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RESUMO

Este trabalho surgiu no seguimento do Estdgio Curricular em Medicina e Cirurgia de
Equinos, referente ao Mestrado Integrado em Medicina Veterinéria.

A escolha do tema surgiu na sequéncia do meu estagio no Anglesey Lodge Equine
Hospital, situado numa regido da Irlanda tradicionalmente ligada as corridas de galope. Este
hospital é o local de referéncia para o tratamento de poldros que necessitam de cuidados

intensivos, dai a casuistica observada nesta area ser significativa.

Ao longo deste texto € feita uma revisao bibliografica da Sindrome de Asfixia Perinatal,
ressaltando a relevancia que o conceito de patologia multissistémica ganhou na abordagem a
esta sindrome e a sua complexa fisiopatologia, fatores que resultam na caracteristica de

diagndstico de excluséo desta sindrome.

S&o descritas as opgdes terapéuticas existentes, realgando a importancia de uma

monitoriza¢do cuidada do poldro durante todo o periodo de hospitalizagéo.

Sao ainda apresentados dois casos clinicos deste tema, que acompanhei durante este

estagio curricular.



CASUISTICA

Patologias /situacbes

Medicina e
Cirurgia de
Equinos
Sto. Estevéo

Anglesey Lodge
Equine Hospital

Sistema Musculosquelético

Calcificacdo do suspensor do boleto

Deformidade flexora TFDP

Desmite do suspensor do boleto

Fratura da primeira falange

Fragmentos articulares

Sobrecana

Desmite do ligamento colateral
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Tendinite tend&o flexor digital superficial

Periosteite do 3° MC

Exostose do 2°/4° Metacarpiano

Tenossinovite séptica

Sistema Dermatolégico

Urticéaria

Dermatite de contacto

Sarcoide

Sistema Respiratorio

Pleurite
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Hemiplegia Laringea
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Deslocamento Dorsal do Palato Mole

Encarceramento da glote

Hematoma do etmoide

Sistema Digestivo

Célica médica (*)

Impactacéo colon maior

Impactacao ceco

Impactagdo colon menor

Timpanismo (disbiose)
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Célicacirtrgica (*)

Torcéo flexura pélvica

Encarceramento do colon maior do ligamento
nefro-esplénico

Deslocamento do colon maior a direita

Hérnia escrotal

Evisceragdo pos castracéo

Obstrucao esofagica




Sistema Cardiovascular

Trombo da artéria iliaca

Bloqueio AV 2° Grau

Abcesso do estroma da cérnea

Sistema Reprodutivo

Fimose (+ circunciséo)

Placentite

Distocia

Gestagéo de risco

Schirrous Cord

Retencéo placentéaria

Endometrite

Laceracdo da vulva

Fistula retovaginal
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Outros

Fratura do seio maxilar

Fratura da asa do atlas e condilo direito do

occipital

Laceracao de tecidos moles

Piroplasmose

Intoxicacdo por urtigas

Choque anafilatico

Sincope/convulsdo origem neurolégica

Neonatologia

Sindrome de Asfixia Perinatal

Septicémia

Artrite Séptica

Deformidade angular

Enterite

Rutura da bexiga e/ou Uraco persistente

Impactacdo por meconio

Pneumonia por aspiragao por meconio

Deformidade flexora
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LISTA DE ABREVIATURAS

ACTH: hormona adrenocorticotropica
BID: duas vezes por dia

bpm: batimentos por minuto

CHCM: concentracdo de hemoglobina corpuscular média
cm: centimetro

fL: femtolitro

g: grama

h: hora(s)

HCM: hemoglobina corpuscular média
IgG: imunoglobulina G

IL: interleucina

im: via de administragdo intramuscular
iv: via de administracdo intravenosa
kg: quilograma

L: litro

mg: miligrama

min: minuto(s)

mL: mililitro

mm: milimetro

mmHg: milimetro de mercurio

mmol: milimole

NaCl: cloreto de sodio

PAA: proteina amildide A

pg: picogramas

po: per os (via de administragdo oral)
QID: quatro vezes por dia

rpm: respiragées por minuto

SAP: Sindrome de Asfixia Perinatal
sc: via de administracdo subcutanea
seg: segundo(s)

SID: uma vez por dia

TFDP: tendao flexor digital profundo
TNF: fator de necrose tumoral

TRC: tempo de replecéo capilar

Ul: unidades internacionais

VCM: volume corpuscular médio

Mg: micrograma
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INTRODUCAO

A Sindrome de Asfixia Perinatal (SAP) em poldros resulta da combinacdo de isquemia e
hipoxia tecidular (Galvin & Collins 2004) ocorridas antes, durante ou depois do nascimento,
tratando-se de um problema comummente observado (incidéncia de 1-2% Bernard et al. 1995)
em poldros com menos de 72h de vida (Diesch & Mellor 2013). Caracteriza-se por
comportamentos anormais que surgem poucas horas apdés o parto. As lesbes sdo mais
marcadas a nivel do Sistema Nervoso Central (SNC), sendo os sinais neurolégicos um fator
determinante no prognéstico desta sindrome. No entanto, ndo se pode desprezar a
possibilidade de disfuncdo multissistémica, com alteracBes dos sistemas cardiovascular,
respiratdrio, gastrointestinal, renal e endécrino (Vaala 1999).

Em 1930, Reynolds descreveu pela primeira vez uma sindrome associada a poldros
com comportamentos anormais (Vaala 1999). Esta é também conhecida pelo nome de
Sindrome de N&o Adaptacdo do Poldro, designagdo proposta por Rossdale (1972) para
classificar poldros com sinais de disfuncéo neurolégica (Hess-Dudan & Rossdale 1996%).

A incapacidade de adaptacdo ao ambiente extrauterino e os comportamentos anormais
observados séo sinais inespecificos para que neles se baseie o diagndéstico da SAP (Hess-
Dudan & Rossdale 1996°%). Assim sendo, devem ser descartados todos os diagnésticos
diferenciais de patologias responsaveis por alteracdes neurolégicas em poldros. Excluindo os
defeitos congénitos e as patologias enddcrinas e infeciosas, é provavel que a asfixia seja a
causa mais comum dos défices neuroldgicos observados (Vaala 1999). Para além disso, é
imprescindivel uma correta anamnese da égua e do poldro, bem como ter em conta o
hemograma e cultura sanguinea (Hess-Dudan & Rossdale 1996%).

O tratamento da SAP é complexo e, por vezes, inespecifico devido ao envolvimento de
multiplos érgdos. O principal objetivo sera repor as funcbes neuroldgica, respiratéria e
metabdlica o mais rapido possivel, garantindo a qualidade de vida do poldro enquanto isto ndo
€ conseguido de forma autbnoma. O protocolo terapéutico passa pelo recurso a
anticonvulsivos, suporte respiratorio, fluidoterapia e reposicdo do equilibrio eletrolitico,
antibioterapia, suporte nutricional, bem como cuidados gerais de enfermagem (Hess-Dudan &
Rossdale 1996% e Vaala 1999).

Os diferentes fatores desencadeantes desta patologia, como distocia ou gestacao
gemelar, devem estar presentes no raciocinio clinico do veterinario perante casos deste tipo,
visto estarmos perante um diagnoéstico de excluséo, de se tratar de uma sindrome com grande
impacto econdémico e de alguns proprietarios terem uma forte ligacdo tanto com a égua como

com o poldro.



. REVISAO BIBLIOGRAFICA

A asfixia é o resultado de uma insuficiente distribuicdo de oxigénio as células e resulta
da combinacdo de hipoxia (diminuicdo parcial da concentracdo de oxigénio nos tecidos) e
isquemia. A verdadeira hipoxemia consiste numa diminuida concentragdo de oxigénio no
sangue. Apesar disso, o fluxo sanguineo mantem-se normal, o que permite aos tecidos
aumentar a sua eficiéncia de absorcdo de oxigénio da corrente sanguinea como resposta. A
isquemia, por seu lado, é capaz de causar mais dano aos tecidos pois em resposta estes
iniciam reacbes de metabolismo anaerobio, levando a hiperlactémia e acidose intracelular
(Vaala 1999).

Alguns estudos, como o de Clement (1987), sugerem diferengas no que diz respeito ao
seu prognoéstico, jA que alguns casos ndo complicados mostraram 80% de taxa de
sobrevivéncia, ao passo que poldros com septicémia ou outros problemas concomitantes foram
associados a taxas de sobrevivéncia menores. Tendo em conta estes dados e o facto de ser,
por vezes, dificil o enquadramento desta patologia, é util a distingdo de duas categorias (Hess-
Dudan & Rossdale 1996%).

Categoria 1 — poldros que nasceram com um tempo de gestacdo de mais de 320 dias,
de parto sem problemas, com um comportamento normal logo apés o nascimento (mantém-se
em estacdo e conseguem andar ao fim de 2h apds o nascimento, mas podem nao ter reflexo
de succdo). Os sinais aparecem nas primeiras 6h, mas o seu aparecimento pode demorar até
as 24h, como consequéncia de asfixia traumatica ou fisica durante ou imediatamente apés o
nascimento. Esta categoria estd mais proxima dos casos descritos por Rossdale (1972). O
tratamento destes casos foca essencialmente os problemas neurolégicos. Poldros tratados e
gue sobrevivem comecam a mostrar melhorias 48h ap6s o aparecimento dos primeiros sinais
neurolégicos (Hess-Dudan & Rossdale 19967).

Categoria 2 — poldros de partos anormais, que podem resultar ou ndo de uma gestacao
de risco, com ou sem alteragBes placentarias e que nem sempre demonstram sinais de
patologia logo ap6s o0 nascimento. Estes poldros sdo frequentemente fracos, sem capacidade
de se manter em estagcdo, com alteracbes no estado de alerta e revelam sinais de
imaturidade/dismaturidade. A taxa de sobrevivéncia nestes casos é inferior a 50%. O
tratamento a implementar é mais generalizado, pois h& disfungdo multiorganica (Hess-Dudan &
Rossdale 1996%).



A. FATORES DESENCADEANTES DE SAP

Fatores maternos: distocia (compressdo do corddo umbilical ou trauma toracico com
dano pulmonar e/ou cardiaco, ja que a caixa toracica dos poldros tem a maior area seccional
do corpo tornando-a vulneravel ao trauma pelas for¢cas de expulsdo durante o parto (Hess-
Dudan & Rossdale 1996%)); inducdo de parto (separacdo prematura da placenta, distocia);
cesariana (hipotensdo provocada pelo uso de anestésicos, hipocapnia consequente da
ventilacao assistida, decubito dorsal da égua); placentite aguda ou crénica que pode resultar
em septicémia do feto e da égua (em medicina humana ha ja uma relacdo estabelecida entre
resposta imune fetal e infe¢des uterinas com producéo de IL-1, IL-6 e TNF-a, pensando-se que
0 mesmo pode ocorrer em poldros (Wong et al. 2011)); separacdo prematura da placenta
(quando aguda, leva a situacdes de emergéncia correntemente conhecidas como aparecimento
de um “saco vermelho”, correspondente ao corioalantoide em vez da membrana amniodtica;
gquando cronica e parcial, pode levar a uma insuficiente perfusédo dos tecidos fetais, afetando o
seu desenvolvimento); doenca severa durante a gestagcdo que possa influenciar a volémia e a
saturacao de oxigénio sanguineo da égua (anemia, hipoproteinemia, hemorragia, endotoxemia,
doenca respiratoria); gestagcdes prolongadas com diminuicao da eficiéncia placentaria (Wong et
al. 2011).

Fatores fetais: aspiracdo de mecénio; pneumonia; atelectasia; deficiente producédo de
surfactante; insuficiéncia cardiovascular; anomalias cardiacas congénitas (persisténcia do
foramen ovale, defeitos sub-aérticos do septo ventricular, entre outros); gestacdo gemelar;
prematuridade ( <320 dias de gestacéo)/ dismaturidade (> 320 dias de gestacdo mas com
sinais de imaturidade); septicémia do feto (Wong et al. 2011).

B. SINAIS CLINICOS E FISIOPATOLOGIA

B.1. Disfuncéo neurolégica

As lesdes isquémicas e de hipoxia podem atingir varios 6rgdos, mas devido as suas
caracteristicas, 0 SNC é o mais severamente afetado. O oxigénio e a glicose sdo essenciais
para a producdo de energia via fosforilagcdo oxidativa (Wong et al. 2011), sendo que o cérebro
consome cerca de 20% do oxigénio total do corpo do poldro, bem como 25% da glicose
disponivel (Wong et al. 2011). Quantidades diminuidas de oxigénio e glicose desencadeiam
uma resposta das células neuroldgicas, visto que sem produgdo de ATP, produto final da
fosforilag@o oxidativa, a homeostasia celular estd comprometida. O ATP é essencial para que a
bomba sddio-potassio desempenhe as suas funcdes corretamente. Cerca de 60-70% da
energia gerada pelo neurénio é gasta na ativacdo desta proteina transportadora. A bomba

sédio-potassio encontra-se na membrana celular, e permite o equilibrio entre estes dois ides,
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forcando a saida de 3 ides sédio a cada entrada de 2 ides potassio, fazendo com que o interior
das células se mantenha com um potencial elétrico negativo (Guyton & Hall 2000)

Adicionalmente, ocorre a acumulagdo de glutamato no espago extracelular, resultante
da falha na absorcdo dependente de energia deste aminoécido pela astroglia (Wong et al.
2011) e aumento da sua libertagdo na fenda sinéptica (Vaala 1999 e Wong et al. 2011). O
glutamato € um neurotransmissor excitatério que por si s6 pode criar grandes alteracdes na
homeostasia dos tecidos neuronais. Atua diretamente nos canais de sodio, aumentando o seu
influxo nas células e diminui a acdo da bomba sodio-potassio, levando a desequilibrios
eletroliticos que criam um gradiente osmotico juntamente com os ides de cloro (Vaala 1999 e
Wong et al. 2011). Esta diferenca de gradientes leva a entrada de agua nas células e
consequente lise celular. Os referidos desequilibrios eletroliticos abrem ainda os canais de
calcio dependentes da voltagem, permitindo a entrada destes ides na célula. O glutamato
estimula ainda os recetores de N-metyl-D-aspartase, relacionados com canais adicionais de
calcio. Este estimulo leva a entrada de uma maior quantidade de célcio nos neurénios,
exacerbando os seus efeitos prejudiciais que passam pela ativacdo de enzimas liticas e
libertacdo de radicais livres.

Os radicais livres sdo moléculas altamente reativas com um ou mais eletrdes
desemparelhados e podem dar ou receber eletrdes de outras moléculas de forma a originarem
compostos mais estaveis (Mutinati et al. 2014). O cérebro é muito sensivel aos radicais livres
pois tem pouca quantidade de antioxidantes enddgenos e uma elevada concentragao de acidos
gordos polinsaturados. Para além disto, estes tem a capacidade de ativar genes indutores da
apoptose. A origem de radicais livres inclui o sistema de transporte de eletrées da mitocéndria,
a xantina oxidase, neutréfilos e microglia, a acdo da cicloxigenase e lipoxigenase no acido
araquidonico e metabolitos do éxido nitrico (Calvert & Zhang 2005 e Wong et al. 2011). Todos
estes processos sao ativados por altas concentracbes de calcio (Galvin & Collins 2004). A
peroxidagdo lipidica dos fosfolipidos da membrana celular por parte dos radicas livres
compromete a integridade da célula levando a sua morte.

Todas estas agressdes desencadeiam uma resposta inflamatéria, desempenhada pela
microglia, os macrofagos do SNC. A microglia liberta citocinas, as interleucinas IL-1(3, IL-6 e IL-
18 e o Fator de Necrose Tumoral a (TNF-a). A IL-1a aumenta o fluxo sanguineo local do
cérebro e altera a funcdo da microglia, levando a mais lesdo e a edema citotoxico. Conduz
ainda a adesdo ao endotélio dos vasos cerebrais de outras células inflamatérias, neutrdfilos e,
posteriormente, células mononucleares, que migram e infiltram nos tecidos. O TNF-a ativa
ainda mais as células da microglia e tem agéo citotoxica nas células do SNC. As citocinas por
sua vez levam a apoptose das células oligodendriticas e degeneracao mielinica. Os danos

provocados por esta cascata de processos imunes sobrepdem-se ao beneficio fisiolégico lhe



est4 associado, desencadeando mais lise celular, ativando mais mediadores inflamatorios e
libertagdo de mais radicais livres (Calver & Zhang 2005 e Wong et al. 2011).

Os sinais clinicos associados a lesdo neurolégica sdo frequentemente o motivo de
referéncia ou admissdo hospitalar. Estes cursam com alteracdo do estado de alerta, caminhar
sem destino, “head pressing”; perda de afinidade pela mae, perda da habilidade de encontrar o
Ubere, perda de reflexo de succao, disfagia, perda do ténus lingual, bruxismo; cegueira central,
midriase, anisocoria, nistagmo; dispneia, apneia; estupor, sonoléncia, letargia; hipotonia,
dificuldade em manter-se em estacao; rigidez extensora, hipertonia; défices propriocetivos;
convulsBes clonicas caracterizadas por movimentos rigidos irregulares ndo controlados por
contengdo; convulsdes menos severas que se caracterizam por tremores ritmicos e que podem
ser controlados com contengdo ligeira; convulsdes parciais ou automatismos motores como
piscar os olhos, nistagmo, pedalar, protusdo intermitente da lingua e movimentos de sucgéo

descontrolados (Vaala 1999)

B.2. Disfungdo cardiorrespiratoria

A diminuicdo na saturacdo de oxigénio no sangue é extremamente prejudicial para as
células do miocéardio ja que estas necessitam de altos niveis de energia para exercerem a sua
fungéo corretamente. Os efeitos adversos da asfixia no sistema cardiovascular manifestam-se
por uma reducdo na capacidade de contractilidade do miocardio, disfuncdo do ventriculo
esquerdo, insuficiéncia da valvula tricuspide e, por ultimo, faléncia cardiaca com consequente
hipotensédo, comprometendo ainda mais a perfuséo tecidual (Vaala 1999).

Os vasos pulmonares reagem a hipoxia e acidemia aumentando a sua resisténcia,
levando a hipertenséo pulmonar com um aumento da presséo atrial direita. Este aumento de
pressado anormal pode predispor a persisténcia do fluxo da direita para a esquerda presente em
idade fetal, seja pela persisténcia do ducto arterioso como do foramen oval. Este desvio do
fluxo sanguineo para o lado esquerdo do coracéo limita a passagem do sangue pelos pulmdes
comprometendo a sua oxigenacgao e diminuindo ainda mais a pressao de oxigénio na corrente
sistémica. (Wong et al. 2011)

O surfactante consiste numa mistura de proteinas e lipidos, produzida pelos
pneumacitos tipo Il. Os percussores destes nutrientes chegam aos alvéolos através da corrente
sanguinea. Com a hipotensdo e vasoconstricdo as trocas gasosas e de nutrientes diminuem e
como consequéncia o metabolismo destas células esta comprometido. Esta mistura de lipidos
e proteinas, algumas delas com propriedades antibacterianas, reduz a tensdo de superficie do
revestimento alveolar. Sem surfactante ocorre o colapso alveolar e consequente atelectasia
pulmonar secundaria (Robinson 2007).

Quando o episédio de asfixia ocorre ainda dentro do Utero, a isquemia do aparelho

gastrointestinal do feto conduz a um aumento do peristaltismo e ao relaxamento do esfincter
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anal, ocorrendo a expulsao de mecénio (primeiras fezes fetais). Uma vez no liquido amniético e
em situacdes de hipoxia, o0 meconio pode ser aspirado pelo feto. Apesar de ser estéril o
meconio ira provocar danos mecéanicos e quimicos. Pouco esta descrito sobre detalhes
patoldgicos desta condigdo em poldros mas, em analises histopatologicas em vitelos (Lopez &
Bildfell 1992), foi possivel verificar que este meconio esta normalmente presente em pequenas
porcbes e, como tal, raramente provoca obstrucdo total das vias aéreas. Ainda no mesmo
estudo foi possivel observar a presenca de fibrina, queratina oriunda da pele do feto e presente
no liquido amniético, bem como neutréfilos, macréfagos e células gigantes multinucleadas, no
interior dos alvéolos. Este achado sugere uma forte reacdo inflamatoria alveolar difusa que ira
comprometer as trocas gasosas e agravar o stress respiratério do poldro recém-nascido. Para
além da inflamagé&o dos tecidos pulmonares, o meconio compromete ainda a producdo de

surfactante levando a atelectasia pulmonar secundaria (McAuliffe & Slovis 2008).

B.3. Disfuncéo renal

Durante episédios intrauterinos de privacdo de oxigénio, o fluxo sanguineo é desviado
dos 6rgaos considerados nao-vitais como os rins. Os rins recebem cerca de 20% do débito
cardiaco, mas apenas 10 a 20% deste chega a medula renal através dos vasa recta. (Wilkins
2010) Em episodios de diminuigdo de perfusédo tecidual, a medula torna-se mais suscetivel a
hipoxia e isquemia. No cOrtex renal a reabsorgéo ativa de nutrientes e eletrélitos € dependente
de ATP, sendo prejudicada no caso de hipoxia, e, assim, na auséncia de oxigénio e glicose,
ocorre necrose tubular. As lesdes renais manifestam-se tipicamente por oliguria (<1 mL
urina/kg/h) devida a falha renal aguda (Vaala 1999) edema periférico, aumento das
concentracdes séricas de creatinina e de GGT na urina, distarbios eletroliticos como
hipocalcemia, hiponatrémia e hipocloremia e distdrbios no equilibrio &cido-base com

exacerbacéo da acidose (Vaala 1999)

B.4. Disfuncgéo gastrointestinal

A reducdo do fluxo sanguineo na circulagdo mesentérica e esplénica resulta em
isquemia do trato gastrointestinal. Este tem taxas de metabolismo e renovacdo celular
elevadas, quando comparadas com outros sistemas, tornando-o mais sensivel a variacdes na
perfusdo celular. Com o défice de nutrientes para um correto metabolismo, a producdo de
muco estd comprometida permitindo a destruicdo da mucosa intestinal por enzimas
proteoliticas, a colonizacdo e a multiplicacdo de bactérias intestinais, com posterior migragéo
através da parede intestinal (translocacéo bacteriana). Adicionalmente pode ocorrer, em casos
mais graves, rutura intestinal, peritonite infeciosa e/ou septicémia. (Vaala 1999). Os sinais mais

comummente observados sao ileus, refluxo gastrico, cdlica, letargia, distensdo abdominal e



diarreia (Wilkins 2010). A manifestagdo gastrointestinal mais grave desta sindrome é a
Enterocolite Necrosante.

B.4. Disfuncédo hepética e endécrina

A hipoxia produz aumento das enzimas hepatocelulares e biliares, sendo que
frequentemente os poldros com SAP tém algum grau de ictericia (Vaala 1999). Um dos danos
mais preocupantes desta sindrome é o desequilibrio na homeostasia da glicose, que
juntamente com a leséo pancredtica e consequente atividade anormal da insulina, pode levar a
flutuacbes na glicemia do poldro recém-nascido. O figado desempenha ainda fun¢cbes de
defesa do organismo neutralizando moléculas e microrganismos potencialmente prejudiciais
para 0 organismo através da agéo das suas células endoteliais e das células de Kupffer. Para
além disso, controla parte da imunidade inata do animal jA que sintetiza recetores de
reconhecimento de patogéneos e constituintes do sistema complemento (Gao et al. 2008). As
lesBes em érgaos enddcrinos estendem-se ainda a paratiroide com hipocalcemia e a glandula

adrenal com diminui¢éo do cortisol sérico (Vaala 1999)

C. DIAGNOSTICO

N&o ha sinais cardinais ou resultados de exames complementares patognomaénicos da SAP
(Hess-Dudan & Rossdale 1996%). Apesar da presenca de fatores de risco ser determinante no
aparecimento da sindrome, nem todos os poldros diagnosticados com esta patologia
apresentam fatores de risco associados (Wilkins 2010). O diagndstico da Encefalopatia
Neonatal como parte desta sindrome é feito através de uma anamnese cuidadosa para que
sejam identificados acontecimentos perinatais desencadeantes, do reconhecimento correto de
sinais neurolégicos e da exclusao de patologias causadoras de défices do SNC (Hess-Dudan &
Rossdale 1996°). Estas patologias podem ser metabdlicas (hipocalcemia, hipo/hiperglicemia,
hipomagnesiemia, hipo/hipernatremia, azotemia e encefalopatia hepdtica); infeciosas
(meningite séptica, septicémia, Herpesvirus Equino tipo | (HVE-I)); traumaticas (cranianas ou
vertebrais); anomalias congénitas (hidrocefalia, ma-formacéo occipitalatlantoaxial, agenesia do
corpus callosum) e toxemia. (Vaala 2002 e Galvin & Collins 2004)

Para além do reconhecimento dos sinais neuroldégicos € importante perceber a
severidade dos mesmos, de forma a adequar o protocolo terapéutico e estabelecer um
prognéstico mais correto. Com o intuito de tornar a definicAo de severidade dos sinais
neurolégicos mais objetiva, foi proposta uma classificacdo neurolégica para poldros
hospitalizados composto por duas escalas, que somadas resultam no classificacdo neuroldgico
total aquando a admissédo do poldro no hospital. Na Tabela 1 em anexo estdo descritos os

parametros das duas escalas que compdem esta classificacdo. A primeira escala avalia o
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estado mental do poldro e a segunda a ocorréncia de episédios convulsivos. Quanto mais
elevada a classificagdo total, mais severos sao os sinais clinicos (Corley 2004).

A andlise de Liquido Cefalorraquidiano (LCR), Gtil em patologias que afetam o SNC,
pode revelar valores normais, apesar dos poldros apresentarem sinais neuroldgicos (Hess-
Dudan & Rossdale 1996%. Nos casos em que h& uma alteracdo nos seus valores, esta é
caracterizada por aumento da contagem dos eritrocitos, proteinorraquia e xantocromia
(coloragdo amarelada ou amarelo-alaranjada do fluido devido a presenca de bilirrubina) (Hess-
Dudan & Rossdale 1996%). E aconselhavel a realizagcio deste exame complementar em casos
passiveis de se enquadrarem num diagndstico de meningite séptica (Vaala 1999).

Quanto a hematologia, episédios convulsivos podem levar a um aumento de
hematdcrito, bem como aumento de contagem de neutréfilos em banda. Contagens de
linfécitos inferiores a 1x10° cel/L estdo usualmente relacionados com infecdes por HVE-Il. E
importante perceber o racio neutréfilos-linfécitos jA que este esta associado a atividade
adrenocortical. Esta descrito que racios inferiores a 1 estdo relacionadas com taxas de
sobrevivéncia reduzidas em poldros recém-nascidos (Ousey et al. 2004). Em presenca de
septicémia pode observar-se neutréfilos em banda, toxinas no interior dos granulos dos
neutrofilos, concentracfes séricas de fibrinogénio aumentadas e hipoglicemia (Hess-Dudan &
Rossdale 1996% e Ousey et al. 2004).

Resultados de bioquimica dentro dos valores de referéncia permitem descartar
distarbios metabdlicos. No entanto, alteracdo destes parametros nao implica necessariamente
afetacdo primaria do sistema enddécrino, podendo ser uma consequéncia da isquemia tecidual,
como referido anteriormente.

Recentemente, tem sido discutido o uso de biomarcadores especificos de leséo cerebral
em poldros recém-nascidos, estando em estudo duas proteinas: a forma fosforilada do
neurofilamento H (pNF-H) e a ubiquitina C-terminal hidrélase 1 (UCHL1). Esta segunda
proteina parece ser mais eficaz no diagnéstico deste tipo de lesdo, sendo necessarios ainda
mais estudos e uma maior disponibilidade deste método de diagndstico para a pratica clinica
(Ringger et al. 2011)

D. TRATAMENTO E MONITORIZACAO

O principal objetivo do tratamento da Sindrome de Asfixia Perinatal é garantir a correta
perfusdo tecidual e distribuicdo de oxigénio de forma a prevenir dano adicional aos tecidos
(Wilkins 2010) e n&o controlar os parametros hemodinadmicos. Ainda que a presséo sanguinea,
0 débito urinario, o débito cardiaco ou a distribuicdo de oxigénio sejam restabelecidos, ndo
podemos garantir que haja uma correta perfuséo dos tecidos (Kevin 2002°) ja que a resposta

dos poldros ao tratamento é varidvel e menos previsivel do que no cavalo adulto.



As convulsdes resultam no aumento das necessidades de oxigénio do cérebro e
musculos, agravando as lesdes de hipoxia (Galvin & Collins 2004), por isso devem ser
controladas imediatamente (Hess-Dudan., Rossdale 1996°). Os anticonvulsivos reduzem a
excitabilidade dos neurénios (Hess-Dudan., Rossdale 1996°) anormais sem alterarem o
funcionamento dos neurdnios saos, previnem a generalizacdo a partir do foco epilético e
aumentam o limiar de convuls&o (Dowling 2004).

O diazepam pertence ao grupo das benzodiazepinas e € usado para controlar o status
epilecticus pois distribui-se rapidamente pelo SNC apés administracdo endovenosa (Dowling
2004), tendo acdo rapida mas de curta duracdo (Galvin & Collins 2004). Deprime o sistema
limbico, o talamo e o hipotalamo resultando em efeitos sedativos, ansioliticos e anticonvulcivos,
bem como relaxante muscular. A dose descrita € de 0,1-0,4 mg/kg iv, repetindo-se quando
necessario (Wong et al. 2011). O midazolam, também pertencente a este grupo terapéutico,
ainda que menos utilizado em medicina equina (Wong et al. 2011), € mais solavel em lipidos
apresentando menor duragdo mas com inicio de acdo mais rapido. As doses recomendadas
sdo 0,04-0,1 mg/kg/h iv, repetindo quando necesséario ou 0,02-0,06 mg/kg/h em infuséo
continua para convulsdes persistentes (Wong et al. 2011).

O fenobarbital pertence ao grupo dos barbitlricos e como tal potencia a acédo do GABA.
Este farmaco é bem absorvido quando administrado oralmente a cavalos. A sua baixa
solubilidade em lipidos ndo lhe permite distribuir-se rapidamente pelos tecidos do SNC. A sua
acao estimulante nas enzimas microssomais leva ao rapido metabolismo, ndo s6 deste
farmaco, mas de todos os outros que estejam a ser administrados concomitantemente (Dowling
2004). E usado para controlar convulses severas, mas a sua administragéo endovenosa deve
ser efetuada com cuidado dado poder resultar em depressao respiratoria (Galvin & Collins
2004). Os niveis séricos de fenobarbital devem ser monitorizados de forma a controlar os seus
efeitos adversos e adequar a dose a resposta do animal ao tratamento. Em poldros as
amostras devem ser colhidas 3 dias ap6s o inicio do tratamento, e devem coincidir com o pico
de concentracdo sérica do farmaco, para isso, recomenda-se que a colheita seja feita horas
depois da ultima administracdo e logo antes da administracdo seguinte (Dowling 2004).
Extrapolou-se de outras espécies que a dose plasmatica terapéutica € 15-45 ug/mL (Dowling
2004). Esta recomendada uma dose inicial de 2-10 mg/kg, iv, BID (Wong et al. 2011).

A xilazina, um a2 agonista, ndo deve ser considerada uma opg¢éo no auxilio do controlo
dos episddios convulsivos j& que o seu efeito hipertensivo poderd agravar a hemorragia do
SNC. A acepromazina, uma fenotiazina, diminui o limiar de convulsdo, sendo contraindicada
para a terapéutica das convulsdes.

Para além da terapia anticonvulsiva é necessario garantir a protecdo das células de
forma continua, reduzindo a agressao resultante da resposta inflamatéria e da libertacdo de

aminoacidos como o glutamato e de radicais livres.
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A pentoxifilina € um derivado da metilxantina e suprime a producdo de citocinas pro-
inflamatdrias, como TNF-a, a IL-1 e IL-6 (Liska 2006). Além disso inibe a ativacéo de linfécitos
B e T e a adesédo de leucdcitos aos vasos e posterior migracdo para os tecidos (Liska 2006).
Em medicina humana é usada para tratamento de deméncia (Liska 2006) e est4 descrita uma
melhoria no edema cerebral em gatos ap0s tratamento com este farmaco (Ganser & Boksay
1974). Num estudo que pretendeu estabelecer a farmacocinética da pentoxifilina conclui-se que
esta € bem absorvida oralmente e que a eficdcia vai diminuindo com sucessivas
administracbes até 30%. A dose testada foi 10 mg/kg po BID, sendo que nos casos de
diminuicao de eficicia alguns veterinarios aumentam a dose para 30 mg/kg/dia seja TID ou BID
(Liska 2006).

A inflamacao induz alterag¢des teciduais que estimulam a producgéo de trombina, levando
ao aparecimento de coagulapatias em poldros em estado critico. Adicionalmente, as
coagulopatias estdo também associadas a distdrbios gastrointestinais com disseminacdo de
bactérias Gram-negativas (Schaer & Epstein 2009). A utilizagdo prolongada de cateter
endovenoso predispde a tromboflebites (Schaer & Epstein 2009). Atualmente as opg¢oes
disponiveis para o tratamento de coagulopatias incluem administracdo de plasma fresco,
plasma rico em proteinas, heparina ou aspirina. A enoxaparina pertence ao grupo de heparinas
de baixo peso molecular (Schaer & Epstein 2009) e é utilizada a dose de 0,5 mg/kg sc SID
(Corley & Stephen 2008). A aspirina € utilizada frequentemente como agente antitrombético em
medicina equina apesar da sua eficicia ser questionavel, recomendando-se a dose de 4-19
mg/kg (Schaer & Epstein 2009).

Esta descrita a administracdo em infusdo continua de sulfato de magnésio em poldros
na tentativa de bloguear o influxo de célcio e consequente libertagdo de glutamato (Wong et al.
2011). A dose inicial recomendada é 0,05 mg/kg/h iv e a dose de manutencdo é de 0,025
mg/kg/h iv (Wong et al. 2011).

O DMSO (dimetilsulfoxido) € um captador de radicais livres e reduz a inflamag&o no
SNC (Galvin & Collins 2004). Contribui ainda para a redu¢éo do edema cerebral e da presséo
intracraniana, tendo propriedades antibacterianas e antifungicas. (Vaala 1999). Se dado em
doses elevadas ou a uma taxa de infusdo alta, pode provocar hemdlise intravascular (Clément
1987, Hess-Dudan & Rossdale 1996° e Galvin & Collins 2004). A dose descrita € 0,5 g/kg ivem
solugdo de 10% durante 30-60 minutos, BID ou SID (Wong et al. 2011). Alguns autores
defendem ainda o recurso a antioxidantes como a vitamina E, que diminui a peroxidagc&o
lipidica, a vitamina C, eficaz em meio aquoso (Galvin & Collins 2004), a tiamina, que pode
prevenir a morte celular induzida pela libertacdo de glutamato e pela ativacdo dos recetores
NMDA (Lacombe & Furr 2008). As doses recomendadas sdo 5000 Ul po SID para a vitamina E,
100 mg/kg/dia iv para a vitamina C e 10 mg/kg iv para a tiamina (Wong et al. 2011). O

alopurinol pode também ser usado na tentativa de protecéo do tecido no SNC (Galvin & Collins
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2004), principalmente no periodo pos-leséo de hipoxia, durante o qual a reperfusao tecidual por
si s6 podera levar a dano oxidativo das células, uma vez que atua inibindo xantina oxidase
possuindo efeitos antioxidantes (Lacombe & Furr 2008) A dose recomendada deste farmaco é
de 44 mg/kg po (Lacombe & Furr 2008).

A frequéncia cardiaca pode ser um bom indicador de resposta ao tratamento instituido,
contudo néo deve ser alvo de tratamento especifico. A administragdo de farmacos que visem a
diminuicdo da frequéncia cardiaca para valores entre os 70-100 bpm (bloqueadores de B-
adrenérgicos ou a2-agonistas) esta contraindicada pois podem revelar-se prejudiciais (Corley
2002).

Também a pressao arterial € um bom indicador da resposta do organismo as escolhas
terapéuticas e um bom parametro a ser controlado especificamente (Corley 2002°) pois fornece
uma indicacdo indireta da perfusédo periférica (Corley 2002%). A presséo arterial média em
poldros da raca Puro Sangue Inglés é 69-111 mmHg (Corley 2002%). A sua monitorizagdo direta
é feita através da colocagdo de um cateter de 20 gauge e 3,8 cm, geralmente na artéria
metatarsica dorsal. A monitorizagdo indireta recorre a um esfigmomandmetro, colocando o
manguito de pressdo numa artéria periférica, mais frequentemente na artéria coccigea. Este
método revela-se eficaz e coincide com os valores de pressao arterial diastélica e média, mas
pouco preciso quanto a pressdo arterial sistélica (Corley 2002%. Os valores encontrados
através do método indireto que ndo se adequem ao estado do animal e aos restantes dados
clinicos, como a frequéncia cardiaca e o débito urinario, devem ser descartados. O limite
minimo aceitavel a partir do qual ndo ha autorregulacao do fluxo sanguineo para o coracao, o
cérebro e os rins é de 60 mmHg, sendo que a perfuséo tecidual se torna dependente da
pressdo (Corley 2002%). Para além disso, estudos mostram que pressées <60 mmHg estdo
associadas a valores elevados de lactato (Corley et al. 2005).

A escolha de fluidoterapia adequada podera ser suficiente para manter valores de
pressdo arterial adequados (Wong et al. 2011), pois aumentam o volume final diastélico e
consequentemente o volume sistélico (Corley 2002°). Caso contrario, farmacos vasopressores
e inotrépicos sdo a terapéutica de segunda linha (Wong et al. 2011), sendo a familia das
catecolaminas a escolha mais comum neste tipo de tratamento. O seu rdpido metabolismo
possibilita um controlo mais eficaz e permite n&o s6 ao veterinario adaptar melhor a terapéutica
instituida conforme a resposta do animal mas também implica a sua administracdo através de
infusdo continua (Corley 2002°). O grupo dos vasopressores aumenta o ténus vascular, ja os
inotrépicos aumentam a contracdo miocardica aumentando o trabalho cardiaco. Os farmacos
vasopressores devem ser utilizados com precaucdo, mantendo a pressdo arterial média em
valores proximos do limite inferior aceitavel (<69 mmHg), ja que o efeito nos diversos érgaos
parece ser distinto agravando as lesdes de isquemia em alguns tecidos (Corley 2002°). Em

ambiente hospitalar para poldros com SAP esta recomendada a administracdo de bolus de
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cristaloides a dose de 2-3 mL/kg ou 0,5 mL/kg de coloides, ja& que uma sobrecarga de fluidos
pode revelar-se prejudicial (Corley 2002°). A dobutamina tem forte afinidade pelos recetores
B1-adrenérgicos e fraca afinidade para os recetores 32 e a-adrenérgicos. Atua assim como um
farmaco inotropico. Em humanos diminui a resisténcia vascular sistémica e a presséo arterial
média, devido & acdo nos recetores B2-adrenergicos (Corley 2002°), observando-se o0 mesmo
efeito num reduzido nimero de poldros em estado critico (Corley 2002°). A dobutamina deve
ser diluida numa solugéo salina isoténica, dextrose 5% ou lactato de Ringer, comecando com
uma dose de 1-3 pg/kg/min. Em doses baixas pode também ter um papel como vasopressor.
Em adicdo com a norepinefrina pode auxiliar na melhoria da perfusdo esplénica (Corley 2002").
A dopamina é um agonista dos recetores a, 31 e B2-adrenérgicos e dopaminérgicos. Os seus
efeitos sdo dependentes da dose administrada, em doses altas (> 10 ug/kg/min) tém efeitos
predominantemente a-adrenérgicos, enquanto com doses moderadas (5-10 pg/kg/min)
predominam os efeitos de [(-adrenérgicos e a doses baixas (1-5 upg/kg/min) atua
essencialmente nos recetores dopaminérgicos. Esta recomendado o uso de dopamina diluida
em solucgéo salina isotonica, dextrose 5% ou lactato de Ringer para efeitos vasopressores (5-10
Mg/kg/min) ou efeitos inotrépicos (2-5 pg/kg/min) (Corley 2003). A norepinefrina € um forte
agonista dos recetores a-adrenérgicos, tem pouca afinidade para os recetores p1-adrenergicos
e ndo tem atividade nos recetores B2. E por isso, usada como vasopressor em condigdes de
hipotensdo néo responsivas a fluidoterapia ou ao tratamento com dobutamina. Os seus efeitos
de agonista 31 ajudam a colmatar os seus efeitos negativos no débito cardiaco (Corley 2003).
Norepinefrina deve ser diluida em dextrose 5%, sendo que a taxa inicial de infusdo continua
deve ser de 0,1 ug/kg/min. A dose maxima recomendada e associada a sobrevivéncia é de 1,5
ug/kg/min (Corley 2002°). A vasopressina ndo pertence & familia das catecolaminas mas
provoca vasoconstricdo. Tem sido advogada como um bom adjuvante de outros vasopressores
em medicina humana em doentes sépticos, contudo a sua administracdo em poldros tem ainda
algumas limitagdes (Corley 2002°). A resisténcia celular & acdo das catecolaminas em
condicbes de septicémia e a consequente necessidade de aumentar a sua dose, torna a
vasopressina uma escolha interessante no tratamento da hipotensdo (Corley 2003). Este
farmaco leva a vasoconstricdo através da sua acao nos recetores periféricos V1a, exercendo
também efeito sobre os recetores V2 no rim resultando na reabsor¢édo de agua (Corley 2003).
Num estudo que compara o seu efeito com o efeito de algumas catecolaminas a vasopressina
revelou eficdcia no aumento da resisténcia vascular. Neste estudo a taxa de infusdo continua
usada foi de 0,3 e 1,0 mU/kg/min (Valverde et al. 2006). No entanto, h4 autores que se
mostram um pouco reticentes em relagdo ao recurso de agonistas dos recetores V1 em
poldros, pois estudos em ratos endotoxémicos que receberam fluidoterapia com solucéo
cristaloide a taxa de 10 mL/kg/h revelam que estes farmacos podem ser prejudicais para o

fluxo sanguineo do trato gastrointestinal (Corley 2003).
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A producdo de lactato esta associada a condi¢cdes de metabolismo anaerébio (Imogen
S.F. et al. 2008) e é potencialmente um bom indicador da diminuicdo da perfusdo tecidual em
poldros em estado critico (Corley et al. 2005). Uma diminui¢cdo da concentracdo de lactato no
sangue apos a instituicdo do tratamento sugere uma melhoria na perfuséo dos tecidos (Corley
2002%). Contudo, existem outros fatores que alteram a sua concentracdo, como a inibicdo do
piruvato desidrogenase; o aumento da sua producédo pelo trato intestinal e pelos pulmdes em
situacdes de septicémia; producdo pelos leucdécitos; aumento da atividade da bomba sédio-
potassio no musculo-esquelético como resposta a mediadores inflamatérios e a diminuicdo da
sua metabolizacdo hepatica (Castagnetti et al. 2010), responsavel pelo metabolismo de cerca
de 50% do lactato (Corley et al. 2005). Se a concentracdo de lactato ndo diminuir com as
escolhas terapéuticas feitas, estas devem ser rapidamente revistas (Corley 2002%). A idade do
poldro deve ser considerada aquando a interpretacdo dos resultados pois o0s niveis séricos de
lactato em poldros diminuem durante as primeiras 24 a 48h pés-parto (Magdesian 2003). Em
poldros saudaveis foram relatados valores de concentragdo de lactato média de 2,38 mmol/L
para as zero horas, 1,24 mmol/L para as 24h e 1,08 mmol/L para as 48h de vida. (Magdesian
2003). Num poldro recumbente valores de lactato <2,5 mmol/L serdo aceitaveis, sendo
inclusivamente o valor-alvo no tratamento (Corley 2002")

Em poldros em estado critico submetidos a fluidoterapia, o balanco hidrico tem maior
relevancia que a medi¢do do débito urindrio absoluto, descrito como sendo 6 mL/kg/h por
Brewer et al. em 1990 (Corley 2002%). O balanco de fluidos pode ser calculado através da
diferenca entre o volume de infusdo de fluidoterapia e a producéo de urina (Corley 20022). O
débito urinario pode ser medido através da colocacdo asséptica de um cateter urinario
acoplado a um saco de drenagem cirlrgico, com valvula impedindo o refluxo de urina.
Adicionalmente a quantidade de urina produzida a cada hora, também é monitorizada a
densidade urinaria (Corley 20022), que em poldros saudaveis se encontra entre 1.001 e 1.009
(Adams 1990). Quando o débito urinario é 2/3 menor do que o volume de fluidos administrado,
o tratamento deve ser revisto, bem como os parametros hemodinamicos (Corley 2002%). Dada
a frequéncia dos desequilibrios eletroliticos e das hemorragias intracranianas, o0 manitol nédo
deve ser uma escolha visto ser um diurético hiperosmético, poderia agravar o edema cerebral.
A furosemida podera ser uma escolha ja que se trata de um diurético de ansa e € usado para
aumentar o débito urindrio em condic¢des de insuficiéncia renal aguda oligarica (Schott 11 2004).
Contudo o seu efeito ndo estd bem estudado em poldros devendo ser administrada com
cautela e com monitorizacéo do sistema cardiovascular (Corley 2002°) e dos niveis séricos de
eletrolitos (Wong D. et al. 2011). A dose de infusdo de furosemida descrita é 0,25-2,0 yg/kg/h
(Vaala 1999).

Poldros com SAP tém um risco aumentado de falha na transferéncia passiva de

imunidade (Wong et al. 2011), ja que em muitos dos casos a administracdo de colostro nas
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primeiras 6h de vida n&o foi possivel ou foi feita de forma inadequada. Os valores de IgG
devem ser analisados a chegada ao hospital, ou nas primeiras horas de vida caso o poldro la
tenha nascido e devem ser monitorizados durante a hospitalizacdo. Nas primeiras horas de
vida do poldro podera ser administrado po, o minimo de um litro de colostro contendo uma
concentracdo de 70g/L. Se os niveis de IgG cairem abaixo dos 4 g/L devera ser feita uma
transfusdo de plasma com um minimo de concentracdo de IgG de 15 g/L (Hess-Dudan &
Rossdale 1996°). Podera estar indicado proceder a antibioterapia profilatica, mesmo que a
cultura sanguinea na admissao seja negativa. Se esta for positiva os farmacos de eleicdo
devem corresponder a sensibilidade dos patogéneos encontrados (Furr 2003). Caso contrério,
esta descrito a administracdo de antibioticos de largo espectro. Dada a frequéncia de infecbes
por bactérias Gram-negativas, 0os aminoglicosideos (gentamicina, amicacina, neomicina) séo
uma boa escolha no tratamento de poldros em estado critico e em risco de septicémia (Furr
2003). A sua acao pode ser melhorada com a jungéo de antibidticos da familia das penicilinas
(Moellering 1983), permitindo assim reduzir a dose de ambos os farmacos e reduzindo também
os seus efeitos adversos. Recomenda-se a dose inicial de 12 mg/kg de gentamicina e 20 mg/kg
de amicacina SID (Furr 2003). A nefrotoxicidade dos aminoglicosideos (Schott 1l 2004) deve
ser considerada em poldros marcadamente desidratados e que ndo respondem a fluidoterapia.
Outra opcéo é a familia das cefalosporinas, sendo utilizada a cefquinona pela sua eficacia no
tratamento de septicémia por E.coli e pela boa penetracdo na barreira hemato-encefalica. A
dose descrita é de 1 mg/kg iv ou im BID. A marbofloxacina tem boa penetragédo nos tecidos e
alta eficacia contra infecdes por Gram negativos e é utilizada por alguns clinicos apesar do seu
potencial efeito negativo nas cartilagens dos poldros (Corley & Hollis 2009). A dose
administrada é 2 mg/kg iv ou po SID (Corley & Stephen 2008). O metronidazol € eficaz contra
organismos anaerobios, penetra bem a barreira hemato-encefélica e ha evidencias, embora
ainda néo totalmente comprovadas, de algum efeito imunomodelador (Corley & Hollis 2009). A
dose descrita para este antimicrobiano é de 25 mg/kg po BID, podendo também ser
administrado iv com uma dose inicial de 15 mg/kg e doses seguintes de 7,5 mg/kg QID (Corley
& Hollis 2009).

A hipoglicemia pode ser controlada com infusdo continua de glicose a 5-10%, a uma
taxa de 4-8 mg/kg/min. Solugbes de glicose a 50% estéo contraindicadas (Magdesian & Wilkins
2007). Em situacdes de intolerancia tecidual a glicose devido a isquemia e alteragdo na sua
homeostasia, esta recomendado o recurso a infusdo de insulina (0.01 to 1.0 U/kg/h) ajustando
esta terapia conforme os valores obtidos na monitorizacdo da glicemia. Para isso o clinico
podera recorrer a um protocolo de infusdo de insulina semelhante ao que se encontra em
anexo na Tabela 6 (Corley & Stephen 2008).

Um poldro recém-nascido saudavel deve receber diariamente no minimo a quantidade

de leite correspondente a 10% do seu peso corporal (Galvin & Collins 2004). Se o poldro nao é
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capaz de se alimentar sozinho do leite da mae, deve ser colocado um tubo nasogastrico, de
forma a serem administradas pequenas quantidades de leite a g2h (Wong et al. 2011),
verificando se ha refluxo gastrico antes de cada administragcdo. Se o animal ndo apresenta
disfungdo gastrointestinal, a quantidade de leite administrada diariamente pode aumentar
lentamente para cerca de 15-25% do seu peso corporal (Wong et al. 2011). Se forem
observados sinais de disfungdo gastrointestinal (cdlica, ileus, diarreia), deve optar-se pela
nutricdo parental (Galvin & Collins 2004). E dificil estabelecer a energia requerida por poldros
em estado critico, pois nestas situacdes é frequente ocorrerem disturbios metabdlicos diversos
(Furr 2002). As solucdes de nutricdo parenteral sdo misturas de dextrose, proteina na forma de
aminoacidos e lipidos (Furr 2002). A nutricdo parentérica é composta por 50% de dextrose,
10% de aminoéacidos e 20% de lipidos (Paradis 2003) e formulagé&o inicial para um poldro de
50kg sugerida por Ousey em 2003 é de 10 g/kg/dia de glucose, 2 g/kg/dia de aminoacidos e 1
g/kg/dia de lipidos. Deve comegar-se com um quarto da dose e monitorizar a glicemia,
hiperlipemia e glicosuria ao fim de 3-4h, aumentando a dose em mais um quarto até perfazer a
dose final (Krause & Mckenzie, 2007).

Como a isquemia intestinal predispde a ulceragdo, estd recomendado o uso de
bloqueadores de recetores H2 (cimetidina, ranitidina), inibidores da bomba de protdes
(omeprazole) ou citoprotetores (sucralfato) (Vaala 1999). As doses recomendadas para estes
farmacos séo: 6,6 mg/kg po g8h ou 1,5 mg/kg iv q8h para a ranitidina; 2 to 4 mg/kg po SID para
0 omeprazole e 1 to 2 g/45 kg po g6h para o sucralfato.

Grande parte dos poldros com SAP beneficia com a administragdo intranasal de
oxigénio humedecido (Galvin & Collins 2004) a taxa de 5-10 L/min (Hess-Dudan & Rossdale
1996°). Caso o poldro esteja em constante decUbito, deve ser garantido que este seja esternal,
pois esta descrito que desta forma hd um aumento da PaO, (Galvin & Collins 2004)
Recomenda-se a alteracdo do lado de decubito frequentemente de forma a evitar Ulceras de
pressé@o e atelectasia pulmonar (Magdesian & Wilkins 2007). Podem ser aplicadas solugfes
estéreis de lubrificante ocular de forma a prevenir ulceracdo e queratite (Magdesian & Wilkins
2007). Deve ser fornecida uma cama de feno ou um colchdo e almofadas. Em situagdes de
hipotermia recomenda-se 0 recurso a cobertores e ldmpadas de aquecimento. A utilizacdo de
fluidos aquecidos é discutida hoje em dia por alguns clinicos, pois h& evidéncias, em medicina
humana, de beneficios na diminuicdo em 2-5° C da temperatura corporal (Shankaran et al
2005). Esta ligeira hipotermia confere neuroprotec¢do através da diminuicdo do metabolismo
celular, inativagdo de aminoacidos excitatorios, diminuicdo da produgdo de Oxido nitrico e

apoptose (Shankaran et al 2005).
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[l CASOS CLINICOS

A. CASO CLINICO 1

Caracterizacdo do Paciente: Poldro, 4h pGs-parto, Puro-Sangue Inglés

Histéria pregressa: parto 9 dias apds a data prevista. Poldro incapaz de se manter em
estacdo. Pouco reativo ao ambiente e com sinais de mau desenvolvimento intrauterino (baixo
peso corporal, fraqueza generalizada). Foi-lhe administrado colostro com uma garrafa e
alimentado hora a hora, passou grande quantidade de meconio e urinou. Visto por veterinario
de campo que administrou antibioterapia, mas nao soro antitetanico, e referenciou o caso a

posteriori. Egua devidamente vacinada.

Exame fisico: (a admissdo) Poldro incapaz de se manter em estacdo (recumbente),
obnubilado. Frequéncia cardiaca (FC) 92 bpm, Frequéncia respiratéria (FR) 20 rpm,
temperatura (T°) 38.1 °C, membranas mucosas ligeiramente congestivas, secas e TRC <3 seg.,

motilidade diminuida nos dois flancos. Sem sinais de artrite.

Exames complementares: foram colhidas amostras de sangue para hematologia (Tabela 3

em anexo) e bioquimica sérica (Tabela 2 em anexo) e hemocultura cujo resultado foi negativo.

Diagnostico final: Sindrome de Asfixia Perinatal, fundamentado pela observacdo de
comportamentos anormais, enquadramento dos achados do exame fisico e exames
complementares com a histéria pregressa, presenca de anemia hipocromica e neutropenia,
hiperlactemia, auséncia de sinais de septicémia e exclusdo de patologias endécrinas e

congénitas.

Tratamento: O poldro foi separado da égua com uma grade e colocado num colchdo com
almofadas. Foi colocado um cateter de 2 vias na veia cefélica direita e iniciada a fluidoterapia
com solugéo cristaloide Hartmann’s suplementada com 10 mL/L de cloreto de potassio (KCI) a
taxa de 400 mL/h.

Foi instituida antibioterapia com cefquinona a dose de 3 mg/kg QID iv; com
marbofloxacina 10% a dose de 2 mg/kg SID iv; foram administrados 200 mL de metronidazol
0,5% iv e prescritos mais 100 mL iv QID. Foi instituida terapia antitrombdtica com enoxaparina
a dose de 0,4 mg/kg sc SID; e ainda administrado 1 comprimido de teofilina 300 mg (dose de 5

mg/kg) para estimulacao respiratoria.
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Procedeu-se a colocacao de um cateter urinario acoplado a um saco coletor para monitorizar o

débito urinario a cada hora.

Progndstico: reservado (estado recumbente obnubilado e sinais neurolégicos).

Evolucdo do caso: Dia 1 (26/03):0 poldro foi monitorizado ao longo desse dia procedendo-se
ao exame fisico a cada hora. O lado de decubito foi alterado a cada 2 horas. O débito urinério
na 12 hora ap6s colocacao de cateter urinario foi de 900mL, com densidade urinaria de 1,020.
Nas primeiras 4 horas de hospitalizacéo, registou-se descida da FC para 80 bpm e da T° para
36,1 °C; com aumento da FR para 44 rpm; a PAM manteve-se nos 92 mmHg, as mucosas
ficaram mais pdlidas; a motilidade intestinal manteve-se dentro dos parametros normais; o
débito urinario foi 600 mL na ultima hora com densidade urinaria de 1,014.

Como o poldro ndo era capaz de se alimentar e os valores de glicemia cairam para os
1,8 mmol/L, optou-se pela nutricdo parentérica com uma mistura formulada com 3 L de solugéo
de 50% de dextrose, 2 L de solucdo de aminoéacidos, suplementada com 10 mL de uma mistura
de ides como sddio, potassio, cloro, zinco e magnésio (Additrace®), a taxa de 74 mL/h. A taxa
de fluidoterapia foi ajustada em 275 mL/h. Os valores de glicemia comegaram a ser
monitorizados a cada 2 horas. O valor de lactato medido foi de 6,6 mmol/L.

Apos 2h horas, os niveis de glicose séricos subiram para 9,7 mmol/L. O débito urinério
foi de 1 L com densidade urinaria de 1,010. A PAM subiu para 78 mmHg, bem como a
frequéncia FC que se registou em 100 bpm e a T° em 37,2 °C. A concentragdo sérica de lactato
subiu para 7,6 mmol/L.

Até a 122 hora de hospitalizacao, o poldro manteve os parametros dentro dos valores de
referéncia, a excec¢do da glicemia que atingiu os 15,9 mmol/L a 112 hora e da concentracao
sérica do lactato que se registou nos 5,8 mmol/L. Neste momento foi iniciada a infusdo
continua de insulina diluida em solucéo salina na razdo de 1:50 a taxa de 1,5 ml/h, sendo que,
a partir deste momento, a monitorizagdo da glicemia foi feita de hora a hora, ajustando a taxa
de insulina aos valores de glicemia observados.

Dia 2 (27/03): nas primeiras horas do segundo dia o poldro estava aparentemente
estavel, apresentando parédmetros dentro do normal, no entanto a glicemia manteve-se em
niveis muito elevados, chegando a atingir um pico de 17 mmol/L por volta da 152 hora de
hospitalizacdo. Nesta altura a taxa de infusdo de insulina foi aumentada para 6 mL/h. Alguns
minutos apos este pico, o animal revelou alguma excitacdo, com alguns sinais neurolégicos
como pedalar e opistétonos. Foi administrado 1 mL de pentobarbital & dose de 5mg/kg.
Passada 1h o animal ainda mostrava alguns sinais de excitacdo sendo administrado
novamente 1mL de pentobarbital. Posteriormente, a FC encontrava-se nos 120 bpm e o valor

sérico de glicose em 2,4 mmol/L pelo que a taxa de infusdo de insulina foi alterada para 4
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mL/h. Todos o0s outros parametros encontravam-se inalterados. ApoOs esta segunda
administracdo de pentobarbital o animal ficou mais tranquilo, sendo que a FC desceu para
cerca de 80 bpm. No entanto, apresentava glicemias cada vez mais baixas, atingindo os 1,6
mmol/L tendo a taxa de insulina sido alterada para 2 mil/h. O débito urinério, que nas ultimas 5
horas se encontrava em valores de 500-600 mL, diminui para os 150 mL com densidade
urinaria de 1,018. Foi entdo administrado 1L de solucdo Hartmann’s com auxilio de uma bomba
de pressédo. Ao longo das ultimas horas foi notado desenvolvimento ligeiro de edema na zona
umbilical, com algum espessamento do umbigo. Pela manha (212 hora) o débito urinario estava
normalizado, no entanto verificou-se descida da T° para 35,5 °C, a concentracdo sérica de
lactato estava nos 11 mmol/L e a glicemia continuava entre 1,5-2,4 mmol/L, decidindo-se pela
interrupcdo da insulinoterapia. Apesar desta decisdo, a 242 hora, a glicose continuava ainda em
niveis inferiores ao desejavel optando-se pela administragdo de 20 mL de glucose 50% e 1 L
de solugado Hartmann’s com bomba de presséo. Devido a sinais de hipertonia e contracdo dos
4 membros e incoordenacdo dos movimentos do pescogo, iniciou-se a administracdo por
infusdo continua de midazolam a taxa de 2,4 ml/h. Durante a tarde foram feitas tentativas de
colocar o poldro em estagdo com o apoio de duas pessoas, mas 0s membros tinham um ténus
muscular muito aumentado. No entanto, o animal mostrou ter mais controlo nos movimentos do
pescoco. Os valores séricos de glicose continuaram a sofrer oscilagdes, sendo ajustada a
insulinoterapia e a administracdo de bolus de glicose 50% conforme a resposta do animal.
Todos os outros parametros se mantiveram dentro do normal durante o dia.

Dia 3 (28/04): Durante a madrugada, a FC manteve-se aumentada e os valores de T°
entre os 34,2-35,5 °C. Os niveis de glicose continuaram a sofrer altera¢cdes dentro do intervalo
de 1,2-10,1 mmol/L, sendo a terapia com insulina e bolus de glicose 50% novamente utilizadas
conforme a alteracdo. Os membros continuavam com hipertonia e comecou a observar-se
algum edema nas extremidades, como ja havia sido notado na zona umbilical. Durante o dia
estas alteracdes continuaram, acrescentando o baixo débito urinario desde o inicio da manha
com a gravidade especifica a rondar os 1,014. Por volta da 23% hora do 3° dia de
hospitalizacdo, observou-se deterioragdo do estado do poldro, apresentando-se ligeiramente
dispneico, com FC de 60 bpm, T° de 32,4 °C, PAM de 54 mmHg e glicose de 3,1 mmol/L.
Continuava com baixo débito urinario. Decidiu-se pelo inicio de terapia com infusdo continua de
dobutamina a taxa de 4,2 mL/h. O poldro pareceu responder bem a terapia mas no inicio da
madrugada teve um episddio convulsivo, que foi controlado com 1 mL de pentobarbital. 1 hora
apos este episodio a PAM voltou a descer para 55 mmHg, a T° estava abaixo dos 32 °C,
observou-se fase de anuria e um episddio de 40 segundos de apneia. Face a este cenario,
decidiu-se pela eutanasia do animal com 10 mL de pentobarbital.

Os resultados diarios de hemograma e bioquimica encontram-se nas tabelas 2 e 3 em

anexo para consulta.
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B. DISCUSSAO DO CASO CLINICO 1

No caso clinico 1 o poldro foi referenciado para o hospital de Anglesey pois nos
primeiros momentos ap0s 0 nascimento apresentou comportamentos que sugeriam
dismaturidade e possiveis alteracfes neuroldgicas. Apesar de a gestacdo ter ultrapassado o
tempo previsto em 9 dias, encontra-se dentro do tempo de gestacao descrito para a espécie,
gue pode chegar aos 370 dias (Wilkins 2006). A incapacidade do poldro se manter em estagao
e de se alimentar corretamente contribuiram para a decisdo do veterinario de campo referir o
caso para o hospital, pois com este tipo de alteragcdes comportamentais, o poldro necessitaria
de terapia adequada e cuidados constantes. A administracdo de colostro, ainda na casa do
proprietéario, foi benéfica ja que o intervalo de tempo para a absor¢do de imunoglobulinas pela
mucosa intestinal do poldro € maxima até as 6h apos o nascimento, ocorrendo absorcao até
24h ap6s nascimento (Jeffcott 1975). Com esta medida preveniu-se a falha de imunidade de
transferéncia, que em casos de poldros fracos é preponderante no seu prognéstico (Vaala
1999). Como podemaos ver os niveis de IgG do poldro & admissado, sdo concordantes com uma
administracdo de colostro adequada.

O exame fisico a chegada revelou alguns sinais de alerta, como a obnubilacdo e
incapacidade de manter a estacéo, a FR reduzida, a congestdo das membranas mucosas, bem
como a motilidade intestinal reduzida. Também o achado hematoldgico de anemia hipocrémica
com neutropenia € de destacar na medida em que se pode relacionar com imaturidade tecidual
do poldro. Podemos colocar a hipétese de a lesdo hipoxico-isquémica ter sido intrauterina, dias
antes do parto. A maturacéo final dos tecidos fetais, incluindo o sistema hematopoiético, da-se
sob estimulo de cortisol, que é produzido em resposta ao aumento da sensibilidade da glandula
adrenal ao ACTH (hormona adrenocorticotropica) nos ultimos 5 dias de gestacdo, e em
situagcBes de hipoxia, esta glandula produz insuficientes quantidades desta hormona (LeBlanc
1996).

Quanto a bioquimica, observaram-se niveis de lactato sérico elevados, 6,8 mmol/L, que
se associam a um aumento do metabolismo anaerdbio dos tecidos em hipoxia (Corley et al.
2005 e Henderson et al. 2008). Foram registados niveis elevados de creatinina cinase, 3443
UI/L, descritos em casos de poldros de éguas com insuficiéncia placentéria ou com lesbes
placentarias que afetaram o desenvolvimento do feto, ou em casos de trauma significativo do
tecido muscular no poldro (Corley 2007). Os valores de creatinina e ureia aumentados, 1364
pmol/L e 20,8 mmol/L respetivamente, conjuntamente com hipocloremia, hipocalcemia e
hiperfosfatemia, indicam lesdo e faléncia renal (Vaala 1999). Nos casos de SAP, a necrose
tubular aguda resultante da isquemia, leva a falha renal aguda com comprometimento da
fung&o excretora dos rins. A concentracdo sérica de glucose abaixo dos valores de referéncia,
neste caso 5,5 mmol/L, pode estar relacionada com a incapacidade de mobilizar as reservas de
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glicogénio de forma a obter a energia necesséria para as primeiras horas de vida. A
inadequada alimentacdo do poldro, o catabolismo descontrolado, bem como o répido
metabolismo deste aclcar pelos tecidos, em especial o cérebro, associado a situagbes de
hipoxia e isquemia, contribuem também para situacdes de hipoglicemia do recém-nascido
(Hollis et al. 2008). Juntamente com a alteracdo na homeostasia da glicose, destacam-se 0s
niveis elevados de triglicerideos, associados a SAP, como descrito por alguns autores (Collins
et al. 2010). O valor da proteina amiloide A (PAA) esta significativamente aumentado, sendo
este achado preocupante jA que a PAA é um bom indicador da fase aguda de
inflamacao/infecdo, aumentando rapidamente apds a lesdo inflamatéria/infeciosa (Corley
2007).

Face os achados acima mencionados, as decisfes terapéuticas iniciais estdo de acordo
com o descrito para poldros com diagnostico presuntivo de Sindrome de Asfixia Perinatal.

Perante o aumento da glicemia (pico de 155 mmol/L), apds inicio da nutricdo
parentérica, a opgao de iniciar o protocolo com infuséo continua de insulina foi adequada. No
entanto, os niveis de glicose jA se encontravam elevados na ultima monitorizagdo deste
parametro, duas horas antes (10 mmol/L), sendo que esta terapia devia ter sido ja iniciada
nessa altura. Para além disso, os intervalos de tempo entre monitorizagdes iniciais de glicose
foram demasiados espacados, contribuindo para um controlo menos preciso deste parametro.
Apesar de instituido este protocolo, os niveis de glicose sanguinea sofreram flutua¢des, como
descrito por alguns autores em casos de SAP (Noreen & Collins 2004). Fases de hiperglicemia
acentuada coincidiram com episddios de hiperexcitabilidade.

O débito urinario e gravidade especifica da urina sédo bons parametros de monitorizacao
do débito cardiaco e perfusdo tecidual (Corley 20023). Estes foram sofrendo alteracdes ao
longo da hospitalizacdo, sendo que fases de débito urinario diminuido e densidade urinaria
aumentada coincidiram com valores de PAM abaixo de 70 mmHg, sendo administrados bolus
de solugcdo Hartmann’s na tentativa de aumentar a volémia e melhorar a perfusao celular. Apds
estas administragfes a resposta era favoravel, registando-se valores mais adequados nestes
parametros. No entanto, a certa altura, a PAM caiu para valores com 0s quais ndo é garantida
a autorregulacéo do débito cardiaco (< 60 mmHg) e foi necessério terapia com dobutamina, um
inotrépico, em infusd@o continua. Apesar de estar descrita esta escolha (Wong et al 2011), est4
também descrito um maior beneficio na associacdo deste farmaco com noradrenalina de forma
a garantir uma correta perfus&o gastrointestinal (Corley 2002").

Devido ao aparecimento de sinais neuroldgicos cada vez mais frequentes e indicativos
de lesdo do SNC, como esta alids descrito (Noreen & Collins 2004 e Wong et al. 2011), houve
a necessidade de iniciar terapia com infusdo continua de uma benzodiazepina, o midazolam.
Este farmaco, apesar de atuar rapidamente quando administrado via endovenosa, tem um

efeito de curta duracdo, sendo a melhor opcao para o controlo de episddios recorrentes a
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infusdo continua iv como modo de administracdo. Contudo, os seus efeitos sedativos,
ansioliticos e anticonvulsivos, bem como enquanto relaxante muscular, fazem deste farmaco
uma correta escolha neste caso. Para auxiliar o tratamento anticonvulsivo esta descrito mais
frequentemente o uso de fenobarbital. Apesar disso, a escolha de administracdes de pequenas
doses de pentobarbital ndo esta de todo contraindicada (Wong et al 2011).

Ao longo da hospitalizagéo os parametros do hemograma evoluiram para valores dentro
do intervalo de referéncia, como se pode ver pela Tabela 3 em anexo. Em relacdo aos
parametros de bioquimica, também em anexo, € de realcar os valores de lactato elevados,
resultantes do metabolismo anaerdbio das células, durante os 3 dias de hospitalizacéo,
indicando que a lesao hipoxica celular ndo estava a ser revertida (Henderson et al. 2008). S&o
de destacar também, os constantes desequilibrios eletroliticos, com hipocalemia e
hipercloremia cada vez mais acentuadas, sugerindo a gravidade da lesdo isquémica renal,
apesar da terapia instituida para combater a hipovolémia e hipoperfuséo tecidual (Vaala 1999).
A proteina amiloide A, associada a fases de inflamacao/infecdo aguda, manteve-se em niveis
elevados, aumentando a cada dia, sugerindo uma constante agressdo tecidual, seja
inflamatoria ou infeciosa (Corley 2007). Estes achados estdo de acordo com a evolucdo dos
parametros hemodinamicos monitorizados. As oscilagbes no débito urinario e na densidade
urinaria vao de encontro a hipocalemia e hipercloremia marcadas. Assim como a incapacidade
de manter a homeostasia da glicose, juntamente com fases de taquipneia e dispneia, as
alteracbes hemodinamicas faziam prever valores de lactato aumentados (Castagnetti et al
2009).

O aparecimento de ligeira hipotermia que ocorreu no segundo dia néo foi tido como
relevante, nem se tentou controlar com o recurso a cobertores e fluidos aquecidos, como
descrito (Hess-Dudan & Rossdale 1996), pois ha evidéncias em medicina humana, de que
ligeiros graus de hipotermia (menos 2-5 °C da temperatura normal) podem revelar-se benéficos
no tratamento de recém-nascidos que sofreram episodios de asfixia perinatal (Shankaran et al.
2005)

Apesar de todos os esforcos da equipa e da vontade em continuar o tratamento por
parte do proprietario, o estado geral do poldro foi-se agravando a cada hora, tornando a

deciséo de por fim a vida do poldro de forma humanitaria uma necessidade.
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C. CASO CLINICO 2

Caracterizacdo do Animal: poldro, Oh pds-parto, Puro-Sangue Inglés

Histéria pregressa: égua em trabalho de parto com desconforto e sinais de dor, o proprietario
decidiu encaminhar-se para o hospital. Ao exame fisico de admissdo FC 48 bpm. FR 24 rpm,
membranas mucosas ligeiramente congestivas, motilidade reduzida nos dois flancos, T° 38,9
°C. Ao exame de palpacéo rectal o poldro tinha apresentacdo anteroposterior e decubito dorsal.

Egua submetida a cesariana.

Histéria atual: poldro nascido de cesariana de emergéncia, ndo apresentava respiracao
espontanea e a FC era de 40 bpm. Perante o diagnéstico de paragem cardiorrespiratéria foram
iniciadas manobras de ressuscitacdo durante 4-5 segundos, com resolucdo do quadro. Fez-se

colheita de sangue para hemograma e bioquimica (resultados nas tabela 4 e 5 em anexo).

Diagnéstico: Sindrome de Asfixia Perinatal como consequéncia de paragem
cardiorrespiratéria, fundamentado na observacdo de comportamentos anormais,
enquadramento dos achados do exame fisico e exames complementares com a historia
pregressa, presenca inversao do racio neutrdéfilos:linfécitos, hiperlactémia, auséncia de sinais

de septicémia e exclusao de patologias enddcrinas e congénitas.

Tratamento inicial: o poldro foi colocado numa box, com uma grade para separagdo da égua
e cama de palha alta. Foi colocado um cateter endovenoso de 2 vias na veia cefalica direita e
administrados 3 bolus de 1L de solugdo cristaloide Hartmann’s. Procedeu-se a profilaxia
antitetanica administrando 3 mL de soro antitetanico im. Decidiu-se pelo internamento do
poldro devido aos acontecimentos pds parto. Foi administrado colostro na primeira hora através

de um tubo nasogastrico e iniciada a antibioterapia com cefquinona com a dose de 3mg/mL iv

QID.

Progndstico: reservado para poldros com paragem cardiorrespiratéria.

Evolucdo do caso 30/04 (Dia 1): Foi iniciada a fluidoterapia com solucdo cristaloide
Hartmann’s suplementada com 50 mL de sulfato de magnésio a taxa de 330 mL/h. Visto que o
poldro ainda ndo se alimentava do leite da égua, iniciou-se a nutricdo parentérica com a
formulacao de 4 partes de solucédo de dextrose 50% para 3 de solugdo de aminoéacidos e 1 de
solugdo de lipidos, suplementada com 10 mL de Additrace®, (mistura de iBes como sodio,

potassio, cloro, zinco e magnésio) a taxa de 43 mL/h. A 42 hora de vida, foram observados
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comportamentos anormais aquando o exame fisico. Apesar de atento e responsivo a
estimulos, o poldro revelou alguma excitacao e hipertonia dos membros anteriores e contracéo
do membro posterior esquerdo na regido do boleto. Foi administrado, por infusdo continua de
baixo débito, uma dose Unica de 50 mg/kg de oxitetraciclina diluida em 1 L de solucdo salina,
como terapia para a referida contracdo do membro. Até esta hora o poldro tinha ja passado
meconio. Durante a 52 hora de vida e as duas horas seguintes, foi administrado plasma
hiperimune, com taxa inicial de cerca de 7 mL/min nos primeiros 5 minutos e sem registo de
alteracBes na FC, FR, T° e membranas mucosas, aumentando-se progressivamente o débito
de infusdo. A partir da 72 hora de vida foi iniciada a monitorizacdo da glicemia a cada 2 horas.
Como a glicemia se encontrava abaixo dos 9,5 mmol/L aumentou-se a taxa de infusédo para 65
mL/h. Uma hora mais tarde foi iniciada a terapia com enoxaparina com dose de 0,4 mg/kg sc
SID. Durante o 1° dia, todos os parametros se mantiveram sem alteracdo, com excec¢do da
glicemia que se registou em 4,6 mmol/L e 5,1 mmol/ & 72 e 92 hora de vida, respetivamente. A
112 hora como os niveis de glicose se mantinham abaixo do 9,5 mmol/h aumentou-se a taxa de
infusdo para 86 mL/h. Os niveis de lactato foram baixando em relagéo ao valor inicial de 12,5
mmol/L, sendo que & 142 hora se registou uma concentracao de 1,9 mmol/L.

31/04 (Dia 2): A contracdo do membro posterior direito manteve-se, agravando-se a hipertonia
dos restantes membros e pela altura do exame fisico da 182 hora, observou-se contracdo dos 4
membros na regido do boleto. Durante a madrugada e até a 242 hora de vida, revelou alguns
sinais de excitacao, incoordenagdo de movimentos, “head-tilt” e rigidez muscular. Estes sinais
foram acompanhados de ligeiro aumento da FC (112 bpm) e FR (44 rpm). No entanto, a 212
hora de vida o poldro estabilizou, mantendo apenas a contracdo dos membros e a rigidez
muscular. Durante este periodo de tempo a glicemia também estabilizou registando-se em
valores entre 7,4 e os 8,2 mmol/L. A monitorizacdo deste parametro cessou passando a vigiar-
se este parametro na bioquimica diaria. Foi feita colheita de sangue para bioquimica e
hematologia (tabelas 4 e 5 em anexo). A 262 hora de vida os niveis de IgG registaram-se em
4,18 g/L, optando-se por uma nova administragdo de plasma hiperimune seguindo o0 mesmo
protocolo utilizado na primeira administracdo. A proteina amiloide A subiu para 116,3 mgl/L.
Como os parametros vitais se mantinham sem alteracdes e o poldro passou fezes e tinha boa
motilidade intestinal, foi colocado, a 322 hora, um tubo nasogastrico para administracdo de
pequenas quantidades de leite materno a cada hora, 20 mL inicialmente e aumentando 10 mL
a cada administracdo. Como nao foi registado refluxo gastrico durante as quatro horas
seguintes decidiu-se parar a nutricdo parentérica e a fluidoterapia e juntar o poldro com a égua
de hora a hora. Na primeira tentativa, o poldro ndo reconheceu o ubere, ndo conseguiu
alimentar-se sem ajuda mas tinha reflexo de succédo e ap6s auxilio alimentou-se durante 2

minutos, perdendo o interesse ao fim deste curto espaco de tempo.
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01/04 (Dia 3): nas tentativas seguintes o poldro foi aumentando a afinidade com a progenitora
e a 382 hora ap6s nascimento foi capaz de reconhecer o ubere e alimentar-se sozinho apenas
com auxilio para se por em estacdo. A 482h a bioquimica (tabelas 4 e 5 em anexo) registou
valores aceitaveis, sendo que os niveis de IgG subiram para 11,8 g/L e os de proteina amiloide
A desceram para 21,6 mg/L. Sé a glicose teve um registo abaixo dos valores de referéncia com
5,6 mmol/L. Durante a manhad do dia 3, o poldro revelou-se cada vez mais ativo e 0s
parametros vitais ndo sofreram qualquer alteracdo. A contragdo dos membros e a rigidez
muscular ndo estavam resolvidas mas tinham melhorado. Perante este quadro e o quadro

favoravel apresentado pela égua, poldro e égua tiveram alta 2 dias apds o parto por cesariana.

D. DISCUSSAO DO CASO CLINICO 2

No caso clinico 2 o poldro nasceu de cesariana ja que tinha uma apresentacéo incorreta
no momento do parto. Identificada a posicdo e a condicdo de distocia, decidiu-se pela
cesariana, apesar do risco de ndo sobrevivéncia da égua e do poldro associado a este
procedimento cirargico ndo pode ser desprezavel (Govaere et al. 2011). Logo apds o
nascimento, o poldro entrou em paragem cardiorrespiratéria e foi necessario realizar manobras
de ressuscitacdo. Poldros sujeitos a este tipo de manobras requerem tratamento de suporte e
monitorizacdo cuidada durante pelo menos mais 30 minutos. Para além disso as lesdes
teciduais decorrentes do periodo de asfixia durante o episddio de paragem podem resultar na
SAP. (Corley 2003). Assim sendo, estava indicado o internamento do poldro.

As primeiras andlises hematoldgicas revelaram uma inversdo na razdo neutrdéfilos-
linfécitos, que em conjunto com um volume corpuscular médio apresentado, nos pode alertar
para possivel imaturidade tecidual como descrito por Ousey et al. em 2004. Quanto a
bioquimica é de assinalar o valor sérico de ureia elevado (11,2 mmol/L), sugestiva de disfuncéo
renal (Corley 2007). O facto dos valores baixos de acidos biliares poderem indicar baixo
metabolismo do colesterol, aliado ao facto de a enzima hepatica aspartato transaminase (AST)
estar diminuida, sugere a presenca de uma disfuncdo hepética (Vaala 1999). Esta aparente
disfungéo renal e hepatica pode estar relacionada com lesdes teciduais ou simplesmente com
o facto de o poldro ter acabado de nascer e os 6rgdos ndo estarem ainda em pleno
funcionamento. E também de assinalar a elevada concentracao seérica de lactato, 12,5 mmol/L,
frequentemente associada a casos de lesdo resultante do aumento do metabolismo celular
anaerobio em situacdes de hipoxia (Corley et al. 2005 e Henderson et al. 2008). Este valor era
ja esperado devido ao periodo de paragem cardiorrespiratoria apoés o nascimento. Valores
baixos de glicemia em poldros recém-nascidos, como o que foi registado na primeira hora de
vida deste poldro, podem estar associados com insuficiéncia adrenocortical, a incapacidade de

mobilizar as reservas de glicogénio de forma a obter a energia necessaria para as primeiras
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horas de vida e ainda a uma taxa de metabolismo tecidular elevada em situacdes de asfixia
(Hollis et al. 2008). Dado que a recolha de sangue para andlise foi feita logo apds o0 hascimento
e ainda antes da administrac@o de colostro, o nivel baixo de globulinas é compreensivel ja que
a placenta das éguas € do tipo epiteliocorial difusa e por isso impede a passagem de
imunoglobulinas para o poldro (Lun & Horohov 2010).

Nas primeiras horas de vida surgiram alguns sinais de lesao neuroldgica, comummente
associadas a episodios de asfixia perinatal em poldros recém-nascidos. Estes sinais foram-se
mantendo ao longo da hospitalizacdo. Como o poldro passou mecoénio e urinou logo nas
primeiras horas de vida, ainda que com fluxo de urina intermitente, e ndo havendo sinais de
desequilibrio eletrolitico, optou-se por ndo colocar um cateter urindrio para monitorizacdo de
débito urinério, prevenindo alguns dos riscos que podem advir deste procedimento, ainda que
seja realizado em condi¢des assépticas, como a infe¢do urinaria ascendente (Corley 20022).
Neste caso, para além dos outros parametros, seria util a monitorizacdo da presséo arterial
média, de forma a melhor monitorizar o débito cardiaco e consequentemente, a perfusdo a
perfusdo tecidual (Corley 20023). A instituicdo de fluidoterapia em poldros que sofreram
paragem cardiorrespiratoria e foram sujeitos a manobras de ressuscitacdo, tem como objetivo
aumentar a volémia e o débito cardiaco de forma a contrariar o dano tecidular resultante do
periodo de asfixia. Ainda assim, deve ter-se em conta que taxas de fluidoterapia demasiado
altas podem ser prejudiciais nestes casos, podendo resultar em edema do SNC (Calvert &
Zhang 2005; Wong et al. 2011).

Como a égua nao estava totalmente recuperada da anestesia e o poldro revelava sinais
de imaturidade, optou-se pela nutricdo parentérica do poldro. Para além disso, com os sinais
de alteracdo comportamental e os resultados de bioquimica e hematologia, a SAP era nesta
altura um diagnéstico possivel, sendo que ndo se poderia garantir que a fungéo gastrointestinal
estivesse inalterada (Vaala 1999).

Apesar da administragédo de colostro nas primeiras horas de vida e da administragéo de
plasma hiperimune a 52 hora de vida, o nivel de IgG registou-se em 4,18 g/L a 262 hora apos
nascimento. Posto isto e porque esta recomendada a administracdo de plasma hiperimune em
poldros com valores de IgG <4 g/L (Hess-Dudan & Rossadale 1996) foi necessaria uma 22
administracéo de plasma hiperimune. Esta administragdo resultou num aumento deste tipo de
globulinas 48 horas ap6s o nascimento. O protocolo de administracdo utilizado tem como
objetivo evitar reacdes adversas resultantes do reconhecimento de possiveis antigénios no
sangue do poldro pelos anticorpos do plasma. Por esta razdo monitorizam-se também os sinais
vitais do poldro a cada minuto nos primeiros 5 minutos de administracdo, espacando depois
esta monitorizagdo a medida que se aumenta o débito de infusdo (Corley 2007).

A oxitetraciclina é frequentemente usada no tratamento de deformidades flexoras em

poldros, nos primeiros dias de vida. Com doses altas de cerca de 50 mg/kg e administracdo
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Unica, como se fez neste caso, consegue-se obter o efeito de quelante de calcio e consequente
inibicdo da contracdo muscular (Kidd & Barr 2002). Madison et al. (1992) descreveu uma
diminuicdo da contracao flexora do boleto 4 dias apds este tratamento (Kidd & Barr 2002).

As 14 horas de vida os niveis de lactato tinha ja descido para valores aceitaveis,
indicando que a terapia instituida estava ja a reverter a ma perfuséo tecidual (Corley 2002%). No
entanto, durante a madrugada surgiram comportamentos anormais e o poldro revelou algum
grau de hiperexcitabilidade. Este tipo de comportamento podera estar associado a lesdo do
SNC, ja que para além do dano causado pela hipoxia, a prépria reperfusédo tecidual, bem como
a resposta imune a estas agressdes, vai causar leséo tecidual adicional (Wong et al. 2011). As
24 horas de vida registou-se um aumento da concentracdo da proteina amiloide A. Estando
esta associada a fases de inflamacgédo/infecdo aguda, estes valores sugerem que poderia estar
a ocorrer ainda lesdo celular (Corley 2007). No entanto, o poldro mostrou melhorias nas horas
gue se seguiram, reagindo bem ao inicio da nutricdo entérica, sem registo de refluxo gastrico
ou alteragBes na motilidade intestinal. Apos a retirada do tubo e de algumas tentativas, a 382
hora o poldro foi capaz de reconhecer o Ubere e de se alimentar sozinho durante um intervalo
de tempo aceitavel, sugerindo que as alteragbes comportamentais estavam a resolver-se
indicando um melhor o prognéstico (Corley 2004).

O valor de glicemia abaixo do esperado, as 48 horas de vida podera ser indicativo de
uma deficiente alimentacdo do poldro, quer seja por quantidade insuficiente de leite, ma
absorcéo de nutrientes ou mesmo metabolismo inadequado dos mesmos (Hollis et al. 2008).
No entanto, a equipa veterinaria ndo considerou relevante para a evolugdo do caso acabando

por dar alta ao poldro e a égua ap6s 2 dias de hospitalizacao.
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V.

ANEXOS

Tabelal: Classificacdo neuroldgica de poldros em estado critico

Critérios Pontos
Atento, alerta, mama, segue a méae 0
Deprimido, mama, segue a mae 1
Deprimido, mama, vagueia para longe da méae 2
® .. ~ ~ ~ ~
T Deprimido, em estacédo, ndo mama, ndo segue a mae 3
?
Lu .
s Recumbente, decubito esternal, reflexo de sucgéo forte 4
‘o
£
T Recumbente, ndo mantem decubito esternal, reflexo de sucgéo 5
Recumbente, sem reflexo de succao, reage a estimulo do dedo 6
na orelha
Recumbente, sem reflexo de sucgéo, extensdo dos membros 7
guase constante e tensdo dos musculos
Comatoso, musculos relaxados, ndo responde a estimulo de 8
dedo na orelha
Sem qualquer tipo de convulses 0
© Um episddio de convulsdo com menos de 10 segundos de 3
D duracéo
(%]
w L . ~ .
= Um episddio de mais de 10 segundos de duragéo ou dois 4
2 episédios de convulsdo num periodo de 10 segundos
>
U’ , . . 7 . ~
3 Multiplos episddios de convulséo 5
Status epilepticus 7
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Tabela 2: Resultados bioquimica sérica do Caso Clinico 1

Parametro Dia 1 Dia 1 Dia 2 Dia 2 Dia 2 Dia 3 Referéncia | Referéncia
(12:00) (13:30) (08:00) (14:13) (16:17) (08:00) (24h) (7 dias)
Proteinas
Totais (g/L) 48 48 46 43-81 44-68
Albumina (g/L) 29 26 25 25-36 27-34
Globulina (g/L) 19 22 21 15-46 16-39
Bilirrubina
Total (mol/L) 67 59 55 22-77 13-51
AST (UI/L) 156 183 180 146-340 237-620
Creatinina
cinase (UI/L) 3443 1601 432 40-909 52-143
GGT (UI/L) 40 20 22 18-43 14-164
Ureia (mmol/L) 20.8 17.9 13.1 1.5-6.6 0.7-3.3
Creatinina
(umol/L) 1364 436 106 106-380 88-150
Glucose
(mmoliL) 5.5 25 3.8 6.6 6.7-12.9 6.7-10.6
Célcio (mmol/L) 2.06 2.39 2.42 2,4-3,4 2,9-3,4
Fosforo (mmol/L) 5.43 2.39 2.08 1,2-2,4 1,75-3,05
Sodio (mmol/L) 127.0 132.3 156.7 153.4 155.6 143.8 123-159 130-154
Potassio
(mmoliL) 4.66 3.65 3.25 3.9 3.80 3.24 3,6-5,6 3,8-5,8
Cloro (mmol/L) 79.3 91.7 119.8 120.0 120.0 109.4 90-114 94-110
Magnésio
(mmol/L) 1.08 1.03 0.96 0.68 0,25-1,75 0,55-1,05
Triglicéridos
(mmoliL) 3.00 4.48 0.69 0.34-2.2 0.34-2.7
Lactato (mmol/L) 6.8 5.4 11.6 9.4 0.6-1.9
Acidos Biliares
(umoliL) 33.1 23-59,7 17,8-27,2
Fibrinogénio
(mgil) 2.10 2.80 2.92 1-4 1.5-4.5
Proteina
amiloide A 733.4 881.7 903.8 0-36.6 0-29
(mg/L)
1gG (g/L) 16.09
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Tabela 3: Resultados hematologia do Caso Clinico 1

Parametro Dia 1 Dia 2 Dia 3 Referéncia Referéncia
(12:00) (08:00) (08:00) (24h de vida) (7 dias)
Ne de eritrécitos ( x10™/L) 7.65 7.79 8.7 8.2-11.0 7.4-10.6
Hematdcrito (%) 29.7 30.4 34.1 32-46 28-43
Hemoglobina (g/dL) 9.5 10.2 11.3 12-16.6 10.7-15.8
VMC (fL) 39.0 39.0 39.0 36-46 35-44
CHCM (%) 32.0 334 33.2 32-40 35-40
HCM (pg) 12.4 13.0 13.0 12.4-14.8 HiH
N de leucécitos (x10%/L) 4.6 7.9 10.4 4.9-11.7 6.3-13.6
Neutrofilos (x10%/L) 2 (56.7%) | 5(66.4%) | 7 (72.3%) 3.36-9.57 4.35-10.55
Linfécitos (x10%/L) 1(36.2%) | 2 (27.4%) | 2 (22.9%) 0.67-212 1.43-2.28
Monécitos (x10%/L) 0(7.1%) | 0(6.2% | 0 (4.8%) 0.07-0.39 0.03-0.54
Plaquetas (x10%L) 253 239 184 129-409 111-387
Tabela 4:Resultados hematologia do Caso Clinico 2
Parametro Dial Dia 2 Dia 3 Referéncia Referéncia
(08:45) (08:00) (08:00) (24h) (7 dias)
Ne° de eritrocitos ( xlOlzlL) 10,31 8 8,67 8.2-11.0 7.4-10.6
Hematocrito (%) 49,9 37,2 40.4 32-46 28-43
Hemoglobina (g/dL) 15,9 11,6 12 12-16.6 10.7-15.8
VMC (fL) 49 45 47 36-46 35-44
CHCM (%) 31,9 33 30 32-40 35-40
HCM (pg) 15,4 14,5 13,8 12.4-14.8 it
Ne de leucécitos (x10%/L) 6,6 9,8 10 4.9-11.7 6.3-13.6
Neutrofilos (x10%/L) 5(39,2%) | 5 (50,4%) 0,529 3.36-9.57 4.35-10.55
Linfécitos (x10%/L) 3(55,0%) | 3 (40,0%) 0,374 0.67-212 1.43-2.28
Monécitos ( x10%/L) 0(5,8%) | 0(9,6%) 0,097 0.07-0.39 0.03-0.54
Plaquetas ( x10°%L) 523 128 150 129-409 111-387
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Tabela 5: Resultados bioquimica sérica do Caso Clinico 2

Parametro Dial Dia 2 Dia 3 Referéncia | Referéncia
(08:45) (08:00) (08:00) (24h) (7 dias)
Proteinas
Totais (g/L) 48 40 43-81 44—-68
Albumina (g/L) 36 28 25-36 27-34
Globulina (g/L) 12 17 15-46 16-39
Bilirrubina
Total (umol/L) 31 79 22-77 13-51
AST (UI/L) 81 178 146-340 237-620
Creatinina
cinase (UIIL) 224 914 40-909 52-143
GGT (UIIL) 16 18 18-43 14-164
Ureia (mmol/L) 11,2 14 1.5-6.6 0.7-3.3
Creatinina
(umol/L) 310 108 106-380 88-150
Glucose
(mmol/L) 5,6 8,2 5,6 6.7-12.9 6.7-10.6
Célcio (mmol/L) 3,2 2,65 2,4-3,4 2,9-3,4
Fésforo (mmol/L) 2,11 1,5 1,2-2.4 1,75-3,05
Sodio (mmol/L) 141,3 140,1 123-159 130-154
Potassio
(mmol/L) 4,71 2,86 3,6-5,6 3,8-5,8
Cloro (mmol/L) 101,8 103 90-114 94-110
Magnésio
(mmol/L) 0,82 0,9 0,25-1,75 0,55-1,05
Triglicéridos
(mmol/L) 0,24 0.34-2.2 0.34-2.7
Lactato (mmol/L) 12,5 1,7 0.6-1.9
Acidos Biliares
(umol/L) 26,8 23-59,7 17,8-27,2
Fibrinogénio
(mg/L) 2,36 2,27 1-4 1.5-45
Proteina
amiloide A 0 116,3 21,6 0-36.6 0-29
(mg/L)
IgG (g/L) 4,18 11,87
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Tabela 6: Protocolo de infuséo de insulina em poldros recém-nascidos (Adaptado de Corley & Stephen 2008)

(0,2 Ul/kg insulina em 50 mL de solu¢&o NaCl 0,9% com taxa inicial de infusdo continua de 2 mL/h)

Nivel de glicemia

Alteracdo da glicemia em relacao
a ultima medicao

Alteracdo nataxa de
infus&o da insulina

>234 mg/dL

sem alteragdo ou aumento
diminuicdo <18 mg/dL

diminui¢do >18 mg/dL e <72 mg/dL
diminui¢do >72 mg/dL

aumento de 4 mL/h;
aumento de 3 mL/h
aumento de 2 mL/h;
sem alteragao

200-234 mg/dL

sem alteracdo ou aumento
diminui¢do <18 mg/dL

diminui¢do >18 mg/dL e <54 mg/dL
diminui¢do >54 mg/dL

aumento de 3 mL/h;
aumento de 2 mL/h
aumento de 1 mL/h;
sem alteragéo

172-200 mg/dL

sem alteragdo ou aumento
diminui¢do <27 mg/dL
diminui¢do >27 mg/dL

aumento de 2 mL/h;
aumento de 1 mL/h
sem alteragéo

151-171 mg/dL

aumento;

sem alteracéo
diminui¢@o <9 mg/dL;
diminui¢do >9 mg/dL

aumento de 1 mL/h;
aumento de 0,5 mL/h
aumento de 0,5 mL/h;
sem alteragéo

80-150 mg/dL

aumento >27 mg/dL
aumento <27 mg/dL
diminui¢do <27 mg/dL
diminui¢do >27 mg/dL

aumento de 0,5 mL/h
sem alteragéo

sem alteragéo
diminuicéo de 0,5
mL/h;

aumento >27 mg/dL
aumento <27 mg/dL

aumento de 0,5 mL/h;
sem alteragéo

64-79 mg/dL sem alteracéo diminuicéo de 0,2 mL/h
diminuicéo <9 mg/dL; diminuicédo de 0,5 mL/h
diminuicdo >9 mg/dL diminui¢éo de 1 mL/h
aumento >22 mg/dL aumento de 0,2 mL/h;
aumento <22 mg/dL sem alteracdo
46—63 mg/dL sem alteracéo diminuicédo de 0,3 mL/h
diminuicdo <7 mg/dL; diminuicédo de 0,6 mL/h
diminuicdo >7 mg/dL diminuicédo de 1,2 mL/h
aumento; sem alteragéo
_ sem alteragéo diminui¢éo de 0,5 mL/h
36-45mg/dL | ininuicio <5,5 mg/dL; diminuicdo de 1 mL/h
diminui¢do >5,5 mg/dL diminui¢éo de 2 mL/h
<36 mg/dL EMERGENCIA
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