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Resumo

A Encefalopatia Neonatal Equina foi a doenga escolhida para estudo durante o
decorrer de quatro meses de estagio no Weems and Stephens Equine Hospital e dois
meses de estagio no San Luis Rey Equine Hospital e Trifecta Equine Athletic Center
(ambos localizados nos EUA), para anélise no presente estudo. E uma doenga comum
em neonatos equinos que afeta principalmente o SNC e é observada entre as primeiras
24h a 72h de vida pés-parto, associada a uma vasta terminologia, nomeadamente
‘Hypoxic-Ischemic’, ‘Encephalopathy’ e ‘Neonatal Maladjustment Syndrome’, onde
vulgarmente os poldros que sofrem da doenga sdo designados como ‘Dummy foals’.

Os dados relativos aos neonatos equinos selecionados foram recolhidos
presencialmente no decorrer do estagio com base num protocolo de recegao de poldros
e com o consentimento dos proprietarios. O diagnéstico foi realizado através da historia
clinica, observacdo dos sinais demonstrados pelos poldros, bem como realizagcdo de
exames complementares. Os principais sinais clinicos incluiram estados de alerta
depressivos, dificuldade em se colocarem em estacéao, dificuldade em se alimentarem,
assim como perda ou diminuigdo do reflexo de succao e dificuldade em encontrar o
Ubere da égua, perda do tonus lingual e convulsdes.

O tratamento realizado baseou-se numa terapéutica de suporte, corregao de
alteragdes clinicas através da administragao de anti-inflamatorios e antibiéticos de largo
espetro, bem como terapéutica de suporte para alteragées noutros sistemas, quando
aplicavel. Foi ainda realizada a técnica de ‘Madigan Foal Squeeze’ a todos os poldros
do estudo. Na generalidade, o prognéstico dos poldros era bom, com excecdo de dois
poldros onde se observou um prognéstico reservado a mau.

Poldros que durante os primeiros cinco dias de vida apresentaram melhorias dos
sinais clinicos e sem complicagdes secundarias associadas a quadros clinicos de
septicémia, foi observado uma recuperagcdo da doencga. Ao contrario, os poldros que
nao responderam positivamente aos tratamentos, tiveram uma sobrevida entre cinco a
sete dias. Associada ao tratamento, a técnica de ‘Madigan Foal Squeeze’ demonstrou
ter um papel importante ao nivel da recuperacéao, tornando-a mais rapida.

A ENE revelou ser uma doenca bastante complexa e com necessidade de uma

melhor investigagao, uma vez que afeta o SNC e apresenta etiologias multifatoriais.

Palavras chave: neonatologia, poldro, encefalopatia, sindrome da asfixia

perinatal, hipoxia, isquemia, maladjustment syndrome, dummy foal.
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Abstract

Equine Neonatal Encephalopathy was the disease chosen during the four-month
internship at Weems and Stephens Equine Hospital and a two-month internship at the
San Luis Rey Equine Hospital and Trifecta Equine Athletic Center (both located in the
USA) for analysis in the present study. It is a common disease in equine neonates that
mainly affects the CNS and is observed between the first 24 hours and 72 hours of
postpartum life, associated with a wide range of terminology, namely ‘Hypoxic-Ischemic’,
‘Encephalopathy’ and ‘Neonatal Maladjustment Syndrome’ where commonly the foals
suffering from the disease are designated as ‘Dummy foals’.

Data on the selected equine neonates were collected in person during the
externship on the basis of a protocol of receipt of foals and with the consent of the
owners. The diagnosis was made through the clinical history, observation of the signs
demonstrated by the foals, as well as accomplishment of complementary exams. The
main clinical signs observed were depressive states of alertness, difficulty in getting up,
difficulty in feeding, as well as loss or decrease of sucking reflex and difficulty in finding
the udder of the mare, loss of lingual tonus and seizures.

The treatment was based on supportive therapy, correction of clinical changes
through the administration of anti-inflammatories and broad-spectrum antimicrobials, as
well as supportive therapy for changes in other systems, when applicable. The "Madigan
Foal Squeeze" technique was also carried out on all the foals of the study. In general,
the prognosis of the foals was good, except for two foals where a reserved to poor
prognosis was observed.

Foals that during the first five days of life presented with improvement of the
clinical signs and without secondary complications associated to clinical pictures of
septicemia, a recovery of the disease was observed. On the contrary, the foals that did
not respond positively to the treatments, had a survival between five and seven days.
Associated with the treatment, the Madigan Foal Squeeze technique has proven to play
an important role in the recovery, making it faster.

ENE has been shown to be a very complex disease and in need of better investigation,

since it affects the CNS and presents multifactorial etiologies.

Key Words:

Neonatology, foal, encephalopathy, perinatal asphyxia syndrome, hipoxic, ischaemia,

maladjustment syndrome, dummy.
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1. Estagio curricular no Weems and Stephens Equine Hospital

O Weems and Stephens Equine Hospital (NSEH) encontra-se situado em
Aubrey no Texas, EUA. Os servigcos médico-veterinarios do WSEH sdo somente
dirigidos a espécie equina, oferecendo servigo hospitalar e em regime de ambulatério.
Em ambiente hospitalar, os servigos prestados sé&o de cirurgia, medicina interna (Ml),
cuidados intensivos e emergéncias (24h), neonatologia, medicina desportiva (MD),
exames em ato de compra, reprodugao, dentisteria e imagiologia (Raio-X e ecografia).

Em regime de ambulatério, a equipa do WSEH oferece servigos de cirurgia
eletiva, medicina preventiva, medicina desportiva, exames em ato de compra, servigcos

de imagiologia (Raio-x e ecografia), dentisteria e reprodugao.

1.1. Atividades realizadas e casuistica

As atividades realizadas e observadas no decorrer do estagio foram
desenvolvidas em ambiente hospitalar e regime de ambulatério, o que permitiu uma
aprendizagem em diversas areas da medicina de equinos contribuindo assim, para uma
consolidagao, bem como enriquecimento de conhecimentos. Apesar de ter passado por
todas as areas, o meu estagio foi mais dirigido para a Ml e neonatologia, por serem os
meus principais interesses dentro da Medicina Veterinaria de equinos.

A minha participagéo nas atividades do WSEH em ambiente hospitalar, foram
sofrendo uma evolugao gradual, inicialmente comecei por dar assisténcia na deslocagao
dos animais para as salas de consulta e na realizagdo de exames fisicos. Com o passar
do tempo, tive a oportunidade de realizar outras atividades.

Em ambulatério observaram-se maioritariamente casos de medicina preventiva,
medicina interna, medicina desportiva, reproducao e exames em ato de compra.

Durante o decorrer do estagio, para além das atividades médico-veterinarias de
rotina hospitalar, também existiam semanalmente “Infern Rounds” onde eram discutidos
os casos do Hospital por toda a equipa de médicos e internos, bem como outros temas
selecionados para debater.

Em horario extra-laboral foi-me dada a oportunidade de, juntamente com a
equipa de meédicos internos, desenvolver em cadaveres de equinos, técnicas cirurgicas
como por exemplo neurectomia e fasciectomia, castracdo, laparotomia exploratdria,
blogueios anestésicos, enucleagao, cirurgias corretivas de ‘caslick’ e a abordagem a

varios tipos de laceragdes.
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No decorrer do estagio assisti a um total de 370 consultas/procedimentos

(n=370) dentro das diferentes areas suprarreferidas. Observou-se uma maior incidéncia

de casos nas areas de Ml e cirurgia, comparativamente as restantes areas.

Os exames em ato de compra,

exames laboratoriais, vacinagdes,

desparasitacdes e medicina regenerativa (IRAP', PRP? e células estaminais) apesar de

nao estarem descritas em graficos, fizeram também parte das atividades realizadas

diariamente.

m Cirurgia

® Medicina Interna

M Neonatologia

M Reprodugdo
M Dentisteria

® |nfecciosas
144; 39%

Grafico 1 - Distribuicdo da casuistica por area clinica

3;14%

W Reprodugdo

W Sistema tegumentar

Grafico 3 - Distribuicdo dos procedimentos cirirgicos
realizados em regime de ambulatério

" IRAP - Interleukin-1 Receptor Antagonist Protein
2 PRP - Plasma Rico em Plaquetas

Medicina Desportiva

W Sistema respiratério

W Gastroenterologia

» Muscul o-esquelético
Oncoldgia

W Oftalmologia

W Reprodugdo

W Neurologia

M Sistema tegumentar

12;18

Grafico 2 - Distribuicdo dos procedimentos cirirgicos
realizados em ambiente hospitalar

= Gastroenterologia
M Sistema respiratdrio
m Cardiologia

20; 17% Dermatologia

W Sistema urinario

M Sistema hepético

B Oftalmologia

M Neurologia

25;21%

® Endocrinologia

Grafico 4 - Distribuicdo dos casos na area de Medicina
Interna em ambiente hospitalar
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M Gastroenterologia

1; 4% m Sistema respiratério

2; 8% \

12; 48% m Neurologia
Endocrinologia

6;24% M Oftalmologia

Grafico 5 - Distribuicdo dos casos na area de Medicina
Interna em regime de ambulatério

M Gastroenterelogia
1; 50% 1;50% . L
m Sistema respiratério

Grafico 7 - Distribuicdo dos casos de Neonatologia em
regime de ambulatério

B Ambiente hospitalar

M Regime de ambulatério

27; 66%

Grafico 9 - Distribuigdo dos casos de Reprodugdo em

ambiente hospitalar e regime de ambulatério

13 5; 26%

M Gastroenterelogia
M Sistema Respiratério
m Muscul o-esquelético

Neurologia

6; 32%

Grafico 6 - Distribuicdo dos casos de Neonatologia em
ambiente hospitalar

6;30%

B Ambiente hospitalar

m Regime de ambulatério

14; 70%

Grafico 8 - Distribuicdo dos casos de Medicina
Desportiva em ambiente hospitalar e regime de
ambulatério

12; 39% ) .
B Ambiente hospitalar

B Regime de ambulatério

Grafico 10 - Distribuigdo dos casos de Dentisteria em
ambiente hospitalar e regime de ambulatério
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B Ambiente hospitalar

= Regime de ambulatério

16; 70%

Grafico 11 - Distribuigdo dos casos de Doengas Infeciosas
em ambiente hospitalar e regime de ambulatério

1.2. Estagio curricular no San Luis Rey Equine Hospital
O San Luis Rey Equine Hospital (SLREH) e o Trifecta Equine Athletic Center

(TEAC) encontram-se situados em Bonsall na Califérnia, EUA. Os servigcos médico-
veterinarios do SLREH sao exclusivamente dirigidos a espécie equina, oferecendo um
servico em ambiente hospitalar e regime de ambulatério em situagbes especiais. O
TEAC, a medida do SLREH, apenas realiza servicos aos equinos, no entanto é um
espaco que se dedica somente a casos de medina desportiva e reabilitacdo. A
casuistica em regime de ambulatério foi muito pouco significativa, tendo eu apenas
observado casos de MD, medicina preventiva e dentisteria.

Os servigos prestados sao de cirurgia, medicina interna, cuidados intensivos e
emergéncias (24h), neonatologia, medicina desportiva, exames em ato de compra,

dentisteria, imagiologia (Raio-X, ecografia, tomografia computorizada e cintigrafia).

1.3. Atividades realizadas e casuistica

As atividades desenvolvidas e realizadas no SLREH, bem como no TEAC, a
imagem do que aconteceu no WSEH, foram sofrendo uma evolugao gradual, mas com
um nivel de “hands-on” superior devido a sentir-me mais confiante e eficiente no
desempenhar de tarefas praticas. Apesar do SLREH prestar servicos médico-
veterinarios em diversas areas, existiu uma maior incidéncia de casos nas areas de
cirurgia e MD.

No decorrer do estagio assisti neste periodo a um total de 180 consultas (n=180)
dentro das diferentes areas referidas no ponto 1.2. Na elaboracdo dos seguintes

graficos, tal como o que realizei para o WSEH, considerei importante inicialmente dar a
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conhecer, numa perspetiva geral, o numero de casos a que assisti nas diferentes areas

clinicas. Gradualmente, os graficos seréo representativos da amostra, mas especificos

por areas e sistemas dentro de cada uma dessas mesmas areas.

Como referido anteriormente, observou-se um maior nimero de casos nas areas

de cirurgia e MD. Os exames em ato de compra, exames laboratoriais, vacinagdes,

desparasitagées e medicinas regenerativas (IRAP, PRP e células estaminais) fizeram

também parte das atividades realizadas diariamente.

m Cirurgia

M Medicina Desportiva

¥ Medicina Interna
Neonatologia

M Dentisteria

Grafico 12 — Distribuicdo da casuistica por area
clinica

M Ambiente hospitalar

M Regime de ambulatério

55; 86%

Grafico 14 - Distribuicdo dos casos de Medicina
Desportiva em ambiente hospitalar e regime de
ambulatério

2;12%

W Gastroenterologia
m Sistema Respiratorio
m Muscul o-esquelético

Neurologia

Grafico 16 - Distribuigdo dos casos de Neonatologia
em ambiente hospitalar
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= MUscul o-esquelético
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Grafico 15 - Distribuicdo dos casos de Medicina
Interna em ambiente hospitalar

B Ambiente hospitalar

™ Regime de ambulatério

Grafico 17 - Distribuigdo dos casos de Dentisteria em
ambiente hospitalar e regime de ambulatério
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1.4. Atividades praticas e técnicas desenvolvidas ao longo dos

6 meses de estagio

Durante o meu percurso de estagio nos 3 locais anteriormente descritos (tabela

1), achei oportuno elaborar uma tabela resumo das atividades praticas e técnicas

realizadas por mim. Todas elas supervisionadas por um médico ou interno do respetivo

Hospital.

Tabela 1 — Atividades desenvolvidas

Atividade / Técnica WSEH | SLREH | TEAC

Auxilio na limpeza e manutencdo de todas as divisdes do

hospital X X X
Reposigcédo de material na farmacia X X X
Higienizagao e esterilizagdo de material X X X
Auxilio nas consultas em ambiente hospitalar X X X
Auxilio nas consultas em regime de ambulatorio X - -
Exames fisicos X X X
Recolha de amostras de sangue, urina e fezes X X -
Exames laboratoriais (hemograma, painel bioquimico, micro-

hematdcrito, sérum amiloide A, fibrinogénio, gases

sanguineos, culturas e contagem de ovos em fezes ao X X )
microscopio)

Colocagao de microchips X X -
Vacinagodes X X -
Desparasitagbes X X -
Administragédo de farmacos X X X
Alimentagao dos pacientes X X X
Reposicdo de material nas viaturas de prestagédo de servigos

em regime de ambulatorio X ) )
Preparacao de fluidos X X -
Preparacgéao de salas de consulta para a equipa médica receber

emergéncias X X )
Participagao em nas reunides dos internos X X X
Colocagao de cateteres venosos e arteriais X X -
Entubacéo naso-gastrica X X X
Aplicacao de ligaduras e troca das mesmas X X X
Auxilio na colocagao de gesso X - -
Lavagem de feridas e suturas X X X
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Observagao e monitorizagao de casos em cuidados intensivos,

especialmente casos de medicina interna e neonatologia

Lavagem de abcessos (em casos de gurma)

Lavagem de bolsas guturais

Lavagem do canal naso-lacrimal

Hidroterapia com e sem sais de epson

Aplicagao de terapéutica com mascara de nebulizagéo

Desgaste de pontas de esmalte, ganchos e rampas rostrais e

caudais devido a Ulceras na mucosa oral

Recolha de sémen

Cirurgia de caslick

Castragao a campo

Auxilio em exames de claudicagéo (trotar cavalo, flexdes e

bloqueios anestésicos)

Realizagao de Raio-X

Ecografia abdominal, transretal e ao aparelho musculo-

esquelético

Terapia com ondas de choque

Mielografia com contraste

Acompanhamento do paciente na passadeira aquatica

Avaliacéo da performance em passadeira rolante

Aplicacao de pinga e facas de casco em casos de abcesso para

lavagem e drenagem dos mesmos

Preparacgao de pacientes antes das cirurgias

Auxilio na recuperacgao do paciente no pés-cirurgico

Auxilio na anestesia

Registo das drogas utilizadas durante a anestesia

Remocao de agrafos em sutura de cdlica e laceragao

Lavagens de utero

Recolha de material para cultura e citologia uterina

Palpagbes retais

Mesoterapia

Drenagem de liquido pleural

Endoscopia

Gastroscopia

Eletrocardiografia/Ecocardiografia
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Participei em cirurgias (castragbes com técnica fechada,

artroscopias e colicas)

Necropsias

Treino de técnicas em cadaveres

o Suturas;

e Reparacdo e desbridamento de laceragcdes e
encerramento das mesmas;

« Bloqueios anestésicos/infiltragdes articulares;

« Laparotomia exploratdria (como manusear as visceras
e topografia das mesmas, enterectomia e
encerramento da cavidade abdominal);

« Enucleagao;

« Extracao dentaria;

« Neurectomia/fasciectomia;

« Castracao;

o Caslick
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2. Introdugao

A neonatologia € uma area da Medicina Veterinaria que se dedica ao estudo e
tratamento de neonatos e animais jovens. O tempo de gestacdo da égua é de
aproximadamente onze meses (Dicken, Gee, Rogers & Mayhew, 2012) e os problemas
do neonato, muitas das vezes, tém origem durante este periodo (Tibary & Pearson,
2012). Problemas que comprometem o bom funcionamento do utero e placenta,
nomeadamente placentites, comprometimento de oOrgdos vitais da eégua e
endotoxémias, sdo alguns dos exemplos problemas que podem surgir (McSloy, 2008;
Orsini & Divers, 2014, a).

A ecografia durante os onze meses, principalmente em gestagbes de alto risco,
revela ser o método mais eficaz de acompanhamento e acesso ao bem-estar do neonato
e da égua (Bucca, 2011) também por ser um método pouco evasivo e facil de executar
(Orsini & Divers, 2014, a).

Em neonatos equinos, o periparto representa o periodo em que o poldro esta
mais suscetivel a determinadas doengas (McCUE & Ferris, 2012). As principais causas
de morte em neonatologia equina estéo relacionadas com asfixia, infecdo bacteriana,
défice nutritivo (durante a gestagao e no pos-parto) e partos distécicos (Madigan, 2013,
9).

E de extrema importancia acompanhar de perto a égua durante a gestagéo
(Bucca, 2006), conhecer o seu histérico reprodutivo, assim como parametros vitais e
comportamentais de um neonato saudavel (England, 2005), sendo por isso importante
a realizacdo do exame fisico detalhado para uma melhor compreensao e avaliagdo das
suas respetivas alteragdes, associadas a possiveis doengas (Orsini & Divers, 2014, b).

Um ponto chave é perceber que um neonato com doenga adquirida
recentemente, pode apenas manifestar sinais de doenga apds esta ja se encontrar
numa fase mais tardia, onde sera mais dificil estabelecer um diagnéstico final (Russell
& Wilkins, 2006). Podera existir a necessidade de ser aplicada uma terapéutica
prolongada em unidade de cuidados intensivos (UCI) que se torna dispendiosa para os
proprietarios, sendo obrigatéria uma vigilancia e monitorizagdo constante do poldro,
principalmente nas primeiras horas de vida como foi mencionado (Madigan, 2013).

Relativamente a doenga escolhida para desenvolver como tema do presente
estudo, selecionei sete casos que vi, ajudei e acompanhei diariamente com os médicos
veterinarios e internos dos respetivos hospitais.

A Encefalopatia Neonatal Equina, € uma doenca que afeta principalmente
poldros entre as primeiras 24h a 72h de vida (Wendy & Vaala 2009; Madigan, 2013),

onde podem existir varias etiologias, nomeadamente eventos hipdxicos e isquémicos,
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que dependendo do grau, duragédo e 6rgao que afetam, assim sera a sua gravidade
(Galvin & Collins, 2004; Wendy & Vaala, 2009). O meu principal objetivo na abordagem
desta doencga, passa por explicar que esta se baseia num conjunto de sintomas, bem
como varios sinais clinicos. Irei incidir principalmente no exame a distancia e exame
fisico, dando maior enfase a monitorizagéo, gestdo e terapéutica aplicada do poldro

hospitalizado em regime de UCI.

2.1. Periodo de gestagcao

A gestacdo é um periodo de aproximadamente onze meses, mais
especificamente de 320 a 360 dias (Rossdale, 1993). Durante aproximadamente 75%
da gestacdo, o poldro permanece num estado de inconsciéncia enquanto o
desenvolvimento cerebral progride, contribuindo para a protegdo da égua e evitando
danos provocados pelos movimentos dos membros longos do poldro (Aleman, Weich &
Madigan, 2017). Deve ser realizado um acompanhamento seguro e preventivo de modo
a conseguir-se uma monitorizagao eficaz da gestagao sendo esta mesma monitorizagao
realizada antes, durante e ap6s o parto, com a finalidade de detetar varios riscos, quer
ao nivel de problemas maternais, problemas na placenta ou problemas direcionados ao
feto (Madigan, 2013, j).

Relativamente a égua, é importante recolher o seu historico reprodutivo
(doengas antes, durante e depois das épocas reprodutivas passadas), estado de saude
atual, vacinagao/desparasitagdo, numero de poldros (saudaveis e poldros doentes,
descriminando as doengas que existiram), possibilidade de gestagbes gemelares e o
numero de partos distdcicos (Brinsko et al, 2011; Reed, Bayly & Sellon, 2018, a). E de
extrema importancia, durante a gestagéo, fazer uma avaliagao da condi¢ao corporal da
égua e avaliar criteriosamente certos aspetos fisicos da mesma, em particular, se existe
rompimento do tendao pré-pubico ou torsao uterina (Chaney et al., 2007; Ross, Palmer
& Wilkins, 2008).

Nao menos importante, a avaliagao da placenta, o que é alvo de uma inspegao
de forma a detetar possiveis endometroses (LeBlanc, 2008). A existéncia de disfungao

placentaria pode ser resultado de problemas como a separagao prematura da placenta,
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placentites, processos inflamatérios ou trauma (Reed, Bayly & Sellon, 2018, a). Um dos
métodos de avaliagao da placenta é através da comparagao da espessura entre esta e
o utero. Quando a espessura da porgéo placenta onde se encontra o feto ultrapassa os
2cm, é sugestivo de placentite (Orsini &
Divers, 2014).

Nos casos em que a gestacgéo se

o= 289 days
RT MID

considera de risco, € necessario realizar
um exame fisico detalhado para
descartar alteragbes compativeis com
doenca sistémica, tais como

taquicardias, bradicardias e altera¢des

das mucosas, incluindo uma avaliagao

Figura 1 - Ecografia transretal de uma égua
mais especifica a genitalia exterior, a0 gestante com placentite. Verifica-se aumento da
} o 3 espessura do utero e da placenta.
Ubere e uma avaliagdo ao abdomem com  Adaptado de Orisini & Divers (2014)
0 objetivo de descartar possiveis edemas. O exame de ser acompanhado pela
realizagdo de um hemograma e perfil bioquimico (Reed, Bayly & Sellon, 2018, a). Muitas
destas alteragbes, podem ser detetadas através de leucogramas inflamatérios
(Madigan, 2013, a).

Devem ainda realizar-se avaliagdes ao trato reprodutivo, como o exame retal e
vaginal e ecografia transabdominal e/ou retal, e que permitem descartar possiveis
anomalidades ou alteragdes como corrimentos cervicais, torsdes uterinas e rutura do
tendao pré-pubico (Reed, Bayly & Sellon, 2018, a). Apds quatro meses de gestacao a
ecografia deve ser utilizada para realizar uma avaliagdo minuciosa e aos seis meses de
gestagao, a ecografia transretal € utilizada para avaliar e monitorizar alteragbes em
parametros como frequéncia cardiaca fetal, diametro do olho e atividade fetal (Mursae
et al., 2014). Uma vez determinada definitivamente como gestacéo de risco, e se
associada a alteragdes da placenta ou do feto no momento da ecografia, € de maxima
importancia atuar tao rapido quanto possivel, pois existe risco de comprometimento fetal

(Feij6 et al., 2014).

2.2. Parto eutécico

O parto normal, referido como parto eutdcico, tem uma duragao de cerca de vinte
minutos (Frazer, 2011), e pode ser dividido em trés estadios diferentes. No primeiro
estadio do parto observa-se uma alteracdo de comportamento na égua onde a mesma

se exibe com sinais de inquietude e ansiedade, olhando varias vezes para os flancos
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(Abraham, 2014). O numero de mic¢des aumenta, apresenta uma sudorese mais
demarcada e adota uma postura de decubito lateral, rolando varias vezes e
demonstrando sinais de desconforto (Hagstrom, 2002), enquanto que o poldro vai
adaptando a sua posi¢cao normal para o nascimento ( passa da posi¢gao dorso-pubica
para uma posigao dorso-sacral) (Samper & Juan, 2009).

O segundo estadio inicia-se com a rutura da membrana corioalantdide (Madigan,
2013, j). Nesta fase o poldro apresenta-se com os membros anteriores dirigidos
cranialmente e consegue-se observar parte do focinho. Quando expulso apresenta-se
completamente envolvido pelo amnion e pelo corddo umbilical que se mantem intacto
até a égua adotar uma postura de estagédo (Madigan, 2013, j; Samper & Juan, 2009).
Neste estadio, o poldro passa por um periodo de compresséo durante os vinte minutos
do parto passando do estado de inconsciéncia intrauterina para o estado de consciéncia
extrauterina (Aleman, Weich & Madigan 2017).

O terceiro e ultimo estadio, representa a expulsédo da placenta (Madigan, 2013,
J; Abraham, 2014).

2.3. Parto distocico

Os partos distocicos sao comuns em éguas e facilmente se tornam em situagées
graves e emergéncias (Hong et al., 1993; Smith et al., 2003), culminando com asfixia
perinatal e, por consequéncia, a encefalopatia neonatal, ou em casos mais extremos,
na morte do poldro e da égua. As multiplas condi¢gbes do periparto tém vindo a ser cada
vez mais associadas a encefalopatia neonatal equina (ENE). Condigbes como a asfixia
uterina, que devido a uma redugcdo da circulacdo umbilical leva a insuficiéncias
respiratorias (Volpe, 2001; Calvert & Zhang, 2005) e a asfixia durante o parto. Durante
o parto, um conjunto de fatores como a diminui¢gdo da concentragao de neuroinibidores
em circulagdo e altas concentracbes de adenosina, progesterona e esteroides
neuroativos, sdo determinantes para a passagem do estado de inconsciéncia para o
estado de consciéncia no pés-parto (Aleman, Weich & Madigan, 2017).

As causas de distécia podem ser divididas em causas maternas e fetais. Entre
as causas maternas mais comuns temos as particularidades anatémicas, em que a égua
podera apresentar um canal vaginal bastante estreito, uma vulva de tamanho inferior ao
normal ou ter sido sujeita a cirurgia de ‘caslick’. As causas fetais associadas a um parto
distécico, variam entre o mau posicionamento do poldro, membros e pescogo de
tamanho anormal, deformidades congénitas, tendbées contraidos ou anquiloses das

articulagbes (Samper & Juan, 2009).
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O principal objetivo passa por uma rapida avaliagdo da égua de modo a evitar
problemas reprodutivos futuros, como os suprarreferidos, associada a uma rapida
resolucéo da distocia, pois esta documentado que a taxa de sucesso da sobrevivéncia
dos poldros esta interligada com a rapida corregao da distocia (Madigan, 2013, f)

2.4. Avaliacao da placenta

Ao longo da gestagdo, a placenta desempenha uma fungdo importante,
nomeadamente suporte na respiracdo, na troca de nutrientes entre a égua e o poldro
(Angus, Voss & James, 2005). A avaliagdo da placenta permite estimar a saude do
poldro recém-nascido e do ambiente intra-uterino (McDowell et al., 1988).

Num estudo realizado a 78 poldros neonatos com encefalopatia e apds analise
da sua histéria clinica, observou-se uma prevaléncia, em 55% dos casos, de
anomalidades placentarias nestes animais (Bernard et al.,1995), sendo a separagao
prematura da placenta (“Red Bag Delivery”) uma das causas mais comuns® (McCUE &
Ferris, 2012; Madigan, 2013, /).

Apos se verificar se a placenta foi expulsa normalmente, com a membrana
corioalantonica invertida e o alantoamnion evidente, todas a estruturas devem ser
separadas e avaliadas. O alantocorion deve ser colocado numa posigcdo em forma de
“F” 4 (Renaudin, 2018).

Figura 2 — Ecografia transretal de uma égua gestante com separagao prematura
da placenta. A seta indica a regido em que a placenta esta separa do Utero.
Adaptado de Orisini & Divers (2014)

3 Figura 3
4 Figura 4
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Figura 3 — Separagao prematura da placenta, “Red
Bag Delivery”
Adaptado de Samper & Juan (2009).

_ L e "g‘,;&';
Figura 4 — Avaliagdo da placenta
Adaptado de Angus, Voss & James (2005).

Deve comecgar-se por identificar a estrela cervical juntamente com as
membranas que ocuparam o corpo uterino, formando estas a parte vertical do “F”. A
membrana mais espessa, por¢ao onde se localiza o feto, forma a porgcdo horizontal
superior do “F”, enquanto que a porgéo horizontal inferior do “F” representa a porgao
‘ndo prenha’. E também de elevada importancia verificar se a placenta esta completa
ou se ficou retida alguma parte da mesma (Angus, Voss & James, 2005).

2.5. Interacao entre a égua e o poldro

Alteracbes na interacdo entre a égua e o poldro devem ser evitadas,
principalmente no periodo do pds-parto. Cheirar, tocar, lamber e tentativa de proteger o
poldro séo indicadores de uma boa aproximagao e aceitagdo da égua face ao poldro
(Sue & McDonnell, 2012). Qualquer interferéncia por parte do proprietario ou médico
veterinario nesta fase pode vir a aumentar a probabilidade de rejeicdo do poldro pela
méae (Brinsko et al., 2011).
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Figura 5 — interacéo entre égua e poldro no pés-parto
Adaptado de Brinsko et al. (2011)

2.6. Poldro recém-nascido saudavel

Para o poldro ser considerado saudavel, existem trés aspetos principais a ter em
consideragao. O poldro deve conseguir colocar-se em estagao na primeira hora de vida,
deve mamar nas primeiras duas horas ap6s o parto e a placenta deve ser expulsa pela
égua nas primeiras trés horas pos-parto (Orsini & Divers, 2014, b).

Nos primeiros 5 minutos de vida, o poldro recém-nascido, deve apresentar uma
frequéncia cardiaca (FC) de aproximadamente 60 batimentos por minuto e uma
frequéncia respiratéria (FR) entre 60 a 80 ciclos respiratérios por minuto nos primeiros
30 minutos de vida e uma temperatura entre 37.2 °C e 38.6 °C (Madigan, 2013, j). O
tempo em decubito esternal ndo deve exceder os dois minutos, aproximadamente,
seguido de um periodo maximo de uma hora para se colocar em estacédo (Madigan,
2013, )).

O animal deve desenvolver o reflexo de sucgdo e comegar a mamar o colostro
num periodo de aproximadamente vinte minutos apds estar em estagdo (Madigan, 2013,
J). A tabela 2 apresenta a evolugéo de trés sinais vitais no poldro recém-nascido ao
longodas primeiras 24 horas de vida (Orsini, Divers, 2014, b)
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Tabela 2 - Sinais vitais do poldro neonato nas primeiras 24h de vida pés-parto

Idade
Parametro <10 min <12 horas 24 horas
Frequéncia
<60 100-200 80-100
Cardiaca (FC)
Frequéncia
40-60 20-40 20-40
Respiratoria (FR)
Temperatura (C°) 37°C-39°C 37°C-39°C 37°C-39°C

Adaptado de Orsini & Divers (2014)

2.7. Avaliacao do poldro neonato

E extremamente importante ter em analise o tempo em que o poldro conseguiu
colocar-se em estagdo e mamar (Sue & McDonnell, 2012). Saber se o poldro recebeu
medicagao no pds-parto e se os cuidados com o cordao umbilical foram realizados, bem
como verificar se houve passagem de mecénio e 0 modo como o poldro urina (Vaala et
al., 2006).

O poldro deve ser observado a distancia, para avaliar o seu estado de alerta,
tamanho, conformacgdo, marcha e sinais de dor ou claudicagdo, bem como o ritmo
respiratério. (Madigan, 2013, m)

N&o menos importante é a observacao do ubere da égua, pois em situagdes em
qgue o poldro ndo se esta a alimentar, o Ubere encontra-se cheio e podera observar-se
leite na cabega do mesmo. Deve ainda ser realizado um exame especifico e dirigido a

cada um dos sistemas (Hagstrom, 2002; Madigan, 2013, m).

2.8. Prematuridade / Dismaturidade

Prematuridade e dismaturidade fazem parte do grupo de fatores que diminuem
a oxigenagdo e o aporte sanguineo ao neonato (Furr, 1996). Apesar de pouco
consistente, o conceito de prematuridade aplica-se quando o parto acontece antes do
dia 320 da gestagéo (Rossdale, 1993).

O tempo de gestagéo pode ser influenciado pela raga, pelo género, pelo feto,

pela idade, historico reprodutivo, estado nutritivo da égua e por a época em que a
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mesma esta sob maneio reprodutivo, altura do parto e clima (Davies, Newcombe &
Holland, 2002).

O tamanho do poldro e o aspeto fisico sdo indicadores viaveis para avaliar a
prematuridade no poldro. Tamanho e peso considerados abaixo da meédia, juntamente
com alteragbes de pelagem, entrépio e cabega com conformagéo anormal sdo achados
comuns em poldros prematuros (Reed, Bayly & Sellon, 2018, a).

Poldros prematuros apresentam, geralmente, fraqueza e uma grande dificuldade
em se colocarem e manterem em estagdo sem auxilio. Frequentemente sofrem de uma
termorregulagéo dificil, niveis anormais de glucose, alteragdes cardiovasculares,
pulmonares, gastrointestinais e renais (Reed, Bayly & Sellon, 2018, a).

Quando o poldro nasce de uma gestagdo com duragdo normal, mas apresenta
caracteristicas de um poldro prematuro, classifica-se como dismaturo (Carr, 2014). E
comum em casos de separagao prematura da placenta o que resulta num atraso do

crescimento intrauterino (Han, 1993).

2.9. Imunidade passiva

A falha de transferéncia de imunidade passiva é bastante comum em poldros e
acontece quando nao s&o ingeridas as quantidades adequadas de colostro ou existe
uma falha na absorgao das imunoglobulinas (IgG) presentes no mesmo (Sellon, 2000;

=

Giguere & Polkes, 2005). O poldro recebe IgG através de USRS

transferéncia passiva, sendo a eficacia determinada pela
rapidez, quantidade e qualidade de colostro que o poldro
ingere apods o nascimento. A falha de imunidade passiva em
poldros representa um dos fatores mais comuns, e
predispbem a doengas infeciosas (Baldwin, Cooper &
Vanderwall., 1991).

A medi¢cdo da concentragédo de IgG no plasma dos
poldros é crucial e geralmente é realizada através de um teste §
de ELISA (Wong, Wilkins, Brain & Brockuset, 2011). Desta F&

forma, é de extrema importancia existir um banco de plasma fip

congelado no hospital ou clinica que recebe o caso, podendo 7 R
Figura 6 - ‘snap test’ utilizado
no estagio para medicdo de

sendo que o valor adequado é igual ou acima dos 800mg/dL 9G (SNAP Foal IgG Test Kit,
IDEXX Laboratories). Imagem

(valor medido no sangue do poldro), (Rose & Hodgson, gentimente cedida pelo Dr.
2000) Thiago Scaramuzza

ser este processo feito também em regime ambulatério,
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A primeira medigdo da concentragdo de IgG deve ser realizada entre as
primeiras doze a dezoito horas de vida, pois nesta fase as mesmas ja devem ter sido
absorvidas pelo poldro e o valor minimo deve rondar os 400 mg/dL (Sanchez, 2012).
Casos em que a concentragao seja inferior, podera ser feita uma suplementagao com
colostro previamente recolhido, reduzindo o risco da falha de transmissao da imunidade
passiva € a necessidade de transfusbes de plasma
(Sellon, 2000; Giguere & Polkes, 2005). Geralmente a
administracdo de 1L de plasma resulta numa subida
entre 200 a 300 mg/dL de IgG por cada 50 Kg (Sanchez,

2012). Consequentemente, ira diminuir-se o tempo em

Y GLo 1700 I

que o poldro podera estar imunologicamente

comprometido por baixa da concentragao do nivel de IgG
(Madigan, 2013, b)

O segundo teste aos niveis de IgG, deve ser
realizado entre as dezoito e as vinte e quatro horas de
vida. Se for detetada uma falha de imunidade, estda ¢
recomendada a realizag&o de uma transfus&o de plasma Figura 7 - Plasma endovenoso
(Madigan, 2013, b). ,:’c(tjs::tim(.amgbiologics.com/product
Torna-se crucial determinar os valores de 1gG s/equine/c-diff-333ml-c-perf-a-333ml-
especificos para cada doenga ao invés de se determinar ?;I/rgg/gzlgw?’mv' acedidoem
apenas o valor total de IgG. Considera-se que existe
uma falha completa na passagem de imunidade passiva quando se obtém valores
inferiores a 200 mg/dL; falha parcial quando os valores estdo concentrados entre
200 mg/dL e 800 mg/dL; e uma adequada transferéncia de imunidade passiva quando

os valores se apresentam iguais ou acima de 800 mg/dL (Crisman & Scarratt, 2008).

2.10. O poldro doente

Nos ultimos anos, a medicina neonatal em equinos tem vindo a sofrer um
desenvolvido significativo. Situagdes como poldros sépticos, doengas articulares,
isoeritrolise neonatal, encefalopatia neonatal, sindrome do distresse agudo equino,
pneumonia causada por Rhodococcus equi, diarreia causada por Salmonella spp e
Clostridium perfingens, bem como a retengédo de mecoénio e as anomalias congénitas
fazem parte de um grupo de doengas bastante comuns e que causam altos indices de
mortalidade em poldros (Carter & Martens, 1986; Paradis, 1994; Prescott et al., 1996;
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Guiguere & Lavoie, 1994; Slovis, McCracken & Mundy, 2005; Madigan, 2013, e;
Madigan, 2013, d; Madigan, 2013, h; Reed, Bayly & Sellon, 2018, a).

Em alguns casos, poldros recém-nascidos aparentam estar saudaveis, mas
podem desenvolver sinais clinicos que sdo indicadores de doencga, sendo esses sinais
considerados por vezes normais nos momentos seguintes ao parto (Russell & Wilkins,
2006).

Sinais como alteracdo de comportamento, depressao, perda de afinidade pela
égua, diminuigdo do reflexo de sucgao, leite na cabega (que indica que o poldro nao
esta a conseguir mamar normalmente), leite nas narinas (que € um bom indicador que
podera existir problemas relacionados com o palato), tosse, pulso jugular, diarreia,
tremores e convulsdes, bem como claudicagdes (Wong, Wilkins, Brain & Brockuset,
2011) ou qualquer tipo de desconforto e alteragdo na marcha, dor articular, febre,
alteragbes nas mucosas, presenca de petéquias, distensdo abdominal e alteracées na
regidao umbilical como inchagos e uraco persistente, sdo bons indicadores de um poldro
doente que necessita de uma avaliagéo e monitorizagéo constante e cuidada (Madigan,
2013, ¢).

2.11. O poldro com sépsis

Estudos realizados indicam que a incidéncia de doenga e morte associada a
primeira semana de vida dos poldros € muito elevada e a causa mais comum de
mortalidade € a septicémia (Koterba, Brewer & Tarplee, 1984; Carter & Martens, 1986;
Cohen, 1994; Paradis, 1994; Corley, Pearce, Magdesian & Wilson, 2007).

A Sindrome de Resposta Inflamatéria Sistémica (SRIS) € uma resposta
inflamatdria que pode resultar de uma infegéo ou trauma. A sépsis resultante de uma
SRIS causada por uma infecao, resulta rapidamente em choque e consequentemente
na morte do poldro. O termo septicémia é utilizado para descrever a presenca de uma
resposta a uma infegdo sistémica que envolve a presenga de microorganismos
patogénicos, bem como as suas toxinas em circulagao na corrente sanguinea (Paradis,
1994; McKenzie & Furr, 2001). Os critérios associados a SRIS podem variar entre
taquicardia, bradicardia, febre, hipotermia e achados laboratoriais como neutropenia e
linfocitopénia, bem como uma contagem superior a 10% de neutréfilos em banda
(Paradis, 1994; McKenzie & Furr, 2001).

Durante o processo de sépsis, a libertagdo de mediadores anti-inflamatérios e
pro-inflamatdrios enddégenos leva a alteragbes metabdlicas e hemodinamicas que

podem levar a falha de multiplos 6rgaos (Orsini & Divers, 2014, b).
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Em suma, a sépsis € o resultado de uma infegdo apds SRIS que, caso seja
grave, resulta numa disfungéo dos 6rgaos, hipotensao, hipoperfusdo e choque séptico.
O choque séptico é causado por uma sépsis, resultante de uma hipotensdo nao
responsiva através de ressuscitacdo por fluidos e/ou com terapéutica com
vasopressores (Orsini & Divers, 2014, b).

A origem da septicémia esta geralmente associada a agentes Gram negativos
como a Escherichia coli, Actinobacilus spp, Klebsiella spp, Enterobacter spp, Samonella
spp, Pasteurella e Pseudomonas spp. Infegdes por Streptococcus (Gram positivo) estao
muitas vezes associadas a uma infegdo por um agente Gram negativo (Cohen, 1994;
Corley, Pearce, Magdesian & Wilson, 2007)

No ponto “2.18. Tratamento” sera abordado mais profundamente o poldro com

septicémia associada a Encefalopatia e respetiva terapéutica.

2.12. Encefalopatia Neonatal equina

Existem dois grupos de poldros neonatos diagnosticados com ENE: os poldros
gue nascem aparentemente normais, 48h pds-parto desenvolvem os primeiros sinais e
os poldros que na altura do nascimento ja apresentam sintomas caracteristicos da
doenca (MacKay, 2005).

Na maioria dos casos, a sindrome de asfixia perinatal (SAP), leva a uma
encefalopatia hipdxica e isquémica que constitui um dos tipos de encefalopatia (McSloy,
2008). A ENE afeta o sistema nervoso central (SNC) dos neonatos equinos e que tem
vindo a ser associada a termos como “encefalopatia hipdoxica e isquémica”,
“Maladjustment Syndrome”, “dummy foal’, “wanderer” e “barker foal” (Wong, Wilkins,
Brain & Brockuset, 2011).

A ENE, provoca desde alteracbes de comportamento a graves alteragdes
neuroldgicas que variam entre fases de hipotonia a episédios severos de convulsées,
coma e morte (Slovis, 2003; Wong, Wilkins, Brain & Brockus, 2011; Ringger, Guiere &
Morresey, 2011; Gold, 2015). A diminui¢cdo do aporte de oxigénio as células resulta da
asfixia e baixa perfusdao sanguinea que associada a isquemia. No entanto esta
documentado que nem todos os casos onde os poldros apresentam sinais clinicos
associados a ENE apresentam sinais de asfixia ou um evento hipdxico e isquémico
(Vaala, 1994; Wong, Wilkins, Brain & Brockuset, 2011; Tennent-Brown, Morrice & Reed,
2015). Contudo, os sinais clinicos nem sempre sao suficientemente especificos para um

diagnostico, sendo este realizado através da historia clinica, exame neurologico e
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exames de diagnostico complementares (Volpe, 2001; Wong, Wilkins, Brain &
Brockuset, 2011)

Nao obstante, em casos mais complicados, os poldros podem apresentar
sintomas de sépsis, hipoglicémia e prematuridade, sendo a ENE a causa primaria.
Desta forma, é importante realizar um rigoroso trabalho laboratorial e avaliar a
passagem de imunidade passiva (Bernard, Reimer & Cudd, 1995; Wong, Wilkins, Brain
& Brockuset, 2011)

O tratamento baseia-se principalmente numa terapéutica de suporte que podera
diferenciar de caso para caso, dependendo se existe dano cerebral e da extensao do
mesmo. Depende ainda da existéncia ou ndo de outros sistemas afetados e se o poldro
se apresenta como séptico, situacdo que €& bastante comum, como referido
anteriormente. A aplicacao da terapéutica mais adequada deve ser feita o mais rapido
possivel, para minimizar danos maiores (Furr, 1996; Volpe, 2001; Wong, Wilkins, Brain
& Brockuset, 2011; Zhang, Sheng & Yao, 2014; Hosokawa et al., 2014).

2.13. Etiologia

A ENE pode estar associada a episédios de hipoxia e isquémia durante o
periparto (Reed, Bayly & Sellon, 2018, d). Episédios esses que derivam de
acontecimentos como a diminui¢ao da perfusao uterina grave, diminui¢gao da circulagao
sanguinea no utero e no corddao umbilical, insuficiéncia respiratéria e malformagdes
cardiacas (Volpe, 2001; Calvert & Zhang, 2005). Mais especificamente, as causas de
ENE podem ser divididas em fatores maternos e fetais, sendo que estes variam entre si
(Green, 1993; Furr, 1996; Valla, 1999)

Tabela 3 - Etiologias da encefalopatia neonatal equina

Fatores maternais Fatores fetais
Distocia Aspiragao de meconio
Parto induzido Gestagdes gemelares
Cesariana Infecao fetal
Placentite Malformagbes congénitas

Problemas relacionados com o
Separacao prematura da placenta . -
cordao umbilical
Doenga severa
Cirurgia
Circulagao de toxinas

Hipotensao (endotoxémia, hemorragia, anemia, doenga

respiratéria severa)

Adaptado de Wong, Wilkins, Brain & Brockuset (2011)
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2.14. Patofisiologia

Em tragos gerais a ENE ocorre devido a uma diminui¢gao do fluxo sanguineo e
oxigenagao cerebral, levando a eventos fisiopatoldgicos e bioquimicos prejudiciais ao
neonato no periodo de pré-parto, périparto e pés-parto, (Dickey, Long & Hunt, 2011).

O cérebro € um 6rgao muito suscetivel a danos oxidativos uma vez que contem
baixas concentragdes de antioxidantes enddégenos e altas concentragdes de acidos
gordos polinsaturados, vulneraveis a peroxidagao dos lipidos (Calvert & Zhang, 2005).
Quando ocorrem eventos hipoxicos e isquémicos, como referido anteriormente, estes
podem afetar diversos 6rgéaos. No entanto, o SNC esta sujeito a danos mais profundos,
na medida em que o suprimento de oxigénio e glicose (fonte de energia para o cérebro)
desencadeiam uma cascata de alteragdes relacionadas entre si e que levam, por
exemplo, a encefalopatia neonatal. As reagdes que ocorrem devem-se aos deficientes
suprimentos dos neurdnios, que acabam por ficar sem energia para desempenharem o
seu normal funcionamento (Volpe, 1995).

Apdbs um periodo de hipoxia e isquemia reversivel, a morte neuronal ocorre em
duas fases distintas. A primeira fase € denominada como ‘morte celular neuronal
primaria’ e a segunda ‘morte celular atrasada’. A primeira esta relacionada com a hipoxia
celular, falha de energia e despolarizagdo da membrana celular. A falha de energia é
resultado da privagdo de oxigénio e glicose no cérebro, que € uma consequéncia
secundaria ao evento hipoxico e isquémico que antecedeu, (Volpe, 2001; Calvert &
Zhang, 2005).

O cérebro consome aproximadamente 20% do oxigénio total do corpo, sendo
este ultimo essencial para a producédo de energia aerébia. Para além do oxigénio, o
cérebro consome ainda, aproximadamente, 25% do total de glicose presente no
organismo, que corresponde a um fator essencial para a manuten¢do da homeostase,
(Loose, Rudloff & Kirby, 2008).

Mesmo quando os episédios de hipoxia e isquemia sdo menos graves, a
diminui¢cdo ou auséncia de ATP (Adenosina Trifosfato) desencadeia varios eventos que
resultam na morte dos neurdnios, pois as membranas celulares dependem da energia
adequada de ATP para desempenharem o seu funcionamento correto (Volpe, 2001).
Um dos primeiros eventos € a passagem para um metabolismo anaerobio, onde ha
grandes gastos das reservas de energia de ATP, levando a uma acumulagéo de lactato,
seguindo-se uma falha na homeostasia celular, (Dickey, Lon & Hunt, 2011).

Relativamente as membranas celulares, como referido anteriormente, estas
necessitam de uma correta quantidade de ATP para que a bomba sdédio-potassio

funcione normalmente, pois a diminui¢do do funcionamento desta bomba ira resultar
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num influxo de soédio nos neurénios, despolarizagcdo da membrana e consequente
entrada de agua para dentro destes (Inder & Volpe, 2005).

Outra consequéncia nao menos importante, é o facto do glutamato
(neurotransmissor excitatério) se acumular no espago extracelular como resultado da
falha de captagéo da energia. O glutamato extracelular, ativa recetores do SNC levando
a entrada de sodio, influxo passivo de cloreto e agua, e consequentemente, tumefagao
e lise celular, (Mishra, Fritz & Delivoria, 2001).

Desta forma, a morte celular neuronal que ocorreu devido a insuficiéncia
energética aguda, fruto do evento hipoxico e isquémico, contribui para os mecanismos
fisiopatoldgicos da encefalopatia neonatal equina (Pulsinelli, Brierley & Plum, 1982; Abe,
et al., 1995; Inder & Volpe, 2005).

Como referido inicialmente, apds um periodo de hipoxia e isquemia reversivel, a
morte neuronal ocorre em duas fases distintas, sendo a segunda fase associada a leséo
de reperfusdo, excesso de calcio intracelular, ativagdo de enzimas, agdes citotdxicas da
microglia, inflamagao e apoptose, (Volpe 2001; Volpe, 1995). A reperfusao é um fator
com responsabilidade nas lesdes cerebrais por asfixia, devido ao aumento da producgao
ROS (Reactive Oxigen Species) e 6xido nitrico, (Kumar et al., 2008). Apesar desta fase
também ter inicio durante os eventos hipoxicos e isquémicos agudos, os efeitos mais
graves surgem horas ou dias apods a lesao inicial, (Calvert & Zhang, 2005). A
acumulacédo de calcio intracelular tem uma consequéncia extremamente grave para os
neuronios, assim como para outras células. Pensa-se que o calcio seja um fator
importante na contribuicdo para a ENE, assim como para a lesdo de reperfusdo
isquémica, estando associado a ativacao de vias celulares que dependem de calcio e
levam a tumefagao celular e posteriormente a morte celular, (Volpe, 2001; Mishra et al.,
2002). Durante a fase de reperfuséo e reoxigenagao, podem ser produzidos radicais de
oxido nitrico, como o peroxidonitrico, que sao altamente toxicos, contribuindo assim para
as lesdes celulares (Beckman, Viera, Estevez & Teng, 2000; McMichael &Moore, 2004;
Calvert, 2005).

Devido aos eventos descritos, ha a libertagao de radicais livres que podem ativar
genes especificos de morte celular programada, resultando na apoptose dos neurénios,
(Gardner et al., 1997).

A resposta inflamatéria e as citoquinas pré-inflamatérias também estao
envolvidas na ENE, (Volpe, 2001; Calvert & Zhang, 2005; Chew, Takanohashi & Bell,
2006; Alvarez et al., 2007). Devido aos eventos de hipoxia e isquémia, podem ser
ativados pelo SNC, microglias e macrofagos que produzem citoquinas proé-inflamatdrias
como a interleucina e ainda o fator de necrose tumoral (TNF-a), (Alvarez-Diaz et al.,

2007; Hedtjarn et al., 2002). Ira suceder-se uma resposta inflamatéria que aumenta o
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fluxo sanguineo na regido cerebral, que altera a fungdo neuronal e da microglia e que
resultara numa leséo cerebral e edema citotoxico, (Alvarez-Diaz et al., 2007). Visto que
se trata de uma resposta inflamatdria, esta envolve ainda a regulagéo de moléculas de
adeséo celular através das células do endotélio dos vasos sanguineos cerebrais que
resulta na infiltragdo e acumulagao de neutrdfilos, inicialmente, seguido de acumulagéao
de células mononucleares, (Stoll, Jander & Schroeter, 1998).

As citoquinas tém ainda efeitos benéficos, tais como a ativagao de células como
os neutrofilos e microglia tém ainda efeitos positivos, na medida em que eliminam os
detritos celulares e contribuem para a recuperacao funcional, no entanto, apesar de
remover os detritos, pode sempre resultar em lesao celular, (Stoll, Jander & Schroeter,
1998; Chew, Takanohashi & Bell, 2006).

Os casos de ENE que ndao mostram evidéncias de eventos hipoxicos e
isquémicos, devem-se, possivelmente, ao envolvimento de uma resposta inflamatéria
sistémica do feto, na qual as citoquinas proé-inflamatérias sao produzidas pelo sistema

imune do mesmo, associado a infegbes intra-uterinas, (Yoon et al., 1997).

2.15. Sinais clinicos

Os sinais clinicos de poldros com ENE variam consoante a gravidade da doenga,
dependendo principalmente da duragao da asfixia e do sistema mais afetado. Sinais que
demonstram afegdo do SNC variam de acordo com o grau de hipoxia (Galvin & Collins,
2004).

Poldros com encefalopatia podem parecer saudaveis no momento do parto,
exibindo entre as primeiras horas e primeiros dias de vida anomalidades/défices
associados ao SNC (Green, 1993; Bernard et al., 1995; Giguere, Slade & Sanchez,
2008), tais como, depressao, convulsdes severas, padrdes respiratorios anormais e
bradicardia. A fase aguda ocorre apds algumas horas, seguida de um periodo de
laténcia com uma duragao que pode ir desde horas a dias, em que o estado de alerta
pode mostrar melhorias antes do aparecimento dos sinais relacionados com
encefalopatia. Episodios de convulsbes, hipotonia, incapacidade de se alimentar,
paragens respiratorias, estupor ou coma manifestam-se nas primeiras 24 a 72h de vida
(Johnston, 2001; Volpe, 2001; Ferriero, 2004; Johnston, 2005).
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Numa fase mais avancada, os sinais clinicos podem variar entre fraqueza,
dificuldade em se manterem em estagéo, episodios de convulsbes (passageiros a
persistentes), depressao que pode variar entre sonoléncia, estupor ou coma, tremores
e hipertonia. Dificuldade em encontrar o Ubere , perda do reflexo de sucgédo, vocalizagao
anormal, disfagia, fraco ténus lingual, alteragdes do padrdes respiratdrios como apneia,
e uma frequéncia respiratéria baixa, deficits propriocetivos e um inapropriado

comportamento entre a égua e o poldro juntamente com perda de afinidade fazem parte

de outros sinais clinicos possiveis de encontrar num poldro com ENE (Green, 1993;
Bernard, 1995; Furr, 1996; Valla, 1999; Giguere, Slade & Sanchez, 2008).

Figura 8 — Dificuldade em encontrar o Ubere Figura 9 — Alteracdo de comportamento ao
Adaptado de Brinsko et al. (2011) tentar alimentar-se
Adaptado de McSloy (2008)

Figura 10 — Estado de alerta depressivo Figura 11 — Perda do ténus lingual

Adaptado de http://nicuvet.com/nicuvet/Equine- Adaptado de http://nicuvet.com/nicuvet/Equine-
Perinatoloy/Web_slides_meetings/NAVC%202007/TH Perinatoloy/Web_slides_meetings/NAVC%202007/TH
E%20MALADJUSTED%20FOAL.pdf?fbclid=IwAROkPI E%20MALADJUSTED%20FOAL.pdf?fbclid=IwAROkPI
CvkZpHdZkKmgS2il-qgeYNw-iFKIKQ5RXm3U1xWMdj- CvkZpHdZkKmgS2il-geYNw-iFKIKQ5RXm3U 1xWMdj-
5-3ge7cmDes, acedido em 09/05/2019 5-3ge7cmDes, acedido em 09/05/2019
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2.16. Achados laboratoriais

Os achados laboratoriais relacionados com ENE mais relevantes sao,
leucogramas que apresentam baixas contagens de neutrofilos (neutopénia) e linfocitos
(linfocitopénia) juntamente com o aumento do numero de neutréfilos em banda e
mondcitos (mondcitose) comparativamente a poldros saudaveis. Estes achados sao
compativeis com quadros de septicémia (Barton, et al., 1998).

Um achado comum em casos de sépsis relacionada com ENE é um nivel baixo
de glucose associado a insuficiéncia placentaria (Valla, 1999). Niveis baixos de glucose
juntamente com baixos niveis de creatinina sdo comuns em casos de insuficiéncia
placentaria (Hollis et al., 2008; Wong, Wilkins, Brain & Brockuset, 2011). Aumentos da
enzima creatina quinase (CK), estéo relacionados com eventos hipoxicos e isquémicos
(Galvin & Collins, 2004)

E comum observar-se em poldros com ENE, uma acidose metabdlica, um
decréscimo do pH, dimunicdo da concentragdo de bicarbonato <20 mEg/L,e com
parametros de hipoxemia (P0,: <60mmHg) e acidose respiratdria (PCO,: >65mmHg)
(Galvin & Collins, 2004).

2.17. Diagnéstico

Para um diagnostico correto de ENE é fundamental uma anamnese detalhada e
um exame dirigido ao sistema neurolégico juntamente com exames laboratoriais. A
utilizagao de meios de diagnostico como a encefalografia, tomografia computorizada
(TAC) e a ressonancia magnética (RM) tém-se mostrado eficazes no auxilio ao
diagnostico desta doenga (Volpe, 2001).

Apesar da ENE surgir como desordem primaria, € importante descartar outras
patologias ou desordens associadas, que inclusive, poderdo ser agravadas pela
mesma. E assim importante realizar um trabalho laboratorial completo, onde esta
incluido o hemograma, o painel bioquimico, medicdo dos gases sanguineos, cultura de
sangue, uriandlise e avaliacdo da transferéncia de imunidade passiva (Wong, Wilkins,
Brain & Brockuset, 2011).

2.17.1. Diagnésticos Diferenciais

Sao diagndsticos diferenciais a estabelecer com ENE, as desordens metabdlicas
como a hipocalcémia, hipomagnesiémia, hiper e hipoglicémia, hiper e hiponatrémia e

azotémia severa. Hepatoencefalopatias, toxinas, anomalidades congénitas, traumas a
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niveis do cranio ou da coluna, doengas de caracter infecioso tais como septicémia,
meningite bacteriana e herpes virus tipo 1 (Galvin & Collins, 2004) ou perdas de sangue

devido a rutura umbilical durante o parto (Rose & Hodgson, 2000).

2.18. Tratamento

O tratamento de ENE baseia-se na aplicagcdo de uma terapéutica de suporte,
que deve envolver os varios sistemas afetados (Furr, 1996). O primeiro objetivo passa
pela estabilizagdo do poldro, evitando danos maiores do SNC, assegurando um aporte
de oxigénio e glucose adequados (Wong, Wilkins, Brain & Brockus, 2011; Wilkins,
2015).

Devido ao facto dos neonatos equinos disporem de baixas reservas de energia,
€ importante manter os niveis de glucose no sangue (Volpe, 2001). O nivel de glucose
pode ser mantido através de um sistema de infusao continua de dextrose, mas devem
ser evitados desequilibrios como hipoglicémia e hiperglicemia, pois os neonatos equinos
por vezes apresentam intolerancia a infusées de dextrose (Palmer, 2004; Reed, Bayly
& Sellon, 2018, b). Nos casos em que o poldro perde o reflexo de sucgao e nao se
alimenta, esta indicado a colocacdo de uma sonda nasogastrica, sendo que é
necessario o poldro receber entre 10% a 15% do seu peso total em leite (Rose &
Hodgson, 2000; Galvin & Collins, 2004).

A medigdo dos niveis de gases sanguineos, permite avaliar o nivel de
oxigenacéo do poldro, sendo que manter o poldro em decubito esternal pode auxiliar no
aumento da PaO, (Furr, 1996). Relativamente a suplementagdo com oxigénio
humedecido, 0 mesmo deve ser administrado a poldros fracos e que se encontrem em
decubito lateral, principalmente poldros que apresentam sinais de hipoxémia,
juntamente com transfusdes de sangue nos casos em que o poldro se apresente
anémico (Reed, Bayly & Sellon, 2018, b). Em casos de depresséo agravada do sistema
respiratorio, € necessaria ventilagdo mecanica (Galvin & Collins, 2004).

Mais recentemente, tem vindo a ser introduzida na terapéutica de ENE, a
utilizacdo da camara hiperbarica para reduzir a apoptose celular, promovendo a
proliferacédo de células estaminais e aumentando o fluxo de oxigénio no cérebro
(Calvert, 2007; Wang, Zhao & Yang, 2008).

Episddios convulsivos culminam na diminuicdo do aporte de oxigénio para o
cérebro e para os tecidos, sendo o objetivo da terapéutica anticonvulsiva prevenir ou
diminuir o risco de lesdo no SNC (Furr, 1996; Galvin & Collins, 2004). As convulsdes,

levam a um aumento do consumo de oxigénio no cérebro o que contribui para o
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agravamento dos fendmenos em curso (Perlman, 2006). Diazepam, midazolam e
fenobarbital, sdo alguns dos farmacos mais utilizados, no entanto o diazepam é o mais
comum na pratica clinica (Wilkins, 2004; Wilkins, 2005). As Benzodiazepinas
mencionadas anteriormente, sao as mais utilizadas e recomendadas pelos clinicos, pois
sdo os farmacos que apresentam um efeito rapido e com menos efeitos depressivos
(Wilkins, 2010; Morresey, 2014). Em situagbes de convulsdes persistentes, esta
descrito a utilizagao de infusdes continuas de midazolam (Magdesian, 2006).

O tratamento da ENE requer uma fluidoterapia adequada de modo a corrigir a
hipovolémia e contribuir para o suporte cardiaco, sendo por vezes necessario o uso de
vasopressores e inotropos para regularizar a pressao arterial. Desta forma, € importante
prevenir a hiperhidratagdo e hipertensdo para evitar efeitos secundarios no SNC
(Palmer, 2004; Corley, 2004; Wong, Wilkins, Brain & Brockus, 2011; Wilkins, 2015).

Controlar a pressao arterial e manter uma boa perfusao periférica torna-se uma
tarefa bastante importante nesta doencga, para assegurar o suporte vital do cérebro e
evitar danos causados por isquémia. E de extrema importancia controlar a hipertenséo
sistémica para evitar a lesdo de vasos capilares no cérebro que dao origem a
complicagdes associadas as hemorragias (Volpe, 2001). Apesar de nao ser utilizado
com muita frequéncia, o manitol tem sido referido para diminuir o edema cerebral em
casos de poldros com ENE severa; no entanto, a sua utilizagdo pode nao ser benéfica
visto que o edema ¢ intracelular (Adhikari, Moodley & Desai, 1990; Furr, 1996; Valla,
1999; Whitelaw, 2000; Volpe, 2001; Wilkins, 2005). Apds o poldro estar devidamente
hidratado e normalizado, é feita uma suplementacdo com bicarbonato de sddio
(NaHCO3) para controlar a acidose metabdlica (Wong, Wilkins, Brain & Brockus, 2011).

A acumulacdo de glutamato contribui para patogénese da ENE, sendo
importante diminuir o fluxo de calcio com a administragdo de bloqueadores de canais
de calcio, como a flunarizina e nimodipina (Volpe, 2001; Perlman, 2006) e infusbes
continuas de sulfato de magnésio (Wilkins, 2004; Bain, 2004). O sulfato de magnésio &
utilizado como antagonista do recetor NMDA (N-metil-D-aspartato) pois este ultimo
induz um aumento do fluxo de calcio intracelular, resultando em morte celular (Galvin &
Collins, 2004). Contudo, a utilizagdo excessiva de sulfato de magnésio pode causar
fraqueza muscular e hipotensao (Wilkins, 2015). Também esta descrita a utilizagao de
tiamina para prevenir a acumulagéo de glutamato e consequente evitar a morte celular
(Vaala, 2002).

Os anti-inflamatoérios mais utilizados na ENE sao os anti-inflamatérios néo
esteroides (AINE), como a flunixina meglumina, cetoprufeno e meloxican (Wilcke et al,
1998; McSloy, 2008; Orsini & Divers, 2014). O Sulféxido de Dimetilo (DMSO), também

€ utilizado como anti-inflamatdrio e diurético, assim como para eliminar a produgcao de
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radicais livres em conjunto com antioxidantes (vitamina C e vitamina E) (Volpe, 2001;
Periman, 2006; Jacob & De la Torre, 2009). E necessario ter especial atengdo
relativamente ao DMSO, pois esta descrito que quando administrado em concentracgdes
superiores a 20% causa hemolise (Gavin & Collins, 2004). Esta ainda descrito o uso de
pentoxifilina como anti-inflamatério e inibidor do Fator de Necrose Tumoral Alfa (TNF-a)
com o objetivo de melhorar a perfuséo dos tecidos (Volpe, 2001; Perliman, 2006; Liska
et al., 2006). Segundo Vaala (2009), quando se utilizam AINE orais, estes devem ser
combinados com protetores gastricos como o sucralfato, ranitidina, cimetidina ou
omeprazol. O omeprazol € o protetor gastrico que se revela mais eficaz na prevengao e
tratamento de ulceras gastricas (Mark, 2016).

A transfusdo de plasma esta indicada como tratamento ou como terapéutica
profilatica para casos de poldros com septicemia secundaria a ENE, podendo ser
realizada logo ap6s o nascimento em casos de poldros prematuros, que apresentem
fraqueza, hipotermia e baixos niveis de glucose. Desta forma, € importante verificar os
niveis de IgG séricas apds 24h da transfusao ter sido efetuada. E sugerida uma segunda
transfusao de plasma em poldros de alto risco, aumentando aproximadamente os niveis
IgG para valores entre 600-800 mg/dL (Madigan, 2013, m).

A utilizagao de antibioticos de largo espetro para tratar ou prevenir infegdes esta
indicada; contudo poldros que desenvolvam sépsis tém um mau prognéstico (Galvin &
Collins, 2004). Os antibidticos mais utilizados sdo amicacina, penicilina, ampicilina ou
ceftiofur (Wendy & Vaala, 2009).

2.19. Técnica ‘Madigan Foal Squeeze’

Estudos recentes relatam que no momento da passagem do estado de
inconsciéncia em ambiente uterino para o estado de consciéncia em ambiente
extrauterino, ha uma fase de compressao induzida pelo trabalho de parto, durante
aproximadamente vinte minutos (Aleman, Weich & Madigan, 2017). Existem casos
clinicos de ENE, em que foi realizado apenas o tratamento médico e casos onde foi
aplicada a técnica de ‘Madigan Foal Sqeeze’. Nos casos em que a técnica foi aplicada,
os poldros apresentaram uma recuperacao mais rapida relativamente aos poldros que
receberam apenas tratamento médico. A técnica consiste na passagem de uma corda

no térax do poldro durante 20 minutos (Aleman, Weich & Madigan, 2017).
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Figura 12 — Técnica “Foal squeeze” pelo Dr. John Figura 13 — Técnica “Foal squeeze” pelo Dr. John
Madigan Madigan
Adaptado da Universidade da Califérnia, Davis (2017) Adaptado da Universidade da Califérnia, Davis (2017)

2.20. Prognéstico

De uma forma geral, poldros que sao diagnosticados com ENE sem qualquer
outra complicacdo associada apresentam um bom prognéstico, com indices de
sobrevivéncia entre 70% a 75% (Green, 1993; Vaala, 1994; Valla, 1999; Axon, Palmer
& Wilkins ,1999). Os poldros que sobrevivem aos primeiros cinco dias de vida e
apresentam melhorias ao nivel do SNC tém um bom prognéstico sem defices
neuroldgicos a longo prazo (Wong, Wilkins, Brain & Brockus, 2011).

Neonatos prematuros e dismaturos provenientes de gestagbes em que
ocorreram complicagdes, exibem hipotensio refrataria e episédios de convulsées
persistentes com mais frequéncia do que poldros que nasceram em gestagbes de
aproximadamente onze meses (Wendy & Vaala, 2009).

Casos em que surjam complicagdes associadas, como sépsis, que permanecem
em estado comatoso, com dificuldade em colocar-se em estagéo e ndo apresentem uma
melhoria ao nivel dos sinais neurolégicos durante os seguintes cinco dias ou sofram

episodios convulsivos recorrentes, o prognéstico é reservado (Vaala, 1994; Furr, 1996).

3. Justificagcao e Objetivos

A elaboragédo do presente estudo incidiu sobre a ENE, tendo como objetivo
descrever a sintomatologia de 7 casos clinicos, uma vez que € uma doenga frequente

em poldros neonatos com grande impacto econdmico para os criadores, onde a
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hospitalizacdo destes animais tem um custo elevado e muitas das vezes a eutanasia é

a opc¢ao escolhida.

4. Material e Métodos

Os casos relativamente a ENE foram recolhidos com autorizagdo dos
proprietarios, durante o periodo de quatro meses de estagio no Weems and Stephens
Equine Hospital, localizado no estado do Texas, e dois meses no San Luis Rey Equine
Hospital no estado da Califérnia, ambos nos EUA. Foram selecionados 7 casos clinicos,
dos quais 5 do WSEH e 2 do SLREH.

Os critérios de selecédo para o estudo da doencga foram: poldros com idades
compreendidas entre 6h a 48h pds-parto, poldros prematuros e dismaturos, com estado
de alerta depressivo; dificuldade em colocarem-se em estagdo; dificuldade em
encontrarem o Ubere da égua; perda do reflexo de sucgao; e diminuigao do ténus lingual.
A recolha dos dados clinicos foi realizada presencialmente seguindo o protocolo
instituido por os hospitais, com uma equipa constituida por um médico veterinario, um
médico interno e um estagiario externo. A analise dos dados recolhidos foi efetuada com
recurso a ferramenta do Microsoft Excel, através do calculo da média, desvio padrao e

percentagem.

Protocolo de rececdo dos poldros:

1. Anamnese e exame fisico a distancia para avaliagdo do estado de alerta e ritmos

respiratorios;

2. Colocacao de luvas e vestuario descartavel;

3. Recolha de amostra de sangue venoso (SV) para realizagédo de hemograma (IDEXX
ProCyte Dx), painel bioquimico (IDEXX Catalyst Dx), ionograma (IDEXX VetStat),
fibrinogénio (IDEXX VetAutoread), lactato (nova biomedical, LACTATE PLUS),
bicarbonato de sédio (NaHCO3) (IDEXX VetStat), gases sanguineos no sangue venoso
(IDEXX VetStat), e IgG através do ‘snap test’ (SNAP Foal IgG Test Kit, IDEXX

Laboratories);
4. Exame fisico realizado com o poldro ao lado da mae, na sala de consulta ou na “box”,
num ambiente calmo com utilizagdo de colchdes e mantas de aquecimento. Exame as

mucosas orais para determinar o tempo de retengéo capilar (TRC) e cor das mesmas,
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bem como avaliagdo das mucosas oculares. A FC é avaliada com a utilizagédo de um
estetoscopio do lado esquerdo e a FR através da observagao dos movimentos toracicos.
A avaliacdo da motilidade intestinal dos quatro quadrantes é realizada com a utilizagao
de um estetoscopio. A regido umbilical é desinfetada com clorohexidina a 10% e
observada para verificar o tamanho, aumento de T° local, humidade, edema ou
presenca de uraco persistente. Avaliagdo da conformacdo dos membros do poldro e
articulacdes através de palpacdo, descartando possiveis inchagos e T° especialmente
nas regioes articulares. Por ultimo, a T° corporal € medida com um termémetro de ponta

flexivel;

5. Tricotomia e assepsia com clorohexidina a 10% para colocagao de cateter (over-
needle ou over the wire) de poliuretano de 16 gauge na veia jugular externa utilizando
a técnica assética para administracdo do “Brain Shake” que é constituido por 1L de
dextrose que contem vitamina C (30-50 mg/Kg), tiamina (10 mg/kg), DMSO (0.1-1.0
g/Kg) e sulfato de magnésio (0.8-3.2 mg/Kg) para estabilizagdo do poldro, caso este
esteja hipoxico, € também administrado oxigénio humedecido (3-5 L/min) por via
intranasal com o poldro em decubito esternal sobre um colch&o e ajuda de almofadas.
A dextrose é administrada como medida preventiva e sempre que o poldro esta
hipoglicémico. Relativamente aos cristaloides (1L de plasmalyte ou 1L de normosol)
estes sdo administrados 3 a 5h apds a solugéo do “Brain Shake”. A vitamina E (5000
IU) é administrada oralmente a cada 24h. Nos casos em que o poldro apresenta
hipoproteinémia é admistrado hetastarch a 6% (coloide). O plasma (Mg Biologics —
Immunoglo- 1700) (1L/ 45Kg) é administrado por via endovenoso a todos os poldros,
com excegao dos que ja tenham recebido antes de serem referenciados para o hospital.
Poldros com baixos niveis de IgG, que néo se tenha a certeza de que receberam ou que
apresentem padrbes de septicémia, o plasma é sempre administrado.

E administrado diazepam (0.1-0.4 mg/Kg) nos casos em que os poldros apresentam
episodios de convulsdes. Sao utilizados antibidticos de largo espetro, nomeadamente o
ceftiofur (2.2-5.0 mg/Kg), ampicilina (20 mg/Kg) e amicacina (25 mg/Kg). Os AINE
utilizados sao a flunixina meglumina (1.1 mg/Kg), o cetoprofeno (2.2 mg/Kg) e ainda a

dexametasona como anti-inflamatdrio esteroide (AIE) (0.05 — 0.2 mg/Kg);

6. Realizagao de raio-x (Sound) ao térax para despistar fratura de costelas e para avaliar
o padrao pulmonar. Realizagdo de ecografia (Logic) a regido toracica para avaliagao
pulmonar e ecografia a regido umbilical para verificar se ha espessamento e/ou lesao

dos vasos;
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7. Aplicagédo da técnica de ‘Madigan Foal Squeeze’ sempre que o poldro apresenta
dificuldade em colocar-se em estacao, dificuldade em encontrar o Ubere, dificuldade em
alimentar-se, perda do reflexo de sucgao e perda do ténus lingual. A mesma pode ser

aplicada 3 vezes por dia durante 20 minutos;
8. Colocagao de uma sonda nasogastrica quando os poldros nao conseguem alimentar-

se, nomeadamente quando apresentam vestigios de leite na cabeg¢a ou auséncia do

reflexo de sucgao.
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5. Resultados

Dos 7 poldros incluidos no estudo, 1 era de raca Arabe (14%), 1 de raca Paint
(14%), 3 de raga Puro Sangue Inglés (43%) e 2 de raga Quarto de Milha (29%).

Grafico 18 — Distribuicdo da amostra quanto a Raca

Raca

43%

14% 14%

Arabe Paint PuroSangue Inglés Quarto de Milha
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Tabela 4 — Exame fisico no dia em que o poldro foi hospitalizado

Parametro Avaliado Média Desvio Padrao VanAres_
Referéncia
FC
(batimentos por 100 25.0 80 - 120
minuto)
FR
(ciclos respiratérios 50 8.0 20-40
por minuto)
TO
. 37.7 0.8 37-39
(graus celsius)
Motilidade
. Normal nos quatro
Intestinal uadrantes - -
(descargas cecais) 9
Mucosas Rosadas/humidas - -
TRC
(segundos) 2 i <2
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Percentagem de poldros com o

H o
Sintoma N° de poldros sintoma
Pr.ematuro / ” 29%
Dismaturo
Auséncia de
reflexo de 2 29%
sucgao
Nao se alimenta 2 29%
Dificuldade em
encontrar o 5 71%
ubere
Reteng'éc_) de 4 57%
meconio
Estado de _alerta 4 57%
Depressivo
Deformidades 2 29%
angulares
Convulsodes 2 29%
Uraco
perSI'sten’te ou 2 20%
possivel uraco
persistente
Dificuldade em
colocar-se em 5 71%
estacao
Diminuicao do 2
ténus lingual 29%
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Tabela 6 — Hemograma

Desvio Valores
Padrao Referéncia

Parametro 1 -
Avaliado Média Observacgoes

Eritrécitos —

gloébulos 8 1.2 6.8-12.9 -

vermelhos
(10'2/L)

Hematocrito 38 6.0 35-45 -
(%)

(10°/L)

Hemoglobina

(g/dL) 12.3 3 12.0 - 16.6 -

Neutrofilos

(10°1L) 4.7 3.5 2.3-95 -

Presencga de

Neutréfilos em neutrofilos em

banda
banda

Linfécitos 1.9 1.6 1.5-7.7 -
(10°/L)
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Tabela 7 — Painel Bioquimico

Parametro Média Desvio Padrao Valonres_
Referéncia
Creatinina
1.41 0.7 09-17
(mg/dL)
Ureia
16.14 5.2 6.0-27.0
(mg/dL)
Glucose
154.3 82.6 109 — 268
(mg/dL)
CK
387.14 197.6 21 -473
(U/L)
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Tabela 8 — Proteinas

Parametro Desvio Valores
Média Observacgoes
Avaliado Padrao Referéncia
Proteinas
totais 5.0 0.5 47 -7.2 S
(g/dL)
Albumina 2.6 0.3 3.0-4.0 -
(g/dL)

28% apresentam acima
dos 800 mg/dL;

43% apresentam entre
400 e 800 mg/dL;

(mg/dL)

29% apresentam abaixo
dos 400 mg/dL.

= Nota: esta medigdo
de IgG foi realiazada
ap6s 1 hora os poldros
terem recebido plasma
no hospital (protocolo);
Os 29% representam os
2 poldros que nao
receberam plasma.
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Tabela 9 — Outros parametros

Parametro Média Desvio Valores Observacées
Avaliado Padrao Referéncia ¢
AL | g 53.0 100 — 400 i
(mg/dL) ’ ’
Lactato
(mmol/L) 1.3 0.14 1.24 - 21 -
pH 7.2 0.2 7.34-7.43 -
Gases
sanguineos
cOo2
(mmHg)
Bicarbonato 22.7 5.3 22 - 29 -
(mmol/L)
29% (os 2 poldros que
apresentaram um quadro clinico
mais grave e que nao
responderam & terapéutica
lonograma aplicada) apresentaram um
(mmol/L) - - - perfil:
INa
K
{Cl
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Tabela 10 — Medicagao administrada no dia em que o poldro foi hospitalizado

Categoria Medicamento
Flunixina meglumina - 43%
LAE Cetoprofeno - 29%
AlIE Dexametasona - 14%
Ceftiofur - 43%
S
Antibiético Amicacina - 43%
Ampicilina - 14%
Metronidazol - 14%
Anticonvulsivo Diazepam — 14%
Ranitidina — 71%
Protetor gastricos Sucralfato — 29%

Tabela 11 - Tratamento realizado no dia em que o poldro foi hospitalizado

Percentagem de poldros a que foi

Tratamento realizado o tratamento
Plasma 71%
Probiéticos 29%
‘Brain Shake’ 57%
Técnica de ‘Medigan Foal Squeeze’ 100%

41



José Santana | Encefalopatia Neonatal Equina

Tabela 12 — Desenvolvimento dos casos durante o internamento

Complicagoes Terapéutica Outros procedimentos

Prébioticos;

Suplementagdo com cloreto de potassio;

Bicarbonato de sédio; Cultura de matéria fecal
(positiva para

Diarreia Metronidazol, cloranfenicol ou doxiciclina Salmonella spp ou

sempre associados a um antibidtico de largo  Clostridium em alguns

espetro; casos)

Administragdo de plasma (Salmonella/

Clostridium,).
Retencéo de Enema -
mecoénio
Cetoprofeno (AINE) ou flunixina meglumina
Febre (AINE)
Lavagem da regiao
Uraco Sulfato de prata umbilical com
persistente -
clorohexidina a 10%
Pneun!onig por Cloranfenicol Sonda nasogastrica
aspiragao
. o . o o Lavagens do olho
Cegueira / Antibidtico triplo (neomicina, polimixina e _ )
tlceras da o solugdo salina antes da
. bacitracina) L o
cornea aplicagao do antibidtico
Entrépio Antibidtico triplo (neomicina, polimixina e Colocacgéo de suturas

bacitracina)
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Tabela 13 — Progndstico

Tempo de
i ) Tempo de sobrevida
Casos Prognéstico internamento ]
. (dias)
(dias)
1 Reservado-Mau - 7
2 Bom 4 -
3 Reservado-Mau - 5
4 Bom 6 -
5 Bom 4 -
6 Bom 7 -
7 Bom 5 -

6. Discussao dos resultados

Os neonatos equinos com ENE analisados no presente estudo, tinham idades
compreendidas entre 6 a 48h de vida pds-parto, o que vai de encontro com as idades
esperadas em poldros com esta doenga (MacKay, 2005). Todos os poldros
apresentaram sintomas da doencga durante aquele periodo, apesar de estar descrito na
literatura que existem poldros que se apresentam normais no pos-parto e s6 apés algum
tempo comegam a desenvolver sintomas, situagdo que ndo se observou no estudo
realizado por (Russell & Wilkins, 2006). A predisposigao quanto a raga, apesar de 43%
dos poldros serem de raga Puro Sangue Inglés, ndo esta descrita na literatura nenhuma
predisposicao racial.

No que diz respeito aos dados recolhidos no exame fisico, observou-se uma
média de 100,5 batimentos por minuto para a FC e um desvio padrido de 25. O valor
alto do desvio padrao, podera ser devido aos procedimentos realizados ao neonato ou
pelo facto do ambiente nao estar calmo o suficiente, uma vez que para poldros com
ENE o descrito € a bradicardia (Johnston, 2001; Volpe, 2001; Ferriero, 2004; Johnston,
2005;). Relativamente a FR, a média foi de 50 ciclos respiratérios por minuto, valor
observado noutros poldros reportados com a doencga, no entanto acima dos valores
referéncia para poldros saudaveis (Orsini & Divers, 2014, b; Feighery, 2018;). No que

diz respeito ao TRC, observou-se uma média de 2 segundos. O valor do TRC deve
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idealmente ser inferior a 2 (Jean & Bouré, 1999; Moore, 2006) pois um valor igual ou
superior ao referido pode significar ma perfusédo periférica (Jean & Bouré, 1999). A
motilidade intestinal nos quatro quadrantes observou-se dentro dos valores esperados,
assim como a T° (média de 37.7°C).

Segundo Bernard (1995), McSloy (2008) e Wong, Wilkins, Brain & Brockus
(2011) o facto de 29% dos poldros serem prematuros ou dismaturos € uma situagéao
comum em animais que apresentam esta doenca. De entre os principais sintomas
observados nos poldros selecionados, verificou-se uma maior incidéncia na dificuldade
em encontrar o ubere (71%), dificuldade em colocar-se em estagao (71%), estado de
alerta depressivo (57%) e retengao de mecoénio (57%), sinais caracteristicos da ENE
(Green, 1993; Bernard, 1995; Furr, 1996; Valla, 1999; Giguere, Slade & Sanchez, 2008).

No hemograma n&o se observaram alteragdes ao nivel dos glébulos vermelhos,
ao contrario da hemoglobina, que apesar da média se encontrar dentro dos valores
referéncia, a presenga do desvio padrdo deve-se ha existéncia de um poldro com
valores distintos do valor da média, apresentando baixos valores de hemoglobina.
Valores de hemoglobina baixos relacionam-se com deficientes aportes de oxigénio, o
que é um bom indicador de uma hipoxia e consequentemente uma isquémia, situagao
que se verificou no poldro responsavel pelo desvio padrdo. A hipoxia e a isquémia
inserem-se nas etiologias descritas para ENE (Volpe, 2001; Calvert & Zhang, 2005;
Gold, 2015). Poldros com sinais clinicos descritos acima, apresentam mucosas
cianoticas e esta recomendada a administracdo de oxigénio intranasal, que ira ajudar a
reduzir a apoptose celular (Feng, 2013; Gold, 2015). Relativamente aos glébulos
brancos, mais concretamente as médias calculadas para os neutrdéfilos e linfocitos,
estas encontravam-se dentro dos valores referéncia. No entanto, a existéncia do desvio
padrao, podera justificar-se pelo facto de que nem todos os neonatos analisados
apresentavam valores iguais. Os achados laboratoriais referentes a poldros com ENE
sao baixos valores de neutrdfilos e linfécitos, assim como a presenga de neutrofilos em
banda (Hollis et al., 2008; Wong, Wilkins, Brain & Brockuset, 2011), o que geralmente
se relaciona com quadros de septicémia ( 29% / 2 dos poldros) (Norton, et al. 1998;
Barton, et al., 1998; Simonsen, et al., 2014; Reed, Bayly & Sellon, 2018, a; Reed, Bayly,
Sellon, 2018, c).

A média da creatinina avaliada no painel bioquimico observou-se dentro dos
valores referéncia, no entanto caso se tivesse verificado um aumento, mesmo que
significativo, seria normal para poldros com menos de 24h de vida e que se apresentam
com algum grau de hipoxia ou problemas no periparto (Haggett, 2013). Relativamente
a ureia, esta também estava dentro dos valores referéncia sendo que entre as 3 e 8

semanas de idade pode aumentar, resultado do aumento da sintese proteica, ou de um
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balango energético negativo (Axon & Palmer, 2008). Apesar se nao se verificar
alteragdes na média do nivel de glucose, poldros prematuros exibem frequentemente
niveis anormais desta (Reed, Bayly & Sellon, 2018, a). Baixos niveis de glucose estao
também relacionados com a falha de energia no cérebro, descrita em poldros com ENE
(Volpe, 2001; Calvert & Zhang, 2005). Os valores da CK coincidiram com os valores de
referéncia, mas o desvio padrdao é extremamente alto, o que indica que existem
diferengas grandes nos valores absolutos que se observaram em cada poldro.
Aumentos dos valores da CK podem ser observados em casos de trauma ao
nascimento, decubito prolongado e convulsdes (Perkins et al,1998; Valberg et al, 2001),
sendo que todos os sintomas sao passiveis de serem observados em casos como ENE
(Johnston, 2001; Volpe, 2001; Ferriero, 2004; Johnston, 2005). Inclusive, poldros que
sofreram de asfixia perinatal ou placentite podem ter uma atividade da CK até 10 vezes
mais elevada (Guglielminotti et al, 2002; Gilla, et al, 2005).

Relativamente as proteinas totais (PT), o facto da média se encontrar de acordo
com os valores referéncia podera justificar-se com a correta ingestéo de colostro (Axon
& Palmer, 2008). No entanto, em poldros com ENE, como um dos sintomas € a
dificuldade em se alimentarem, o motivo das PT estarem dentro dos valores referéncia
deve-se a administracdo de plasma ou colostro antes do(s) poldro(s) ser(em)
referenciado(s) (Sellon, 2000; Giguere & Polkes, 2005). Segundo Axon & Palmer (2008),
os valores de albumina sdo valores que se mantém constantes. No que toca aos niveis
de 1gG, 28% dos poldros apresentavam valores acima dos 800 mg/dL, o que significa
uma transferéncia completa na passagem de imunidade passiva e 43% apresentavam
entre 400 e 800 mg/dL o que significa uma falha parcial na passagem deste tipo de
imunidade (Crisman & Scarratt, 2008). Neonatos entre as primeiras doze e dezoito
horas de vida, que manifestem valores de IgG inferiores a 400 mg/dL devem ser
suplementados com colostro (Sellon, 2000; Giguere & Polkes, 2005). Deve realizar-se
uma segunda medigado e caso continuem com sinais de falha de imunidade passiva,
aconselha-se uma transfusao de plasma (Madigan, 2013, b).

No que diz respeito ao fibrinogénio, este apresentava-se dentro dos valores
referéncia. Na presengca de inflamagdes ou infegdes, o fibrinogénio aumenta,
constituindo um bom indicador de que a terapéutica utilizada esta a resultar, uma vez
que os valores baixam quando o poldro reage de forma positiva ao tratamento. Posto
isto, o desvio padréo existente para o fibrinogénio, podera ser indicativo da existéncia
de poldros com infegdes ou inflamagdes associadas a ENE (Axon & Palmer, 2008).
Apesar dos valores do lactato estarem em concordancia com os valores referéncia,
casos em que estdo aumentados, relacionam-se com sepsis induzida pela SRIS,

frequente em neonatos com ENE (Paradis, 1994; McKenzie & Furr, 2001) O lactato &
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ainda um bom indicador da diminuicio da perfusao tecidual em poldros em estado critico
(Corley et al, 2005). Relativamente ao pH, a média observada ndo se encontrava dentro
dos valores referéncia. O valor de 7.2 obtido através do calculo da média indica uma
ligeira acidose, o que segundo Galvin & Collins (2004) é um achado comum em
neonatos com ENE. De acordo com os valores obtidos através da média no que
concerne a medigao dos gases sanguineos, € possivel afirmar que alguns os poldros
estavam em acidose respiratoria. Porém, os gases sanguineos foram medidos através
de sangue venoso, o que significa que os valores podem nao ser totalmente fidedignos,
uma vez que o ideal, segundo um estudo realizado a outros poldros (Axon & Palmer,
2008) ¢ a utilizagado de sangue arterial para realizagdo desta medi¢do. A medigéao de
gases sanguineos arteriais permite avaliar a fungdo pulmonar, compreender se a
ventilagao do poldro esta comprometida e avaliar a capacidade de oxigenagao (Nogradi
& Magdesian, 2018). O motivo pelo qual ndo se utilizou sangue arterial para a medigao
dos gases sanguineos, deveu-se ha existéncia de uma grande probabilidade de
complicagbes associadas, como formagdo de hematomas, hemorragias,
tromboembolismo através da acumulagao de ar e formagao de trombos séticos (Nogradi
& Magdesian, 2018). A acidose encontrada na medigéo de gases venosos, mesmo que
esta seja menos fidedigna, vai de encontro aos baixos niveis de bicarbonato
observados. As alteragdes observadas no ionograma, segundo Wooding (2000), podem
estar relacionadas com problemas associados a placenta.

A terapéutica aplicada no tratamento da ENE coincide com a utilizado em alguns casos
descritos, nomeadamente a utilizagdo de AINE (flunixina meglumina e cetoprufeno) e
AIE (dexametasona), antibioterapia de largo espectro (ceftiofur, amicacina, ampicilina e
metronidazol) (Vaala, 2009). Ao utilizar-se AINE’s, nomeadamente a flunixina
meglumina, que segundo McSloy (2008) apesar de ser muito utilizada é questionavel,
uma vez que provoca Ulceras gastricas e pode aumentar o risco de efeitos colaterais
toxicos em poldros com hipoxemia, o que exige a necessidade de administrar protetores
gastricos quando utilizada por grandes periodos de tempo. No entanto segundo (Orsini
& Divers (2014), nos casos em que ha auséncia de doenga gastrointestinal, a flunixina
meglumina esta recomendada, devido ao seu rapido efeito analgésico e de curta
duragéo (Lees & Higgins, 1985). O cetoprufeno tem efeitos similares a flunixina
meglumina, motivo pelo qual é administrado, estando recomendado em doses altas com
periodos de intervalo longos (Wilcke et al, 1998). Ao invés de flunixina meglumina e
cetoprufeno, também esta descrito na literatura a utilizacdo de meloxican (AINE), no
entanto, esta descrito que os poldros estdo mais suscetiveis aos efeitos secundarios do
medicamento quando comparados com cavalos adultos (Raidal, Edwards, Pippia,

Boston & Noble, 2013). A dexametasona (AIE) esta indicada para a fase inicial de um

46



José Santana | Encefalopatia Neonatal Equina

choque séptico grave e deve ser administrada numa dose unica (Orsini & Divers, 2014),
nesta situagdo em especifico foi utilizado para auxiliar no funcionamento pulmonar do
poldro, proveniente de um caso de parto distécico em que a resolucio foi demorada
(Reed, Bayly & Sellon, 2018, a), podendo ter sido utilizado Doxapram (Cloridrato de
doxapram), (Orsini & Divers (2014).

No que toca aos antibidticos, um dos mais utilizados foi a amicacina (43%). A
escolha deste antibidtico de largo espetro, relaciona-se com a sensibilidade das
bactérias face a amicacina (Haggett & Wilson, 2008). Segundo Sanchez (2012), o que
esta recomendado para poldros com os problemas que tém vindo a ser reportados,
idealmente, € a combinagao da amicacina com ampicilina ou ceftiofur, estando de
acordo com o utilizado no presente estudo. Casos em que o poldro se apresente com
choque hipovolémico grave, pode ser administrado cefalosporina (ceftiofur), isolado
(Sanchez, 2012). Para o controlo de convulsdes, foi administrado o diazepam, estando
em conformidade com a literatura (McSloy, 2008). O diazepam tem um inicio de agao
rapido e de curta duracédo, mas deve evitar-se a administracdo de varias doses devido
ao facto de provocar depressdo respiratéria (Vaala, 2009). Segundo Nogradi &
Magdesian (2018), o diazepam também pode ser utilizado como sedativo. Casos em
que os poldros apresentem episoédios de convulsdes persistentes, esta descrito a
utilizagao de midazolam em infuséo continua (Wilkins, 2004; Wilkins, 2005; Magdesian,
2006).

Nos casos do presente estudo, os protetores gastricos utilizados foram a
ranitidina e o sucralfato, no entanto o omeprazol também esta descrito conforme (Wong,
Wilkins, Bain & Brockus, 2011). Um estudo realizado a cavalos com ulceras gastricas
por Lester, Smith & Robertson (2005), contradiz o que foi feito, uma vez que este estudo
realizado a 60 cavalos, demonstrou que a severidade das ulceras diminuiu
significativamente com o tratamento com omeprazol, ao contrario do que aconteceu com
a ranitidina. Desta forma, é possivel concluir que o omeprazol tem efeitos mais eficazes.
O estudo acima é concordante com o estudo realizado com Mark (2016), que comparou
a administragao de ranitidina e omeprazol em poldros, onde o omeprazol teve efeitos
mais eficazes na prevengéao e tratamento das Ulceras gastricas. O sucralfato utilizado,
esta de encontro ao descrito na literatura (Bedenice, 2005).

O ‘Brain Shake’ foi administrado a 57% dos neonatos do estudo, com o objetivo
de os estabilizar, sendo constituido por dextrose, DMSO, vitamina C, tiamina e sulfato
de magnésio. Apesar dos poldros a que foi administrado ‘Brain Shake’ se apresentarem
com melhorias durante o internamento, nem todos o0s que se apresentaram com a
sintomatologia indicada para esta terapéutica Ihes foi administrado, devido a

disponibilidade financeira dos proprietarios. A dextrose é utilizada para regularizar os
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niveis de glucose de neonatos hipoglicémicos, ou como prevengdo, uma vez que um
dos principais sintomas da ENE ¢é a dificuldade em se alimentarem (Johnston, 2001;
Volpe, 2001; Ferriero, 2004; Palmer, 2004; Johnston, 2005; Reed, Bayly & Sellon, 2018,
b). O DMSO apresenta um efeito anti-inflamatério, diurético e tem ainda a capacidade
de eliminar a produgéo de radicais livres em conjunto com a vitamina C e vitamina E
que sao anti-oxidantes (Gavin & Collins, 2004). A administragdo de tiamina tem como
objetivo prevenir a acumulagdo de glutamano e consequentemente a morte celular,
situagao frequente em poldros com ENE (Vaala, 2002). O sulfato de magnésio, vai de
encontro ao efeito da tiamina, uma vez que bloqueia canais de calcio, impedindo
indiretamente a morte celular (Galvin & Collins, 2004). Relativamente a aplicagéo da
técnica de ‘Madigan Foal Squeeze’, a mesma foi aplicada a 100% dos poldros, nos quais
se observaram algumas evolugdes, tais como o melhoramento do estado de alerta,
reflexo de sucgéo e ténus lingual. Segundo Madigan (2012) as taxas de sucesso tém
vindo a ser documentadas positivamente. De um modo geral, em estudos realizados, a
técnica demonstrou ter efeitos positivos quando realizada em conjunto com o tratamento
médico. Tem sido demonstrado que os poldros submetidos a esta técnica tém um
prognostico mais favoravel e um tempo de recuperagédo mais reduzido (Aleman, Weich
& Madigan, 2017).

A diarreia foi uma das complicagées observadas, o que segundo Axon & Palmer
(2008) € uma situagao frequente em poldros, principalmente em poldros sépticos
(Sanchez, 2012). A diarreia pode ainda ser provocada por uma lesdo devido a asfixia
intestinal secundaria a uma hipoxia ou uma isquémia no periparto, situacao observada
em neonatos com ENE (Magdesian, 2005; Oliver-Espinosa, 2018). Foram administrados
probioticos aos poldros que desenvolveram diarreia, nos quais se observou melhorias,
no entanto segundo Schoster et al (2015, a, b) a utilizagédo de probidticos no tratamento
de poldros com diarreia pode variar entre néo existir qualquer efeito e um agravamento
da diarreia. Segundo Beard (2009) e Magdesian (2005) poderia, juntamente com os
probidticos, ter-se administrado bioesponja. Foi efetuada cultura fecal para detegéo da
presenca de bactérias, mas tendo em consideracdo que se trata de poldros, esta
também descrito que se pode realizar culturas de sangue (Beard, 2009). As causas mais
frequentes de diarreia sao Salmonella spp e Clostridium prefrigens ou Clostridium
difficile (Magdesian, 2005; Beard, 2009). O tratamento com metronidazol estad em
conformidade com o descrito na literatura para diarreia por Clostridium perfrigens e
Clostridium difficile (Beard, 2009). Segundo Oliver-Espinosa (2018) deve ser combinado
com um antibidtico de largo espetro como a cefalosporina ou a ampicilina, podendo
também ser administrado um aminoglicosideo como a amicacina e a gentamicina. Antes

de ser administrada uma segunda dose de aminoglicosideos, devem ser avaliados e
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monitorizados os valores renais, como a creatinina e a ureia, devido aos
aminoglicosideos serem nefrotdxicos (Beard, 2009). O cloranfenicol e a doxiciclina,
segundo Beard (2009) e Oliver-Espinosa (2018) séo antibiéticos indicados para o
tratamento de Lawsonia intracellularis. Uma vez que nao foi encontrado nenhum poldro
com a bactéria referida, o tratamento realizado aos neonatos com o cloranfenicol e a
doxiciclina ndo esta de acordo com o descrito. Para infecdes provocadas por
Salmonellas spp, esta descrito na literatura a utilizagdo de um antibiético de largo
espetro, como a cefalosporina ou a ampicilina, assim como estes associados a um
aminoglicosideo (Oliver-Espinosa, 2018).

A pneumonia por aspiragdo, complicagdo observada em alguns dos poldros do
estudo, pode ocorrer em situagdes como disfagia, diminuicdo do reflexo de sugéo,
fraqueza e prematuridade (Paradis, 2006; Reuss & Cohen, 2015), assim como por
aspiragao de fluidos fetais contaminados (Reuss & Cohen, 2015). Todas as etiologias
descritas para pneumonia por aspiracdo, estdo em concordancia com os principais
sintomas observados em poldros com a doenga estudada (Green, 1993; Bernard, 1995;
Furr, 1996; Valla, 1999; Giguere, Slade & Sanchez, 2008).

A retencdo de meconio foi tratada com a administragcdo de enema, o que vai de
encontro ao que foi realizado em casos semelhantes aos do presente estudo (Feighery,
2018).

As Ulceras da cérnea, podem ter sido resultado de traumas sofridos durante as
convulsdes (McSloy, 2008). Como mencionado anteriormente, poldros com ENE podem
apresentar-se em decubito lateral durante um grande periodo de tempo, 0 que aumenta
o risco de trauma na cornea segundo McAuliffe & Slovis (2008). Sanchez (2012) refere
ainda que uma das principais complicagdes oculares em poldros sépticos € a ulcera da
cornea. No que diz respeito ao entrépio, também observado nas complicagdes dos
neonatos em estudo, este pode ser um problema primario ou estar relacionado com
desidratacdo, mais frequente em poldros com ENE uma vez que, como referido ao longo
do estudo, tém dificuldade em se alimentarem (Brooks, 2002). Apesar de nao ter sido
realizado, esta descrito que se devem ser feitos testes de sensibilidade aos antibiéticos
(Brooks, 2002).

Poldros que apresentam uma recuperagao significativa nos primeiros cinco dias
de internamento tém um bom progndstico, enquanto que poldros que durante o tempo
de internamento se apresentam com complicacbes associadas, nomeadamente
quadros clinicos consistentes com septicémia, poldros que permanecem em decubito
lateral com episoddios de convulsbes e sem melhoria dos sinais neurolégicos,
apresentam um prognostico reservado a mau (Vaala, 1994; Furr, 1996). No entanto,

também esta descrito em poldros que sao diagnosticados com ENE (sem complicagdes
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associadas), um bom progndstico com altos indices de sobrevivéncia (Green, 1993;
Vaala, 1994; Valla, 1999; Axon, Palmer & Wilkins ,1999). Relativamente aos casos
clinicos do presente estudo, os poldros que deram entrada no hospital com um
prognéstico reservado a mau, demonstravam sinais clinicos mais graves quando
comparados com os poldros com um bom progndstico. Sinais como maior dificuldade
em colocarem-se e manterem-se em estagdo, ndo se conseguirem alimentar sozinhos
e ndo conseguirem encontrar o ubere materno, assim como diminui¢ao do ténus lingual
e um estado de alerta extremamente depressivo. Os neonatos com o progndstico entre
reservado a mau, apresentaram um tempo de sobrevida entre 5 a 7 dias. Na
generalidade, os poldros que sobreviveram aumentaram a sua afinidade com a égua,
apresentaram maior facilidade em colocarem-se em estagcdo, maior facilidade em
encontrar o Ubere da égua e consequentemente comegaram a alimentar-se sozinhos,
sem auxilio de uma sonda nasogastrica, assim como o0 melhoramento dos sinais
neurologicos. Estes ultimos receberam alta médica e até a data do términus do relatério

encontravam-se vivos.

7. Conclusao

A ENE é uma doenca de extrema complexidade, que afeta principalmente o SNC
de poldros neonatos, com etiologias multifatoriais e que ainda carece de uma melhor
investigacao quanto aos meios de diagndstico, prognadstico e técnicas de tratamento. A
identificagdo dos primeiros sinais de uma possivel ENE, na grande maioria das vezes,
passa pela observagao cuidada do proprietario no pés-parto do poldro.

Os sinais clinicos observados, que caraterizam a doenca, representam um bom
indicador de progndstico numa primeira abordagem, uma vez que dependendo da sua
gravidade e durabilidade, assim como da sua evolug¢ao durante os primeiros 5 dias, sdo
determinantes para a sobrevivéncia do poldro. Os sinais clinicos devem, idealmente,
ser combinados com exames complementares, com o objetivo de chegar ao diagnéstico
final da ENE, podendo assim ser realizado um tratamento adequado e, se possivel, com
a utilizagéo da técnica de ‘Madigan Foal Squeeze’. A técnica permite que os neonatos
com a doencga tenham uma melhor evolu¢do e a mesma seja mais rapida.

No presente estudo, realizado a 7 poldros com ENE, a taxa de sucesso do
tratamento realizado em conjunto com a técnica foi de 71% o que equivale a 5 neonatos
que melhoraram os seus sinais clinicos e sobreviveram. Os restantes 2 poldros, tiveram
uma sobrevida entre 5 a 7 dias, uma vez que ndo responderam positivamente aos
tratamentos realizados, ndo apresentando assim melhoria nos défices neuroldgicos,

assim como agravamento das complica¢des existentes.
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