cujo nimero deve ser assinalado nos impressos previamente referidos.

Quando o DIE é solicitado na APSL, o “Certificado de Identificacdo de Equino” pode
servir como resenho para a inscri¢ao do poldro no livro de nascimentos, ndo sendo necessario o
envio do primeiro. Este certificado é composto por duas secg¢fes, sendo que destas deve ser
preenchida pelo proprietario. A implantagdo do microchip deve ser efetuada em condi¢gbes de
assepsia, no terco médio esquerdo do pescoco, na area do ligamento nucal, a cerca de trés
dedos do bordo crinal.

ApOs a recec¢édo do resultado do controlo de filiagdo pela APSL e cumpridos todos os

requisitos acima descritos, € enviado um boletim ao criador e é emitido o Livro Azul (APSL, 2016).

Em Portugal, o preenchimento dos documentos e realizacdo dos procedimentos acima
descritos devem ser efetuados por um médico veterinario reconhecido pela Ordem dos Médicos
Veterinarios (OMV) (DGAV - Dire¢do Geral de Alimentagéo e Veterinéria, 2015).

Finalmente, para uma identificagéo correta e completa, é necessario que a primeira letra
do equino seja sequencial do abecedario portugués, correspondente ao ano de nascimento, a
implantacdo do microchip, a recolha do material biolégico para identificagcdo do gendtipo, a exe-
cucao do resenho definitivo antes do momento de desmame, venda, cedéncia ou outra forma de

alienacao e, possivelmente, a marca (ferro) do criador na coxa direita (APSL, 2016).



2.2.2. Reproducdo assistida, ginecologia, andrologia e obstetricia

Esta area representa a maioria dos procedimentos realizados, visto ser a principal area
clinica exercida na Luso Pecus, tendo sido acompanhados 286 casos. A Tabela 3 consiste numa
descricao quantitativa casuistica acompanhada e a Tabela 4 representa a quantificagcdo dos pro-
cedimentos efetuados/acompanhados, sendo que a mesma égua ou garanhao pode ter sofrido
mais do que um procedimento, o procedimento com maior expressdo foi o acompanhamento
reprodutivo de éguas, sendo que nem todas as éguas acompanhadas foram inseminadas, visto
que algumas foram cobertas por monta natural e outras, embora tenham sido seguidas, acaba-
ram por ndo ser inseminadas/cobertas.

Tabela 3: Distribuicdo da casuistica da area de reproducédo assistida, ginecologia, andrologia e
obstetricia (Fi; n=286)

CASUISTICA Fi

Controlo reprodutivo de éguas (n° de éguas acompanhadas) 252
Endometrite n&o infeciosa 18

Endometrite infeciosa 13

Incapacidade de cobri¢édo devido a altera¢gfes do sistema musculo-esquelético | 2

Dificuldade de ejaculacdo por obstrucdo das ampolas 1
Total 286

Tabela 4: Distribuicdo dos procedimentos da area de reproducéo assistida, ginecologia, andro-
logia e obstetricia (Fi; n=3089)

PROCEDIMENTOS Fi
Ecografia de controlo reprodutivo 1263
Inseminacao artificial com sémen fresco 31
Inseminacao artificial com sémen refrigerado 127
Inseminacéao artificial com sémen congelado 35
Exame do macho reprodutor 13

Avaliacao clinica de garanhdes com problemas de fertilidade 3

Colheita de sémen para inseminagéo artificial/refrigeracao 352

Colheita de sémen para congelar 88

Despiste de doencas infeciosas para exportacdo de sémen 63

Lavagem uterina 106
Administracdo de tratamento intrauterino 42
Diagnéstico de gestacao 408
Monitorizacdo ecografica de gestacéo 501
Transferéncia de embrides 3




Bidpsia uterina 2
Zaragatoa uterina para cultura 45
Ecografia das glandulas acessorias 1
Orquiectomia 6

Total 3089

Neste capitulo sera desenvolvido um procedimento médico e um procedimento cirdrgico.
Dentro dos procedimentos médicos referidos, a autora escolheu desenvolver um procedimento
que dissesse respeito ao garanhdo, visto que o tema da monografia j& abordava um tema refe-
rente a reproducéo das éguas. Durante o estagio curricular, foram efetuados 13 exames do ma-
cho reprodutor, que tiveram como objetivo a determinacdo do potencial de fertilidade de gara-
nhdes e a inscricdo no Livro de Reprodutores da raga PSL, que exige que seja efetuado um
exame do macho reprodutor para que sejam declarados aptos para a reproducédo (APSL, 2016).

A) Exame do macho reprodutor

O exame do macho reprodutor deve incluir a recolha de uma histéria pregressa completa
(Hurtgen, 1992), um exame de estado geral e dos 6rgéos genitais externos, uma avaliacao da
libido e capacidade de copular com sucesso e um espermograma. Estas avaliagbes podem ser

complementadas com um despiste de doencas venéreas e ecografia testicular (Varner, 2016).

i) Historia pregressa

Sempre que possivel, deve ser obtida uma histéria pregressa completa do garanhdo,
que deve ser analisada em comparagdo com as informacgdes obtidas durante o exame em de-
curso. O médico veterinario deve inquirir acerca da idade, utilizagdo e performance do cavalo,
dos protocolos vacinal e de controlo parasitario em vigor, da existéncia de doencas e lesdes
prévias (esclarecendo a sua duracgéo e severidade), da existéncia de tratamentos prévios (prin-
cipalmente se forem hormonais) e de resultados anteriores de testes de despiste de doencas
infeciosas com relevancia sanitaria. Se o garanhdo tiver sido retirado recentemente da competi-
¢éo, devem ser determinados a duracado, o nivel e a performance da sua carreira desportiva
(Hurtgen, 1992).

Em garanhdes que j& tenham sido utilizados como reprodutores, a histéria pregressa
deve ser mais detalhada e incluir factos como o método e maneio reprodutivo (cobri¢do natural
ou colheita, guiado ou em liberdade), a sua libido e comportamento tipico reprodutivo, o nimero
de éguas cobertas (ao longo da vida e por época), 0 nimero de saltos por égua (na mesma

cobricao e por ciclo), a taxa de gestacao (por ciclo e por égua) e o numero de poldro nascidos



por época. Se tiverem sido realizados exames de macho reprodutor anteriores, 0s seus resulta-
dos devem ser obtidos, para comparacdo (Hurtgen, 1992).

ii) Exame de estado geral

O exame de estado geral no contexto do exame do macho reprodutor inclui uma avalia-
¢ao da condicdo corporal e dos sistemas musculo-esquelético, respiratério, cardiovascular, di-
gestivo e nervoso (Varner, 2016). No sistema musculo-esquelético deve ser prestada especial
atencdo aos membros posteriores e dorso e a presenca de laminite ou ataxia (Hurtgen, 1992),
de forma a detetar defeitos que possam afetar a sua capacidade de cépula ou que sejam here-
ditarios (Hurtgen, 1992; Varner, 2016), como a presenca de melanomas (Amann, 2011), mé-
formacgdes das vértebras cervicais ou prognatismo. Cavalos com afec¢des do sistema locomotor
podem ser utilizados para a reproduc¢édo, no entanto, pode ser necessario um maneio da condi-

¢éo, de forma a ndo a agravar e a prolongar a vida reprodutiva do garanh&o (Hurtgen, 1992).

Durante o exame fisico, se necessario, podem ser colhidas amostras sanguineas para
despiste de doencgas venéreas como a anemia infeciosa equina (EIA) e a arterite viral equina
(EVA) (Hurtgen, 1992), por titulacdo de anticorpos no soro por ELISA ou pelo teste de Coggins
(na EIA). A amostra sanguinea para despiste destas doengas pode ser a mesma e deve ser
colhida em tubo seco (Lu & Morresey, 2007; Codes of Practice UK, 2021).

iii) Exame dos 6rgdos genitais externos

No exame dos 6rgdos genitais externos do garanhao deve avaliar-se o pénis, o escroto,

os testiculos, o epididimo e o corddo espermatico (Sertich, 2011; Varner, 2016).

O pénis deve ser avaliado ereto, de forma a avaliar a capacidade do cavalo de produzir
uma erecao completa e a detetar a presenca de lesGes evidentes ou palpaveis (Sertich, 2011;
Varner, 2016). Este deve ser inspecionado de forma a detetar lesdes traumaticas (Hurtgen, 1992)
ou neoplasicas, como o carcinoma das células escamosas e 0s melanomas. Este exame deve
ser completado com um exame de palpacao, utilizando o dedo (com uma luva) e inserindo-o na
fossa peniana e sinus uretral, de forma a remover acumulacfes de esmegma e detetar alteracdes
neoplasicas precoces (Sertich, 2011). O processo uretral deve ser examinado em busca de la-

ceracOes e abrasdes (Hurtgen, 1992; Sertich, 2011).

O escroto é examinado por palpacao e deve apresentar-se fino, elastico, pendular e livre
de abrasfes (Sertich, 2011; Varner, 2016). A sua espessura deve ser uniforme e deve mover-se
sem resisténcia sob os testiculos subjacentes (Sertich, 2011; Varner, 2016). Durante a palpagéo
do escroto, deve ser verificada a existéncia de fibroses ou aderéncias (Amann, 2011; Varner,

2016), que possam indicar lesGes prévias por trauma ao escroto ou testiculos. Estas alteragdes



podem impedir a mobilidade normal dos mesmos, o que pode afetar 0 mecanismo de controlo
da temperatura testicular (Amann, 2011). O didametro escrotal deve estar dentro dos valores nor-
mais (superior a 8 cm) e pode ser obtido através de um compasso ou, posteriormente, por eco-
grafia testicular (Sertich, 2011; Varner, 2016). O diagndstico de criptorquidia deve ser efetuado

aguando da palpac¢édo do escroto e incluir a palpacéo do anel inguinal externo (Amann, 2011).

Os testiculos devem ser elipsoides, ligeiramente achatados lateralmente (Amann, 2011)
e simétricos em tamanho e consisténcia, que deve ser tdrgida (Sertich, 2011). Dentro do escroto,
os testiculos e epididimos devem estar numa posicao correta (Varner, 2016), com 0 seu eixo
longo quase horizontal e o polo cranial ligeiramente mais craniodorsal, exceto quando o testiculo
¢ retraido, que assume uma posi¢cao mais vertical com o polo cranial do testiculo mais dorsal
(Amann, 2011; Sertich, 2011). O epididimo esta posicionado na superficie dorsal do testiculo e
a cauda tem uma ligagéo fraca ao polo caudal do testiculo (Amann, 2011; Sertich, 2011). A cauda
do epididimo tem um ligamento, o ligamento da cauda do epididimo, que € de consisténcia firme
e pode ser utilizado como um ponto de referéncia para determinar a posi¢do do testiculo no
escroto (Sertich, 2011). A temperatura dos testiculos deve ser inferior & temperatura corporal
(Varner, 2016).

Os corddes esperméticos estéo localizados no aspeto cranial de cada testiculo (Sertich,

2011) e devem ter um didmetro igual e uniforme e ndo apresentar dor a palpacéo (Varner, 2016).

iv) Avaliacdo da libido e capacidade de cépula

A libido deve ser avaliada através da observacao da reacdo do garanhdo a uma fémea
em estro (Varner, 2016), pois constitui um caracter hereditario que pode influenciar a funcionali-
dade do garanhdo enquanto macho reprodutor (Hurtgen, 1992). Um garanhdo com uma boa
libido deve apresentar uma reacdo intensa a uma égua em estro, que pode ser manifestada
através de inquietagéo, raspar do solo, vocalizacao, atitudes de cheirar, lamber e morder a égua,
reacao de Flehmen e, por ultimo, através do desenvolvimento de uma ere¢éo (Varner, 2016). No
entanto, é de salientar que nem todos os cavalos demonstram a libido de uma forma igual e que
esta pode ser influenciada pelo maneio e treino (ou auséncia de) reprodutivo do garanh&o e por
fatores ambientais. Assim, cavalos que ja estejam habituados a cobrir ou que sejam naturalmente
mais calmos podem ndo demonstrar uma grande efusividade, ainda que tenham libido. Estes
casos podem acontecer em cavalos que ja estejam habituados a cobrir ou que sejam natural-
mente mais calmos. Se o garanh&o for novo ou inexperiente também pode necessitar de tempo

para desenvolver o comportamento reprodutivo normal (Hurtgen, 1992).

Considera-se que o cavalo é capaz de copular quando este € capaz de se montar no
manequim ou na égua e ejacular na vagina artificial (Varner, 2016). O facto de um cavalo ndo

saltar ao manequim a primeira, também néo deve ser tido em consideracéo, principalmente se



for a primeira vez do cavalo nesta situacdo (Hurtgen, 1992), ou se for um cavalo que esteja

habituado a cobrir éguas & méo ou a campo.

Estes dois parametros podem ser avaliados de forma quantitativa através do registo do
intervalo de tempo entre a entrada do garanh&o no local de colheita e o desenvolvimento de uma
erecdo, do intervalo de tempo entre o desenvolvimento da erec¢ao e o salto e do nimero de saltos

necessarios até a ejaculacao (Hurtgen, 1992).

V) Colheita de sémen

Na Luso Pecus, a colheita de sémen é realizada na sala de recolhas (no manequim e na
égua). Esta sala esta pensada para este procedimento, sendo bastante espacosa a volta do
manequim e possuindo duas entradas/saidas (sem contar com a entrada do laboratério) para o
garanhdo e para a égua. O pavimento também é apropriado para impedir que 0s animais escor-
reguem e, adicionalmente, sdo colocadas aparas junto ao manequim, de forma a proporcionar

um maior conforto aos garanhdes.

A colheita de sémen é feita com uma vagina artificial do modelo INRA, que é cheia com
agua, para obter uma temperatura de aproximadamente 45°C (pode variar com o garanh&o) no
interior da vagina artificial e de forma a que o seu revestimento interior fique justo ao braco (varia
de acordo com o tamanho do pénis do garanh&o). A vagina artificial é revestida por um linning
interno descartavel e lubrificada com gel ndo espermicida estéril, utilizando uma luva de palpacao
invertida, de forma a tentar manter o processo o mais limpo possivel. O sémen é colhido direta-
mente para um copo que esta unido ao linning interno da vagina artificial. Este copo tem um filtro
(descartavel) que faz a separacao imediata da porcéo gelificada do sémen. A por¢do sem gel do

sémen é depois transferida para um tubo falcon, estéril e previamente aquecido na estufa a 37°C.

Antes da colheita de sémen, se for a primeira colheita do cavalo (da vida ou da época)
ou se o pénis do garanhao estiver muito sujo, lava-se com agua quente (aproximadamente 37°C)
e papel, de forma a ndo comprometer a flora sapréfita local. Neste momento, também se podem
efetuar zaragatoas para despiste da bactéria Taylorella equigenitallis, Pseudomonas aeruginosa
e Klebsiella Pneumoniae, causadoras da metrite contagiosa equina (MCE), uma doenga venérea
transmissivel por garanhdes portadores assintomaticos. Estas amostras sao recolhidas do pre-
plcio, da fossa glandis e dos sinus uretrais e colocadas num meio suplementado com carvao
(meio de Aimes) para envio para cultura e PCR (Lu & Morresey, 2007; Codes of Practice UK,
2021).

Durante a colheita de sémen podem observar-se problemas na ejaculacéo, como a eja-
culacao tardia (durante a desmonta), que podem ser comportamentais ou causados por afecdes

nos posteriores ou dorso (Hurtgen, 1992).



Vi) Espermograma

No espermograma (Figura 1) avaliam-se as caracteristicas macroscopicas e microscopi-
cas do sémen. Segundo os critérios utilizados na Luso Pecus, as caracteristicas macroscépicas
incluem o volume do filtrado, que deve ser entre 40 ml e 160 ml, a consisténcia, que deve ser
aquosa, a cor, que deve ser branco-acinzentada, o cheiro, que deve ser caracteristico e o pH,
gue deve ser entre 6,8 e 7,5. As caracteristicas microscopicas devem incluir a motilidade total e
progressiva, que deve ser superior a 60%, a concentracdo, que deve ser entre 50 e 200 milhdes
de espermatozoides por ml, a percentagem de formas normais, que deve ser igual ou superior a
80%, e a percentagem de formas anormais (na cabeca, segmento intermédio e cauda), que deve

ser igual ou inferior a 20%.

O volume do filtrado é medido ap0és a filtragcao do ejaculado, que passa diretamente pelo
filtro que esta acoplado ao copo de colheita, quando o sémen é transferido do copo de colheita
para o tubo de falcon, que tem marcages indicativas de volume. Este € necessario para calcular
0 numero total de espermatozoides no ejaculado (Jasko, 1992; Baumber-Skaife, 2011; Love,
2016). A consisténcia deve ser aquosa, no entanto pode parecer mais diluida ou mais espessa
e cremosa, ficando o sémen mais opaco (Baumber-Skaife, 2011), o que d4 uma indicacdo quanto
a concentracao (Jasko, 1992; Baumber-Skaife, 2011). Se o sémen apresentar flocos, pode indi-
car a presenca de obstrucéo total ou parcial de uma ou das duas ampolas (Baumber-Skaife,
2011). A cor pode estar alterada, podendo apresentar-se cinzento mais escuro e com detritos, o
que indica o pénis estava mal limpo ou o ejaculado mal filtrado, amarelado, o que indica uros-
permia, e avermelhado ou rosado, o que indica hemospermia (Jasko, 1992; Baumber-Skaife,
2011). O cheiro pode apresentar-se alterado na presenc¢a de urina ou processos patolégicos do
sistema reprodutor masculino (Baumber-Skaife, 2011). O pH pode alterar-se, tornando-se mais
baixo na presenca de urina e infecao do trato genital interno (Jasko, 1992; Baumber-Skaife, 2011)

e mais alto quando a concentracdo espermatica € menor (Baumber-Skaife, 2011).

A concentracdo espermatica é o primeiro parametro microscépico a ser medido, antes
de se efetuar qualquer tipo de diluicao, utilizando um espectrofotémetro. O nimero total de es-
permatozoides no ejaculado calcula-se multiplicando a concentragdo espermatica pelo volume
do filtrado (Jasko, 1992; Baumber-Skaife, 2011; Love, 2016). A motilidade progressiva consiste
na percentagem de espermatozoides que exibem um movimento linear progressivo rapido e a
motilidade total consiste na percentagem de espermatozoides que exibem qualquer tipo de mo-
vimento. Ambos os parédmetros sdo subjetivos e avaliados por observacéo de uma gota (prefe-
rencialmente diluida) ao microscépio 6tico com placa de aquecimento (a 37°C). Devem ser ob-
servados varios campos para uma avaliagdo mais precisa (Baumber-Skaife, 2011; Love, 2016).
A morfologia também é observada ao microscépio 6tico, sendo que as anomalias podem estar

localizadas na cabeca, na pega intermédia ou na cauda, podendo haver destacamento de
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cabecas, presenca de cabecas redondas/imaturas, caudas enroladas ou partidas e presenca de
gotas citoplasmaticas. Esta amostra é corada com eosina negrosina e observada com 6leo de
imersdo a uma ampliagdo de 1000x (100x x 10x). A mesma amostra pode ter mais do que um
tipo de defeito (Jasko, 1992; Baumber-Skaife, 2011; Love, 2016).

Estes parametros podem ser influenciados por varios fatores, como a raga e a idade do
garanhdo, que pode afetar pardmetros como o volume seminal total e da porc¢éo livre de gel, a
motilidade total e progressiva, o pH do ejaculado e a concentragdo espermatica (Gamboa et al.,
2008).

Durante o estégio curricular da autora, todos os garanhdes submetidos ao exame de
macho reprodutor foram considerados aptos para a reproducdo. Foram também efetuadas trés
avaliagOes clinicas de garanhdes com problemas de fertilidade. Dois dos garanhdes foram ava-
liados por incapacidade de cobrir as éguas a campo, tendo sido a causa atribuida a presenca de
dor no dorso. O outro caso tratava-se de um garanhdo, PSL com 15 anos, que demonstrava
dificuldade em ejacular e, quando o fazia, dava pouco volume de sémen, com uma baixa con-
centracdo. Foi diagnosticado com uma obstrucdo das ampolas e o problema resolveu-se no es-
paco de duas semanas, através da aplicacdo de uma massagem transretal vigorosa das ampolas
e administracéo de ocitocina (2ml IV), antes da colheita. Mais tarde, 0 mesmo garanh&o comecou
a ter dificuldade em saltar ao manequim, chegando mesmo a recusar-se a fazé-lo. O problema
foi atribuido a presenca de uma artrose da articulacéo interfalangica proximal (previamente diag-
nosticada) e, apds administracéo de tratamento médico anti-inflamatério, com flunixina meglu-
mina (1,1 mg/kg) antes da colheita, o cavalo continuou a exercer a sua funcdo de garanhdo sem

mais complicagoes.
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PECUS
Prestacio de Servigos e Comérecio PT3E01CS - CENTRO DE COLHEITAE
RGN L CONGELAGAO DE SEMEN EQUINO
Garanhdo
Nome: Raca: Data de Nascimento:
LN/LA: Outros: Certificado de Origem UELN
Microchip:
Criador:
Proprietario: Morada:
Exame
Método de
Data Pedido por colheita Sobre Objectivo
Espermograma
Factores variaveis
Condigao corporal: Libido: Facilidade de salto: B
Perimetro escrotal (cm): Erecgao:
Conformacao dos érgaos sexuais:
Ecografia testicular: Observagbes:
Espermograma
Salto 1 Salto 2 \Valores Normais
Molume do filtrado (mi) mL 40 -160
Consisténcia Aquosa Aquoso
'(':.:r‘:chﬂ‘n !cu Cor Branco Cinza Branco-cinza
- Cheiro Caracteristico Caracteristico
Ph 68-75
Motilidade progressiva (%) > 60
Concentragao
x 10° SPZ/ml) 50 - 200
Motilidade Total (%) » 60
Caracteristicas Formas normals (%) . 80
et v Formas anormais (%) . . 20
- cabega . B
- segmento intermédio . .
- cauda . .
A qualidade do sémen observado, & tivel nesta data, d o
O | N e s o o om0

Nota: ofs) exame(s) efectuado(s), cujos valores se encontram acima descritos, fazem parte dum métedo indirecto
de avallagdo do garanhdo. A prova directa da capacidade do garanhdo ¢ avaliada apds a sua utlizaclo em
cobrigdo ou Inseminagao artificial e pelas fecundacdes obtidas

Data O Médico Veterinario

Figura 1: Modelo de espermograma por preencher (gentilmente cedido pela Luso Pecus).

No seguimento deste capitulo, ir4 ser discutida a orquiectomia, visto ser o procedimento
cirdrgico mais complexo efetuado a campo na clinica de equinos ambulatéria e envolver o sis-
tema reprodutor.
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B) Orquiectomia

A indicacdo mais frequente para orquiectomia é para suprimir o comportamento de ga-
ranhdo. Os cavalos podem ser castrados a qualquer idade, mas a idade ideal é entre os 12 e 0s
18 meses, sendo que a melhor altura do ano para se realizar uma orquiectomia é nas épocas
em que existem menos moscas (desde o final do Outono até ao inicio da Primavera). A castragao
pode ser efetuada em estacao sob sedacdo ou em decubito sob anestesia geral (Searle et al.,
1999), sendo que em anestesia geral apresenta menos complicacdes (9.6%) que em estacéo
(16.1%) (Kilcoyne et al., 2013).

Existem trés técnicas para a castracdo, a técnica aberta, a técnica semi-fechada e a
técnica fechada. Sendo que as complicagbes sdo mais frequentes na técnica aberta e semi-
fechada (Kilcoyne et al., 2013). No entanto, estas oferecem uma maior visibilidade. Na Luso
Pecus faz-se preferencialmente a técnica semi-fechada, visto que o corddo espermatico é emas-

culado na totalidade, em conjunto (Searle et al., 1999).

Os procedimentos pré-operatérios incluem o exame fisico, a palpagéo externa, a assep-
sia e preparag¢do do campo cirdrgico e a pré-medicac¢éo. O exame fisico tem como objetivo de-
terminar o estado de salude do cavalo e a determina¢cdo da sua capacidade de suportar uma
anestesia geral. A palpacdo externa serve para certificar a presenc¢a dos dois testiculos e identi-
ficar a presenca de tecido cicatricial e fibrose. Caso se verifique a auséncia de um dos testiculos,
ndo se deve proceder a orquiectomia a campo, mas sim em sala de cirurgia. A pré-medicagdo
inclui acepromazina (0,04 mg/kg IM), a sedagdo com detomidina (0,01 mg/kg V) e butorfanol
(0,02 mg/kg V), a antibioterapia com uma associagdo de penicilina procaina (8000 Ul/kg IM) e
estreptomicina (10 mg/kg), o Pendistrep®, e anti-inflamatério associado a um diurético com hi-

droclorotiazida (1 mg/kg IV) e dexametasona (0,01 mg/kg), o Diurizone®.

Apbs os procedimentos pré-operatorios, inicia-se a anestesia em si. A anestesia faz-se
com quetamina (2,2 mg/kg) e diazepam (0,5 mg/kg), tudo na mesma seringa IV. E necessaério ter
em atencao que cavalos gordos tendem a acumular quetamina nos depdsitos de gordura, o que
pode tornar a anestesia instavel. Apds a administracdo da anestesia tenta-se que o cavalo caia
para o lado esquerdo, se ndo acontecer pode rodar-se o cavalo. O lado do decubito do cavalo é
uma questao de habito e depende da mao dominante do veterinario. Apds a queda do cavalo,
coloca-se uma guia no pé direito, que passa por cima do tronco do cavalo e debaixo do pescoco,
para que alguém segure o pé do cavalo, de forma a assegurar a seguranga do médico veterinario.
Uma vez assegurada a seguranca do médico veterinario, coloca-se uma toalha ou um suadouro
de forma a tapar os olhos do cavalo e a protegé-lo contra a compresséo do nervo facial, que em

Ultima instancia pode causar paralisia do nervo facial.

ApOs a conclusédo de todos os procedimentos anteriormente referidos inicia-se o pro-
cesso de assepsia, lavando bem o escroto e a area circundante com uma solucédo de agua e

iodopovidona, finalizando o processo com alcool. Com a assepsia concluida, procede-se a
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anestesia local de cada um dos testiculos com lidocaina (24 ml a 20 mg/ml). Esta anestesia local

deve incluir o corddo espermatico e o parénquima testicular.

Apbs a anestesia local dos dois testiculos, procede-se a inciséo da pele e tlnica parietal
do testiculo direito, de forma a expor o corddo espermatico e o epididimo. Sem deixar de fazer
tracdo no testiculo, para que nao recolha, com a tesoura corta-se 0 excesso de tlnica parietal.
Coloca-se o primeiro emasculador, emasculando a totalidade do cordao espermatico, e corta-se
o corddo passado trés a quatro minutos, sem retirar o emasculador. Corta-se 0 excesso de tu-
nica, pois pode ser um foco de infe¢cdo. O emasculador pode ser retirado ao fim de oito a quinze
minutos. Apos colocar o primeiro emasculador inicia-se todo o processo no segundo testiculo.

Durante todo o processo é conveniente ir limpando o sangue de forma a néo atrair mos-

cas e a manter o campo cirdrgico o mais limpo possivel.

Apés retirar os emasculadores, coloca-se spray de oxitetraciclina e retira-se a guia do
pé. O cavalo sé deve levantar-se quando ja ndo tiver nistagmos, se o tentar fazer antes de tempo

deve pressionar-se 0 pescoc¢o para baixo, levantando a cabeca.

ApoOs a cirurgia, o cavalo deve continuar o tratamento anti-inflamatério e antibiotico. Este
tratamento poés-cirargico vai depender do maneio do cavalo e da capacidade do tutor para dar
injecdes. Se houver a possibilidade de o tratamento ser administrado 1V com hidroclorotiazida (1
mg/kg IV) e dexametasona (0,01 mg/kg), o Diurizone®, durante quatro dias e penicilina procaina
(8000 Ul/kg IM) associada a estreptomicina (10 mg/kg), Pendistrep®, durante cinco dias. Se o
tratamento tiver de ser administrado oralmente pode ser administrada fenilbutazona (1g BID PO),
o Equipalazone®, uma saqueta de manha e outra a noite durante sete dias e sulfamida trimeto-
prim (0,32g/kg BID PO) até que acabe.

2.2.3. Odontologia e gastroenterologia

Como se pode observar na Tabela 1, esta &rea, embora tenha uma representagéo signi-
ficativa, compreende apenas trés procedimentos/apresentacdes clinicas, a dentisteria de rotina,
a parasitose por nematodes e a sindrome de célica abdominal. A sindrome de célica abdominal
constituiu a segunda maior causa de requisicdo de assisténcia médica urgente ao local. Ja a
dentisteria de rotina foi o procedimento com maior representagéo (Tabela 5) e constitui um com-
ponente importante da medicina preventiva, o que indica que a clinica de equinos esta cada vez

mais a apostar na prevencdo (Pence, 2002).

Tabela 5: Distribuicdo da casuistica/procedimentos da area de odontologia e gastroenterologia

(Fi; n=71)
CASUISTICA Fi
Dentisteria 47
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Parasitose por nematodes gastrointestinais | 15

Codlicas 9
Total 71

Os dentes dos cavalos tém erupgdo continua, como tal, a maioria dos procedimentos
que fazem parte da dentisteria de rotina envolvem o retirar do excesso de coroa e a remogao

das pontas de esmalte (Wilewski et al., 2002).

O procedimento de dentisteria de rotina deve ser efetuado anualmente, no entanto, al-
guns proprietarios de cavalos de desporto optam por realiza-lo mais frequentemente. Na Luso
Pecus, estes procedimentos sdo feitos com recurso a um estojo de dentisteria completo que,
para além de limas elétricas, possui limas manuais, espelhos, elevadores de gengiva, explora-
dores dentarios e picks de agulha. Para além destes instrumentos, é necessario um “abre-bo-
cas”, uma lanterna de cabega, um balde com agua e uma seringa de 60 ml para a limpeza da

cavidade oral.

O primeiro passo do exame dentario de rotina € uma anamnese completa. Esta deve
incluir dados como a idade e sexo do animal (Pence, 2002; Menzies et al., 2011), visto que
existem caracteristicas anatémicas especificas de cada sexo e a incidéncia de determinadas
afecBes dentéarias também varia com a idade (Pence, 2002). Outros dados que fazem parte da
anamnese completa s&o a vacinacdo, doengas anteriores ou concomitantes, utilizacao do cavalo
e vicios e problemas comportamentais que possam afetar a dentigdo (Pence, 2002; Menzies et
al., 2011). Existem varios sinais clinicos e problemas comportamentais que podem estar associ-
ados a doenca dentéria. Estes incluem perda de peso apesar da presenca de apetite, anomalias
de mastigacdo Obvias, como deixar cair alimento, acumulagéo de erva ou feno entre a parede
bucal e os molares, lateralizagéo pronunciada da mandibula, movimentos de mastigag&o reduzi-
dos ou pouco evidentes, alimentacdo demorada e reticéncia em morder o alimento, hipersialia,
presenca de mau hdlito, presenca excessiva de graos de alimento inteiros nas fezes, corrimento
nasal, presenca de fistulas com ou sem corrimento na face ou mandibula e edema na face ou
mandibula. Os problemas comportamentais incluem abanar da cabeca, lutar contra o bridéo,
recusar-se a pobr o briddo, recusar-se a andar (enquanto montado), tentando retirar o contacto

da boca e resisténcia ao contacto nas curvas (Baker, 1998; Pence, 2002).

O passo seguinte € um exame de estado geral. Este exame tem como objetivo averiguar
0 estado de saulde geral do cavalo (Baker, 1998; Wilewski et al., 2002; Menzies et al., 2011),
prestando especial atencéo a alteracdes que possam ser pioradas com a sedac¢do. Para isso é
dada especial atencdo a auscultacdo cardiaca, de forma a identificar a presenca de sopros e
arritmias, visto que sedativos como a detomidina causam bradicardia, a cor das mucosas e a

auscultacao da motilidade intestinal (Wilewski et al., 2002).
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Ap6s um exame de estado geral completo, inicia-se 0 exame externo da cabeca do ca-
valo. Durante este exame, o principal objetivo é tentar identificar assimetrias faciais na cabega
do cavalo e a presenca de expressdes faciais anormais, tratos de drenagem e a presenca de
corrimento nasal. Para tal, o médico veterinario deve afastar-se e examinar de frente a cabeca
do cavalo, tomando atengdo aos musculos da mastigacao (temporais e masséteres), as narinas,
aos labios e as palpebras. Se estiver presente um corrimento nasal, deve prestar-se atencao ao

seu odor, bem como ao odor da saliva e halito (Pence, 2002; Menzies et al., 2011).

O passo seguinte consiste na palpagdo das caracteristicas faciais associadas a masti-
gacédo, numa tentativa de detetar a presenca de dor, inflamacéo e edema. Palpam-se a articula-
¢éo temporo-mandibular (ATM), os linfonodos submandibulares, os nervos faciais superficiais,
0s musculos temporais e masséteres e as extremidades da arcada superior (Pence, 2002; Men-
zies et al., 2011). Deve tomar-se aten¢éo a reagéo do cavalo quando se exerce pressao na zona
da extremidade da arcada superior, pois tendem a reagir dolorosamente se estiverem presentes
pontas de esmalte, pois estas causam lesdo na parede da cavidade oral (Pence, 2002). Deve
também efetuar-se a percusséo dos seios frontal e maxilar, de forma a verificar a presenca de
preenchimento por exsudados (Pence, 2002; Menzies et al., 2011). De seguida, verifica-se a
amplitude do movimento da ATM e a presenca de dor, pressionando a cabeca do cavalo contra
0 peito e efetuando movimentos de lateralizacdo da mandibula. Verifica-se também se o cavalo
possui alguma anomalia da ocluséo, fechando a boca do cavalo e verificando se os incisivos e
arcadas dentarias estéo alinhados. Para se verificar a ocluséo, a cabeca deve estar numa posi-
¢ao baixa, em que o cavalo estaria se estivesse a mastigar (Pence, 2002). Durante o movimento
de lateralizagdo da mandibula também podem ser observadas anomalias da ocluséo, através do
som. Este movimento deve produzir um som de mastigacdo suave, no entanto, a auséncia deste
som pode indicar um contacto de ocluséo reduzido e sons de encaixe ou dificuldade de laterali-
zacdo podem indicar irregularidades nas arcadas e a presenca de pontas de esmalte (Baker,
1998).

Alguns animais toleram o procedimento de dentisteria de rotina bastante bem, no en-
tanto, na maioria dos casos € necessario proceder a sua sedacéo com detomidina (0,01 mg/kg
IV) e butorfanol (0,02 mg/kg). O sedativo € administrado apds o exame externo, espera-se cerca
de cinco minutos para que este faca efeito, coloca-se o “abre-bocas” e, com a seringa, limpa-se
a cavidade oral, de forma a remover qualquer alimento que impeca o seu exame interno (Baker,
1998; Pence, 2002).

No exame interno da cavidade oral deve prestar-se atencao a quaisquer alteracdes ao
nivel dos incisivos, a anomalias ou presenca indevida de caninos, a presenca de dentes de lobo,
a presenca de ganchos ou rampas nos segundos pré-molares da arcada superior ou inferior
(respetivamente), a presenca de dentes partidos, em falta e/ou sobrecrescimentos, a presenca

de dentes em processo de putrefacdo, a presenca de dentes deciduos ou supranumerarios, a
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presenca de evidéncias de distlrbios comportamentais, a presenca de Ulceras na parede da
cavidade bucal, gengivas e lingua, a presenca de corpos estranhos e a presenca de pontas de
esmalte. As pontas de esmalte na arcada superior tendem a ser maioritariamente laterais e na
arcada inferior, mediais. Também se deve palpar a mucosa gengival para verificar a presenga
de dentes de lobo inclusos. Para melhorar a visualizagdo utiliza-se a lanterna de cabeca e pode
aplicar-se tracdo na lingua para os lados, no entanto sem que esta seja demasiada (Baker, 1998;
Pence, 2002; Menzies et al., 2011).

O procedimento de rotina propriamente dito é bastante simples e inicia-se pela remogéo
de dentes de lobo (se presentes), seguido da remocé&o do excesso de coroa e pontas de esmalte
e corregao da mesa dentéria, do arredondamento dos segundos pré-molares (bit seat), pelo ali-
samento e reducdo dos caninos (se presentes e necessarios) e, por ultimo, pela correcéo de

quaisquer anomalias presentes nos incisivos (Wilewski et al., 2002).

E importante ir fechando o “abre-bocas” regularmente, para néo esforcar a ATM. Com o
procedimento terminado, lava-se a cavidade oral e coloca-se o cavalo num local sem acesso a
alimento até que passe o efeito do sedativo (Wilewski et al., 2002).

2.2.4. Ortopedia

A ortopedia, embora tenha tido uma maior variedade de casuistica (Tabela 6), demons-
trou uma menor representagdo estatistica da casuistica do estagio curricular em andlise (Tabela
1).

Tabela 6: Distribuicdo da casuistica da area de ortopedia (Fi; n=54)

CASUISTICA Fi

Consultas de acompanhamento 15
Desmite do ligamento suspensor do boleto 2
Tendinite do tend&o flexor digital superficial 1
Tendinite do tend&o flexor digital profundo 2
Desmite do ligamento acessorio do tendéo flexor digital profundo | 1
Osteoartrite 20

Laminite 7

Exostoses 1

Claudicacéao por cravo encostado 1

Mé conformacao de cascos 4

Total 54
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Por ser uma afecdo com uma elevada prevaléncia no cavalo PSL (Ramos et al., 2020) e
por ter sido encontrado com frequéncia, quer em diagndsticos de claudicacdo, quer por acaso
em exames de pré-compra, a autora escolheu desenvolver nesta area osteoartrite das articula-

¢Bes do tarso.

O esparvao 6sseo € o nome comum dado a osteoartrite das articulagdes tarsometatar-
sica (TMT), intertarsica distal (ITD) e, mais raramente intertarsica proximal (ITP) (Stashak, 2006b;
Baxter, 2011; Whitton, 2014). E a causa mais comum de claudicacio dos membros posteriores
e pode afetar desde cavalos jovens a cavalos adultos (Baxter, 2011; Whitton, 2014). E uma do-
enca progressiva e degenerativa (Stashak, 2006b; Whitton, 2014), que normalmente comec¢a no
aspeto dorsomedial das articulagBes distais do tarso, estendendo-se dorsalmente com o passar
do tempo (Stashak, 2006b). Esta afecao pode aparecer como uma consequéncia do desenvolvi-
mento, por trauma e por processos articulares sépticos. Quando ocorre como consequéncia do
desenvolvimento, existe uma ossificacdo incompleta dos ossos tarsianos (Stashak, 2006b;
Baxter, 2011; Whitton, 2014), que resulta numa conformacdo de incongruéncia articular, que
predispde para osteoartrite (Whitton, 2014). Quando ocorre por trauma, estd normalmente asso-
ciada a tensdo e compressao excessivas € movimentos rotativos repetitivos dos 0ssos do tarso
(Stashak, 2006b; Baxter, 2011). Estd também provado existir uma predisposicao genética para
o desenvolvimento da doenca (Stashak, 2006b; Baxter, 2011; Whitton, 2014). Em cavalos adul-

tos, nem sempre se descobre a causa (Whitton, 2014).

Os seus sinais clinicos séo variados e podem ir de uma baixa performance a uma clau-
dicagédo evidente. A claudicagéo é progressiva, de grau variavel (um a trés), mais visivel em piso
duro e melhora com o trabalho. Estes animais apresentam muitas vezes curvilhdes retos e uma
conformacdéo de varus ou valgus do tarso (Stashak, 2006b; Baxter, 2011; Whitton, 2014), sendo
gue cavalos com curvilhdes finos também parecem ser mais suscetiveis & doenga, que cavalos
com curvilhdes robustos e bem desenvolvidos (Stashak, 2006b). Estes tipos de conformacfes
tendem a causar mais stress no aspeto medial do tarso (Stashak, 2006b; Baxter, 2011). Em
casos avancados, os cavalos podem apresentar um aumento do lado medial do curvilhdo, sendo
gue, quando as lesdes afetam também o lado lateral, os curvilhdes adquirem uma aparéncia
cubica. Normalmente, ndo existem sinais de dor a palpacgao, nem distenséo articular, sendo raros
os cavalos que apresentam dor a flexao no exame estético. No entanto, o teste de flexdo proximal
durante um minuto tem normalmente uma resposta positiva. Em circulo pode verificar-se uma
reducdo do movimento de flexdo do tarso, evidenciado pela diminuicdo do arco durante a fase
de suspenséao de apoio, pela diminuicdo da fase cranial da passada e pelo arrastar da pinca
(Stashak, 2006b; Baxter, 2011; Whitton, 2014), o que pode resultar numa conformag¢éo do casco
com a pinga curta e os taldes elevados (Stashak, 2006b). No entanto, a claudicacdo pode evi-
denciar-se bastante quando se observa o animal montado em exercicios em que o cavalo tenha

de ir reunido, sendo que o animal pode mesmo recusar-se a efetua-los (Stashak, 2006b; Whitton,
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2014), principalmente quando tem que apoiar 0 peso no membro afetado. Em estacao, o cavalo

pode fletir o curvilhdo periodicamente, de uma forma espasmaédica (Stashak, 2006b).

Podem efetuar-se bloqueios perineurais para diagnostico desta afecéo, obtendo-se uma
resposta positiva ao blogueio troncular, do nervo tibial ou do fibular. O cavalo deve ser observado
20 minutos ap6s o bloqueio e devem adiar-se a realizagdo de mais bloqueios até uma hora, visto
poderem existir respostas tardias. Os bloqueios intra-articulares apresentam uma resposta vari-
avel, podendo ser positivos na TMT, na ITD, na ITP e na tibiotarsica, visto que existe uma comu-
nicacdo entre a tibiotarsica e a ITP, uma comunicacéo entre a TMT e a ITD em 26% a 35% dos
cavalos e o bloqueio da TMT pode difundir-se para a bainha do tarso, para a ITP e para a tarso-

calcanea. Isto faz com que a resposta aos bloqueios néao seja especifica (Whitton, 2014).

Ao exame radiografico, os cavalos podem apresentar lesGes osteoliticas ou osteoproli-
ferativas, perda de espaco intra-articular, ostedfito periarticulares, entesiofitos e/ou lise do 0sso
subcondral, sendo que as proje¢bes mais favoraveis sdo a lateromedial e a 45° dorsolateral-
plantaromedial obliqua (Stashak, 2006b; Baxter, 2011; Whitton, 2014).

O tratamento médico consiste na administracéo de anti-inflamatorios esteroides e con-
droprotetores intra-articulares e/ou sistémicos. Os anti-inflamatérios mais utilizados sédo a metil-
prednisolona (40 mg a 120 mg) e a triamcinolona (6 mg a 18 mg), sendo que a dose administrada
vai depender da quantidade e das articulagdes que se pretendem infiltrar (Whitton, 2014). Alguns
médicos veterinarios optam por utilizar a triamcinolona em cavalos com sinais clinicos mais ligei-
ros e a metilprednisolona em cavalos com sinais clinicos mais severos (Baxter, 2011). Ainda
intra-articular, podem administrar-se &cido hialurénico (20 mg) e glucosaminoglicanos (Baxter,
2011; Whitton, 2014). Estes, para além de serem condroprotetores, aumentam a duragdo do
efeito terapéutico. O acido hialurénico também pode ser administrado IV e os glucosaminoglica-
nos também podem ser administrados por via IM e PO. A condroitina também é um condropro-
tetor de administracdo oral. O tratamento médico com condroprotetores também pode ser reco-
mendado em cavalos com uma claudicacdo subtil ou perda de performance, como medida pre-
ventiva (Whitton, 2014).

Pode associar-se ao tratamento médico uma ferragcéo ortopédica com extensdes laterais
e recorte da pinca. Deve alargar-se o ramo lateral da ferradura, quando estéo presentes lesdes
dorsomediais (Whitton, 2014), que sao as mais frequentes (Stashak, 2006b) e o ramo medial
quando estdo presentes lesdes dorsolaterais (Whitton, 2014). Em lesdes dorsais, deve recortar-

se a pinca e/ou recuar-se a ferradura, fazendo rolling (Baxter, 2011; Whitton, 2014).
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Figura 2: Ferradura com ramo lateral alargado e rolling da pin¢a (gentilmente cedida por André
Caeiro). (Seta branca) ramo lateral alargado, marcado com o ranhurador. (Seta preta) rolling da
pinca, pouco visivel por ter sido feito com o martelo, a quente.

Quando o tratamento médico falha, pode recorrer-se a artroscopia (Whitton, 2014) ou a
artrodese médica ou cirdrgica, sendo gque a Ultima é mais recomendada (Stashak, 2006b; Baxter,
2011; Whitton, 2014). A artrodese médica pode ser feita pela inje¢cdo de corticoesteroides em
doses elevadas, de monoiodoacetato de sddio ou de alcool a 70% (3 ml a 5 ml) (Baxter, 2011,
Whitton, 2014). No entanto, esta apresenta uma recupera¢do demorada de seis meses a um ano
(Whitton, 2014).

Esta afecdo é progressiva e ndo existe um tratamento totalmente eficaz, o que faz com
que o seu prognéstico seja reservado. No entanto, se existir uma boa resposta ao tratamento
médico durante um periodo aceitavel, pode conseguir-se um bom controlo da doenca (Stashak,
2006b; Baxter, 2011; Whitton, 2014). As artroscopias, se efetuadas precocemente, podem cons-
tituir uma cura total (Whitton, 2014). A anquilose ou artrodese médica e cirirgica também elimi-
nam a sintomatologia clinica, no entanto o movimento da articulagédo pode ficar reduzido (Sta-
shak, 2006b; Baxter, 2011), havendo uma hipotese de 50% de voltar a competir (Baxter, 2011).

De forma a ilustrar esta doenca ortopédica, ira, de seguida, apresentar-se um caso cli-
nico observado durante o estagio curricular. O cavalo em questdo era um PSL com sete anos,
macho inteiro, que estava a ser utilizado para competicdo da modalidade de dressage. Era um
cavalo grande e pesado (aproximadamente 600 kg), com muita massa muscular. Ambos os cur-
vilhBes se apresentavam idénticos a inspecado e palpacéo, sem alteracdes de destaque. Apre-
sentava claudicacdo do membro posterior esquerdo, de 1,5/5 no piso mole, que piorava para 2/5
no piso duro, para 2,5/5 no circulo com o pé esquerdo por dentro e tornava-se 3/5 montado. A
escala utilizada para a graduacéo da claudicagéo foi a definida pela Associacdo Americana de
Clinicos de Equinos (AAEP, American Association of Equine Practitioners). Os testes de flexdo
foram negativos a flexdo de boleto e soldra e positivo a flexdo do curvilhdo. Foram efetuados

quatro bloqueios de distal para proximal, o bloqueio sesamoideu abaxial, o bloqueio seis pontos
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baixo e por fim o bloqueio do tibial e do fibular, sendo que os Ultimos dois foram positivos. Nao
se realizaram bloqueios intra-articulares. No exame radiografico foi possivel identificas altera-
¢Oes osteoliticas, de remodelagdo 6ssea e um ostedfito na articulagdo TMT, na projecao latero-
medial (Figura 3) e, na projecdo 45° dorsolateral-plantaromedial obliqua (Figura 4), verifica-se
que as alteragbes sao significativas do lado medial. Na proje¢c&o dorsoplantar (Figura 5) néo se
verificaram alteracdes. O cavalo foi tratado com dexametasona (4 mg) e acido hialurénico (20
mg, em 2 ml) intra-articular e passou a receber suplementacéo oral com Stride®, um condropro-
tetor rico em glucosamina, sulfato de condroitina e enxofre biodisponivel. Esteve uma semana
em repouso e, apds essa semana, retomou o trabalho sem qualquer complicagdo até ao dia de

hoje.

Figura 3: Projecao lateromedial do tarso, com um ostedfito na articulagdo TMT (gentilmente ce-
dida pela Luso Pecus).
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Figura 4: Projecdo 45° dorsolateral-plantaromedial obliqua do tarso, com alteracdes de remo-
delacéo 6ssea na articulacao ITD, do lado medial (gentilmente cedida pela Luso Pecus).

Figura 5: Projecéo dorsoplantar do tarso, sem alteraces (gentiimente cedida pela Luso Pe-
cus).
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2.2.5. Exame em ato de compra

O exame de pré-compra constitui um dos servigos requisitados ao médico veterinario na
clinica de equinos. Este exame é normalmente solicitado pelo comprador ou pelo proprietario
gue esta interessado em vender o cavalo e constitui um atestado objetivo da salde e capacidade
do animal. Muitos compradores esperam que o médico veterinario emita uma opinido pessoal
acerca da conformacéao e capacidade do cavalo para aguentar a utilizacédo pretendida. Como tal,
0 exame de ato de compra deve ser 0 mais objetivo possivel e os veterinarios devem estar cien-
tes das suas limitacdes e estar preparados para referenciar a um especialista se necessario (Van
Hoogmoed, 2006). Os exames em ato de compra ou de pré-venda realizados no estagio curricu-

lar estdo representados na Tabela 7.

Tabela 7: Distribuicao dos procedimentos na area de exames em ato de compra (Fi; n=21)

CASUISTICA Fi
Exames em ato de compra | 21
Total 21

Antes do exame, é importante discutir com o comprador o tipo de exame que se ira rea-
lizar, de forma a assegurar que os procedimentos de diagnéstico que o comprador esta interes-
sado ndo sejam ignorados e também para que tenham uma estimativa aproximada do custo do
mesmo. Dependendo da utilizacdo pretendida do cavalo, alguns compradores querem apenas
um exame simples, enquanto outros pretendem um exame diagndstico mais exaustivo. Também
€ importante discutir com o proprietario o exame que se vai realizar, para que este esteja com-

pletamente de acordo e confortavel com o0 mesmo (Van Hoogmoed, 2006; Werner, 2012).

A) Exame a distancia

Antes de se dar inicio ao exame clinico propriamente dito, deve ser efetuado um exame
a distancia. Neste exame, o0 médico veterinario deve fixar-se na atitude, postura, conformacéo,
aprumos e quaisquer indicagfes externas de problemas subjacentes, caracteristicas sao impor-
tantes, visto que variag6es da normalidade podem predispor o cavalo para problemas futuros
(Stashak, 2006a; Van Hoogmoed, 2006). Este exame deve ser realizado numa superficie nive-
lada (Anderson et al., 2014). Os cascos devem ser observados, de uma forma superficial, para
verificar a presenca de anéis de crescimento ou desgaste anormal, desequilibrios e conformacéo
anormal (Stashak, 2006a). Quando o clinico se fixa na atitude do cavalo pode também verificar
se este mantém o contacto visual com os dois olhos ou se necessita de virar a cabeca para ver,

0 que pode indicar uma dificuldade visual no olho oposto (Karpinski, 2004).
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Este exame pode ser efetuado enquanto se recolhe a histéria pregressa. E vantajoso
para o médico veterinario que esta a fazer o exame ter alguma informacao relativa a vida do
cavalo antes do mesmo. No entanto, ha-que saber filtrar e procurar informagéo, visto que os
proprietarios nem sempre sao claros na informacao que transmitem, chegando muitas vezes a

omiti-la (Van Hoogmoed, 2006).

B) Exame fisico basico

Um exame fisico completo deve ser feito de forma sistematica e constituir um procedi-
mento base em todos os exames de pré-compra efetuados (Van Hoogmoed, 2006; Anderson et
al., 2014), independentemente do preco de venda (Van Hoogmoed, 2006). Deve também ser
efetuado com o cavalo em repouso, isto &, o animal ndo deve ser trabalhado imediatamente

antes do exame de pré-compra (Anderson et al., 2014).

E importante que a frequéncia cardiaca (FC), a frequéncia respiratéria (FR) e a tempe-
ratura retal sejam verificadas antes do exercicio (Van Hoogmoed, 2006). Devem ser verificados
0 pulso arterial, bem como as membranas mucosas, tomando-se atencao a cor e tempo de re-
plecado capilar. Também deve ser verificado o tempo de retracéo da prega cutanea. Os pulmdes
devem ser auscultados em descanso e em inspiracdo profunda (Anderson et al., 2014; Reef,
2019) em busca de ruidos e estertores. As veias jugulares devem ser palpadas de forma a veri-
ficar a presenca de tromboses ou tumefacdes que indiquem inje¢des frequentes ou recentes
(Van Hoogmoed, 2006; Anderson et al., 2014). Enquanto se verifica a temperatura retal, deve
examinar-se a regido perineal, de forma a verificar a presenca de quaisquer anomalias, como
melanomas ou uma ma conformacao vulvar no caso das éguas que se tencione utilizar para a

reproducéo (Van Hoogmoed, 2006).

A auscultagdo cardiaca deve ser efetuada duas vezes, a primeira aquando do exame
fisico e a segunda apds o exame dinamico (Reef, 2019). Durante a auscultacdo deve verificar-
se nao so a frequéncia cardiaca (FC), mas também a presenc¢a de anomalias subclinicas como
a fibrilagdo atrial ou sopros cardiacos (Van Hoogmoed, 2006; Anderson et al., 2014). A auscul-
tacdo em si ndo permite diferenciar sopros de fluxo fisiolégicos de sopros devidos a uma doenca
cardiaca subjacente. Os sopros de fluxo fisiolégicos ocorrem devido ao fluxo de sangue através
dos grandes vasos, sdo comuns e néo tém relevancia clinica. As doencas cardiacas sédo normal-

mente progressivas, no entanto a sua progressdo depende da anomalia (Van Hoogmoed, 2006).

De seguida procede-se ao exame oftalmico, que deve ser feito num ambiente escurecido
(Anderson et al., 2014) e incluir uma observagéo da existéncia de uma simetria geral dos olhos.
Para tal, o médico veterinario deve fixar-se na posicédo das o6rbitas, palpebras e globos oculares.
O tamanho dos proprios globos oculares também deve ser verificado. Apds este exame a distan-

cia, deve testar-se a resposta a ameaga, o reflexo vestibulo-ocular e os reflexos pupilares direto
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e consensual. A resposta a ameaca verifica-se através de um movimento repentino das maos
em direcdo ao cavalo, dos dois lados do cavalo (Karpinski, 2004) e nos quatro quadrantes do
campo visual. Este deve fechar a palpebra e, possivelmente, desviar a cabeca (Carastro, 2004).
O reflexo vestibulo-ocular verifica-se movimentando a cabeca do cavalo em varias diregfes e
verificando se os dois olhos demonstram um movimento igual (Carastro, 2004). Depois, com a
ajuda de uma lanterna, verificam-se os reflexos pupilares direto e consensual. Ainda com a ajuda
da lanterna examina-se a cérnea, que deve estar limpa, sem opacidades, nem irregularidades
(Carastro, 2004; Karpinski, 2004).

A pele e pelagem devem ser avaliadas (Van Hoogmoed, 2006), passando as maos em
todo o corpo (Anderson et al., 2014), de forma a detetar quaisquer sinais de dermatite, melano-
mas, sarcoides, cicatrizes antigas, alteracdes de temperatura, padrdes de sudacdo anormais e
areas de padrdo de pelagem anormal ou descoloragéo, pois podem representar areas de vesi-

cacao ou tratamento prévio (Van Hoogmoed, 2006).

C) Exame estético

De seguida, palpam-se os membros de uma forma sistematica (Van Hoogmoed, 2006;
Anderson et al., 2014) de proximal para distal, prestando especial atengdo as articulagdes e ten-
ddes flexores (Van Hoogmoed, 2006) e comparando sempre o membro com o contralateral (Sta-
shak, 2006a). Durante o exame de palpacdo 6éssea, verifica-se a presenca exostoses dsseas e
sobrecanas. Estas ndo devem ser sensiveis a palpacéo e, em casos duvidosos, deve determinar-
se se a origem da exostose é devida a uma fratura prévia e o tamanho do calo ésseo através do
exame radioldgico. Se a sobrecana se estender ao aspeto caudal do membro e for notada uma
sensibilidade a palpagéo do ligamento suspensor do boleto perto da exostose dssea, deve de-
terminar-se se o calo 0sseo esta a prejudicar o ligamento e é indicado um exame ecografico para

determinar a presenca de desmite causada pela sobrecana (Van Hoogmoed, 2006).

Verifica-se a presenca de aumento do pulso digital (Van Hoogmoed, 2006), palpa-se a
coroa para verificar a presenca de sensibilidade, pressdo ou aumento de temperatura (Stashak,
2006a), e procede-se ao exame das articulagBes (Van Hoogmoed, 2006; Anderson et al., 2014).
Estas devem ser avaliadas quanto a presenca de efusdo articular (Anderson et al., 2014) e de-
vem ser fletidas para detetar a presenca de dor e avaliar a amplitude dos movimentos dos mem-
bros e articulagbes (Van Hoogmoed, 2006; Anderson et al., 2014). No membro anterior, efetua-
se a flexdo das articulagGes do boleto e carpo, levantando os membros ao nivel do carpo e
movimentando-os para a frente e para tras (Stashak, 2006a; Van Hoogmoed, 2006), bem como
fletindo o boleto e efetuando movimentos rotativos (Stashak, 2006a). Estas flexdes e movimentos
devem ser feitas facilmente e ndo devem apresentar resisténcias. Nos membros posteriores, as
articulacdes do boleto, tarso e soldra também podem ser fletidas, dependendo do maneio do

animal (Van Hoogmoed, 2006). Com os membros em flexao, palpam-se os recessos articulares
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do carpo, tarso, escapulo-umeral, imero-radio-ulnar e tibio-femoral, de forma a identificar a pre-
senca de efuséo articular. Também sao efetuados movimentos de lateralizagédo dos membros,
para avaliar a amplitude dos movimentos das articulagdes Umero-radio-ulnar, escapulo-umeral,

tibio-femoral e coxofemoral (Stashak, 2006a).

ApOs examinar as articulagées, procede-se ao exame de palpagédo dos tenddes flexores
digitais e ligamento suspensor do boleto, tentando identificar a presenga de espessamento, sen-
sibilidade ou aumento de temperatura (Stashak, 2006a; Van Hoogmoed, 2006; Anderson et al.,
2014). Este exame é realizado com o membro em apoio e em suspenséo. Se forem detetadas
estas alteragOes, deve ser efetuado um exame ecografico, a posteriori (Stashak, 2006a; Van
Hoogmoed, 2006).

Apds o exame de palpac¢é@o dos membros, efetua-se o teste da pinga de cascos (Stashak,
2006a; Van Hoogmoed, 2006; Anderson et al., 2014), verificando a existéncia de sensibilidade,
através da geracgdo de uma resposta a dor. Pode aproveitar-se que o membro esta em suspenséo
para inspecionar de uma forma mais detalhada a conformacéo dos cascos, inclusivamente da
face palmar/plantar (Stashak, 2006a). Este teste pode ndo ser realizado nos posteriores se o

animal ndo tiver maneio suficiente (Van Hoogmoed, 2006).

Depois, palpa-se a regido dorsal, lombar, a tuberosidade sacral, o sacro, a pélvis e os
musculos semimembranoso e semitendinoso, de forma a detetar irregularidades, sensibilidades
excessivas, espessamentos e cicatrizagfes (Stashak, 2006a; Van Hoogmoed, 2006). O dorso,
incluindo os espacos inter-espinhosos, deve ser palpado desde o garrote até a tuberosidade
sacral. Esta palpacdo pode ser efetuada com a ajuda de um objeto, como uma caneta ou uma
chave, para aumentar a sua eficacia (Stashak, 2006a).

Também se palpa a linha média ventral de forma a verificar a presenca de cicatriza¢ao
gue sugira intervencao prévia. Hérnias pequenas nao tém relevancia clinica significativa (Van
Hoogmoed, 2006).

D) Exame dindmico

O exame dindmico deve comecar pela observacdo do cavalo a passo e em linha reta
(Van Hoogmoed, 2006; Aderson et al., 2014). Isto permite uma avaliagdo do seu comportamento
e de altera¢gBes na marcha em baixa velocidade. Estas incluem altera¢cées no apoio (medial ou
lateral do casco), interferéncias na passada, encurtamento cranial ou caudal da passada e se o
cavalo ceifa. Algumas patologias como o esparvdo podem apresentar uma marcha caracteristica
(Van Hoogmoed, 2006).

Depois, segue-se a avaliagcdo do trote em linha reta (Van Hoogmoed, 2006; Anderson et

al., 2014). Para isso, 0 cavalo é segurado numa prisdo solta, de forma a que ndo haja
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interferéncias no movimento da cabeca. Durante esta avaliacdo, o veterinario deve fixar-se no
movimento da cabeca e na amplitude do movimento das tuberosidades sacrais (Van Hoogmoed,
2006).

Apo6s a realizacdo do exame dindmico em linha reta, iniciam-se os testes de flexdo (Van
Hoogmoed, 2006; Anderson et al., 2014). Estes devem ser realizados em todos os membros de
uma forma sistematica, de distal para proximal, a ndo ser que se tenha observado alguma ano-
malia na marcha durante o exame dindmico em linha reta. Nesse caso, devem iniciar-se pelo
membro ndo sintomatico. A flexdo das articulagGes do boleto e carpo deve durar entre 30 e 45
segundos. Nos membros posteriores, os curvilhbes devem ser fletidos (teste do esparvao) du-
rante um minimo de 90 segundos (Van Hoogmoed, 2006). O clinico deve ignorar as primeiras
passadas, visto que varios cavalos saudaveis podem estar irregulares nos primeiros passos apos
a flexdo, considerando uma resposta positiva se a claudicacdo persistir para além desse ponto
(Van Hoogmoed, 2006; Anderson et al., 2014).

De seguida, efetua-se o exame dinamico em circulo (Van Hoogmoed, 2006; Anderson et
al., 2014). Este exame deve ser feito em piso duro e repetido em piso mole, nas duas direcoes,
com uma guia solta (se o animal assim o permitir). O cavalo deve ser observado a passo, pas-
sando para trote e finalizando a galope (Van Hoogmoed, 2006). Apés a observacéo do circulo a
galope no piso mole, deve auscultar-se o coragdo, verificando-se a frequéncia cardiaca e se
alguma anomalia se evidenciou com o exercicio. A frequéncia cardiaca pode dar uma ideia da

resisténcia e forma fisica do cavalo (Van Hoogmoed, 2006; Anderson et al., 2014).

E) Exame radiografico

O exame radiogréfico realizado vai depender da vontade do comprador e da presenca
de alterac¢des nalguma projecéo, visto que alguns compradores preferem exames simples e ou-
tros preferem um exame mais exaustivo. Por exemplo, em casos de exames de éguas que sejam
para utilizar para a reproducéo, este exame pode nem ser requisitado (Van Hoogmoed, 2006).
Quaisquer alteragfes radiograficas encontradas devem ser caracterizadas quanto a sua posigao,
relacdo com as estruturas adjacentes, tamanho, forma e densidade. O médico veterinario deve
prestar atencao a presenca de doencas do desenvolvimento, como a Osteocondrose, de osteo-
artrite ou sinais de desgaste articular, de remodelacdo 6ssea e de fraturas ou fissuras (Anderson
et al., 2014).

Um exame radiografico simples inclui normalmente duas projecdes de casco, boleto,
carpo e tarso e uma projecao da soldra. As projecdes de casco sdo a 60° dorsoproximal-palma-
rodistal e a lateromedial. As proje¢cfes de boleto, carpo e tarso sdo a dorsopalmar e a laterome-
dial e a projecao da soldra é a lateromedial. Se surgir alguma davida, podem entéo fazer-se mais

projecdes, como a skyline em flexdo de palmaroproximal para palmarodistal do casco, a 45°
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dorsolateral-palmaromedial obliqua e a 45° dorsomedial-palmarolateral obliqua do carpo e tarso
e a caudocranial da soldra (Van Hoogmoed, 2006; Anderson et al., 2014).

Nos casos em que 0s compradores querem exames mais exaustivos também se efetuam

radiografias cervicais (Van Hoogmoed, 2006).

F) Exame reprodutivo

Cavalos cujo objetivo seja a sua utilizacdo para a reproducao também devem ser feitos
exames reprodutivos (Van Hoogmoed, 2006). Nos garanhdes, o exame de macho reprodutor foi
desenvolvido anteriormente, no capitulo referente a casuistica da area de reproducao assistida,
ginecologia, andrologia e obstetricia. Nas éguas, o exame reprodutivo inclui uma historia pre-
gressa direcionada para a vida reprodutiva, um exame dos 6rgaos genitais externos, um exame
de palpacao transretal e ecogréfico reprodutivo e, possivelmente, a realizacdo de uma cultura ou
bidpsia uterina para despiste de endometrite e MCE (Van Hoogmoed, 2006). Este exame deve

ser realizado durante a época reprodutiva (Pycock, 2011).

A histéria pregressa do exame reprodutivo da égua inclui fatores como a raca, a idade,
o estado reprodutivo da égua (nulipara, primipara, multipara ou alfeira), dados relativos a ciclos
anteriores, data do Ultimo parto, histérico de gestacéo, vida desportiva anterior e estado de saude
geral (Zent, 2011).

No exame dos Orgdos genitais externos, verifica-se a posi¢do da vulva relativamente a
tuberosidade isquiatica, sendo que, idealmente, dois tercos da vulva deveriam estar abaixo da
mesma, a conformacao e integridade vulvar, verificando-se a aposi¢do dos labios vulvares (in-
cluindo as comissuras dorsal e ventral) e a presenca de laceracdes, tecido cicatricial ou vulvo-
plastia (sutura de Caslick) anterior, o grau de afundamento do anus ou &ngulo vulvar e a presenca

de melanomas (Dascanio, 2011).

O exame de palpacdao transretal do sistema reprodutivo das éguas tem como objetivo a
detecdo de anomalias no tamanho, estrutura e posi¢ao do cérvix, corpo uterino, cornos uterinos
e ovarios (Bowman Jr, 2011). No exame ecogréfico, sdo examinados os ovarios e o Utero, de
forma a observar o grau de desenvolvimento ovarico e uterino (em poldras), a detetar a presenca
de quistos ou tecido cicatricial uterino e a identificar a presenca de atividade folicular (Pycock,
2011).

2.2.6. Dermatologia

O estéagio curricular em descricdo foi realizado em regime de ambulatério, como tal, sa-

lienta-se o facto de os procedimentos desta area serem escassos, visto estarem reduzidos aos
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que sdo possiveis de se realizar a campo (Tabela 8). A resolucdo de laceraces e feridas cons-

tituiu a maior causa de requisicéo de assisténcia médica urgente ao local.

Tabela 8: Distribuicao dos procedimentos da area de dermatologia (Fi; n=8)

CASUISTICA Fi

Resolucao de laceracdes | 8
Total 8

2.2.7. Hematologia

Esta area da medicina veterinaria, embora seja bastante abrangente, compreendeu ape-
nas uma doenga parasitaria, a piroplasmose. A Tabela 4 representa a casuistica acompanhada

durante o estagio curricular.

Tabela 9: Distribuicdo da casuistica da area de hematologia (Fi; n=5)

CASUISTICA | Fi

Piroplasmose | 5
Total 5

De seguida sera desenvolvida a piroplasmose, uma doenca que possui uma elevada

importancia epidemioldgica e econdmica a nivel mundial.

A piroplasmose consiste numa doenga parasitaria causada por hemoparasitas protozoa-
rios, a Theileria equi e a Babesia caballi. Esta causa uma anemia hemolitica aguda e é transmi-
tida por parasitas externos como carracas do género ixodes. Esté distribuida a uma escala mun-
dial, € endémica no nosso pais e a sua prevaléncia é consistente com a distribuicdo mundial dos
vetores ixodideos (Rothschild, 2013; Wise et al., 2014; Leblond, 2019; Onyiche et al., 2019).

As perdas econdémicas sdo significativas, podendo ser diretas, como o custo do trata-
mento, especialmente em cavalos com uma infecdo aguda, o aborto, a perda de performance e
a morbilidade e mortalidade (Rothschild, 2013; Onyiche et al., 2019), e indiretas, como as restri-
¢Oes para a exportacdo ou participacdo em eventos desportivos internacionais (Rothschild,
2013), visto que paises livres de piroplasmose limitam a entrada de cavalos seropositivos
(Rothschild, 2013; Leblond, 2019).

O periodo de incubacao coincide com o pico de pirexia e eritrolise e pode variar entre os
12 e 19 dias para a T. equi e 0s 10 e os 30 dias para a B. caballi. As carracas apresentam um
ciclo biolégico de dois a trés hospedeiros e infetam animais saudaveis através da transmisséo

de esporozoitos dos protozoarios, tornando-se elas préprias infetadas pela ingestao de eritrécitos

29



infetados com merozoitos. A inoculacdo dos esporozoitos da-se dois a cinco dias apos a fixacédo
do vetor (Rothschild, 2013; Wise et al., 2014; Onyiche et al., 2019) Na B. caballi, os esporozoitos
infetam diretamente os eritrocitos, desenvolvendo-se em merozoitos. Enquanto que, na T. equi,
0s esporozoitos infetam primeiro os linfécitos e macréfagos, onde se desenvolvem em esquizon-
tes, sendo que, apos a rutura destas células, séo libertados merozoitos que infetam os eritrécitos
(Wise et al., 2014; Leblond, 2019; Onyiche et al., 2019). A B. caballi tem a capacidade de asse-
gurar a sua sobrevivéncia através da transmissao transovarica na carraca, enquanto que a T.
equi garante a sua sobrevivéncia ao invadir e multiplicar-se dentro dos linfécitos, o que lhe per-
mite proteger-se do sistema imunitario do hospedeiro, podendo persistir acantonada durante va-
rios anos (Rothschild, 2013; Wise et al., 2014; Leblond, 2019). Foi reportada a passagem de
eritrécitos infetados por via transplacentéaria, o que pode causar aborto no terceiro trimestre, sem
sintomatologia prévia aparente (Rothschild, 2013; Wise et al., 2014; Leblond, 2019; Onyiche et
al., 2019) e morte neonatal (Wise et al., 2014; Leblond, 2019). No entanto, nem todos os poldros
nascidos de maes infetadas nascem infetados (Rothchild, 2013; Wise et al., 2014). E estabele-
cida uma imunidade de longa duracao ap0s o contacto com estes protozoarios (Rothchild, 2013;
Wise et al., 2014) e foi demonstrado que ndo existe imunidade cruzada entre espécies, no en-
tanto, os animais possam ser infetados pelas duas espécies simultaneamente (Onyiche et al.,
2019). Isto faz com que, em zonas endémicas, a doenga aguda seja pouco frequente e que
animais que pade¢cam desta doenca se tornem portadores, visto que 0s anticorpos em circulagéo
mantém a infe¢do controlada, ainda que estes tenham sempre uma leve carga parasitaria no
sangue (Rothschild, 2013; Wise et al., 2014). Estes animais vao constituir a principal fonte de
infecdo para vetores, sendo que existem relatos de infecéo iatrogénica (Wise et al., 2014; Onyi-
che et al., 2019).

Estes protozoarios provocam alteracdes nas membranas dos eritrocitos que vao causar
estase microvascular, ictericia causada por hemolise e uma descida do hematécrito para 20%,
sendo que pode descer para 10% ou menos, particularmente em infe¢cbes causadas por T. equi.
Nas infe¢Bes por T. equi também pode estar presente hemoglobiniria em graus variados. Nas
infecBes por B. caballi pode haver coagulacéo dos eritrécitos parasitados que, por sua vez, cau-
sam oclus@o da microvasculatura. A presenca simultanea de trombocitopenia e resposta infla-
matoria sistémica pode resultar em dano endotelial, aumento da permeabilidade vascular e coa-
gulacéo intravascular disseminada em casos mais severos, o0 que leva a hemorragia, isquémia,
edema generalizado, anoxia e disfuncao de 6rgdos (Rothschild, 2013; Wise et al., 2014; Onyiche
et al., 2019).

A piroplasmose pode aparecer com um quadro clinico subagudo, agudo, agudo grave ou
cronico e os sinais clinicos causados pelas duas espécies de protozoarios sao semelhantes
(Rothchild, 2013; Wise et al., 2014; Onyiche et al., 2019). No entanto, os sinais clinicos associa-
dos a uma infecéo por B. caballi tendem a ser mais ligeiros ou inaparentes, quando comparados

com os sinais clinicos causados por T. equi. Como referido anteriormente, a grande maioria dos

30



cavalos seropositivos para Babesia (Rothschild, 2013) ou provenientes de zonas endémicas (Le-
blond, 2019) tendem a nédo exibir sinais clinicos 6bvios, ganhando um estatuto de portador devido
a sua baixa parasitémia (Rothschild, 2013). No entanto, cavalos de alta performance ou que
sejam submetidos a exercicio fisico mais intenso, podem apresentar uma quebra de perfor-
mance, 0 que nao impede que desenvolvam um episédio agudo apdés o exercicio intenso
(Rothschild, 2013; Leblond, 2019).

O quadro clinico subagudo apresenta sinais clinicos de intensidade variavel que incluem
febre intermitente, mal-estar, anorexia, baixa de performance, perda de peso (Rothschild, 2013;
Leblond, 2019), taquicardia, taquipneia, edema dos membros, anemia normocitica normocré-
mica, membranas mucosas que podem variar de palidas a ictéricas com a presenca ocasional
de petéquias e equimoses, sinais de cdlica intermitentes (Rothchild, 2013), hemoglobindria e

esplenomegalia palpavel por palpacgéo transretal (Rothschild, 2013; Onyiche et al., 2019).

O quadro clinico agudo é caracterizado por um aumento da temperatura corporal acima
dos 40°C, letargia, hemdlise, membranas mucosas congestionadas ou ictéricas, edema dos
membros (Rothschild, 2013; Wise et al., 2014; Leblond, 2019; Onyiche et al., 2019), aumento da
frequéncia da recumbéncia, anorexia moderada, sudacdo excessiva, desidratacdo, taquicardia,
taquipneia, anemia hemolitica (Rothschild, 2013; Wise et al., 2014), sintomatologia de cdlica se-
guida de diarreia (Rothchild, 2013; Wise et al., 2014; Onyiche et al., 2019) e, em casos severos,
hemoglobindria ou bilirrubindria (Rothschild, 2013; Wise et al., 2014; Leblond, 2019; Onyiche et
al., 2019), enterite catarral e sintomatologia nervosa (Wise et al., 2014). Também pode ocorrer
pneumonia secundaria devido a resposta inflamatdria sistémica associada a presenca de edema
pulmonar (Rothschild, 2013; Wise et al., 2014).

O quadro clinico agudo grave ocorre normalmente em poldros neonatos, em cavalos
adultos ap0s a realizagao de um exercicio fisico exagerado ou em cavalos adultos originarios de
zonas livres de piroplasmose e que s&@o colocados repentinamente em zonas endémicas
(Rothchild, 2013; Wise et al., 2014). Os sinais clinicos tendem a surgir repentinamente (Wise et
al., 2014; Onyiche et al., 2019) e a ser mais graves, podendo numa grande parte das vezes levar
a morte do animal (Rothschild, 2013; Wise et al., 2014). Os sinais clinicos nos poldros tendem a
ser nao-especificos, manifestando-se como fraqueza e dificuldade de amamentacao (Wise et al.,
2014; Onyiche et al., 2019).

O quadro clinico crénico € caracterizado por sinais clinicos de longa duracao ndo espe-
cificos, comummente associados inapeténcia, perda de peso, intolerancia ao exercicio, depres-
sdo, (Wise et al., 2014; Leblond, 2019; Onyiche et al., 2019), ma pelagem (Wise et al., 2014),
anemia de baixo grau (Rothschild, 2013; Wise et al., 2014; Onyiche et al., 2019), baixa contagem
de eritrocitos, plaquetas e concentracdo de hemoglobina e neutropenia e linfopenia com um pos-
sivel desvio a esquerda. A bilirrubina sérica em casos cronicos apresenta-se normalmente dentro

dos valores normais (Rothschild, 2013; Onyiche et al., 2019). Nestes casos podem ocorrer
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episédios de agudizacdo associados a stress e imunossupressao, como trabalho intenso, trans-

porte, co-infecdo e lactacdo (Wise et al., 2014; Leblond, 2019).

Em casos agudos, o diagnéstico laboratorial pode ser realizado através da observacgéo
dos hemoparasitas no esfregaco sanguineo, no entanto este teste apresenta uma baixa sensibi-
lidade (Wise et al., 2014; Leblond, 2019; Onyiche et al., 2019). O teste da fixacdo do comple-
mento continua a ser o teste de controlo em muitos paises, no entanto, este apresenta uma baixa
sensibilidade e uma grande variedade de titulos (Rothschild, 2013; Wise et al., 2014; Onyiche et
al., 2019). Em alternativa podem utilizar-se testes de ELISA e PCR, que tém uma sensibilidade
mais elevada, inclusivamente para parasitas acantonados (Rothschild, 2013; Wise et al., 2014;
Leblond, 2019; Onyiche et al., 2019).

Durante o estagio curricular, o diagnéstico de casos de piroplasmose baseou-se na as-
sociacéo da sintomatologia clinica com a realizagdo de provas complementares (hemograma e

PCR), tendo sido observados cinco casos clinicos de piroplasmose.

O primeiro caso clinico tratava-se de um poldro PSL com 2 anos, que estava a campo
juntamente com outros poldros da mesma idade. Todos os poldros se apresentavam saudaveis,
com boa condicao corporal e comportamento tipico de poldro (correr, saltar, brincar uns com os
outros, etc...). O poldro em questdo apresentava-se apatico, sem apetite, com uma condicao
corporal significativamente mais baixa que os restantes e ndo interagia com os outros. Agarrou-
se o0 poldro e procedeu-se ao exame de estado geral, em que o poldro apresentava uma tempe-
ratura retal de 40,2°C, uma FC elevada, de 70 bpm (batimentos por minuto), e mucosas palidas.
Suspeitou-se de piroplasmose e procedeu-se a colheita de uma amostra de sangue para reali-
zacao de hemograma e PCR. No mesmo dia iniciou-se um protocolo de tratamento com dipirona
(25 mg/kg IV BID), no sentido de controlar a pirexia, e oxitetraciclina (5 mg/kg IV SID), associado
a escopolamina (0,3 mg/kg IV) 10 minutos antes da administracéo da oxitetraciclina, visto que
este tratamento se encontra associado a sintomatologia de cdlica espasmaddica. Foi efetuada a
medicdo da temperatura retal trés vezes por dia, sendo que esta continuava elevada. Ao fim de
48h, a temperatura retal normalizou e foi interrompido o tratamento com dipirona. Trés dias de-
pois, recebeu-se o resultado das andlises complementares, sendo que o0 hemograma apresen-
tava um hematocrito de 24%, com uma contagem de eritrocitos de 5,2 e os leucocitos normais,
e 0 PCR deu positivo para B. caballi. Continuou-se o tratamento com dipirona (25mg/kg 1V) e
iniciou-se o tratamento com proprionato de imidocarb (2 mg/kg IM SID) durante dois dias, tam-
bém associado a escopolamina (0,3 mg/kg 1V) 10 minutos antes da administracéo do proprionato
de imidocarb, pelos motivos anteriormente referidos. Ao fim das 48h, o poldro apresentava-se
assintomético e a temperatura transretal estava dentro dos limites fisiol6gicos, permanecendo

sem recidivas até aos dias de hoje.

Administrou-se o primeiro protocolo de tratamento, porque o animal se encontrava muito

debilitado e, embora ambos os protocolos causem eritrélise, piorando a anemia, este apresenta
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uma acao mais progressiva. Caso o teste de PCR tivesse acusado a presenca de T. equi, 0
protocolo de tratamento recomendado seria a administragdo de proprionato de imidocarb (4
mg/kg IM SID) quatro vezes com um espacamento de 72h, associado a escopolamina (0,3 mg/kg

IV) 10 minutos antes.

O segundo caso clinico tratava-se de uma égua PSL, com sete anos, que estava a ser
utilizada para a reproducéo. A veterinaria foi chamada ao local para realizar o controlo reprodu-
tivo da eguada, sendo que a égua em questao foi trazida ao tronco de contencgédo para efetuar
um diagndstico de gestacéo, com resultado positivo. Durante o exame de palpacéo transretal, foi
notado um aumento de temperatura. Como tal, foi realizado um exame de estado geral, embora
a égua apresentasse um comportamento normal, em que foi registada uma temperatura de
38,6°C e a presenca de mucosas pélidas. Apds falar com o proprietario, procedeu-se a colheita
de uma amostra de sangue para a realizagdo de um hemograma, visto que 0 mesmo nao quis
fazer o teste de PCR. Administrou-se dipirona (25mg/kg IV BID), para controlar a pirexia sempre
que a temperatura corporal se encontrava elevada, sendo que esta era medida duas vezes por
dia, por questdes de maneio. Iniciou-se também um protocolo de tratamento com oxitetraciclina
(5 mg/kg IV SID), durante cinco dias, associado a escopolamina (0,3 mg/kg 1V) 10 minutos antes
da administragdo da oxitetraciclina. O resultado do hemograma realizado revelou a presenca de
anemia, com um hematécrito de 28%, uma contagem de eritrécitos de 6,2 e uma contagem de
leucécitos dentro dos parametros fisiol6gicos. Apds 48h da consulta inicial, a égua apresentava
remissdo total dos sinais clinicos. O protocolo de tratamento foi eleito devido ao facto da égua

estar gestante e ndo apresentar um quadro clinico significativo.

Na Luso Pecus, este protocolo também é utilizado em animais que se apresentem mais
debilitados, que tenham um hematdcrito muito baixo ou que tenham uma prova nas imediacdes
do acontecimento, visto que o proprionato de imidocarb pode causar uma reagdo exuberante nos

tecidos.

Também durante o mesmo periodo de estagio curricular foi efetuada uma analise de
controlo serolégico para exportacao, sendo que a amostra de sangue foi recolhida em tubo seco
e enviada para o laboratério externo, para realizacao de um teste seroldgico ELISA, de forma a
aferir a presenca de anticorpos para B. caballi e T. equi e, consequentemente, detetar o estado
de portador assintomatico. Este teste foi realizado cerca de 30 dias antes do possivel embarque
(que acabou por nao ocorrer devido a situagdo mundial que se atravessa), tendo sido dado como

negativo.

Caso o teste tivesse dado uma titulagdo de anticorpos positiva, isto €, tivesse dado um
titulo de anticorpos igual ou superior a 40 para qualquer um dos parasitas, teria sido efetuado
um protocolo de tratamento profilatico sete dias antes do embarque, visto ser o protocolo exigido
pelo pais de destino (Estados Unidos da América) e estar descrito que os farmacos descritos

conferem uma protecéo durante quatro semanas (Rothschild, 2013).
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O controlo desta doenca parasitaria efetua-se principalmente através do controlo de ve-
tores, isto &, prevenindo as carracas através do uso de permetrinas (Rothschild, 2013; Wise et
al., 2014; Onyiche, 2019).
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3. Monografia: controlo reprodutivo da égua laminitica e

gestante

3.1. Introducéo

O tema desta monografia surgiu apos verificar-se uma deciséo recorrente, por parte dos
proprietarios, de colocar éguas laminiticas (crénicas ou apds um episodio agudo) a reproducao.
Durante todo o processo, apresentam-se varias dificuldades e sdo necessarios cuidados redo-
brados. Esta monografia constitui uma reviséo bibliografica que tem como objetivo relacionar os
efeitos da laminite no controlo do ciclo reprodutivo e gestagcéo da égua, referindo possiveis pro-
blemas que possam surgir, opcdes terapéuticas e de maneio diario, bem como possiveis prog-
nosticos. Sao ainda apresentados trés casos clinicos no &mbito desta monografia, acompanha-

dos pela autora ao longo do estagio curricular.

3.2. Laminite

A laminite € uma doenca que afeta o digito dos equinos e em Ultima instancia resulta na
desorganizacdo das interdigitacdes lamelares que suportam a terceira falange (F3) dentro do
casco e na necrose isquémica das laminas do casco. Estes acontecimentos ocorrem devido a
alteracdes vasculares e nos mecanismos de coagulacdo locais, bem como pela destrui¢cdo enzi-

matica laminar ativada da membrana basal (Belknap et al., 2002).

3.2.1. Fisiopatologia da laminite

As alteragcBes vasculares causam a diminuicdo do aporte sanguineo aos capilares e a
formacao de shunts arteriovenosos que fazem com que o sangue ndo atinga a rede capilar, ainda
gue haja um aumento do aporte sanguineo ao casco. As primeiras estruturas a serem afetadas
sdo as laminas epidérmicas, seguidas da congestao das laminas dérmicas, do edema da jungéo
dermoepidérmica, da morte das estruturas epidérmicas e, por Ultimo da morte das estruturas
dérmicas. A separacdo lamelar ocorre entdo por uma falha do fornecimento de nutrientes e oxi-

génio aos tecidos do casco (Stashak, 2006b).

As laminas do casco suportam todo o peso do cavalo e, com a continuagé@o do processo
patolégico, ocorre a perda da sua estrutura, funcdo e coesdo. Como consequéncia, a F3 desloca-
se distalmente na capsula do casco e/ou exprime um movimento de rotacao, devido a acdo do
tendao digital flexor profundo (TDFP) (Belknap et al., 2002). Este movimento causa dor, que

estimula a adrenal a produzir hormonas vasoconstritoras que diminuem o aporte sanguineo ao
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casco, verificando-se um ciclo vicioso (Stashak, 2006b). Para além da vasoconstricao causada
pelas hormonas adrenais, ao ocorrer dano no endotélio, este deixa de ser capaz de responder

localmente através da via do 6xido nitrico (NO), que é um vasodilatador (Belknap et al., 2002).

As alteracdes de coagulacdo sao maioritariamente uma microtrombose induzida por to-
xinas (Belknap et al., 2002). As fun¢des endoteliais alteradas levam a ativacéo plaquetaria, que
para além de influenciar os mecanismos de coagulacéo, vai também (em conjunto com as células
endoteliais) libertar mediadores que causam a vasoconstricdo. Para além de terem um papel
importante nos mecanismos da coagulacéo e manutengédo da homeostase, as plaquetas também
vao ter um papel pro-inflamatorio. Na presenca de inflamacao, estas interagem com os neutrofi-
los e outros leucdcitos, provocando o seu recrutamento. Este fenémeno pode dar-se quando
estas circulam livremente ou quando aderem ao endotélio. Para além de captarem as células do
sistema imune, as plaquetas também atuam na ativac@o dos neutr6filos e do endotélio, o que vai
induzir a producédo de citoquinas inflamatdérias. Assim, as plaquetas funcionam também como

amplificadores da resposta inflamatéria aguda (Bailey, 2017).

O edema é causado por um aumento da pressao hidrostética nos capilares do digito que,
associado a sua permeabilidade as proteinas, causa um movimento do fluido para o meio extra-
vascular (Belknap et al., 2002). O facto da drenagem linfatica do digito equino ser pouca, faz com
que este ndo consiga prevenir a formacédo de edemas quando a pressao hidrostatica capilar esta
aumentada. Este edema intersticial aumenta a barreira para a difusdo de oxigénio e a remocao
dos produtos toxicos e sinalizadores celulares, afetando negativamente a fungéo tecidular (Pe-
roni et al., 2017).
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Figura 6: Fisiopatologia da laminite

3.2.2. Etiologia dalaminte

Apesar da laminite se expressar como uma doenca da extremidade distal dos membros,
tem vindo a descobrir-se que esta doencga se trata de uma expressao local de uma afecao sisté-
mica (Stashak, 2006b), sendo que as proprias alteracdes locais variam de acordo com a causa
e duracdo da laminite (Belknap et al., 2002). Estes avancos permitiram dividir a laminite em trés
categorias de acordo com a sua origem: a laminite relacionada com a septicémia, a laminite

endocrinopética e a laminite do membro de suporte (Belknap, 2017).

Tendo em conta o tema desta monografia, irdo apenas ser abordadas a laminite relacio-

nada com a septicémia e a laminite endocrinopética.

A) Laminite relacionada com a septicémia

A laminite relacionada com a septicémia consiste numa laminite secundéria a outro pro-
cesso patolégico em que ocorre uma manifestagéo de dano tecidular causado por uma inflama-
¢éao sistémica que desenvolve endotoxémia. O maior fator de risco destes processos parece ser
a inflamacao sistémica em si (Eades, 2017a). Os processos patolégicos podem ser doencas
gastrointestinais como enterocolites, duodenites/jejunites proximais e colites, bronco e pleurop-
neumonias, uveite anterior, problemas reprodutivos como metrites e retencdo de membranas
fetais e secundarias a sobrecargas por hidratos de carbono néo estruturais na racdo ou pasto

(Belknap et al., 2002). Também esta descrita uma predisposicdo para o desenvolvimento de
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laminite em éguas que estejam a ser utilizadas para a reproducao, pelo facto de sofrerem alte-
ragOes metabodlicas bruscas, durante a gestacao e lactagcao. Predisposicdo essa que aumenta
significativamente, se as éguas tiverem uma historia pregressa de episédios anteriores de endo-
metrite, metrite ou reten¢@o de membranas fetais (Van Eps, 2017).

Para o estudo dos diferentes tipos de laminite, foram desenvolvidos modelos experimen-
tais através dos quais se estudou a fisiopatologia da laminite em relagao as diferentes causas.
Os diferentes modelos da laminite relacionada com a septicémia descobriram que o destaca-
mento da camada epitelial lamelar basal da derme subjacente é causado pela desregulagéo de
diversos processos celulares, locais e sistémicos, e pela presenca de uma resposta inflamatdria
marcada (Eades, 2017a).

Em mecanismos séticos, ocorre uma producéo bacteriana de aminas vasoconstritivas,
gue vao causar vasoconstricdo dos vasos digitais e ativacdo plaguetaria. A vasoconstricao dos
vasos digitais ocorre direta e indiretamente, através da estimulagdo dos adrenorecetores. A ati-
vacao plaquetéria ocorre através da serotonina e tromboxano, que, por sua vez, vdo desenca-
dear varios processos, como a ativacdo e captacdo leucocitaria, dando inicio e perpetuando a
ativacao e disfuncdo endotelial e a reacdo inflamatéria local ou sistémica (Peroni et al., 2017).

Estes modelos descobriram também que existe uma relagdo causal direta entre a en-
dotoxémia e o desenvolvimento de laminite, sendo que esta esta envolvida no aumento da ati-
vacao plaquetéria e leucocitaria e na expressédo das citoquinas inflamatérias (Eades, 2017a),
principalmente as COX-2 (Divers, 2003). Neste processo, as plaguetas aumentam a reacéo as
toxinas e lipopolissacarideos em circulagédo (Peroni et al., 2017). A endotoxémia também causa
uma diminuicdo da sensibilidade a insulina, que, em cavalos que ja apresentem algum grau de
resisténcia a insulina, pode agravar bastante a sua condi¢do e causar um episédio agudo de
laminite. Esta resisténcia a insulina causa uma diminui¢do do aporte de glucose ao casco, o que

€ relevante visto que os queratindcitos tém elevados requisitos de glucose (Téth et al., 2008).

Outros mecanismos que parecem apenas estar presentes na laminite relacionada com
a septicémia séo a destruicdo enzimatica das laminas do casco e das suas ligacdes (Belknap et
al., 2002) e a ativacdo dos mecanismos de coagulacdo e trombose (Peroni et al., 2017). A des-
truicdo enzimatica ocorre através da ativacédo local e sistémica das metaloproteinases 2 e 9
(MMPs 2 e 9), por fatores endoteliais e mecanismos séticos, respetivamente (Belknap et al.,
2002). Os mecanismos de coagulagdo e trombose sdo ativados sistemicamente pela presenca
de endotoxémia/sépsis e localmente pela presenca de resposta inflamatéria severa, afetando a

microcirculagdo do casco ao formar bloqueios fisicos nos vasos (Peroni et al., 2017).

Todos estes processos, alteram as forgas hidrostaticas dos vasos, o que predispde a

formando edemas intersticiais no digito (Peroni et al., 2017).
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Figura 7: Fisiopatologia da laminite relacionada com a septicémia

B) Laminite endocrinopatica

A laminite endocrinopatica tem um inicio mais insidioso e est4 associada a desregulagéo
da insulina relacionada com o sindrome metabdlico equino (EMS) e com a disfuncdo da pars
intermédia da pituitaria (PPID).

Neste tipo de laminite, todo o processo fisiopatolégico é diferente e ndo existem evidén-
cias que suportem o envolvimento da ativacéo plaquetéria, destruicdo enzimatica ativada e for-
macéao de microtrombos. Na fisiopatologia desta etiologia, é a disfuncao lamelar que ativa células
sinalizadoras, relacionadas com a insulinémia (McGowan & Patterson-Kane, 2017), sendo que a
presenca de resisténcia a insulina, pode causar uma vasodilatagdo transitéria durante o estado
prodrémico da laminite. Esta vasodilatacao transitéria é provocada através da via do éxido nitrico
(NO) (de Laat et al., 2010) e predisp&e os cavalos para laminite, quando posteriormente aumenta
a endotelina-1 e diminui a producdo de NO, o que induz a disfun¢&o endotelial celular, causando

vasoconstrigdo (Téth et al., 2008).

Uma excecdo deste tipo de laminite parece ser a laminite associada ao pasto, que em-
bora tenha mecanismos semelhantes a laminite relacionada com a septicémia pela ingestéo de
uma elevada quantidade de hidratos de carbono néo estruturais na pastagem, esta, na maioria
das vezes, acontece em cavalos com uma predisposicao para resisténcia a insulina por EMS ou
PPID (Pollitt & Milinovich, 2017). Isto €&, por ativagdo de uma laminite cronica/endocrinopética

subjacente (Johnson, 2017).
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i) Disfuncéo da pars intermédia da pituitaria

Estudos indicam que a PPID apenas piora a laminite associada ao sindrome metabdlico
equino, ndo constituindo uma causa da laminite em si (Van Ep set al., 2017). Pensava-se que
esta patologia desenvolvia a laminite por acdo direta dos glucocorticoides. No entanto, descobriu-
se recentemente que estes causam um estado de hiperinsulinémia, que por si s6 constitui um
fator de risco independente para o desenvolvimento de laminite (na auséncia de inflamacéo). Isto
é, a acao direta da concentracao sérica de insulina aumentada ao longo do tempo causa a lami-
nite (Johnson, 2017).

Os glucocorticoides sao produzidos pela glandula adrenal em resposta a hormona adre-
nocorticotrépica (ACTH) secretada pela glandula pituitaria. As suas principais func¢des séo a glu-
coneogénese e inibicdo da utilizacdo de glucose, a supresséo do sistema imunitario e a inibicdo
da resposta inflamatdria. Em condi¢des fisioldgicas normais, os glucocorticoides exercem um
feedback negativo na produgdo de ACTH, num ritmo circadiano. Em cavalos com PPID existe
uma perda deste ritmo e os niveis de cortisol permanecem continuamente aumentados devido a
elevada producdo de ACTH. Nestes cavalos também vai haver uma diminuicado da producdo da
dopamina pelo hipotalamo causada por uma degeneracao oxidativa dos nervos dopaminérgicos,
aliada a uma incapacidade da sua rececao pela pituitéria. A dopamina tem um efeito inibidor da
ACTH, mas, como a sua producao esté diminuida, é interrompido este mecanismo de feedback
negativo. Todo este quadro de desregulagdo do mecanismo de controlo da dopamina causa a

hiperplasia da pituitéria (Linse, 2011).

Este tipo de laminite também ja foi relacionado com a presenca de stress (crénico ou
exagerado) e com uma origem iatrogénica, pela administracdo de corticosteroides exdgenos.
Este fendtipo esta mais comummente associado a administracdes de elevadas doses de corticos

mais potentes, como por exemplo em medicac¢des intra-articulares (Van Eps, 2017).

. — P o " " Vasodilatagdo
Insulémia Células sinalizadoras] Resisténcia a insulina 1‘ NO pelo endotélio transitoria

v — Disfungdo endotelial 4 Endotelina-1
asoconstricio celular — 4 NO

4 Concentragéo de
glucocorticoides

Figura 8: Fisiopatologia da laminite endocrinopatica
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3.2.3. Sinais clinicos e consequéncias sistémicas da laminite de acordo com a etio-

logia

De acordo com o quadro clinico a laminite pode ser diferenciada em desenvolvimento,
aguda ou cronica. A fase de desenvolvimento inicia-se com o acionar do mecanismo causador
da laminite e termina ao primeiro sinal de claudica¢do, quando comeca a fase aguda. A fase
aguda termina quando se verifica movimento da F3, dando assim inicio a fase crénica (Stashak,
2006b).

A) Laminite causada por trauma local

Este tipo de laminite ocorre apés trauma local, como o trabalho em superficies duras ou
0 corte excessivo do casco. Este quadro ndo é causado pelo processo fisiopatolégico classico,
visto que a inflamacé&o das laminas é uma reacéo apenas local e, ainda que se apresente como
um quadro agudo, a maioria dos casos sdo de resolucédo rapida e ndo desenvolvem danos per-

manentes nas laminas do casco (Belknap et al., 2002).

B) Laminite relacionada com a septicémia

A laminite relacionada com a septicémia apresenta mais frequentemente quadros clini-
cos agudos (Eades, 2017b), que se desenvolvem de modo relativamente rapido (num prazo de
trés a quatro dias apés o evento patolégico primario) e podem variar em severidade e progressao.
No entanto, a mesma sintomatologia pode estar presente como um episédio de agudizagéo de

uma laminite crénica ja existente (Van Eps, 2017).

Os sinais clinicos mais comuns da fase aguda incluem uma postura alterada em des-
canso, a presenga de claudicacdo de um ou mais membros, 0 aumento da temperatura da su-
perficie da parede do casco, a presenca de pulso digital nos membros afetados e uma resposta
positiva ao teste da pinca de cascos, especialmente na regido da pinca. Estes cavalos também
podem apresentar dor a precursdo da parede do casco e um alternar incessante do apoio entre
0s membros anteriores e posteriores, mesmo antes de ser notada claudicag&o a passo ou a trote
(Van Eps, 2017).

A alteracéo da posicéo de descanso vai depender dos membros afetados. Normalmente,
0s membros anteriores sdo 0s mais afetados, visto que estes carregam 60% do peso total do
cavalo. Quando os membros anteriores estdo afetados, o cavalo tende a estendé-los para a
frente, numa tentativa de aliviar a regido da pin¢a e carregar o peso nos talbes, e a reunir 0s
posteriores debaixo do corpo de forma a que estes suportem mais peso. Quando os membros
afetados sd@o os posteriores, os cavalos aproximam 0s membros anteriores do seu centro de

gravidade, colocando-os mais caudalmente. Quando os quatro membros estdo afetados os
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cavalos podem apresentar uma posi¢cdo normal (Van Eps, 2017). Este quadro clinico (quatro
membros afetados) é mais comum na laminite relacionada com a septicémia, visto que a severi-
dade da doenca sistémica leva a uma sensibilidade aumentada ao insulto as laminas do casco
(Eades, 2017b).

O aumento da temperatura da superficie da parede do casco pode preceder ou coincidir
com o inicio da claudicagdo (Van Eps, 2017). A superficie da parede do casco também pode
estar fria em cavalos com inflamag&o sistémica de doencas relacionadas com a septicémia, prin-

cipalmente quando a severidade da doenca primaria causa hipovolémia (Eades, 2017b).

A presenca de pulso digital nos membros também pode preceder ou coincidir com o
inicio da claudicacdo em qualquer condi¢cdo inflamatéria do digito. No entanto, também pode
estar temporariamente presente em cavalos saudaveis apos o transporte ou o trabalho em su-

perficies duras (Van Eps, 2017).

A resposta positiva ao teste da pinga de cascos é normalmente mais exuberante na re-
gido da pin¢a, sendo também frequente na regido dos quartos e podendo estar presente em todo
0 casco, dependendo da severidade da lesdo. No entanto, quando a laminite afeta os membros
posteriores, a resposta ao teste da pin¢a de cascos pode ser negativa. Nestes casos, a aplicacéo
de uma forga manual de rotacdo pode ser um teste mais fidvel para comprovar a presenca de

dor derivada da laminite (Van Eps, 2017).

A presenca de dor pode alterar os parametros sistémicos da égua laminitica. Estas alte-
racdes incluem o aumento das FC e FR, a presenca de sudacdo excessiva e a presenca de
agitacdo e alteracdes comportamentais. Estes animais também podem apresentar uma tempe-
ratura retal perto do limite superior normal ou ligeiramente aumentada, embora a laminite por si
s ndo cause pirexia. Quando a dor é marcada e constante, as éguas vao apresentar um au-
mento 6ébvio das FC e FR, que se eleva ainda mais quando o animal esta de pé ou é obrigado a

mover-se (Van Eps, 2017).

A laminite também pode afetar os sistemas cardiovascular e endécrino e causar altera-
¢Oes no equilibrio acido-base e nos processos de coagulagdo, que nesta fase se podem eviden-
ciar como um aumento das concentragdes séricas de acido latico e como a presenca de varios
graus de hipertensao (que se vao manter na fase cronica). Apesar da presenca destas alteragfes
sistémicas, a laminite aguda néo altera os parametros hematol6gicos normais, a exce¢édo da
presenca de um leucograma de stress em casos mais severos. A glucose sérica e as concentra-
¢bes de insulina também podem estar alteradas devido ao stress. Em casos em que se verifique
desidratacdo devido a sudacao excessiva causada pela dor, também se pode verificar a pre-
senca de azotémia com hemoconcentragdo. Aumentos do fibrinogénio sdo um achado clinico e
estao associados a outra leséo ou a doenga que originou a laminite e ndo a laminite em si (Van
Eps, 2017).
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Como referido anteriormente, este quadro clinico de laminite aguda pode ocorrer secun-
dariamente a outra doenca (laminite relacionada com a septicémia), como tal, podem estar pre-
sentes sinais clinicos das doengas que lhe deram origem. Estes sinais incluem os sinais tipicos
de endotoxémia e resposta inflamatéria generalizada, como taquicardia, taquipneia, pirexia, hi-
potensao e alteragdo das mucosas (Van Eps, 2017). Nestes casos, a reacao inflamatdria local
associada a presenca de dor e hipovolémia também parecem contribuir para o agravar dos sinais
clinicos (Eades, 2017b).

C) Laminite endocrinopética

A laminite endocrinopatica parece ser a maior causa de laminite a nivel mundial, sendo
que se apresenta mais frequentemente na forma de laminite crénica ligeira, ainda que possa

haver casos severos (Van Eps, 2017).

Considera-se laminite crénica a partir do momento em que existe movimento da F3 den-
tro do casco. A F3 pode efetuar movimento distal ou de rotagédo dentro do casco. O deslocamento
distal pode resultar numa depressao palpavel no bordo coronario e, se houver destacamento
lamelar severo, a parede do casco pode separar-se do bordo coronario na regido do processo
extensor (Belknap et al., 2002). Esta separacéo resulta em hemorragia ou exsudagcédo de um
fluido serosanguinolento através de uma fissura parcial ou circunferencial no bordo coronério, ou
até mesmo em separacao total do casco nos casos mais severos. Se este movimento de rotagcédo
for severo, pode aparecer um vulto na sola (Van Eps, 2017) e, em casos extremos também pode
aparecer uma separacdo semicircular da sola dorsalmente ao apex da ranilha, o que significa
gue a F3 esta a comecar a penetrar a sola (Belknap et al., 2002).

A laminite crénica é frequentemente complicada pela formacé&o de abcessos de casco, o
gue pode dar um aspeto episédico a claudicacdo (Van Eps, 2017). Outras consequéncias in-
cluem a doencga da linha branca, seedy toe (separacéo da parede do casco das laminas sensiti-
vas subjacentes, resultando na formacdo de uma cavidade) e separacéo total do casco, embora

esta seja uma condicdo muito rara (Johnson, 2017).

Como referido anteriormente, a laminite endocrinopatica apresenta-se normalmente sob
a forma crénica, sendo que as deformacgdes do casco sdo muitas vezes o sinal clinico mais co-
mum e, na maioria dos casos, o primeiro sinal a ser notado pelo proprietario ou pelo ferrador,
sem que haja quaisquer sinais de claudicacao ou dor. Se houver dor, é identificada ao mesmo
tempo que o crescimento anormal do casco, sendo que pode ser precipitada por alteracdes de
maneio que agravem a resisténcia a insulina, como uma mudanca de alimentacdo, de ambiente
ou qualquer fator de stress. No entanto, a dor de digito na laminite endocrinopatica € muitas
vezes de origem solear, por abrasdo da sola, secundaria a um deslocamento insidioso da F3
(Johnson, 2017).
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Estas deformacdes do casco, ocorrem com o passar do tempo, devido a uma reorienta-
¢do das papilas dérmicas do bordo coronario que resulta numa alteragcao do padrao de cresci-
mento do casco. Pode notar-se esta alteragdo através da observacdo da presenca de anéis de
crescimento na parede do casco e da presenc¢a de uma concavidade na parede dorsal do casco.
Estes anéis tém um aspeto tipico da laminite, divergindo nos taldes e convergindo na pin¢a, onde
a taxa de crescimento é menor. Quando os cascos sdo aparados pode ser visivel um alarga-
mento da linha branca (Van Eps, 2017), manchas de hemorragia (Johnson, 2017) e, em casos
em gue 0s cascos nhao sejam aparados com regularidade, o crescimento excessivo e distorcido

do casco pode levar a uma conformagao tipica de “sapatos de Aladino” (Van Eps, 2017).

Quando relacionada com o EMS equino, a laminite endocrinopatica, ndo é diferente de
uma laminite crénica tipica em que o processo patoldgico é insidioso (Durham, 2017a). Neste
tipo de laminite, a obesidade e a resisténcia a insulina sao fatores comuns. No entanto, nem
todas as éguas que sofrem de EMS e resisténcia a insulina tém excesso de peso. Em adicdo a
este facto, éguas com laminite cronica severa podem perder peso ao longo do curso da doenca

como resultado da presenca de dor crénica (Van Eps, 2017).

Esta dor cronica ndo é constante e apresenta varia¢ces diariamente de acordo com a
época do ano, o grau de atividade do animal e a presenca de gestacdo (Lopez et al., 1999),
podendo apresentar-se na forma de alteragcBes comportamentais, como isolar-se, passar mais
tempo que o normal deitada, gemer, morder-se, manter da cabeca numa posi¢éo baixa, agres-
sividade e resisténcia ao trabalho ainda que nédo haja claudicacéo. Esta relutdncia em mover-se
verifica-se principalmente em solos duros (Van Eps, 2017). No entanto, éguas que tenham lami-
nite secundaria a PPID podem apresentar uma diminuigdo da expressédo da dor, devido a agao
anti-inflamatéria do excesso de glucocorticoides em circulagédo (Johnson, 2017). A resposta ao
teste da pinca de cascos também pode ser variavel, visto poder haver morte tecidular e subse-

quente perda de sensacédo (Belknap et al., 2002).

Eguas com laminite endocrinopéatica associada ao EMS ou & PPID também podem de-
senvolver sintomatologia clinica das mesmas, como a hipertensdo (Durham, 2017b) e o dese-
quilibrio eletrolitico, respetivamente. O desequilibrio eletrolitico na PPID est4 associado a pre-

senca de polidria e polidipsia (Lopez et al., 1999).

Apesar de tudo, a forma crénica da laminite ndo € exclusiva da laminite endocrinopética,
podendo também desenvolver-se no decorrer do um episédio agudo (Belknap et al., 2002). Da
mesma forma que éguas com laminite crénica podem desenvolver episédios de agudizacao. Es-
tes episodios podem ser provocados por duas razdes: pela suscetibilidade do digito, causada
por episédios anteriores ou pela laminite cronica, e pela presenca continua de fatores de risco
endbégenos e exdgenos, como a obesidade, a desregulagdo da insulina, a sobre-alimentacgéo,
entre outros (Durham, 2017a). Normalmente, e apresentam um quadro clinico semelhante ao

descrito na laminite relacionada com a septicémia (anteriormente exposto), podendo ser

44



precedidos ou acompanhados por um aumento transitério da temperatura da superficie da pa-
rede do casco (Belknap et al., 2002).

3.3. Controlo reprodutivo da égua laminitica

3.3.1. Fisiologia do ciclo reprodutivo da égua

A) Sazonalidade reprodutiva da égua

A égua é uma fémea poliéstrica sazonal de dias longos ou fototrépica positiva. Isto sig-
nifica que apresenta ciclos éstricos regulares durante a época do ano em que os dias aumentam
e a temperatura sobe. Durante o resto do ano, as éguas estdo em anestro sazonal, periodo em
que a maioria das éguas ndo demonstra sinais comportamentais de recetividade sexual, nem

consegue desenvolver foliculos que ovulem (Alexander & Irvine, 2011a).

A sazonalidade é controlada por uma hormona denominada melatonina, que é produzida
durante a noite. A melatonina tem um papel inibidor na producéo do fator de libertacdo de gona-
dotropinas (GnRH) pelo hipotalamo, por isso, quando os dias aumentam, a produ¢éo de melato-

nina diminui e a producédo de GnRH deixa de estar inibida (Satué & Gardoén, 2013).

Existem diversos fatores que influenciam e causam altera¢gfes na sazonalidade, como a
temperatura, a latitude, a regido geografica, a racga, a idade, o estado fisioldgico, a presenca de

stress ou doenga, a condi¢do corporal, a alimentacao e outros (Satué & Gardon, 2013).

B) Ciclo éstrico da égua

O ciclo éstrico consiste no intervalo entre duas ovulagBes consecutivas. Na égua, tem
uma duragdo média de 21 dias, podendo variar entre os 18 e os 22 dias. Este ciclo é composto
por uma fase folicular, ou estro, e uma fase lutea, ou diestro. Estas fases séo caracterizadas por
niveis hormonais caracteristicos que causam modificagdes internas dos 6rgéos sexuais e sis-

tema enddcrino e alteragBes comportamentais (Satué & Gardon, 2013).

Em cada ciclo éstrico, podem ocorrer uma ou duas ondas foliculares (Alexander & Irvine,
2011b). Estas ondas podem ser classificadas em primarias ou secundarias, sendo que as prima-
rias sdo as que desenvolvem o foliculo que ir4 ovular na ovulacdo seguinte (Satué & Gardon,
2013). A onda folicular primaria surge durante a fase latea, sete a oito dias apds a ovulagéo
(Christensen, 2011). A regulagdo das ondas de crescimento folicular é feita pela interagdo entre

as gonadotropinas e os fatores intra-foliculares circulantes (Satué & Gardén, 2013).
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i) Estro ou fase folicular

O estro é equivalente a fase folicular e tem uma duracdo média de cinco a sete dias,
podendo variar entre os trés e os nove dias, sendo mais curto no pico da época de reproducao.
Caracteriza-se pela demonstracdo de um comportamento especifico em que a égua demonstra
recetividade ao garanhéo e inicia-se devido a producdo de estrogénios pelos foliculos em dife-
rentes fases de desenvolvimento no ovario. Esta producgdo de estrogénios é dependente da es-
timulacdo da GnRH hipotalamica, que por sua vez estimula a libertacdo de gonadotropinas (hor-
monas foliculoestimulante e luteinizante) pela hipofise (Satué & Gardéon, 2013). E durante esta
fase que se da a ovulacgéo, cerca de 24h a 48h antes do final do estro. O estro comportamental

termina por acdo da progesterona produzida pelo corpo lateo (CL) (Vanderwall, 2011).

ii) Diestro ou fase lutea

O diestro ou fase lutea inicia-se com a ovulagéo e consequente formagéo do CL. O CL é
responsavel pela sintese da hormona progesterona (P4), que vai ter influéncia na regulacédo da
secrecao das gonadotropinas, no ténus cervical e uterino, no edema endometrial e na atividade
secretora da genitélia tubular (Vanderwall, 2011). Esta fase tem uma duragdo de 14 ou 15 dias,
mas pode ir dos 13 aos 16, sendo que o periodo comportamental pode exceder o hormonal. O
diestro é a fase mais constante do ciclo éstrico, pois o CL é insensivel ao fotoperiodo (Satué &
Gardon, 2013).

C) Dinamica folicular

Em cada onda folicular ocorrem altera¢gdes a que chamamos dindmica folicular. Esta esta
divida em trés fases: o recrutamento, o desvio (que inclui a selecdo e dominancia) e a ovulagéo
(Alexander & Irvine, 2011b).

E a hormona foliculoestimulante (FSH) que, através da sua acio nas células da granu-
losa foliculares, da o estimulo para 0 comeco da fase de recrutamento e crescimento inicial, que
dura aproximadamente seis a sete dias. Durante esta fase, o crescimento de todos os foliculos
ocorre a uma taxa de cerca de trés milimetros por dia. A FSH atinge um pico quando os foliculos
tém aproximadamente 13mm de diametro. Os foliculos em crescimento vao produzir estradiol
(E2) e inibina, que, a partir de determinada concentragdo, produzem um efeito de feedback ne-

gativo no hipotalamo, diminuindo assim os niveis de FSH (Alexander & Irvine, 2011b).

Quando os foliculos atingem um tamanho de 21mm a 23mm, ocorre o desvio. O desvio

consiste no desenvolvimento seletivo de um foliculo dominante e atresia dos restantes. Esta fase
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comeca oito dias antes da ovulacédo e aproximadamente trés dias depois do pico de FSH, quando
as suas concentracGes plasmaticas ja estdo a diminuir. Este foliculo dominante, também cha-

mado pré-ovulatério, continua a produzir Ez, inibina, folistatina e ativina (Christensen, 2011).

O E: intra-folicular vai aumentar os recetores do foliculo dominante, tornando-o mais
responsivo a FSH e hormona luteinizante (LH). Isto significa que, ainda que as concentracdes
de FSH estejam a diminuir, o foliculo dominante continua a crescer. O E2 em circulagdo vai exer-
cer um feedback positivo na producéo de LH (que atua nas células da teca) e atingir um pico um
adois dias antes da ovulag&o, apés o qual comega a diminuir. E esta diminuicio da concentracéo
pré-ovulatoria de E2 que vai causar a diminuicdo do edema uterino mesmo antes da ovulacdo
(Christensen, 2011).

A inibina por sua vez vai ter uma ac¢éo inibidora nos restantes foliculos enquanto a ativina
continua a estimular a producéo e secrecdo de FSH. A folistatina inibe a a¢éo da ativina ao ligar-

se aos seus recetores (Morresey, 2011).

A LH é responsavel pela maturacao final do foliculo pré-ovulatério e consequente ovula-
¢do. A sua concentracdo atinge um pico um a dois dias apds a ovulacéo, pois possui a respon-
sabilidade acrescida de estimular o desenvolvimento e manutencdo do CL (Alexander & Irvine,
2011b).

Nas éguas, a ovulagdo ocorre na fossa de ovulagdo ao nivel do ovério, ainda que os
foliculos se desenvolvam no cértex central do ovario. Pensa-se que a relaxina seja a responsavel
pela rapida expanséo folicular e consequente migracdo para a fossa de ovulacdo (Morresey,
2011).

D) Luteinizacdo

ApOs a ovulagao, a cavidade folicular € preenchida por fibroblastos e vasos sanguineos
e as células da granulosa sofrem alteracdes que fazem com que passem a produzir progesterona
(P4) em vez de estrogénios (Satué & Gardon, 2013).

A P4 atinge um nivel maximo (8-16ng/ml) cinco dias apds a ovulacao e a sua principal
funcdo é a manutencao da gestagdo. Para isso, provoca alteragdes no Utero da égua que incluem
o desenvolvimento das glandulas endometriais e a inibicdo das contrac6es do miométrio. Estas
concentracdes séricas de P4 continuamente aumentadas exercem um mecanismo de feedback
negativo na GnRH e consequentemente nas gonadotropinas. No entanto, a concentracdo de
FSH vai ser mais alta que a de LH, de forma a permitir o desenvolvimento de uma nova onda
folicular (Satué & Gardén, 2013). As concentracdes de P4 retornam aos seus niveis basais 15 a

16 dias ap6s a ovulagéo, no inicio do estro seguinte (Vanderwall, 2011).
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E) Lutedlise

Na auséncia da gestacéo (ou quando o reconhecimento materno da gestacdo ndo ocorre
corretamente) da-se um mecanismo denominado lutedlise, que representa o final da fase ltea.
A lutedlise é provocada pela prostaglandina F2q« (PGF2q). Esta € produzida pelo endométrio, na
auséncia do conceptus, sob o estimulo da ocitocina de origem hipotalamica-hipofisaria e endo-
metrial. Assim, para que ocorra a lutedlise, tem que haver o desenvolvimento de recetores uteri-
nos para a ocitocina e o endométrio tem que ser capaz de libertar PGF2¢ em resposta a ocitocina,
através da sobre-regulacao de cicloxigenases 2 (COX-2) (Stout, 2011). A lutedlise provoca alte-
racdes no CL, como a diminui¢édo da vasculariza¢do, o aumento do tecido conjuntivo, a hialiniza-

¢do, a atrofia e, por ultimo, a fibrose (Satué & Gardén, 2013).

3.3.2. Como é que aexisténciade laminite condiciona o controlo reprodutivo da égua

A laminite, de acordo com a sua etiologia, pode influenciar a fungéo reprodutiva da égua,
aumentando a predisposi¢éo para a infertilidade (Durham, 2017b). Os fatores que podem condi-
cionar o controlo reprodutivo da égua sdo a presenca de resposta inflamatoria sistémica, a pre-
senca de dor e stress, a presenca de obesidade e resisténcia a insulina e a presenca de PPID

associada a laminite endocrinopética.

A) Influéncia da resposta inflamatéria sistémica

Como referido anteriormente, a resposta inflamatdéria sistémica é um dos componentes
principais do mecanismo patofisiolégico da laminite relacionada com a septicémia, sendo que as
prostaglandinas assumem um papel fundamental no mesmo. No entanto, estas sao constituintes
polivalentes no organismo da égua, desempenhando diversas fun¢gbes. No ciclo reprodutivo da
égua, as prostaglandinas tém um papel obrigatério e sdo responsaveis por processos como a
lutedlise, a rotura da parede do foliculo e o rapido aumento das concentragdes de LH circulantes
aquando da ovulacdo. A LH, por sua vez, também é responsavel pelo aumento da sintese de
prostaglandinas, através da sobre-regulacao das COX-2 na parede dos foliculos. Assim, a cons-
tante producéo de prostaglandinas na presen¢a de uma resposta inflamatoria sistémica, causa
uma constante libertacdo de LH pela pituitéria, o que ndo permite que ocorra o pico de LH pré-

ovulatorio (Alexander & Irvine, 2011b).

Para além disto, associado ao seu papel na lutedlise (previamente descrito), as pros-
taglandinas também tém uma acéo inibitéria na producdo de progesterona, o que significa que,
se as suas concentracdes estiverem aumentadas devido a uma resposta inflamatdria sistémica,

pode ocorrer uma diminui¢cdo da duragao da fase latea (inferior a 13 dias) (Stout, 2011).
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B) Influéncia da presenca de dor e stress

A presenca de dor ou stress devido a laminite predispfe para a infertilidade, visto que
aumenta a producao da hormona libertadora de corticotropinas (CRH). Esta, suprime a producéo
de GnRH, através da via opioidérgica, e estimula a producdo de ACTH pela pituitaria, que con-
sequentemente estimula a produc¢éo de glucocorticoides (Linse, 2011). Os glucocorticoides estédo
fisiologicamente aumentados durante a fase Itea do ciclo éstrico e diminuem no periodo perio-
vulatério, aquando do desvio folicular. Esta diminuicdo é necessaria para o desenvolvimento fo-
licular correto e para a libertacdo de LH, o que significa que quando ndo acontece, pode nao
ocorrer a ovulacao. Para além disso, os glucocorticoides também vao inibir a libertagédo das go-
nadotropinas e tornar as gonadas resistentes as hormonas esteroides sexuais ao inativar os seus

recetores (Ambrojo et al., 2018), diminuindo assim o comportamento de estro (Linse, 2011).

Resumindo, o aumento de glucocorticoides por dor ou stress vai diminuir a taxa de cres-

cimento folicular, a incidéncia da ovulag@o e o comportamento de estro (Linse, 2011).

C) Influéncia da obesidade e resisténcia a insulina

Eguas que sofram de laminite endocrinopatica como consequéncia de EMS tém predis-
posicao para a obesidade e resisténcia a insulina (Van Eps, 2017), sendo que existe uma ligagao

direta entre o estado nutricional da égua e a atividade reprodutiva (Alexander & Irvine, 2011a).

O estado nutricional da égua é sinalizado ao hipotalamo pela concentracdo de leptina e
insulina séricas. A leptina é secretada pelo tecido adiposo (Alexander & Irvine, 2011a) e a sua
concentracao sérica reflete a percentagem de gordura corporal do animal, constituindo assim um
marcador circulante da adiposidade (Burns, 2016) e informando indiretamente os neurénios de
GnRH da condicao corporal da égua e se esta é adequada para suportar a fungéo reprodutiva
ou ndo. Sendo que, quanto mais adiposidade existir, maior vai ser a concentragdo plasmatica de
leptina. Assim, concentracdes séricas demasiado elevadas ou diminuidas de leptina vao inibir os
neurénios de GnRH e consequentemente a sua producao, inibindo desta forma a atividade ova-
rica (Alexander & Irvine, 2011).

No caso da resisténcia a insulina, esta acontece pela sobre-alimentagao dos animais,
gue faz com que o pico de insulina pds-pandrial seja constante, resultando em niveis séricos de
insulina cronicamente elevados (Alexander & Irvine, 2011b). Também foi sugerido que a leptina
pode ter um papel na patofisiologia da resisténcia a insulina sistémica, visto que a hiperleptinémia
esta muitas vezes associada a uma diminui¢do da resposta a insulina em cavalos (Burns, 2016).
Estas concentracdes séricas de insulina elevadas, associadas a acao do fator de crescimento
semelhante a insulina vdo atuar diretamente no ovario, promovendo o crescimento folicular e

modulando a secre¢do hormonal ovarica, o que resulta em ciclos éstricos mais longos (Alexander
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& Irvine, 2011b), devido ao aumento da fase IGtea (superior a 17 dias) e consequentemente do
intervalo inter-ovulatério (Durham, 2017b).

D) Influéncia da laminite endocrinopatica associada a PPID

Eguas com laminite endocrinopatica associada a PPID estdo predispostas para a inferti-
lidade. Esta pode ser causada por compressao da pituitaria anterior, por um aumento da produ-
¢édo de ACTH (Christensen, 2011), ou pela desregulacdo do mecanismo neuronal da dopamina
(Burns, 2016).

A compresséo da pituitaria anterior vai causar uma descida da producdo de LH e FSH e
dos esteroides sexuais produzidos pelo cértex adrenal. No entanto, o aumento da producédo de
ACTH leva a uma producéo excessiva de esteroides sexuais (progesterona, testosterona e es-
tradiol) pelo cértex adrenal (Christensen, 2011), que inibem a secrecdo das gonadotropinas. Am-

bas as vias interrompem o desenvolvimento folicular e ovulag&o (Linse, 2011).

A dopamina, para além de regular a producéo de ACTH, também vai ter um papel na
regulacéo da sazonalidade reprodutiva, inibindo-a durante o anestro sazonal. Assim, éguas com
PPID, podem experienciar uma desregulacdo deste mecanismo, 0 que aumenta as concentra-
¢Oes séricas dos estrogénios e da prolactina, causando um aumento do desenvolvimento folicu-
lar e fazendo com que as éguas continuem a ciclar regularmente durante todo o ano, o que nao

significa que sejam ciclos férteis (Burns, 2016).

3.3.3. Controlo basico e maneio da égua reprodutora laminitica

O controlo basico e maneio da égua reprodutora laminitica, de forma a minimizar o efeito
da doenca na fertilidade, deve incluir a prevencéo de situacdes de stress, o controlo e maneio
alimentar, a avaliacdo da necessidade de suplementacgéo e o controlo da atividade fisica do ani-

mal.

A) Prevencéo de situacdes de stress

Existem diversos fatores capazes de causar stress na égua. Estes incluem a presenca
de dor, a privacdo de comida ou agua, as condi¢des de estabulagdo (espacos pequenos, sem
iluminagao, com pouca cama...), o transporte, o desmame e o stress social. Todos estes fatores
tém de ser tidos em consideracdo no maneio basico do dia-a-dia da égua reprodutora laminitica,

de forma a prevenir os efeitos deletérios previamente referidos (Ambrojo et al., 2018).
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B) Controlo e maneio alimentar

Como descrito nos capitulos anteriores, a obesidade e a resisténcia a insulina séo con-
siderados fatores de risco para o desenvolvimento de laminite (Van Eps et al., 2017) e ainda que
a eficiéncia reprodutiva ndo diminua diretamente devido a uma adiposidade aumentada, existem
boas razbes para se manter uma égua reprodutora numa condi¢éo corporal 6tima (Burns, 2016).
Como tal, qualquer alteracdo da condicdo corporal deve ser determinada (Van Eps, 2017). A
ingestdo dietética também deve ser cuidadosamente monitorizada, sendo que um historial de
ingestdo de uma alimentacao excessivamente calérica de longa duracao ou uma alteracéo re-
pentina para uma dieta rica em hidratos de carbono aumentam a suscetibilidade a laminite e
podem ser suficientes para despoletar um episddio de agudizacdo. A dieta também pode ser
uma ferramenta (til, visto que o controlo do peso através da alimentacéo e exercicio fisico vai
melhorar a sensibilidade a insulina e reduzir assim o risco de laminite, prevenindo assim os seus

efeitos na fungéo reprodutiva da égua (Durham, 2017b).

A determinacéo das necessidades caldricas da égua nado € objetiva e deve ser sempre
feita tendo em conta a sua atividade metabdlica e fisica e fatores como o perfil genético (easy
keepers) da égua (Durham, 2017b). Para um célculo adequado do aporte energético devem ser
tidos em consideracéo todos os componentes da dieta, o que inclui o acesso a pastagem, o feno

e aracéo ou pellets (Van Ep set al., 2017).

Foi demonstrado que a hiperleptinémia persistiu em regimes de alimentagéo que incluem
pasto, feno em lotes secos e refei¢cdes de alimento concentrado. No entanto, uma alimentagéo a
base de feno diminui ndo s6 a variabilidade das concentracdes de leptina, como também a vari-
abilidade das concentracdes de glucose e insulina. Sendo que a restricdo de alimento concen-
trado pode reduzir as concentracdes séricas de leptina a partir das 24h, ainda que ndo hajam

alteracdes na massa corporal (Divers, 2003).

O componente a que se deve dar mais atencdo quando se calcula o aporte caldrico de
uma dieta em éguas laminiticas sdo os hidratos de carbono ndo estruturais (Durham, 2017b),
visto que, como referido nos capitulos anteriores, uma elevada ingestdo destes hidratos de car-
bono pode ser suficiente para despoletar um episodio de agudizacao (Belknap et al., 2002). Estes
compreendem os agucares simples, amidos altamente digestiveis e os frutanos. Os aguUcares
simples e amidos altamente digestiveis estdo presentes nos cereais (50%-70% de MS) e em
pastagens leguminosas (10%-20% de MS), sendo um componente abundante na maioria dos
alimentos concentrados. Os frutanos, embora sejam considerados um agucar simples, sao refe-
ridos separadamente devido ao seu elevado poder hiperinsulinémico e ao facto de estarem pre-

sentes em pastagens nao leguminosas, fenos e silagens (10%-20% de MS) (Durham, 2017b).

A ingestao de pastagem rica em hidratos de carbono ndo estruturais é considerada a
causa mais comum de laminite em éguas a campo. Isto deve-se ao facto de haver uma acumu-

lacdo de frutano na pastagem, que pode variar com a altura do dia e época do ano, o que torna
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dificil controlar a sua ingestdo. Como tal, quaisquer alteracdes de maneio que afetem o acesso
das éguas a este tipo de pastagens devem ser tidas em consideracao (Durham, 2017b). Existem
também varias técnicas de maneio da pastagem que podem ser aplicadas para além do controlo
do pasto em si, como o permitir da pastagem apenas em alturas do dia de baixo risco (de manha
cedo e durante a noite), o limitar da quantidade de tempo que as éguas podem pastar (de 30
minutos a varias horas, dependendo do risco de laminite), o limitar da zona de pastagem (com
cercas pequenas e sistemas de rotacdo), a utilizacdo de bucais (King & Mansmann, 2004), evitar
a pastagem durante os periodos do ano em que ocorre o crescimento ativo do pasto (Primavera
e Outono) e evitar as alturas de floragdo em que o pasto esta a dar semente (embora ndo hajam

aumentos de frutanos, vao verificar-se aumentos no teor de amido) (Rendle, 2006).

Assim, é aconselhavel a administracdo de uma dieta a base de feno de erva de elevada
qualidade com uma constituicdo de menos de 10% de hidratos de carbono n&o estruturais de
MS (Burns, 2016). Esta deve ser suplementada com constituintes ricos em nutrientes de forma
a garantir a ingestao adequada de minerais e vitaminas essenciais, como uma refeicdo de se-
mente de soja, como fonte proteica, ou 6leo vegetal, para fornecer energia calérica proveniente
de gordura. Um alimento concentrado pode ser fornecido em quantidades minimas para aumen-
tar a palatibilidade destes compostos e assegurar a sua ingestéo (Lopez et al., 1999). Também
existem alimentos concentrados no mercado, cuja féormula é especificamente calculada para es-
tes casos e inclui suplementagdo de minerais que podem estar em falta em éguas com laminite
endocrinopética, como o sédio e o potassio. Esta suplementacdo mineral é importante, porque
ajuda a manter o equilibrio homeostético (Lopez et al., 1999) e tem como objetivos principais a

manutenc¢do da condicao corporal ideal e a perda de peso gradual (se necessaria) (Burns, 2016).

O feno deve estar sempre a disposicéo, visto que éguas com acesso continuo a alimento
forrageiro demonstram taxas de fertilidade superiores a éguas que apenas recebem feno a noite.
Este acesso ilimitado vai ser importante, principalmente em éguas que ja estejam a sofrer restri-

¢Bes alimentares, pois previne o stress (Burns, 2016).

No entanto, a laminite nem sempre esta presente em animais obesos e resistentes a
insulina. Eguas com dor crénica ou excessiva podem apresentar dificuldades em ingerir as calo-
rias suficientes para manter o seu peso corporal (Floyd & Taylor, 2017), o que influencia negati-
vamente a fertilidade da égua, visto que éguas caquéticas podem demonstrar baixas concentra-
¢Oes de progesterona e uma fraca atividade folicular, o que se traduz em ciclos anovulatérios
(Santos et al, 2019). Estas éguas também vao restringir os seus movimentos, o que faz com que
nao se desloquem ao feno e a agua, fazendo com que, até éguas inicialmente obesas, rapida-
mente se tornem caquéticas. Nestes casos € necessario fornecer uma dieta densa, rica em hi-
dratos de carbono, mesmo em animais resistentes a insulina, visto que o elevado grau de dor e

o dano tecidular vai provocar uma sindrome hipermetabdlica. Estas éguas devem também estar
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fechadas em boxes ou paddocks pequenos, de forma a facilitar a sua deslocacdo a comida e
agua (Floyd & Taylor, 2017).

C) Suplementacédo

Em adicdo a uma dieta equilibrada podem ser fornecidos suplementos de metionina e
biotina (15 mg por dia). Estes tém o objetivo de aumentar a qualidade e taxa de crescimento do
casco e sao muito Uteis no maneio e recuperacao da laminite cronica (Belknap et al., 2002),

sendo que ndo existem relatos de terem algum efeito deletério na fungéo reprodutiva da égua.

Ao iniciar o controlo alimentar de uma égua reprodutora laminitica, que inicialmente ti-
vesse uma dieta muito calérica, pode suplementar-se com sulfato de magnésio (1 g/kg PO). Este
tem o objetivo de equilibrar o pH do célon (Divers, 2003) e prevenir um episodio de agudizacéo

por sobrecarga de hidratos de carbono (Belknap et al., 2002).

D) Controlo da atividade fisica

O maneio da laminite aguda passa pela redu¢cdo do movimento da égua através do con-
finamento forcado de forma a preservar a integridade do digito, permitir uma recuperacdo mais
rapida, permitir uma alimentag&do mais controlada e restringir o acesso indiscriminado ao pasto
(Durham, 2017). Este confinamento deve ser tido em consideragéo no planeamento da dieta da
égua afetada e pode ser feito num paddock pequeno ou numa box, de acordo com as condi¢des
disponiveis. As camas devem ser moles, de forma a minimizar as agressoes ao digito, a reduzir
as forcas necessérias para a saida na passada e a promover a recumbéncia (Belknap et al.,
2002).

No entanto, éguas que tenham laminite cronica na fase estavel podem tolerar e beneficiar
de algum grau de exercicio fisico, desde que o animal esteja confortavel. Planos de exercicio
que incluam apenas 30 minutos de trote diario vao ser suficientes para aumentar quase imedia-
tamente a sensibilidade a insulina, ainda que ndo se verifiquem altera¢des na condic¢do corporal
(Burns, 2016).

3.3.4. Medidas complementares de controlo e maneio da égua laminitica reprodutora

As medidas complementares de controlo e maneio da égua laminitica reprodutora in-
cluem a ferracéo e corte corretivo dos cascos, a crioterapia e fatores a ter em atencéo na moni-

torizacdo das éguas laminiticas reprodutoras.
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A) Ferracéo e corte corretivo dos cascos

Uma vez que a laminite cronica esteja estavel e a égua esteja confortavel o suficiente,
deve iniciar-se o corte corretivo do casco de forma a realinhar a F3 com o casco. Este corte
consiste maioritariamente no biselar da regido da pinga, de forma a facilitar a saida na passada,
reduzindo as forcas exercidas na parede dorsal do casco e a tenséo no TDFP e direcionando o
peso para os taldes (Belknap et al., 2002).

Aliada ao corte corretivo do casco, pode ser utilizada uma ferracédo terapéutica, que vai
ser eleita de acordo com o tipo de movimento (rotagdo ou afundamento) (Divers, 2003). No en-
tanto, muitas éguas reprodutoras ndo sao ferradas e ndo possuem maneio suficiente para se
realizar o corte corretivo dos cascos.

As ferraduras mais utilizadas nestes casos séo as ferraduras em forma de coragédo com
barra (ajustaveis e ndo ajustaveis), as ferraduras invertidas, as ferraduras em ovo, as ferraduras
com elevagdo dos tales e as “Sistema de suporte digital equino” (EDSS). Podem também ser
utilizados varios tipos de palmilhas de forma a aumentar o conforto, providenciando suporte a
ranilha (Belknap et al., 2002).

A ferradura em forma de coragdo com barra tem a vantagem de suportar a F3 e melhorar
o fluxo sanguineo as laminas dorsais do digito ao aplicar pressao na ranilha. No entanto, ndo é
muito utilizada por ser dificil de fazer e aplicar corretamente e existirem op¢des melhores e mais
faceis (Belknap et al., 2002).

As ferraduras com elevacéo dos taldes, para além de também melhorarem o aporte san-
guineo as laminas dorsais do digito, também diminuem a tensdo exercida no tenddo TDFP, o
desgaste fisico das laminas afetadas e o movimento da F3 na cdpsula do casco (Belknap et al.,
2002).

As ferraduras EDSS séo as mais fiaveis e que tém uma acdo mais completa, pois asso-
ciam o exame radioldgico ao corte corretivo dos cascos e possuem zonas para a insercéo de
cunhas em trés elevacfes diferentes, o que permite um retirar objetivo do apoio das regifes
dolorosas do digito (Belknap et al., 2002).

Recentemente também tem vindo a ser utilizada a ferradura de madeira. Esta é particu-
larmente util no controlo da laminite cronica em que tenha ocorrido rotacdo da F3 dentro da
capsula do casco, pois permite o seu realinhamento. As vantagens desta ferradura incluem o
facto de permitir a distribuicao das cargas de suporte do peso do animal para uma zona especi-
fica do digito e o facto da sua aplicacdo ndo ser traumatica. O proprio material em que é cons-
truida permite que esta seja trabalhada de forma a incorporar mecanismos de saida e elevagéo
de taldes nas localizacBes desejadas e permite uma facil alteracdo de acordo com as imagens

radiograficas e requisitos estruturais da conformacao do digito. (O'Grady & Steward, 2009).
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B) Crioterapia

A crioterapia em cavalos com laminite relacionada com a septicémia tem sido cada vez
mais utilizada com resultados positivos, ndo s6 no tratamento de crises agudas, mas também na
sua prevencao. Esta deve ser aplicada enquanto o processo patoldgico primario estiver ativo,
pode ser continuada ad eternum e parece ser efetiva no limitar da lesdo lamelar, ainda que ape-
nas se inicie apos o inicio de claudicagdo (Van Ep set al., 2017). A crioterapia atua ao reduzir as
necessidades metabdlicas das células lamelares e a atividade das enzimas proteoliticas, neutro-
filica, das citoquinas inflamatérias e das MMP da matriz extracelular (Divers, 2003). No entanto,
para que seja eficaz, a sua aplicacao deve ser continua e requer a colaboracado do proprietario
(Ramey, 2006).

Adicionalmente, como referido anteriormente, muitas éguas reprodutoras nao tém ma-
neio suficiente para permitir a manipulacdo dos membros, o que torna a realizacdo deste tipo de

medidas impossivel.

C) Outros cuidados

Um bom indicador de dor e presenca de stress € a frequéncia cardiaca. Este parametro
também pode dar indicacdo se o tratamento aplicado esta ou nédo a funcionar, visto que deve
normalizar uma vez que este seja instituido. Uma frequéncia cardiaca normal ou no limite inferior
pode ser indicativa de um bom prognéstico (Floyd & Taylor, 2017).

Também é necessario ter em consideragcao que cavalos que sofram de PPID véo ter
niveis de glucocorticoides (como o cortisol) em circulagéo elevados, o que vai ter um efeito imu-
nossupressor e fazer com que estes sejam mais suscetiveis a outras doencgas (Johnson, 2017).

3.4. Controlo da égua laminitica gestante

3.4.1. Fisiologia da gestacado equina

Nos equinos, apés a fecundacéo, o embrido atravessa o oviduto (Allen, 2001) até entrar
no Utero, pela papila, na forma de blastocisto (Senger, 2012a), seis a sete pos-ovulacdo. A papila
do utero equino funciona como uma barreira seletiva que apenas permite a passagem de embri-
6es e ndo de odcitos nao fecundados. Este fendmeno de selecéo é provocado pelo embrido em
si que, quando atinge o estado de mérula compacta (antes de se tornar blastocisto, cinco dias

poés-ovulacdo) inicia a secrecdo de quantidades significativas de prostaglandina E2 (PGE2). A
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PGE: atua nas fibras de musculo liso circulares do esfincter do istmo, causando o seu relaxa-
mento e permitindo a entrada do embrido para o limen uterino, cerca de 24h apés o inicio da

sua secrec¢do (Stout, 2011).

Ap6s a entrado do embrido para o limen uterino, inicia-se um processo denominado
reconhecimento materno da gestacao. O reconhecimento materno da gestacao € constituido por
um conjunto de eventos que incluem a sinalizagdo da totalidade do endométrio pelo embrido e a
reducdo da expressdo de COX-2 que leva a diminuicao da producdo de PGF24 em resposta a

ocitocina e, consequentemente ao impedimento da lutedlise (Stout, 2011).

No limen uterino, o conceptus equino permanece esférico e mével, de forma a percorrer
a superficie do endométrio (Senger, 2012a), distribuindo os fatores de reconhecimento da ges-
tagcdo, que incluem proteinas especificas. S&o estes fatores que sinalizam o endométrio, dimi-
nuindo significativamente a sua producao de PGF2q € impedindo assim a lutedlise (Smits et al.,
2018).

Simultaneamente, o0 conceptus mantém a sua capacidade enddcrina e produz quantida-
des significativas de estrogénios e baixas quantidades de PGF2q. Os estrogénios comegam a ser
secretados em quantidades significativas a partir do dia 10 pés-ovulacéo (Allen, 2001) e tém
como aumentar a vascularizacdo do endométrio e conceptus, que depende de difuséo simples
para as trocas de oxigénio e nutrientes com o endométrio materno na fase de pré-implantagéo
(Christensen, 2011). A PGF2q produzida pelo conceptus estimula as contragdes do miométrio e
auxilia o seu movimento (Allen, 2001). Como a producdo de PGF2q é reduzida, esta ndo atinge
0 ovério e a producéo de progesterona pelo CL primario mantém-se (Kelleman, 2013). As con-
centragfes séricas de progesterona na égua devem manter-se altas o suficiente para permitir o

desenvolvimento do conceptus (Senger, 2012a).

Durante este periodo de mobilidade do conceptus, para além de distribuir os fatores do
reconhecimento materno de gestagdo, o embrido também vai recolher nutrientes necessarios ao
seu desenvolvimento, como proteinas especificas e secrecdes glandulares endometriais. Esta
recolha é possivel devido a capsula do blastocisto, que para além de funcionar como uma bar-
reira fisica protetora das contragdes do miométrio, também possui uma configuracdo e uma carga
eletrostatica negativa que lhe vai permitir a recolha de proteinas e outros componentes presentes
no utero (“leite uterino”/histotrofo). Estes componentes s&do a unica fonte de nutricdo que o em-
brido em desenvolvimento tem durante este periodo (Allen, 2001) e sdo dependentes da P4
(Vanderwall, 2011).

O processo de reconhecimento materno da gestacdo mantém-se até por volta do dia
16/17 pos-ovulagédo, altura em que ocorre a implantagédo (Kelleman, 2013). Nos equinos, a im-
plantagdo nao é verdadeira, no sentido em que o conceptus apenas se fixa ao endométrio, sem

que ocorra placentacdo (Senger, 2012a). A implantacdo ocorre normalmente na base de um dos
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cornos uterinos, devido a um aumento repentino do tonus do miométrio (Allen, 2001), possivel-
mente causado pela a¢do do estradiol produzido pelo conceptus, e devido ao aumento do dia-

metro do proprio embrido (Kelleman, 2013).

A capsula do blastocisto mantém-se ativa até ao dia 20/21 da gestacéo, altura em que
se comeca a desintegrar. Esta desintegracdo causa a formacéo de aglomerados de células tro-
foblasticas na superficie externa da membrana cério-vitelina (que ainda ndo é vascularizada).
Entre o dia 25 e 35 pos-ovulagédo, estes aglomerados multiplicam-se rapidamente e estendem-
se em diregao as glandulas endometriais de forma a fortalecer a fixagdo do conceptus ao endo-
métrio e a ter um maior acesso as suas secre¢des, formando estruturas especificas denomina-
das calices endometriais entre o dia 36 e 38 da gestacdo. Estas estruturas podem ser visiveis a
rodear o conceptus por volta do dia 40. Os céalices endometriais séo responsaveis pela secre¢ao
da gonadotropina coriénica equina (eCG) e atingem a sua capacidade secretora maxima entre
os dias 60 e 70 da gestacéo. As concentragfes séricas maternas de eCG refletem o desenvolvi-

mento e a degeneracgédo dos célices endometriais (Allen, 2001).

A eCG tem ac¢Bes semelhantes a LH e a FSH (Allen, 2001) e a sua principal fungéo é
garantir a manutencdo da gestacdo ao assegurar o fornecimento continuo de P4 (Kelleman,
2013). A eCG, em conjunto com a FSH pituitaria, estimula o desenvolvimento folicular nos ovarios
e a sua consequente ovulagao e luteinizagéo (sem ovular), formando os CLs secundarios e aces-
sorios, respetivamente, e estimulando assim a produgéo de P4 ovarica (Allen, 2001). A eCG atua
também no CL priméario, fazendo com que este permaneca ativo e funcional (Kelleman, 2013),
garantindo assim a manutencéo da gestacdo, desde que ocorre a diminuicdo gradual da funcéo
do CL primério, por volta do dia 30 pés-ovulagdo (Kelleman, 2013), até que esta possa ser asse-

gurada pela placenta, por volta do dia 100 de gestacao (Allen, 2001).

A P4, para além de garantir o desenvolvimento embriondrio, estimula a secre¢cao das
glandulas endometriais e bloqueia as contra¢des uterinas (Senger, 2012a). Estas glandulas en-
dometriais também véao secretar fatores de crescimento, sob o estimulo das concentracfes au-
mentadas continuas de P4, que, em conjunto com o fator de crescimento semelhante a insulina
Il (IGF-II) produzido pelos tecidos fetais a partir do dia 20 p6s-ovulagéo, dao inicio a placentacao
(Allen, 2001).

As concentrac8es séricas maternas de estrogénios aumentam até ao dia 40 da gestacéao,
quando atingem um plateau até aos dias 70 a 80, altura em que ocorre um segundo aumento de

origem fetoplacentaria (Allen, 2001).

A partir do dia 70 de gestacdo, os célices endometriais comecam a degenerar, dimi-
nuindo gradualmente a sua secrecéo. Esta degeneracao € provocada por uma combinacéo de
dois fenomenos, a morte e descamagdo das células do calice e a infiltracdo leucocitaria dos

tecidos do calice. As células mortas comegam a descamar da zona central do calice, expondo
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novamente a entrada da glandula endometrial. Os leucécitos acumulados vao atacar e destruir
as células fetais do calice. Esta reacao ocorre porque as células fetais invasivas que formam os
célices endometriais exprimem elevadas concentragfes de antigénios do complexo maior de his-
tocompatibilidade (MHC) (Allen, 2001), que até entdo estavam sub-regulados (Mestre et al.,
2011) e que a partir desse momento vao estimular uma forte resposta humoral e alguma resposta
celular na égua. Os detritos celulares necréticos formam um coagulo com o material exécrino
secretado. Este coagulo é rico em atividade de eCG. Entre o dia 100 e 120, os calices necréticos

e as suas secrecdes destacam-se do endométrio e ficam livres no lGmen uterino (Allen, 2001).

A partir do dia 100 a 120 da gestacéo a manutencéo da gestacdo passa a ser assegurada
pela placenta. A placenta equina é do tipo sindesmoepiteliocorial difusa. Este tipo de placenta é
caracterizado pela presenca de zonas de microvilosidades distribuidas pela superficie coridnica,
denominadas microcotilédones, e pelo facto de, tanto o epitélio do endométrio, como o epitélio
das vilosidades coriénicas (lado fetal) estar intacto. As vilosidades coriénicas tém a funcao de
aumentar a area da superficie de contacto para que as trocas sejam maximizadas (Senger,
2012h).

A placenta funciona como uma interface de trocas entre o feto e a mée, cuja unidade
funcional € o microcotilédone, e como um 6rgéo enddcrino transitorio, sendo importante na ma-

nutencao da gestacéo e inducéo do parto (Senger, 2012b).

O microcotilédone efetua trocas histotréficas e hemotréficas. Estas trocas utilizam me-
canismos de difusdo simples, difuséo facilitada e transporte ativo para transportar gases e nutri-
entes necessarios a sobrevivéncia e crescimento do feto (Senger, 2012b). Cada microcotilédone
apresenta uma artéria placentaria do lado materno e outra do lado fetal. Estas artérias transpor-

tam as hormonas produzidas pela placenta aos tecidos alvo (Allen, 2001).

A unidade feto-placentaria assume o papel de producdo de progestagénios a partir do
dia 100 a 120 da gestacao, utilizando o colesterol materno como substrato. Estes vao ser con-
vertidos nos tecidos Utero-placentarios e nas gonadas e glandulas adrenais fetais. As suas con-
centracdes permanecem elevadas durante o segundo e terceiro trimestre da gestacdo, aumen-
tam drasticamente nas Ultimas semanas de gestacdo e descem a pique na proximidade do parto
(Kelleman, 2013). As células trofoblasticas da placenta também vao ser responséaveis pela pro-
ducéo de relaxina a partir do dia 80 da gestacéo, atingindo um pico por volta do dia 200 e dimi-
nuindo nos 60 dias seguintes, sé aumentando novamente aquando do parto. Esta relaxina pla-
centaria tem como fungéo providenciar o relaxamento necessario nas estruturas abdominais da
égua, para que estas possam acompanhar e se possam adaptar ao rapido crescimento do feto
(Morresey, 2011).

A placenta tem de ser capaz de acompanhar o crescimento rapido do feto e para isso

possui um poder mitogénico bastante elevado, o que lhe permite alterar a sua estrutura e taxa
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de crescimento. Estas alteracdes estédo sob o controlo de hormonas esteroides (principalmente

do estrogénio) produzidas pela mesma (Allen, 2001).

Ainda antes da manutencado da gestacao ser totalmente assegurada pela placenta, por
volta do dia 80 da gestacado, as gonadas fetais comecam a crescer a um ritmo constante, atin-
gindo um tamanho méaximo entre os dias 230 e 260 da gestacao para diminuir novamente a partir
do dia 270 (Allen, 2001). Estas séo responsaveis pela producgédo dos precursores dos estrogénios
que depois vao ser convertidos em estrona, estradiol-178, estradiol-17a, equilina e equilenina
(Kelleman, 2013). Estes estrogénios vdo acompanhar o crescimento e regressdo das gonadas
fetais, sendo que atingem a sua concentracdo maxima entre o dia 190 e 250 da gestacao, apos
0s quais diminuem até atingirem valores basais ao parto (Allen, 2001). A sua principal funcéo é
aumentar o fluxo sanguineo ao compartimento fetal e aumentar o tonus uterino (Kelleman, 2013),
estimulando assim o crescimento do feto (Allen, 2001). As génadas fetais também vao produzir
inibinas que se mantém elevadas na circulacao fetal entre os dias 100 e 250 da gestacdo, embora
a sua concentracdo na circulacdo materna seja baixa. O seu papel durante esta fase néo é claro
(Morresey, 2011).

No final da gestac¢éo, o ambiente hormonal sofre uma alterag&o drastica, sendo caracte-
rizado por uma elevada concentracdo de progestagénios e baixa concentracdo de estrogénios.
O crescimento rapido do feto causa stress fisico ao Utero, estimulando a sua contracdo. Esta
contratilidade é inibida pela elevada concentracao de progestagénios até mesmo antes do parto
(Kelleman, 2013).

Cerca de uma semana antes do parto, ocorre a maturacéo do eixo hipotalamico-pituita-
rio-adrenal fetal, que faz com que comece a ser produzida ACTH pela hipéfise do feto, alterando
as vias metabdlicas das adrenais que em vez de progestagénios passam a produzir cortisol. Este
€ 0 mecanismo através do qual o feto sinaliza que esta pronto (Kelleman, 2013) e o responsavel
pela maturacdo de 6rgaos necessarios a vida pés-natal (Linse, 2011). O cortisol vai ativar a pro-
ducéo de prostaglandinas, aumentando assim a contratilidade do Utero. Estas contracdes uteri-
nas, que ocorrem normalmente a tarde, vdo estimular a libertacao de estradiol-17 a noite, que
por sua vez estimula a producéo de mais prostaglandinas (Kelleman, 2013). Simultaneamente,
a placenta inicia a producao de relaxina que vai causar o relaxamento dos ligamentos pélvicos
(Senger, 2012b) e o feto vai distender o cérvix e a vagina, provocando o reflexo de Ferguson,
causando a libertacdo de elevadas quantidades de ocitocina. Tanto a ocitocina como as pros-

taglandinas atingem valores maximos aquando do parto propriamente dito (Kelleman, 2013).

3.4.2. Como é que a existéncia de laminite condiciona a gestagdo equina

A existéncia de laminite na égua gestante, em qualquer fase (aguda ou cronica), condi-

ciona o curso normal da gestacéo equina (Durham, 2017b). Os fatores da laminite condicionantes
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da gestacéo equina incluem a presenca de resposta inflamatéria sistémica, a presenca de dor e
stress, a presenca de obesidade e resisténcia a insulina, a presenga de PPID associada a lami-

nite endocrinopatica e a presenca de hipertenséo.

A) Influéncia da resposta inflamatéria sistémica

Como referido anteriormente, as prostaglandinas sao constituintes polivalentes no orga-
nismo da égua. Sendo que, durante a gestacdo, vao ser responsaveis pela passagem do con-
ceptus do oviduto para o Utero, pela migracdo do conceptus durante o reconhecimento materno
da gestacao e participam ativamente no mecanismo do parto (Alexander & Irvine, 2011b). Assim,
se estas estiverem aumentadas pela presenca de uma resposta inflamatéria sistémica, pode
ocorrer uma dificuldade na manutencéo da gestacdo. Em gestacdes mais avancadas, a presenca
de uma elevada concentragdo sérica de prostaglandinas, antecipadamente, pode provocar a mi-
ocontratilidade do Utero, que por sua vez pode causar stress fetal, antecipagao do parto e aborto
(Stout, 2011).

B) Influéncia da presenca de dor e stress

Durante a gestacéo, a presenca de dor associada a laminite vai causar uma resposta
fisioloégica ao stress. Da mesma forma, a ocorréncia de um evento de stress isolado ou repentino
ou a exposicao continua a fatores de stress podem despoletar um episédio de agudizacédo de
uma laminite pré-existente ou predispor para o aparecimento ou desenvolvimento de uma lami-
nite crénica, respetivamente. A resposta fisioldégica ao stress leva a um aumento da producao de
glucocorticoides maternos, pelos mesmos mecanismos descritos na égua reprodutora laminitica

(Linse, 2011), aos quais o feto estard exposto (Ambrojo et al., 2018).

Na gestagdo equina, os glucocorticoides tém uma funcdo de programacéo no Utero e de
desenvolvimento dos tecidos e 6rgdos do feto, sendo que a sua sobre-exposi¢cado a um excesso
de glucocorticoides ou a exposi¢ao cronica aos mesmos pode restringir o crescimento fetal, cau-
sar 0 subdesenvolvimento do eixo hipotalamico-pituitario-adrenal fetal e uma deficiéncia hormo-

nal placentaria (Ambrojo et al., 2018).

C) Influéncia da obesidade e resisténcia a insulina

Eguas que sofram de laminite endocrinopatica associada ao EMS tém uma predisposi-
¢do para a obesidade e resisténcia a insulina (Van Eps, 2017). Para além disto, ocorre também
algum grau de resisténcia a insulina fisiologica e progressiva durante o curso normal da gestacao

equina. Esta resisténcia a insulina fisiolégica, em éguas que ja sofram da mesma ou de EMS,
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vai estar aumentada e € mais provavel que atinja niveis patoldgicos durante a gestacdo (Burns,
2016). Esta condigdo, para além de condicionar o controlo hormonal pelos mecanismos descritos
na égua reprodutora laminitica, também é um fator predisponente para o desenvolvimento ou
progressdo de uma laminite cronica ou para o desenvolvimento de um episédio de agudizacao

de uma laminite ja existente (Durham, 2017b).

A presenga de obesidade numa égua gestante laminitica ou em risco de desenvolver
laminite também vai ser importante, principalmente durante o terceiro trimestre da gestagao
(ainda que ndo se tenham verificado altera¢gfes na fertilidade), visto que vai haver um aumento
de peso substancial devido ao crescimento do feto, 0 que pode aumentar significativamente a

dor ortopédica digital e até causar um episddio de agudizacao (Burns, 2016).

No entanto, éguas laminiticas gestantes nem sempre demonstram excesso de peso,
sendo que, quando as éguas se encontram caquéticas, o que ndo é comum (Floyd & Taylor,
2017), vao apresentar baixas concentragdes de progesterona, o que pode causar falha do reco-
nhecimento materno da gestacdo e implantacdo do embrido, desenvolvimento inadequado da
gestacdo e comprometimento da viabilidade do feto. Ainda mais, se houver um défice nutritivo
prolongado ou exagerado, podem ocorrer abortos acompanhados de complica¢des infeciosas,
partos prematuros, ou 0 nascimento de poldros fracos, pouco resistentes e suscetiveis a compli-
cacdes neonatais (dos Santos et al, 2019). No entanto, se as éguas demonstrarem inapeténcia,
esta ndo deve ser imediatamente atribuida a laminite e devem ser investigadas outras causas
(Floyd & Taylor, 2017).

D) Influéncia da hipertensédo

Como referido na fisiopatogenia da laminite endocrinopatica, a hipertensdo pode estar
presente em éguas com laminite crénica (Van Eps, 2017), principalmente se associada ao EMS
e a resisténcia a insulina (Durham, 2017b). A presenca de gestacdo também predispde para a
hipertenséo. Estas duas condi¢cbes agravam-se mutuamente e éguas gestantes com laminite
cronica e sindrome de hipertensdo apresentam pressdes sanguineas arteriais sistémicas e fre-
quéncias cardiacas superiores ao normal e desenvolvem altera¢cdes nos vasos sanguineos que
fornecem o Utero e a placenta. Estas alteragcfes vasculares incluem a diminuicao do limen vas-
cular e o espessamento da parede dos vasos, o que oferece resisténcia ao fluxo sanguineo. Esta
resisténcia faz com que ndo ocorra um desenvolvimento adequado da placenta, que necessita
de um crescimento e dilatacdo vasculares para se desenvolver. Assim, éguas laminiticas ges-
tantes e hipertensas desenvolvem placentas com um peso inferior, o que limita o desenvolvi-

mento fetal e consequentemente encurta o tempo de gestacéo (Oke, 2016).
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3.4.3. Controlo basico e maneio de éguas laminiticas gestantes

O controlo basico e maneio da égua laminitica gestante, de forma a minimizar o efeito
da doenca na gestacdo, deve incluir a prevencdo de situacdes de stress, o controlo e maneio
alimentar, a avaliacéo da necessidade de suplementagéo e o controlo da atividade fisica do ani-

mal.

A) Prevencéo de situacdes de stress

Como descrito anteriormente no maneio das éguas reprodutoras laminiticas, existem di-
versos fatores capazes de causar stress, que devem ser tidos em conta no maneio do dia-a-dia
da égua laminitica gestante, de forma a prevenir um episddio de agudizacdo (Ambrojo et al.,
2018).

B) Controlo e maneio alimentar

Eguas com laminite endocrinopética v&o estar predispostas para a obesidade e resistén-
cia a insulina, o que pode ter uma variedade de consequéncias, como tal existem bons motivos
para que uma égua laminitica gestante apresente uma condic¢ao corporal 6tima (durante e depois

da gestacéo) (Burns, 2016).

O maneio alimentar adequado para uma égua laminitica gestante nao diferente do dis-
cutido para as éguas reprodutoras laminiticas, com a diferenca de que deve ser tida em consi-
deracao a fase da gestacdo em que a égua se encontra quando se efetua a estimativa das ne-

cessidades cal6ricas.

Uma dieta adequada pode ser uma ferramenta util para o controlo do peso, melhora-
mento da resisténcia a insulina e reducgéo do risco de laminite (Durham, 2017b). Este controlo de
peso pode ser implementado inclusivamente durante o primeiro e segundo trimestres da gesta-
¢ao, periodo em que as exigéncias metabdlicas e ganho de peso ainda nao diferem significati-
vamente quando comparadas com éguas nao gestantes (Burns, 2016). Como discutido no ma-
neio alimentar de éguas reprodutoras laminiticas, existem alimentos concentrados especificos
para este fim, cujos principais objetivos consistem na manutencédo da condicao corporal ideal, na
perda de peso gradual (se necessaria) e na prevengédo de ganho de peso excessivo durante a
gestacao (Burns, 2016). Estas possuem uma suplementacao mineral que ajuda a manutengdo

do equilibrio homeostético e na prevencao da hipertenséo (Lopez et al., 1999).

Ainda assim, durante o terceiro trimestre da gestacdo, € necessario suplementar as
éguas com alimento concentrado de forma a fazer face as necessidades metabdlicas aumenta-

das e manter o peso corporal. No entanto, a composicdo deste alimento deve ser bem
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considerada, visto poder afetar a resisténcia a insulina da égua, ainda que nao se verifiquem
alteracdes de peso. A melhor opgdo € um alimento concentrado cuja fonte cal6rica seja a base
de gorduras de fibras fermentaveis, sendo que os aglicares, amidos e frutanos devem ser evita-
dos (Burns, 2016).

No entanto, a laminite nem sempre esta presente em animais com excesso de peso e,
como referido anteriormente, éguas com dor crénica ou excessiva, como pode acontecer no final
da gestacdo devido ao aumento de peso, podem sofrer uma sindrome hipermetabdlica e apre-
sentar dificuldades em ingerir as calorias suficientes para manter o seu peso corporal e assegurar
0 crescimento normal do poldro (Floyd & Taylor, 2017). Isto é principalmente importante em
éguas no terceiro trimestre da gestacao em que a sua capacidade de ingestdo também vai estar
diminuida (Santos et al., 2019). Estas éguas devem estar fechadas para facilitar a sua desloca-
¢do a comida e 4gua e, em casos mais severos, em que as éguas se encontrem recumbentes e
completamente impossibilitadas de se movimentar deve ser fornecida alimentagédo e agua de
duas em duas horas. O output fecal e urindrio também deve ser monitorizado e devem ser tidos
os cuidados necessérios para prevenir dermatites de contacto e escaras de pressao (Floyd &
Taylor, 2017).

C) Suplementacdo

Quando se inicia o controlo alimentar de uma égua laminitica gestante, que inicialmente
tivessem uma dieta muito caldrica, pode suplementar-se com sulfato de magnésio (1 g/kg PO)
(Divers, 2003) para prevenir um episodio de agudizag&o por sobrecarga de hidratos de carbono
(Belknap et al., 2002), como descrito no controlo basico e maneio das éguas reprodutoras lami-

niticas.

Também pode ser considerada uma suplementagdo com dmega trés, principalmente du-
rante o terceiro trimestre da gestacéo. Este melhora o estado de salde geral da égua, aumenta

a sua funcao metabdlica e auxilia a regeneracéo de tecidos (King & Mansmann, 2004).

Se a égua os cascos com ma qualidade, ou for necessario aumentar a taxa de cresci-
mento dos cascos, podem ser fornecidos suplementos de metionina e biotina (15 mg por dia)
(Belknap et al., 2002), sendo que nao existem relatos de estes terem algum efeito deletério na

gestacdo da égua.

D) Atividade fisica

O controlo da atividade fisica em éguas laminiticas gestantes néo difere muito do referido
para as éguas reprodutoras laminiticas, em que 0 maneio da laminite aguda passa pela reducao

do movimento da égua (Durham, 2017). Igualmente, se a égua tiver uma laminite crénica estavel
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e estiver confortavel, pode beneficiar de algum exercicio fisico, que se pode estender até ao final

do segundo trimestre da gestacdo (Burns, 2016).

3.5. Tratamento médico de controlo ou em caso de agudizacao

O tratamento médico vai ter como objetivo reduzir a dor ou o ciclo de hipertenséo, reduzir
ou prevenir o dano laminar, melhorar a hemodinamica capilar dérmica e prevenir o0 movimento
da F3 (Belknap et al., 2002). Tudo isto para que a égua esteja 0 mais saudavel possivel, de forma
a apresentar taxas de fertilidade maximas, ser capaz de levar uma gestacdo a termo e gerar um
poldro saudavel (Linse, 2011).

O tratamento de uma crise de agudizacdo da laminite vai estar em grande parte relacio-
nado com a sua etiologia, sendo que na laminite relacionada com a septicémia vai incidir no
maneio da dor e no tratamento da resposta inflamatdria local e sistémica associada a endotoxé-
mia. O animal também pode necessitar de ser estabilizado e o processo priméario pode requerer
antibioterapia (Van Eps et al., 2017).

A laminite endocrinopatica tem normalmente um desenvolvimento insidioso, o que signi-
fica que, exceto em casos de agudizac¢do, a dor ndo vai ser tdo aguda como nos casos da laminite
relacionada com a septicémia. Assim, a analgesia necesséria nestes casos € providenciada ape-
nas pela administragdo de AINEs, que podem inclusivamente ser administrados em doses mais
baixas e podem ser descontinuados uma vez que tenham sido efetuadas as alteracbes neces-
sarias na alimentacéo, maneio e ferracdo adequada a protecéo da sola. Também pode ser as-
sociado um protocolo de tratamento médico de controlo das doengas enddécrinas subjacentes, o
EMS e a PPID (Van Eps et al., 2017).

Assim, o tratamento da laminite deve ser iniciado tdo cedo quanto possivel, sendo que
éguas que tenham risco de desenvolvimento de um episédio agudo devem ser consideradas em
fase prodromica de laminite assim que se verifiguem elevagéo da frequéncia cardiaca ou uma

alteracao repentina do seu leucograma (Divers, 2003).

Estes planos terapéuticos sdo multimodais e podem ser adaptados ao controlo da lami-
nite crénica ou ao tratamento de uma crise de agudizacdo. Para estes efeitos existem a disposi-
¢ao anti-inflamatdrios e anti-endotéxicos, vasodilatadores, anticoagulantes, tratamentos enddcri-

nos, fluidoterapia de suporte, antibiéticos e tocoliticos.

3.5.1. Anti-inflamatérios e antiendotéxicos

A escolha do anti-inflamatério vai depender do clinico e do maneio que o animal tem.

Também deve ser tida em consideracdo a sua utilizacéo prolongada, principalmente em casos
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de laminites crénicas, pois estes tém efeitos secundarios gastro-intestinais e renais (Van Eps,
2017). E necessario ter este facto em consideracg&o, porque muitos processos primarios que dao
origem a laminite relacionada com a sépsis também vao provocar dano renal ou gastrointestinal,

que podem ser piorados pela utilizacdo prolongada de AINEs (Van Eps et al., 2017).

O tratamento anti-inflamatério também vai fornecer analgesia, fazendo com que a égua
esteja mais voluntariosa a caminhar de livre vontade, o que promove o fluxo sanguineo digital.

Este movimento deve ser completamente voluntario e apenas em pisos moles (Divers, 2003).

A) FEenilbutazona

A fenilbutazona é um AINE inibidor das COX, ndo especifico, que reduz a inflamagéo
local e sistémica, o edema e a dor, impedindo a progressédo do dano lamelar (Belknap et al.,
2002). O seu poder analgésico musculo-esquelético é superior ao da flunixina meglumina (Van
Eps et al., 2017). E administrada a uma dose inicial de 4,4 mg/kg PO ou IV a cada 12h durante
0s primeiros trés a quatro dias e é diminuida gradualmente para metade durante o tempo neces-
sario (Belknap et al., 2002).

Estudos indicam que quando a fenilbutazona é utilizada no maneio de dor crénica sao
necessarios trés dias para se obter os efeitos analgésicos maximos e da mesma forma séo ne-
cessarios trés dias para se poder voltar a avaliar o quadro clinico da égua, uma vez interrompido
o0 tratamento ou reajustada a dose. Esta resposta é bastante diferente num episddio de agudiza-
¢do, em que a resposta ao tratamento é quase imediata (Lopez et al., 1999). Assim, na laminite
aguda, a administracdo ndo sé funciona como tratamento anti-inflamatério e analgésico, mas
também fornece uma informacgéo importante quanto ao prognaéstico, sendo que éguas que de-
monstrem uma resposta minima ao tratamento com fenilbutazona ap6s uma administragdo Unica

tém um prognéstico reservado no que diz respeito a recuperacao funcional (Divers, 2003).

i) Efeito da fenilbutazona no ciclo reprodutivo da égua

A fenilbutazona, ao ter uma acéo inibitéria da sintese de prostaglandinas, pode afetar o
decurso normal do ciclo reprodutivo da égua (McCue et al., 2011), interferindo com processos
como a lutedlise, a rutura da parede folicular e o rapido aumento das concentracdes de LH cir-
culantes, necessarias para a ovulagéo (Alexander & Irvine, 2011b). Durante a lutedlise, a admi-
nistracdo de fenilbutazona pode causar o aumento da fase litea (superior a 17 dias) (Stout,
2011). No entanto, estudos indicam que a administragao da fenilbutazona no periodo peri-ovula-
tério ndo impede a ovulacdo, mas pode atrasa-la mais de 15h, ainda que tenha havido indugéo
da ovulacdo, podendo mesmo aumentar a fase folicular (superior a nove dias) (Larentis et al.,
2018).
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ii) Efeito da fenilbutazona na gestacao equino

Durante a gestacéo, a fenilbutazona pode ter um efeito deletério durante a fase do reco-
nhecimento materno da gestacdo ao parar temporariamente a migracdo do conceptus migracéo
esta que é necessaria para a colheita dos nutrientes do histotrofo, para a distribuigao dos fatores
de sinalizagdo do reconhecimento materno da gestacao e, em (ltima instancia, para a manuten-

¢do da gestacéo (Stout, 2011).

B) Flunixina meglumina

A flunixina meglumina é um AINE inibidor das COX, néo especifico, que, para além do
seu poder anti-inflamatério local e sistémico, tem um elevado poder anti-endotéxico (Belknap et
al., 2002) e alguma capacidade de diminuir a reatividade vascular (Divers, 2003). Isto faz com
gque seja mais indicada na laminite relacionada com a endotoxémia (Belknap et al., 2002) ou
preventivamente no animal sético em risco de desenvolver laminite (Van Eps et al., 2017). E
administrada a uma dose analgésica de 1,1 mg/kg IV a cada 12h (Belknap et al., 2002), sendo
que a maior parte dos clinicos diminui a dose a medida que os sinais de septicémia diminuem,

de forma a diminuir a probabilidade da ocorréncia de danos secundarios (Van Eps et al., 2017).

i) Efeito da flunixina meglumina no controlo reprodutivo da égua

A flunixina meglumina, quando administrado em doses elevadas, tem a capacidade de
atrasar (ainda que induzida), aumentando a fase folicular (superior a nove dias), ou impedir a
ovulacado e induzir a luteinizag@o de foliculos nédo roturados, quando administrada no periodo
periovulatério (Cuervo-Aranago & Domingo-Ortiz, 2011). Tal como a fenilbutazona, a flunixina
meglumina, pode também causar um prolongamento da fase lGtea (superior a 17 dias), ao inter-

ferir com o mecanismo da lutedlise (Stout, 2011).

ii) Efeito da flunixina meglumina na gestacdo equina

Durante a gestagéo equina, a flunixina meglumina pode ter o mesmo efeito que fenilbu-
tazona, visto serem ambas inibidoras da sintese de prostaglandinas. Este efeito consiste no com-
prometimento da manutencéo da gestacao, através da paragem temporaria da migracéo do con-

ceptus durante a fase do reconhecimento materno da gestacéo (Stout, 2011).
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C) Cetoprofeno

O cetoprofeno € um AINE inibidor das COX, nao especifico, eficaz no controlo da dor e
inflamac&o musculo-esquelética (Kollias-Baker & Stanley, 1997) que tem um mecanismo de agdo
muito semelhante a flunixina meglumina, demonstrando um alivio da dor que pode durar entre
12h e 24h (Kollias-Baker & Stanley, 1997). Também apresenta um potencial anti-endotéxico
(Belknap et al., 2002) e apresenta uma excrecao renal bastante rapida (Kollias-Baker & Stanley,
1997).

A dose recomendada é de 2,2 mg/kg a cada 12h, mas estudos indicam que uma dose
de 3,63 mg/kg é mais eficaz na dor de casco, principalmente se for cronica (Belknap et al., 2002),
deve ser administrado 1V, sendo que demonstra pouca biodisponibilidade quando administrado

PO e o tratamento ndo deve exceder os cinco dias consecutivos (Kollias-Baker & Stanley, 1997).

i) Efeito do cetoprofeno no ciclo reprodutivo da égua

O cetoprofeno vai ter o mesmo efeito deletério no ciclo reprodutivo da égua que os AINEs
previamente mencionados (McCue et al., 2011), podendo interferir no decorrer fisiolégico dos
mecanismos de lutedlise e ovulagdo, ao inibir a sintese de prostaglandinas (Alexander & Irvine,
2011b), o que pode resultar em impedimentos e atrasos da ovulagdo, superiores a 15h, e no
prolongamento da fase folicular (superior a nove dias) ou latea (superior a 17 dias), de acordo

com a fase do ciclo em que for administrado (Stout, 2011).

i) Efeito do cetoprofeno na gestacdo equina

O cetoprofeno, ao ser um inibidor da sintese de prostaglandinas, também pode interferir
com a manutencdo da gestacdo, ao impedir temporariamente o processo de reconhecimento

materno da gestacao, da mesma forma que os AINEs anteriormente descritos (Stout, 2011).

D) Firocoxib

O firocoxib é bastante eficaz no controlo da dor misculo-esquelética na dose recomen-
dada de 0,1 mg/kg PO SID, sendo que pode ser administrada uma dose inicial Unica de 0,3 mg/kg

para atingir resultados terapéuticos mais rapidamente (Giguére, et al., 2016).

i) Efeito do firocoxib no ciclo reprodutivo da égua

O firocoxib, embora seja um AINE, ndo vai ter os mesmos efeitos deletérios no ciclo

reprodutivo da égua que os farmacos anteriormente referidos. Segundo um estudo efetuado pela
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Universidade Estadual Paulista, em 2016, que estudou o efeito da administracéo do firocoxib,
aquando da ovulacéo, na taxa de recuperacdo de embrides, este pode ser administrado de uma
forma segura a éguas que estejam a ser controladas reprodutivamente, visto néo interferir com
a ovulacao (Friso et al., 2016). Os resultados obtidos pela mesma instituicdo, num estudo mais
recente, em 2019, veio a confirmar a conclusdo do estudo anterior, afirmando, inclusivamente,
que o firocoxib podera ser util e ter uma acédo na diminuicdo da acumulacéo de liquido intraute-
rino, visto ser um inibidor seletivo das COX-2, o que significa que a sintese de prostaglandinas

esta apenas parcialmente bloqueada (Friso et al., 2019).

ii) Efeito do firocoxib na gesta¢céo equina

Como referido anteriormente, o firocoxib € um inibidor seletivo das COX-2, bloqueando
apenas parcialmente a sintese de prostaglandinas (Friso et al., 2019). Como tal, pode ser admi-
nistrado de uma forma segura em éguas gestantes, mesmo numa dose inicial mais elevada, ndo
sendo necessario ajustar a dose, ainda que a égua se encontre na fase final da gestagdo, em
gque o esvaziamento gastrico é mais lento, visto que a sua administragdo é oral (Gigueére, et al.,
2016).

E) Meloxicam

O meloxicam é um AINE cuja sua principal agdo € a inibicao das COX-2, tendo, no en-
tanto, alguma acado sobre as COX-1, responséveis pela sintese de prostaglandinas. A dose re-

comendada para a analgesia da dor musculo-esquelética da laminite é de 0,6 mg/kg SID IV.

i) Efeito do meloxicam no ciclo reprodutivo da égua

O meloxicam, embora seja um inibidor mais seletivo das COX-2, tem alguma acdo nas
COX-1 e nao deve ser administrado em éguas que estejam a ser controladas reprodutivamente,
visto poder impedir a ovulagdo, induzir hemorragia intra-folicular e luteinizagao de foliculos ano-
vulatérios e poder prolongar a fase folicular do ciclo éstrico, se administrada no periodo peri-
ovulatério (Lima et al., 2015). No entanto, se administrada na fase litea pode aumenta-la (supe-

rior a 17 dias), ao interferir com o mecanismo da lutedlise (Stout, 2011).

ii) Efeito do meloxicam na gestagéo equina

O meloxicam vai ter os mesmos efeitos na gestacdo equina que os AINEs nédo especifi-
cos, interferindo na manutencédo da gestacdo, durante o processo do reconhecimento materno
da gestacéo (Stout, 2011).
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F) Dimetil Sulfoxido (DMSO)

O DMSQO, para além de ser um anti-inflamatério potente, tem um elevado poder anti-
endotoxico devido a sua capacidade de captar e destruir radicais livres, prevenindo lesbes de
reperfusdo de tecidos isquémicos. Normalmente, é administrado a uma dose de 0,1 g/kg IV a

cada 12h durante dois a trés dias (Belknap et al., 2002).

Se se considerar os farmacos previamente discutidos nas doses terapéuticas recomen-
dadas para o tratamento da resposta inflamatéria e dor proveniente do digito, a fenilbutazona,
embora seja mais eficaz no controlo da dor musculo-esquelética e permita uma avaliacdo mais
rapida da resposta ao tratamento (Divers, 2003), provoca mais dano renal que a flunixina meglu-
mina (Van Eps et al., 2017). No entanto, tanto o cetoprofeno, como 0 meloxicam apresentam
uma eficacia equiparavel a fenilbutazona (MacAllister et al., 1993; Foreman, 2017), provocando
muito menos danos renais, devido a sua rapida excrec¢do renal (Van Eps et al., 2017), sendo que
0 meloxicam também apresenta menos efeitos deletérios gastricos (MacAllister et al., 1993). O
firocoxib, para além de ter a vantagem de apresentar menos efeitos deletérios gastricos e renais,
oferece também a vantagem de ndo afetar a cicatrizagdo da mucosa ap0s lesdes isquémicas
(Giguére, et al., 2016), nao interferir com o processo de ovulagéo (Friso et al., 2016) e poder ser

administrado a éguas gestantes (Giguére, et al., 2016).

3.5.2. Tratamento vasodilatador

O objetivo deste tipo de tratamento € o melhoramento da perfusdo laminar, prevenindo

e impedindo a progressédo das leses isquémicas.

A) Creme de Trinitrato de Gliceril (Nitroglicerina)

Pode ser conseguida uma boa vasodilataco digital ao aplicar creme de trinitrato de gli-
ceril a 2% por cima de cada artéria digital a cada 12h durante trés dias ou até a normalizagao do
leucograma (em casos de agudizacao relacionados com sépsis) (Divers, 2003). No entanto, a
sua utilizag&o é controversa, visto gue muitos autores questionam a sua eficacia (Ramey, 2006).
Este tipo de tratamento oferece a vantagem de ser local, o que faz com que ndo afete significa-

tivamente o controlo reprodutivo, nem a gestacao.
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B) Acepromazina

A acepromazina para além de ter um efeito vasodilatador tem também um efeito anti-
ansiolitico, o vai fazer com que as éguas se deitem mais frequentemente, permitindo uma melhor
regeneracéo lamelar. A dose recomendada e duragéo do tratamento vai variar e devem ser ajus-
tados de acordo com a intensidade do pulso digital. Esta pode variar entre 0,03 mg/kg e os 0,06
mg/kg IM a cada seis a oito horas, durante trés a cinco dias até a algumas semanas (Belknap et
al., 2002).

A acepromazina ndo pode ser retirada repentinamente, deve ser descontinuada gradu-
almente (Belknap et al., 2002) e é desaconselhado o seu uso em animais hipotensos (Divers,
2003). Existem outros farmacos que tém uma acgao mais prolongada, no entanto, séo dificeis de

arranjar, como a clorpromazina, a promazina e a fenoxibenzamina (Ramey, 2006).

i) Efeito da acepromazina na gestacéo equina

A acepromazina € contraindicada em éguas gestantes, visto causar altera¢cbes cardio-
vasculares significativas, como a vasodilatacéo, hipotensédo e taquicardia compensatéria (Fan-
toni et al., 1999). Todos estes fatores, comprometem o aporte sanguineo ao Utero, comprome-
tendo a manutencéo da gestacéo e o desenvolvimento correto da placenta e, consequentemente,

do feto.

C) Hipoclorito de isoxsuprino

O hipoclorito de isoxsuprino (1,2 mg/kg PO a cada 12h) também é um vasodilatador,
substituto da acepromazina, que tem a vantagem de ser administrado oralmente. No entanto, a
sua acao s6 € evidente cerca de trés a quatro semanas ap6s a administracéo inicial. Por isso,
recomenda-se iniciar o tratamento com acepromazina e isoxsuprino simultaneamente, retirando-
se a acepromazina quando ocorre uma melhoria dos sinais clinicos ou quando o isoxsuprino
comecar a fazer efeito (Belknap et al., 2002). No entanto, existem limita¢cdes & sua utilizagdo e

eficacia na medida em que a sua metabolizagdo é muito rapida pelo figado (Ramey, 2006).

D) Pentoxifilina

Pensa-se que o mecanismo de acdo da pentoxifilina passe pela alteracao da forma dos
eritrocitos, fazendo com que estes se movam mais facilmente nos vasos sanguineos, principal-
mente em vasos danificados e estreitados. No entanto, a sua eficacia nao foi demonstrada (Ra-
mey, 2006).
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i) Efeito da pentoxifilina na gestacdo equina

A pentoxifilina pode ser utilizado em éguas no terco final da gestagéo se tiverem uma
crise de agudizacdo a uma dose de 8,5 mg/kg PO BID, pois vai sub-regular as citoquinas pro-
inflamatérias, diminuir a atividade uterina e aumentar a flexibilidade dos eritrocitos, a atividade
fibrinolitica, a atividade dos ativadores do plasminogénio tecidulares e inibir a agregacao plaque-
taria, funcionando como um anti-inflamatério. No entanto, s6 deve ser utilizado em casos extre-
mos devido a sua capacidade de ultrapassar rapidamente a barreira feto-placentaria. A sua ca-
pacidade de alteracdo da irrigacdo uterina pode tornar-se uma complicacdo em casos que nao o
exijam (Lu, 2012).

3.5.3. Tratamento anticoagulante

Este tipo de tratamento é indicado para a laminite aguda ou para episddios de agudiza-
¢do de laminites crénicas endocrinopaticas com origem comum a laminite relacionada com a

septicémia, visto que € nestes casos que se verificam altera¢des da coagulagéo.

A) Acido acetilsalicilico

O &cido acetilsalicilico aumenta sintese de tromboxano, o que inibe a agregacao plaque-
taria e consequentemente a formacéo de microtrombos nas laminas do casco, ainda que a per-
fuséo esteja diminuida. Possui propriedades anti-inflamatérias negligenciaveis, o que faz com
que possa ser associado a outro anti-inflamatério, sem que ocorram efeitos secundarios (Belknap
et al., 2002), nem que haja uma supressao significativa das prostaglandinas (Bollwein et al.,
2004). E administrado numa dose de 10 a 20 mg/kg PO dia sim, dia no (Belknap et al., 2002).

i) Efeito do &cido acetilsalicilico no ciclo reprodutivo da égua

O &cido acetilsalicilico causa um aumento da perfusdo uterina e ovarica em éguas que
exibam ciclos éstricos regulares e um aumento significativo nas concentracdes de P4 séricas, 0
que faz com que néo seja indicado durante a fase folicular, podendo ser administrado durante a
fase Iitea. No entanto, este farmaco pode causar um prolongamento da mesma (superior a 17
dias), ainda que nao cause uma supressao significativa da sintese de prostaglandinas (Bollwein
et al., 2004).
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ii) Efeito do acido acetilsalicilico na gestacao equina

O acido acetilsalicilico pode ser administrado com seguranga a éguas gestantes, visto
gue aumenta significativamente as concentragfes séricas de progesterona e ndo causa uma
supressdo significativa da sintese de prostaglandinas, podendo mesmo ser utilizado no trata-

mento de éguas subférteis (Bollwein et al., 2004).

B) Heparina

A heparina € um anticoagulante mais utilizado como uma medida profilatica em cavalos
em risco de desenvolver laminite. E administrada numa dose de 40 a 80 Ul/kg IV ou SC a cada
8 a 12h (Belknap et al., 2002). Embora seja muito util no tratamento de laminite endocrinopética
e na prevencao de crises agudas da mesma, a sua eficacia nem sempre se verifica no tratamento

de laminite relacionadas com a sépsis (Ramey, 2006).

3.5.4. Tratamentos enddcrinos

Os tratamentos endécrinos tém como principal objetivo o controlo de doencas concomi-

tantes da laminite endocrinopatica, como o0 EMS, a resisténcia a insulina e a PPID.

A) Suplementos tiroideios

Em casos de laminite crénica associada ao EMS pode ser administrada caseina iodada
(Belknap et al., 2002) ou levotiroxina (Van Eps et al., 2017). Estes suplementos hormonais auxi-
liam a reversdo dos sinais clinicos e participam na manutenc¢do das laminas do casco num estado

saudavel (Belknap et al., 2002).

Nos cavalos o hipotiroidismo é uma condigdo rara € mesmo cavalos com excesso de
peso normalmente tém glandulas tiroides normais. E visto ndo existir um teste fiavel para a TSH
em cavalos e a medi¢cdo das hormonas tiroideias ndo ser fiavel, visto que a sua libertagdo é
pulsatil, € muito dificil avaliar a existéncia desta condicéo e assim determinar a sua necessidade
de suplementacao. Desta forma, a suplementagcdo de hormonas tiroideias € utilizada para con-
trolar o peso da égua, através do aumento do seu metabolismo basal, e ndo para corrigir uma

deficiéncia tiroideia (King & Mansmann, 2004).

No entanto, esta suplementacéo ndo deve ser efetuada como substituto de uma alimen-
tacdo equilibrada e exercicio fisico, nem deve ser administrada a longo prazo, pois pode suprimir
a funcao tiroideia normal e levar a hipotiroidismo relativo se 0 suplemento for retirado repentina-
mente. Também é importante frisar que a suplementacéo tiroideia nao diminui o risco de laminite

diretamente, mas auxilia na perda de peso (King & Mansmann, 2004) e aumenta a sensibilidade
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a insulina (Ramey, 2006), este sim um fator de risco para o desenvolvimento de laminite (King &
Mansmann, 2004).

O tratamento com levotiroxina (0,1 mg/kg PO SID) (Durham, 2010), se acompanhado
das alteracfes da dieta necessarias e de exercicio fisico ligeiro que resultem em perda de peso
e aumento da sensibilidade a insulina (Van Eps et al., 2017), atua como um normoglicemiante
(Burns, 2016) e pode ser descontinuado num espaco de trés a quatro meses (Van Eps et al.,
2017).

i) Efeito da levotiroxina no ciclo reprodutivo da égua

Estudos indicam que o tratamento com levotiroxina pode ser administrado a éguas que
estdo a ser utilizadas para a reproducéo, sem que afete a sua atividade reprodutiva (Gutierrez et
al., 2002).

i) Efeito da levotiroxina na gestagéo equina

No entanto, ndo é segura a sua administracao durante a gestacao, pois apresenta riscos
conhecidos para o feto (Burns, 2016), visto ser uma hormona essencial para o seu desenvolvi-
mento. Os riscos incluem aborto, supressdo da producdo hormonal enddégena, hiperplasia da
tiroide, prolongamento do tempo de gestacdo, dismaturidade, deforma¢cdes musculo-esqueléti-

cas e sindrome de hipotiroidismo neonatal (Hines, 2011).

B) Agonistas da dopamina ou antagonistas da serotonina

A PPID é uma doenca endécrina que tem vindo a ser associada a presenca de laminite.
Estudos indicam que a doenca é bastante subdiagnosticada, visto que o seu diagndstico é muitas
vezes baseado nos sinais clinicos, numa fase mais avangada, em animais mais velhos. Estes
sinais clinicos ndo estéo presentes em animais mais novos, nas fases iniciais da doenca e os
métodos diagnosticos complementares laboratoriais oferecerem bastantes desafios. A presenca
de PPID, para além de associada a presenca de laminite endocrinopatica (Toribio & Burns,
2017), também afeta negativamente a fertilidade da égua, sendo por isso pouco frequente em

éguas gestantes (McCue & Ferris, 2011).

A administracdo de um protocolo de tratamento para a PPID pode entédo ser relevante
em éguas com laminite endocrinopética concorrente com PPID que ja se demonstrem refratarias
ao tratamento de rotina. O protocolo de tratamento da PPID inclui a administracdo de agonistas

da dopamina ou antagonistas da serotonina (Belknap et al., 2002).
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Os agonistas da dopamina tém uma resposta clinica mais retardada, podendo demorar
trés a quatro semanas até que seja evidente. Os mais utilizados sao a Bromacriptina e o Pergo-
lido (Belknap et al., 2002).

O pergolido tem como func¢éo diminuir os efeitos da hiperplasia benigna da pituitaria (Van
Eps et al., 2017) e é administrado a uma dose de 1 a 5 mg/cavalo (Belknap et al., 2002) ou 0,001
mg/kg até 0,003 mg/kg PO SID (Durham, 2010) até ao final da vida do cavalo, visto que a hiper-
plasia se mantém ativa até ao final (Van Eps et al., 2017). No entanto, podem surgir efeitos
secundarios como a anorexia em 5% a 10% dos cavalos e raramente célicas e diarreia. Quando
estes efeitos secundarios surgem, deve ser descontinuado o tratamento durante alguns dias,

sendo retomado em doses mais baixas (Durham, 2010).

A utilizacéo de agonistas da dopamina no tratamento de éguas laminiticas pode afetar
negativamente a ciclicidade reprodutiva das mesmas e a producéo de prolactina, podendo cau-
sar hipogalactia ou agalactia. Para além disso, em éguas gestantes, o tratamento com pergolido
pode causar separacao placentaria prematura e prolongamento da gestagdo. Assim, em éguas
que necessitem de tratamento continuo com pergolido, recomenda-se a descontinuacdo do
mesmo 30 dias antes da data prevista do parto, de forma a prevenir o prolongamento da gestacao
e a assegurar uma lactacdo normal. Este tratamento pode ser retomado aproximadamente 30

dias depois do parto, ou mais cedo se a sua condi¢do se agudizar (Burns, 2016).

A Bromocriptina também ¢é eficaz no tratamento de PPID a uma dose de 0,005 mg/kg a
0,03 mg/kg IM BID ou 0,03 mg/kg a 0,09 mg/kg PO BID. Este farmaco ndo é tao utilizado (Du-
rham, 2010).

O antagonista da serotonina mais utilizado é o Cyproheptadine. Este atua na pars inter-
média inibindo da secrecdo de ACTH. A dose utilizada é adaptada a resposta ao tratamento,
podendo ir dos 0,25 mg/kg SID aos 0,36 mg/kg BID PO, devendo ser reavaliadas apés 30 dias
de tratamento para diminuir a dose, se o quadro clinico o permitir (Belknap et al., 2002). No
entanto este ndo deve ser utilizado em éguas gestantes, visto ser um depressor do sistema ner-
voso central (Knottbelt & Malalana, 2015).

C) Inibidores da sintese de cortisol

Os inibidores da sintese de cortisol conhecidos sdo o mitotano, a aminoglutetimida, o
metirapone e o trilostano. O mitotano foi descrito como ineficaz em cavalos em alguns estudos.
A aminoglutetemida e o metirapone foram descritos como capazes de provocar uma melhoria
clinica a uma dose de 2 a 4 mg/kg PO SID (Durham, 2010).

O trilostano é capaz de provocar uma boa resposta clinica apds 30 dias de tratamento a

uma dose de 0,5 a 1,5 mg/kg PO SID. No entanto, inibe a conversdo da pregnenolona e em
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progesterona ap6s administracdo IV em éguas, o que faz com que nao seja nao indicada em

éguas que estejam a ser controladas reprodutivamente ou gestantes (Durham, 2010).

D) Suplementacdo com progesterona

Em éguas que se encontrem em stress ou com dor pode ser necessaria uma suplemen-
tacdo com progesterona em associacdo ao tratamento com anti-inflamatérios ndo esteroides,
principalmente no final da gestacdo em que o peso do feto aumenta consideravelmente e pode
aumentar a dor de digito. Embora as concentracdes séricas de progesterona sejam baixas a
partir de metade da gestagao, isto ocorre devido a sua redugao em 5a-pregnanos e pregnanos
pela placenta e possivelmente pelo figado e rins fetais. Esta suplementacdo tem como objetivo
diminuir a miocontratilidade do Utero e prevenir o stress fetal, adiando assim o parto para um

termo normal (LeBlanc, 1997).

3.5.5. Tratamento normoglicemiante

A metformina é um farmaco normoglicemiante de administracdo oral que atua reduzindo
a resposta da insulina aos hidratos de carbono ingeridos, sem causar hipoglicémia. Tem vindo a
ser cada vez mais considerada clinicamente, por beneficiar bastante o maneio da laminite endo-
crinopatica, ainda que a doencga do digito esteja avangada (Van Eps et al., 2017). A dose reco-
mendada é de 15 mg/kg PO BID (Durham, 2010), sendo que a dose inicial e tempo de adminis-

tracdo sofre normalmente ajustes a medida que as doencas progridem (Van Eps et al., 2017).

N&o existem relatos de efeitos secundarios deste farmaco em cavalos (Durham, 2010) e
embora ndo existam muitos estudos relacionados com a seguran¢a da administracao deste far-
maco em éguas gestantes, este é regularmente administrado em mulheres diabéticas gestantes
com um resultado excelente. Assim, o tratamento com metformina pode ser administrado em
éguas com gestacdes de risco, principalmente quando as alteracbes de maneio alimentar e exer-

cicio ndo atingem os efeitos terapéuticos desejados (Burns, 2016).

3.5.6. Fluidoterapia

Um tratamento de fluidoterapia pode ser necessério para estabilizar um paciente que
apresente uma crise de agudizacao, principalmente se esta estiver relacionada com a septicé-
mia. Esta fluidoterapia deve ser feita com coloides e cristaloides de forma a providenciar uma
perfuséo lamelar adequada, a diminuigdo do lactato sérico e permitir a diluicdo das endotoxinas
em circulagao, sem causar uma descida da presséo osmatica coloidal nem o aumento da pressao

venosa central (ambas contribuem para o edema lamelar) (Divers, 2003).
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3.5.7. Antibioterapia

Pode ser necesséria a administracdo de antibioterapia num caso de agudizacao provo-
cado por septicémia ou quando se verificam complicacdes derivadas da laminite crénica como

abcessos de casco (Lopez et al., 1999).

3.5.8. Tocoliticos

Os tocoliticos podem ser utilizados como um adjuvante no Ultimo trimestre da gestacao
da égua laminitica, em que o aumento de peso pelo crescimento do feto pode causar dor no
digito ou um episddio de agudizacdo da laminite. Esta dor ou episédio de agudizacdo podem
causar stress suficiente para provocar o parto prematuro. Na égua, o tocolitico mais utilizado é o
clenbuterol. Este pode ser administrado em doses de 0.6 mg, 1 mg ou 1,5 mg IV ou 300 ug e
provoca relaxamento uterino. No entanto, alguns estudos questionam a sua eficacia, pois embora
provoque relaxamento uterino, a sua acéo ndo é suficiente para alterar o resultado da gestacao
(Lu, 2012).

3.6. Casos clinicos

3.6.1. Eguan°l

Egua com 10 anos, PSL, que desenvolveu retencdo de membranas fetais (RMF), devido
a um parto distécico. Foi iniciado o tratamento da reten¢éo das membranas fetais, que incluiu a
prevencao de endometrite pela aplicacao de lavagens uterinas com uma solucdo de 4gua e io-
dopovidona em baixa concentracéo BID, até que a lavagem se apresentou sem detritos ao fim

de trés dias.

Simultaneamente, a égua foi fechada numa box com uma cama alta de aparas e foi
iniciado um tratamento preventivo para a laminite com flunixina meglumina (0,5 mg/kg IV BID),
uma associacdo de penicilina procaina (8000 Ul/kg IM) e estreptomicina (10 mg/kg), o Pendis-

trep®, acepromazina (0,03 mg/kg IM BID) e acido acetilsalicilico (10 mg/kg PO SID).

Trés dias depois, como a lavagem uterina j4 ndo apresentava detritos, alterou-se o tra-
tamento intrauterino para lavagens com lactato de Ringer, seguidas de administracdo de genta-
micina localmente (1,5 g diluidos numa solu¢éo de bicarbonato de sddio a 7,5%) e administracéo
de ocitocina (20 Ul IM BID), com a primeira administracao cerca de duas horas ap6s a adminis-

tracdo do tratamento intrauterino.
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No dia seguinte ao inicio do novo protocolo de tratamento, a égua desenvolveu sintoma-
tologia de laminite aguda relacionada com a septicémia nos dois membros anteriores, com uma
postura tipica de laminite e relutdncia em andar, apesar do tratamento preventivo (que ainda
decorria). Nao foi efetuado um diagnostico radiografico, nem foram implementadas quaisquer
medidas de ferragdo ortopédica ou corte corretivo dos cascos, visto que a égua ndo tinha maneio
que o permitisse. Cinco dias apds o aparecimento da sintomatologia de laminite, o tratamento
passou a ser administrado por via oral, com suxibuzona (1,5g PO BID) e sulfamida trimetoprim
(0,32g/kg BID PO) e acido acetilsalicilico, sendo que, ao fim de 15 dias apds o aparecimento de

sintomatologia clinica de laminite, a égua apresentava melhorias significativas.

A partir deste momento, iniciou-se o controlo reprodutivo da égua, sendo que a primeira
ecografia reprodutiva de controlo foi efetuada 24 dias ap6s a ocorréncia do parto distécico, tendo
sido desprezado o primeiro cio (cio do poldro), para tratamento. Nesta primeira ecografia de con-
trolo foi também efetuada uma zaragatoa uterina para cultura microbiolégica e uma citologia para
despiste de endometrite infeciosa, cujo resultado ndo revelou crescimento de microrganismos,
nem células anormais. A égua foi entdo inseminada com sémen refrigerado, 33 dias apds o pri-
meiro controlo reprodutivo, estando ovulada no dia seguinte. Foi efetuado um diagnostico de
gestacao negativo, 14 dias depois, em que se verificou que a égua apresentava um foliculo com
um didmetro médio de 45 mm, tendo sido inseminada com sémen refrigerado no mesmo dia e
estando ovulada no dia seguinte. Foi efetuada ainda mais uma tentativa de inseminagdo com
sémen refrigerado, cujo diagnéstico de gestacao foi negativo aos 14 dias. Apds estas trés tenta-
tivas de inseminacé&o, o proprietario decidiu néo continuar o controlo reprodutivo da égua, visto
que a época de reproducdo j4 estava avancada e todas as outras éguas da eguada ja estavam
gestantes e a égua foi solta no campo. Foi ainda efetuada a analise microbiolégica e fungica do
liquido da lavagem uterina em dois ciclos diferentes, sendo que ambas as andlises ndo demons-

traram qualquer crescimento microbioldgico, nem a presenca de fungos.

A Tabela 9 consiste numa representacgdo simplificada do acompanhamento reprodutivo

da égua do caso clinico acima descrito, a partir do segundo cio.

Tabela 10: Representacéo simplificada do acompanhamento reprodutivo da égua ao longo do
tempo, a partir do segundo cio.

Dia Ecografia Observactes Produtos
OE oD UTERO

1 NS CL 2cm de li- Lavagem com 5| de Lac- 2x 20 Ul de ocito-
quido tato de Ringer cina

2 2cm de li- Lavagem com 3l de LR 2x 20 Ul de ocito-
quido cina

3 2cm de li- Lavagem com 3l de LR 2x 20 Ul de ocito-
quido cina
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4 3cm de li- Lavagem com 2l de LR 2x 20 Ul de ocito-
quido cina
5 Sem liquido 2x 20 Ul de ocito-
cina
6 Sem liquido, mas corri- 20 Ul ocitocina
mento vulvar
32 MF 43mm ++ 1 ampola de tripto-
rrelina
33 MF 45mm ++ 1A
34 MF ov + Tudo OK 20 Ul de ocitocina
48 | 45mm MF ++ DG negativo, 1A 0,1 mg de triptor-
relina
49 ov NS +, 1lcm de li- | Lavagem com 1l de LR 2x 20 Ul de ocito-
quido cina
63 CL NS DG negativo
66 NS NS
68 NS NS 7,5 mg de pros-
taglandina
73 NS MF + 7,5 mg de pros-
taglandina
75 NS 27 +/++
80 NS 40mm, ++ 0,1 mg de triptor-
40mm relina
81 NS 40mm, ++ IA OK
40mm
82 NS ov, ov 1lcm de li- Lavagem com 1l de LR 2x 20 Ul de ecito-
quido cina
96 DG negativo
3.6.2. Eguan©2

Egua com quatro anos, PSL, foi trazida do campo para iniciar o trabalho, tendo sido

efetuado o corte dos cascos dois dias depois. Quatro dias apds este corte, desenvolveu sinais

clinicos de laminite aguda por trauma nos quatro membros. Iniciou-se o tratamento com fenilbu-

tazona (4,4 mg/kg IV BID), uma associagdo de penicilina procaina (8000 Ul/kg IM) e estreptomi-

cina (10 mg/kg), o Pendistrep®, acepromazina (0,03 mg/kg IM BID) e &cido acetilsalicilico (10

mg/kg PO SID), sendo que aos trés dias foi ferrada com uma ferradura invertida com suporte de

ranilha. Foram ainda aplicadas medidas de maneio como a restricdo alimentar e de movimento
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(em box com cama alta de aparas), bem como uma suplementacéo dietética com biotina e meti-
onina (15 mg/dia), visto que tinha os cascos muito curtos. Cinco dias ap6s o inicio do tratamento
passou para uma medica¢do oral com suxibuzona (1,59 PO BID) e sulfamida trimetoprim
(0,32g/kg BID PO) e acido acetilsalicilico. Ao fim de 15 dias, a égua apresentava-se sem sinto-
matologia clinica e foi interrompido o tratamento, com a excecéo do acido acetilsalicilico, que foi
continuado durante 21 dias. Foi também efetuado um exame radiografico, em que nado foram
verificadas alteracées de movimento de afundamento ou rotacao da F3, e repetido o procedi-
mento de ferracdo. O proprietario decidiu retirar a égua permanentemente do trabalho e coloca-
la para a reproducéo, sendo que o primeiro controlo reprodutivo foi efetuado sete dias apds a
interrupcdo do tratamento, tendo sido a égua inseminada 15 dias depois. Apos a inseminacao, a
égua foi desferrada e posta a campo junto com as outras éguas, tendo sido efetuado um diag-

nostico de gestacdo positivo 14 dias depois.

A Tabela 10 consiste numa representacao simplificada do acompanhamento reprodutivo

realizado da égua do caso clinico acima descrito.

Tabela 11: Representacéo simplificada do acompanhamento reprodutivo da égua ao longo do

tempo.
Dia Exame Observacfes Produtos
OE oD Utero
1 Quisto foli- MF + 7,5 mg de pros-
cular taglandina
4 NS MF + 7,5 mg de pros-
taglandina
7 MF MF +
16 CL MF 10 mg de pros-
taglandina
21 | Quisto foli- 28mm +
cular
29 MF 29mm ++
32 MF 43mm +++ 0,1 mg de triptor-
relina
33 MF 46mm ++ 1A
34 MF 46mm ++ IA 2x 20 Ul de ocito-
cina
35 MF 48mm ++ IA, foliculo lento e
redondo
40 MF Quisto folicular/CL +
trabeculado
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49 DG positivo

3.6.3. Eguan°3

Egua com 21 anos, PSL, caquética, gestante e com uma histéria pregressa de episéodios
de diarreia crénica que melhorava com a administracdo de probi6tico em pasta, TransVite® (5
g/dia SID), apesar de ainda estar a ser controlada, apresentava melhorias clinicas significativas.
Foi trazida ao tronco de contencao para realizar uma ecografia de controlo de gestacéo, ao dia
17 p6s-ovulagéo, e apresentava uma postura tipica de laminite com os membros anteriores es-
tendidos para a frente e relutdncia em andar. Ao recolher a histéria pregressa com o tratador, foi
averiguado que no dia anterior tinha sido retirado o poldro que estava na box adjacente, tendo a
égua ficado sozinha nas boxes (uma égua que tinha vivido toda a sua vida a campo). Foi efetuado
um diagnéstico de laminite aguda provocada por stress, baseado na sintomatologia clinica de
laminite causada por stress, sendo que a égua nao apresentava maneio suficiente para permitir
a avaliacdo radioldgica. Efetuou-se diagnoéstico de gestacao positivo e, em conversa com o pro-
prietario foi decidido que a gestagdo néo seria uma prioridade, mas sim a o bem-estar e cura da
égua, visto ser uma das éguas favoritas do proprietario e ja estar velha e alfeira ha dois anos.
Procedeu-se assim ao tratamento médico, com DMSO (numa diluicdo de 10% num litro de lactato
de Ringer), flunixina meglumina (1,1 mg/kg IV SID), acepromazina (0,03 mg/kg IM SID), acido
acetilsalicilico (10 mg/kg PO SID) e altrenogest (4 mg/kg PO SID), durante cinco dias, a excecdo
do DMSO. O tratamento foi apenas administrado uma vez por dia, devido ao pouco maneio da
égua e esta foi colocada na box com uma cama alta de aparas, uma alimentagdo com trés refei-

¢Oes diarias de mash e feno a discri¢éo e foi colocada outra égua na box adjacente.

A égua apresentou melhorias clinicas significativas ao final dos cinco dias de tratamento
e o protocolo anterior foi descontinuado, tendo sido iniciado um protocolo de administragédo por
via oral, com suxibuzona (1,5g PO BID), sulfamida trimetoprim (0,32g/kg BID PO), acido acetil-
salicilico e altrenogest, nas doses anteriores. Durante as quatro semanas que se seguiram, foram
efetuados controlos ecograficos da gestacdo semanais, tendo apresentado sempre um diagnés-

tico de gestacao positivo.

No entanto, 10 dias apds o inicio do tratamento por via oral, aquando do controlo de
gestacdo, a égua voltou a demonstrar sintomatologia clinica de laminite aguda. Ao questionar o
tratador, averiguou-se que o tratamento tinha sido interrompido pelo proprietério, ao reconhecer

uma melhoria clinica.

O tratamento médico foi retomado e continuado por mais 20 dias, sendo que a égua
demonstrou melhorias apds trés dias de tratamento. Foram efetuadas ecografias de confirmacgéo
de gestacao aos 60 e 90 dias, sempre com um diagnéstico de gestacao positivo, e a égua foi

suplementada com altrenogest até ao dia 100 de gestagdo. A égua encontra-se estavel até aos
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dias de hoje, permanecendo estabulada, por deciséo do proprietario, devido a idade avancada e

a presenca dos episddios de diarreia e permanecera assim até ao final do Inverno.

3.7. Discussao

Os casos clinicos acima relatados referem-se a trés éguas PSL, reprodutoras, que de-
senvolveram episddios de laminite aguda por diferentes etiologias, apresentando dois casos de
controlo reprodutivo da égua laminitica (um de sucesso e um de insucesso) e um caso de ocor-

réncia de laminite numa égua gestante.

No primeiro caso clinico, a égua apresentava uma laminite aguda relacionada com a
septicémia, secundaria a RMF. A RMF constitui uma urgéncia médica, devido ao risco de poder
originar complicacdes como metrite, septicémia, laminite e morte (Threlfall, 2011). Esta retengéo
de membranas fetais causou também uma endometrite secundaria que teve de ser tratada com
recurso a lavagem uterina e antibioterapia local e sistémica. A antibioterapia sistémica foi a
mesma administrada para o tratamento de prevencao da laminite, tendo tido uma dupla acdo. O
tratamento preventivo da laminite incluiu um tratamento anti-inflamatdério, com o objetivo de com-
bater a resposta inflamatoria sistémica e fornecer analgesia, o tratamento vasodilatador, com o
objetivo de aumentar a perfusdo lamelar e prevenir as lesdes isquémicas, o tratamento anticoa-
gulante, para prevenir a formagéo de trombos e auxiliar no aumento da perfuséo lamelar e a
antibioterapia, com o objetivo de prevenir a proliferagdo bacteriana e prevenir a endotoxémia. No
entanto, apesar de ter sido instituido um tratamento e medidas de maneio (restricdo alimentar,
de movimento e coloca¢do de uma cama alta de aparas) preventivo da laminite, a égua desen-
volveu um episédio agudo. Para além destes fatores, a égua estava a campo, numa eguada cujo
maneio era exclusivamente reprodutivo, o que dificultou a abordagem de diagndstico, visto que
nao foi possivel realizar um exame radiografico. Com o episddio controlado, e apés administra-
¢do da antibioterapia, foi efetuada uma zaragatoa uterina para cultivo microbioldgico, tendo sido
o resultado negativo. Foram efetuadas trés tentativas de inseminagdo com sémen refrigerado,
em gque a Unica reacdo anormal foi a presenga de uma ligeira endometrite fisiologica, pos-inse-
minacdo. As trés tentativas de inseminacao resultaram em diagnosticos de gestacdo negativos,
tendo sido interrompido o controlo reprodutivo da égua por opcao do proprietério, visto que a

época reprodutiva ja ia avancada e as restantes éguas da eguada ja se encontravam gestantes.

O segundo caso clinico consistiu numa laminite associada ao trauma por corte excessivo
dos cascos. Foi 0 Unico caso em que o diagnéstico foi clinico e radiografico e constitui um caso
de sucesso, em que a égua permanece gestante e sem recorréncia da laminite. No entanto, é
de destacar que o proprietario aplicou todas as medidas terapéuticas (tratamento anti-inflamato-

rio, vasodilatador, anticoagulante e antibioterapia) e de maneio (restricdo alimentar, de
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movimento, suplementacao e ferracdo ortopédica) sugeridas pelo médico veterinario e a égua

tinha um maneio que permitiu um tratamento e controlo adequados.

O terceiro caso clinico € uma égua gestante que desenvolveu uma laminite associada
ao stress, no dia 17 pds-ovulacdo, causada pelo isolamento social. Esta égua apresentava tam-
bém uma diarreia crénica, no entanto, esta existia ha varios anos e demonstrava melhorias signi-
ficativas. O diagnéstico foi efetuado com base nos sinais clinicos e histéria pregressa, visto que
a égua ndo possuia um maneio que permitisse a realizagdo de um exame radiografico. Neste
caso, o proprietario optou por dar primazia ao bem-estar da égua e realizar um tratamento dire-
cionado para a laminite (anti-inflamatério, anti-endotéxico, anticoagulante, vasodilatador e anti-
bioterapia), ainda que significasse haver um risco de perda de gestacéo (pela utilizacdo de Al-
NEs). Mesmo assim, a égua foi suplementada com altrenogest, com o objetivo de promover o
suporte de progesterona, necessario para a manutengéo da gestagdo. Também foram tomadas
medidas de maneio e de prevencdo de situacdes de stress, como a colocagédo de uma cama alta,
de aparas, o fornecimento de feno a disposicao e a colocacdo de outra égua na box adjacente.
A interrup¢éo do tratamento descrita ndo foi aconselhada pelo médico veterinario e tratou-se de
uma opcéao do proprietario ao reconhecer uma melhoria clinica. A égua permanece gestante até
entdo e, apesar do tratamento ja ter sido cessado, a laminite ndo voltou a recidivar. No entanto,
por opcao do proprietario, esta égua continua estabulada e continuard, pelo menos até ao final

do Inverno.

Nos trés casos clinicos foram aplicados tratamentos médicos que envolviam a utilizagao
da fenilbutazona ou flunixina meglumina. Estes farmacos podem ter contraindicacdes reproduti-
vas, como a subfertilidade e perda de gestagcédo (McCue et al., 2011). No entanto, por uma ques-
tdo monetaria, ndo foi impossivel a utilizacdo de outros farmacos porventura mais adequados,
como o firocoxib (Giguére, et al., 2016), que ndo possui efeitos deletérios na fertilidade e gesta-
¢do da égua. Este facto é importante principalmente quando o objetivo € a manutencao da ges-
tacdo, visto que, se a égua ndo estiver gestante e apenas se esteja a efetuar o seu controlo
reprodutivo, pode deixar-se passar um ciclo para tratar o episodio de laminite, voltando ao con-
trolo reprodutivo, uma vez que a laminite esteja sob controle, medida que pode trazer, inclusiva-
mente, vantagens econdémicas. Outra questéo que se pode observar, é que nestes casos, para
se obter um progndstico favoravel, é necessario investir tempo, trabalho e dinheiro. Esta € uma
realidade que os proprietarios nem sempre tém presente, ainda que devidamente advertidos, o
que faz com que acontecam situa¢cdes como a do primeiro caso clinico, em que o proprietario

desistiu a meio do processo.

Embora nenhum dos casos clinicos apresentados representasse um caso de laminite
endocrinopética, é necessario chamar a atencao a importancia deste tipo de laminite, visto que
esta parece ser a maior causa de laminite a nivel mundial (Van Eps, 2017). Para além disso, é

conhecida uma associacdo entre este tipo de laminite e 0 EMS (McGowen & Patterson-Kane,
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2017). O EMS esta bastante associado a raca PSL, quer pelo perfil genético da mesma (“easy-
keepers”) (Durham, 2017b), quer pelo préprio modelo de criagdo da mesma, especialmente na
zona do Ribatejo, onde é ainda bastante tradicional. Isto significa que, neste modelo, as éguas,
estdo maioritariamente a campo, tendo um controlo alimentar reduzido e um maneio adequado
apenas ao seu objetivo, a reproducao. Estes fatores tornam um diagnéstico precoce, um trata-
mento e um controlo adequados dificeis na clinica corrente. O fator monetario também é de
extrema relevancia, visto que constitui a base da maioria das decisdes dos proprietarios e grande

parte dos mesmos espera obter resultados 6timos com gastos minimos.

Portanto, para se obter o melhor prognéstico possivel é necessaria uma disponibilidade
de tempo, vontade e monetéria, para ndo falar de uma boa relacéo, baseada na comunicagéo,

entre o proprietario, o médico veterinario e, em condi¢des ideais, o ferrador.
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4. Conclusao

O estagio curricular € uma etapa crucial e obrigatéria para o estudante de medicina veterinaria,
em que se pretende que este ponha em pratica alguns dos conhecimentos adquiridos ao longo
do curso e tome contacto com uma area escolhida por si.

O estagio curricular na Luso Pecus permitiu uma imersédo completa no que € a area clinica de
reproducao assistida e na realidade do cavalo PSL, bem como experienciar o trabalho veterinario
em equipa, huma equipa que prima pela discussédo clinica, espirito cientifico e entreajuda. A
autora teve também a possibilidade de contactar com outras areas da clinica ambulatéria cor-

rente.

No entanto, o estagio descrito foi um pouco atipico, devido a pandemia do COVID-19. Esta situ-
acao mundial que se atravessa fez com que fosse interrompido durante o periodo em que o pais
esteve em estado de emergéncia (que aconteceu em plena época de reproducéo) e que a casu-
istica tenha sido significativamente menor, pois os servicos médico-veterinarios foram reduzidos
ao essencial, devido & situacdo econdémica que se seguiu e as medidas de seguranca publica
necessérias. Apesar disso, a area da reproducéo foi a menos afetada, visto que foi considerada,

pelos proprietarios, um investimento a trés anos.

Ainda assim, durante os cinco meses de estagio foi efetuado um esforgo, quer da parte da Luso
Pecus, como da parte da autora, para que a aprendizagem pudesse ser 0 mais completa possi-
vel, tentando criar-se momentos de treino e aprendizagem para além da casuistica observada.

O presente relatério de estagio tem como objetivo retratar a casuistica acompanhada e salientar
procedimentos e casos clinicos acompanhados em cada uma das areas discutidas. Foram sele-
cionados os casos que despertaram maior interesse por parte da autora, numa tentativa de fazer
a ponte entre a area de reproducdo e as outras areas clinicas e tentando sempre focar a reali-
dade do cavalo PSL.

O tema da monografia apresentada foi sugerido pela Dr2. Cristina Cosinha, por fazer uma ponte
entre a area de reproducao assistida e a area de ortopedia (que € do especial interesse da au-
tora). O objetivo da monografia foi tentar avaliar, com base numa revisao bibliografica reforcada
pela exposi¢éo de trés casos clinicos, o impacto clinico e econdémico que a condigdo do sistema
locomotor poderia ter no sistema reprodutivo e viabilidade da gestacéo, elucidando acerca das
possiveis complicacBes e cuidados e tentando dar as ferramentas necessarias para se tomar
uma decisdo informada. Assim, considerou-se que o tema desenvolvido na monografia chamaria
a atencao para uma realidade que se apresenta com alguma frequéncia na clinica de reproducao
assistida e poderia alertar de alguma forma, médicos veterinarios e proprietarios, para o desafio

que pode representar.
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