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Resumo

No plano de estagio previamente entregue, defini os seguintes objectivos pedagogicos:
aplicar uma anamnese geral e dirigida a cada caso; aplicar exames fisicos gerais e dirigidos
por sistema; integrar os achados clinicos e construir listas de diagndsticos diferenciais;
proceder a técnicas de diagnostico clinico, imagiolégico e laboratorial; integrar dados de
exames complementares com os dados clinicos; aprender quais as opgdes terapéuticas mais
indicadas a cada situacdo, tendo em conta o perfil do paciente, o prognéstico e a
disponibilidade do dono; aplicar os cuidados de monitorizacdo em internamentos e pos-
cirdrgicos; observar procedimentos cirdrgicos, quer em tecidos moles, quer ortopedia; e

aprender técnicas de reabilitacdo pos-cirargica, nomeadamente pos-cirurgia ortopédica.

O meu estagio curricular foi tripartido: os primeiros dois meses foram passados no
Departamento de Ciéncias Clinicas de Grandes Animais, no University of Tennessee’s College
of Veterinary Medicine (EUA), onde participei nas rotagdes clinicas de Cirurgia Equina,
Medicina Equina e Clinica Ambulatéria, sob tutela do Professor Jim Schumacher.
Posteriormente, desloquei-me até a Irlanda, onde integrei durante um més a equipa
responsavel pelo servico de neonatologia equina do Anglesey Lodge Equine Hospital, ao
cuidado do Dr. Kevin Corley. O ultimo més do meu estégio curricular foi passado na Fundacgéo
Alter Real, sob co-orientacdo da Dra. Maria José Correia. Apés 4 meses de aprendizagem
permanente, posso dizer que cumpri todos os objectivos inicialmente propostos. Sobrepondo-
se ao sentimento de realizacdo pessoal e de “dever cumprido”, surgiu uma vontade de

aprender mais, que me levou a tracar novos objectivos diariamente.

Esta dissertagdo, fruto dessa vontade manifestada particularmente na area da
neonatologia equina, tem como objectivos (1) descrever a metodologia aplicada na prética de
emergéncia e cuidados intensivos em poldros recém-nascidos, (2) rever o estado da arte das
patologias de maior importancia nesta faixa etéaria e (3) fazer uma andlise dos principios
terapéuticos em poldros criticamente doentes. Adicionalmente, pretende-se focar a medicina
preventiva, nomeadamente o acompanhamento da égua com gestacdo de alto risco, a
monitorizacdo do “poldro de risco” e a transferéncia de imunidade passiva. De forma a
exemplificar os fundamentos terapéuticos abordados, € exposto e discutido em detalhe um
caso clinico de cuidados intensivos num poldro em estado critico, sendo também sumarizadas
as abordagens adoptadas em diversas patologias do recém-nascido, no Hospital Equino

Anglesey Lodge.
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AINE: anti-inflamatoério nao-esteroéide

AST: aspartato aminotransferase
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TFDS: tendéo flexor digital superficial
TNF: tumor necrosis factor (factor de necrose tumoral)
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Casuistica

1. University of Tennessee’s College of Veterinary Medicine

Motivo d a consulta/hospitalizacéo Namero

Exame pré -compra 12
Musculo-esqueléticas 5
e Abcesso sub-solar 4
e Lesao distal no TFDP 4
« Doencga navicular 4
e Laminite 3
+ Tendinite do TFDS 3
*  Tendinite do TFDP 3
* Infeccdo da bainha digital 3
e Desmite do ligamento suspensor 1
e Fractura do 3° osso carpiano 1
*  Osteocondrose / Osteocondrite dissecante 2
e Artrite / artrose 3
« Laceracdes 3
»  Pardlise periédica hiperpotassémica 3
* Lombalgia 1
* Fixacao dorsal da rétula 3
e Fractura do navicular 1
e Fractura da 32 falange i
Gastro -intestinal
e Enterite proximal 2
» Impactagéo 3
«  Salmonelose 2
*  Febre equina de Potomac 3
*  Colite ulcerativa induzida por AINEs 2
e Peritonite 1
e Hernia diafragmatica 1
e Encarceramento dorsal do c6lon no ligamento 2
nefrosplénico
. Doenga intestinal inflamatéria (IBD, 1
inflammatory bowel disease) j
e Obstrucéo esofagica 5
e Dentristia
Défices neuroldgicos
*  Mieloencefalite protozoaria equina 3
e Sindrome de Wobbler 1
Respiratorias
«  Deslocamento dorsal do palato mole 3
* Hemiplegia laringea 2
«  Pneumonia bacteriana 1
*  Sinusite 4
»  Condropatia da cartilagem aritendide 1
Cardiovasculares
« Defeito do septo ventricular 1
Metabdlicas
e Sindrome metabdlico equino / disfuncéo 4
pituitaria da pars intermédia (Cushing)
* Hiperlipidémia 1

Vi



Oftalmologia
* Ulceragéo da cornea 5
e Uveite 3
e Carcinoma da 32 palpebra 1
Urinario/reprodutor
. Insuficéncia renal aguda 2
»  Criptoquidismo 3
e Hérniainguinal 2
e Laceragdo do pénis 1
« Distécia 1
* Intoxicagdo por fescuta 2

2. Anglesey Lodge Equine Hospital

Neonatologia
e Prematuridade/dismaturidade 2
< Encefalia hipdxica-isquémica 4
e Septicémia neonatal 4
«  Artrite séptica 4
+  Deformidades flexoras 2
e Contraccéo dos tenddes flexores 1
e Impactagdo por mecénio 2
«  Enterite 3

Acompanhamento de éguas gestantes
e Peritonite 1
*  Volvo intestinal 1
«  Retencdo placentéria 1

3. Fundagéo Alter Real

Motivo da consulta/hospitalizacdo Nimero

Neonatologia
e Prematuridade/dismaturidade L
e Septicémia neonatal 1
e Artrite 1
«  Deformidades flexoras

Patologias gerais
e Criptoquidismo 1
«  Sinusite 1
«  Laminite 1

4. Estagios ndo-curriculares (Clinica ambulatoria mista com a Dra. Ana Cataluna; Equine
Referral Hospital - Royal Veterinary College)

Motivo da consulta/hospitalizacéo Nimero

Musculo -esqueléticas
e Abcesso sub-solar 2
. Laminite 2

viii



« Doencga navicular

e Tendinite do TFDP

e Desmite do ligamento suspensor

e Desmite do ligamento sesamadideu recto
* Artrose do boleto

P WN P

e Laceragdo do TFDS 1
Cdlica

»  Médica (sem diagndstico conclusivo) 3

+  Lipoma estrangulante 1

«  Enterite proximal 1

«  Obstrucao gastrica 1
Défices neurolégicos

+  Botulismo 2
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I. INTRODUCAO

De acordo com um estudo retrospectivo (Galvin & Corley, 2010), abrangendo uma
populacdo de 343 poldros Puro-Sangue Inglés (PSI) na Irlanda, verificou-se uma incidéncia de
nados-mortos de 1,5%, uma taxa de morbilidade no primeiro ano de vida de 88,5% e uma taxa
de mortalidade de 5%, sendo que a maioria das mortes decorreram durante os primeiros 30
dias de vida. Neste mesmo estudo, verificou-se que dentro do grupo de poldros que nasceram
vivos, as principais causas de morte foram defeitos congénitos (35,3%), seguida por trauma
musculo-esquelético (29,4%). Dentro da populacdo que adoeceu, 0s principais motivos de
consulta foram patologias infecciosas (46,5%), patologias musculo-esqueléticas nao
infecciosas (25%) e patologia intestinal de origem néo-infecciosa (14,9%). Estudos anteriores
reportam uma incidéncia de patologia infecciosa nos primeiros 30 dias de vida de 8,27% em
poldros PSI no Reino Unido (Wohlfender et al, 2009), uma incidéncia de 42% de morbilidade e
11% de mortalidade nos primeiros 12 meses pds-parto no Canada (Morley & Townsend, 1997)
e uma incidéncia de 27% de morbilidade e 4,7% de mortalidade nos primeiros 6 meses pos-
parto no estado do Texas, EUA (Cohen, 1994). Varios estudos (Koterba & Brewer, 1984;
Cohen, 1994; Sturgill & Carter, 2008) apontam a septicémia como o principal factor de
morbilidade e mortalidade perinatal na medicina equina. Sdo também varios os estudos
(Raidal, 1996; Tyler-McGowan et al, 1997; Green & Green, 1987) que comprovaram a falha de
transferéncia de imunidade passiva como factor predisponente para o desenvolvimento de
septicémia no poldro recém-nascido, estimando-se uma incidéncia de falha de transferéncia de
imunidade passiva de 31% no Reino Unido (Stoneham et al, 1991), 9,6% na Australia (Raidal,
1996) e 5,6% na Irlanda (Galvin & Corley, 2010). Outros factores predisponentes de septicémia
incluem prematuridade, dismaturidade e distocia (Koterba & Brewer, 1984; Green & Green,
1987). Também a ocorréncia de placentite ascendente na égua foi apontada como factor de
risco para 0 nascimento de poldros septicémicos ou prematuros (Mays, 2002), os quais
geralmente requerem cuidados intensivos no periodo pdés-parto e apresentam taxas de
sobrevivéncia inferiores (Bain, 2004). Neste contexto, a identificacdo e a intervencdo precoce
na gestacao de alto risco torna-se uma das areas mais estudadas nos ultimos anos em termos
de medicina preventiva (Vaala & Sertich, 1994; Wolfsdorf, 2009). Paralelamente, a avaliacdo da
transferéncia de imunidade passiva no poldro recém-nascido foi considerada um factor
estatisticamente significativo na prevencdo de septicémia e pneumonia (Cohen, 1994), visto
que os anticorpos providenciados pelo colostro sdo o factor mais importante na protec¢ao

imunolégica do poldro recém-nascido (Jeffcott, 1974; McGuire et al, 1977; LeBlanc et al, 1992).

A identificacdo precoce de septicémia no poldro recém-nascido € crucial, em primeiro
lugar por se ter verificado que a instituicdo tardia da terapéutica acarreta um pior prognéstico

(Gayle et al, 1998); em segundo lugar porque 0s custos associados ao tratamento de um



poldro septicémico séo superiores aos de um poldro em estado critico devido a outras causas
(Corley et al, 2003); e, por ultimo, porque a decisdo de instituir antibioterapia ou a escolha do

antibidtico sao evidentemente influenciadas pela presenca ou auséncia de septicémia.

A neonatologia equina sofreu uma evolugdo significativa desde a década de 80 e,
actualmente, sdo tratados com sucesso poldros que no passado n&o teriam sobrevivido
(Paradis, 1994). No entanto, o tratamento do poldro criticamente doente € dispendioso e,
portanto, exige-se ao clinico uma avaliacao precoce do progndéstico imediato e a longo prazo
do animal (Furr, 1997).

ll. REVISAO BIBLIOGRAFICA
1. Identificacdo e acompanhamento da égua com gesta  ¢&o de alto risco

Considerando que muitos dos problemas que acometem o poldro recém-nascido tém a
sua génese in Utero, a identificacdo de gestacdes de alto risco é de extrema importancia, uma
vez que permite a iniciacdo do tratamento no periodo pré-parto, assegura um parto
monitorizado e facilita a escolha e aplicacdo da terapia de suporte ao poldro durante ou
imediatamente apo6s o parto (Vaala, 2010; Wilkins, 2003). As condi¢cdes que indiciam uma
gestacdo de risco incluem condi¢bes maternas (célica, endotoxémia, ruptura dos musculos
abdominais, ruptura do tenddo pré-pubico, distocia, torcdo ou comprometimento uterino e
hiperlipidémia), condi¢des fetais (gestacdo gemelar, distécia, anomalias congénitas, hidropsia)
ou condi¢cbes da placenta (placentite, torcdo do corddo umbilical, intoxicacdo por fescuta)
(Troedsson, 2007). Qualquer égua com suspeita de gravidez de risco deve ser sujeita a uma
avaliacdo pré-parto, a qual inclui uma anamnese detalhada sobre a gestacdo actual e
passadas (complica¢cfes, duracdo média da gestagdo), estado de saude geral e reprodutivo e
testes diagnosticos pré-parto (exame fisico completo, palpacdo rectal, ecografia transrectal
e/ou transabdominal, hematologia e bioquimica sanguinea, medicdo da concentracdo de
progesterona e cultura caso seja indicada) (Vaala, 2010; Wilkins, 2003). Sinais de alerta no
exame fisico da égua incluem desenvolvimento precoce do Ubere e lactacdo prematura,
corrimento vulvar, distensdo abdominal excessiva, gestacdo prolongada e agalactia (Vaala,
2010).

1.1. Palpacédo e ecografia transrectal: Devem palpar-se por via rectal o cérvix, o Utero, o feto e

as estruturas abdominais acessiveis (Wilkins, 2003). A ecografia transrectal permite a
avaliacdo da porcdo caudal do alantocorion, particularmente a zona proxima a estrela cervical
(Vaala, 2010; Troedsson, 2007), a qual ndo é acessivel através de ecografia transabdominal,
permitindo assim detectar as fases iniciais de placentite (Troedsson, 2007). Usando uma sonda

linear de 5-7,5 MHz, foram estabelecidos os valores normais para a espessura da unido Utero-



placentaria (Renaudin et al, 1997) (tabela 1, em anexo). A ecografia transrectal permite ainda
avaliar os liquidos fetais e estimar o tamanho do feto com base no didmetro da orbita (Wilkins,
2003; Troedsson, 2007). Em gestac6es normais, o liquido alantéide € geralmente
hipoecogénico com algum material ecogénico, enquanto o liquido amnibtico é geralmente

hiperecogénico em relacdo ao liquido alantéide (Renaudin et al, 1997).

1.2. Ecografia transabdominal: A ecografia transabdominal é aplicavel a partir do dia 90 de

gestagdo (Troedsson, 2007) e é usada para avaliar o tamanho, posi¢do, actividade e ritmo
cardiaco fetal, o volume e opacidade dos liquidos fetais e a integridade e espessura da
placenta, permitindo ainda detectar facilmente a presenca de uma gestacdo gemelar no final da
gestacdo (Vaala, 2010; Wilkins, 2003). A profundidade dos liquidos alantéide e amnidtico é
usada para estimar o volume total liquidos fetais (Troedsson, 2007), sendo a maior
profundidade geralmente encontrada a volta do térax do poldro, na zona do cotovelo (Reef et
al, 1995). O valor médio da profundidade méaxima é considerado 13,4 + 4,4 cm para o liquido
alantoico e 7,9 + 3,5 cm para o liquido amniotico (Troedsson, 2007). E considerada normal a
presenca de particulas ecogénicas flutuantes nos liquidos fetais, a partir do 4° més de gestacao
até ao parto (Reef et al, 1995). A avaliacdo ecografica da placenta consiste na medicdo da
espessura combinada do uUtero e da placenta (unido utero-placentaria) (Troedsson, 2007).
Usando uma sonda de 5-7,5 MHz, foi estabelecido como 7,1+1,6 mm o valor minimo de
espessura para da unido Utero-placentéria e 11,5+2,4 mm o valor méximo (Reef et al, 1996). O
bem-estar do poldro é estimado com base na medi¢do da frequéncia cardiaca, movimento e
ténus fetal (Wilkins, 2003; Troedsson, 2007).

1.3. Monitorizacdo enddcrina _da placenta: AlteragBes abruptas na concentracdo de

progestagénios durante o Ultimo trimestre tém sido associadas com comprometimento
fetoplacentario (Stawicki et al, 2002; Sheerin et al, 2003). Estudos com modelos experimentais
de placentite induzida (Stawicki et al, 2002; Sheerin et al, 2003; Morris et al, 2007) concluiram
que éguas com placentite crénica respondem com aumento da concentracdo plasmatica de
progesterona, enquanto éguas que desenvolvem placentite aguda, seguida de aborto,
apresentam uma diminuicdo da concentragdo da mesma. A concentracdo normal de
progesterona durante o Ultimo trimestre até aproximadamente ao dia 310 de gestacdo é de 2 a
6 ng/mL (Vaala, 2010).

1.4. Sinais de alarme: Na fase final da gestacéo, sinais de alarme de doenca Utero-placentaria

e potencial comprometimento fetal incluem bradicardia persistente do feto (FC <50 bpm),
taquicardia sustentada (FC> 120 bpm) na auséncia de movimento fetal, auséncia de ténus e
movimentos fetais, aumento ou diminuicdo do volume de liquido alantéide ou amniético,
aumento significativo da ecogenicidade dos liquidos fetais, zonas de descolamento da placenta

e aumento da espessura da jungdo utero-placentaria (> 15 mm) (Vaala, 2010; Wilkins, 2003). A



frequéncia cardiaca do poldro varia com a sua actividade, pelo que devem ser feitas avaliacdes
seriadas antes de considerar uma frequéncia cardiaca como anormalmente baixa ou elevada
(Wilkins, 2003; Troedsson, 2007).

1.5. Implicacdes das patologias pré-parto no poldro recém-nascido: A incidéncia de placentite

ascendente equina na Irlanda ndo é conhecida (Cummins et al, 2008) mas é responsavel por
aproximadamente 20% dos abortos, nados-mortos e mortes no periodo peri-natal nos EUA
(Giles et al, 1993) e cerca de 10% no Reino Unido (Smith et al, 2003). A colonizagdo bacteriana
da placenta causa a producao de prostaglandinas, estimulada pela libertacdo de citocinas pro-
inflamatérias, que pode ter como consequéncia a iniciacdo das contrac¢fes uterinas e parto
prematuro (LeBlanc et al, 2004). Paralelamente, inflamacéo, espessamento e separacdo
difusas do corionalantéide podem impedir a entrega de oxigénio e nutrientes ao feto (Morresey,
2005). Por ultimo, a infeccdo pode estender-se ao feto, resultando em abortamento ou

nascimento de um poldro fraco ou septicémico (Mays et al, 2002).

1.6. Principios terapéuticos ha gestacdo de alto risco: A dificuldade na determinacdo da

maturidade fetal em gestacdes de alto risco reside no facto de estas éguas “de risco” poderem
apresentar alteracBes preditivas de parto iminente varias semanas antes do parto (Leaden et
al, 1984; Ousey et al, 1989). Embora ndo existam actualmente linhas orientadoras definitivas
sobre 0 momento ideal para a intervencdo, a presenca de taquicardia fetal persistente ou
auséncia prolongada de movimentos fetais devera levar o clinico a ponderar a possibilidade de
inducdo de parto ou cesariana (Duggan, 2007). As indicacdes para inducdo de parto incluem
morte materna iminente ou necessidade de assisténcia no parto (por exemplo, hidropsia,
ruptura do tend&o pré-puabico, trauma pélvico) mas deve ter-se em atengdo que a inducdo do
parto acarreta um risco aumentado de distécia, separacao prematura da placenta, retencdo da
placenta e nascimento de poldros prematuros (Duggan, 2007; Ousey, 2002). A terapia aplicavel
nas gestacdes de alto risco baseia-se nos seguintes principios: manutencdo da quiescéncia
uterina através do uso de agentes tocoliticos (alternogest) e agentes inibidores das citocinas
(pentoxiflina, flunixina-meglumina); tratamento da infeccdo com antibioterapia de largo
espectro; estimulacdo da maturacéo fetal se um parto prematuro é antecipado (esterdides ou
domperidona); suporte e preservacdo da funcdo placentaria com administracdo de

oxigenoterapia, suporte nutricional e anti-oxidantes (Vaala, 2010; Wilkins, 2003).

2. Ressuscitacdo neonatal

Poldros recém-nascidos sofrem uma deterioracdo rapida do estado geral quando
doentes ou debilitados, requerendo assim uma identificacdo, decisdo e iniciacdo de terapia

atempadas (Fielding & Magdesian, 2003). Por outro lado, o poldro pode nascer jA& em apneia



secundaria devido a um periodo prolongado de hip6xia no Gtero ou durante o parto (Corley &
Axon, 2005). Pacientes com ligeira reducdo na pressdo arterial de oxigénio podem ser
eficazmente tratados recorrendo a fluidoterapia endovenosa, inopressores ou suplementagéo
de oxigénio intra-nasal; contudo, a evidéncia clinica de insuficiente aporte de oxigénio ao
cérebro ou miocardio torna necessario o estabelecimento de ventilacdo e circulacdo artificial

através de ressuscitacdo cardiopulmonar (Fielding & Magdesian, 2003).

2.1. Indicacdes: Os dois grupos mais comuns de ressuscitagdo em neonatologia equina séo a

ressuscitacdo no periodo peri-natal e a ressuscitacdo de poldros criticamente doentes que
sofrem agravamento da doenca priméria (Corley & Axon, 2005; Fielding & Magdesian, 2003).
Poldros recém-nascidos que requerem ressuscitacdo sao aqueles que (1) apresentam dispenia
por mais de 30 segundos pos-parto, (2) se encontram em apneia, (3) ndo tém batimento
cardiaco ou (4) apresentam FC <50 bpm e com tendéncia a diminuir (Corley & Axon, 2005;
Fielding & Magdesian, 2003). Por outro lado, poldros hospitalizados podem entrar em paragem
cardio-respiratéria por agravamento de uma disfuncdo respiratéria, choque séptico ou
disturbios metabdlicos graves (Fielding & Magdesian, 2003), sendo aplicados os parametros

acima mencionados na avalia¢do da necessidade de intervencao (Corley & Axon, 2005).

Sinais de alerta para uma possivel paragem cardio-respiratoria incluem alteracdo do
estado mental, bradipneia (< 10 rpm) ou respiracdo irregular, midriase, TRC prolongado,
taquicardia ou taquiarritmias, pressao arterial média inferior a 40 mmHg, elevacdes
significativas na concentracdo plasméatica de lactato, anuria ou oliguria (Fielding & Magdesian,
2003). Muitos neonatologistas de equinos usam um sistema Apgar, adoptado da neonatologia
humana, na determinacdo da urgéncia e extensdo da intervencdo necessaria, o qual tem por
base 4 parametros (FC, FR, ténus muscular e reflexos), sendo a pontuacéo final a soma das

pontuacgdes parciais atribuidas a cada parametro (Lu et al, 2006) (tabela 2, em anexo).

Poldros que entram em paragem cardio-respiratéria devido a hipdxia no peri-parto
apresentam melhor prognéstico do que poldros em paragem cardiorespiratéria secundaria a
septicémia ou outra doenca primaria (Dunkel, 2010). Muitos destes poldros com processos
primarios voltam a entrar em paragem cardiorespiratoria dentro de pouco tempo e torna-se

cada vez mais dificil uma ressuscitacdo bem sucedida (Corley & Axon, 2005).

2.2. Os primeiros 20 segundos: Durante os primeiros 20 segundos coloca-se 0 poldro em

decubito lateral numa superficie dura e lisa (Fielding & Magdesian, 2003). Se alguma costela
estiver fracturada, o lado do decubito é correspondente ao lado da fractura e, na presenca de
costelas fracturadas em ambos os lados, o lado do decubito corresponde ao lado em que as
costelas fracturadas sdo mais craniais (Corley, 2008). A cabeca é estendida de modo a que o

nariz se encontre em linha recta com a traqueia (Fielding & Magdesian, 2003). No poldro



recém-nascido, a limpeza das membranas das narinas e boca é uma prioridade (Dunkel, 2010).
Simultaneamente, inicia-se a secagem do poldro esfregando-o vigorosamente com toalhas, o
que estimula o poldro a iniciar a respiracdo espontanea (Lu et al, 2006). Se o poldro nasceu
manchado com mecoénio, deve dedicar-se estes primeiros 20 segundos a fazer sucgédo de
fluidos das vias aéreas, sendo que idealmente a sucgdo deve iniciar-se assim que a cabeca do
poldro é visivel na vulva, antes da primeira inspiracdo (Corley & Axon, 2005). A sucgéo de
fluidos da orofaringe pode induzir bradicardia ou mesmo paragem cardiaca mediadas por
reflexos vagais, pelo que a utilizacdo de uma seringa de bulbo é mais segura
comparativamente ao uso equipamento de succdo mecanico (Fielding & Magdesian, 2003).
Optando por succdo mecanica, esta ndo devera ser aplicada por mais de 5-10 segundos de

cada vez (Corley & Axon, 2005).

2.3. Estabelecimento de uma via aérea (Airway): A melhor forma de assegurar uma via aérea

funcional é entubar o poldro, sendo a entubacao pelo nariz preferivel a entubacao pela boca
visto que acarreta menor risco de provocar lesbes, no caso de o poldro estar consciente
(Corley & Axon, 2005). Alternativamente, pode usar-se uma mascara de oxigénio (Fielding &
Magdesian, 2003). O diametro interno do tubo devera ser escolhido consoante o tamanho do
poldro, devendo-se escolher o maior didametro possivel desde que néo lesione as vias aéreas
superiores (Fielding & Magdesian, 2003). Apds duas tentativas de entubacao nasotraqueal ndo

serem bem sucedidas, as proximas deverao realizar-se pela boca (Corley & Axon, 2005).

2.4. Respiracdo (Breathing): A taxa Optima de ventilagdo ndo é conhecida mas uma taxa entre

10-20 respiragBes por minuto € considerada apropriada (Fielding & Magdesian, 2003). Taxas
mais altas poderdo estar associadas a comprometimento da perfusdo sanguinea ao musculo
cardiaco e menores taxas de sucesso em outras espécies (Efrati et al, 2003). Se disponivel,
deverd ser usado oxigénio a 100% na ressuscita¢do, contudo, ar ambiente € uma alternativa
viavel (Fielding & Magdesian, 2003). O melhor método de estabelecer respiracdo artificial no
poldro recém-nascido € ligar um saco de ressuscitacdo auto-insuflavel ao tubo nasotraqueal ou
endotraqueal, o qual permite uma ventilagdo controlada e evita o risco de aerofagia ou de
forcar a inspiracdo material presente nas vias aéreas superiores para as vias aéreas inferiores
(Corley & Axon, 2005). Em alternativa podem ser usadas bombas difusoras, maquinas
anestésicas com valvulas de pressdo de oxigénio ou ainda realizar-se resuscitacdo boca-a-
nariz (Fielding & Magdesian, 2003).

2.5 Circulacdo (Circulation): Trinta segundos ap6s o inicio da ventilacdo assistida, examina-se

0 poldro para a necessidade de suporte cardiovascular (Corley & Axon, 2005). Compressodes
toracicas deverdo ser iniciadas na auséncia de batimento cardiaco, FC <40 bpm ou
persistentemente inferior a 60 bpm (Fielding & Magdesian, 2003). A taxa Optima de

compressdes toracicas no poldro ndo é conhecida sendo recomendadas taxas entre 80-120



compressdes por minuto (Fielding & Magdesian, 2003). A ventilagdo deve ser intercalada com
as compressdes torécicas, sendo recomendada uma taxa de duas ventilagdes por cada 15

compressoes toracicas (Corley & Axon, 2005).

2.6 Farmacos (Drugs): A adrenalina tem sido o principal farmaco usado na ressuscitacao do
poldro, devendo ser administrada se a frequéncia cardiaca permanece muito baixa (< 40 bm)
ou na auséncia de batimentos cardiacos 2 minutos apés o inicio de compressdes toracicas e
ventilagdo assistida (Corley & Axon, 2005). A dose recomendada é 0,01-0,02 mg/kg 1V, isto é,
0,5-1,0 mL/50 kg quando é usada adrenalina a 1 mg/mL (1:1000) (Fielding & Magdesian,
2003). Esta dose devera ser repetida cada 3-5 minutos até se obter uma regularizacdo da
frequéncia cardiaca (Corley & Axon, 2005). A dose de adrenalina para administracdo
intratraqueal é 0,1-0,2 mg/kg (5-10 mL/50 kg) (Fielding & Magdesian, 2003). No entanto,
estudos recentes tém questionado a eficacia da dose para administracdo intra-traqueal e
apontado como possivel contra-indicacdo uma diminui¢do inicial na pressao arterial quando
esta via é usada (Efrati et al, 2003). A administracdo intra-6ssea de adrenalina foi considerada
efectiva (Fielding & Magdesian, 2003).

O uso de atropina e de doxapram é contra-indicado na ressuscitacdo do poldro recém-
nascido (Lu et al, 2006). A atropina pode prevenir temporariamente a bradicardia mas, ao fazé-
lo, aumenta o risco de dano hipoxico no miocardio (Lu et al, 2006). O uso de doxapram em
poldros com apneia € contra-indicado devidos aos seus efeitos adversos no fluxo sanguineo
cerebral e por aumentar o consumo cerebral de oxigénio (Plunkett & McMichael, 2008; Dani et
al, 2006).

2.7.Desfribilhacdo: Se um desfibrilhador estiver disponivel, devera ser usado em poldros com

fibrilhacdo ventricular (Fielding & Magdesian, 2003). A fibrilhacdo eléctrica pode ser tentada no
caso de assistolia que ndo responde as compressfes toracicas nem a administragdo de
adrenalina (Fielding & Magdesian, 2003). A dose é 2-4 J/kg (100-200 J/50 kg), aumentando-se

50% da energia a cada subsequente tentativa (Corley, 2008).

2.8. Monitorizacdo do sucesso da ressuscitacdo: Se palpavel, o pulso periférico € a melhor

forma de monitorizacdo das compressoées toracicas (Lu et al, 2006). O reflexo pupilar reflecte
indirectamente o aporte de oxigénio ao cérebro, sendo que uma ressuscitacdo ineficiente se
reflecte por uma pupila bastante dilatada e com reflexo pupilar ausente (Corley & Axon, 2005).
Se disponivel, um capnografo é Gtil na monitorizacdo do sucesso da ressuscitacédo (Fielding &
Magdesian, 2003), tendo em consideracdo que, quanto maior a tensdo de CO, expirado, maior
a eficacia dos esforcos de ressuscitacdo (Corley & Axon, 2005). Tensdes de dioxido de

carbono superiores a 15 mmHg indicam boa perfusdo e um prognéstico favoravel, sendo que



tensdes persistentemente inferiores a 10 mmHg indicam que a ressuscitagao nao foi efectiva e

sugerem um prognostico menos favoravel (Corley & Axon, 2005).

A ventilagdo assistida deve ser descontinuada quando se verifica uma FC> 60 bpm e
uma ventilagdo espontanea regular, ndo dispnéica e superior a 16 rpm (Corley & Axon, 2005).
As primeiras respiracdes poderdo ser ofegantes mas deverd estabelecer-se um padréo
respiratério normal de imediato (Fielding & Magdesian, 2003). As compressfes toracicas sO
deverdo ser descontinuadas quando se verifica um ritmo cardiaco regular com uma FC> 60
bpm (Fielding & Magdesian, 2003). Nao deve haver um intervalo de tempo entre a paragem
das compressfes e o inicio do batimento cardiaco espontaneo, pelo que os esforcos de
ressuscitacdo ndo devem ser interrompidos por mais de 10 segundos quando se avalia a

componente circulatéria (Corley & Axon, 2005).

Apdés a ressuscitacdo o poldro continua a
necessitar de cuidados de suporte, devendo ser
intensivamente monitorizado durante, pelo menos, 30
minutos (Corley & Axon, 2005). A suplementag¢do com
oxigénio deve ser mantida sob a forma de mascara
facial ou cénula nasal (figura 1) (Lu et al, 2006). As
consequéncias do periodo de asfixia a que o poldro
esteve sujeito durante a paragem cardio-respiratoria

podem nédo ser aparentes até 24 a 48 horas depois

(Corley & Axon, 2005). A asfixia pode resultar numa

Figura 1: Administracao intra-nasal de oxigénio a
um poldro recém-nascido. O tubo nasotraqueal é
convulsdes, disfungdo gastrointestinal e cardiaca (Lu et  mantido no lugar segurado a uma espétula oral
de madeira com fita adesiva.

sindrome caracterizada por alteracdo do estado mental,

al, 2006) (ver discussdo sobre encefalopatia hipdxica-

isquémica).

3. Septicémia e sindrome de resposta inflamatérias  istémica

3.1. DefinigBes: O termo septicémia descreve a presenga de microrganismos patogénicos e/ou

as suas toxinas na corrente sanguinea (Paradis, 1994). As manifestacdes clinicas da
septicémia resultam de uma resposta inflamatoria inata e ndo especifica, a qual € denominada
sindrome de resposta inflamatdria sistémica (systemic inflammatory response syndrome, SIRS)
(Bone et al, 1997). Esta resposta inflamatoria ndo € exclusiva de infecgbes bacterianas (Das,
2000; Nathens & Marshall, 1996), tendo sido definida como a presenca de duas ou mais das
seguintes alteragBes: febre ou hipotermia (isto é, temperatura rectal superior a 39,2°C ou

inferior a 37,2°C), taquicardia (FC> 120 bpm), taquipneia (FC> 30 rpm) ou hipocapnia (Paco>



<32 mmHg), leucocitose ou leucopénia (contagem de leucécitos superior a 12,500 ou inferior a
4000 células/ul) ou aumento do numero de granuldcitos imaturos (percentagem de neutrofilos
banda superior a 10%) (Bone et al, 1997; Corley et al, 2000). Estas alteracfes associadas a
SIRS podem levar a um estado de choque, caracterizado por hipotensdo grave néo responsiva
a fluidoterapia intravenosa (Bone et al, 1997). Surge entdo a definicdo de sindrome de
disfungdo multi-orgéanica (multiorgan dysfuction syndrome, MODS), que descreve uma
sindrome progressiva com disfuncdo inicial do sistema cardiovascular, seguida por
envolvimento dos sistemas respiratério, hepatico, gastrointestinal, renal, cardiaco e neuroldgico
(Nathens & Marshall, 1996) e que resulta no desenvolvimento de hipotensdo refractaria a
terapéutica, acidose lactica e oliguria, geralmente culminando em morte (Purvis & Kirby, 1994;
Evans & Smithies, 1999).

3.2. Etiologia e factores de risco: O processo de SIRS pode ser precipitado por inimeros

factores, incluindo infec¢do bacteriana, virica ou fdngica, hipdxia, trauma e reaccdes
imunolégicas (Furr, 2003). Os microrganismos envolvidos na septicémia neonatal séo
geralmente 0s mesmos que estdo presentes no ambiente do poldro, sendo a infeccao por
bactérias gram-negativas mais comum e a Escherichia coli 0 agente mais frequentemente
isolado (Koterba & Brewer, 1984; Wilson & Madigan, 1989) (tabela 3, em anexo). No entanto,
infecgBes por gram-positivos ndo sado raras (Paradis, 1994), tendo sido relatada uma incidéncia

de infec¢@o mista em 50% dos casos de septicémia neonatal avaliados (Platt, 1973).

A infecg&o bacteriana no recém-nascido pode ser adquirida no Utero, durante o parto ou
no periodo pés-parto, sendo que, no periodo poés-parto, as vias de infec¢do incluem
contaminagdo do umbigo, ingestdo ou inalacdo e ainda ferida cutaneas (Furr, 2003). Os
factores identificados como predisponentes de septicémia neonatal sdo prematuridade,
dismaturidade e distécia (Corley et al, 2000), placentite (Platt, 1973) e falha de transferéncia de
imunidade passiva (Koterba & Brewer, 1984), sendo esta Ultima considerada por alguns

autores o principal factor de risco na septicémia neonatal (Green & Green, 1987).

3.3. Falha na transferéncia de imunidade passiva: Ao nascimento, o poldro é essencialmente

agamaglobulinémico, verificando-se apenas quantidades minimas mensuraveis de IgG e IgM
no soro (Vivrette, 2001). A aquisicdo de imunidade no poldro recém-nascido depende da
absorcdo de anticorpos maternos transferidos através do colostro (Jeffcott, 1974), pelo que
uma quantidade adequada de colostro com elevada concentracdo em IgG tera que ser
administrada ao poldro recém-nascido de forma a garantir um funcionamento satisfatorio do
sistema imunitario durante os dois primeiros meses de vida (Morris et al, 1985). Os factores
que estatisticamente relaccionados com a concentragéo sérica de IgG incluem a concentracao
de IgG no colostro (Kohn et al, 1989), a quantidade total de colostro ingerido durante as

primeiras 24 horas de vida (Jeffcott, 1971) e a ocorréncia de lactagdo prematura na égua



(McCue, 1993). A falha de transferéncia de imunidade passiva foi definida como uma
concentracdo sérica de IgG inferior a 2 mg/mL, sendo a falha parcial de transferéncia de
imunidade passiva descrita como uma concentracdo sérica de IgG entre 2 e 4 mg/mL e
considerando-se que concentracdes de 1gG sérica superiores a 8 mg/mL proporcionam um
nivel optimo de imunidade (McGuire et al, 1977). Num estudo mais recente (Tyler-McGowan,
1997) verificou-se que poldros com concentra¢des séricas de 1gG inferiores a 8 mg/mL
apresentam uma susceptibilidade aumentada a patologias graves. Dada a elevada incidéncia
de falha de transferéncia de imunidade passiva verificada em varios estudos e a relacdo desta
falha com inimeros processos infecciosos que acometem o poldro (McGuire et al, 1977
LeBlanc, 1992), incluindo o risco acrescido de morte por septicémia (Robinson et al, 1993;
Stoneham et al, 1991), a determinacdo atempada do nivel de IgG sérica assume um papel
essencial no maneiro do poldro recém-nascido. Foi recomendada a testagem do soro entre 6 a
12 horas ap6s o parto (Shideler et al, 1986). Contudo, um estudo posterior verificaram que a
absorcéo de IgG era maxima 9-12 horas apds o parto e estava concluida as 13-16 horas pos-
parto (Erhard et al, 2001). A eficacia dos testes diagnosticos disponiveis para deteccao de falha
de transferéncia de imunidade passiva tem sido exaustivamente revista. O teste de
imunodifusdo radial simples, embora seja considerado o gold standard para a medicdo de
classes de imunoglobulinas, tem como desvantagens o tempo necessario a obtengdo do
resultado (24 horas) e o custo elevado (Lunn & Horohov, 2004). Em alternativa, existem varios
testes rapidos comercializados, aplicaveis em campo recorrendo a uma amostra de sangue
(Jones & Brook, 1994), destacando-se entre estes 0s baseados na técnica ELISA, os quais

apresentam uma sensibilidade e especificidades aceitaveis (Varner & Vaala, 1986).

3.4. Encefalopatia hipoxica-isquémica: A encefalopatia hipdxica-isquémica (também referida

como encefalopatia neonatal, asfixia perinatal ou sindrome de mau ajustamento neonatal)
apresenta uma incidéncia de 1-2% em recém-nascidos equinos (Bernard et al, 1995) e esta
frequentemente associada a complicacdes no periodo do peri-parto, nomeadamente separacdo
prematura da placenta e distocia (Ringger et al, 2011). A patofisiologia desta sindrome em
poldros é pouco conhecida mas trabalhos em recém-nascidos humanos e em animais de
laboratério sugerem que a hipoxia e a isquémia iniciam uma cascata de eventos celulares, os
quais incluem aumento da libertacdo de aminoacidos excitatérios, influxo de calcio, perda do
gradiente ionico e deplecdo energética, resultando assim na morte neuronal (Scafidi & Gallo,
2008; Shalak & Perlman, 2004). Os sinais clinicos de encefalopatia hipdxica-isquémica surgem
durante as primeiras 72 horas de vida (muitas vezes o poldro apresenta-se normal apds o
nascimento) e variam desde ligeiras anomalias comportamentais até défices neuroldgicos
graves, incluindo cegueira central, coma e convulsdes (Vaala, 1994). Actualmente, o

diagnostico é feito com base nos sinais clinicos e exclusdo de diagnésticos diferenciais para
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um poldro recém-nascido com sinais neurolégicos, 0s quais incluem traumatismo ou
hemorragia cerebral, hidrocefalia, meningite bacteriana, malformacfes do sistema nervoso
central e encefalopatia septicémica (Ringger et al, 2011). A administragdo de vitamina E,
vitamina C, sulfato de magnésio, tiamina, selénio e dimetilsulféxido pode potencialmente
reduzir o dano oxidativo (Corley, 2007). Poldros com sinais clinicos de encefalopatia hipdxica-
isquémica apresentam risco aumentado de falha na transferéncia de imunidade passiva e

septicémia (Ringger et al, 2011).

3.5. Patofisiologia da septicémia e SIRS: A presenca de microrganismos ou dos seus produtos

na corrente sanguinea activa de forma sistémica os macrofagos tecidulares, induzindo a
libertacdo de citocinas proé-inflamatérias (Furr, 2003). As citocinas mais importantes neste
processo sdo o factor de necrose tumoral (tumor necrosis factor, TNF), a interleucina 1b (IL-1b)
e a interleucina 6 (IL-6) (Furr, 2003), as quais estimulam os neutréfilos a produzir derivados de
fosfolipidos (prostandides, tromboxano) e compostos reactivos de oxigénio (anido superoéxido,
radicais hidroxil, 6xido nitrico), activando simultaneamente as células endoteliais (Wort &
Evans, 1999). Esta activacdo resulta na producdo de mediadores vasoactivos e aumento da
permeabilidade vascular (Sessler & Sheperd, 2002), o que, associado a presenca de factores
circulantes vasoactivos, culmina em vasodilatacdo sistémica, extravasamento de liquido
intravascular e formacdo de edema (Furr, 2003). Adicionalmente, o factor de necrose tumoral
alfa (TNF-a) e a interleucina 1 (IL-1) afectam directamente a funcdo do miocardio, diminuindo a
sua contractilidade (Sessler & Sheperd, 2002) e activagdo endotelial leva a um aumento da
producédo de factor de von Willebrand e consequente trombose local (Wort & Evans, 1999). A
accdo conjunta destes factores conduz a uma diminuicdo significativa do débito cardiaco, da

pressao arterial e da perfuséo periférica, levando a um estado de choque (Furr, 2003).

Uma consequéncia adicional da activacdo das citocinas, particularmente o TNF, aIL-1 e
a IL-6, € a inducdo da resposta de fase aguda, caracterizada por um aumento da producao de
proteinas inflamatoérias pelo figado (Furr, 2003). As proteinas de fase aguda incluem as
proteinas do complemento C3 e C4, importantes nas respostas imunoldgicas inatas contra
bactérias, o plasminogénio e o activador do plasminogénio tecidular com actividade anti-
coagulante, a ceruloplasmina (anti-oxidante) e o fibrinogénio (Wort & Evans, 1999). A acc¢ao
destes compostos pode levar a ocorréncia de coagulopatias, prejudicando ainda mais a
perfusdo periférica (Furr, 2003). Se estes processos inflamatérios ndo forem controlados, o
resultado é a disfuncdo multi-organica progressiva (MODS), que pode ou ndo progredir para

faléncia (Freeman & Paradis, 1992).

3.6. Sinais clinicos e diagndstico: Os sinais clinicos observados em poldros septicémicos sao

variaveis e inespecificos (letargia, anorexia, fraqueza e depressao) (Furr, 2003). Geralmente

ndo se verifica febre, sendo que muitos poldros se apresentam hipotérmicos (Koterba &
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Brewer, 1984). No grupo dos sinais de infeccdo localizada, os sinais de envolvimento do
sistema respiratério sdo os mais comuns na admissdo do poldro (incidéncia de 50% num
estudo), sendo os sinais de disfuncado abdominal (ileo, célica e distensdo abdominal) também
bastante comuns (38% no mesmo estudo) (Freeman & Paradis, 1992). No estudo de Koterba &
Brewer, 1984, a porcdo exterior do umbigo encontrava-se normal em todos os poldros
diagnosticados com septicémia. Sinais sugestivos de septicémia ou SIRS incluem tempo de
replecdo capilar prolongado, coloracdo anormal das membranas mucosas, taquipneia,

taquicardia, oliguria e hipotenséao (Furr, 2003).

A hemocultura € universalmente considerada a melhor ferramenta diagnéstica de
septicémia, além de permitir a seleccdo da antibioterapia (Furr, 2003). No entanto, a
sensibilidade deste meio diagnostico é variavel (apenas 60% segundo de Koterba & Brewer,
1984), pelo que um resultado de cultura negativo néo é critério para exclusdo de septicémia.
Neste contexto, foi publicado em 1988, por Brewer & Koterba, um sistema de pontuacgéo para o
diagndstico precoce de septicémia no poldro recém-nascido, baseado em 14 paréametros da
anamnese, exame fisico e achados clinico-patologicos. Este sistema foi testado
prospectivamente em 148 poldros, revelando uma sensibilidade de 93% e uma especificidade
de 86% (Brewer & Koterba, 1988). Em 2003, Corley & Furr questionaram a reprodutibilidade
deste sistema e verificaram que apenas 7 dos 14 parametros inicias se revelavam
estatisticamente significativos no diagndstico de septicémia [nUmero de neutrofilos banda,
concentracdo sérica de glicose, idade gestacional, alteragBes citologicas nos neutrdfilos,
concentracdo plasmética de 1gG, estado mental e sinais de inflamacg&o localizada (uveite,
diarreia, dispneia, efusdo articular e feridas na pele)]. Adicionalmente, tem-se verificado
associacdo entre outros parametros nao incluidos no sistema original e a ocorréncia de
septicémia em poldros recém-nascidos, nomeadamente a pressdo arterial média na admisséo
(Corley, 2002), a concentragdo sérica de proteina amildide A (Hulten & Demmers, 2002;
Stoneham et al, 2001), a contagem periférica do namero total de leucdcitos, linfécitos e

monacitos e varios indices de hemostase (Barton et al, 1998).

4. Fundamentos diagndsticos e terapéuticos do poldr 0 em estado critico
4.1. Estabilizacdo de emergéncia

Independentemente da doenca subjacente, as linhas de orientacdo aplicaveis a
generalidade dos poldros em estado critico afectados por SIRS baseiam-se na remocao do
estimulo desencadeante, na modulacdo da resposta inflamatéria e na manutencdo da funcao
dos 6rgéos, estabilizando a pressao arterial e o sistema cardio-respiratorio (tabela 4, em
anexo) (Furr, 2003)
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4.2. Suporte cardiovascular

Anomalias hemodinamicas sdo comuns em poldros septicémicos (Corley, 2002%) e em
poldros com encefalopatia hipdxica-isquémica grave (Vaala, 1994). Em ambos 0s casos, 0s
disturbios hemodindmicos sé@o provavelmente resultado da sindrome de resposta inflamatoria

sistémica (SIRS) no sistema circulatério (Corley, 2002%).

4.2.1. Determinacdo da volémia no poldro recém-nascido: Muitos dos sinais clinicos de

hipovolémia em cavalos adultos (taquicardia, taquipneia, pulso fraco, reple¢cdo débil da veia
jugular e extremidades frias) ndo se verificam de forma consistente no poldro hipovolémico
(Corley, 2002%). Poldros com distlrbios hemodinamicos graves encontram-se geralmente em
depressdo mental e a maioria esta recumbente mas as alteracBes no estado mental podem
tornar-se aparentes apenas 2-3 horas apds o inicio do choque

cardiovascular, pelo que outros parametros devem ser tidos em conta Carla Ledio, 2011

na monitorizacédo destes pacientes (Corley, 2002%).

O débito urinario (figura 2) é um indicador extremamente util da
perfusdo dos 6rgdos terminais em poldros criticamente doentes (Corley,
2002%), considerando-se que a diminuicdo do débito urinario é um
indicador precoce de hipovolémia, na auséncia de patologia renal
(Morresey, 2005).

A medicdo da presséo arterial fornece uma indicacdo indirecta
Figura 2: Sistema de

da perfusdo periférica, considerando-se que a forma mais precisa de .. ihade urina para

monitorizar este parametro consiste na coloca¢cdo de um cateter numa  monitorizagdo do débito
artéria, geralmente a artéria metatarsica dorsal (Corley, 20029, A  urinario.

monitorizacdo ndo invasiva da pressado arterial, conseguida por meio da utilizagdo de um
mangito de pressdo numa artéria periférica tem como vantagens a rapidez e facilidade de
execucdo, além de evitar as complicacdes associadas a cateterizacdo arterial (Corley, 2003)
(figura 3). A precisdo das medices feitas utilizando este método nédo invasivo foi considerada
boa para a presséo diastélica e média, tendo sido considerado um método pouco preciso de

avaliacdo da presséo sistélica (Nout et al, 2002).

. i i " Carla Ledo, 2011
A concentracdo sanguinea de lactato podera ser util na

deteccdo de hipovolémia em poldros, sendo que
concentracdes superiores a 2,5 mmol/L reflectem
primariamente perfusdo periférica inadequada (Magdesian &

Madigan, 2003). Diagnésticos diferenciais para aumento na

concentracdo sanguinea de lactato incluem septicémia (Chrusch  rigyra 3: Medicso da pressio arterial

através da colocacdo de um manguito
na porgao mais proximal da artéria
13 coccigea.



et al, 2000), SIRS, traumatismo, convulsbes e aumento da concentracdo de catecolaminas

circulantes (Nout et al, 2002).

Apesar de um aumento na concentragdo de creatinina reflectir perfusdo inadequada ao
rim em cavalos adultos sem nefropatia ou problemas pos-renais, em poldros com menos de 36
horas um aumento na concentracdo de creatinina pode reflectir uma inadequada fungéo
placentaria no utero, pelo que ndo podera ser usada como indicador de hipovolémia (Webb,
1990). Adicionalmente, poldros com ruptura de bexiga também apresentam concentragcfes
aumentadas de creatinina no plasma (Corley, 2003). A gravidade especifica da urina pode ser
usada como indicador de hidratacdo no poldro sem doenca renal, considerando-se que valores
superiores a 1,012 indicam hipovolémia (Webb, 1990). Por outro lado, o hematdcrito e as
proteinas totais sdo fracos indicadores de volémia, visto que estas Ultimas podem estar
diminuidas em consequéncia de falha de transferéncia de imunidade ou por perda de proteinas

para o tracto Gl ou urinério (Webb, 1990).

4.2.2. Fluidoterapia

4.2.2.1. Escolha da fluidoterapia: As melhores solu¢des de fluidoterapia para reverter a

hipovolémia em poldros séo solugBes isotonicas cristaldides (solucdo de Hartmann'’s, lactato de
Ringer, Normosol-R ou Plasma-Lyte 148) (Corley, 2003), administradas a uma taxa de 10-20
mL/kg durante 10 a 30 minutos (Palmer, 2002). A administracdo de soluc¢des colbides, a uma
dose de 3-10 mL/kg, pode ser usada em alternativa ou adicionalmente a fluidoterapia
cristaldide (Magdesian & Madigan, 2003). O uso de cloreto de sodio é contra-producente, tendo
em conta que se trata de uma solucéo acidificante e que a maioria dos poldros hipovolémicos
se encontra em acidose lactica; no entanto, na presenca de hiperpotassémia, hiponatrémia e
hipoclorémia associadas a ruptura de bexiga € indicado o uso de solugdo de cloreto de sédio a
0,9% ou 1,8% (Magdesian & Madigan, 2003). SolugBes salinas hipertonicas (7-7,5%) nao
deverdo ser utilizadas na reposicao rapida de volume intravascular em recém-nascidos, uma
vez que podem provocar uma rapida alteracdo na osmolaridade do plasma, resultando em
retraccdo do tecido cerebral com consequente ruptura vascular e hemorragia cerebral e
subaracnéide (Corley, 2003). Solu¢bes glicosadas ndo séo indicadas na expansao rapida do

volume vascular, excepto na presenca de hipoglicémia (Palmer, 2002).

A expansao de volume intravascular por si s6 é geralmente suficiente para corrigir uma
acidose metabdlica ligeira a moderada (Magdesian & Madigan, 2003). No entanto, acidose
metabdlica grave, especialmente quando causadas por um desequilibrio i6nico (hiperclorémia
ou hiponatrémia em diarreias com perda de bicarbonato), pode requerer suplementacdo com
bicarbonato de sédio (Magdesian & Madigan, 2003). Nesta situacdo deve recorrer-se a

solugdes isotonicas a 1,3% (150 mEq NaHCO; por litro) (Corley, 2002°). Uma forma
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relativamente segura de fazer suplementacéo de bicarbonato € administrar metade do défice
de bicarbonato estimado (peso corporal em kg x défice de bases x 0,4) durante 1-2 horas apos
reposicdo do volume intravascular (Magdesian & Madigan, 2003). Nao deve ser administrada
suplementacdo de bicarbonato a pacientes em paragem cardiaca ou que necessitem de
ressuscitacdo cérdio-respiratoria (Palmer, 2002). Antes da administracdo de bicarbonato deve
ser assegurada uma ventilagdo adequada e deve evitar-se uma administragéo rapida sob risco

de acidose neurogénica paradoxal (Magdesian & Madigan, 2003).

Face a necessidade de fazer uma transfusdo de plasma para manter a presséo oncotica
e o volume intravascular, o volume minimo a administrar € 20 mL/kg durante 60 minutos
(Corley, 2002°). Alternativamente, podem ser usadas solucbes coldides sintéticas,
nomeadamente hidroxietil amilopectina (Hetastarch®), a uma dose inicial maxima de 10 mL/kg
(Corley, 2002°), visto que doses mais elevadas podem induzir ou exacerbar anomalias da

coagulacédo (Magdesian & Madigan, 2003).

4.2.2.2. Reposicdo do volume intravascular: O recurso a fluidoterapia durante a ressuscitacao

peri-parto geralmente ndo é necessario porque, a menos que tenha ocorrido hemorragia, o
recém-nascido ndo apresenta deplecao de volume intra-vascular (Fielding & Magdesian, 2003).
No caso de poldros que entram em choque cardiovascular secundario a doenga priméria, a
“dose de choque” € 50-80 mL/kg de solucéo cristaloide, sendo administrado ¥ a ¥2 desta dose
o mais rapido possivel (em menos de 20 minutos) e o poldro reavaliado (Corley, 2002°). Se o
poldro ainda necessitar de fluidos, é administrado outro ¥4 de dose, sendo o % final da dose de
choque apenas administrado a poldros severamente hipovolémicos (Corley, 2002°). Na
auséncia de uma bomba infusora, € considerado mais pratico administrar um bolus de 1L de
solucgéo cristaléide (aproximadamente 20 mL/kg para um poldro de 50 kg) e reavaliar, até uma
dose maxima de 4L (Lu et al, 2006).

O poldro deve ser sempre avaliado antes de se administrar nova dose, com o0s
objectivos de avaliar o sucesso da reposicdo de volume e evitar sobre-hidratacdo e
hipernatrémia (Magdesian & Madigan, 2003). A presenca de um pulso forte, miccdo e melhoria
do estado mental, geralmente significa que doses adicionais de ressuscitacdo nédo sao
necessarias (Magdesian & Madigan, 2003). Frequentemente, é necessaria fluidoterapia de
manutencdo, no sentido de corrigir a desidratacdo e os desequilibrios electroliticos (Corley,
2002). Poldros que permanecem com pulso fraco (ou baixa tensdo arterial), depressédo do
estado mental ou anuria requerem nova dose de fluidos, até um maximo de 80 mL/kg ou 4 L
(Corley, 2002).

4.2.2.3. Monitorizacdo da fluidoterapia: Os parametros do exame fisico a ter em consideracao

na avaliacdo do estado hemodinamico sdo: estado mental, frequéncia cardiaca, temperatura
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das extremidades, qualidade do pulso, tempo de enchimento jugular, cor das membranas
mucosas e producdo de urina (Magdesian & Madigan, 2003). Durante a administracdo de
fluidoterapia devem monitorizar-se também a presséo venosa central (PVC), a pressao arterial,
a pressao oncotica coldide, o débito urinério, a concentracdo sérica de lactato, a Pao, € 0
equilibrio &cido-base (Magdesian & Madigan, 2003). A PVC no poldro recém-nascido é
considerada normal se inferior a 10-12 cm H,O (Thomas et al, 2003). Na interpretacdo do valor
da PVC deve ter-se em atengdo que valores de PVC dentro do limite normal ndo excluem
hipovolémia, excesso de fluidoterapia resulta em aumento dos valores da PVC e valores de
PVC negativos séo indicativos de hipovolémia (Magdesian & Madigan, 2003). Uma presséo
arterial média entre 45 a 50 mmHg pode ser considerada adequada, desde que a diferenca
entre a pressao sistdlica e diastélica seja superior a 30 mmHg e inferior a 40 mmHg (Corley,
2003). A pressao oncotica coldide considerada normal em poldros recém-nascidos é 18.8+1,9
mmHg (Runk et al, 2000), sendo preferivel, em animais criticamente doentes, obter-se este
parametro através de uma medicado directa em oposicdo a uma estimativa baseada na
concentracdo de proteinas totais e no valor de albumina/globulina (Brown et al, 1994). A
administracdo de solugBes colbides sintéticas deve ser acompanhada por monitorizacao

adicional dos tempos de coagulagéo e contagem de plaquetas (Magdesian & Madigan, 2003).

4.2.2.4. Fluidoterapia de manutencdo: A fluidoterapia de manutencdo € administrada sob a

forma de solucdo de dextrose a 5%, sendo a dose minima diéria calculada da seguinte forma:
100 mL/kg por dia para os primeiros 10 kg de massa corporal, 50 mL/kg por dia para os
segundos 10 kg de massa corporal e 20-25 mL/kg por dia para os restantes kg de massa
corporal (Palmer, 2002). Esta dose proporciona o volume necessario para manutengao hidrica
de um poldro em decubito que ndo consome uma dieta de leite (Magdesian & Madigan, 2003),
correspondendo aproximadamente a uma dose de 94 mL/h para um poldro de 50 kg. No caso
de o poldro ndo estar a ser alimentado com leite nem estiver a ser administrada uma nutricdo
parentérica como fonte energética, a dose de dextrose a ser administrada é de 4-8 mg/kg por
minuto (Palmer, 2002). Solucbes cristaldéides de reposicdo poderdo ser inapropriadas para
fluidoterapia de manutencgao devido ao elevado contetdo em sédio, particularmente em poldros

intolerantes a administracéo entérica de leite (Buchanan et al, 2003).

4.2.3. Terapia vasopressora

Dobutamina: 2 a 15 pg/kg por minuto em infusdo continua (Corley, 2002°). A dobutamina é
usada pelo seu efeito B-adrenérgico inotropico positivo no sentido de aumentar o débito
cardiaco e melhorar a oxigenacdo dos tecidos em pacientes com volume intravascular
adequado, devendo a sua infusdo ser descontinuada na presenca de taquicardia grave
(aumento superior a > 50% da FC) (Corley, 2002°).
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Noradrenalina: 0,01 a 3,0 pg/kg por minuto (Corley, 2002°). A noradrenalina é um vasopressor
a-agonista, devendo ser usada em conjunto com a dobutamina para minimizar a hipoperfuséo
esplénica (Corley, 2002). Um estudo recente verificou que o uso de noradrenalina em poldros
recém-nascidos pode ter um efeito benéfico na perfusdo renal com consequente aumento do
débito urinério (Hollis et al, 2008).

Vasopressina: 0,25 a 1,0 mU/kg por minuto (Corley, 2002°). Quando usada em doses baixas, a
vasopressina suporta 0s agentes vasopressores adrenérgicos, particularmente em pacientes
sépticos, sem induzir efeitos adversos renais (Corley, 2002°). Uma potencial preocupacdo com
0 uso de vasopressina € a hipoperfusdo Gl e esplénica, pelo que ndo deve ser usada em

pacientes com doenca primaria do tracto Gl (Corley, 2002°).

No caso de hipotensdo ndo responsiva aos farmacos anteriormente citados, pode
recorrer-se a infusdo de adrenalina a 0,1-2,0 pg/kg/minuto (Fielding & Magdesian, 2003). Em
poldros septicémicos pode ocorrer insuficiéncia adrenal relativa ou absoluta, caracterizada por
niveis elevados de ACTH com niveis baixos ou normais de cortisol, a qual provoca hipotenséo
nao controlavel com administracdo de fluidoterapia e agentes vasopressores, sendo nestes
casos benéfica a administracao de 0,25-0,5 mg/kg de hidrocortisona, no sentido de melhorar a

resposta aos outros agentes hipertensores (Corley, 2002°).

4.2.4. Disturbios da coagulacdo: A incidéncia de disturbios da coagulacdo compativeis com

coagulacéo intravascular disseminada (CID) foi estimada em até 50% dos poldros recém-
nascidos septicémicos e esta associada a um pior prognéstico (Armengou et al, 2008; Bentz et
al, 2009). Adicionalmente, necropsias efectuadas em poldros que morreram ou foram
eutanaziados devido a septicémia revelaram que a maioria destes poldros apresentava uma
extensa deposicao de fibrina e microtrombose capilar nos érgados principais (Cotovio et al,
2008), tendo este fendmeno sido associado ao desenvolvimento de faléncia multi-orgénica
(MODS) em poldros septicémicos (Asakura et al, 1994). Heparina de baixo peso molecular
(HBPM) tem sido usada em neonatologia humana quer na prevencao, quer no tratamento de
tromboembolia (Monagle et al, 2008), sendo estes produtos recomendados no tratamento de
estados de hipercoagulacéo e CID associados a endotoxémia em cavalos adultos e septicémia
em poldros recém-nascidos (Darien & Williams, 1993; Moore & Hinchcliff, 1994; Feige et al,
2003). Uma dose de 100 Ul/kg de HBPM revelou-se segura quando administrada a poldros

recém-nascidos (Armengou et al, 2010).
4.3. Suporte respiratorio

Oxigenoterapia intranasal com oxigénio humidificado a uma taxa de 4-10 L/minuto &

utilizada no combate a hipoxémia, quando a ventilagdo é adequada (Wilkins, 2003).
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A ventilagdo mecanica com pressdo positiva € utilizada com o objectivo de prevenir
colapso alveolar, reduzir a fadiga dos musculos da respiracdo e compensar o aumento do
consumo de oxigénio associado a septicémia (Wilkins, 2003), sendo também indicada quando
a oxigenoterapia intranasal falha em corrigir a hipoxémia e/ou quando ha hipercépnia (Pac,; >
65 mmHg) com um pH inferior a 7,25, ndo responsiva a estimulantes respiratérios e nao
associada a alcalose metabdlica (isto é, a acidose respiratéria ndo € compensada nem é
compensatoria) (Fielding & Magdesian, 2003). A ventilagdo mecénica tem a desvantagem de
ser dispendiosa e pouco pratica, pelo que a estimulacdo farmacoldgica da respiracdo com
cafeina e doxapram tem sido usada como alternativa (Giguere et al, 2008). O efeito estimulador
da respiracdo do doxapram em poldros recém-nascidos foi confirmado mas verificou-se o
resultado da administracdo de cafeina em doses de 5 e 10 mg/kg IV era indistinguivel do efeito

de um placebo (Giguere et al, 2007; Giguere et al, 2008).
4.4. Suporte nutricional

A hipoglicémia no poldro recém-nascido € combatida inicialmente com uma infusédo de
glicose 5-10%, de preferéncia a taxa de infusdo constante de 4-8 mg/kg/minuto, sendo que é

contra-indicada a administracdo de bdlus de dextrose a 50% (Corley, 2007).

A nutricdo entérica pode ser composta por leite materno, substituintes de leite para
poldros ou leite de cabra (Corley, 2007). O objectivo na nutricdo entérica € administrar 10-20%
do peso corporal do poldro por dia em pequenos volumes a cada 2-3 horas (Krause &
McKenzie, 2007). Perante a possibilidade de compromisso da fungédo GI, deve iniciar-se a
nutricdo entérica cautelosamente, a uma dose de 5-10% do peso corporal por dia ou inferior,
aumentando-se gradualmente o volume se o poldro tolerar esta via de alimentagéo (Krause &
McKenzie, 2007). O poldro deve ser sempre alimentado em esta¢do ou decubito esternal e
mantido nesta posi¢do pelo menos durante 10 minutos apoés a refeicdo. N&o se deve alimentar

por via entérica um poldro hipotérmico e gravemente hipotenso (Corley, 2007).

A suplementacdo com nutricdo parentérica € indicada se estd a ser administrada uma
dose de leite inferior a 10% do peso corporal durante dois dias consecutivos (Krause &
McKenzie, 2007) (figura 4). Véarios estudos tém demonstrado que a administracdo de nutricdo
parentérica pode ter como complicacdes hiperglicémia
(Paradis, 2003; Myers et al, 2009), hipertrigliceridémia e
infeccbes relacionadas com a permanéncia do cateter
endovenoso (Paradis, 2003), particularmente em poldros
septicémicos (Krause & McKenzie, 2007). Por este
motivo, deve testar-se frequentemente a glicemia e

avaliar-se a urina para glicosuria, avaliar o soro para

Figura 4: Administragao de nutrigdo parentérica
18 a um poldro hipotenso e hipotérmico.



presenca de lipémia e monitorizar o hematdécrito e as proteinas totais na pesquisa de sinais de
desidratacao (Corley, 2007). A concentracdo desejavel de glicose sanguinea € um valor entre
80 e 180 mg/dl (Corley, 2007), sendo que a presenca de hiperglicémia persistente sugere
perda dos mecanismos de regulagdo da glicémia e ndo indica necessariamente que esté a ser
administrada glicose em excesso (Langouche & Van den Berghe, 2006). Nestes casos pode
administrar-se insulina regular a uma taxa de infusdo constante de 0,01 a 0,2 U/kg/hora, sendo
gue alteragbes na dose de insulina e glicose devem ser feitas lentamente (ao longo de varias
horas) (Corley, 2007).

A nutricdo parentérica € composta por 50% dextrose, 8,5 ou 10% de aminoacidos e 10
ou 20% de lipidos, recomendando-se uma férmula inicial com 10 g/kg por dia de dextrose, 2
g/kg por dia de aminoécidos, 1 g/kg por dia de lipidos e 5-10 mL/dl de vitaminas (Corley, 2007).
Quando se inicia a nutricdo parentérica, deve comecar-se com um quarto da dose calculada e
avaliar a lipémia, a glicemia e a glicosuria a intervalos de 3-4 horas e aumentar a dose em Y4
até a dose final ser alcancada (Krause & McKenzie, 2007). Uma férmula alternativa para o
célculo de nutricdo parentérica € 1 L de solucdo 50% dextrose + 1,5 L de solucdo de
aminodcidos a 8,5%, + 0,5 L de solucéo de lipidos a 20%, somando um total de 3 L de solugao
de nutricdo parentérica com uma concentragdo caldrica de aproximadamente 1,13 kcal/mL
(Corley, 2007).

4.5. Antibioterapia

Em poldros septicémicos é recomendada uma antibioterapia de amplo espectro, com
antibioticos de efeito bactericida, sendo o tratamento baseado em testes de cultura e
sensibilidade sempre que tal for possivel (Furr, 2003). Verificou-se que 95% das bactérias
gram-negativas isoladas eram sensiveis a amicacina e 91% eram sensiveis a cefotaxima,
sendo a ampicilina o antibiético com maior percentagem de resisténcias (Paradis, 1994).
Dentro dos isolados gram-positivos, 0 mesmo estudo (Paradis, 1994) revela que os antibioticos
mais efectivos eram o cloranfenicol, a amplicilina e a penicilina. O uso de trimetoprim-
sulfametoxazole ndo é recomendado, dado que a percentagem de organismos resistentes é
elavada (41% segundo Paradis, 1994). A combinacdo de aminoglicosideos com penicilina (ou
outros B-lactamicos) é amplamente usada visto que se consegue um amplo espectro de ac¢ao
antimicrobiana e que a accao bactericida dos aminoglicosideos é aumentada quando usados
em combinagdo com um B-lactamico (Moellering, 1983; Morris et al, 1987). No caso de o poldro
se apresentar com meningite, € recomendavel o uso de cloranfenicol, sulfamidas ou
cefalosporinas de 3% geracao (Furr, 2003). Qualquer poldro com infec¢cdo ortopédica deve
receber antibioterapia sistémica, sendo que poldros com artrite séptica devem ser
concomitante sujeitos a lavagens articulares seguidas de administracdo articular de

antibiéticos, sendo aconselhado o uso de amicacina (250 mg) (Furr, 2003). A utilizagdo de
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aminoglicosideos requer monitorizagdo da concentracdo do antibiético no soro ou plasma (Furr,
2003). Os farmacos que podem ser usados na terapéutica antimicrobiana do poldro recém-
nascido estdo descritos na tabela 5 (em anexo). A duragdo minima do tratamento é de 10-14
dias no caso de nao existirem focos de infeccdo local (pneumonia, meningite, artrite ou

osteomielite), os quais requerem uma administracéo prolongada de antibidticos (Corley, 2007).
4.6. Suporte do sistema imunitario

Poldros com uma concentracdo sérica de 1gG inferior a 400 mg/dl devem receber
suplementacdo de imunoglobulinas, quando tém uma idade inferior a 12-16 horas de vida ou

transfusao IV de plasma se a idade for superior (Stoneham et al, 1991).

4.6.1. Administracdo de colostro: Idealmente, o poldro deve receber aproximadamente 1 L de

colostro com uma gravidade especifica superior a 1,060, administrado em 3-4 doses durante as

primeiras 8-10 horas de vida (Sprayberry, 2003).

4.6.2. Transfusdo de plasma: A transfusdo de plasma é

Carla Ledo, 2011

indicada na ocorréncia de falha de transferéncia de
imunidade passiva com o0 objectivo de providenciar
opsoninas, melhorar a resposta imunolégica, melhorar
a pressdo oncética e dar suporte ao volume
intravascular (Magdesian & Madigan, 2003) (figura 5).

Adicionalmente, o plasma providencia anti-trombina e

factores de coagulagdo Uuteis em poldros com ‘
. 3 . Figura 5: Transfusdao de plasma usando um
coagulopatias e contém plaquetas, que podem ajudar

sistema de administra¢do com filtro
poldros com trombocitopenia alo-imune neonatal integrado.

(Sprayberry, 2003). O plasma deve ser colhido de dadores negativos para os antigénios A e Q
e negativos para anticorpos direccionados a eritrécitos (Corley, 2007), devendo ser feita uma
monitorizagao da transfuséo para reaccdes adversas (febre, taquicardia, taquipneia, tremores
musculares, coélica, urticaria e sinais de anafilaxia) (Sprayberry, 2003). Ap6s a transfuséo, o

sucesso da mesma € avaliado quantificando-se o valor de 19G no plasma (Sprayberry, 2003).
4.7. Transfusdo de sangue

A transfusdo de sangue é aplicavel em situacdes trauméticas ou condi¢cdes hemoliticas
gque colocam em perigo a vida do poldro, nomeadamente traumatismos, ruptura prematura do
corddo umbilical, perda de sangue para o tracto Gl, hemotérax devido a fractura de costelas e
isoeritrélise neonatal (Sprayberry, 2003). E recomendada a transfusdo de sangue quando o
hematdcrito se encontra inferior a 14% e o valor de hemoglobina é inferior a 5,0 mg/dl, sendo
que, nos restantes casos, recomenda-se 0 uso cuidado de fluidoterapia e uma monitoriza¢ao

permanente dos sinais vitais (Sprayberry, 2003).
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4.8. Cuidados gerais de enfermagem

O poldro criticamente doente deve ser mantido
aquecido por meio de botijas de agua quente,
lampadas de aquecimento, mantas aquecidas ou
cobertores para poldros (figura 6) e fluidoterapia
aquecida (Corley, 2007). O poldro deve ser mantido

em decubito esternal o maximo de tempo possivel e o para poldros num poldro hipotérmico.
lado de decubito deve ser alterado frequentemente, de

forma a prevenir feridas de decubito e atelectasia pulmonar (Corley, 2007). Em poldros que
passam a maior parte do tempo em decubito lateral, deve ser aplicado um lubrificante ocular

estéril para prevenir queratite de exposicao e ulceracao (Corley, 2007).

Terapia anti-ulceracdo gastrica podera ser administrada quando considerada
necessaria, tendo em consideracdo o risco de ulceracdo gastroduodenal resultante da
hipoperfusdo Gl (Sprayberry, 2003). Poldros criticamente doentes podem apresentar um pH
gastrico alcalino e uma fraca resposta aos inibidores da producéo de acido, pelo que o uso de
antagonitas dos receptores de histamina (H,) e inibidores da bomba de protbes pode ser de
pouca utilidade (Corley, 2007). A presenca de leite no estdbmago € também um factor
alcalinizante, pelo que a alimentacao frequente do poldro é um factor de protec¢cdo da mucosa,
se o poldro tolerar nutricdo entérica (Corley, 2007). As opc¢des terapéuticas incluem: ranitidina
6,6 mg/kg PO q8h ou 1,5 mg/kg IV g8h e/ou famotidina 2,8 mg/kg PO g12h ou 0,3 mg/kg IV
g12h; omeprazole 2-4 mg/kg PO g24h; sucralfato 1-2 g/45 kg PO q6h (Corley, 2007).

l1l. CASO CLINICO: Separacéo prematura da placenta / Septicémia neonat  al

Foi apresentado no dia 24/4/2011, no Hospital Equino Anglesley Lodge, um poldro
Puro-sangue Inglés, do sexo masculino, com 9,5 horas de idade. O poldro foi trazido devido a

letargia, anorexia e decubito permanente.

Histéria: o parto decorreu ao 345° dia de gestacdo, sendo a 42 gestacdo da égua. No historial
da égua nao se verificaram complicacbes nas gestacdes anteriores e a duracdo média das
gestacdes foi de 340-345 dias. A égua ndo apresenta sinais clinicos de doenca sistémica ou
reprodutiva. O parto foi assistido e o dono relata o aparecimento de um “saco vermelho” que
envolvia o poldro. Apds o0 nascimento, o poldro era aparentemente normal, levantou-se e
mamou na égua dentro do tempo previsto, pelo que ndo foi administrado colostro. O poldro
defecou meconio, ndo lhe tendo sido administrados enemas. Anteriormente a admissdo no
hospital, ndo Ihe foi administrada fluidoterapia mas foi medicado com uma injeccdo de

sulfadoxina-trimetoprim (Borgal®) (dose nao referida).
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Exame fisico inicial: o poldro encontrava-se obnubilado (consciente mas deprimido e sem

resposta a estimulos ndo dolorosos), fraco e recumbente. O reflexo de succ¢éo foi considerado
fraco e anormal. A frequéncia cardiaca foi calculada como 84 bpm e a frequéncia respiratéria
como 28 rpm. Nao foram encontradas anomalias na auscultacdo cardiaca e pulmonar. As
membranas mucosas apresentavam uma coloracdo rosa-escuro, o0 TRC era inferior a 2
segundos e foram encontradas petéquias na mucosa oral e na face interna das orelhas. O valor
de pressao arterial média, obtido colocando-se um manguito na artéria coccigea, foi 69 mmHg.
O umbigo apresentava-se humido, sem sinais de infec¢cdo externa. Nao foram encontrados

sinais de artrite/fisite/osteomielite.

Abordagem diagnéstica inicial: foram submetidas amostras de sangue para hematologia e

bioguimica sérica (ver tabelas 6 e 7, em anexo), assim como culturas de sangue.

Abordagem terapéutica inicial: foi colocado um cateter de 2 portas na veia cefalica direita e

administrados 4 L de solu¢do de Hartmann's. Seguidamente, o poldro foi colocado numa box
com cama abundante e separado da mae por uma grade. Foi-lhe colocado um tubo
nasogastrico, um catéter unirario, uma canula intra-nasal para oxigenioterapia a 100%

(10L/hora) e iniciou-se a fluidoterapia de manutencéo.

Diagnésticos presuntivos: septicémia; falha na transferéncia de imunidade passiva;

encefalopatia hipoxica-isquémica.
Dia 1 (24/04)

Plano de tratamento:

1. Monitorizacdo: exame fisico (estado mental, avaliacdo das mucosas, frequéncia
cardiaca, pressao arterial, frequéncia respiratoria, auscultacdo cardiaca e pulmonar,
qualidade de pulso, sons intestinais, temperatura rectal, avaliagdo do umbigo e das
articulagbes) de hora em hora; o poldro é levantado e alternado o lado de decubito a
cada hora. Medicdo do débito urinario e da gravidade especifica da urina a cada hora.
Aplica-se uma solucao de clorexidina + alcool no umbigo a cada 4 horas.

2. Fluidoterapia: solucdo de Hartmann's a 375 mL/hora (4x a dose de manutencao)

suplementada com 5 mL/L de sulfato de magnésio e 5 mL/L de cloreto de potassio.

Suporte imunitério: transfusdo de plasma

E

Antibioterapia: Penicilina G sédica (Crystapen®) 22,000 U/kg IV QID + Amicacina
(Amikavet®) 25 mg/kg IV SID

Estimulac&o respiratéria: teofilina (Uniphyllin®) 1 tablete via tubo nasogastrico q12h

Controlo da glicemia: solucéo de glicose 50% a 30 mL/hora; foi iniciada uma infusdo de

insulina a taxa continua de 2 mL/hora; medicdo da glicose sérica de hora em hora; o

ajuste da taxa de insulina ao valor de glicemia foi feito segundo a tabela 8 (em anexo).
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7. Terapia adicional: suplemento de vitamina E e selénio (Vitasel®) 1 mL IM QOD

Evolucdo: ao longo de dia e durante a noite, notificou-se uma melhoria do estado mental e os
parametros do exame fisico mantiveram-se dentro dos limites de referéncia. As membranas
mucosas permaneceram injectadas e manteve-se a presenca de petéquias nas mucosas.
Paralelamente, verificou-se uma desregulacdo do controlo da glicemia e a pressdo arterial

média manteve-se abaixo de 60 mmHg durante as 24 horas seguintes.

Hematologia, bioguimica sérica e hemocultura: leucopénia com neutropénia, eleva¢do da

proteina amil6ide sérica A, elevacéo da creatinina cinase, hiperbilirrubinémia, elevacéo da ureia
e creatinina, hipoglicémia, elevacdo do lactato, baixa concentracdo de IgG. A hemocultura
revelou tratar-se de uma infeccdo por Escherichia coli e os testes de sensibilidade a
antibioticos mostraram que a estirpe era susceptivel & Amicacina, pelo que a antibioterapia ndo

foi alterada.

Diagnostico definitivo: falha na transferéncia de imunidade passiva complicada por septicémia;

provavel encefalopatia hipoxica-isquémica.
Dia 2 (25/04)

Plano de tratamento: o plano de tratamento do dia anterior foi continuado, com as seguintes

alteracgoes:

1. NutricBo parentérica: foi iniciada a administracdo de uma solugdo de nutricdo

parentérica com a seguinte formulagdo: 3 glicose / 3 aminoé&ciodos / 2 lipidos (78
mL/hora)

2. Combate a hipotensédo: foi adicionada a fluidoterapia uma solucdo coldide sintética

(Volvulen 6%) a uma taxa de 30 mL/hora

Evolucdo: Durante a noite do 2° dia de hospitalizacdo, o estado mental do poldro deteriorou-se
e 0S parametros vitais encontravam-se alterados verificando-se taquicardia e pulso fraco. A
pressao arterial média manteve-se abaixo de 50 mmHg. Subitamente, foram notificadas véarias
alteracdes neuroldgicas, nomeadamente cabeca pendente para o lado direito, ataxia, nistagmo
e fraqueza severa. Quando colocado em estacdo, a marcha era em circulos apertados para o

lado direito e caia segundos depois.

Terapia instituida: Foi administrada uma dose de 0,6 mL IV de Clexane® (HBPM) e uma dose

de 10 mg IV de Actilyse® (alteplase, um activador do plasminogénio tecidular, com acc¢éo anti-

coagulante).
Dia 3 (26/04)

Plano _de tratamento: o plano de tratamento do dia anterior foi mantido, com as seguintes

alteracles:
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1. Combate a hipotenséo: iniciou-se a infusdo de dobutamina (20 mL dobutamina / 30 mL

de agua esterilizada) a uma taxa constante de 3,6 mL/hora em conjunto;
simultaneamente foi iniciada a infusdo de noradrenalina a uma taxa constante de 15
mL/hora (32 mg de noradrenalina foram adicionados a 50 mL de glucose 50% e depois
injectados em 950 mL de &gua esterilizada).

2. Terapia adicional: manteve-se a administracdo de heparina (Clexane®) e foi adicionada

a suplementacao de glutamina (2 g via tubo nasogastrico g24h).

Evolucdo: Durante o 3° dia de hospitalizacdo, o poldro manteve-se deprimido mas os sinais
neurolégicos tornaram-se menos evidentes, desaparecendo o nistagmo e a pendéncia da
cabeca. Também os sinais vitais estabilizaram e as mucosas verificaram-se consistentemente
rosa-claro sem evidéncia de petequiacdo. A pressao arterial média permaneceu relativamente

constante com um valor médio de 65 mmHg.
Dias seguintes

Evolucdo: Durante o 4° e 5° dia de hospitalizacdo, o estado mental do poldro melhorou
significativamente, tendo recuperado o reflexo de suc¢éo e conseguido levantar-se sem auxilio
(figura 8). Os sinais vitais e a pressdo arterial mantiveram-se estaveis, pelo que a infusdo de
noradrenalina e dobutamina foram progressivamente reduzidas (10% cada hora) até serem
descontinuadas. O poldro revelou sinais de desconforto em relagdo ao cateter urindrio,
iniciando-se um flush com 20 mL DMSO + 40 mL de
agua de Baxter. Ao 5° dia introduziu-se leite na
guantidade de 10 mL por hora via tubo naso-gastrico,

mantendo-se a nutricao parentérica.

Ao 6° dia, permitiu-se a amamentacdo durante
10 segundos a cada 2 horas e aumentou-se a
quantidade de leite administrado pelo tubo

nasogastrico para 40 mL. A antibioterapia foi mantida Carla Le3o, )

mas comecou a ser reduzida lentamente (menos 10

Figura 8: Poldro em estacao sem requerer
auxilio humano.

mL/hora cada hora). A nutricdo parentérica foi mantida

de forma a assegurar as necessidades energéticas do
poldro. Uma vez que o poldro ndo revelou intolerancia intestinal ao leite materno (n&o
evidenciou sinais de cdlica ou diarreia), a fluidoterapia foi progressivamente diminuida até ser
suspensa, procedendo-se de igual forma com a nutricdo parentérica. Simultaneamente, o
tempo de permanéncia junto da mae foi progressivamente aumentado, até que a grade de
separacdao foi retirada quando a fluidoterapia foi descontinuada. A antibioterapia foi mantida e,

apos 7 dias de hospitalizacao, o poldro foi levado para casa.
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IV. ABORDAGEM A OUTRAS PATOLOGIAS

Encefalopatia hipdéxica-isquémica / prematuridade / dismaturidade: Na presenca de sinais

clinicos ndo especificos (letargia, anorexia) sdo submetidas amostras de sangue para
hematologia, bioguimica sérica e hemocultura. O valor de IgG é sempre avaliado e, no caso de
ser inferior a 8 mg/dL é feita uma transfusdo de plasma. O diagnostico de encefalopatia
hipdxica-isquémica é feito por exclusdo de outras patologias que cursam com sintomalogia
neurolégica, nomeadamente septicémia, meningite bacteriana, traumatismo ou hemorragia
cerebral e malformacdes congénitas (Russell & Wilkins, 2006). O diagndéstico de prematuridade
e dismaturidade € feito com base na aparéncia fisica (figura 9) e nas evidéncias laboratoriais
(baixo débito urinario em virtude de imaturidade renal, insuficiéncia respiratéria, disfuncao Gl,
fraca regulacdo da glicemia, relacdo neutrdfilos/linfécitos inferior a 2:1) (Morresey, 2005). A
abordagem terapéutica segue o0s principios anteriormente descritos no que respeita a
correccdo de défices cardiovasculares, respiratérios e metabodlicos, sendo geralmente
administrada fluidoterapia de manutencdo, antibioterapia profilatica (Cefquinoma, uma
cefalosporina de 3?2 geracdo, e Marbofloxacina), oxigenioterapia via canula nasal a 10L/hora e
suplementacdo com vitamina E e selénio, assim como
glutamina. Estes poldros sdo separados da mae e
alimentados com leite via tubo nasogéstrico, no caso de
ndo apresentarem disturbios gastrointestinais. O
prognéstico de encefalopatia hipoxica-isquémica néo
complicada por outras patologias (por exemplo,

septicémia) € bom. Poldros prematuros ou dismaturos

Carla Ledo, 2011

requerem geralmente cuidados intensivos durante os

o ] . . Figura 9: Poldro com sinais de
primeiros dias de vida mas estima-se que 80% destes prematuridade/dismaturidade (tamanho
reduzido, fraqueza, pélo sedoso, orelhas
maledveis, testa convexa, excesso de
(Axon et al, 1999). flexibilidade dos membros).

animais sobrevivem e sao bem sucedidos na vida atlética

Artrite_séptica: Poldros com artrite séptica sdo sempre sujeitos a colheita de sangue para
hematologia, bioquimica sérica e cultura, de forma a excluir septicémia neonatal, sendo
também o valor de IgG avaliado. Realizam-se radiografias da articulacdo afectada para
determinar a existéncia ou ndo de osteomielite e/ou fisite. O poldro é sedado com Xilazina,
Butorfanol e Midazolan, sendo depois anestesiado com Ketamina. A articulagcdo é preparada
assepticamente, € colhida uma amostra de liquido sinovial para citologia, cultura e teste de
sensibilidade a antibidticos, procedendo-se em seguida a lavagem com soro salino esterilizado
até ser obtido um exsudado limpido (figura 10). No final da lavagem articular, administra-se
antibiotico e morfina (0,5 mL) intra-articular (os antibioticos usados foram cefquinoma ou

amicacina, dependo do resultado da cultura de liquido sinovaial). E sempre feita antibioterapia
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Carla Ledo, 2011

sistémica, inicialmente de amplo espectro (por
exemplo, marbofloxacina e clindamicina),
sendo depois adaptada consoante o resultado
dos testes de sensibilidade a antibi6ticos. A

lavagem articular é repetida diariamente e a

resposta ao tratamento avaliada com base nos

sinais clinicos (inflamacéo, claudicagéo) e nas

1 . L . . Figura 10: Técnica de lavagem articular.
analises supra-citadas ao liquido sinovial.

Cdlica: Em todos os poldros com sinais de cdlica era feito um exame fisico completo, colheita
de sangue para hematologia, bioquimica sérica e cultura, radiografias e ecografia abdominais.
Os casos de colica a que assisti consistiram em impactacdes por meconio e enterocolites. As
impactacdes por meconio foram diagnosticadas com base na histéria (auséncia de fezes) e nos
achados radiograficos. Impactacdes distais foram tratadas com enemas fosfatados e, na
auséncia de resposta ao tratamento, foi administrado um enema feito com uma solucdo de
acetilcisteina a 4%. Na presenca de hipomotilidade intestinal fazia-se a administracdo de
lidocaina a taxa de infusdo constante, juntamente com fluidoterapia. No caso de a impactacéo
ser cranial e ndo responder aos sucessivos enemas, optou-se por uma abordagem cirurgica.
Os casos de enterocolite estavam associados a septicémia. Estes poldros eram colocados em
isolamento, com medidas restritas de bio-seguranca (box isolada, pessoal exclusivamente
dedicado a estes animais, uso de luvas, calgado e vestuario de proteccao). Os poldros com
diarreia eram sempre separados fisicamente das maes, colocados a fluidoterapia com solucéo
de Hartamann’s suplementada com glicose e cloreto de potassio, nutricdo parentérica e eram
constantemente monitorizados. O antibiético de eleicdo para uma abordagem inicial de
enterocolites é a cefquinoma (menor comprometimento renal), sendo depois a antibioterapia
adaptada aos resultados da cultura. Em caso de suspeita de enterocolite causada por
Clostridium spp. [presenca de sangue nas fezes, visualizacdo de gas na parede intestinal
(ecografia)], o antibiético de 12 escolha era o Metronidazole. Em cdlicas espasmddicas era
administrada butilescopulamina (Buscopan®, 2 mL 1V). Na presenca de diarreia e disfuncéo Gl
era também administrado um protector intestinal (TuffRock® ou Biosponge®) segundo as

instrucdes da bula.

V. DISCUSSAO: Caso “S eparacido prematura da placenta / Septicémia neonata 1"

Histéria e sinais clinicos: A duracdo da gestacdo € considerada normal para a égua e para a

espécie (310 dias até 370 dias em algumas éguas, de acordo com Wilkins, 2006) e o poldro

ndo apresenta sinais fisicos de prematuridade/dismaturidade. A descricdo do dono
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relativamente ao aparecimento de uma placenta vermelha é compativel com separagéo
prematura da placenta. As alteracdes encontradas nas mucosas, homeadamente congestdo e
TRC réapido podem ser interpretadas como reflexo de vasodilatacdo (Russell & Wilkins, 2006).
A presenca de petéquias nas membranas mucosas e na face interna das orelhas é
comummente observada em poldros septicémicos (Russell & Wilkins, 2006) mas no estudo de
Corley & Furr, 2003, ndo se verifica uma relacdo estatisticamente significativa entre este
achado e o diagnéstico de septicémia. Todos os restantes achados do exame fisico foram

considerados normais.

Diagnostico presuntivo e estabilizacdo de emergéncia: Considerando os achados do exame

fisico inicial e a histéria de separacdo prematura da placenta, o poldro foi considerado como
padecendo de SIRS, causado por septicémia e/ou por hipoxia-isquémia neonatal. A abordagem
terapéutica inicial foi dirigida a correccdo das alteragbes hemodinamicas, respiratorias e
metabdlicas previsiveis num poldro com depressdo mental, anorético e recumbente. Neste
sentido, foi iniciada fluidoterapia de reposicdo de volume intravascular com uma solugéo
cristaléide isotonica. O suporte respiratorio foi assegurado através da suplementacao intra-
nasal de oxigénio a 100%, no sentido de combater os efeitos secundarios da hipoxia peri-parto
a que o poldro esteve sujeito. Adicionalmente, foi iniciada antibioterapia de amplo espectro por
se ter considerado que era um poldro de risco e existia uma probabilidade consideravel de se
encontrar septicémico, sendo esta abordagem considerada a mais correcta por varios autores,
dado a dificuldade em se normalizar os parametros para o diagnéstico de septicémia em
poldros recém-nascidos (Wichtel et al, 1999). O poldro foi algaliado com dois objectivos:
monitorizar o débito urinario e prevenir a ruptura de bexiga, a qual constitui uma possivel
complicacdo do estado de recumbéncia em poldros recém-nascidos (Divers & Perkins, 2003).

Foi colocado um tubo nasogéstrico com o objectivo de administrar medicacéo por via oral.

Interpretacdo hematoldégica e da bioquimica sérica do dia 24/04 (dia da hospitalizacdo): no

hemograma verifica-se a presenca de leucopénia com neutropénia, a qual pode ser resultante
de infeccdo bacteriana ou prematuridade (Stoneham, 2006). A suspeita de prematuridade é
afastada pela auséncia de sinais clinicos e pela presenca de uma relacédo neutréfilos/linfécitos
de 2:1, sinal de funcdo adrenocortical normal no poldro recém-nascido (Stoneham, 2006). O
valor bastante elevado da proteina amilodide A sérica é compativel com infec¢do bacteriana (em
resposta a inflamacéo a subida desta proteina inflamatoria de fase aguda € menos significativa)
(Chavatte et al, 1992; Stoneham et al, 2001). O valor de fibrinogénio encontra-se no limite
maximo, indicando a possibilidade de a infeccéo ter ocorrido no Utero, visto que o valor do
fibrinogénio aumenta 24 a 48 horas apos o inicio da inflamacgéao/infec¢cdo (Morresey, 2005). O
valor da creatinina cinase encontra-se significantemente elevado, podendo ser explicado pela

historia de decubito prolongado, uma vez tratar-se de uma enzima libertada na presenca de
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dano muscular (Stoneham, 2006) (os outros diagnoésticos diferenciais para elevacdes
significativas da creatinina cinase, convulsbes e doenca do musculo branco, segundo
Stoneham, 2006, foram excluidos pela histéria do animal). Poldros recém-nascidos
frequentemente apresentam valores elevados de bilirrubina, os quais podem ser explicados por
um contexto de septicémia, isoeritrolise neonatal ou patologia hepética mas geralmente
representam uma maturacao tardia do metabolismo hepético (Morresey, 2005). O valor elevado
de creatinina pode ser devido a hipovolémia, com consequente afeccao da funcao renal, ou a
patologia placentéria (Morresey, 2005), pelo que ndo é um bom indicador de func¢éo renal. O
aumento da ureia € um indicador de méa funcéo renal mas também pode ser explicado por um
balanco energético negativo (Stoneham, 2006), o qual se explica como consequéncia da
anorexia e/ou do estado catabolico associado a septicémia. O poldro encontra-se
hipoglicémico, achado que é comum em poldros septicémicos (Jose-Cunilleras et al, 2008). O
valor elevado do lactato traduz um estado de hipovolémia associado a desidratacao,
septicémia ou endotoxémia (Gore et al, 1996). O valor de IgG traduz uma falha parcial de

transferéncia de imunidade passiva (Tyler-McGowan et al, 1997).

Interpretacdo_hematoldgica e da bioguimica sérica dos dias seguintes: a subida das proteinas

totais e globulinas verificada no dia 25/04 é consistente com a administragdo de plasma. O
namero de leucdécitos e o de neutrofilos subiu progressivamente ao longo dos dias, reflectindo a
resposta do sistema imunitario a infecgdo. A diminuicdo substancial do valor da proteina
amiléide A sérica € um bom indicador da eficacia do tratamento antimicrobiano instituido. O
valor de fibrinogénio encontra-se aumentado, o que ndo é preocupante, visto ser um indicador
inflamatorio mais lento (semi-vida 24-48 horas ap0s o insulto inflamatdério). A diminuigdo do
valor da creatinina cinase, da creatinina e da ureia, reflete uma reposicdo do volume
intravascular bem sucedida. No entanto, o valor do lactato aumentado no dia 25/04 vai de
encontro a hipotenséo arterial constatada, sendo que esta situacao foi posteriormente corrigida.
O valor de IgG acima de 8 g/L indica que a transfusdo de plasma foi bem sucedida. No dia
28/04 verifica-se a presenca de uma anemia microcitica e hipocromica, a qual pode ser
explicada como uma consequéncia dos disturbios hemodinamicos a que este animal esteve
sujeito. O valor baixo de albumina verificado neste dia pode ser resultante de hemodilui¢ao,

visto que as proteinas totais também se encontram no limite inferior.

Evolucdo: Os sinais neuroldgicos verificados foram teoricamente atribuidos a um acidente
vascular cerebral, dada a manifestacdo assimétrica, a evolu¢do aguda da sintomatologia e a
rapidez na recuperacdo. A ocorréncia de disfuncdo hemostatica e de CID é referida em varios
estudos sobre septicémia neonatal (Barton et al, 1998; Armengou et al, 2008). O facto de nao
se fazer a monitorizacdo da funcdo hemostética dos poldros septicémicos [com excepcdo da

concentracdo de fibrinogénio e do numero de plaquetas, os quais ndo demonstraram
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alteracOes derivadas de consumo num estudo que avaliou indicadores de coagulopatias em
poldros septicémicos (Barton et al, 1998)] torna inviavel a prevencao de coagulopatias nestes
animais. No entanto, a monitorizagdo permanente e a rapidez da instituicdo do tratamento
permitiram ndo so evitar-se uma fatalidade como também a regressédo dos sinais clinicos e a

recuperacao do animal.

Tratamento e monitorizacdo: as opg¢des terapéuticas foram instituidas de acordo com a

bibliografia disponivel (ver discussédo anterior sobre fundamentos diagndsticos e terapéuticos
no poldro em estado critico). O estado mental alterado foi interpretado como resultante de
hipoperfusdo periférica, pelo que o volume intravascular foi reposto com solucdo cristaloide
isoténica. A histéria de separacdo prematura da placenta elevou a suspeita de ter havido
encefalopatia hipdxica-isquémica, pelo que foi instituida oxigenoterapia via canula nasal, o
poldro foi tratado com sulfato de magnésio, teofilina, glutamina, vitamina E e selénio. A falha de
transferéncia de imunidade foi resolvida com infuséo intravenosa de plasma porque, apesar de
0 poldro ter apenas 10 horas de vida, encontrava-se com o0 estado mental alterado e
recumbente, sendo desaconselhada terapia PO (Corley, 2007). A antibioterapia foi iniciada com
base numa forte suspeita de septicémia, escolhendo-se uma combinacdo de amplo espectro e
bactericida (aminoglicosideo e B-lactdmico), antes do resultado da hemocultura e testes de
sensibilidade estarem disponiveis. A glicemia foi monitorizada e ajustada pela infusdo de
glicose a 50%, juntamente com infusdo de insulina. A hipotenséo verificada posteriormente foi
primeiramente combatida recorrendo-se a um expansor de plasma (solucdo coléide sintética) e,
na auséncia de resultado, iniciou-se infusdo de dobutamina e noradrenalina. Visto que o poldro
nao se encontrava em condi¢des de iniciar uma dieta de leite, no 2° dia de hospitalizagéo foi

iniciada a nutricdo parentérica.

Alguns aspectos discordaram do referido na bibliografia: ndo foi feita uma monitorizacdo da
concentracdo plasmética do antibidtico Amicacina (um aminoglicosideo); no entanto,
assegurou-se sempre que a funcdo renal permanecia estavel, através do débito urinario e
gravidade especifica da urina. Durante a administracao de fluidos, a PVC e a presséo oncdética
coloide (medicdo directa) ndo foram monitorizadas, dada a dificuldade em manter a seguranca
de catéter central num poldro septicémico. A monitorizacéo frequente do nivel de triglicéridos
durante a administracdo de nutricdo parentérica ndo foi feita, como se pode constatar na

bioguimica sérica.

Prognéstico: factores relacionados com um pior progndstico em poldros criticamente doentes
incluem hipoglicémia ou hiperglicémia (Hollis et al, 2008), concentragéo de fibrinogénio superior
a 400 mg/dl (Koterba et al, 1988), pH arterial inferior a 7,3 (Koterba et al, 1988), CID (Furr et al,

1997), leucopénia persistente (Furr et al, 1997; Koterba et al, 1988), hipotermia, bradicardia e

29



doenca materna (Furr et al, 1997). Considerando estes factores, podemos concluir que o

prognostico deste animal seria reservado.

VI. CONCLUSAO

ApoOs a minha estadia de 1 més no Hospital Equino Anglesey Lodge, foi-me possivel
constatar que o funcionamento de uma unidade de cuidados intensivos neonatal requer uma
equipa de profissionais devidamente treinados e moralmente motivados para assegurar uma
monitorizacao eficaz dos animais hospitalizados, infra-estruturas adaptadas a receber recém-
nascidos, servi¢os laboratoriais que dispéem os resultados da hematologia e bioquimica sérica
no préprio dia e planos definidos para cada situacdo de urgéncia. No que respeita a infra-
estruturas, destaco as boxes de grandes dimensdes para albergar égua e poldro (3,5 x 5 m),
grades para separacao fisica entre a égua e o poldro (figura 11), instalacGes de isolamento e
adaptacdo dos sistemas de fluidoterapia e oxigenoterapia a box (figura 12). O numero de
funcionarios necessario ao funcionamento de uma unidade de cuidados intensivos €
surpreendetemente elevado, dada a necessidade de monitorizacdo constante. No caso do
Anglesey Lodge, recorria-se a ajuda de voluntarios (alunos de Medicina e Enfermagem

Veterinaria e também Médicos-Veterinarios) durante a época de partos.

Os cuidados com a égua no final da gestacdo eram notorios por parte dos criadores,
sendo que todo o processo de parto era monitorizado por estes e a intervengao precoce
assegurada. Também a avaliacdo do nivel de IgG era feita pelos donos, o que pode explicar
porque a taxa de incidéncia de septicémia na Irlanda € mais baixa comparativamente a outros

paises (Galvin & Corley, 2010).

Nao encontrei fontes bibliograficas referentes a este tema em Portugal mas considero
que tanto o criador como o Médico-Veterinario tém a ganhar com a implementagdo de um
melhor acompanhamento ao poldro recém-nascido, dada a eficacia das medidas preventivas,
nomeadamente em patologias infecciosas, e 0 bom progndstico que muitas patologias do

recém-nascido apresentam, se foram diagnosticadas e tratadas atempadamente.

Figura 11:
Separacéo fisica
entre o poldro e a
égua através da
colocacao de uma

grade. )
Figura 12:

Sistema de
fluidoterapia de
manutencéo e
oxigenoterapia
localizados no
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Anexo

Tabela 1: Valores maximos normais para a espessurad  a unido Gtero -placentaria

durante a fase final da gestacéo (adaptado de Reuna din et al, 1997)

Dias de gestagéo Espessura normal da unido Utero -placentéaria
151-270 <7 mm

271-300 <8 mm

301-330 <10 mm

331- termo <12 mm

Tabela 2: Adaptacéo do sistema Apgar para poldros (adaptado de Lu et al, 2006)

Pontuacéo 0 1 2
FC Ausente < 60 bpm, irregular > 60 bpm, regular
FR Ausente Irregular Regular
Tonus muscular Cambaleante, decubito lateral Algum grau de flexdo Activo, decubito esternal

Reflexos: estimulacéo
nasal, pincar uma Auséncia de resposta
orelha

Espirro/tosse,
retracgdo/sacudidela da
cabeca

Expresséo facial, retraccdo
ligeira da orelha

Pontuacéo final : 7-8 Normal; 4-6 Hipdxia ligeira a moderada — estimulagéo respiratoria, Oz intra-nasal, ventilacéo
assistida; 0-3 Asfixia grave — ressuscitagdo cardio-respiratoria.

Organismo Percentagem de isolados (%)
Escherichia coli 30,6-56
Actinobacillus species 8-19
Klebsiella pneumoniae 3,7-12,9
Streptococcal species 7,1
Enterobacter species 3,5-5,7
Citrobacter species 4,7
Pseudomonas aeruginosa 2,8-4,7
Pasteurella species 3,7
Salmonella species 2,8-3,7
Serratia marcescens 2,8-3,7
Staphylococcus species 2,8-3,7
Clostridium species 2,4-3,7
B-hemolytic streptococci 1,2-5,6




Tabela 4: Abordagem de emergéncia aos principais di

de poldros em estado critico (adaptado de Corely, 2

007)

sturbios cardiovasculares, respiratérios e metabdli

cos

Condicao Diagnéstico Causas mais comuns Abordagem
Pao2 <70 mmHg
(decubito lateral), <80 Decubito esternal; insuflagéo
Hipoxémia mmHg (decubito Disturios de ventilagdo-perfuséo e intra-nasal de O a 10 L/min.
esternal); saturagdo de hipoventilagao. Caso ndo haja melhoria, inicia-
hemoglobina <95% se ventilagdo mecénica.
(pulsoximetro).
Fractura de costelas, doengas Decubito esternal; estimulagéo
neuroldgicas (encefalopatia farmacologica da respiracao
hipdxica-isquémica), doencas cafeina ou doxapram) se a
Pacoz > 55 mmHg e pH P q ), doeng (c ou doxapram) se
. P neuro-musculares (botulismo), hipoventilagdo € neuroldgica
Hipercapnia < 7,25 ou narcose ~ I
central doengas musculares, obstrugdo das  (central) ou ventilagdo manual
’ vias aéreas, doenc¢a pulmonar grave  se ha paragem respiratoria
e disfuncdes da pleura (fadiga, doenga neuro-muscular,
(pneumotorax, efusao pleural). doenca respiratoria grave).
N Fluidoterapia: administra-se 10-
Oblinubilacdo P g
- 20 mL/kg de solugéo cristaldide
/depressao, o
. . L . isoténica e/ou 3-10 mL/kg de
extremidades frias, pulso  Septicémia/SIRS, anorexia ~ . . L
. - R solugéo coldide (hidroxietil
Hipovolémia  fraco, TRC prolongado, (encefalopatia hipoxica-isquémica . .
amilopectina, Hetastarch®, ou
membranas mucosas grave) + S s
L . plasma) . Monitorizacédo da
palidas e enchimento ~ » .
. presséo osmotica coldide e dos
jugular prolongado A ~
parametros da coagulacéo.
Dextrose a 4 mg/kg/min (ou até
Hipoglicémia Concentragédo de glicose 8.mg/I.<g{m|.n na presenga de
no sangue < 80 mg/dL hipoglicémia severa) via bomba
infusora.
Aquecimento gradual do poldro.
Apenas se aconselha um
. . Temperatura rectal < aquecimento mais rapido se
Hipotermia

37,2°C

uma hipotermia grave estiver
presente (associada a
bradicardia).

T Na suspeita de hiperpotassémia (uroperitoneu, paralisia periddica hiperpotassémica ou insuficiéncia renal aguda)

sdo aconselhaveis solugbes sem potassio (NaCl 0,9% ou bicarbonato de sédio isoténico).




Farmaco

Dose / via de administracédo

Comentario

Penicilina

22,000-44,000 U/kg g6h IV

Deve ser usada em combinagdo com um
aminoglicosideo

Ampicilina

22 mg/kg g8h IV

Deve ser usada em combinagdo com um
aminoglicosideo

Amicacina

25-30 mg/kg g24h IV

Requer monitorizacéo da concentracao
sérica

Gentamicina

6.6 mg/kg g 24h até 10 mg/kg
q24h IV

Requer monitoriza¢éo da concentracao
sérica; deve ser usada apenas em poldros
hidratados

Ceftiofur sédico

2-10 mg/kg IV g6-8h ou 2-5
mg/kg IM 12 h

Menos efeitos nefrotdxicos; pode ser usado
em combinag¢&@o com um aminoglicosideo
para aumentar o espectro contra gram-
negativos e Staphylococcus

Ticarcilina/acido
clavulanico

50-100 mg/kg IV q6h

Menos nefrotéxico

Trimetopri-
sulfonamida

25-35 mg/kg PO ou IV g12h

N&o deve ser usada quando a fungdo Gl
pode estar comprometida

Cefalosporinas de
terceira geragao

cefotaxime 40-50 mg/kg IV
(6-8h; ceftazidime 50 mg/kg
IV g6h; ceftriaxona 25 mg/kg
IV g6h; ou ceftizoxima 50
mg/kg IV g6h

Usados na suspeita de meningite

Fluconazole

Dose inicial é de 8.8 mg/kg
PO g24, seguida por uma
dose de manutencgéo de 4.4
mg/kg PO g24h.

Usado na presenca de infecc@es fangicas

Tabela 6: Resultados hematoldgicos

Parametro

referéncia (1 dia

Valores de

de idade)

Valores de
referéncia (7 dias
de idade)

Dia 24/04 Dia 25/04

Dia 28/04

N° eritrcitos

8,2-11,0 x10™/L

7,4-10,6 x10™/L

10,18 x 10 /L

9,15 x 10 /L

6,89 x 10 /L

Hematécrito 32-46% 28-43% 37,5% 33,3% 24,4%
Hemoglobina 12-16,6 g/dl 10,7-15,8 g/dl 12,1 g/di 10,4 g/dl 7,8 g/dl
VCM 36-46 fi 35-44 i 37,01l 36,0 fl 35,0 fl
CHCM 32-40 g/d| 35-40 g/dl 32,2 g/dl 31,2 g/dl 31,8 g/dl
HCM 13,6+1,2 pg 11,9 pg 11,4 pg 11,3 pg
Ne leucécitos 4,9-11,7 x 10° /L 6,3-13,6 x 10° /L 3,56 x10° /L 4,4x10° /L 6,9 x 10° /L
i 2,0x10° /L 3,0x10° /L
N° neutrofil - ° ’ ’ 9
neutrofilos 3,36-9,57 x 10° /L (61,2%) (67.,5%) 86,2%
L 1,0 x 10° /L 1,0 x 10° /L
Ne linfocit - ° ' ' 0
infécitos 0,67-2,12 x 10° /L (33.6%) (26.6%) 12,2%
. 0,18 x 10° /L 0,18 x 10° /L
o A ~ 9 ’ , 0
N° monécitos 0,07-0,39 x 10” /L (5,2%) (5,9%) 1,6%
370 x 10° /L 255 x 10° /L 282 x 10° /L

N° plaguetas

129-409 x 10° /L




Tabela 7: Resultados da bioquimica sérica ‘

Valores de Valores de . . . . .
Parametro referéncia (1 dia referéncia (7 dias Dia Dia Dia Dia Dia
elerenc \ 24104 25/04 26/04 27/04 2804
de idade) de idade)
Proteinas
totais 43-81 g/L 44-68 g/L 51g/L 57gl/L 45g/L
Albumina 25-36 g/L 27-34 g/L 32 g/L 29 g/L 23 g/L
Globulina 18-43 g/L 16-39 g/L 19 g/L 28 g/lL 22 g/L
Bilirrubina 114 147 137
total 22-77 pmol/L 13-51 pmoliL pmol/L pmol/L pmol/L
AST 146-340 UI/L 237-620 UI/L 133 UI/L 242 UI/L 223 UI/L
Creatinina 40-909 UI/L 52-143 UI/L L7193 ee7 uiL 142 UIL
cinase Ul/L
GGT 18-43 UI/L 14-164 UI/L 14 UI/L 20 UI/L 19 UI/L
. 11,7 7,9 6,1
Ureia 1,5-6,6 mmol/L 0,7-3,3 mmol/L mmol/L mmol/L ——
. 390 206 141 114 99
Creatinina 106-380 umol/L 88-150 pumol/L umoliL umoliL umoliL umoliL umoliL
Glicose 6,7-12,9 mmol/L 6,7-10,6 mmol/L 3.3 42 4.5
mmol/L mmol/L mmol/L
Célcio 2,5-3,45 mmol/L*  2,5-3,45 mmol/L* 3,16 3,20 3,04
mmol/L mmol/L mmol/L
. 1,36-1,89 1,36-1,89 2,47 1,58 1,68
Fésforo
mmol/L* mmol/L* mmol/L mmol/L mmol/L
- 136,3 143,1 134,4 130,2 135,5
- * - *
Sodio 130-140 mmol/L 130-140 mmol/L mmol/L mmol/L mmol/L mmol/L mmol/L
- 5,26 3,97 2,91 3,57 3,56
i . i . ) , ) , ,
Potassio 3,8-4,5 mmol/L 3,8-4,5 mmol/L mmol/L mmol/L mmol/L mmol/L mmol/L
93,5 102,8 96,0 92,6 94,9
- * - *
Cloro 95-105 mmol/L 95-105 mmol/L mmol/L mmol/L mmol/L mmol/L mmol/L
Maanésio 0,82-1,03 0,82-1,03 0,85 0,86 0,67 0,69
g mmol/L* mmol/L* mmol/L mmol/L mmol/L mmol/L
Triglicéridos 0,34-2,2 mmol/L 0,34-2,7 mmol/L 1,35 0,71
mmol/L mmol/L
8,5 9,1 6,2 3,2 1,2
Lactato <2,5mmol/L <2,5mmol/L mmol/L mmol/L mmol/L mmol/L mmol/L
Acidos 54,2+12,6 17,1 71,2
biliares pmol/L* pmol/L pmol/L
Fibrinogénio 1-4 g/L 1,5-4,5¢g/L 3,84¢g/L 4,22g/L 2,4 g/lL
Proteina 488,3 256,3 66,1
amiléide A 0-36,6 mg/L 0-29 mg/L maiL maiL mgiL 9,0 mg/L 1,0 mg/L
IgG >8,0g/L >8,09g/L 4,03 g/lL 1g}i5




Protocolo para infusédo de insulina em poldros recém -nascidos

Adiciona-se numa seringa 0.2 Ul/kg de insulina normal humana com 50 ml de solu¢cao NacCl
0.9%. A taxa de infusdo continua inicial € de 2 ml/hora. A glicemia € medida de hora em hora,
sendo os ajustes na taxa de insulina feitos de acordo com a seguinte tabela:

Tabela 8: Protocolo de infusdo de insulina para poldros recém-nascidos (adaptado de Corley,

2008)
Concentragao o . " . =
, § Alteracao no valor de glicose Alteragdes a fazer na taxa de infusdo de
sanguinea de . . - . . .
. relativamente a medi¢ao anterior insulina
glicose
Aumento ou sem alteragdo Aumento de 4 ml/hora
i UicEo <
> 243 mg/d| Diminuicdo < 18 mg/dl Aumento de 3 ml/hora

Diminuigdo > 18 mg/dl e < 72 mg/d|
Diminuigdo > 72 mg/d|

Aumento de 2 ml/hora
Sem alteragdo

200-234 mg/d|

Aumento ou sem alteragdo
Diminuigdo < 18 mg/dI

Diminuigdo > 18 mg/dl e < 54 mg/d|
Diminuic¢do > 54 mg/d|

Aumento de 3 ml/hora

Aumento de 2 ml/hora

Aumento de 1 ml/hora
Sem alteragdo

172-200 mg/dl

Aumento > 27 mg/dI
Sem alteragdo

Diminuig¢do < 9 mg/dI
Diminuig¢do > 9 mg/dI

Aumento de 0.5 ml/hora

Aumento de 0.5 ml/hora

Aumento de 0.5 ml/hora
Sem alteragdo

Aumento > 27 mg/dI
Aumento < 27 mg/dI

Aumento de 0.5 ml/hora
Sem alteragdo

80-150 me/di Diminuigdo < 27 mg/dl Sem alteracdo
Diminui¢do > 27 mg/d| Diminuigdo de 0.5 ml/hora
Aumento > 27 mg/dI Aumento de 0.5 ml/hora
Aumento < 27 mg/dI Sem alteragdo
64-79 mg/dI Sem alteracdo Diminui¢do de 0.2 ml/hora
Diminuig¢do < 9 mg/dI Diminuic¢do de 0.5 ml/hora
Diminuig¢do > 9 mg/dI Diminuicdo de 1 ml/hora
Aumento > 22 mg/dI Aumento de 0.2 ml/hora
Aumento < 22 mg/dl Sem alteragdo
46-63 mg/dl Sem alteracdo Diminuigdo de 0.3 ml/hora
Diminuigdo < 7 mg/dI Diminuigdo de 0.6 ml/hora
Diminui¢do > 7 mg/d| Diminuigdo de 1.2 ml/hora
Aumento Sem alteragdo
36-45 mg/dl Sem alteragdo Diminuigdo de 0.5 ml/hora

Diminui¢do < 5.5 mg/dl
Diminui¢do > 5.5 mg/dI

Diminuicdo de 1 ml/hora
Diminuicdo de 2 ml/hora

< 36 mg/dI

EMERGENCIA




