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Resumo

Este relatorio final de estagio do Mestrado Integrado em Medicina Veterinéria reflete o
trabalho realizado durante dezasseis semanas nas areas de Clinica e Cirurgia de Equinos em duas
unidades diferenciadas.

A primeira fase do estagio representando nove semanas do mesmo, teve lugar em Sao
Paulo, no Brasil, no Equicenter Hospital 24 horas e Reproducéo Equina, onde tive oportunidade
de auxiliar diversas cirurgias tanto em meio hospitalar como em ambulatério. Acompanhei
também todo o dia a dia do Hospital e consequentemente todos os procedimentos desde a
chegada e rececdo dos pacientes até a sua saida/alta hospitalar. Permitiu-me portanto adquirir
competéncias na area de admistracdo de farmacos e maneio de animais internados bem como
competéncias noutras areas como anatomia patologica, pois pude assistir e realizar inUmeras
necropsias.

A segunda fase do meu estagio foi realizada na Clinica Hippiatrica Equine Medical
Center, em Loures, onde tive a oportunidade de auxiliar em diversas cirurgias, maioritariamente
ortopédicas, e participar em alguns procedimentos clinicos em ambulatério (principalmente
dentisteria, vacinacdes e exames de claudicacdo). H& semelhanca do que aconteceu no
Equicenter tive ainda a possibilidade de acompanhar os animais internados bem como toda a
evolugéo do seu quadro clinico.

O presente relatorio tem como objetivo dois pontos distintos. O primeiro é sumariar as
atividades desenvolvidas ao longo das dezasseis semanas de estagio, através da exposicdo da
casuistica encontrada e o segundo é a elaboracdo de uma revisao bibliografica subordinada ao
tema Ileo Adinamico. A escolha deste tema surgiu pelo facto de durante o meu estagio no Brasil
ter a oportunidade de acompanhar inumeros casos de cirurgia abdominal na sua maioria colicas

que resultavam muitas vezes na condicao de ileo adinamico.



Casuistica
Casos Equicenter:
Hidrocefalia (1)

Laminites (8)

Cirurgia de cdlica (25) Figura 1
Solugéo de continuidade
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Figura 2
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Traqueostomia definitiva (1) cirurgia do colon

Exame de pré-compra (2)
Fraturas da coluna vertebral (2)

Eutanasias (7)

Pleurite/drenagem pleural (1) Figura 6
Fluidoterapia



Desparasitagdes (63)
Tenotomia do ligamento rotuliano medial (2)

Inapeténcia neonatal (3)

Controlo hormonal (progesterona) (6)

Figura 7
Inapeténcia neonatal

Casos Hippiatrica:
Neurectomia bilateral digital palmar (1)

Abcesso na escapula (cirurgia) (1)

Dentisteria (2)
. Figura 9
Vacinas (6) Necropsia de
Hidrocefalia

Exame claudicacéo (4)
Tratamento piroplasmose (1)
PRP (1)

Infiltracdes:

- lombar (1); Figura 10

Cavalo com
sintomatologia de célica
com sonda nasogastrica

- bursa do navicular (1)
Abcesso no casco (1)

Artroscopia com paralisia do nervo femoral pés cirdrgica (1)

Figura 11 Figura 12 Figura 13

Posicionamento de um equino Hidratac&o intestinal Corpo estranho removido por
na mesa cirurgica (dectbito durante cirurgia de célica endoscospia da bifurcagdo
dorsal) bronquial de equino
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Introducéo

O sistema digestivo dos equinos, como sabemos hoje em dia, € uma fonte de preocupacéo
para qualquer proprietario de cavalos uma vez que, é um sistema afetado por enumeras doencas,
muitas delas inclusive podem conduzir a morte do animal. A funcdo principal do sistema
digestivo ¢ a absorcdo dos nutrientes presentes no alimento ingerido. Para isso, é necessario que
exista motilidade no trato gastrointestinal (TGI) de forma a promover uma adequada mistura e
avanco da ingesta ao longo do aparelho digestivo. A motilidade é responsavel, em alguns casos,
pela diminuigéo do transito intestinal em certos segmentos do intestino, de forma a possibilitar
uma melhor digestdo bacteriana e absorcdo de nutrientes. A consisténcia do alimento ingerido
vai condicionar o tempo que este demora desde 0 momento da ingestdo até sair pelo anus, pelo
que fluidos tém um transito mais rapido que alimentos sélidos e podem completar todo o seu
trajeto em menos de doze horas em cavalos saudaveis (Adams 1987).

O ileo adindmico é uma condicdo que se caracteriza pela falta de motilidade num
segmento do TGI. Esta diminuicdo/auséncia de motilidade pode estar associada a doencas como
obstrucdo, duodenite/jejunite proximal e disautonomia. Condi¢Ges como sépsis, peritonite, dor e
inflamac&o intra ou extraperitoneal também podem ser a causa de ileo adindmico, bem como
endotoxemia que pode estar associada a qualquer uma das doencas supracitadas (Fenger et al.
2000).

Este trabalho visa dar uma perspetiva da fisiopatologia e principais tratamentos

farmacoldgicos utilizados para reverter o ileo adinamico.



| REVISAO BIBLIOGRAFICA

1.Anatomia e fisiologia da motilidade gastrointestinal

Cdlon menor
(colo descendente)

Célon transverso

Saco cego

Curvatura maior

Eséfago

Duodeno (estendido)
Curvatura menor

Antro pilérico
Flexura pélvica pi

Flexura duodenojejunal Célon dorsal esquerdo

Colo ventral esquerdo

Base do ceco Flexura diafragmética CRANIAL

JAUDAL
Orificio cecocdlico Flexura esternal

Ostio ileal Célon dorsal direito

Jejuno (numerosas espirais)

Célon ventral direito

Prega cecocélica

Corpo do ceco

Figura 14
Anatomia do Sistema Digestivo de um Equino
Adaptado de Thomas et al. 2004

A motilidade do TGI é definida por uma rede de movimentos de liquido e contetdo

intraluminal sendo de dificil avaliagcdo in vivo. A sua avaliacdo pode ser feita por trés parametros

fundamentais: atividade mioelétrica, atividade mecanica e transito do contetdo intraluminal,

sendo os dois primeiros parametros medidas indiretas, pois nem sempre se correlacionam com

precisdo com transito do conteudo intraluminal (Livingston 1990).

A atividade do TGI é complexa e envolve vias centrais e periféricas, neurénios e vias

neuronais, além das vias motoras necessarias para a regulacdo da motilidade intestinal. Apds a

recepcdo de sinais externos, o estimulo para contrair ou relaxar € posteriormente controlado pela

interagdo entre neurdnios entéricos intrinsecos e extrinsecos através do sistema nervoso
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simpatico (SNS) e parassimpéatico (SNP), células intersticiais de Cajal, musculo liso entérico,
motilina, recetores da motilina e sistema neurotransmissor ndo adrenérgico nao colinérgico (Van
Hoogmond 2003).

O sistema nervoso entérico estabelece uma fonte intrinseca de impulso nervoso sendo
composto por uma rede completa de neurdnios dentro do intestino, que permitem o controlo
intrinseco da motilidade. Este sistema é composto pelo plexo mioentérico localizado entre os
musculos longitudinal e circular e o plexo submucoso localizado na submucosa. O sistema
nervoso intrinseco assegura a motilidade propulsiva e reflexos locais independentemente da
enervacdo extrinseca (Fenger et al. 2000).

O estimulo parassimpético, que estimula a motilidade e secre¢do gastrointestinal, tem
origem no nucleo vago e € transmitido pelos nervos pélvicos e nervo vago. A acetilcolina é o
neurotransmissor tanto na juncdo simpatica como na neuromuscular. Os recetores colinérgicos
nos plexos entéricos sdo recetores nicotinicos e no musculo liso sdo recetores muscarinicos do
tipo 2 (M2). O SNS desempenha uma funcgdo inibitoria na motilidade intestinal através dos
recetores adrenérgicos as, 0, e B2 (Murray 2001).

Estdo descritos dois tipos de atividade mioelétrica: ondas lentas e espigas. As ondas
lentas sdo potenciais subliminares elétricos que ndo provocam contracdo do musculo liso
mantendo a excitabilidade contractil do mesmo. Ja as espigas (de resposta intermitente) quando
sobreponiveis com as ondas lentas causam contracdo do masculo liso levando a uma contragao
intestinal e movimento da ingesta no sentido aboral, sendo a sua acdo diferenciada de acordo
com a localizacdo no segmento intestinal (Sarna SK et al. 1989; Navarre & Roussel 1996).

Na maior parte das espécies animais, o complexo mioelétrico migratério (CMM) é um
padrdo encontrado no estdmago e no intestino delgado algumas horas ap6s a ingestdo de
alimento (fase interdigestiva) ou durante o jejum, o que ndo acontece no caso dos cavalos visto
que o0 CMM esta sempre presente (Navarre & Roussel 1996; Sasaki & Yoshihara 1999). Assim,
na grande maioria das espécies hd uma diferenca notoria do padrdo de motilidade entre a fase de
jejum e a fase de alimentagéo, diferenca essa que ndo existe no cavalo. Acredita-se que essa
diferenca se deva ao tamanho reduzido do estdbmago do cavalo comparativamente com o
tamanho do estdmago da maior parte dos monogastricos e também devido ha elevada frequéncia
de ingestédo de alimentos que o cavalo apresenta (Sasaki & Yoshihara 1999).

O CMM apresenta uma ciclicidade que pode ser dividida em trés fases: a primeira fase é
caracterizada pela inatividade de espigas; a segunda caracteriza-se por uma atividade

intermitente de espigas; e na terceira fase ocorre uma atividade continua de espigas (Freeman



1996). E de salientar que pode existir ainda uma quarta fase que funciona como uma ponte de
transicéo irregular entre a terceira e primeira fases (Code & Marlett 1975; Lester et al. 1992).

Quando o estdmago esta inativo (fase 1), o duodeno e o jejuno estdo em fase trés (King
& Gerring 1991; Merritt et al. 1989). A medida que o ileo entra na fase trés as suas contracdes
aumentam de duracdo (média de 45 minutos) comparativamente ao jejuno (média de 8 minutos).
Esta diferenca permite assim manter a homeostase e a rapida progressao do transito intestinal até
ao ceco e colon (Sasaki & Yoshihara. 1999).

A velocidade normal média dos alimentos no TGI esta representada na tabela 1.

Tabela 1-Velocidade normal média dos alimentos no TGI equino conforme o segmento

| Segmento . Tempodetransito |
Esofago 10 a 15 segundos
Estbmago 1 a5 horas
Intestino Delgado 1,5 horas
Ceco 15 a 20 horas
Colon maior ou menor 18 a 24 horas
Reto 1a 2 horas
Tempo total médio 56 horas

Adaptado de Thomassian 1999

Diversas hormonas apresentam um papel importante na regulagéo da motilidade do TGI.
A gastrina, colicistoquinina (CCK), motilina, substancia P, 5-Hidroxitriptamina (5-HT) e
hormona inibidora da libertacdo de gastrina (bombesina) estimulam a motilidade. Por oposicéao a
secretina, glucagon, péptido intestinal vasoativo (PIV), encefalina e a hormona inibidora da
secrecdo de somatostatina inibem a motilidade. Estas hormonas regulam a motilidade do TGl
através da sua acdo em neurotransmissores, atuando em recetores dopaminergicos tipo 2 (D),
recetores 5-HT e recetores opiodides presentes no plexo mioentérico (Evans 1998; Sasaki et al.
2003).



N .
I: TR ga el .. - - = - .
= i Prescio intra-sbdominal —— Disfuncio ongimic

: .. -
Manipulaciof metrotii L
traume intestine A ¥

e ey Faila ongarics

Tampo o trimgtn L Vo ehiSaEsn o T . Coragia meitinls
; rrrsculo lso - Damd e mizng )
& . - Pulm&o
# circulaco - 4
l A . ) i
' # Multiplicacso de 1 P
Aoumulacan e - e - = .
; ; . / bacherses Sram & Peribonite == ]
E== = Jides e F CAraning > Chques
orEAnions . # 4 s 4 .
E LY ,»’/ | Parista e / . ]‘ | ey
l \>< w A Tracwocacic sacterisna Lo [
] - . / : -
Y Producio -
‘:lste'nseo restinel & ek sgeeme /T . —_—
7 o o Mo '_.-'-.,_'} Hiporolemis
i S 4 P Hipasuminemia
S e wr .
- = - £ ’ .'-F -7
Dapidratacas T oom o w dr W
mmteis lleo adinamice [l . as
e " —_— e
/ i n, s
- ! *,
| Cat+ 1 %, "
L — ! *,
| h e Diimirvuicso da ! “,
= peristaltess X ,
H S
Hipostaadade Hiperptividade 5 Fochados
parassimmatics simpAtica [ —
|
|
| [
I o] {
| oestrugio AR Erterite anterior
ITESCATIICE # Colite
Figura 15

Esquema representativo da fisiopatologia do ileo adindmico
Adaptado de Melo UP et al. 2007

2.Mecanismos de disfuncdo da motilidade

A etiopatologia do ileo é complexa apontando-se como possiveis causas a endotoxemia,
desequilibrio eletroliticos, alteracBes inflamatorias, dor, distensdo, isquemia intestinal,
hiperatividade dopaminérgica e simpatica, e hipoatividade parassimpéatica (Derring & Hunt

1986; Gerring 1992; Roussel et al. 2001).

O ileo adinamico é consequéncia da diminuicdo/auséncia de motilidade por inibi¢do da
musculatura lisa do TGI, provavelmente pela descarga tonica dos neuronios inibitérios que é
secundaria a soma alterada do impulso pré-sinaptico, e ndo pela perda da capacidade intrinseca
de contragcdo muscular. A inibicdo dos neuroénios inibitorios, usualmente feita pelos neurénios
parassimpaticos, é suprimida pela inibicdo pré-sinaptica nos recetores a2 adrenérgicos. A
dopamina também inibe a inervacdo parassimpatica. Outros modeladores enddgenos, como a

seratonina, motilina, os péptidos opiaceos e as prostaglandinas parecem ser responsaveis pelo

aparecimento de sinais clinicos de ileo adindmico (Fenger et al. 2000).



3. Sinais clinicos de Ileo adinamico

Os sinais de ileo adindmico sdo diversos, eles vdo desde a redugdo do apetite, dor
abdominal, diminuicdo/ auséncia de borborigmos por redugéo persistente da motilidade que pode
levar ha existéncia de refluxo enterogastrico. As mucosas ficam congestionadas podendo com o
evoluir do quadro clinico passar a cianoticas. A frequéncia cardiaca, em virtude da dor e

desconforto, esta normalmente elevada (Hunt et al. 1986; Gerring, 1992; Roussel et al. 2001).

Na palpacéo retal, o intestino delgado quando distendido aparece como uma estrutura
palpavel no centro da cavidade abdominal podendo também estar associado a refluxo
enterogastrico. Ja no que se refere a intestino grosso, o ileo adindmico pode provocar distenséo
do cdlon e do ceco que na auscultacdo com percussdo pode ser detetada atraveés do som hiper-
ressonante (“ping”) na area de projecdo do ceco (flanco dorsal direito) e sobre o célon (flanco
ventral esquerdo e direito). Neste caso, o ileo adindmico estd normalmente associado a quadros
de colite ou isquemia secundaria a volvulo de 360° ou até mesmo mais (Holcombe 2003).

O aumento da pressdo hidrostatica luminal para valores superiores a 15 cm de &gua, faz
com que a mucosa do intestino delgado seja incapaz de absorver agua e comece a secretar fluido,
0 que vai contribuir, ainda mais, para 0 aumento da distensdo e da hipovolémia (Singer 1998). Se
a acumulacdo de gés e fluido continuar indefinidamente cria-se um ciclo vicioso que leva ao
aumento da distensdo e consequente atonia. Neste caso, a absorcdo de fluidos e nutrientes esta
muito reduzida, embora as secre¢des provenientes do organismo continuem a ser produzidas
podendo atingir uma taxa de 30 litros por cada 100Kg de peso vivo. Em consequéncia da
modificacdo da permeabilidade capilar e diminuicdo da pressdo oncotica, um minimo de 10 litros
migra para o célon maior, proveniente do volume hidrico circulante. Tudo isto conduz a uma
grave desidratacdo, com perda dos iGes sédio e cloro para 0 meio extra celular e a permuta de
i0es potassio do meio intracelular para o extracelular a fim de compensar a perda de potassio
para o interior do limen intestinal (Becht & Richardson 1981; Holcombe 2003). Sinais como a
hipocalcemia, hipoclorémia, hiponatrémia, hipocalémia e hipomagnesiémia podem ser
relativamente evidentes. Assim como, o aumento dos valores da concentracdo serica de lactato
dependendo do grau de hemoconcentragdo, pode indicar metabolismo anaerdbio periférico e
reducdo da perfusdo (Holcombe 2003). A hipocalémia, por si sO, favorece a perda de
peristaltismo, uma vez que o0 potassio € essencial para o bom funcionamento celular e é de
extrema importancia na sintese de acetilcolina. O stresse leva a libertagdo de mineralcorticoides

e glicocorticoides que associado & grande administracdo de fluidos contendo sédio conduzem a
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uma hipocalémia por aumento do fluxo tubular distal nos rins e caliurese (Corley & Marr 2003;
Holcombe 2003).

A hipoclorémia é secundaria ao sequestro de i6es de cloro para o estbmago. Sendo o
cloro necessario para a libertacdo do calcio do reticulo sarcoplasmatico, a hipoclorémia vai afetar
a contracdo do musculo liso, visto que o célcio estd envolvido na libertagdo do transmissor
colinérgico e é fundamental para que exista contracdo (Dabareiner & White 1992; Murphey
2000).

O hematocrito assim como as proteinas plasmaticas totais podem apresentar valores
elevados como consequéncia da hemoconcentracdo secundéria a falta de absorcdo de &gua e
eletrolitos. Para além da perda de fluido rico em sodio, 0 aumento da permeabilidade capilar
conduz a perda de albumina e 4gua para o espaco extracelular, diminuindo ainda mais o volume

plasmaético e a pressao oncética intravascular (Holcombe 2003).

O aumento da pressao intraluminal pode causar isquemia da parede intestinal, além do
aumento da pressdo intra-abdominal. O fenémeno de hipertensdo intra-abdominal em medicina
humana é encontrado em cerca de 20% dos pacientes em unidades de terapia intensiva podendo
desencadear varias complicacdes que podem mesmo levar a disfuncdo organica multipla. O ileo
adindmico provoca uma série de complicagdes clinicas sendo a mais grave a Sindrome do
Compartimento Abdominal (SCA). A SCA é descrita em medicina humana quando a pressdo
intra-abdominal ultrapassa os valores de 20-25 mmHg, associada com disfuncéo organica, o que

ndo esta descrito no caso dos equinos (Madl & Drumi 2003).

4. Tleo pos cirurgico

O ileo pos cirurgico (IPC) é uma dismotilidade gastrointestinal transitoria, englobando
todas as causas de ileo adindmico gue se desenvolvem imediatamente apds a realizacdo de uma
intervencdo cirdrgica abdominal, todavia representa tipicamente a incapacidade de propulsdo
aboral do contetdo do TGI (Gerring 1992; Roussel et al. 2001).

A patogénese do IPC apresenta dois componentes, um inicial e outro tardio. O
componente inicial engloba a ativacdo de mecanorrecepores e/ou nociceptores induzidos pela
laparotomia e pela manipulacdo do intestino durante a intervengdo cirargica. A estimulagdo de

fibras aferentes dispara reflexos neuronais que inibem a motilidade do TGI, resultando assim em
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abdomen agudo. Isto demonstra que uma via adrenérgica estd envolvida na fisiopatologia do IPC
na sua fase inicial (Fukuda et al. 2005).

No que se refere ao componente tardio do IPC este envolve alteragbes inflamatorias
induzidas pela manipulacéo intestinal. Assim a disfuncdo de motilidade deve-se mais a fatores
inflamatdrios do que de carater nervoso, pois a reducdo de motilidade é provocada por ativacédo

de macrofagos residentes e pela intensa neutrofilia do intestino manipulado (Fukuda et al. 2005).

Tendo em conta os sinais clinicos de IPC manifestados, a classificacdo dos equinos pode
ser feita em trés grupos com base na natureza da lesdo, tipo de tratamento e prognoéstico (Van
Hoogmoed 2003).

O primeiro grupo € o dos equinos que apresentam recuperacdo clinica, sem aparentes
complicacdes, apenas com tratamentos pés cirdrgicos de rotina (NMD). O segundo grupo é o dos
animais que, apesar do tratamento de rotina, padecem de um periodo transitério de ileo
adinamico, que se caracteriza por motilidade gastrointestinal reduzida a auscultacdo abdominal,
aumento do tempo de trénsito da ingesta e ligeira distensdo gastrica que se traduz num volume
residual de refluxo enterogastrico apos a passagem da sonda nasogastrica (MD;). Este grupo
apresenta similaridades com a condicdo descrita como IPC em humanos quando existem
desequilibrios eletromecéanicos transitorios e reversiveis (Dart & Hodgson 1998; Van Hoogmoed
2003). Tanto nos equinos como nos humanos, estes desequilibrios eletromecénicos afetam os
padrdes de motilidade do estdbmago e do intestino grosso mantendo contudo normal a atividade
eletromecénica e motilidade do intestino delgado. Acredita-se que estimulos simpaticos,
dopamina, endotoxinas, e prostaglandinas (PG) PGE; e PGE; contribuam para o aparecimento de
equinos MD1. A grande maioria destes equinos pode recuperar totalmente apenas com
tratamento poés cirargicos de rotina (Dart & Hodgson 1998; Van Hoogmoed 2003). Por ultimo,
temos o grupo que requer cuidados médicos intensivos pois apresentam grande quantidade de
refluxo e sdo refratarios ao tratamento de rotina (MD,). O MD, esta associado ao aumento da
mortalidade em cavalos com IPC. Em humanos, os distlrbios eletromecanicos primarios sdo
encontrados no intestino delgado e posteriormente propagam-se para 0 estdmago e intestino
grosso. Nos equinos o distarbio causador dessa variante de ileo ainda carece de mais estudo
(Dart & Hodgson 1998; Van Hoogmoed 2003).



5. Tratamento do ileo adinamico

A rede de eventos que a ocorre a nivel anatomico, quimico, neuronal e hormonal no
desenrolar do ileo adindmico, torna o seu tratamento complexo e de dificil execugdo. Existem
varios tratamentos disponiveis, tendo a terapia de suporte um papel fundamental, terapia essa que
engloba a descompressdo gastrica, reposicdo da volémia manutencdo do equilibrio eletrolitico e
do equilibrio &cido base, controlo da dor, assim como, o uso de farmacos pro-cinéticos para
estimulo da peristaltese gastrointestinal (Murphey 2000; Holcombe 2003).

5.1 Descompressao

A distensdo progressiva do estbmago e intestino e o sequestro de liquidos e eletrélitos
que caracterizam o ileo adindmico podem levar a elevagdo da pressdo hidrostatica intraluminal e
aumento das pressdes venosa e linfatica porta, isquemia e absor¢do de toxinas (Singer 1998).
Como a anatomia do cavalo ndo possibilita que o conteddo presente no estdmago volte para o
esofago, se a distensdo progredir pode dar origem a uma rutura gastrica ou intestinal ou em caso
de o equino ter sido intervencionado e caso tenha realizado anastomoses as mesmas podem
perfurar (Murphey 2000). A entubacdo nasogastrica € o meio mais eficaz para se realizar a
descompressao do trato intestinal proximal (Dabareiner & White 1992; Hardy et al. 1992). A
entubacdo nasogastrica frequente apenas minimiza a acumulacdo de fluidos, diminuindo a
distensdo e a dor, e previne a rutura gastrica que é uma complicacdo provocada pelo refluxo
enterogastrico. Uma vez que se retiram fluidos de cada vez que se sonda o equino e ndo havendo
absorcdo, os mesmos tém de ser compensados com fluidoterapia endovenosa. O refluxo s6 é
considerado significativo quando ultrapassa os 4 L a 5 L, e apresenta normalmente odor
desagradavel podendo variar a sua cor entre o verde e 0 castanho e até mesmo avermelhado
(dependendo da causa). Quando o valor de pH € superior a 6, é sinal que existem secrecdes

alcalinas provenientes do duodeno para dentro do estdmago (Singer 1998).

A sonda nasogastrica deve ser retirada quando a taxa de refluxo diminuir para um a dois
litros por hora, uma vez que, a presenca da sonda no estdmago, por si so, pode ser uma causa de
diminuigdo da motilidade. (Murphey 2000). A avaliagdo do volume de refluxo enterogastrico é
importante para calcular a quantidade de fluidoterapia a instituir, assim como a sua cultura deve
ser feita em caso de suspeita de agente infecioso (Singer 1998; Holcombe 2003). O ceco e o

célon podem também necessitar de ser descomprimidos (tendo sempre em atencdo o risco de
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peritonite) caso a disfuncdo priméaria da motilidade leve a um quadro de timpanismo secundario
a uma compactacdo ou mesmo a um compromisso vascular, como por exemplo, vélvulo do
colon maior em que a correcdo e descompressdo sdo cirurgicas. Caso a acumulacao de gas seja
detetada na fossa paralombar, quer por auscultacdo, quer por palpacdo retal, & aconselhado o

recurso a descompressao percutanea (Dabareiner &White 1997; Holcombe 2003).

5.2 Fluidoterapia

O volume de manutencdo para equinos adultos é de 60 ml/Kg/dia que é o equivalente a
2,5 ml/Kg/h sendo que no caso dos potros este valor é superior (70 a 80 ml/Kg/h). A estes
valores tém de ser acrescidos a estimativa das perdas de fluidos e a futuras perdas (Hardy &
Rakestraw 2002). A velocidade de administracdo do volume calculado vai depender das
condicdes clinicas, volume a administrar, dimenséo corporal, velocidade de perdas continuas e,
em alguns casos, do tempo disponivel. A reposic¢do pode ser feita inicialmente a 10 a 20 ml/kg/h
e apds a volémia ter sido reposta a infusdo pode ser reduzida para 2 a 4 ml/kg/h (Seahorn 2003).
Fluidoterapia em excesso pode provocar edema intestinal, contribuindo para a manutencdo do
refluxo enterogastrico. Alguns equinos com refluxo prolongado podem aparentemente responder
positivamente a redugdo ou descontinuidade da fluidoterapia (Van Hoogmoed & Snyder 1997).
A manutencéo do equilibrio eletrolitico é fundamental. Para tal, valores de potassio inferiores a 3
mEqg/dl devem ser corrigidos. Essa correcdo é feita adicionando empiricamente 20 a 40 mEq/I
aos fluidos isotonicos a uma velocidade que ndo deve ultrapassar 0,5 mEg/Kg/h. Em equinos
com hipocalémia refrataria a administracdo de cloreto de potassio deve ser efetuada uma

suplementacdo com magnésio (Corley & Marr, 2003; Holcombe 2003).

O magnésio é suplementado pela adicdo de uma grama de magnésio por litro de solucéo
isotonica (Holcombe 2003). O magnésio € um importante co-fator em muitas fungdes bioldgicas,
incluido a producdo e uso de adenosina trifosfato (ATP), coenzima das bombas sddio-potassio e

calcio ATPase e regulacdo do equilibrio intracelular do potéssio (Garcia-Lopez et al. 2001).

O calcio é normalmente adicionado a fluidoterapia de manutencg&o, entre vinte e cinco a
cinquenta mililitros de gluconato de célcio a 23% por litro de solucdo cristaloide isotonica, num
méaximo de duzentos a trezentos mililitros. Por poder exacerbar a condicdo de endotoxemia a
suplementacéo de calcio apenas deve ser efectuada quando a concentracdo de calcio ionizado for

inferior a 0,9 mmol/L (3,6 mg/dl) ou o equino apresentar sinais clinicos de hipocalcémia. A
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hipocalcémia pode também ser consequéncia da hipomagnesiémia, pelo que pacientes refratarios
a administracdo de gluconato de calcio devem também ser suplementados com magnésio (Corley
& Marr 2003; Holcombe 2003).

5.3 Anti-inflamatorios

Vérias causas como a distensdo intestinal e o trauma (descompressdo e ou recessdo e
anastomose intestinal) podem ser fonte de processos inflamatorios, que conduzem a formacéo de
mediadores inflamatorios como prostaciclinas, PGE,, PGl,, além de fatores de necrose tumoral
(TNF). A endotoxemia associada a necrose intestinal também estimula a producdo de
mediadores inflamatorios (Hardy & Rakestraw 2002). Os anti-inflamatérios ndo esterdides
(AINES) séo utilizados para alivio da dor, minimizando os efeitos do SNS e ajudam a combater
a endotoxemia. Sabe-se que a endotoxemia reduz a amplitude e a frequéncia da contracdo
gastrica, diminui a atividade contratil do célon ventral e ceco, além de diminuir a taxa de
despolarizacdo em espiga no célon menor (Murphey 2000).

O flunexin meglumine deve ser administrado de 8 em 8 horas por via endovenosa na dose
de 0,25 mg/Kg de peso vivo. Ja a fenilbutazona tem demostrado eficacia na manutencdo da
motilidade intestinal na dose antiendotoxemia de 0,5 a 1,0 mg/Kg de peso vivo endovenosa a

cada 8 horas (Tomassian 2000).
Antagonistas seletivos da cicloxigenase 2 (COX-2) tém mostrado eficacia na diminuicdo

da inflamacdo e por conseguinte ileo adindmico, em meio experimental, embora ndo existam

ainda estudos em equinos com ileo adindmico (Hardy & Rakestraw 2002).

5.4 Farmacos estimulantes da motilidade gastrointestinal

Pro-cinéticos sdo agentes que facilitam ou aumentam o movimento da ingesta ao longo

do TGI, ndo produzindo um aumento desordenado da atividade contratil (Van Hoogmoed 2003).
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Tabela 2 - Principais farmacos pro-cinéticos usados no tratamento do ileo adindmico

Betanecol 0,0025 mg/Kg SC - Salivacéo, colica
2,5mg SC 3 horas discreta
Bromoprida 20 mg Infuséo IV por 30 minutos 8 horas -
Carbacol 0,01 mg/Kg SC 3 horas ILZ?gcgg?ilsa
Cisaprida 0,1 mg/Kg M, IV 8 horas disoreta
. L. 0,033 mg/Kg Infuséo IV por 20 min - N
Eritromicina 01— 1,0 mg/Kg Y, 46 horas Diarreia
N 0,125-0,25 .
loimbina my/Kg v 3 horas Efeitos no SNC
Bélus de 1,3 .
Lidocaina mg/Kg seguido Infuséo IV lenta continua - fassclir(]:cucl)s ec"')es
pela infusdo de muscularesgataxia
0,05 mg/Kg/min '
Efeitos no SNC,
Metaclopramida 0,04 mg/Kg Infusdo IV continua Continuo sinais
extrapiramidais
Atraso no
esvaziamento
Neostigmina 0,022 mg/Kg SC/IvV 2 horas gastrico, arritmias
em doses altas,
cdlica discreta

Adaptado de: Melo UP et al. 2007

Diferentes farmacos sdo efetivos em partes especificas do TGI, pelo que a escolha do
farmaco adequado deve ter em conta a causa desencadeadora do ileo adinamico (Van Hoogmoed
& Snyder 1997). Dada a complexidade e multifatorialidade do ileo adindmico a melhor terapia
procinética é aquela que utilize a combinacdo de farmacos de modo a obter sinergismo entre eles
(Van Hoogmoed et al. 2004) No entanto, existem condi¢cGes que se mostram muitas vezes
refratarias ao tratamento com farmacos procinéticos, como a duodenite-jejunite e distensao

severa (Murray 2001).

5.4.1 Antagonistas dos recetores adrenérgicos

A noradrenalina inibe a libertacdo da acetilcolina, pela estimulagdo dos recetores ay -
adrenérgicos pré-sinaticos nos neurénios colinérgicos. O uso de bloqueadores adrenérgicos em
equinos, baseia-se na premissa de que o alto ténus simpatico resulta de dor e stress (Murphey
2000; Hardy & Rakestraw 2002).
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O propanolol e a acepromazina sdo antagonistas [-adrenérgicos ndo seletivos, e a
ioimbina ¢ antagonista op-adrenérgico seletivo, sendo que ambos demonstram um efeito
diminuto sobre a motilidade intestinal (Dart & Hodgson 1998; Hardy& Rakestraw 2002). A
acepromazina leva a algumas melhorias no quadro clinico do ileo adindmico em equinos com
lesGes no intestino delgado quando administrada durante a cirurgia na dose de 0,01 mg/KG por
via intramuscular a cada quatro horas. Devido a sua acdo hipotensora ndo é aconselhada em
pacientes que apresentem hipovolémia (Dart & Hodgson 1998; Tomassian 2000; Hardy &
Rakestraw 2002). A ioimbina por ser um antagonista competitivo seletivo para recetores o, Nao
tem agdo sobre os recetores o;. A sua agao benéfica no tratamento do ileo adindmico € mais
eficaz quando em associacdo com o betanecol um agonista colinérgico. A ioimbina pode ser de
extrema utilidade em casos de ileo adinamico induzido por endotoxemia. (Hardy & Rakestraw
2002).

5.4.2 Agonistas colinérgicos

A acetilcolina é o neurotransmissor para a enervacdo intrinseca e extrinseca do TGI. A
acdo da estimulacdo colinérgica sobre a motilidade intestinal € maioritariamente de caracter
excitatorio. Os principais agonistas colinérgicos de uso em medicina equina sdo a neostigmina, o
carbacol e o betanecol (Dart & Hodgson 1998). A neostigmina prolonga a presenca de
acetilcolina na juncdo neuromuscular, pois € um inibidor das colinesterases que sdo enzimas que
degradam a acetilcolina. O potencial de a¢do e consequente contracdo do musculo liso visceral é
fruto da ativacdo dos recetores muscarinicos. Embora a neostigmina quando administrada possa
ser eficaz no célon e ceco, ela pode também diminuir a motilidade gastrica e do intestino delgado
originando dor por aumento da tensdo na parede instestinal e ativacdo de mecanoreceptores
(Clark 1990; Van Hoogmoed 2003). Assim sendo, este farmaco é mais utilizado para desordens
do intestino grosso como colites ou timpanismo do célon maior. E, uma vez que, é eficaz no
esvaziamento do célon é usado como terapia pds cirurgica em deslocamentos de célon ou
vollvulos, assim como compactacdes tanto cecais como do colon (Hardy & Rakestraw 2002).

O betanecol é um agonista colinérgico muscarinico que estimula os recetores da
acetilcolina (recetores M) no musculo liso gastrointestinal. Estd demonstrado o seu efeito no
aumento da velocidade de esvaziamento gastrico e cecal em pdneis saudaveis. Mas 0s seus

efeitos colinérgicos colaterais (fasciculagbes musculares, diarreia, salivacdo e aumento de
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secrecdes gastricas) tornam este farmaco de uso limitado. Outro entrave a sua utilizagdo é o facto
de tanto o betanecol como o carbacol quando administrados de forma isolada ndo conseguirem
provocar uma motilidade de forma controlada, o que pode ter consequéncias nefastas (Dart &
Hodgson 1998; Murphey 2000; Rakestraw 2002).

5.4.3 Benzamidas

As benzamidas (metaclopramida, cisaprida e bromoprida) séo usadas no tratamento de
ileo adindmico por intérmedio de trés mecanismos diferentes: tém atividade colinomimética,
antagonizam tanto a nivel central como periférico a dopamina e interferem na atividade de

receptores de seretonina (Murphey 2000).

A metaclopramida antagoniza os recetores dopaminérgicos (D; e D,) estimulando a
motilidade intestinal. Assim, este farmaco diminui o refluxo em equinos com ileo adindmico
embora apresente alguns efeitos colaterais no sistema nervoso central (SNC) como sudorese,
excitacdo, balanco da cabeca e pressdo da cabeca contra objetos (Dart et al. 1996; Dart &
Hodgson 1998; Nieto et al. 2000).

A cisaprida atua através do aumento da libertacdo de acetilcolina pelo plexo mioentérico,
antagonismo aos recepores 5-HT1 e 5-HT3, pontecializacdo dos recetores 5-HT4 e estimulo a
producdo de motilina. A eficacia deste farmaco tem levantado controvérsia quanto aos resultados
demonstrados, mas um ponto a favor é o facto de ndo atagonizar a dopamina e portanto nao
apresenta efeitos colaterais no que ao SNC diz respeito (Van Hoogmoed & Snyder 1997; Valk et
al. 1998).

A bromoprida estimula o esvaziamento gastrico e a motilidade do intestino delgado. Em
equinos com IPC a sua utilizacdo na dose de 20 mg por via endovenosa lenta a cada oito horas
resulta num aumento dos movimentos intestinais e diminuigdo do refluxo espontaneo. Apesar da
sua maior eficacia no esvaziamento gastrico e por¢do anterior do intestino, também se observa
um aumento da peristaltese nos antimeros direito e esquerdo relativos ao intestino grosso, logo

apos a sua aplicacdo (Palhares et al. 2003).
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5.4.4 Lidocaina

A lidocaina é bastante usada no tratamento de ileo adindmico e o seu efeito deve-se a
quatro tipos de mecanismos diferentes: inibicdo dos efeitos simpéatico-adrenal com consequente
diminuicdo dos niveis de catecolaminas em circulacdo; supressao da atividade dos neuronios
eferentes primarios envolvidos no refelexo inibitério da motilidade; estimulacdo direta da
musculatura lisa e efeitos anti-inflamatorios diretos na inibicdo da resposta celular inflamatéria e
libertacdo de radicais livres (Van Hoogmoed & Snyder 1997; Jones 2003). Sistemicamente, a
lidocaina diminiu a percecdo de dor pela disperséo da atividade de disparo, amplitude e tempo de
conducédo das fibras mielinizadas A e desmielinizadas C. In vitro, a lidocaina em segmentos
musculares lisos circulares aumentou a atividade contratil do duodeno proximal, mas nao

demosntrou efeito na por¢do jejunal média (Van Hoogmoed et al. 2004).

Em pacientes com duodenite-jejunite proximal a acdo direta da lidocaina no duodeno
proximal, e a sua capacidade de suprimir reflexos inibitdrios e diminuir a inflamagéo pode ser
bastante atil (Nieto et al. 2000). Embora apresente inimeras vantagens, a lidocaina tem uma
dose sérica terapéutica bastante semelhante a dose capaz de provocar intoxicacdo. Intoxicacao
esta que pode ser identificada por sinais como excitabilidade, taquicardia, convulsdes e
depressdo cardio-respiratéria. (Jones 2003). A lidocaina por ter um efeito anestésico, pode ainda

camuflar sinais clinicos iniciais de laminite (Dart & Hodgson 1998).

5.4.5 Eritomicina (agonista da motilina)

A motilina é uma hormona gastrointestinal, com um papel fisiolégico importante no
controlo da motilidade do TGI. E libertada por influéncia vagal, quando ha passagem da ingesta

pelo duodeno. Todo o TGI apresenta recetores para a motilina (Van Hoogmoed 2003).

Alguns macrdlidos, como a eritromicina, exercem um efeito procinético pela libertacédo
enddgena de motilina através de mecanismos seretoninérgicos ou por estimulo direto dos
recetores da motilina no intestino delgado, ceco, e colon maior em doses sub-terapéuticas,
estimulando indiretamente a libertacdo de actilcolina. Altas doses de eritromicina por longos
periodos de tempo podem provocar diarreias graves em equinos adultos, para além de reduzir a
densidade de recetores da motilina e tornar o seu uso refractario (Hall & Washabau 1997; Nieto

et al. 2000). Em equinos, a administracdo endovenosa de eritromicina acelera o esvaziamento
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géastrico e causa potenciais de espiga no célon, além de diminuir o tempo de esvaziamento cecal
(Roussel et al. 2000). A eritromicina inibe a contracdo do musculo liso no antro pilérico (AP)
através do estimulo dos recetores da motilina em neuronios inibitdrios. A inibicdo provocada é
mediada em parte pelo oxido nitrico e PIV. O efeito inibitério da eritromicina na contracdo do
musculo liso do AP, coordenado com o seu efeito excitatorio do musculo longitudinal do AP e
aumento da motilidade do intestino delgado, podem melhorar a coordenacdo gastroduodenal e
aumentar a motilidade do TGI em equino com ileo adinamico (Nieto et al. 2000; Roussel et al.
2000).
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Il1. CASOS CLINICOS

Caso Clinicon°1le?2

Historia Clinica

Os casos clinicos n° 1 e 2 sdo apresentados em conjunto, uma vez que, a etiologia, bem

como o habitat e maneio sdo em tudo semelhantes e visto serem dois animais (figura 16) que

pertencem ao mesmo proprietario e vivem no mesmo centro hipico.

Figura 16
Cavalos 1 e 2 em tratamento

Este caso tem o0 seu inicio quando o tratador
dos animais decide administrar amitraz aos animais,
de forma a controlar uma ligeira parasitose por
ectoparasitas (carracas). Assim, para o efeito, o
tratador espargiu ambos os animais com uma solucao
de amitraz, pratica que ao que consegui apurar era
recorrente naquele centro hipico. A concentragdo
utilizada ndo foi possivel quantificar, mas algumas
horas apds a aplicacdo o tratador reparou que 0s
cavalos apresentavam-se deprimidos e com uma
ligeira ataxia. Por esse facto, o veterinario assistente
foi chamado para aferir o estado clinico dos animais.
Quando chegou ao centro hipico deparou-se com
dois equinos com sinais evidentes de colica. Ambos
0S animais apresentavam sudorese intensa com

relutancia a estacdo, auséncia de motilidade a

auscultacdo abdominal, taquicardia e mucosas congestionadas. Procedeu-se a entubacao

nasogastrica em ambos 0s cavalos que apresentaram refluxo, cerca de 4 litros cavalo 1 e 7 litros

cavalo 2. Apos esse procedimento foi administrado um anti-inflamatério e os animais foram

encaminhados para o Equicenter, onde deram entrada ja de madrugada.
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No Equicenter, o primeiro exame fisico no cavalo 1 (7 anos, 480 Kg) apresentava 0s

seguintes valores:

Frequéncia cardiaca (FC) = 56 batimentos por minuto
Frequéncia respiratéria (FR) = 18 respira¢des por minuto
Temperatura retal (TR) = 38.3 °C

Mucosas ligeiramente congestivas

Hipomotilidade nos 4 quadrantes abdominais a auscultacdo

Refluxo de cor verde inferior a 3 litros

V V V V V VYV V

Palpacdo retal revela algum grau de distensdo sendo compativel com obstrucao

E os parametros do cavalo 2 (4 anos, 450 Kg) eram 0s seguintes:

Frequéncia cardiaca = 60 batimentos por minuto
Frequéncia respiratoria = 16 respiracdes por minuto
Temperatura = 38.6 °C

Mucosas ligeiramente congestivas

Auséncia de motilidade nos 4 quadrantes abdominais
Refluxo de cor verde inferior a 5 litros

YV V. V V V V V

Palpacao retal revela algum grau de distensdo sendo compativel com obstrucao

Exames Complementares e Diagnostico

Néo foram realizados exames complementares, uma vez que, desde do inicio sempre se

suspeitou de se tratar de um ileo adindmico fruto de uma intoxicacéo por amitraz.

Tratamento

O tratamento instituido teve como base fluidoterapia de suporte intensiva com vista a
reidratar os animais e assim possibilitar também uma mais rapida eliminagdo do amitraz do
organismo. Foram assim administrados 20 litros de lactato de Ringer nas primeiras 6 horas de

internamento a cada um dos equinos. Durante a fluidoterapia foram também administrados
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farmacos para reverter o quadro de ileo adindmico e estimular a motilidade intestinal como o
cloridrato de lidocaina a 2% (10 ml diluidos num litro de lactato de Ringer) e farmacos para
evitar desequilibrios eletroliticos como o gluconato de célcio a 23% (20 ml diluidos num litro de
lactato de Ringer). Foi ainda realizada ozonoterapia (um litro) por forma a minimizar possiveis
danos provocados pela distensdo abdominal na mucosa intestinal. Ambos os equinos foram
constantemente monitorizados e foram feitas lavagens géstricas de 2 em 2 horas que nao
apresentaram refluxo significativo. Gradualmente, a motilidade voltou e o cavalo 1 passado 4
horas de tratamento defecou pela primeira vez. O cavalo 2 apenas defecou passadas 8 horas do
inicio da terapia. Em ambos, as fezes tinham um aspeto seco e foram progressivamente (ao longo

de varias horas) caminhando para o aspeto normal.

Acompanhamento

Os dois equinos apresentaram melhorias consideraveis nas primeiras 12 horas, embora a
motilidade intestinal sé tenha retomado a sua normalidade, trés dias ap0s a sua entrada no
hospital altura em que foi dada a alta hospitalar. Em ambos os casos a reversdo do ileo
adinamico foi total, e até a data de elaboracdo deste relatorio os dois animais encontram-se
perfeitamente saudaveis sem qualquer tipo de sequela deste episadio.

Caso Clinicon® 3

Historia Clinica

O cavalo 3, Brasileiro de Hipismo castrado, de 12 anos de idade, foi encaminhado para o
Equicenter com histdrico de sinais compativeis com colica ha 24 horas. Apresentava dor severa,
ndo responsiva aos analgésicos flunixin meglumine (1,1mg/kg, 1V) e butorfanol (0,1mg/kg, 1V).

Ao exame clinico, observaram-se:

» frequéncia cardiaca = 80 batimentos por minuto
» frequéncia respiratoria = 58 respiracGes por minuto
» mucosas palidas

» tempo de replecéo capilar (TCR) de 3seg,
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» temperatura retal = 38,5°C
» hipomotilidade intestinal e fezes amolecidas.

A palpacdo transretal, verificou-se posicionamento anormal do ceco, ndo sendo possivel
localizar as ténias ventral e medial. Também havia nessa regido distensdo gasosa e presenca de

massa compactada. A flexura pélvica e outras areas do célon maior ndo estavam palpaveis.

Exames Complementares e Diagnostico

Pelos exames complementares, verificaram-se hemoconcentracdo (hematdcrito de
55,9%), proteinas plasmaticas totais no limite minimo (5,4g/dl) e neutrofilia relativa e absoluta
com presenca discreta de neutrofilos toxicos, porém ainda sem leucocitose. O liquido peritoneal
continha 2,0g/dl de proteinas totais, 700 células nucleadas totais/mm?® e 500.000 hemécias/mm?®.
A suspeita clinica foi de deslocamento com possivel tor¢do do célon maior, sendo o animal

prontamente encaminhado para a cirurgia.

Tratamento

Apéds fluidoterapia com lactato de Ringer, para restabelecimento da volémia, e pré-
medicacdo com xilazina (0,5mg/kg) e éter gliceril guaiacol (100mg/kg), o paciente foi submetido
a anestesia volatil por isoflurano em circuito semi-fechado. Realizou-se entdo uma celiotomia
mediana, que confirmou a suspeita de deslocamento e torcdo de cdélon maior. Apoés sua
descompressdo gasosa, verificou-se que o célon maior se
apresentava intensamente congestionado, friavel, edemaciado,
ciandtico, e com areas hemorragicas na camada serosa. Pela
enterotomia do célon maior para lavagem do conteldo,
previamente a sua exterioriza¢cdo maxima, observou-se que a

mucosa se apresentava enegrecida e hemorragica.

O colon foi considerado inviavel e optou-se pela

enterectomia e enteroanastomose realizada proximo ao

Figural7
Cavalo 3 em Cirurgia

ligamento cecocolico. Apos a ligadura dupla dos vasos
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mesentéricos com fio categut cromado nimero 2, realizou-se a ressec¢do dos segmentos de
cdlon. A enteroanastomose entre as partes dorsal e ventral do colon direito foi realizada pela
técnica término-terminal com dois planos de sutura (simples continua seguida de Lembert),

utilizando-se fio categut numero 0.

Constatada a lesdo isquémica, mesmo antes da resseccdo, administrou-se succinato
sodico de hidrocortisona (4mg/kg, 1V). Apds enterectomia, administraram-se, por via
intraperitoneal, dimetilsulféxido (200mg/kg), heparina sodica (100Ul/kg) e gentamicina
(4mg/kg) diluidos num litro de solucéo Ringer lactato aquecido a 37°C. Por via parenteral, foram
administrados gentamicina (4mg/kg, V), penicilina procaina (30.000Ul/kg, IM) e flunixin
meglumine (1,1mg/kg, 1V). A celiorrafia foi realizada com sutura simples continua com fio de
poliamida calibre 0,80mm. O tecido subcutaneo foi aproximado por sutura continua com
poliglactina 910 nimero 0 e a pele por pontos simples separados com fio de nylon nimero 0. Por
entre as suturas foi colocado um dreno, sonda gastrica de Levine (nimero 18), para posterior

lavagem da cavidade abdominal.

A recuperacdo anestésica ocorreu de forma satisfatoria, com o paciente posicionado em
estacdo 42 minutos apos término da anestesia. Nesse momento, o animal apresentava FC de 82
batimentos/minuto, FR de 8 movimentos/minuto, TR de 36,6°C e TRC de 3seg. As mucosas
estavam palidas e havia presenca de halo cianético e atonia intestinal. Trés horas mais tarde, o
animal apresentou 8 litros de refluxo via sonda nasogéstrica de cor vermelha acastanhada e

atonia intestinal.

Acompanhamento

Durante o periodo pds-operatorio, além da antibioterapia e administracdo de anti-
inflamatorio, estabeleceu-se fluidoterapia intravenosa com solucgdes de lactato de Ringer, glicose
5% e solucdo salina (NaCl 0,9%) aplicados de forma alternada e suplementadas com cloreto de
potassio e gluconato de calcio. Administrou-se também, em infusdo continua cloridrato de

lidocaina (0,05mg/kg/mim), apos dose inicial de 1,3mg/kg.

Doze horas ap6s a cirurgia, os sinais clinicos pioraram, sendo a FC de 88

batimentos/minuto, FR de 40 movimentos/minuto, 0 TRC de 5seg e a TR de 38,8°C. A mucosa
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oral estava congestionada e com halo toxémico, havia sinais de dor moderada, e foi auscultada
motilidade intestinal aumentada no flanco esquerdo.

Dezasseis horas ap0s a cirurgia, o dreno abdominal foi aberto obtendo-se dele trés litros
de liquido denso, avermelhado, mas sem precipitacdo evidente de fibrina. Realizou-se, ento,
infusdo de 15 litros de solugéo de lactato de Ringer associados a 40ml de neomicina e 25.000UlI
de heparina sddica, dos quais 11 litros foram recuperados ap6s 10 minutos de caminhada. Apds a

lavagem, houve melhoria discreta nos sinais de dor e diminui¢éo do refluxo.

Proximo de completar 24 horas de pos-cirdrgico, o paciente voltou a ter refluxo
gastrintestinal e manifestar dor nao responsiva ao flunixin meglumine, além de agravamento
significativo dos sinais clinicos e presenca de mucosas cianoticas. Chegou a ponderar-se a

eutanasia, mas o animal acabou por falecer antes do procedimento.

Na necropsia, observou-se distensdo do ceco e da porcdo remanescente do colon maior,
que se encontravam na posicao anatémica. No intestino delgado havia um segmento distinto e
escuro, que se insinuava entre o ceco e segmento restante do clon maior. Ao se deslocar o ceco
para o lado esquerdo foi possivel observar a sua face visceral, onde se evidenciou, junto a
extremidade livre do ligamento cecocolico, a alca de jejuno alterada que estava comprimida

entre o corpo do ceco e 0 segmento remanescente do colon ventral direito.

Discussao

No caso nimero le 2 a causa de ileo adindmico tanto no cavalo 1 como no cavalo 2 foi
consequéncia iatrogénica. A intoxicacdo por amitraz ja se encontra descrita na bibliografia e
parece ser consequéncia na grande maioria dos casos, de uma extrapolacdo do uso deste farmaco
na clinica de bovinos para o caso dos equinos.

Segundo um estudo (Marcos 2003), sobre intoxicagOes naturais e experimentrais por
amitraz, os principais sinais clinicos observados referem-se aos sistemas nervoso e digestivo e,
em menor grau, aos sistemas circulatorio e respiratério.

Nesse estudo, os animais que receberam o amitraz por via oral, manifestaram sinais
clinicos graves relativos aos sistemas digestivo e nervoso. Quadro semelhante foi observado nos
animais aspergidos com solugdes de amitraz a 0,2%. Os equinos aspergidos com solucdes de

amitraz a 0,1% também mostraram sintomas digestivos acentuados, porém 0s sinais nervosos
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foram menos intensos nesse grupo, o que pode significar que a concentracdo usada, nos dois
animais do caso descrito seja muito proxima de 0,1% uma vez que 0s sinais neuroldgicos ndo
foram muito exacerbados. Varios mecanismos foram propostos como forma de explicar o modo
de acdo do amitraz: uma diminuicdo da sensibilidade da placa motora a acetilcolina; a inibicao
da enzima monoaminoxidase (que provocaria uma diminuicdo na metabolizagdo da
noradrenalina); uma estimulacdo de receptores ap-adrenérgicos localizados nas membranas pos-
sinapticas dos neurénios adrenérgicos (a estimulacdo desses receptores resulta em decréscimo da
atividade simpatica periférica e, consequentemente, no aparecimento de hipotenséo e sedacéo).

A tabela 3 com os sinais clinicos relativos aos 20 animais do estudo demostra as principais
alteracOes que 0 amitraz provoca a nivel do sistema digestivo (Marcos Duarte et al, 2003).

Relativamente ao tratamento dos animais podemos referir o facto de ndo ter sido
administrado ioimbina, pois esta substancia é um antagonista dos receptores o, adrenérgicos que
podia ser til para reverter o ileo adindmico e restabelecer a motilidade intestinal. Foi entdo feita
fluidoterapia intensiva suplementada com célcio na dose minima e administrada lidocaina para
promover a motilidade também numa dose de acordo como o descrito pela bibliografia.

O uso de ozono € bastante controverso ndo existindo ainda estudos que provem a sua
eficiéncia neste tipo de casos. O seu uso pode ser entendido como uma forma de proteger a
mucosa intestinal, pois o0 ozono tem poder anti-inflamatorio, antibacteriano, anti-oxidante e
cicatrizante (Corley KTT & Marr CM 2003).

O cavalo numero 3 apresentava um quadro de abdémen agudo, com suspeita de obstrucéo
com compromisso vascular. Pardmetros como a FC elevada (80 batimentos/min), o nivel de dor
demonstrado, a auséncia de sons intestinais e principalmente a suspeita de deslocamento a

guando da palpacdo retal justificam, segundo Ragle, a opcédo cirurgica (Ragle 1999).

O hematdcrito elevado, com as proteinas plasmaticas no limite inferior poderia ser
indicativo de perdas para a cavidade peritoneal, o que ndo se verificou pelo exame do liquido
peritoneal (células nucleadas totais e a concentracdo de proteinas totais dentro dos limites
normais). Assim, as perdas proteicas estariam a ocorrer para o lume intestinal, devido a
alteracdes da mucosa do célon maior, ou para o espaco extravascular, causadas possivelmente

pela endotoxemia entretanto instalada.

A decisdo para a realizacdo da resseccdo do colon foi baseada no tempo avancado de

colica e nos sinais de inviabilidade intestinal (edema intenso de parede intestinal, coloracéo
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escura da serosa, auséncia de motilidade e, principalmente, na coloracdo muito escura da
mucosa) (Rose & Bradley 1992).

Poderiam ter sido usados outros métodos para determinar a viabilidade intestinal, como a
andlise da perfusdo pela fluoresceina, o uso do ecdgrafo com Doppler, a oximetria de superficie e
a andlise histopatologica transoperatoria, mas de acordo com Moore nenhum deles é ainda

suficientemente eficaz (Moore 1999).

A hemorragia e o edema da mucosa e da serosa foram possivelmente ocasionados pela
torcdo do cdélon maior que interrompeu a drenagem venosa, mas ndo impediu que o sangue
arterial continuasse a chegar a viscera, provocando aumento na pressdo hidrostatica da mesma
(Dart et al. 1999).

A enterotomia do colon maior para lavagem do conteudo intestinal, antes da sua completa
exteriorizacao e resseccdo, melhorou a exposicdo da alca intestinal e minimizou a contaminacao
durante a anastomose (Rose & Bradley 1992). A administracdo de succinato sodico de
hidrocortisona, permite reduzir as lesdes provocadas pela reperfusdo no intestino delgado dos

equinos (Alves et al. 2003).

A presenca de halo toxémico e o TRC aumentado indicam um quadro de endotoxemia,

comum quando hé lesdes vasculares graves, tal como aconteceu neste caso.

A atonia intestinal e o refluxo eram indicativos de ileo adindmico, que poderia ter sido
causado pela anestesia ou por manipulacdo cirdrgica, endotoxemia e desequilibrio
hidroeletrolitico (Blikslader et al. 1994).

A agua que permaneceu apdés a lavagem do colon, a hemorragia da mucosa e o
sangramento intraluminal na regido da resseccdo foram possivelmente a causa do refluxo

verificado.

O cavalo 3 apresentava obstrucdo do jejuno e compromisso vascular, ndo por herniacao,
mas pela sua compressdo entre o ceco e o colon, ja que o ligamento cecocolico estava integro. A
diminuicdo de motilidade do jejuno, causada pelo quadro de ileo adinamico, pode ter favorecido

a permanéncia dessa viscera naquele espaco.
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Concluséao

O ileo adinamico é na maioria das vezes uma condicéo subsequente a outras perturbagdes
organicofuncionais, como inflamag&o e trauma intestinal, alteragdes do sistema nervoso entérico,

alteracgOes electroliticas, endotoxémia e isquémia.

No que se refere ao seu tratamento podem ser usados diversos farmacos e combinacgdes
dos mesmos tendo sempre em conta, o tipo de seguemento intestinal afetado. A terapia de
suporte € sempre 0 ponto-chave para a reversao desta condicdo. A recuperacdo vai depender
sempre da condicdo geral do equino, ela pode ser completa, como em casos extremos pode levar

a morte do equino afetado.

Embora j& se conheca muito a cerca da anatomia e fisiologia do sistema gatrointestinal
dos equinos, ainda hd um longo caminho a percorrer no que se refere a estudos utilizando
modelos vivos, o que pode, e deve ser um caminho a desbravar por todos aqueles que se dedicam

a investigacao, e que acima de todo, por todos aqueles que tém paixao por este nobre animal.
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IV. ANEXOS

Tabela 3 — Intoxicacdo por amitraz em equinos principais alteracdes no sistema digestivo
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