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RESUMO

Dissertacdo de Mestrado
Programa de Pés-Graduacao em Medicina Veterinaria
Universidade Federal de Santa Maria

PREVALENCIA DAS DOENCAS DE EQUINOS NO RIO GRANDE DO SUL
AUTOR: FELIPE PIEREZAN
ORIENTADOR: CLAUDIO S. L. BARROS
Data e local da defesa: Santa Maria, 13 de fevereiro de 2009.

Os protocolos de necropsia de 335 eqiiinos necropsiados no LPV-UFSM entre 1968-
2007 foram revisados com o objetivo de determinar os achados de necropsia relacionados
com a causa da morte ou razdo de eutanasia. A distribuicao desses achados de acordo com os
sistemas afetados foi a seguinte: digestivo (79/335 [23,6%]), musculo-esquelético (47/335
([14,0%]), nervoso (37/335 [11,0%]), respiratorio (35/335 [10,4%]), tegumentar (31/335
[9,3%]), hematopoético (24/335 [7,2%]), cardiovascular (13/335 [3,9%]), reprodutor (12/335
[3,5%]), urinario (7/335 [2,1%]) e enddcrino (3/335 [0,9%]). Nao foi possivel determinar a
causa da morte em 47 (14,0%) eqiiinos necropsiados. As principais afecgdes do sistema
digestivo foram as alteragdes na posi¢do dos intestinos (17/79 [21,5%]), seguidas pelas
obstrugoes e impactacdes (14/79 [17,7%]). As tor¢des foram as principais alteragdes da
posicdo dos intestinos (14/17 [82,4%]). Dentre as tor¢des, as mais prevalentes foram as
localizadas no intestino delgado (7/14 [50%]). A maioria dos eqiiinos que morreram em razao
de fratura oOssea tinham idades entre 1-5 anos. As duas doencas mais freqiientemente
diagnosticadas no sistema nervoso foram leucoencefalomalacia e tripanossomiase. Depressdo
respiratoria causada por anestesia foi a principal causa de morte relacionada com o sistema
respiratorio. A anemia infecciosa eqiiina foi a doenga infecciosa mais diagnosticada ¢ a

principal razdo para eutanasia observada neste estudo.

Palavras-chave: doencas de eqiiinos; causas de morte; epidemiologia; patologia



ABSTRACT

MS Dissertation
Graduate Program in Veterinary Medicine
Universidade Federal de Santa Maria

PREVALENCE OF EQUINE DISEASES IN RIO GRANDE DO SUL
AUTHOR: FELIPE PIEREZAN
ADVISER: CLAUDIO S. L. DE BARROS

Santa Maria, February 13, 2009
The necropsy reports of 335 horses necropsied at the LPV-UFSM between 1968-2007
were reviewed in order to determine the necropsy findings related with cause of death or
reason for euthanasia. The distribution of these findings by organ system were as follows:
digestive (79/335 [23.6%]), striated muscle and skeleton (47/335 [14.0%]), nervous (37/335
[11.0%]), respiratory (35/335 [10.4%]), integument (31/335 [9.3%]), hematopoietic (24/335
[7.2%]), cardiovascular (13/335 [3.9%]), reproductive (12/335 [3.5%]), urinary (7/335
[2.1%]), and endocrine (3/335 [0.9%]). The cause of death was not possible to be determined
in 47 (14.0%) necropsied horses. Displacements of the intestines (17/79 [21.5%]) were the
main findings in digestive system, followed by obstruction and impactation (14/79 [17.7%]).
Torsion were the type of displacement more frequently observed in the intestines (14/17
[82.4%]). Among those the more prevalent affected the small intestine (7/14 [50%]). Most
horses dying from fractured bones were 1-5-year-old. The most prevalent diseases in the
nervous system were leukoencephalomalacia and trypanosomiasis, whereas respiratory
depression due to anesthesia was the leading cause of death related to the respiratory system.
Equine infectious anemia was the most diagnosed infectious disease and the main reason

leading to euthanasia.

Key-words: diseases of horses; causes of death; epidemiology; pathology
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1 INTRODUCAO

A medicina de equinos atravessa um periodo de modernizag¢do, incentivada pelo
aumento das atividades econOmicas envolvendo essa espécie, decorrente da valorizagdo
comercial dos animais. Atualmente, os sistemas de criacao de equinos estdo se intensificando
e, consequentemente, a quantidade de animais por propriedade estd aumentando,
acompanhada pelo incremento dos métodos de manejo e nutricdo. Outra preocupacdo € a
reducdo das perdas, tanto diretas, por mortes, como indiretas, associados a queda no
desempenho e problemas de saude dos animais. Essa reducdo envolve a aplicagdo de métodos
modernos de prevencdo e controle de doencas e o desenvolvimento de novos métodos de
diagnostico, técnicas cirurgicas e firmacos mais eficientes. Essas exigéncias sdo aplicadas, da
mesma forma, em criagdes com poucos individuos, onde o investimento & também
significativo, devido, principalmente, ao valor afetivo dos animais. Esses novos conceitos na
criacdo de equinos provocam mudangas no exercicio da medicina veterinaria nessa espécie,
especialmente em relagdo a forma de tratamento utilizada.

Até recentemente, a énfase da medicina de equinos estava no tratamento individual de
animais com doencas ou defeitos claramente identificaveis. Com excecdo da rotina de
imunizagao e tratamento profilatico de parasitas internos, pouca atencao era dada a saude na
propriedade ¢ a medicina veterindria preventiva abrangente. Nessa forma de aplicacdo da
medicina veterindria, o objetivo do tratamento era a resolugdo imediata do caso, sem
preocupacdo com os fatores predisponentes, risco de outros animais serem afetados e métodos
de prevencao e controle da doenga.

Atualmente, nos sistemas de cria¢do intensivos, e mesmo nas cria¢des individuais, a
aplicacdo de conceitos de medicina veterinaria de populagdes se faz necessaria. A base da
medicina veterindria populacional esta concentrada na epidemiologia, isto €, o estudo da
doenca em populagdes e dos fatores que determinam a sua ocorréncia. Uma forma de estudo
populacional, utilizada frequentemente na medicina veterinaria, ¢ o estudo retrospectivo, que
pode abordar causas de morte ou razdes para eutanasia e, dessa forma, permitem determinar a
prevaléncia de doencgas em relagdo a espécie, ao sexo, a raga e a idade em uma determinada
regido. Adicionalmente, sdo ferramentas utilizadas para agrupar dados clinicopatolégicos e
laboratoriais sobre enfermidades, auxiliando clinicos e patologistas em sua rotina diagndstica.
A partir desses estudos € possivel desenvolver métodos de prevengdo e controle relacionados

a caracteristicas especificas de uma determinada doenca. Estudos retrospectivos baseados na



coleta de dados contidos em protocolos de necropsia de equinos determinam, primariamente,
a prevaléncia das doengas no local onde foram realizadas as necropsias. Porém, os dados
obtidos nesses estudos podem ser representativos da prevaléncia de doengas da populagédo de
equinos de uma regiao, desde que o nimero de casos (amostra) seja suficiente e os animais
sejam provenientes de diferentes locais dessa regido.

Considerando todos esses pontos, ¢ oportuno determinar a prevaléncia das doengas
que acometem equinos em nosso meio e, assim, auxiliar médicos veterinarios e criadores no

diagnostico, prevencao e controle dessas doengas.



2 REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1. Estudos epidemioldgicos sobre causas de morte e razfes para eutanasia de equinos

Estudos retrospectivos sobre causas de morte ou razdes para eutanasia permitem
comparar a prevaléncia de diferentes doencas de uma determinada espécie animal em uma
determinada regido geografica. Estudos epidemioldgicos abrangentes sobre causas de morte e
razdes para eutandsia em equinos sao escassos. Os estudos existentes baseiam-se na analise de
dados de arquivos de servigos de necropsia (BAKER; ELLIS, 1981) ou de empresas de
seguro de vida ou de saude para equinos (LEBLOND et al., 2000; EGENVALL et al., 2006).
Estudos prospectivos sobre causas de morte e razdes para eutanasia t€ém objetivos semelhantes
aos dos estudos retrospectivos. Esses estudos t€m como vantagem a padronizagdo da coleta
dos dados, o que facilita significativamente a sua analise (JOHNSON et al., 1994). No Brasil,
os estudos sobre prevaléncia de doengas de equinos sdo escassos e restritos a sistemas ou
orgaos especificos (PIMENTEL et al., 2007; REICHMANN et al., 2008; TROTTE et al.,
2008).

Um dos mais conhecidos estudos sobre causas de mortes em equinos foi realizado na
Inglaterra e ¢ frequentemente citado em artigos cientificos e livros sobre doencas de equinos
como modelo comparativo da prevaléncia de doengas naquela regido. Nesse estudo, foram
utilizados os dados contidos nos protocolos de 480 necropsias de equinos, realizadas entre
1958-1980, no Departament of Pathology, Veterinary Field Station, University of Liverpool
(BAKER; ELLIS, 1981). Os sistemas mais afetados nesse estudo foram o digestivo (159/480
[33,1%]), seguido pelo musculo-esquelético (76/480 [15,8%]), nervoso (76 [15,8%]),
respiratorio (41/480 [8,5%]), cardiovascular (41/480 [8,5%]), hematopoético (22/480 [4,5%)]),
urinario (16/480 [3,3%]), tegumentar (8/480 [1,6%]); Quinze dos 480 casos (3,1%) foram
inconclusivos. As principais afeccdes do sistema digestivo foram as perfuragdes
(21/480[4,3%]), seguidas por volvulos (18/480 [3,7%]), hérnias estranguladas (15/480
[3,1%]), enteropatias (14/480 [2,9%]) e obstrugdes (13/480 [2,7%]). Dentre as afec¢des do
sistema musculo-esquelético, as mais comuns foram as fraturas (25/480 [5,2%]), artrites
sépticas (12/480[2,5%], osteomielites (8/480 [1,6%]) e as distrofias musculares (6/480
[1,25%]). A doenca mais prevalente do sistema nervoso foi a disautonomia (51/480[10,6%]),

seguida por tétano (5/480 [1%]) e sindrome de “bambeira” (wobbler) (4/480 [0,8%]). A
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disautonomia foi a doenca mais prevalente nesse estudo. Outras doencas frequentes incluiram
arterite parasitaria (artérias mesentéricas) (14/480 [2,9%]), linfomas (12/480 [2,5%]) e
inflamacgdo das bolsas guturais (7/480 [1,4%]) (BAKER; ELLIS, 1981).

Em um estudo retrospectivo sobre causas de morte e razdes para eutanasia em equinos
na Franga, foram utilizados dados contidos nos cadastros de seguros de 18.125 equinos,
coletados em nove empresas seguradoras. Os dados foram agrupados por pesquisadores da
Ecole Nationale Vétérinaire de Lyon, Institut National de la Santé et de la Recherche
Meédicale e Centre International de Recherche sur le Cdancer (LEBLOND et al., 2000). O
periodo avaliado foi de um ano (1995) e o total de mortes registradas foi de 448 (2,47% do
total de equinos segurados). Nesse estudo, uma categoria criada para abranger as causas de
morte de fémeas adultas e potros neonatos, associadas ao parto, foi a mais prevalente
(107/448 [23,9%]). Desses 107 equinos, 48 (44,8%) eram fémeas adultas e 56 (52,3%) eram
potros neonatos. Em trés casos a idade do equino nao foi especificada. As principais causas de
morte de fémeas na pari¢do foram os traumas (13/48 [27,08%]), seguido pelas distocias (8/48
[16,6%]) e hemorragias pos-parto (7/48 [14,5%]). A maioria dos potros neonatos foram
encontrados mortos (33/56 [58,9%]). Naqueles em que foi possivel determinar a causa da
morte, as afeccdes mais prevalentes foram as malformagdes (5/56 [8,9%]), seguidas por
complicag¢des do parto devido a distocia (3/56 [5,3%]) ou parto gemelar (3/56 [5,3%]). O
sistema digestivo (95/448 [21,2%]) foi o segundo mais prevalente, seguido pelo locomotor
(92/448 [20,5%]), cardiovascular (38/448 [8,5%]), nervoso (36/448 [8%]) e respiratorio
(22/448 [4,9%]). Os neoplasmas foram agrupados em uma categoria separada e
corresponderam a 0,9% (4/448) dos casos. Nesse estudo, 21 casos (4,6%) foram
inconclusivos. As doengas mais comuns do sistema digestivo incluiam as endotoxemias
(8/448 [1,8%]), enterites (7/448 [1,6%]), peritonites (7/448 [1,6%]), obstrugdes do cdlon
maior (6/448 [1,3%]) e torgoes do intestino delgado (5/448 [1,1%]). As principais afec¢des do
sistema locomotor foram as fraturas (37/448 [8,25%]), seguidas por laminite (18/448 [4,1%])
e lesOes traumaticas sem fraturas (18/448 [4,1%]). Outras doengas frequentes incluiram
hemorragias secundarias a ruptura vascular (22/448 [4,9%]), insuficiéncia cardiaca (22/448
[4,5%]), traumas cranianos (22/448 [4,5%]) e doenga pulmonar obstrutiva cronica (22/448
[4,5%]) (LEBLOND et al., 2000).

Outro estudo retrospectivo sobre causas de morte e razdes para eutanasia, baseado nos
cadastros de uma grande seguradora (Agria Insurance), foi realizado na Suécia. Os dados
foram agrupados por pesquisadores do Departament of Small Animal Clinical Sciences,

Faculty of Veterinary Medicine, Swedish University of Agricultural Sciences, Upssala
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(EGENVALL et al., 2006). No periodo analisado pelo estudo (1997-2000), a populagao total
avaliada foi de 101.517 equinos. Diferentemente dos demais estudos descritos anteriormente,
nesse estudo, os resultados ndo foram expostos em numeros inteiros, mas sim apresentados na
forma de médias do nimero de mortes associada a uma doenga, por ano, em populacdes de
10.000 equinos. Ocorreram, em média, 370 mortes por ano numa populacdo de 10.000
equinos. As doencas articulares foram as principais afec¢des relatadas, correspondendo em
média a 140 mortes/10.000 equinos/ano (média de 38% das causas de morte/ano), seguidas
pelas doengas 6sseas (média de 54 mortes/10.000 equinos/ano [média de 15% das causas de
morte/ano]) e dos cascos (média de 31 mortes/10.000 equinos/ano [média de 8% das causas
de morte/ano]). Com excecdo dessas categorias, os sistemas mais afetados foram: digestivo
(média de 29 mortes/10.000 equinos/ano [média de 8% das causas de morte/ano]),
respiratorio (média de 20 mortes/10.000 equinos/ano [média de 6% das causas de
morte/ano]), muscular (média de 10 mortes/10.000 equinos/ano [média de 3% das causas de
morte/ano]), tegumentar (média de 10 mortes/10.000 equinos/ano [média de 3% das causas de
morte/ano]), cardiovascular (média de 5 mortes/10.000 equinos/ano), reprodutor (média de 4
mortes/10.000 equinos/ano), nervoso (média de 3 mortes/10.000 equinos/ano) e ocular (média
de 2 mortes/10.000 equinos/ano). As principais doengas articulares foram as inflamacdes
multicéntricas (média de 36 mortes/10.000 equinos/ano), esparavao 6sseo (média de 18
mortes/10.000 equinos/ano) e alteracdes inflamatorias cronicas da articulagdo
metacarpofalangeana (média de 13 mortes/10.000 equinos/ano). Outras doencas freqiientes
foram a laminite (média de 17 mortes/10.000 equinos/ano) e coélicas (média de 15
mortes/10.000 equinos/ano) (EGENVALL et al., 2006).

Nos Estados Unidos foi realizado um estudo prospectivo sobre causas de morte e
razdes para eutanasia baseado nos achados de necropsia de equinos de corrida, num periodo
de dois anos (JOHNSON et al., 1994). Pesquisadores do California Veterinary Diagnostic
Laboratoty System e Veterinary Orthopaedic Research, School of Veterinary Medicine,
University of California, foram os responsaveis pelas necropsias e analise dos dados. No
periodo avaliado foram realizadas 496 necropsias, porém somente os equinos das ragas Puro
Sangue de Corrida — PSC — (432 animais) ou Quarto-de-Milha (46 animais) foram incluidos
no estudo. Os sistemas mais afetados nesse estudo foram o musculo-esquelético (395/478
[82,6%]), seguido pelo respiratorio (20/478 [4,1%]), digestivo (20/478 [4,1%]),
cardiovascular (12/478 [2,5%]), nervoso (4/478 [0,8%]) e tegumentar (2/478 [0,4%]).
Doengas multissistémicas corresponderam 5% (24/478) dos casos. As principais afec¢des do

sistema musculo-esquelético foram as fraturas (337/478[70,5%]), seguidas por rupturas de
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ligamentos (41/478 [8,6%]), laminite (9/478 [1,9%]), rabdomidlise (4/480 [0,8%]) e artrite
séptica (2/478 [0,4%]). Dentre as afeccdes do sistema respiratorio, as mais comuns foram as
pneumonias e pleurites (10/478 [2%]), hemorragias pulmonares (7/478[1,4%] e ruptura de
abscesso pulmonar (2/478 [0,4%]). Outras doencas frequentes foram as enterites e colites
(12/478 [2,5%]). Nesse estudo, observou-se numero elevado de mortes subitas sem causa

definida (20/478[4,1%]) (JOHNSON et al., 1994).

2.2 Breve revisdo das principais enfermidades de equinos no Rio Grande do Sul

2.2.1 Sistema digestivo

2.2.1.1 Dilatagao gastrica

As dilatagdes gastricas ocorrem esporadicamente e sdo causas comuns de ruptura
gastrica em equinos. Podem ser provocadas pela (1) ingestdo de alimentos como ragdes
fareladas, peletizadas ou graos, cuja fermentacdo gera grande volume de gas ou (2) ingestao
excessiva de agua apos exercicio. A forma secundaria da dilatacdo gastrica ocorre devido a
obstru¢ao do fluxo intestinal, como em obstrugdes fisicas causadas por neoplasmas, corpos
estranhos, ou ileo (TODHUNTER et al., 1986; MURRAY, 2002; RADOSTITS et al., 2007).

Os sinais clinicos s@o agudos e graves. Equinos com dilatagdes gastricas primarias
apresentam dor abdominal, sudorese, desidratagdo, choque e aumento da frequéncia cardiaca
e respiratoria. Os sinais aparecem geralmente em 6-8 horas apds a ingestdo dos alimentos.
Nos estagios terminais pode ocorrer vomito (RADOSTITS et al., 2007).

A liberacdo de grande quantidade de gas ou liquido fétido apds a sondagem
nasogastrica, seguida de alivio da dor abdominal, possibilita o diagndstico presuntivo
(MURRAY, 2002). Nos casos de dilatacdes gastricas associadas ao consumo de alimentos
fermentaveis, a quantidade de liquido pode estar diminuida devido a absor¢do do liquido

pelos graos. O estomago distendido ndo pode ser palpado no exame retal; no entanto, a
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observacdo de algas intestinais distendidas nesse exame pode ser indicativa de dilatagéo
gastrica (RADOSTITS et al., 2007).

O tratamento das dilatacdes consiste na eliminagdo do excesso de liquido ou gas,
através da sonda nasogastrica ou durante um procedimento cirargico, mediante o uso de uma
agulha (MURRAY, 2002). Nos casos de dilatacdes associadas ao consumo de alimentos
fermentaveis, recomenda-se a lavagem do conteudo gastrico pela administragdo de agua ou

solucdo salina via sonda nasogastrica (RADOSTITS et al., 2007).

2.2.1.2 Impactagao gastrica

As impactagdes primarias caracterizam-se por acumulo de alimento no estdmago
devido a ingestdo excessiva de alimento fibroso ou pouco hidratado, por exemplo, feno de
plantas maduras, feno de alfafa, milho ou silagem de sorgo. Outras causas de impactagdo
gastrica primaria incluem ma denti¢do, acesso limitado a 4gua ou atonias intestinais. A forma
secundaria ocorre devido a obstrucdo do fluxo intestinal, como em obstru¢des fisicas ou ileos
(KIPER et al., 1990; MURRAY, 2002; RADOSTITS et al., 2007).

Os sinais clinicos sdo de desconforto abdominal e iniciam-se poucas horas apos a
ingestdo desses alimentos; em casos mais avancados caracterizam-se por anorexia, depressao,
colica intermitente e pequena quantidade de fezes secas e duras no reto. A obtengdo de
material gastrico pouco macerado ou pouco digerido, através da sondagem nasogastrica, em
um animal que ingeriu alimento hd poucas horas, ¢ sugestiva de impactagdo gastrica
(MURRAY, 2002; RADOSTITS et al., 2007).

O tratamento das impactagdes consiste na hidratacdo da ingesta ressecada, pela
administracdo de solugdo salina ou 6leo mineral, e lavagens estomacais repetidas, até o
esvaziamento do estomago. Na maioria dos casos, o tratamento cirtirgico por laparotomia
exploratoria ¢ recomendado, devido a ineficacia do tratamento conservativo (MURRAY,
2002; RADOSTITS et al., 2007). Durante a laparotomia exploratoria observa-se o estdbmago
aumentado de tamanho, contendo material fibroso e seco, e os intestinos repletos de contetido

(OWEN et al., 1987).
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2.2.1.3 Ruptura de estdbmago

Rupturas gastricas sdo secundarias a dilatagdes e impactacdes gastricas
(TODHUNTER et al., 1986). Casos associados a ulceras gastricas sao raros. Os sinais clinicos
sdo de dor abdominal. Apds a ruptura geralmente ha alivio stbito da dor. Outros sinais
clinicos incluem apatia, sudorese intensa e hemoconcentracdo (GODOY; NETO, 2007). A
presenga de hemorragia e fibrina nas bordas da ruptura e congestdo dos vasos da serosa
evidencia a ocorréncia de ruptura antemortem. A maioria das rupturas envolve a curvatura
maior do estdmago e afeta somente as camadas serosa e muscular. O progndstico ¢
desfavoravel e, mesmo com o tratamento cirurgico, praticamente todos os equinos com

rupturas gastricas morrem (TODHUNTER et al., 1986; KIPER et al., 1990).

2.2.1.4 Ulceras géstricas e gastrites

Ulceras géstricas sio lesdes prevalentes em equinos adultos e em potros. Seus efeitos a
satide e as perdas econdmicas diferem entre essas categorias. Ulceras sio mais graves em
potros (mortes podem ocorrer), mas causam impacto econdmico maior em equinos adultos,
devido a queda de desempenho e ao elevado custo de tratamento (MURRAY, 1994). Essas
lesdes sdo observadas em 25-50% dos potros € em aproximadamente 58-100% dos equinos
adultos submetidos a treinamento intensivo (SANDIN et al., 2000; BELL et al., 2007).

Em potros (menores do que nove meses), as lesdes ocorrem, predominantemente, na
regido glandular. Em equinos adultos, 75-80% das Ulceras ocorrem na porc¢do escamosa do
estomago, principalmente ao longo do margo plicatus (BELL et al., 2007). Muitos equinos de
corrida desenvolvem ulceras gastricas durante sua carreira, embora nem todos apresentem
sinais clinicos. Os sinais clinicos, em equinos adultos, variam de célica leve a severa, perda de
apetite, emagrecimento e, ocasionalmente, alteracdes de comportamento (MURRAY, 1994).

Ulceras na porgio escamosa do estdmago sdo provocadas pela exposi¢do prolongada
ao acido cloridrico, pepsina e acidos biliares. A severidade das ulceras geralmente esta
relacionada ao tempo de exposicdo as substincias acidas. Fatores de risco incluem
treinamento intensivo, confinamento em estabulos, dieta altamente energética, alimentagéo

intermitente, transporte ¢ estresse (MCCLURE et al., 2005). A alimentagdo com pastagens ¢
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alimentos fibrosos estimula a secrecdo de saliva, que atua como um tampao, diminuindo a
acidez do suco gastrico (BELL et al., 2007).

O epitélio gastrico glandular possui varios mecanismos de prevencdo a injuria causada
pelo acido cloridrico. Esses mecanismos incluem fatores de crescimento epidermais, tampoes
de bicarbonato, abundante fluxo sanguineo na mucosa, secre¢cdo de muco e prostaglandinas
(BELL et al., 2007). Ulceras na regido glandular ocorrem primariamente devido a disturbios
no fluxo sanguineo e diminui¢do na secre¢do de muco e bicarbonato, que resulta na difusio de
ions de hidrogénio através da mucosa e dano a submucosa adjacente. A inibicdo das
prostaglandinas, principalmente pela administragdo de antibidticos ndo-esterdides, ¢ uma das
principais causas de ulceras gastricas na regido glandular do estdmago, tanto em potros como
em equinos adultos (MURRAY, 2001).

O tratamento consiste na reducdo da acidez géastrica através da administragdo de
antiacidos, antagonistas H, e inibidores da bomba de préotons. A administragdo de protetores
da mucosa como sucralfato e misoprostol, pode favorecer a cicatriza¢do de tlceras gastricas

(BELL et al., 2007).

2.2.1.5 Volvulos ou torgdes do intestino delgado

Voélvulos do intestino delgado s@o causas comuns de obstrucao intestinal em equinos,
correspondendo a até 4,6% dos casos de colica nessa espécie. Caracterizam-se pela rotacao de
alcas intestinais, principalmente do jejuno e ileo, sobre seu proprio mesentério em 180° ou
mais (STEPHEN et al., 2004). Potros e animais jovens aparentam predisposi¢do aos volvulos
primarios. Outros fatores de risco sdo desconhecidos (EDWARDS; PROUDMAN, 2002).

As tor¢des podem ocorrer de duas formas: (1) deslocamentos primarios, causados pelo
aumento do peristaltismo de um segmento intestinal adjacente a um segmento paralisado ou
(2) deslocamentos secundarios, relacionados a uma lesdo pré-existente, como hérnias
inguinais, faixas mesodiverticulares (FREEMAN et al., 1979) ou diverticulos de Meckel
(GRANT; TENNANT, 1973). As algas intestinais podem torcer em espiral ou podem adquirir
formato de né (vélvulo nodoso) (STEPHEN et al., 2004).

Inicialmente, os sinais clinicos caracterizam-se por dor abdominal acentuada. Ha
decréscimo da dor conforme a evolugdao da necrose dos segmentos intestinais envolvidos

(EDWARDS; PROUDMAN, 2002). Lesdes de por¢des proximais do intestino podem resultar
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em distensdo gastrica. Num periodo de 12-24 horas apos a tor¢do ha aumento da frequéncia
cardiaca e parada dos movimentos intestinais. Na paracentese abdominal observa-se liquido
avermelhado. Apds 24 horas ocorrem sinais de choque toxico e hipovolémico (RADOSTITS
et al., 2007).

Macroscopicamente, as alcas afetadas sdo vermelho-escuras, quando ha somente
congestdo sanguinea (associada a obstrucdo do fluxo sanguineo) ou enegrecidas, devido a
necrose da parede intestinal. A palpacdo de algas de intestino delgado estranguladas, no
exame retal, ¢ um achado inconsistente, observado em apenas 69% dos casos (STEPHEN et
al., 2004).

O tratamento cirargico envolve a resseccdo das alcas isquémicas, seguida de
anastomose término-terminal ou latero-lateral dos segmentos integros (EDWARDS;

PROUDMAN, 2002).

2.2.1.6 Hérnia umbilical

Hérnias umbilicais desenvolvem-se em 0,5-2% dos equinos jovens (FRETZ et al.,
1983). Muitas dessas hérnias sdo pequenas (< 5 cm) e fecham espontaneamente, enquanto
hérnias maiores (> 10 cm) exigem tratamento cirirgico. Fatores que predispdem o
desenvolvimento de hérnias incluem ligadura e tracdo excessiva do corddo umbilical e
infeccdes umbilicais. A idade média de equinos com estrangulamento de alcas intestinais em
hérnias umbilicais ¢ de 11,5 meses (MARKEL et al., 1987).

Nesses casos, o0s sinais clinicos incluem aumento do tamanho, temperatura,
consisténcia e sensibilidade do saco herniario, muitas vezes sem sinais de colica (MARKEL
et al., 1987). Em muitos casos, apenas uma por¢ao da parede de uma alca intestinal fica
encarcerada. Essa forma ¢ conhecida como hérnia de Richter ou hérnia parietal (EDWARDS;
PROUDMAN, 2002).

Em equinos, hérnias umbilicais sdo corrigidas cirurgicamente por razdes cosméticas,
uma vez que casos de estrangulamento de algas intestinais em hérnias umbilicais sdo

incomuns (MARKEL et al., 1987).
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2.2.1.7 Hérnia inguino-escrotal

Hérnias inguinais sdo causas comuns de obstrucdo intestinal em equinos, envolvem
principalmente alg¢as do jejuno e ileo e ocorrem exclusivamente em machos(SCHNEIDER et
al., 1982). Duas formas da doenga sdo reconhecidas: (1) as hérnias congénitas, que raramente
resultam em estrangulamento de algas intestinais e fecham espontaneamente conforme o
desenvolvimento do potro (EDWARDS; PROUDMAN, 2002) e (2) as hérnias adquiridas, que
podem ocorrer apds exercicios extenuantes ou coberturas, devido ao aumento do tamanho do
anel inguinal e da pressdo intra-abdominal durante essas atividades (SCHNEIDER et al.,
1982).

Os sinais clinicos variam de desconforto abdominal leve a dor abdominal severa. O
saco escrotal do lado afetado pode estar firme e aumentado de tamanho. A distensdo e o
edema das alcas encarceradas podem comprimir 0s vasos mesentéricos € testiculares,
causando lesdes isquémicas nas algas intestinais envolvidas e no testiculo. Em alguns casos, ¢
possivel sentir as algas intestinais encarceradas pela palpacao do saco escrotal (SCHNEIDER
et al., 1982).

No tratamento cirurgico, recomenda-se a realizagdo de celiotomia para facilitar a
localizagdo da alga intestinal envolvida, seguida por uma herniorrafia e, se necessario,
resseccdo das algas isquémicas, seguida de anastomose dos segmentos integros

(SCHNEIDER et al., 1982).

2.2.1.8 Hérnia diafragmatica

A herniagdo de algas intestinais por um defeito no diafragma pode ser congénita ou
traumatica e frequentemente resulta em obstru¢do da porcdo afetada do intestino. Hérnias
diafragmaticas traumaticas ocorrem em equinos de qualquer idade ou sexo e geralmente sao
associadas a episodios recentes de trauma ou aumento da pressdo intra-abdominal. Hérnias de
origem traumatica podem envolver qualquer por¢cdo do diafragma, particularmente regides
tendinosas ou junc¢des musculo-tendinosas, e apresentam bordas laceradas ou fibrosadas,
conforme a cronicidade da lesdo. Hérnias diafragmaticas congénitas cursam, mais
frequentemente, com um orificio com bordas lisas na regido dorsolateral esquerda do

diafragma (WIMBERLY et al., 1977).
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Sinais clinicos respiratorios, concomitantes com sinais de cdlica, sdo observados
ocasionalmente (WIMBERLY et al., 1977). Os sinais clinicos observados sdo sempre
compativeis com os de estrangulamento de algas intestinais e sdo caracterizados por dor,
sudorese ¢ aumento da freqiiéncia cardiaca, seguidos de choque toxico ou hipovolémico. O
diagnostico nesses casos ¢ dificultado pela auséncia de alteragdes no liquido peritoneal e pelo
sequestro da alca isquémica na cavidade pleural (EDWARDS; PROUDMAN, 2002). O
prognostico nesses casos € desfavoravel e o tratamento cirurgico € ineficiente na maioria dos

casos (WIMBERLY et al., 1977).

2.2.1.9 Encarceramento no forame epiploico

O forame epiploico ou forame de Wislow ¢ um orificio no mesentério, delimitado
dorsalmente pelo lobo caudal do figado e pela veia cava caudal e ventralmente pelo lobo
direito do pancreas, ligamento gastropancreatico e veia porta. Cranialmente ¢ delimitado pelo
ligamento hepatoduodenal e caudalmente pela jungdo do pancreas ao mesoduodeno. Em
equinos adultos o orificio tem aproximadamente 10 cm de comprimento. As paredes do
forame estdo constantemente em contato, portanto, sua abertura ¢ ocasional. A atrofia do lobo
caudal do figado pode predispor a abertura do forame epiploico (TURNER et al., 1894).

Apesar de ser uma estrutura anatdmica normal em equinos, que ndo apresenta
importancia clinica, a herniagdo de algas intestinais pelo forame ¢ uma causa comum de colica
nessa espécie. Duas formas de herniacdo de alcas intestinais pelo forame epiploico t€m sido
descritas: (1) da direita para esquerda, que envolve a passagem do intestino delgado com o
omento € o encarceramento ocorre na regido adjacente ao estdmago e (2) da esquerda para
direita, na qual o intestino passa com o omento pelo forame epiploico e fica encarcerado na
cavidade abdominal (TURNER et al., 1894).

Os sinais clinicos sdo variados e caracterizam-se principalmente por dor abdominal. A
distensdo e o edema da parede de alcas intestinais sdo observados no exame ultra-sonografico.
No exame retal, em alguns casos, ha distensao de algas intestinais e conteudo desidratado no
co6lon maior. O liquido peritoneal apresenta alteragdes compativeis com o grau de isquemia e
necrose ¢ ¢ um bom indicador para o progndstico do caso. O tratamento € cirurgico ¢ envolve
a remog¢do do segmento de intestino encarcerado no forame epiploico e, se necessario,

ressecgdo das algas isquémicas, seguida de anastomose (VACHON; FISCHER, 1995).
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2.2.1.10 Hérnias internas

Encarceramento e estrangulamento de algas intestinais podem ocorrer em um orificio
normal ou patologico da cavidade peritoneal. Possiveis orificios incluem o espaco nefro-
esplénico e defeitos ou fissuras no mesentério, omento, ligamento gastroesplénico e ligamento
largo do utero (EDWARDS; PROUDMAN, 2002).

O espago nefroesplénico ¢ limitado pelo rim esquerdo, ligamento esplenorrenal, polo
cranial do bagco e o tecido sublombar. O deslocamento ventral do estdmago e do bago
predispde a abertura do espago nefroesplénico e consequente encarceramento de alca
intestinal através dele. O encarceramento de algas intestinais pelo omento menor, entre a
curvatura menor do estdmago e o figado, é raro (ROONEY; ROBERTSON, 1996).

O intestino delgado pode atravessar fissuras no ligamento gastroesplénico, entre a
curvatura maior do estdmago e o hilo do bago, na dire¢do caudocranial, resultando em algas
intestinais estranguladas ao lado do estdmago e craniolaterais ao bago (EDWARDS;
PROUDMAN, 2002).

Herniagdo de alcas intestinais pelo mesométrio ocorre apos a passagem de segmentos
de intestino por uma fissura no mesométrio ou no ligamento largo do utero. Todas as formas
de herniagdes internas cursam com sinais clinicos obstruc¢do intestinal. O tratamento das
hérnias internas ¢ cirrgico, através de celiotomia, correcdo da posicdo dos intestinos,
resseccdo dos segmentos isquémicos e anastomose dos segmentos integros (HANCE et al.,

1991).

2.2.1.11 Intussuscepc¢do do intestino delgado

Intussuscepcdo ¢ uma invaginacdo de um segmento do intestino (intussuscepto) e seu
mesentério para o lumen de um segmento imediatamente adjacente (intussuscepiente). A
invaginacdo pode induzir obstrugdo parcial ou completa do limen de ambos os segmentos
afetados. Quanto maior o comprimento do intussuscepto, tanto maior a compressdo de vasos
sanguineos, resultando em congestdo vascular e edema com ocasional necrose isquémica da
parede intestinal (GIFT et al., 1993). Em equinos, as intussuscepg¢des sdo mais frequentes em
animais jovens e suspeita-se que afetem mais comumente equinos de pequeno porte e fémeas.

Fatores predisponentes estdo relacionados a variagdes no peristaltismo entre segmentos
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intestinais, provocados por enterites, infestacdes intensas por ascarideos, infestagdes por
Anoplocephala perfoliata, arterite mesentérica, mudancas abruptas de dieta e neoplasmas
intraluminais (FORD et al., 1990; GIFT et al., 1993).

Clinicamente, observa-se (1) uma forma aguda, mais comum, caracterizada por sinais
de desconforto abdominal moderados ou acentuados ¢ (2) uma forma cronica, caracterizada
por episodios de desconforto abdominal intermitente, principalmente pos-prandial, perda de
peso e pouco apetite (FORD et al., 1990; GIFT et al., 1993).

Em equinos jovens, intussuscepgdes de pequenos segmentos de intestino, tipicamente
intussuscepgoes ileoileais, podem cursar com coélicas recorrentes devido a obstrugdo parcial
intermitente. Intussuscepgdes jejunais ou ileocecais geralmente envolvem segmentos mais
longos dos intestinos ¢ cursam com obstru¢do completa do limem intestinal (EDWARDS;
PROUDMAN, 2002). O tratamento ¢ cirurgico e consiste na ressec¢do do fragmento

isquémico e anatomose dos segmentos integros (GIFT et al., 1993).

2.2.1.12 Hipertrofia muscular idiopatica do ileo

A hipertrofia muscular idiopatica do ileo tem sido descrita em equinos, suinos e
humanos (CHAFFIN et al., 1992). Em equinos essa lesao ocorre sob duas formas: a idiopatica
e a compensatoria. Na forma idiopatica, ndo ha estenose da porcdo caudal do intestino que
predisponha a hipertrofia da camada muscular de uma porg¢ao cranial. A forma compensatoria
ocorre em resposta a estenoses intestinais cronicas, distais ao segmento hipertrofico
(CHAFFIN et al., 1992). Equinos adultos sdo mais predispostos, mas ndo ha predisposicao
por sexo ou raca (CHAFFIN et al., 1992; ROONEY; JEFFCOTT, 1968). Macroscopicamente,
observa-se espessamento da camada muscular lisa, principalmente da porgao distal do ileo (30
cm finais). Embora muitos animais ndo apresentem sinais clinicos, em alguns casos, os
equinos afetados podem exibir perda de peso, inapeténcia e colicas recorrentes,
principalmente pos-prandiais, caracterizadas por letargia, anorexia, olhar para o flanco e
rolamentos (CHAFFIN et al., 1992; EDWARDS; PROUDMAN, 2002).

A patogénese da hipertrofia muscular idiopatica do ileo é menos entendida do que da
forma compensatoria. Fatores possivelmente envolvidos na patogénese dessa condigdo
incluem desequilibrios autondmicos dos movimentos intestinais associados a distirbios

neurogénicos, inflamacdes da mucosa e estagnacdo do contetido cecal, que provocam
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peristaltismo excessivo ou contragdes espasticas prolongadas do orificio ileocecal (CHAFFIN
et al.,, 1992; ROONEY; JEFFCOTT, 1968). Outros possiveis fatores incluem mediadores
quimicos associados com o parasitismo. Potros infectados experimentalmente com Parascaris
equorum podem desenvolver hiperplasia da muscular 80 dias apos a infecgao (SRIHAKIM;
SWERCZEK, 1978).

O tratamento cirurgico envolve miotomia do ileo (incisdes longitudinais nas camadas

serosa e muscular) ou anastomose ileocecal (EDWARDS; PROUDMAN, 2002).

2.2.1.13 Aderéncias

Todo equino submetido a laparatomia exploratoria, ou qualquer outra cirurgia da
cavidade abdominal, pode desenvolver aderéncias intra-abdominais. Muitos dos equinos com
aderéncias intra-abdominais vivem perfeitamente bem; no entanto, quando essas aderéncias
formam um orificio de tamanho suficiente para a passagem de uma alca intestinal,
encarceramentos podem ocorrer. Aderéncias podem causar obstru¢des simples devido a
compressdo extra-luminal ou a tor¢do de algas intestinais (EDWARDS; PROUDMAN, 2002).
Outros fatores predisponentes ao desenvolvimento de aderéncias pods-cirurgicas incluem
abscessos intra-abdominais, migra¢des de parasitas e peritonites (geralmente apos castragoes),
ileo e lesdes no intestino delgado (BAXTER, 1991). O diagnodstico de aderéncias ¢
praticamente impossivel na auséncia de sinais clinicos de obstrucdo intestinal (EDWARDS;
PROUDMAN, 2002). Na maioria dos casos a causa das adesdes ¢ cirurgica, embora exista o
risco de desenvolvimento pos-cirurgico de outras adesdes no mesmo local ou em outros
locais. Em locais de dificil ressec¢do das aderéncias e risco de perfuragdo de algas intestinais,
pode-se realizar a resseccdo da alga intestinal inteira, com a aderéncia, seguida da anastomose

intestinal (BAXTER, 1991).

2.2.1.14 Impactacao de ileo

Impactacdes de ileo s@o causas comuns de obstrucdo intestinal em equinos e

correspondem a 6,9% dos casos de colica nesta espécie (EMBERTSON et al. 1985). Essa
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condicdo caracteriza-se por compactagdo de alimentos na porc¢do final do intestino delgado.
Sua ocorréncia esta associada a (1) ingestdo de alimentos fibrosos e secos, por exemplo,
gramineas como grama-bermudas (Cynodon dactylon); (2) tromboembolismo vascular; (3)
hipertrofia muscular e (4) infestacdo por Anaplocephala perfoliata (EMBERTSON et al.
1985; HANSON et al. 1995). Essa condi¢ao ocorre mais comumente em fémeas e somente
em equinos com mais de um ano de idade (RADOSTITS et al., 2007).

Clinicamente ha dor abdominal inicial, devido a distensdo do intestino delgado e
espasmos no local de impactacao. A severidade da dor aumenta conforme a distensao por ar e
liquido de segmentos intestinais proximais ou do estdbmago. H4 aumento da frequéncia
cardiaca, refluxo nasogastrico e diminui¢ao dos sons intestinais. No exame clinico-patologico
observa-se aumento do hematocrito, dos niveis de proteina plasmatica, diferenca anidnica
sérica e proteinas no liquido peritoneal. A palpagio retal, a distensdo do intestino delgado é
um achado frequente e o segmento de ileo impactado pode ser identificado ocasionalmente
(HANSON et al. 1995).

O tratamento cirurgico consiste de celiotomia e posterior dissolu¢do da compactagao e
instilagdo de soro fisiologico associado a massagem do conteudo. Esse tratamento ¢
recomendado quando o tratamento conservativo (administragdo de 6leo mineral, analgésicos e

fluidoterapia intensa) for insuficiente (EDWARDS; PROUDMAN, 2002).

2.2.1.15 Lipoma pedunculado

Lipomas pedunculados sdo neoplasmas benignos presos ao mesentério do intestino
delgado, frequentemente observados como achados incidentais em equinos adultos (JONES et
al., 1997). Equinos com mais de 12 anos sdo mais afetados (idade média de 17,6 anos) e
machos castrados aparentam maior predisposi¢do do que fémeas e machos inteiros
(BLIKSLAGER et al., 1992). Poneis também podem ser mais predispostos aos lipomas,
devido ao metabolismo lipidico diferenciado. Esses neoplasmas originam-se de placas de
gordura entre duas camadas serosas do mesentério. A medida que esses agregados aumentam,
forma-se um pediculo que progressivamente se alonga com o aumento do peso dos lipomas.
Macroscopicamente, caracterizam-se por massas branco-amareladas, ovais, de tamanhos
variados (EDWARDS; PROUDMAN, 1994). Clinicamente, estrangulamentos de alcas

intestinais por lipomas pedunculados estdo associados a sinais de obstrucdo intestinal
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incluindo diminui¢do dos borborigmos intestinais, refluxo nasogastrico ¢ dor abdominal. Na
palpagdo retal observa-se distensdo de algas intestinais (BLIKSLAGER et al., 1992).
Estrangulamento de alcas intestinais por lipomas pedunculados ¢ uma causa comum
de colica cirargica. Embora muitos equinos possam apresentar um ou mais lipomas ligados ao
mesentério, apenas um pequeno numero de animais apresentam estrangulamento de algas
intestinais. O estrangulamento ocorre quando o pediculo envolve um segmento de alca
intestinal e se prende a sua base. Essa compressdo obstrui o limen do intestino e colapsa os
vasos sanguineos mesentéricos do segmento afetado. O tratamento envolve a ressec¢do do
lipoma na base do pediculo e da por¢do de intestino comprometida e anastomose das

extremidades integras (EDWARDS; PROUDMAN, 1994).

2.2.1.16 Impactagdo do ceco

Impactagdes do ceco representam aproximadamente 5% das causas de colica em
equinos. Nao ha predisposi¢do por sexo ou raga € equinos com mais de 15 anos aparentam ser
mais propensos (COLLATOS; ROMANO, 1993; DART et al., 1997). Os possiveis fatores
predisponentes incluem (1) ma denti¢do; (2) méa qualidade da forragem; (3) ingestdo de areia;
(4) jejum prolongado; (5) acesso limitado a agua; (6) infestacdes parasitarias; (7) anestesias
gerais e (8) uso de anti-inflamatorios ndo-esterdides. Incoordenacdo dos movimentos entre o
ceco, orificio cecocolico e colon ventral direito também é uma possivel causa de impactacdes
(DART et al., 1997).

As impactagdes do ceco sdo classificadas em dois tipos: (1) causadas pela ingestdo de
alimentos secos que preenchem o ceco e (2) causadas por alteracdo do fluxo secundaria a
disfun¢ao na mobilidade do 6rgdo. No primeiro tipo, os fluidos e gases podem passar pelo
orificio ileocecal para o orificio cecocolico, resultando na passagem de fezes escassas e
amolecidas (EDWARDS, 2002).

Os sinais clinicos caracterizam-se por aumento da frequéncia cardiaca, olhar para o
flanco, motilidade intestinal diminuida e anorexia. Equinos afetados deitam e levantam
frequentemente e escoiceiam o abdomen. O diagnostico de impactagdo cecal ¢ realizado pelo
exame retal (COLLATOS; ROMANO, 1993). Nos casos de impactagdo secundaria a ingestdo

de alimentos secos, a massa a ser palpada no exame retal ¢ grande e firme, enquanto que nos
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casos secundarios a defeitos da motilidade, o conteudo que distende o ceco ¢ liquido (DART
etal., 1997).

O tratamento conservativo envolve a administragdo de substancias para amolecer o
conteido via sonda nasogastrica, fluidoterapia e anti-inflamatérios nao-esterdides. O
tratamento cirurgico consiste em tiflotomia isolada ou associada a anastomose cecocolica,
ileocecal ou jejunocolica. Ambos os tratamentos sdo eficientes em casos nao associados a
defeitos da motilidade com recuperacdo de 76% dos casos de cirurgia e 90% dos casos

tratados com medicamentos (DART et al., 1997).

2.2.1.17 Intussuscepgao cecocecal e cecocolica

Intussuscepgdes cecocdlicas sdo raras em equinos € podem corresponder a 1,3% dos
casos de colicas nessa espécie (GAUGHAN; HACKETT, 1990). Sdo provocadas por um
desequilibrio na motilidade entre segmentos de intestino adjacentes. Em equinos, fatores
predisponentes incluem a administragdo de  organofosforados ou farmacos
parassimpaticomiméticos, arterites e tromboembolismo por larvas de Strongylus vulgaris,
infecgdes por Salmonella spp., Eimeria leukarti, Anoplocephala perfoliata e ciatostomineos e
massas intraluminais (GAUGHAN; HACKETT, 1990; EDWARDS, 2002).

Nas formas clinicas aguda e subaguda, os equinos afetados apresentam dor abdominal
acentuada. Na forma cronica e depauperante, apresentam dor abdominal intermitente, febre,
diminuicdo das fezes e perda de peso. Tipicamente, a parede da alga intussuscepta torna-se
distendida e edemaciada. A ultra-sonografia transabdominal é o método de escolha no
diagnostico de intussuscepgdo cecocecal ou cecocdlica, pois ha dificuldades no diagnéstico na
palpacdo retal. Porém, achados na palpagdo retal, como uma massa no quadrante dorsal do
abdomen, com aumento da sensibilidade nesse local, edema e aumento do colon maior e
dificuldade na localizag¢@o do ceco, podem ajudar no diagnostico de intussuscepcao cecocolica
e cecocecal (GAUGHAN; HACKETT, 1990; MARTIN et al., 1999).

O tratamento consiste na reducdo da intussuscep¢do, por tracdo do segmento
intussuscepto e, se necessario, a realizacdo de colostomia ou tiflotomia. Em alguns casos,
realiza-se a resseccdo da por¢do de ceco isquémica (GAUGHAN; HACKETT, 1990;
MARTIN et al., 1999).
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2.2.1.18 Perfuragdo do ceco

Perfuracdes do ceco em equinos tém sido descritas, mais comumente, em fémeas no
pos-parto ou como condigdes idiopaticas em equinos tratados com anti-inflamatérios nao-
esterdides e em potros apds endoscopia. Fémeas no periodo pds-parto geralmente nao
apresentam sinais clinicos prévios compativeis com impactac¢ao cecal (PLATT, 1983; ROSS
et al., 1985; DART et al., 1997; EDWARDS, 2002). Suspeita-se que traumas no momento do
parto ou disturbios da mobilidade devido a gestacdo tardia, induzindo impactagdes cecais ou
distensdo por gases, associada ao aumento da pressdo abdominal, possam provocar
perfuragdes no ceco. Farmacos anti-inflamatorios nao-esterdides podem alterar a mobilidade
cecal ou mascarar o desenvolvimento de impactagdes cecais. Potros submetidos a endoscopia
e tratados no periodo pds-anestésico com fenilbutazona desenvolveram perfuragdes no ceco
24 horas apos a anestesia (EDWARDS, 2002).

Os equinos afetados apresentam desconforto abdominal leve, inapeténcia, fezes
escassas e moles e depressdo. Na necropsia observa-se o ceco aumentado de tamanho, firme e
preenchido por alimento e o c6lon maior vazio. Em fémeas no poés-parto, geralmente o ceco e
c6lon maior apresentam quantidade de ingesta e tamanho normais. O local mais comum de
perfuragdoes ¢ a por¢do ventral do corpo do ceco (ROSS et al. 1985) Perfuracdes cecais
resultam em morte secundaria a choque endotoxico e septicemia e sdo causas frequentes de

eutandsia (EDWARDS, 2002).

2.2.1.19 Impactacdo no célon maior

Impactacdes no colon se desenvolvem, mais comumente, em areas de estreitamento do
didmetro luminal, como a flexura pélvica e colon dorsal direito proximal ao célon tranverso.
Causas de impactagoes do colon maior sdo desconhecidas, embora varias causas tenham sido
implicadas no desenvolvimento dessa condi¢do; por exemplo: alimentos de ma qualidade, ma
denticdo, infestacdo por parasitas, consumo reduzido de agua, exercicios limitados, paricao,
material estranho em meio ao alimento, estabulagdo e alteragdes da mobilidade do célon
maior. Experimentalmente, o uso de formamidinas acaricidas, como o amitraz, provoca

impactagdes de colon maior. A idade média dos equinos afetados é de 7,1 anos e,
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aparentemente, fémeas tem maior predisposicdo para desenvolver essas alteracdes
(DABAREINER et al., 1995).

Equinos com impactagdo de colon apresentam sinais intermitentes de dor abdominal,
anorexia parcial ou completa, movimentos labiais, mexem com a agua, olham e escoiceiam o
abdomen. Sinais clinicos adicionais incluem linfopenia, diminuicdo dos ruidos intestinais e
aumento dos movimentos cardiacos e respiratorios e dos niveis de proteina no liquido
peritoneal. A palpagao retal € util para o diagndstico, pois, em muitos casos, € possivel palpar
uma massa firme na regido da flexura pélvica (DABAREINER et al., 1995).

O tratamento conservativo € eficiente e baseia-se no controle da dieta, diminuig¢do da
dor (administracdo intravenosa de analgésicos), administra¢do de laxativos, manutencao da
hidratacao, redugdo dos espasmos intestinais € na hidratagdo da ingesta do colon. Em casos
onde o tratamento conservativo € ineficiente recomenda-se o tratamento cirurgico através de

celiotomia seguida de enterotomia (DABAREINER et al., 1995).

2.2.1.20 Sablose

Sablose é o acimulo de areia (do francés, sable) com impactagdo do intestino grosso.
Equinos podem ingerir areia diretamente do solo em locais arenosos ou em fenos contendo
sujidades. Equinos com dietas pouco fibrosas ou que ingerem pouca quantidade de forragem
sd0 mais propensos a ingerir areia, barro ou pedregulhos diretamente do solo. Animais jovens
ou com habitos alimentares improprios podem ingerir areia involuntariamente. A ingestdo
desses materiais pode causar enterite por corpos estranhos ou se acumular no célon ventral,
flexura pélvica e cdlon transverso, causando impactagdes. A inflamagdo local associada com
o acumulo de grande quantidade de areia pode levar a ruptura do colon (SPECHT;
COLAHAN, 1988; HANSON, 2002).

Os sinais clinicos caracterizam-se por dor abdominal leve a acentuada, diarreia e sinais
de endotoxemia. Na palpacdo retal, quando a impactacdo se localiza no célon ventral, o
diagnoéstico € dificultado pela localizacdo na por¢do cranial do trato gastrointestinal e
ocasional distensdo por gas do ceco e célon maior. Equinos com sablose frequentemente
desenvolvem deslocamentos ou tor¢des de colon maior. O diagnostico pelo exame das fezes
ndo € preciso, pois equinos normais podem apresentar pequena quantidade de areia nas fezes,

porém, em equinos com sablose esta quantidade é elevada (HANSON, 2002).
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Como tratamento, recomenda-se a administracdo de psilio para lubrificar o trato
gastrointestinal e auxiliar o movimento da areia para fora do trato (HANSON, 2002). O
tratamento cirurgico envolve colostomia e lavagem do interior do c6lon maior com agua para

a retirada do material impactado (SPECHT; COLAHAN, 1988).

2.2.1.21 Deslocamentos e volvulos do c6lon maior

O coélon maior de equinos ¢ predisposto a deslocamentos devido ao seu tamanho
(aproximadamente 3,5 m de comprimento) e a sua mobilidade (fixado apenas ao ceco e célon
transverso e a raiz mesentérica). Fémeas no pos-parto sdo predispostas. Outros fatores de risco
incluem a idade (mais de sete anos), lactacdo, mudancgas abruptas na alimentacdo e
deslocamentos prévios (SNYDER et al., 1989; HACKETT, 2002). Em geral, sdo
reconhecidas duas formas clinicas de deslocamento: (1) os deslocamentos nado-estrangulados e
(2) os volvulos com estrangulamento. Dentre os deslocamentos de colon maior ndo-
estrangulados incluem-se o deslocamento dorsal esquerdo (encarceramento no ligamento
nefroesplénico), deslocamento dorsal direito e volvulo ndo-estrangulado do célon maior
(HACKETT, 2002).

O deslocamento dorsal esquerdo ¢ provocado pelo movimento do colon esquerdo para
cima, junto a parede abdominal (HACKETT, 1983). Sugere-se que a hipomotilidade e
timpanismo do célon maior ou rolamentos induzam esses deslocamentos. Os sinais clinicos
variam conforme o comprimento da por¢ao intestinal afetada, o grau de timpanismo e a tragdo
imposta sobre o ligamento nefroesplénico (HACKETT, 2002). Esses sinais podem ser de dor
e distensdo abdominal leve ou taquicardia acentuada. Na palpagdo retal observa-se
timpanismo do célon esquerdo associado a insinuagdo de uma por¢ao do colon esquerdo sobre
o ligamento nefroesplénico e deslocamento ventral do bago. O tratamento conservador
consiste de restricdo alimentar e administragdo de analgésicos. Adicionalmente, recomenda-se
o tratamento com vasoconstritores (fenilefrina) associado a exercicios, rolamento sob
anestesia geral ou tratamento cirargico (SIVULA, 1991; HACKETT, 2002).

O deslocamento dorsal direito é provocado pelo movimento do célon esquerdo e
flexura pélvica para a direita, ao longo da parede abdominal ventral, tanto na direcdo
craniocaudal como na caudocranial (HACKETT, 1983). Os sinais clinicos podem variar de

colica leve a dor intensa e timpanismo. Na palpagdo retal, observam-se segmentos do célon
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maior entre 0 ceco ¢ a parede abdominal direita. Geralmente a flexura pélvica é pouco
palpavel. O tratamento nesses casos ¢ a laparotomia exploratdria com reposi¢do do colon
esquerdo para o local normal e descompressdo dos segmentos timpanizados. (HACKETT,
2002).

Voélvulos do coélon maior sdo provocados pelo movimento ventral do colon dorsal
esquerdo, tanto para a esquerda como para a direita do colon ventral esquerdo. As torcoes
podem ocorrer em qualquer segmento do o6rgdo e podem ser ndo-estrangulantes ou
estrangulantes (rotagdes com mais de 360°). Volvulos em 90° ou menos, geralmente tem
pouco significado clinico, enquanto volvulos de 180-270° impedem a passagem de alimentos
e podem comprometer o fluxo sanguineo. Os sinais clinicos de equinos com vélvulos de 90-
270° sdao semelhantes aos de equinos com impactagdes de colon (HACKETT, 1983). No
exame retal, observa-se timpanismo leve do colon esquerdo e ceco e, ocasionalmente,
impacta¢do de alimento na por¢do do célon esquerdo anterior a rotacdo. Os sinais clinicos de
volvulos de 270-360° sdo mais intensos, devido a distensdo gasosa progressiva dos segmentos
anteriores a rotagdo. Alguns equinos apresentam refluxo nasogastrico. Na palpacdo retal
observa-se timpanismo moderado a marcado do colon ventral esquerdo e colon dorsal. O
timpanismo da base do ceco ¢ um achado tipico. O tratamento de volvulos nao-estrangulados
¢ cirurgico e envolve laparotomia exploratoria e reposicionamento do 6rgdo na sua posigao
normal (SNYDER et al., 1989; HACKETT, 2002).

Voélvulos de 360° ou mais causam impactacdo do alimento, sequestro de sangue no
segmento estrangulado e endotoxemia. Esse tipo de tor¢do pode representar 6,2% dos casos
de colicas. A taxa de mortalidade pode atingir 72% dos casos. As lesdes sdo mais
hemorragicas do que isquémicas, pois hd obstrucdo do fluxo venoso e manutengdo do fluxo
arterial. Os sinais clinicos caracterizam-se por dor abdominal intensa e distensdo abdominal
rapida. No exame retal ha timpanismo de cdlon maior acentuado e aumento da espessura da
parede do colon. A serosa do 6rgdo torna-se vermelho-escura a negra. A severidade das lesdes
histologicas esta diretamente relacionada com o prognostico do caso. Volvulo estrangulado €
uma emergeéncia cirirgica e a intervencao imediata melhora significativamente o prognostico

(SNYDER et al., 1989; HACKETT, 2002).
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2.2.1.22 Timpanismo de ceco e cdlon maior

Nesta alteracdo funcional observa-se distensdo gasosa do colon maior ou do cdlon
maior e ceco, sem obstru¢do mecanica do fluxo intestinal. Pode ser idiopatica ou associada a
producdo excessiva de gases, mudanca rapida no consumo de grdos, concentrados ou
forragens muito fermentaveis, diminuicdo da evacuagdo de gases, parasitoses, falta de
exercicio, colites, peritonites, estresse e agentes parassimpaticoliticos (HACKETT, 2002a;
RADOSTITS et al., 2007).

Equinos com distensdao de célon maior leve ou moderada, apresentam dor abdominal
leve ou moderada e taquicardia. Esses casos podem ter resolucdo espontinea ou responder ao
tratamento conservativo, que consiste da administracdo de analgésicos e vaselina
(HACKETT, 2002a; RADOSTITS et al., 2007).

O timpanismo grave caracteriza-se por dor abdominal intensa, distensdo abdominal,
taquicardia e taquipnéia. A palpagio retal observa-se distensio marcada do célon maior sem
sinais de deslocamentos ou obstrugdes luminais. Nesses casos, recomenda-se o tratamento
cirirgico. A trocaterizagdo percutanea resulta em alivio imediato da dor abdominal, mas, se
ha recorréncia dos sinais clinicos apds esse procedimento, é provavel que se trate de um
timpanismo secundario, que requer tratamento cirargico (HACKETT, 2002a; RADOSTITS et
al., 2007).

2.2.1.23 Obstrugdes do cdlon menor

O colon menor pode sofrer obstru¢des simples associadas a enterdlitos, fecalitos,
fitobezoares, tricobezoares e corpos estranhos. Clinicamente essas obstrugdes podem cursar
com anorexia, tenesmo ¢ dor abdominal. Esses objetos podem ser identificados no exame
retal, dependendo do seu tamanho e da sua localizacdo (SCHUMACHER, 2002).

Fecalitos sdo concregdes isoladas de fezes que ocorrem no cdlon menor. Tém em
meédia 8-12 cm de largura por 15-20 cm de comprimento e sua ocorréncia esta associada a
alimentagdo fibrosa e a redugdo no consumo de agua em meses de clima frio. Sdo descritos

principalmente em poneis (MCCLURE et al., 1992).
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Os bezoares podem ser combinagdes de cristais de fosfato amoniacomagnesiano
(estruvita) e fibras vegetais (fitobezoar) ou pelos (tricobezoar). Devido a sua superficie lisa,
podem obstruir o Iumen intestinal por longos periodos sem causar dano a mucosa. Essas
formacgdes sao mais comuns em equinos com menos de trés anos de idade e com ma denticao
(SCHUMACHER, 2002).

Os corpos estranhos envolvidos em obstrugdes do coélon menor incluem fibras de
nailon, cordas e sacos plésticos. O material estranho € recoberto por minerais que aumentam o
seu volume. A superficie dessas massas ¢ irregular, induzindo lesdes na mucosa intestinal.
Essas formacdes sdo observadas principalmente em equinos com menos de trés anos de idade,
devido aos seus habitos alimentares (SCHUMACHER, 2002).

O tratamento das obstrucdes € cirurgico e envolve laparotomia exploratéria seguida de
enterotomia no local obstruido. Quando ndo for possivel exteriorizar o segmento obstruido do
colon menor, a massa deve ser impulsionada até o célon maior, onde possa ser retirada por

enterotomia na flexura pélvica (SCHUMACHER, 2002).

2.2.1.24 Enterodlito

Enterélitos sdo concrecdes duras e arredondadas compostas por estruvita (fosfato
amoniacomagnesiano hexaidratado) que se formam na ampola coli do célon dorsal direito e,
subsequentemente, causam obstrucdo parcial ou completa do cédlon dorsal transverso e colon
menor (HASSEL, 2002). Ocorrem mais frequentemente em equinos das racas Arabe, cruzas
Arabe e Quarto-de-Milha. Enterélitos sdo raros em equinos com menos de trés anos de idade,
mas ja foram relatados em equinos de um ano (DART et al., 1992; FISCHER, 2002).

Dietas com niveis excessivos de magnésio, nitrogénio e fésforo podem contribuir para
formacao de enterdlitos. Altos niveis desses elementos podem ser encontrados em feno de
alfafa, graos e na fonte de agua. Dietas altamente protéicas também favorecem a alcalinizagdo
do pH intestinal. Condi¢des alcalinas elevadas no intestino grosso associadas a concentragodes
apropriadas de minerais e a presenca de material estranho (seixos, grdos de areia, materiais
metalicos ou barbantes), ao redor do qual se inicia a formagao, predispdem o desenvolvimento
de enterdlitos (HASSEL, 2002).

Macroscopicamente se caracterizam por formagdes arredondadas, esverdeadas, de

tamanhos variados. Quando solitarios ndo apresentam facetas, porém, quando multiplos,
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perdem seus contornos arredondados devido ao contato. Ao corte sdo duros e apresentam
numerosas lamelas concéntricas em torno de um nucleo central constituido pelo corpo
estranho, onde iniciou a formagdo (BLUE; WITTKOPP, 1981).

Clinicamente observa-se dor abdominal leve e persistente, inapeténcia, anorexia, fezes
escassas recobertas por muco e distensdo na regido da fossa paralombar (BLUE; WITTKOPP,
1981). O tratamento de uma obstrucdo do coélon devido a enterolitiase consiste na extracdo do

enterdlito, através de laparotomia exploratdria seguida de enterotomia (FISCHER, 2002).

2.2.1.25 Ruptura de reto

Rupturas de reto sdo causadas frequentemente pela palpagao retal tanto das estruturas
reprodutivas, para avaliar a fertilidade e o tempo de gestacdo, como da cavidade abdominal,
com o propoésito de determinar a causa de doenga intestinal ou urogenital. Outras causas de
rupturas retais incluem a administragdo de enema, distocia, ruptura de hematomas murais ¢ a
introdugdo acidental do pénis no reto da égua durante a cobertura (SCHUMACHER, 2002).

Ocorrem com maior frequéncia em garanhdes ¢ em machos castrados, apesar de
fémeas serem submetidas mais frequentemente a palpagdes retais. Acredita-se que a repeticao
desse exame em fémeas, torne-as mais resistentes e tolerantes a esses procedimentos. Os
equinos Arabes aparentam maior predisposi¢do a essas lesdes pois tem reto e Anus menores
(STAUFFER, 1981)

Essas alteragdes tém sido classificadas em quatro graus de severidade: (1) ruptura da
mucosa ¢ submucosa; (2) ruptura da muscular com a mucosa ¢ submucosa intactas; (3)
ruptura da mucosa, submucosa ¢ muscular ¢ (4) ruptura de todas as camadas com
comunicacdo entre o limen intestinal e a cavidade abdominal (STAUFFER, 1981).

O aparecimento de taquicardia, ileo, febre, sudorese, relutincia em se mover e sinais
de desconforto abdominal, apds exames retais, aplicacdo de enemas ou coberturas, indicam a
possibilidade de lesdo retal grave (SCHUMACHER, 2002). Pequenas quantidades de sangue
na luva do examinador sdo consideradas normais, porém, a presenca de sangue fresco ou
coagulos ou o relaxamento subito do reto durante a palpacdo sdo sinais de ruptura

(STAUFFER, 1981; SCHUMACHER, 2002).
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O tratamento conservativo, com antibidticos de amplo-espectro, enemas e
fornecimento de alimentos pouco fibrosos, pode ser aplicado para rupturas de grau I com
resultados satisfatorios. O tratamento cirtrgico de rupturas de reto geralmente ¢ ineficaz
devido a inacessibilidade ao local da lesao. O prognoéstico € desfavoravel nos casos de ruptura

completa da parede intestinal (SPEIRS et al., 1980).

2.2.1.26 Abscessos perirretais

Abscessos adjacentes ao reto sdo causados por contamina¢do de tecidos devido a
lesdes na mucosa intestinal. Nos casos em que esses abscessos obstruem o Iumen intestinal
observa-se dor abdominal, anorexia, redu¢do ou auséncia de fezes, tenesmo e aumento da
temperatura retal. Geralmente esses abscessos sdo palpaveis no exame retal. O tratamento €
ciriirgico e consiste na drenagem do abscesso e limpeza diaria (em média durante seis dias) da
cavidade. O acesso ao abscesso pode ser lateral ao esfincter anal ou pelo Iumen intestinal ou
vaginal. Tratamentos concomitantes com antibidticos e anti-inflamatérios devem ser

aplicados (SANDERS-SHAMIS, 1985).

2.2.1.27 Enterites

2.2.1.27.1 Enterite associada a ciatostomineos

Ha mais de 40 espécies identificadas desses parasitas, popularmente conhecidos como
triconemas, ciatostomineos ou pequenos estrongilos. Essas espécies fazem parte dos géneros
Cylicosephanus,  Cyathostomum,  Cylicocyclus,  Cylicodontophorus,  Poeriostomum,
Gyalocephalus e Cylindropharynx (URQUHART et al., 1996). As dez espécies mais comuns
em equinos sdo Cylicosephanus longibursatus, Cyathostomum catinatum, Cylicosephanus
goldi, Cylicocyclus nassatus, Cyathostomum coronatum, Cylicosephanus calicatus,

Cylicosephanus minutus, Cylicocyclus leptosomus, Cyathostomum pateratum e Cylicocyclus
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insigne (LYONS et al., 2000). Sdo parasitas pequenos (menos de 1,5 cm de comprimento),
filiformes, brancos ou vermelho-escuro, visiveis no exame minucioso da mucosa ou no
conteudo do intestino grosso de equinos (URQUHART et al., 1996). A diferenciagdo entre as
espécies ¢ feita pela (1) observacdo do nimero, arranjo, forma e tamanho dos elementos das
coroas lamelares interna e externa, (2) forma da capsula bucal, incluindo suas paredes e (3)
forma e o tamanho da cauda em machos e sua configuracdo em fémeas (LYONS et al., 2000).

Esses parasitas tém seis estagios de vida em ciclo direto (i.é., ndo possuem
hospedeiros intermediarios), que incluem: ovos, larvas de primeiro estagio (L;), larvas de
segundo estagio (L,), larvas de terceiro estagio (L3), larvas de quarto estagio (L4), larvas de
quinto estagio (Ls) e adultos. Os parasitas adultos vivem no limen intestinal, onde produzem
ovos que sdo eliminados nas fezes. Em condi¢des favoraveis, os ovos eclodem no meio
ambiente, onde o parasita se desenvolve de L; a Ls;. As formas infectantes (L3) s@o ingeridas
com o alimento. No tubo digestivo, principalmente do célon maior e ceco, essas larvas
atravessam o epitélio intestinal e penetram a ldmina propria e submucosa. Nesses locais,
desenvolvem-se em L4 e emergem para o limen em sua forma madura. As larvas
remanescentes na parede intestinal formam cistos e entram em hipobiose, onde podem
permanecer por até dois anos. Embora casos de diarreia ocorram, na maioria das vezes,
associados a emergéncia de larvas encistadas nas paredes do intestino, essa sindrome também
pode ser provocada pela penetragdo de L3 (GILES et al., 1985; LYONS et al., 2000).

A doenca tem carater sazonal, porém, ha diferenca da época de ocorréncia nas
diferentes regides do mundo. Dessa forma, as condigdes mais favoraveis nos paises do norte,
com clima temperado, ocorrem na primavera e outono, enquanto que nos paises de clima
subtropical, essas condi¢des ocorrem durante o inverno (LYONS et al., 2000).

Os sinais clinicos caracterizam-se por diarreia de inicio subito, que pode se tornar
cronica ¢ causar emaciacdo ¢ morte em 2-3 semanas. Sinais clinicos adicionais incluem
colica, edema subcutaneo e febre (LOVE et al.,, 1999; LYONS et al., 2000). Nao sao
observadas alteracdes especificas nos exames hematologicos e bioquimicos, embora a maioria
dos equinos afetados desenvolva neutrofilia e hipoalbubinemia (GILES et al., 1985).

As lesdes intestinais incluem enterite catarral ou fibrinosa do c6lon maior € ceco, com
numerosos focos hemorragicos, necréticos ou granulomas na mucosa e submucosa associados
a larvas de ciatostomineos (JASKO; ROTH, 1984; LOVE et al. 1999; AFIP, 2000). Outras
lesdes intestinais incluem edema da parede intestinal e aumento dos linfonodos mesentéricos

(LOVE et al., 1999).
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O diagnostico definitivo de enterites associadas a ciatostomineos ¢ baseado na
demonstragdo de lesdes intestinais caracteristicas na necropsia, incluindo a presenga de
numerosas larvas adultas aderidas ou encistadas na mucosa ¢ submucosa (LYONS et al.,
2000).

Os pequenos estrongilos apresentam graus variados de resisténcia aos anti-helminticos
disponiveis para equinos. Apenas dois farmacos tem mostrado eficacia no tratamento desses
parasitas, a moxidectina e o febendazol. A moxidectina usada na dose tnica de 400 pg/kg e o
febendazol, na dose de 7,5-10 pg/kg, durante cinco dias, via oral, sdo eficientes,

principalmente na eliminag@o dos parasitas encistados (LYONS et al., 2000).

2.2.1.27.2 Clostridioses intestinais e diarreia associada a antibioticos

No passado, o termo “colite X” era utilizado na medicina de equinos para descrever
casos de colite aguda e grave, sem causa definida (ROONEY et al., 1963). Atualmente, o
isolamento e identificagdo de toxinas e de bactérias do género Clostridium dessas lesdes
intestinais, indicam o envolvimento desses agentes nessa condicdo (JONES et al., 1988;
BUESCHEL et al., 1998). As duas principais espécies de Clostridium envolvidas nessa
condigdo sdo C. difficile e C. perfringes tipo A (GUSTAFFSON, 2004; BROWN et al., 2007).
Essas formas de colite também sdo observadas apos o uso de determinados antibidticos, como
tetraciclinas (KEIR et al., 1999), eritromicina, rinfampicina (BAVERUD et al. 1998) e
lincomicina (PRESCOTT et al., 1988) em associacdo aos micro-organismos referidos
anteriormente, ou mesmo na auséncia deles. O uso de antibioticos pode induzir alteragdes na
flora intestinal com crescimento exagerado de C. perfringes tipo A ou de C. difficile e
producao de toxinas pelos micro-organismos, levando a danos graves a mucosa intestinal
(GUSTAFFSON, 2004; BROWN et al., 2007).

Outros fatores de risco incluem o uso de anti-inflamatorios nao-esteroides,
administracdo de anti-helminticos e/ou a ocorréncia de fatores estressantes, como corridas ou
competicdes, hospitalizagdo, tratamentos cirirgicos, doencas respiratorias, mudangas na
alimentagdo e emagrecimento (ROONEY et al, 1963).

As clostridioses intestinais equinas caracterizam-se clinicamente por apatia,
inapeténcia, diarreia fétida e aumento da frequéncia cardiaca e da temperatura corporal. A

gravidade da diarreia é variavel; a consisténcia das fezes, que sdo frequentemente escuras ¢
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fétidas, varia de liquida a amolecida (semelhantes ao normal). Adicionalmente observa-se
colica leve, relutancia em se mover ou permanecer em estagdo, desidratagdo, sudorese e
laminite. Equinos com sinais clinicos acentuados podem morrer em 24-48 horas. Indices de
mortalidade de aproximadamente 40% t€m sido descritos (ODENDAAL et al., 2004).

Macroscopicamente, as lesdes intestinais sdo restritas ao intestino grosso e consistem
de distens@o do cdlon maior e ceco por abundante contetido liquido. Observa-se necrose da
mucosa, por vezes acompanhada de exsudato fibrino-hemorragico, conferindo a superficie
mucosa uma coloragdo marrom ou enegrecida. Ha congestdo da serosa desses orgdos. Na
mucosa ¢ submucosa ha acentuado edema, que pode ser observado também na jun¢do do
mesentério com o intestino e nos linfonodos cecais e colicos. Adicionalmente observa-se
desidratacdo e petéquias no tecido subcutaneo e na serosa das visceras abdominais
(BUESCHEL et al., 1998; BROWN et al., 2007).

As lesdes histologicas incluem necrose superficial ou difusa da mucosa do colon
maior e ceco, associada a dilatacdo e trombose dos vasos sanguineos na submucosa. Nessas
areas observa-se hemorragia e edema. Quantidades variaveis de bacilos sdo associadas a essas
lesdes. Alguns neutrofilos podem estar evidentes na mucosa ou submucosa e pode haver
fibrina na mucosa afetada em casos mais avangados. Congestdo, trombose microvascular e
hemorragias podem ser encontradas em uma variedade de 6rgaos, especialmente no cortex da
adrenal e caracterizam choque endotoxico (BUESCHEL et al., 1998; BROWN et al., 2007).

C. difficile ndo ¢ uma bactéria comensal da flora intestinal de equinos e o diagndstico
das enterites associadas a esse agente baseia-se na cultura bacteriana e na detec¢ao de toxinas
A e B (ambos os testes realizados em amostras de fezes). Por ser uma bactéria gram-positiva,
anaerobica obrigatoria e formadora de esporos, C. difficile deve ser cultivado em meios
especiais (agar cicloserina-cefoxitina-frutose) em ambiente anaerdbico por 36-48 horas a
37°C. O método mais confiavel para deteccdo de toxinas bacterianas ¢ a demonstracdo de
citotoxidade em cultivos celulares. Métodos mais baratos e praticos sdo os testes de
imunoensaio enzimatico. Métodos moleculares (reacdo em cadeia da polimerase [PCR]) para
deteccdo das toxinas, tém sido desenvolvidos, porém, os resultados obtidos ainda sdo
duvidosos. O diagnéstico das infec¢des por C. perfringens tipo A baseia-se na combinacdo de
isolamento de grande quantidade do agente, identificacdo das toxinas, principalmente B-toxina
e enterotoxina. O isolamento bacteriano também exige meios enriquecidos e anaerobicos ¢ a
identificacdo das toxinas ¢ realizada pela técnica da reagdo em cadeia da polimerase (PCR)

tanto de amostras fecais como da cultura bacteriana (FEARY; HASSEL, 2006).
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Em ambos os casos, o tratamento consiste na reposicdo de fluido (principalmente
fluidos coldides ou cristaloides) e eletrolitos e na administragdo de metronidazol (10/15
mg/kg, intravenoso, duas vezes ao dia). Para o tratamento de C. perfringens recomenda-se a
administracdo concomitante de penicilina e um farmaco aminoglicosideo, por exemplo

gentamicina (FEARY; HASSEL, 2006).

2.2.1.27.3 Febre equina do Potomac

A febre equina do Potomac, também conhecida como erliquiose monocitica equina ou
colite erliquial equina, ¢ uma doenga infecciosa ndo contagiosa causada por Neorickettsia
(Ehrlichia) risticii. Foi descrita pela primeira vez no estado de Maryland, nos Estados Unidos,
em 1979, em propriedades ao longo do rio Potomac (PALMER, 2004). Nos anos seguintes,
foi descrita em diversos estados americanos (PALMER et al., 1986) e, mais recentemente, em
outros paises, como Brasil e Uruguai (DUTRA et al., 2001; COIMBRA et al., 2006).

N. risticii sdo organismos intracelulares obrigatorios, pertencentes a familia
Anaplasmataceae. Em equinos, essa riquétsia parasita monécitos no sangue, macrofagos e
mastocitos da mucosa intestinal e células epiteliais das criptas do intestino delgado e grosso
(PALMER, 2004; FEARY; HASSEL, 2006).

A erliquiose monocitica equina tem carater endémico e sazonal. A doenga ocorre em
areas alagadicas, as margens de rios e lagos, nos meses mais quentes do ano (ATWILL et al.,
1992). Todos os equinos sdo suscetiveis a doenca e animais transportados para areas
endémicas parecem ser suscetiveis a infeccdes mais graves do que aqueles nascidos nestas
areas (ATWILL et al., 1992; DUTRA et al., 2001;).

A transmissao oral ¢ a principal forma de transmissao de N. risticii. Acredita-se que a
transmissdo dessa riquétsia envolva trematodeos aquaticos. Cercarias de trematddeos
Acanthatrium sp. e Lecithodendrium sp., parasitas de caramujos e insetos aquaticos existentes
na regido de ocorréncia dessa doenca nos Estados Unidos, foram identificados como
portadores e possiveis vetores de N. risticci (PUSTERLA et al., 2003).

A morbidade e a letalidade variam de 0%-75% e 5%-30%, respectivamente,
dependendo da sazonalidade (ATWILL et al., 1992). Os sinais clinicos incluem febre,
depressdo, anorexia, diarreia (73% dos equinos afetados), laminite (40% dos equinos

afetados), ileo e colicas. Observa-se linfopenia, nos estagios iniciais da doenga, em equinos
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com diarreia. A duragdo da diarreia é de 2-12 dias (média de quatro dias) (DUTTA et al.,
1988; PALMER, 2004; FEARY; HASSEL, 2006).

Na necropsia observam-se o colon maior e ceco distendidos, contendo grande
quantidade de liquido, e areas focais de hiperemia na mucosa. Histologicamente observa-se
discreto infiltrado inflamatério na mucosa e submucosa do ceco € célon maior, com areas de
congestdo dos capilares sanguineos e edema da submucosa. O organismo pode ser
evidenciado em macréfagos e células epiteliais do intestino, em cortes histologicos, pela
coloragdo de prata de Steiner ou por imuno-histoquimica (COIMBRA et al., 2006; FEARY;
HASSEL, 2006).

O diagnostico pode ser feito através dos achados epidemioldgicos, clinicos,
hematologicos e a resposta ao tratamento. A confirmagdo do diagndstico deve ser feita por
técnicas sorologicas (imunofluorescéncia indireta [IFI]) e moleculares (reagdo em cadeia da
polimerase [PCR]) da capa flogistica do sangue ou fezes ou isolamento de N. risticci em
culturas do sangue ou fezes e microscopia eletrénica. A deteccdo do aumento dos niveis de
anticorpos contra o agente pela técnica de IFI ¢ definitiva para o diagnostico. O farmaco de
escolha para o tratamento ¢ a oxitetraciclina (6,6 mg/kg, uma vez ao dia, por cinco dias)

(PALMER, 2004; FEARY; HASSEL, 2006).

2.2.1.27.4 Salmonelose

A salmonelose ¢ uma importante doenca infecciosa de equinos e outros animais
domésticos. Bactérias do género Salmonella, familia Enterobacteriaceae, sdo cocobacilos,
gram-negativos, moveis e flagelados. O género Salmonella contém apenas uma espécie (S.
enterica). Essa espécie ¢ dividida em sete sub-espécies (enterica, salamae, arizonae,
diarizonae, houtenae, bongori, indica). S. enterica subsp. enterica contém todos os serovares
ja identificados (mais de 1.700). Os nomes dos sorotipos sdo grafados como se fossem
espécies, por exemplo, S. thyphimurium. No entanto, a nomenclatura certa ¢ Salmonella
enterica subesp. Enterica var. Typhimurium (COLLETT; MOGG, 2004).

Em equinos, as infec¢des sdo causadas principalmente por S. thyphimurium e, menos
frequentemente, por S. anatum, S. kottbus, S. newport e S. typhimurium var. copenhagen
(CARTER et al., 1986; SMITH, 1990). A principal via de infeccdo ¢ a oral, embora infec¢des

possam ocorrer por contamina¢do da mucosa dos olhos ¢ narinas. As fontes de infecgdes
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incluem a agua e alimentos contaminados ou qualquer animal que excrete a bactéria, como
aves, roedores e outros equinos (SMITH, 1990).

Embora equinos de todas as idades possam ser afetados, potros e animais idosos tém
maior predisposi¢ao. Outros fatores de risco incluem (1) debilidade; (2) estresse induzido por
transporte, mudanga de estabulo, clima quente e umido, mudanga de dieta ou de tratadores,
cirurgias, colicas, exercicio excessivo ou doenca concomitante e (3) tratamento com
antibidticos, principalmente tetraciclina, e anti-helminticos (GIBBONS, 1980). Coélicas e
administracdo oral de antibioticos sdo os principais fatores de risco associados a infecg¢do por
varios serovares de Salmonella enterica (HIRD et al., 1986; FEARY; HASSEL, 2006).

Trés formas clinicas sao identificadas: (1) a forma hiperaguda, septicémica e fatal, que
afeta frequentemente potros de 1-6 meses de idade. Esses equinos apresentam febre, fraqueza,
depressdao e perda do apetite. Sinais de enterites podem ser ausentes. Quando presente, a
diarreia ¢ fétida. Os equinos morrem em 24-72 horas (WENKOFF, 1973; WHITLOCK,
1986); (2) a forma aguda, caracterizada por febre, perda de apetite, enterite severa (fezes
liquidas verdes ou marrons contendo muco, sangue ¢ fragmentos da mucosa) e desidratagdo.
Essa forma pode se estender por mais de trés semanas (WHITLOCK, 1986) e (3) a forma
cronica, que pode durar de trés semanas a alguns meses e ¢ caracterizada por fezes
amolecidas, febre intermitente, perda de apetite, emagrecimento e desidratacio (GIBBONS,
1980).

A forma hiperaguda caracteriza-se pelo aparecimento de petéquias e equimoses nas
serosas, principalmente do pericardio e peritonio, e esplenomegalia. Ha congestdo do intestino
delgado e os linfonodos sdo aumentados de tamanho, edematosos e hemorragicos. Em
equinos com a forma aguda da doenga, as lesdes sdo caracterizadas por tiflite e colite
fibrinonecrotica com pequenas ulceras e multiplos pequenos abscessos no ceco € na porgao
proximal do colon maior. Lesdes em outros locais, como artrite € meningite supurativa ou
abscessos cerebrais, podem estar presentes. As lesdes em equinos com a forma crénica néo
sdo tdo evidentes, porém, colite e tiflite segmentar fibrinosa ou ulcerativa, podem ser
observadas (BROWN et al., 2007).

A salmonelose pode ser suspeitada pelo quadro clinico, as lesdes macroscopicas ¢ a
histopatologia, No entanto, as lesdes sdo inespecificas e o isolamento ou identificagdo do
agente etioldgico associado as lesdes ¢ necessario para a confirmacdo do diagnéstico. Na
deteccdo dos micro-organismos, a bidopsia da mucosa retal € mais sensivel do que a cultura de
fezes ou sangue total. Métodos de deteccao dessa bactéria, em fezes de equinos, por reagdo da

cadeia de polimerase (PCR), sdo usados e apresentam vantagens como boa sensibilidade,
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rapidez e necessidade de pequenas amostras para sua realizacdo (COLLETT; MOGG, 2004;
FEARY; HASSEL, 2006).

O tratamento consiste de reposicdo de liquidos via intravenosa, corre¢do do
desequilibrio eletrolitico e acido-base. Farmacos anti-diarréicos devem ser considerados,
assim como pequenas doses de anti-inflamatorios ndo-esterdides e substancias contra a
endotoxemia (plasma contendo anticorpos contra gram-negativos, polimixim B,
pentoxifiline). O tratamento com antibioticos € mais efetivo quando realizado no inicio do
quadro de diarreia ou no controle de infecgdo sistémicas e consiste na administragdo
preferencialmente de amicacina (7 mg/kg intramuscular, trés vezes ao dia) ou de gentamicina
(2 mg/kg intramuscular, trés vezes ao dia) (COLLETT; MOGG, 2004; FEARY; HASSEL,
20006).

2.2.1.28 Peritonites

Peritonites sdo classificadas em primarias ou secundarias, agudas ou cronicas e
localizadas ou difusas. Peritonites primarias sdo incomuns em equinos adultos e ocorrem por
disseminagdo bacteriana hematégena em neonatos imunocomprometidos € em potros com
infec¢des por Streptococcus equi var. equi, S. equi var. zooepidemicus ou Rhodococcus equi
(DABAREINER, 2002).

Peritonites secundarias podem ser causadas por perfuracdes da parede abdominal,
irritagdes por quimicos (urina, bile), neoplasia, traumas uterinos ou vaginais, principalmente
pos-cobertura, parasitismo gastrointestinal, hepatites, nefrites, pancreatites, ruptura de bexiga
ou ureter, ruptura ou laceracdo de visceras abdominais (bago, ovario, figado, diafragma),
complicacdes de castragcdes e problemas gastrointestinais, que podem ser divididos em pré-
ciriirgicos (enterites proximais, isquemia intestinal), trans-cirargicos (enterocentese durante
abdominocentese) e pos-cirurgicos (ruptura de anastomose intestinal) (DABAREINER, 1997;
DABAREINER, 2002). Varias espécies de bactérias podem estar envolvidas. Nos casos de
peritonite pos-cirirgica, a principal bactéria isolada foi Escherichia coli (HAWKINS et al.
1993).

Os sinais clinicos caracterizam-se por febre, anorexia, diarreia, dor abdominal leve,
aumento da frequéncia cardiaca e desidratacdo. H4 diminuicdo da motilidade intestinal. Na

palpagdo retal € possivel palpar abscessos, massas ou aderéncias. Ha diminuicdo da
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motilidade intestinal. O prognostico do equino depende da gravidade da diarreia, dor
abdominal e do choque circulatorio (MAIR et al, 1990; HAWKINS et al. 1993;
DABAREINER, 2002).

A abdominocentese ¢ definitiva para o diagnéstico de peritonite, embora na maioria
dos casos a etiologia permaneca desconhecida. Fluido translucido, se presente em grande
quantidade, ¢ sugestivo de uroperitonio ou ascite. Fluido serossanguinolento indica aumento
de hemacias ou hemoglobina livre, que pode estar associada a necrose de um segmento
intestinal, extravasamento de eritrocitos dos vasos sanguineos, perfuracdo do bago durante a
abdominocentese ou laceracdo de visceras. Fluidos esverdeados estdo associados a rupturas
intestinais ou enterocenteses ¢ fluidos amarronzados indicam estdgios avangados de necrose
dos tecidos. Fluidos turvos podem refletir o aumento da celularidade ou das proteinas no
liquido peritoneal e, ocasionalmente, indicar derrame de liquido dos vasos linfaticos. A
quantidade de fluido varia entre os equinos e pode estar aumentada em peritonites agudas
(transudatos ou exsudatos) ou ausentes em peritonites cronicas, que apresentam produgao
exagerada de fibrina (DABAREINER, 1997; DABAREINER, 2002).

Equinos com peritonites necessitam tratamento agressivo nos estdgios iniciais da
doenca. O tratamento nesses casos ¢ baseado na estabilizagdo do paciente, corre¢ao da causa
incitante e administragao de antibidticos de amplo espectro e anti-helminticos. A estabilizagao
do eqiiino ¢ realizada por fluidoterapia intensiva com reposi¢do de eletrolitos. Para
antibioticoterapia recomenda-se a combinacdo de um farmaco aminoglicosideo, por exemplo,
gentamicina (2,2 mg/kg intravenosa em intervalos de 8 horas) ou amicacina (6-15 mg/kg
intravenosa em intervalos de 8 horas) e penicilina potassica (22.000-44.000 Ul, intravenosa
em intervalos de 6 horas). A drenagem do conteudo e lavagem da cavidade abdominal pode
ser realizada pela infusao de fluido via cateter ou sonda, posicionados na linha média ventral

(MAIR et al., 1990; HAWKINS et al. 1993 ; DABAREINER, 1997).
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2.2.1.29 Neoplasmas

2.2.1.29.1 Carcinoma de células escamosas gastrico

Carcinomas de células escamosas, embora raros, sdo os neoplasmas primarios mais
comuns do trato gastrointestinal de equinos (BROWN et al., 2007). Esses neoplasmas se
originam das células epiteliais da porcdo escamosa (ndo-glandular) da mucosa gastrica. Sao
observados principalmente em equinos adultos, entre 6-18 anos (idade média 12 anos) e ndo
ha predisposicdo por sexo ou raca. Os fatores predisponentes sdo desconhecidos, embora
existam teorias relacionando deficiéncias nutricionais e fatores hereditarios ou ambientais,
como a infestagdo por Habronema spp. e Gasterophilus spp, com o desenvolvimento desse
neoplasma. No entanto, nenhuma dessas teorias foi comprovada (MACFADDEN; PACE,
1991). Os sinais clinicos incluem anorexia intermitente ¢ emagrecimento progressivo. Podem
ser observados, sinais de ptialismo persistente, disfagia e obstrucdo esofagica recorrente,
conforme o tamanho do neoplasma. Na endoscopia, as massas neoplasicas sdo ocasionalmente
observadas, embora a passagem do endoscopio ou de uma sonda gastrica possa ser dificultada
pela presenca do neoplasma (OLSEN, 1992; HEAD et al. 2002). Muitos dos neoplasmas
gastricos sdo grandes e papiliformes e provocam espessamento da parede do oOrgdo.
Histologicamente observam-se células epiteliais neoplasicas, pérolas de queratina, pontes
intercelulares e desmoplasia. Esses neoplasmas sdo altamente infiltrativos, principalmente em
orgdo proximos ao estdmago (figado, baco, diafragma) e frequentemente invadem vasos
linfaticos e pequenos vasos sanguineos, causando metdstases em oOrgdos distantes. O

prognostico nesses casos ¢ desfavoravel (HEAD et al. 2002).

2.2.1.29.2 Neoplasmas intestinais

Neoplasmas intestinais sao raros em equinos. Os neoplasma mais comuns do intestino
de equinos s3o os linfomas alimentares seguido dos adenocarcinomas, leiomiomas,

leiomiossarcoma (TAYLOR et al.,, 2006). Outros neoplasmas descritos no intestino de
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equinos incluem mixossarcoma, ganglioneuromas, tumor de bainha de nervo periférico e
carcinoides (HEAD et al. 2002).

Clinicamente, neoplasmas no intestino provocam emagrecimento progressivo, colica,
anorexia, febre, depressao, diarreia e edema ventral. Geralmente, essas massas podem ser
visualizadas no exame ultra-sonografico e palpadas no exame retal. Anemia pode ser
observada devido a perda de sangue para o lumen intestinal no local do crescimento
neoplasico, principalmente nos casos de adenocarcinomas ulcerados. No segmento de
intestino, proximal ao neoplasma, podem ser observadas hipertrofia da parede intestinal e

dilatacdo do lamen por alimento ou gas (TAYLOR et al., 2006).

2.2.1.29.2.1 Linfomas intestinais

Linfomas em equinos podem ser classificados em quatro formas: multicéntrico,
timico/mediastinal, cutineo e alimentar. Linfomas alimentares tém sido descritos como 0s
neoplasmas mais comuns do intestino de equinos e, provavelmente, se originam de células
que constituem os agregados linfoides na lamina prépria da mucosa (PLATT et al. 1987).
Linfomas sdo observados principalmente em equinos adultos jovens, embora a forma
intestinal tenha sido descrita predominantemente em equinos idosos (média 16 anos). Nao ha
predisposicao por sexo ou raca (TAYLOR et al., 2006).

Esses neoplasmas localizam-se, em ordem decrescente de frequéncia, no intestino
delgado, no célon maior € no célon menor e caracterizam-se por espessamento focal ou difuso
da parede intestinal, enrugamento da mucosa e, ocasionalmente, estreitamento do limen
intestinal. Na serosa observam-se nodulos, placas ou areas com granulacdes, ocasionalmente
aderidas ao omento. Os linfonodos mesentéricos podem estar acentuadamente aumentados de
tamanho. Histologicamente hd infiltrado difuso de células linféides neoplasicas, na lamina
propria e submucosa, frequentemente se estendendo para a serosa (PLATT et al., 1987). A
maioria dos linfomas alimentares em equinos se origina de linfocitos B. O infiltrado de
células neoplasicas € constituido por células linféides pleomorficas e, em meio a essas,
numerosas células semelhantes a centrocitos e, em menor quantidade, centroblastos.
Abundantes plasmocitos podem ser observados nas camadas mais superficiais da mucosa. Ha
acentuada atrofia das vilosidades ou perda total das vilosidades e das criptas. Células

neoplasicas idénticas podem ser observadas nos linfonodos mesentéricos (PLATT et al.,
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1987). A observagdo de células neoplasicas em um arranjo nodular, originadas das placas de
Peyer, ocasionalmente diferenciando-se em plasmocitos, ¢ indicativo de linfomas de células B
(PLATT et al., 1987).

Linfomas de linfocitos granulares ocorrem ocasionalmente em equinos. Esses
neoplasmas sdo formados por uma tnica populacdo de linfocitos caracterizadas por abundante
citoplasma contendo granulos azurofilicos. Esses linfocitos funcionalmente sdo células
natural killer (NK) ou células de agdo citotoxica anticorpo-dependentes. Macroscopicamente,
observam-se segmentos intestinais aumentados de didmetro, apresentando, ao corte, parede
intestinal espessa, palida e firme. Histologicamente, em todas as camadas da parede intestinal,
ha infiltrado de células linféides neoplésicas grandes, redondas, com nucleo central, contendo
cromatina esparsa, € citoplasma abundante, levemente eosinofilico, contendo agregados
perinucleares de granulos azurofilicos de aproximadamente 1 pum (GRINDEM et al., 1989). O

prognostico para equinos com neoplasmas intestinais ¢ desfavoravel (TAYLOR et al., 2006).

2.2.1.29.2.2 Adenocarcinomas intestinais

Adenocarcinomas intestinais sdo incomuns em equinos e ocorrem principalmente no
intestino delgado e, menos comumente, no c6lon maior € menor. H4 maior predisposi¢cdo em
equinos da raga Arabe (TAYLOR et al., 2006). Esses neoplasmas afetam predominantemente
equinos idosos (mais de 16 anos) (HONNAS et al., 1987; HEAD et al. 2002; TAYLOR et al.,
2006), embora também sejam descritos em equinos jovens (KIRCHHOF et al, 1996).

Macroscopicamente, caracterizam-se por nodulos ou placas intramurais ou
intraluminais, firmes, branco-acinzentadas, de tamanhos variados, ocasionalmente ulcerados
(HONNAS et al., 1987; KIRCHHOF et al, 1996; TAYLOR et al., 2006). Em alguns casos,
observa-se somente estenose da parede intestinal (HEAD et al., 2002). Histologicamente ha
infiltrado de células epiteliais neoplasicas, na ldmina propria, submucosa, muscular e serosa,
arranjadas em ilhas e acinos, sustentadas por abundante estroma de tecido conjuntivo fibroso.
As células neoplasicas sdo cuboidais ou poligonais e apresentam anisocariose e anisocitose
moderadas. As figuras de mitose sdo raras (MUNOZ MORAN et al., 2008). Na maioria dos
casos ocorre invasdo e metastases para linfonodos regionais (HEAD et al. 2002; TAYLOR et

al., 2006).
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O diagnodstico pode ser realizado pelo exame ultra-sonografico. A observagdo de
sangue oculto nas fezes ¢ um indicativo da presenca do neoplasma no trato gastrointestinal
(TAYLOR et al., 2006; MUNOZ MORAN et al., 2008). Apesar do tratamento cirtirgico ser
efetivo em alguns casos de adenocarcinoma intestinal, o prognostico ¢ desfavoravel

(TAYLOR et al., 2006).

2.2.1.30 Necrose e cirrose hepatica

A principal causa de necrose ou cirrose hepatica em equinos no Rio Grande do Sul ¢ a
intoxicagao por alcaloides pirrolizidinicos contidos em plantas do género Senecio. No Brasil,
S. brasiliensis € a espécie de Senecio mais frequente, com larga distribui¢ao na Regido Sul e
também em areas altas e frescas da Regido Sudeste. Seu habitat sdo campos nativos e
cultivados (TOKARNIA; DOBEREINER, 1984). Documentagdes da intoxicacdo espontinea
por espécies de Senecio em equinos no Brasil s3o raras, mas surtos tém sido descritos no Sul
(GAVA; BARROS, 1997). Administracdes experimentais, de quantidades relativamente
grandes (0,87%, 1,5%, 1,74%, 3,0% e 3,5% do peso corporal), por periodos relativamente
curtos (1-7 dias), causam necrose hepatocelular, enquanto doses ainda que maiores (9,30%,
742% e 8,90 9,66% do peso corporal), administradas por periodos mais longos
(respectivamente 43 e 17 administragdes semanais e 285 e 82 administragdes diarias), causam
fibrose hepatica (PILATI; BARROS, 2007).

Clinicamente, essa intoxicagao caracteriza-se por diminui¢do do apetite, perda de peso,
anorexia, ictericia, diarreia, apatia, sonoléncia e elevagdo da temperatura corporal. Sinais
clinicos de distirbios neurolégicos podem ser observados e incluem andar cambaleante ou em
circulos, incoordenagdo motora, pressao da cabeca contra objetos (como a parede da cocheira
ou palanques de cerca), caminhar compulsivo a esmo durante longos periodos, dismetria,
movimentos de pedalagem e diminui¢do nos reflexos palpebrais. Adicionalmente observa-se
intensa sudorese, tremores musculares, contracdes periodicas ou flacidez dos musculos
labiais, dificuldade de degluticdo, contragdes e tremores musculares, gemidos de dor, bocejos
frequentes e movimentos verticais bruscos e incoordenados com a cabeca (GAVA; BARROS,
1997; PILATI; BARROS, 2007).

Macroscopicamente, nos casos de intoxicagdo aguda, observa-se acentuac¢do do padrdo

lobular do figado tanto na superficie capsular como na de corte. Nos casos cronicos o figado é
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firme, levemente amarelado e diminuido de tamanho. Outros achados macroscépicos,
observados nas duas formas, incluem edema da mucosa do intestino delgado e grosso e do
tecido subcutaneo, ictericia, hidrotérax, hidropericardio e petéquias e sufusdes no tecido
subcutaneo, endocardio, pleura e na serosa € mucosa do sistema digestivo (GAVA; BARROS,
1997; PILATI; BARROS, 2007).

Histologicamente, as lesdes hepaticas sdo classificadas como agudas, baseando-se na
extensa necrose centrolobular e hemorragia, na auséncia de reagdes proliferativas conjuntivas
ou hepatomegalocitose, e cronicas quando predominam fibrose e hepatomegalocitose. Nos
casos em que a necrose coexiste com reagdes proliferativas a lesdo ¢ considerada subaguda
(GAVA; BARROS, 1997 PILATI; BARROS, 2007).

Casos de intoxicagdo por Senecio spp. geralmente cursam com encefalopatia hepatica.
A encefalopatia hepatica (EH) é um distirbio neurologico frequentemente observado em
animais com insuficiéncia hepatica (TABOADA; DIMSKI, 1995). A EH ¢ caracterizada por
comportamento impréprio, diminuicdo das fungdes motoras e alteragdo no status mental,
secundarios a insuficiéncia hepatica (ou derivagdes [shunts] porto-sistémicos). Os sinais
clinicos tipicos em equinos incluem depressdo, pressdo da cabega contra objetos, andar em
circulo, andar a esmo, bocejos frequentes, seguidos de decubito e coma. Comportamento
agressivo ¢ convulsdes podem ser observados, porém sdo atipicos (JOHNS et al., 2007;
MCGORUM et al., 1999).

A patogénese da EH ¢ multifatorial e ainda ndo estd completamente entendida.
Alteragdes no metabolismo da amoénia sdo fatores principais nesse processo. A amodnia ¢é
produzida através da degradagdo de aminas, aminoéacidos e purinas no trato gastrointestinal.
Quando ha alguma disfun¢do hepatica ou um shunt porto-sist€émico, a amonia ndo pode ser
metabolizada em uréia, induzindo a um acumulo sistémico da substincia. A amdnia é uma
neurotoxina que age diretamente nos neurotransmissores excitatorios e inibitdrios do sistema
nervoso central. Outros mecanismos tém sido propostos pra explicar a patogénese da EH: (1)
alteragdes no metabolismo de aminoacidos aromaticos, resultando em alteragdes em
monoaminas neurotransmissoras; (2) alteracdes nos aminoacidos neurotransmissores, acido
gama aminobutirico e glutamato e (3) aumento na concentragdo de receptores
benzodiazepinicos endégenos (TABOADA; DIMSKI, 1995).

Histologicamente, no sistema nervoso central, sdo observados pequenos grupos de
astrocitos com o nucleo claro e tumefeito, conhecidos como astrocitos Alzheimer tipo II,

principalmente no cortex telencefalico (PILATI; BARROS, 2007; SUMMERS et al., 1995).
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O diagnéstico da intoxicagdo por Semecio spp. pode ser feito através do
reconhecimento dos sinais clinicos e acompanhamento clinico e laboratorial das alteracdes
hepaticas (JOHNS et al.,, 2007). A bidpsia hepatica pode ser um método auxiliar no
diagnostico da doenga pré-clinica (PILATI; BARROS, 2007).

2.2.2 Sistema musculo-esquelético

2.2.2.1 Fraturas

Quando ocorre uma fratura ha perda da continuidade estrutural do osso e sua fungdo ¢
prejudicada de algum modo. O grau de prejuizo da funcdo e o local da fratura determinam o
tipo de claudicacdo. As fraturas sdo classificadas em (1) completas ou incompletas; (2)
estaveis ou instaveis; (3) expostas ou fechadas; (4) em relagdo a sua configuragdo (galho
verde ou fissura, transversa, obliqua, espiral, cominutiva, multipla, impactada e de avulsdo) e
(5) diafisaria, metafisaria, fisial ou epifisial — incluindo as fraturas Salter-Harris tipo 1-6 —
(THOMPSON, 2007).

Exames fisicos e radiograficos sdo adequados para determinar quando uma fratura ¢
completa ou incompleta e estavel ou instavel. Uma fratura é considerada incompleta quando
se origina de um cortex ou de uma placa 6ssea subcondral, mas ndo aparenta uma separagao
com o cortex ou a placa o6ssea subcondral opostos. Essa defini¢do se aplica as fraturas em
galho verde, fissuras e algumas fraturas condilares. Fraturas completas caracterizam-se por
descontinuidades transcorticais e podem ser classificadas em estaveis e instaveis. Fraturas
estaveis apresentam interdigitacdes nas extremidades fraturadas, impossibilitando rotagdes e
sobreposi¢goes. As extremidades das fraturas instaveis sdo retas, possibilitando assim o
movimento axial ou rotacional dos fragmentos Osseos. Nas fraturas expostas sempre ha
comunicacdo da fratura com a superficie da pele. A extensdo de pele afetada e o grau de perda
de tecido mole adjacente a fratura sdo utilizados para classificar as fraturas exposta em trés
tipos: (1) nesse tipo a perfuracdo na pele € pequena (<1 cm), ndo ha perda de pele
significativa, exposicdo do osso fraturado ou sinais de contaminag@o secundaria, (2) nesse
tipo de fratura ha extensa area de laceracdo da pele, mas pequena perda de tecidos moles,

exposicdo Ossea minima e contaminagdo minima do osso e tecidos moles adjacentes e (3)
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nesse tipo ha extensas areas de lacera¢do da pele, contaminag¢do severa da pele tecidos
adjacentes e exposicao dssea (NIXON, 1996).

Quanto a sua configuracdo, as fraturas podem ser simples, quando ha separacdo do
osso em duas partes, ou cominutivas, quando se observam muitos fragmentos de osso
resultantes da fratura. Quando um segmento do osso ¢ empurrado para dentro do outro a
fratura ¢ chamada de impactada. Se ha separacdo minima entre as extremidades fraturadas e o
peridsteo se mantém intacto, a fratura ¢ chamada de galho verde ou fissura. Fraturas de
avulsdo ocorrem quando ha trauma excessivo nos locais de inser¢do dos ligamentos ou
tendoes e ha separacdo destes do fragmento 6sseo (THOMPSON, 2007).

As fraturas da cartilagem metafisaria podem ser classificadas pelo sistema de Salter-
Harris. Essa classificacdo ¢ utilizada comumente para outras espécies domésticas e também
para humanos. A fratura Salter-Harris tipo [ caracteriza-se por separagdo completa da
cartilagem de crescimento sem nenhuma fratura no osso. Dessa forma, as células da
cartilagem metafisaria permanecem com a epifise. O prognoéstico para potros com esse tipo de
fratura ¢ variavel. A correcdo ndo-cirtrgica de lesdes localizadas nas extremidades dos ossos
longos proximais ¢ virtualmente impossivel em potros. Recomenda-se a fixa¢do interna com
pinos. Nas fraturas Salter-Harris do tipo II, a linha de separacdo da fratura estende-se ao longo
da fise por uma distancia varidvel e entdo afeta uma porcdo da metafise, produzindo um
fragmento metafisario triangular. Nos potros, as cartilagens metafisarias distais do terceiro
metacarpiano ou metatarsiano geralmente sdo afetadas quando a égua pisa no potro. O
reposicionamento ndo-cirirgico ¢ relativamente facil de ser obtido e mantido. Nas fraturas
Salter-Harris tipo III a lesdo ¢ intra-articular e a fratura estende-se da superficie articular até a
zona profunda da cartilagem metafisaria e, entdo, ao longo desta para a periferia. Essas
fraturas ocorrem devido a forcas tangenciais intra-articulares. Devido a dificuldade para o
reposicionamento do fragmento fraturado, recomenda-se a colocacdo de parafusos. Nas
fraturas Salter-Harris tipo IV a fratura intra-articular estende-se da superficie articular pela
epifise por todo comprimento da cartilagem metafisaria e afeta uma por¢cdo da metafise.
Nesses casos € necessario o reposicionamento do osso e fixacdo do fragmento fraturado por
de parafusos. Fraturas Salter-Harris tipo V resultam de grande for¢a de compressdo exercida
através da epifise em uma regido de cartilagem metafisaria. Suspeita-se desse tipo de lesdo
nas cartilagens metafisarias distais do terceiro metacarpiano ou metatarsiano em potros com
deformidade varus. Por fim, as fraturas Salter-Harris tipo VI ocorrem devido a formacao de

uma “ponte periosteal” entre as metafises e a epifise, agindo como grampos de metal
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transfisarios e impossibilitando o crescimento 6sseo normal naquele lado da cartilagem

(TURNER, 1994).

2.2.2.2 Osteodistrofia fibrosa

Osteodistrofia fibrosa (ODF) ¢ uma doenca metabodlica, caracterizada por absor¢do
ossea acentuada, acompanhada de proliferacdo de tecido conjuntivo fibroso e tecido 6sseo
imaturo pouco mineralizado. A patogénese envolve a elevagdo persistente hormdnio
paratiredideo (PTH) e a lesdo ¢ uma manifestacio primaria ou secundaria de
hiperparatireoidismo. Hiperparatireoidismo primario ¢ frequentemente associado a adenomas
de paratiredide e ocorre comumente em cdes idosos e raramente em equinos ¢ bovinos. Nos
casos de hiperparatireoidismo primario, a secrecdo autdonoma de PTH em excesso induz a
hipercalcemia e hipofosfatemia. O hiperparatireoidismo secunddrio ocorre mais comumente
em animais domésticos e estd associado a insuficiéncia renal cronica ou ao desequilibrio no
consumo de calcio e fosforo na dieta (osteodistrofia fibrosa nutricional) (KROOK; LOWE,
1964; THOMPSON, 2007).

Em equinos, a maioria dos casos de ODF ¢ associada a hiperparatireoidismo
secundario de origem nutricional. A doenga ocorre em qualquer idade ap6s o desmame,
apesar da susceptibilidade decrescer apds o sétimo ano de vida. A propor¢ao recomendada de
calcio e fosforo na dieta € de 1:1. A administracdo de dietas, por longos periodos, contendo
niveis elevados de fosforo e baixos em calcio, como naquelas constituidas por grande
quantidade de grdos, pode induzir a osteodistrofia fibrosa (DAVID et al., 1997; THOMPSON,
2007). Essa doenga também ocorre em equinos consumindo pastagens com altos niveis de
oxalato. Essa substancia se liga ao cdlcio no trato gastrointestinal e diminui a absor¢do desse
elemento. Dentre as plantas contendo altos niveis de oxalato inclui-se Setaria sphacelata,
Cenchrus ciliaris (capim buffel), Brachiaria mutica, Digitaria decumbens (capim pangola) e
plantas do género Panicum sp. (WALTHALL; MCKENZIE, 1976; DAVID et al., 1997).

Os sinais clinicos iniciais consistem de alteracdes leves na postura, andar enrijecido e
claudicagdo. A claudicagdo ocorre devido a dor nas articulagdes, microfraturas na regido
subepifiseal de ossos longos, fraturas de avuls@o focais e separagdo de tenddes e ligamentos
de suas inser¢des. Com a evolugdo do quadro, observa-se emagrecimento progressivo, anemia
e perda do apetite. A lesdo mais caracteristica nos casos de ODF é o aumento bilateral dos

ossos do cranio, principalmente maxila ¢ ramos da mandibula. Em casos mais graves pode
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ocorrer aumento dos ossos frontal e nasal. Devido ao aumento dos ramos da mandibula e osso
maxilar, ha diminuicdo da cavidade oral e até queda de dentes, o que prejudica
significativamente a mastigagdo (KROOK; LOWE, 1964; DAVID et al., 1997, THOMPSON,
2007).

Nos casos mais graves, outros ossos do esqueleto podem ser afetados: a escapula pode
estar aumentada e curvada, deslocando a articulagdo do joelho para frente, e a coluna
vertebral pode estar curvada tanto para cima como para baixo. O arqueamento das costelas
pode estar diminuido. Equinos com ODF sdo predispostos a fraturas, principalmente de
vértebras, ou avulsdes de ligamentos e tenddes (DAVID et al., 1997; THOMPSON, 2007).

O diagnostico da ODF ¢ baseado nos sinais clinicos, no histérico (por exemplo,
ingestdo de ragdes com niveis elevados de fosforo ou de pastagens com altos niveis de
oxalato), exames clinicopatologicos e achados radiograficos. Os exames clinicopatoldgicos
baseiam-se na afericdo dos niveis de calcio e fosforo sérico, niveis séricos de PTH, fracdo de
fosforo na urina e a relagdo calcio: fosforo nas fezes. Nos casos de ODF, a concentragdo de
PTH sérico ¢ aumentada, enquanto que as concentragdes séricas de calcio e fosforo
geralmente estdo dentro dos niveis normais. A normalidade desses elementos esta associada a
acdo do PTH, que regula a concentragao sérica desses elementos pela eliminagao de fosforo e
aumento na absor¢do de calcio (KROOK; LOWE, 1964; DAVID et al., 1997; THOMPSON,
2007). O exame das fracoes de fosforo na urina sao os indicadores mais sensiveis nos casos de
ODF (DAVID et al., 1997; THOMPSON, 2007).

O tratamento da ODF em equinos € empirico e consiste na suplementacdo de ragdes
contendo a relagdo calcio-fosforo numa propor¢do minima de 4:1. Feno de alfafa (Medicago
sativa) ¢ recomendado devido a sua relagdo calcio:fosforo de 6:1. O carbonato de calcio ¢

recomendado misturado a ra¢do, embora seja pouco palatavel (DAVID et al., 1997).

2.2.2.3 Necrose muscular por antibidticos ion6foros

Antibidticos iondforos (Als), obtidos pela fermentacdo de fungos do género
Streptomyces, sao utilizados na medicina veterinaria como coccidiostaticos em varias espécies
domésticas, principalmente aves, e como promotores de crescimento em ruminantes. Esses
farmacos sdo compostos formadores de complexos lipossoltiveis com cations (Ca’, K*, Mg"),

que facilitam o transporte de ions através de membranas bioldgicas e induzem disturbios na



53

homeostase i0nica intracelular. Os principais Als utilizados na medicina veterindria sdo
monensina, lasalocida, salinomicina e narasina (NOVILLA, 1992)

Fatores determinantes na ocorréncia de casos de intoxicagdo por Als estdo associados
ao consumo de doses elevadas desses farmacos e incluem erros na mistura do premix na ragao
ou mistura ndo homogénea; uso em espécies nao-alvo (por exemplo, alimentagdo de equinos
com ragdes preparadas para aves); uso concomitante com drogas que potencializam a agao
dos antibidticos ionoforos (por exemplo, tiamulina, cloranfenicol e eritromicina); alimentagao
de ruminantes com esterco de galinhas tratadas com Als; e ingestdo de quantidades excessivas
por animais vorazes com domindncia social (BARROS, 2007; NOVILLA, 1992). A
susceptibilidade aos Als varia conforme a espécie, considerando que a DL50 para bovinos ¢
de 50-80 mg/kg e para equinos ¢ 2-3 mg/kg (DOONAN et al., 1989).

A patogenia das lesdes provocadas por Als baseia-se no dano a membrana plasmatica,
provocado pela sua penetracao na células e pela liberacdo de catecolaminas, que estimulam a
formagdo de radicais livres (RLs). Esses RLs causam peroxidacdo lipidica da membrana
plasmatica das células. Consequentemente ha falha das mitocondrias, deple¢do de energia e
alteracdo no sistema de transporte de s6dio e potassio, causando diminui¢do do potassio
intracelular e influxo de sédio. O influxo de sodio € seguido pelo influxo de calcio. Niveis
elevados de calcio no citosol induzem a hipercontracdo e degeneracdo de fibras musculares,
principalmente fibras musculares cardiacas (AFIP, 1998; BEZERRA, 1999).

Os sinais clinicos descritos em equinos variam conforme a localizagdo das lesdes
(musculo-esquelético ou musculo cardiaco), e iniciam 2-5 dias apds o inicio da ingestdo do
farmaco. Em equinos com lesdes predominantemente no musculo-esquelético,
frequentemente observa-se incoordenagdo dos membros pélvicos, trocas constantes de apoio,
fraqueza muscular, relutdincia em se mover, embotamento, dificuldade em se levantar,
depressdo e sudorese. Os equinos com envolvimento cardiaco podem apresentar intolerancia
ao exercicio, inquietude, distirbios respiratorios e cardiacos, congestdo das mucosas, sudorese
ou até morrer subitamente. Frequentemente observa-se urina vermelha (mioglobintria) devido
a miolise (BEZERRA, 1999). As atividades séricas das enzimas musculares creatinina
fosfocinase (CK), aspartato aminotransferase (AST) e a desidrogenase lactica (LDH) estdo
caracteristicamente aumentadas ap6s as miopatias (RADOSTITS et al., 2007a).

As lesdes observadas nos musculos esquelético e cardiaco, sdo de necrose e
degeneracdo, caracterizadas macroscopicamente por focos ou estrias brancas ou branco-
amareladas na musculatura cardiaca ou estriada. Histologicamente observam-se segmentos de

fibras musculares tumefeitos, sem estriacdes, acentuadamente eosinofilicos ¢ com os bordos
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arredondados (degeneracdo hialina) e segmentos necréticos fragmentados (necrose flocular)
infiltrados por neutrdfilos e macréfagos. O edema entre as fibras musculares ¢ acentuado.
Adicionalmente ha proliferagdo de células satélites (regeneracdo) (AFIP, 1998; BEZERRA,
1999).

O diagnostico ¢ baseado na epidemiologia, sinais clinicos, achados clinico-
patologicos, achados de necropsia e histopatologia. A confirma¢do do diagnostico deve ser
feita pela determinacdo qualitativa (tipo do farmaco) e quantitativa (quantidade do farmaco)

na racao pelo método de cromatografia (BEZERRA, 1999; BARROS, 2007).

2.2.2.4 Necrose muscular pds-exercicio

As miopatias por exercicio em equinos recebem uma ampla variedade de nomes que
incluem mioglobinuria paralitica, atamento e enrijecimento rapido (referindo-se a dificuldade
e relutancia que o equino tem em mover-se devido a dor muscular), azoturia (provavelmente
devido a semelhanga da mioglobina, que ¢ eliminada na urina, aos corantes azdicos como o
vermelho de metila) e doenca da manha de segunda-feira (pois cavalos que eram arragoados
com graos e submetidos ao exercicio fisico, no fim de semana, apresentavam a doenca na
manha de segunda-feira) (VAN VLEET; VALENTINE, 2007).

A condicdo ¢ usualmente classificada como (1) rabdomidlise por exercicio esporadica
ou (2) rabdomiolise por exercicio recorrente. A primeira ocorre, possivelmente, devido a
exaustdo ou deplecdo de eletrolitos em qualquer tipo de cavalo; a segunda ocorreria em
cavalos com alguma predisposicdo subjacente a condi¢do. A miopatia por deposito de
polissacarideos em equinos, que envolve o metabolismo anormal do amido e do agucar, foi
demonstrada como a principal causa de rabdomidlise por exercicio em muitas ragas de
cavalos, incluindo Quarto-de-Milha, Warmblood, cavalos de tracdo, Arabe, Standardbred,
Morgan e ragas relacionadas a poneis Welsh. E possivel que um distarbio metabélico
semelhante seja a causa de rabdomidlise por exercicio recorrente em cavalos PSC (VAN
VLEET; VALENTINE, 2007).

Embora muitas etiologias tenham sido propostas para a rabdomio6lise por exercicio de
equinos no passado, a causa dessas lesdes permanece desconhecida. As etiologias propostas
envolviam desequilibrio eletrolitico, acidose lactica, hipotireoidismo e deficiéncia de vitamina

E e selénio (MCLEAN, 1973; ARIGHI et al.,, 1984). Testes bioquimicos ¢ hormonais
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demonstraram que a acidose latica, o hipotireoidismo e a deficiéncia de vitamina E e selénio
ndo estdo envolvidos na etiologia da rabdomiolise, e que somente o desequilibrio eletrolitico
ainda deve ser considerado como uma causa possivel dessas lesdes (VAN VLEET;
VALENTINE, 2007).

Os sinais clinicos podem iniciar logo apds o término dos exercicios. Os equinos
afetados apresentam dor e fraqueza nos membros pélvicos e relutdncia em se mover. Quando
forcados a se movimentar, deslocam-se com passos curtos. Adicionalmente, observa-se
sudorese, tremores generalizados, taquicardia e taquipnéia. Os principais misculos afetados
sdo os gluteos, femorais ¢ lombares que estdo tumefeitos e rigidos. Mioglobinuria pode
aparecer precocemente na doenca, conferindo uma cor marrom-avermelhada a urina. Os
equinos gravemente afetados podem apresentar incapacidade total em se mover, entram em
decubito e tem dificuldade para se levantar. Nesses casos, o prognostico ¢ desfavoravel. Casos
mais graves sdo observados, mais comumente, em equinos de ragas pesadas, principalmente
potros e fémeas, enquanto que uma forma menos grave € observada em equinos de ragas leves
e caracteriza-se por dor e relutancia em se mover (ARIGHI et al., 1984; MCEWEN et al.,
1986; HARRIS, 1997; VAN VLEET; VALENTINE, 2007).

Nos casos de rabdomidlise, tipicamente ¢ observado aumento dos niveis das enzimas
musculares creatinina fosfocinase (CK) e aspartato aminotransferase (AST). A atividade
sérica de CK atinge seu pico aproximadamente 4-8 horas apos a injuria e declina rapidamente,
com uma meia-vida de aproximadamente 6-10 horas. A atividade sérica da AST aumenta
mais lentamente com um pico nas 24-48 horas pds-injuria. Uma meia-vida muito longa pode
levar a persisténcia da elevagdo da AST por dias ou semanas (ARIGHI et al., 1984;
MCEWEN et al., 1986; VAN VLEET; VALENTINE, 2007).

Ocasionalmente sdo observadas lesdes macroscopicas, principalmente nos musculos
da regido glutea, lombar e caudal da coxa. Os musculos podem estar imidos, tumefeitos e
escuros, e estrias palidas podem ser visiveis nos musculos mais extensamente envolvidos.
Quando ha complicacdes isquémicas, os musculos podem apresentar hemorragias focalmente
extensas ou lineares. Em animais que sobreviveram por 2-3 dias, os misculos podem se tornar
mais palidos, e, embora o edema possa cercar as divisdes dos grandes musculos, as areas
localmente afetadas aparecem secas quando comparadas com o musculo normal (VAN
VLEET; VALENTINE, 2007). Histologicamente, nas fases iniciais da doenca, as lesdes sao
degenerativas e caracterizadas por fibras musculares tumefeitas, arredondadas e
hipereosinofilicas (degeneracdo hialina), frequentemente com segmentagdo do sarcoplasma.

Essas fibras podem estar isoladas ou agrupadas em feixes de 3-4 ou até centenas. Apds 24
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horas observam-se lesdes necroticas caracterizadas por segmentacdo e hipercontragdo e perda
das estriagdes das fibras musculares. Dependendo da idade das lesdes ocorrem macrofagos
entre as fibras musculares degeneradas. Estudos histoquimicos demonstram que as lesdes
afetam principalmente fibras do tipo 2A e 2B (MCEWEN et al., 1986).

O tratamento nos casos de rabdomiodlise ¢ sintomatico. A dieta deve ser alterada para
uma que seja rica em gordura, rica em fibras e pobre em amido e agucares. As lesdes renais
podem ser prevenidas pela administracdo parenteral de fluidos e eletrolitos. Administracdo de
analgésicos ¢ recomendada para a diminuicdo da dor. A administragdo de relaxantes
musculares, como o dantrolene, atua diminuindo a liberacdo de calcio pelo reticulo
sarcoplasmatico, causando relaxamento muscular ¢ diminui¢do das contragdes musculares.
Injecdes de selénio-tocoferol mantém os compostos da creatina nas fibras, além de ter efeitos
antioxidantes. Outros farmacos utilizados sdo a tiamina, o carbonato de calcio e o bicarbonato
de sodio. Descanso das atividades fisicas é recomendado, embora o descanso em estabulos
exacerbe os sinais clinicos (ARIGHI et al., 1984; HARRIS, 1997).

Suspeita-se que os casos de rabdomidlise por exercicio recorrente ocorrem,
principalmente, em equinos com alguma predisposicdo subjacente, dentre essas a miopatia por
deposito de polissacarideos. Em cavalos com miopatia por deposito de polissacarideos,
inclusdes anormais palidas azul-acinzentadas de polissacarideos complexos podem ser
observadas na miofibra pela coloragdo por H&E. Essas inclusdes podem ser numerosas ou
muito raras, e foi demonstrado que ocorrem apenas em fibras do tipo 2A e 2B. As inclusoes
se coram intensamente com o acido periddico de Schiff (PAS) para glicogénio e resistem a
digestdo por amilase. Em casos cronicos acentuados, agregados intersticiais de macrofagos
carregados de polissacarideos complexos podem ser observados, o que ¢ indicativo de necrose
prévia de segmentos da fibra carregados de polissacarideos complexos, € marcada infiltragao
gordurosa € possivel. Agregados subsarcolémicos de glicogénio sensivel a amilase sao
também um aspecto desse distirbio e podem ocorrer na auséncia de polissacarideos
complexos em alguns cavalos afetados. Alteracdes miopaticas cronicas, incluindo variago
excessiva no tamanho da fibra devido a hipertrofia e atrofia de fibras e nimeros aumentados

de ntcleos internos, sdo comuns (VAN VLEET; VALENTINE, 2007).
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2.2.2.5 Necrose muscular pos-anestésica

As miopatias pos-anestésicas sdo complicagdes comuns e graves de anestesias gerais.
Equinos pesados sdo predispostos e a duracdo da anestesia aumenta o risco de
desenvolvimento dessa condigdo. Outros fatores predisponentes incluem historico recente de
corridas ou hipodxia trans-cirtrgica. Diferentes causas de claudicaciao pds-anestésica t€m sido
descritas em equinos, incluindo miopatias, neuropatias periféricas, degeneracao espinhal e
disturbios metabodlicos. As miopatias sdo as mais comumente observadas (GLEED, 1996).

Clinicamente, os equinos afetados apresentam claudicagdo e incoordenagdo motoras
leves até completa incapacidade em se levantar. Os sinais podem iniciar logo apds a anestesia
ou varias horas depois. A dor aumenta a resposta do sistema nervoso simpatico induzindo a
excitagdo, taquicardia, taquipnéia e sudorese. Os grupos musculares afetados tornam-se
tumefeitos, tensos € hd dor a palpagdo. Tremores musculares podem ser observados. Os
musculos que estdo em contato direto com a mesa cirurgica sdo os mais afetados. Se o equino
¢ posicionado em decubito lateral, os muisculos afetados sdo: triceps, supra-espinhoso, infra-
espinhoso, peitoral, braquicefalico, deltoide, intercostal e o masseter. Em equinos
posicionados em decubito dorsal, os musculos do membro pélvico sdo mais afetados (adutor,
pectineo e gracil), bem como o longo dorsal e os gluteos (DODMAN et al., 1988; GLEED,
1996; BARTRAM, 1997). A miopatia envolvendo o musculo triceps ¢ a forma de miopatia
poOs-anestésica mais comum. Essa forma caracteriza-se clinicamente por deslocamento do
cotovelo para baixo (“cotovelo caido”) e perda de apoio no membro. Equinos com miopatia
no musculo adutor apresentam dificuldade para se levantar e posicionam-se com a base ampla
e membros pélvicos num nivel abaixo dos toracicos. Quando a lesdo ocorre nos musculos
longo dorsal e gliteos, os animais apresentam relutdncia em se mover. Esses sinais
geralmente sdo acompanhados por mioglobinemia e mioglobinuria e aumento da atividade
sérica de CK (GLEED, 1996; BARTRAM, 1997).

Os musculos afetados podem estar congestos ou hemorragicos. Histologicamente
observam-se agregados de hemacias e edema dissecando as fibras musculares. As lesdes nas
fibras musculares variam conforme a extensdo e dura¢do do dano ao musculo. Nos casos
leves, as lesdes sdo de degeneracdo e necrose muscular segmentar com regeneragao
(proliferacdo de células satélites). Nos casos mais graves, nos quais a duragdo da isquemia foi
maior, observa-se degeneracdo e necrose muscular extensa, com dano a lamina prépria e
perda de células satélites. Conforme a extensdo da lesdo pode haver substituicdo do tecido

muscular por tecido conjuntivo fibroso (HULLAND, 1993).



58

A patogénese dessas lesOes baseia-se na isquemia provocada pela diminui¢do da
perfusdo sanguinea, associada a dois mecanismos: (1) pela compressdo vascular, nos
musculos dos membros pressionados pelo peso do corpo, que induz diminuigdo da perfusdo
arterial ¢ da drenagem venosa e (2) pela hipotensdo causada por determinados farmacos
anestésicos. Durante a isquemia, a deplecdo dos estoques de energia nos musculos, causa
disturbios nos mecanismos basicos da célula e altera a homeostase celular. A reperfusdo apos
isquemia também provoca danos graves as células. Ha liberacdo de grande quantidade de
radicais livres que provocam peroxidacdo das membranas lipidicas, o que induz a tumefagéo
celular, edema intersticial e morte celular (GLEED, 1996; BARTRAM, 1997).

Os métodos de prevencdo sdo variados e consistem no posicionamento do equino para
a cirurgia de forma confortavel, de preferéncia em uma superficie macia, redugdo na duragdo
da anestesia, controle da pressdo durante a cirurgia e recuperacdo lenta da anestesia (para
evitar as lesdes de reperfusdo). Se o equino é posicionado em dectbito lateral, o apoio do
membro de cima numa posi¢do horizontal e a extensdo cranial do membro de baixo, reduz a
pressdo no triceps do musculo de baixo. Suportes posicionados nas laterais dos membros
pélvicos e coxas, de equinos em decubito dorsal, previnem a abdugdo maxima dos membros,
o que reduz a possibilidade de miopatia nos adutores e neuropatias. O uso de farmacos pré-
anestésicos (por exemplo, xilazina e acepromazina) favorece a recuperagdo mais lenta e

tranquila da anestesia (WHITE; SUAREZ, 1986; GLEED, 1996; BARTRAM, 1997).

2.2.2.6 Artrites, Sinovites e Tenossinovites

Doengas inflamatorias das articulagdes sdo chamadas de artrites ou sinovites. Sinovite
refere-se a inflamag¢do da membrana sinovial, enquanto artrite implica na inflamagdo de
outros componentes da articulagdo em adicdo a membrana sinovial. A inflamagdo dos
tenddes, frequentemente acompanhada da inflamagdo da membrana sinovial adjacente, €
chamada de tenossinovite. Artrites podem ser infecciosas ou ndo-infecciosas. A grande
maioria dos casos de artrite em equinos sdo infecciosos (THOMPSON, 2007).

Para a compreensdo da etiopatogénese de casos de artrites sépticas, ¢ necessario um
historico clinico completo, que indique a fonte de infec¢do. Potros jovens desenvolvem

artrites sépticas apoOs episdédios de bacteremia, resultantes, principalmente, de infecgoes
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pulmonares ou umbilicais. Em equinos adultos, a fonte mais comum de infeccdo das
articulagdes sdo as feridas laceradas ou perfurantes (LUGO; GAUGHAN, 2006).

Na maioria dos casos ocorrem infec¢des mistas, envolvendo principalmente
Enterobacter spp., Streptococcus spp., Staphylococcus spp. Pseudomonas spp e bactérias
anaerdbicas (SCHNEIDER et al., 1992). Outras bactérias isoladas nos casos de artrite sao
Actinobacillus equuli, Escherichia coli, Klebsiella spp., Rhodococcus equi, Salmonella spp.,
Streptococcus (group C) spp. (THOMPSON, 2007).

As artrites podem ser divididas em fibrinosa, supurativa ou fibrinossupurativa. Muitas
das artrites agudas cursam com inflamagdo fibrinosa. Coagulos de fibrina podem ser
observados em meio ao liquido sinovial ou aderidos & membrana sinovial. A membrana
sinovial pode estar edemaciada e hiperémica e conter numerosas petéquias. Fluido seroso ou
sero-fibrinoso pode infiltrar a camada fibrosa da capsula articular e o tecido periarticular
adjacente. A resolucdo da artrite pode ocorrer por fibrindlise, embora casos cronicos
geralmente cursem com proliferacdo de tecido conjuntivo fibroso, nas areas de deposi¢do de
fibrina. A artrite supurativa ¢é caracterizada por numerosos neutréfilos no liquido sinovial, na
membrana sinovial e, ocasionalmente, nas estruturas adjacentes. Artrites supurativas
frequentemente afetam apenas uma articulagdo e sao potencialmente mais destrutivas do que
artrites fibrinosas. A resolucdo completa das artrites supurativas € possivel se a infec¢ao ¢
eliminada espontaneamente ou por antibioticoterapia. Frequentemente ha destruicdo da
cartilagem articular, predispondo a infeccdo do osso subcondral, resultando em osteomielite
supurativa. Tecido de granulacdo originado do osso subcondral pode crescer sobre a
superficie articular degenerada e predispor a anquilose. A inflamagdo supurativa pode se
estender e envolver tenddes e tecidos adjacentes. Nesses casos, a articulagdo aumenta de
tamanho e a proliferagdo de tecido conjuntivo, em resposta a inflamagdo, provoca
enrijecimento da articulagdo. Em alguns casos de artrites, o exsudato presente na cavidade
articular ¢ constituido por fibrina e pus, caracterizando uma artrite fibrinossupurativa. Nos
casos cronicos, observa-se somente infiltrado inflamatério constituido por linfocitos e
plasmoécitos na membrana sinovial. Nesses casos, € apropriado chamar a inflamagdo de
sinovite linfoplasmocitaria (THOMPSON, 2007).

O exame cuidadoso da articulagdo afetada ¢ indicado para verificar a presenca de
perfuracdes ou feridas associadas a infeccdo. A palpagdo das articulagdes geralmente revela
tumefacdo, que pode estar associada ao edema nos tecidos adjacentes ou a derrame na
cavidade articular. Adicionalmente, ha calor e avermelhamento na regido afetada. A contagem

de leucocitos e a aferigdo do total de solidos (proteinas) das amostras do liquido sinovial sdo
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confirmativas nos casos de infec¢do. A cultura e identificacdo do organismo envolvido so
definitivas e auxiliam significativamente o tratamento da infec¢do. Exames radiograficos sdo
uteis, principalmente quando utilizados contratrastes. Nesses casos, ¢ possivel observar a
comunicacdo da cavidade articular com a ferida. As radiografias podem demonstrar outras
lesdes como tumefagdo dos tecidos moles, lise ou erosdo das superficies Osseas periarticulares
e osteomielite. O exame ultra-sonografico do espacgo articular e tenddes pode fornecer
informagdes uteis para o diagnostico das infecgdes. O liquido sinovial normal apresenta-se
anecodico, enquanto que em artrites o liquido contém particulas ecogénicas, indicativas de
acumulos de fibrina, debris celulares e corpos estranhos (LUGO; GAUGHAN, 2006).

O objetivo do tratamento de artrites sépticas e tenossinovites ¢ erradicagao do agente,
remoc¢ao de qualquer material estranho, eliminagdo da inflamacao, alivio da dor e restauragao
da ambiente articular para estimular a cicatrizacdo normal do tecido. Os métodos
recomendados no tratamento dessa afeccdo incluem a administracdo de antibidticos
sistétmicos e locais (por perfusdo regional intravenosa ou intradéssea e aplicacdo de
intrasinovial), lavagens articulares (por agulhas hipodérmicas, incisdes abertas ou drenos),
curetagens, implantes impregnados com antibidticos, drogas anti-inflamatoérias € um programa
de reabilitagdo pos-infec¢ao. O tratamento agressivo, aplicado nas fases iniciais da doenga, ¢
essencial pra o sucesso do tratamento (LUGO; GAUGHAN, 2006).

A combinagdo da administracdo local e sistémica de antibidticos € recomendada para o
tratamento de equinos com artrite séptica e tenossinovites. Tradicionalmente, recomenda-se o
tratamento sistémico com antibioticos B-lactdmicos, como a penicilina potassica ou sodica e
cefazolin, combinados com antibidticos aminoglicosideos, como gentamicina e amicacina.
Esse tratamento deve se estender por no minimo sete dias. Os antibioticos utilizados em
infusdes na cavidade articular incluem penicilina, tetraciclina, sulfa-trimetoprim, neomicina,

gentamicina e canamicina. (LUGO; GAUGHAN, 2006; RADOSTITS et al., 2007b).

2.2.2.7 Osteomielite

Osteomielite ¢ um processo inflamatorio, acompanhado de destruicdo Ossea,
provocado principalmente por agentes bacterianos. A infec¢do pode afetar apenas uma porgéo
do osso ou se estender por varias regidoes como medula dssea, cortex, peridsteo e tecidos mole

adjacentes (TROTTER, 1996). Se apenas o osso ¢ afetado a inflamagéo ¢ chamada de osteite,
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enquanto que, quando hd o envolvimento da medula 6ssea, o processo ¢ chamado de
osteomielite (GOODRICH, 2006).

Em geral, as fontes da infecgdo podem ser divididas em hematogénicas, traumaticas e
iatrogénicas. As infeccdes hematogénicas sao observadas, quase que exclusivamente, em
potros, como resultado de septicemias. Essas infec¢des ocorrem mais frequentemente em
articulagdes epifisarias ou fiseais. As infecgOes traumaticas sdo, na maioria dos casos,
secundarias a laceracdo ou a feridas perfurantes e podem afetar o osso, a articulacdo, a bainha
dos tenddes e a bolsa articular. As infecgdes iatrogénicas sdo, na maioria dos casos,
secundarias a procedimentos cirargicos com ou sem implantes (GOODRICH, 2006).

As principais bactérias causadoras de osteomielites, artrites sépticas e tenossinovites
sao da familia Enterobacteraceae (Escherichia coli, Proteus spp., Klebsiella spp.,
Enterobacter, Salmonella spp.), seguida por Streptococcus B-hemolitico e Staphylococcus
coagulase-positivos (MOORE et al., 1992).

Os sinais clinicos variam conforme a severidade e a duracdo da infec¢do. Os equinos
podem apresentar claudicacdo inicial, que pode evoluir rapidamente. Tumefacdo e dor a
palpacdo sdo frequentemente observadas no local da ferida ou da incisdo cirurgica. Poucos
sinais sistémicos sdo observados em associagcdo a osteomiclite, com excecao de febre. Pode
haver leucocitose e aumento do fibrinogénio, embora esses sinais sejam inespecificos para
infeccdo Ossea. Artrites sépticas e osteomielites quase sempre sdo acompanhadas por
claudicacao acentuada e derrame articular (GOODRICH, 2006).

O exame fisico visa a localizacdo da area de infecgdo e a determinacdo do local mais
apropriado para a realizacdo dos exames radiograficos, ultra-sonograficos e a puncdo do
liquido. Na palpagdo observa-se calor, dor e tumefacdo no local afetado. O exame
radiografico ¢ o método mais apropriado para a determinagdo de casos de osteomielite.
Conforme a evolucdo da infeccdo sdo observadas areas radioluscentes correspondentes a
desmineralizacio e lise 6ssea. Areas de seqiiestro sio observadas ocasionalmente. Tomografia
computadorizada pode ser utilizada para demonstrar a extensdo da infec¢do 6ssea, podendo
revelar pus na cavidade medular, abscessos nos tecidos adjacentes, densidade diminuida dos
0ssos e presenca de gas, massas de tecidos moles, abscessos e corpos estranhos no interior dos
ossos. Exames de ressondncia magnética também sdo utilizados nesses tipos de infecgdes. O
exame ultra-sonografico ¢ mais especifico do que o exame radiografico e pode auxiliar
principalmente na localizacdo do local para a aspiragdo do liquido. No liquido ¢ possivel
realizar a contagem de leucdcitos, a concentragdo de proteina total e a cultura microbiana

(GOODRICH, 2006).
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O tratamento dos casos de osteomielite também consiste na combinacdo da
administracdo local e sistémica de antibidticos, curetagem dos tecidos necroticos € na
colocagdo de implantes de polimetilmetacrilato (PMMA) impregnados com antibidticos.
Tradicionalmente, como o recomendado nos casos de artrite séptica, o tratamento sistémico
deve conter antibidticos B-lactdmicos, como a penicilina potassica ou sodica e cefazolin,
combinada com antibioticos aminoglicosideos, como gentamicina e amicacina (GOODRICH,
2006). Apos a cultura e identificacdo do agente o tratamento pode ser direcionado. Dessa
forma, em potros com osteomielite hematogénica, provocada por bactérias da familia
Enterobacteraceae, recomenda-se o uso de amicacina, cefataximina ou moxalactam. Em
equinos adultos com osteomielite, provocadas por bactérias da familia Enterobacteraceae e
Staphylococcus coagulase-positiva, recomenda-se o uso de amicacina. Nos casos provocados

por bactérias S-Streptococcus recomenda-se o uso de cefalotina (MOORE et al., 1992).

2.2.2.8 Laminite

Laminite ¢ uma doenca vascular periférica, secundaria a diminui¢do na perfusdo
capilar e formagdo de desvios arteriovenosos no interior da pata, caracterizada por necrose
isquémica das laminas dérmicas e epidérmicas da pata e dor. A doenga ¢ dividida em trés
fases distintas: (1) fase de desenvolvimento, que se inicia quando o equino entra em contato
com os fatores desencadeantes dos mecanismos fisiopatologicos da laminite e termina ao
primeiro sinal de claudicagdo; (2) fase aguda, que se inicia com o comec¢o da claudicagdo e
tem duragdo variavel, dependendo de quando ocorre a rotagdo da falange e (3) fase cronica,
que comeca quando os sinais de claudicagdo sdo continuos por mais de 48 horas ou quando ha
evidéncia de rotagdo da falange distal (HOOD; STEPHANS, 1981).

Os fatores que provocam o desenvolvimento da laminite sdo multiplos e variados.
Equinos que ingerem grandes quantidades de carboidratos (graos), sem estar acostumado,
podem desenvolver laminite. A ingestdo de carboidratos em excesso altera o equilibrio
bacteriano no interior do ceco, resultando em aumento das bactérias produtoras de acido latico
(Lactobacillus spp. e Streptococcus spp.). Esse, por sua vez, provoca a diminui¢do do pH, o
que induz a liberagdo de endotoxinas. Essas endotoxinas sdo absorvidas na mucosa intestinal e
atingem a circulacdo sistémica. O acido latico e as endotoxinas sistémicas causam dano ao

endotélio dos capilares sanguineos das patas, iniciando assim a laminite. Outros fatores
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predisponentes incluem a ingestdo de grandes quantidades de agua fria, concussdes (devido ao
trabalho em superficies duras), endometrites ou infec¢des sistémicas graves e a ingestdo de
pastos vigosos (STASHAK, 1994).

Acredita-se que a lesdo digital resulte de dois mecanismos inter-relacionados que
envolvem um processo vasoativo € uma coagulopatia. A isquemia no interior da pata ¢é
causada por uma diminui¢do da perfusdo capilar para a regido digital. Concomitantemente, ha
aumento do fluxo sanguineo para a pata que, provavelmente, se desvia por shunts (derivagdes)
arteriovenosos proximais ao leito venosos da pata. Hormdnios vasoativos (catecolaminas
liberadas pelas adrenais) ou endotoxinas sdo, possivelmente, os responsaveis por esses
desvios. A producao desses hormonios € estimulada pela dor. Esses causam vasoconstri¢ao, o
que aumenta a isquemia nas laminas da pata. Essas alteracdes vasculares, associada ao efeito
direto das endotoxinas, podem provocar dano endotelial e coagulopatias secundarias
(trombose) nos vasos sanguineos da pata aumentando a isquemia nos tecidos (ROBERTS et
al., 1980; HOOD; STEPHANS, 1981; STASHAK, 1994).

Nas fases iniciais da laminite, as ldminas epidérmicas apresentam alteragoes
degenerativas caracterizadas por vacuolizacdo, picnose e desorganizacdo. Ha congestdo das
laminas dérmicas, edema na unido derme-epiderme e necrose leve da epiderme (ROBERTS et
al., 1980; HOOD; STEPHANS, 1981). Conforme a evolucdo, a necrose se estende as
estruturas dérmicas, causando perda do apoio suspensorio entre as laminas dérmicas e
epidérmicas. Nas lesoes cronicas € possivel observar hiperplasia das laminas epidémicas,
capaz de formar uma cunha de tecido, que pode forgar a separacdo das laminas dérmicas e
epidérmicas (ROBERTS et al., 1980; STASHAK, 1994).

A laminite aguda pode afetar ambas as patas dianteiras ou todas as patas. Os equinos
com todos os membros afetados, quando em pé, diminuem a base de apoio, posicionando os
membros toracicos caudalmente. Quando somente as patas dianteiras sdo afetadas, as patas
dos membros pélvicos e toracicos sdo posicionadas para frente, deslocando o peso para os
taldes do casco. O equino reluta em se mover. Ha calor na parede dos cascos e na faixa
coronaria. O pulso digital ¢ aumentado. Muitos equinos apresentam ansiedade, tremores
musculares devido a dor intensa, respirag@o acelerada e elevagdo da temperatura corpdrea. Os
sinais de claudicagdo podem iniciar até 18 horas apds a ingestdo excessiva de grios.
Concomitantemente, observa-se diarreia, toxemia, tremores musculares e aumento da
freqliéncia cardiaca e respiratoria. Em laminites intensas o casco pode se desprender,

provocando perda do estojo corneo (HOOD; STEPHANS, 1981; STASHAK, 1994).
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Em alguns casos de laminite cronica, ndo ha claudicacdo intensa. A rotagdo da falange
distal pode variar de leve a grave. A rotacdo grave ¢ muitas vezes acompanhada pela
separagdo da faixa coronaria na regido do processo extensor, com exsudagdo de soro por essa
falha. No exame da superficie basal da pata pode ser observada uma separagdo semicircular
da sola imediatamente dorsal ao &pice da ranilha, indicando que a ponta da falange esta
comecando a penetrar na sola. Os equinos que sofrem de laminite cronica tem uma tendéncia
a apoiar o casco sobre os taldes. Anéis divergentes observados na parede do casco sdo
resultantes de crescimento desordenado entre os taldes e a pinga. O diagnodstico das laminites
¢ baseado nos sinais clinicos, anestesias perineurais e exames radiograficos, utilizados
principalmente para monitorar o progresso da rotagao da falange distal (HOOD; STEPHANS,
1981; STASHAK, 1994). O tratamento nas fases de desenvolvimento e aguda visa a
prevencdo da rotacdo da falange distal e diminui¢do dos niveis de vasoconstritores e
hipertensores sistémicos. Na fase de desenvolvimento o tratamento ¢ dirigido para neutralizar
os efeitos dos grdos ingeridos, através de limpeza do trato intestinal (administracdo de dleo
mineral), eliminacdo de grdos da dieta e fornecimento de fenos de gramineas de boa
qualidade. Nessa fase, a administracdo de heparina, uma substancia anticoagulante, tem
obtido sucesso na preven¢ao da rotagdo da falange. Na fase aguda, o tratamento ¢ realizado
com analgésicos, que visam a diminui¢do da secrecdo de catecolaminas pelas adrenais. A
administracdo de corticdides e anti-histaminicos ndo é recomendada nessa fase. O tratamento
da laminite cronica ¢ dirigido para a prevencdo de maiores danos a pata, como rotagdo
progressiva da falange distal, e as lesdes sistémicas. O principio basico para o tratamento
inclui a aparacdo do casco para tentar re-estabelecer o alinhamento paralelo da falange distal
com a superficie da sola e proteger a sola dolorida de pressdes e traumas. Apds a aparacao,
recomenda-se a colocacdo de um polimero para corrigir o defeito no angulo da sola aparada.
Em seguida ¢ feita a colocacdo da bota, que visa a diminui¢ao da dor, fornecer apoio no local
e a corregdo gradativa do posicionamento da falange (PARKS; O'GRADY, 2003; STASHAK,
1994).
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2.2.3 Sistema nervoso

2.2.3.1 Leucoencefalomalacia

A leucoencefalomalacia (LEM) ¢ uma micotoxicose altamente fatal, que afeta equinos
e outros equideos, caracterizada por necrose de liquefagao da substancia branca do encéfalo
(KELLERMAN et al., 2005). A doenga esta associada ao consumo de milho contaminado
com o fungo Fusarium verticillioides, produtor da fumonisina B1, a toxina envolvida nas
lesdes encefalicas (MARASAS et al., 1988). Apesar da LEM induzida por milho mofado ser
considerada uma condi¢do exclusiva de equinos e eqiiideos, um caso isolado de doenca
semelhante a LEM em eqiiinos foi descrito em um veado (Oidocoileus virginianus) na
Carolina do Norte, Estados Unidos e a ingestdo de milho contaminado por F. moniliforme
(agora, F. verticillioides) foi sugerida como causa (HOWERTH et al., 1989). Na regiao Sul e
Sudeste, a doenca apresenta uma ocorréncia sazonal (junho-setembro) associada & ocorréncia
de condicdes de temperatura e umidade ideais para o crescimento do fungo e a produgdo da
toxina. Porém, casos tém sido descritos em todas as épocas do ano (RIET CORREA;
MENDEZ, 2007). A ingestdo de grdos contendo niveis maiores do que 5 ppm de fumonisina
podem induzir a doenca. As toxinas causam inibicdo da sintese de esfingolipidios, pela
inibicdo da esfingosina e esfinganina N-acetiltransferase (ceramida sintetase). A auséncia
desses esfingolipidios altera o metabolismo, crescimento e diferenciacdo celular
(KELLERMAN et al., 2005).

Os sinais clinicos iniciam abruptamente e o curso da doenca € curto, normalmente de
poucas horas a sete dias. Os animais afetados apresentam sudorese, paralisia da lingua e
labios, cegueira, tremores, pressdo da cabega contra objetos, andar compulsivo, andar em
circulos, convulsoes, disturbios locomotores e alteracdes no temperamento. As alteragdes no
temperamento incluem apatia, sonoléncia, depressao e hiperexcitabilidade (KELLERMAN et
al., 2005; RIET CORREA; MENDEZ, 2007).

Macroscopicamente, na superficie externa do telencéfalo, observam-se areas contendo
circunvolucdes achatadas, amolecidas e amareladas. Ao corte, subjacente a essas areas,
observa-se malacia da substancia branca, caracterizada por areas amolecidas e friaveis,
amareladas (edema) com petéquias e sufusdes ou areas extensas de hemorragia (SUMMERS

et al., 1995; KELLERMAN et al., 2005). Histologicamente, as lesdes sdo caracterizadas por
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areas de necrose de liquefagdo, nas quais se observa rarefagdo do parénquima neural,
infiltrado de células gitfer, vasos sanguineos congestos, edema perivascular invadindo o
parénquima neural e areas de hemorragia. Alguns vasos apresentam manguitos perivasculares
constituidos por linfocitos, neutrofilos e eosinofilos (SUMMERS et al., 1995; BARROS et al.,
1984; KELLERMANN et al., 2005).

O diagnodstico da LEM ¢ baseado na observacdo de sinais clinicos nervosos em
equinos ingerindo milho, ou ra¢des que contenham o grdo, e na presenca de malacia na
substancia branca do encéfalo ou do tronco encefidlico (KELLERMANN et al., 2005). Os
niveis de fumonisina no milho podem ser determinados por exames toxicologicos
(cromatografia liquida de alta pressao) (MALMANN et al., 1999).

O prognostico ¢ desfavoravel, embora equinos com lesdes leves possam se recuperar.
Nao hé tratamento especifico e o método de prevengdo baseia-se no ndo fornecimento de

graos mal armazenados (umidade superior a 15%) para equinos (FURR, 2008).

2.2.3.2 Meningoencefalite por Trypanosoma evansi

A doenca causada por Trypanosoma evansi ¢ comumente denominada surra,
derrengadera, “mal das cadeiras” ou “peste quebra-bunda”, dependendo do local do mundo
onde ocorre. No Brasil, 7. evansi afeta principalmente equinos e a prevaléncia da infec¢do
varia em cada regido (RODRIGUES, 2005). Os tripanossomas s3ao microrganismos
pertencentes ao reino Protista, filo Protozoa, sub-filo Sarcomastigophora, superclasse
Mastigophora, classe Zoomastigophora, ordem Cinetoplastida, familia Trypanosomatidae,
género Trypanosoma. Os tripanossomas podem ser distribuidos em duas se¢des: 1) Salivaria,
aqueles transmitidos por picadas de vetores bioldgicos e 2) Stercoraria, transmitidos pela
contaminac¢do da pele ou das mucosas do hospedeiro com as fezes do vetor (HOARE, 1972).
Essa transmiss@o pode ser ciclica, quando ha ciclo bioldgico no hospedeiro intermediario
(vetor bioldgico), ou aciclica, quando for essencialmente mecénica (vetor mecanico)
(URQUHART et al., 1996). Os tripanossomas multiplicam-se no local da picada na pele e
invadem a corrente sanguinea e o sistema linfatico, causando ataques febris generalizados e
induzindo uma resposta inflamatoria (CONNOR; VAN DEN BOSSCHE, 2004).

Os sinais clinicos comumente observados na infeccdo por 7. evansi sdo febre

intermitente, urticaria, anemia, edema das patas traseiras ¢ das partes baixas do corpo, perda
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de pélos, fraqueza progressiva, perda de condi¢do corporal e inapeténcia (LEVINE, 1973).
Além dos sinais clinicos descritos anteriormente, outros trabalhos sobre a infeccdo por T.
evansi em equinos descrevem letargia, depressdo, fraqueza progressiva, inapeténcia, anemia
acentuada, conjuntivite, tosse, abortos, aumento dos linfonodos superficiais ¢ edema
submandibular (SEILER et al., 1981; SILVA et al., 1995; TUNTASUVAN; LUCKINS, 1998;
MARQUES et al., 2000). Sinais clinicos de disturbios locomotores também podem ocorrer e
caracterizam-se por relutancia em se mover, ataxia, fraqueza, paresia e incoordenagdo dos
membros pélvicos; o equino pode assumir posicdo de cdo-sentado (SEILER et al., 1981;
MARQUES et al., 2000). A principal alteragdo hematoldgica identificada em animais com
tripanossomiase € anemia acentuada (CONNOR; VAN DEN BOSSCHE, 2004).

Observam-se graus variaveis de meningoencefalite nado-supurativa generalizada,
afetando a substancia branca e cinzenta, em todas as regides do encéfalo. Tipicamente, sdo
observados numerosos infiltrados de células inflamatérias mononucleares perivasculares,
constituidos principalmente por linfocitos, macrofagos e alguns plasmocitos. Gliose, muitas
vezes acentuada, pode acompanhar os infiltrados inflamatérios. Algumas células com nucleo
excéntrico e com numerosos globulos citoplasmaticos eosinofilicos (corpusculos de Russell),
que conferem a célula um aspecto de morula, sdo encontradas aleatoriamente entre o
infiltrado celular. Infiltrados inflamatdrios perivasculares e meningite, na medula espinhal,
podem ocorrer ocasionalmente. Ocasionalmente ha ganglionite ndo-supurativa difusa leve no
ganglio de Gasser. Necrose neuronal ndo ¢ uma caracteristica observada nesses casos, embora
degeneragdo axonal possa ocorrer nas areas com acentuada inflamagédo (SEILER et al., 1981,
RODRIGUES et al., 2009).

O diagnostico pode ser realizado através de diferentes métodos parasitologicos,
soroldgicos e moleculares. Amostras de sangue fresco devem ser coletadas para realizagao de
esfregacos corados por Giemsa, teste da “gota imida”, método da capa flogistica e inoculagao
em camundongos. Amostras de soro congelado podem ser encaminhadas para realizacdo da
técnica de ensaio imunoenzimatico indireto (ELISA) para detecgdo de anticorpos circulantes
(Ab-ELISA) ou antigenos circulantes (Ag-ELISA). Amostras de tecido ou sangue podem ser
utilizadas para o diagndstico molecular através da reagdo em cadeia da polimerase (PCR).
Para identificagdo do protozoario no encéfalo, pode-se utilizar a técnica de imuno-
histoquimica com anticorpos especificos para 7. evansi (RODRIGUES, 2005; RODRIGUES
et al., 2009).

O aceturato de diminazene ¢ o medicamento mais usado nas tripanossomiases dos

animais domésticos, pois apresenta o mais alto indice terapéutico em relagdo as outras drogas
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para a maioria das espécies domésticas. Em estudos realizados com esse medicamento, na
dose de 3,5 mg/kg, em equinos e mulas experimentalmente infectados com 7. evansi, o
farmaco demonstrou ser eficaz na primeira aplicacdo realizada, ja que retirou os parasitas do
sangue periférico; porém, no segundo tratamento, 50% dos equinos e 25 % das mulas
continuaram positivos. Além disso, esse medicamento demonstrou toxicidade leve ou
acentuada nos equinos € mulas apds a administracio (TUNTASUVAN et al., 2003).
Atualmente, a dosagem recomendada para o aceturato de diminazene em equinos infectados
com T. evansi € de 7,0 mg/kg (SILVA et al., 2004).

Atualmente o uso de medicamentos quimioterapicos e quimioprofilaticos, associado
ao controle dos vetores com drogas pour on e armadilhas impregnadas com inseticidas, sao os
métodos de prevencao e controle mais utilizados. O principal medicamento quimioprofilatico

para equinos ¢ o sulfato de quinapiramida (SILVA et al., 2004).

2.2.3.3 Raiva

A raiva € uma encefalite viral, causada por um virus RNA, pertencente ao género
Lyssavirus, familia Rhabdoviridae. A doenca afeta mamiferos de todas as espécies e tem
grande importancia para a pecudria e para a saide publica em todo mundo. No Brasil foram
identificadas duas variantes do virus, uma de ciclo silvestre, isolada de morcegos e bovinos e
outra de ciclo urbano, isolada de cdes, ndo havendo diferencas entre os isolamentos de
bovinos e os do morcego hematdfago Desmodus rotundus (HEINEMANN et al., 2002).

A incidéncia da raiva em equinos ¢ baixa quando comparada a outras espécies
domésticas (PEIXOTO et al., 2000; GREEN et al.,, 1992). Entre 1980-1994 foram
diagnosticados 983 casos de raiva em bovinos e 111 em equinos no estado de Sdo Paulo
(PEIXOTO et al., 2000). No Rio Grande do Sul de 1978-1998 foram diagnosticados 12 casos
da doenca em equinos, enquanto 77 casos foram diagnosticados em bovinos (RIET-CORREA
et al., 1999).

No Brasil, semelhantemente ao que ocorre em bovinos, a raiva ¢ transmitida aos
eqiiinos principalmente por morcegos hematéfagos. Apds invadir o organismo, o virus replica
no local de inoculagdo e liga-se a receptores nicotinicos de acetilcolina nas jungdes
neuromusculares. Das terminagdes nervosas periféricas o virus segue via transporte axonal

retrogrado, alcangando a medula espinhal e o encéfalo. Uma vez no sistema nervoso central
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(SNC), ocorre disseminagdo centrifuga ao longo dos nervos periféricos, resultando na
infeccdo de varios tecidos, incluindo cavidade oral e glandulas salivares, permitindo assim a
transmissdo da doenca através da saliva (MAXIE; YOUSSEF, 2007).

Nao existe doenga do sistema nervoso central com sinais clinicos tdo variados quanto
a raiva. Os sinais clinicos podem variar de tremores de focinho e letargia, para ataxia severa,
alteracdes comportamentais e convulsdes. Comumente, as principais queixas dos proprietarios
sdo colicas ou claudicagdes. Em equinos, a medula espinhal é mais comumente afetada,
devido, possivelmente, a inoculagdo do virus nos membros, o principal local das mordidas dos
morcegos. Lesdes no tronco encefalico e telencéfalo ocorrem menos frequentemente. Os
sinais clinicos mais frequentes nos casos de lesdo medular sdo ataxia e paralisia dos membros
pélvicos, combinados com perda do tonus da cauda e do esfincter anal, perda da percepgao
sensorial dos membros e tremores musculares. Nos casos de lesdes bulbares (tronco
encefalico), os sinais clinicos incluem disfun¢des de nervos cranianos como cegueira (que
também pode ser um sinal de lesdo telencefalica), vocalizagdo anormal, salivacao e disfagia.
A forma furiosa ou cerebral ¢ menos comum no equino e sinais clinicos como convulsdes,
agressividade, fotofobia, hidrofobia, tenesmo, andar em circulos e hiperestesia sdo atribuidos
a essa forma (GREEN, 1993; GOEHRING, 2008).

Macroscopicamente, observa-se, na medula espinhal, areas focais de hemorragia e
congestdo das meninges e ocasionais focos de malacia (GREEN et al., 1992; GREEN, 1993;
O’TOOLE et al., 1993). Os achados histopatologicos incluem meningoencefalomielite e
ganglioneurite ndo-supurativa caracterizados por acumulos perivasculares de células
mononucleares, predominantemente linfocitos, plasmoécitos e macréfagos; gliose focal e
difusa e lesdes degenerativas, caracterizadas por esferdides axonais, necrose neuronal e
neuronofagia. Isso demonstra que as lesdes da raiva em equinos sdo mais graves e incluem
lesdes degenerativas e necroticas ndo observadas usualmente em bovinos. Corpusculos de
Negri, as caracteristicas inclusdes eosinofilicas intracitoplasmaticas em neurdnios associadas
a raiva, raramente sdo observadas em eqiiinos (LIMA et al., 2005). Nos casos de malacia,
concomitantemente com os achados descritos acima, ha infiltrado de células gitter e perda do
tecido neural (O’TOOLE et al., 1993).

A imunofluorescéncia direta (IDF), em tecidos refrigerados, ¢ a técnica escolha para o
diagndstico de raiva por sua rapidez e eficacia. A inoculagdo intracerebral em camundongos
(ICC) ¢ a técnica para a confirmacdo do diagndstico da raiva (ZIMMER et al., 1990). A
imuno-histoquimica ¢ uma técnica confiavel para a confirmagdo do diagnodstico de raiva,

principalmente nos casos onde ha somente meningoencefalite ndo-supurativa sem corpusculos
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de Negri, ou nos casos em que as técnicas de IDF e ICC foram negativas (PIEREZAN et al.,
2007). Testes para detec¢do de antigenos no liquor, por imunofluorescéncia indireta, ELISA,
ou reacdo em cadeia da polimerase (PCR), estdo sendo utilizados, porém, seus resultados s@o
duvidosos devido ao indice elevado de falsos positivos e falsos negativos (GOEHRING,
2008).

A vacinagdo € bastante eficaz, porém a prote¢do ndo ¢ absoluta. A vacinacdo de
equinos e de outros animais domésticos (reservatorios do virus), diminui o risco de

transmiss@o da doenca (GOEHRING, 2008).

2.2.3.4 Herpesvirus equino

A infec¢d@o pelo herpesvirus equino tipo 1 (EHV-1) resulta em quatro manifestacoes
clinicas distintas: doenca respiratoria (rinopneumonite), doenca neonatal, abortos e doenca
neuroldgica. O herpesvirus equino tipo 4 (EHV-4) provoca doenga respiratoria em potros e,
raramente, pode causar abortos. Ambos os tipos produzem doenca neuroldgica, embora o
EHV-1 seja claramente a causa mais comum dessa forma. EHV-1 e EHV-4 sdo a-
herpesvirus, envelopados e induzem infecgdo latente no animal infectado (REED; TORIBIO,
2004).

Surtos da doencga neurologica podem ocorrer isoladamente ou podem estar associados
a surtos prévios da doenca respiratoria ou abortos. Esses surtos tém sido descritos
frequentemente em paises de clima temperado e ocorrem mais comumente durante o inverno
e inicio de primavera. Os fatores predisponentes incluem aglomeragdo e estabulacdo de
equinos, como ocorre em leildes e rodeios (GOEHRING, 2008).

A infecgao ocorre através da inalacdo de particulas virais provenientes principalmente
de outros equinos infectados e raramente de fetos abortados e placenta. O virus infecta o
epitélio nasal e ¢ transportado para os linfonodos regionais. Apos invadir células
mononucleares do sangue (linfocitos e macrofagos), o virus entra na circulagdo sanguinea
podendo atingir outros tecidos, incluindo o sistema nervoso central. Nesses tecidos, o virus
pode sair das células sanguineas e atingir o endotélio vascular, no qual faz a replicagdo. A
vasculite causada por EHV-1 pode ser provocada por dois mecanismos: 1) devido ao dano

direto as células endoteliais e 2) pela formag¢ao de imunocomplexos nas células endoteliais,
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induzindo uma reagdo de hipersensibilidade tipo III (reagdo de Arthus). Pode ocorrer
trombose associada a vasculite (REED; TORIBIO, 2004; GOEHRING, 2008).

Os sinais clinicos observados nos casos de mielite por EHV-1 sdo variados e incluem
ataxia simétrica, fraqueza dos membros pélvicos, incontinéncia urinaria, perda da
sensibilidade e déficit motor ao redor da cauda e perineo, dificuldade em se levantar, paresia e
decubito. Nos casos com envolvimento do plexo braquial, ha claudicacdo unilateral
(STUDDERT, 2003; REED; TORIBIO; 2004, HENNINGER et al., 2007).

Na forma nervosa, observam-se focos de hemorragia, localizados predominantemente
na medula espinhal, afetando tanto a substancia branca como a cinzenta. Histologicamente
observam-se areas de hemorragia, principalmente circundando vasos sanguineos do
parénquima neural e neurdpilo da medula espinhal. Focos de malacia podem ser observados
nas areas de acentuada hemorragia. Na parede dos vasos sanguineos sdo observados
infiltrados inflamatérios constituidos por linfécitos, plasmodcitos e macroéfagos. Outros
achados histolégicos incluem tumefacdo das células endoteliais dos vasos sanguineos, edema
subendotelial, ganglioneurite e necrose neuronal (STUDDERT, 2003; HENNINGER et al.,
2007).

A observacdo de doenca do trato respiratdrio, febre e edema dos membros ou escroto,
antecedendo os sinais clinicos de doenga neuroldgica, podem ser indicativos da infec¢ao por
EHV-1. A confirmagdo do diagnostico ¢ obtida com o isolamento viral, exames soroldgicos
(ELISA, identificagdo de anticorpos anti-EHV-1 por soroneutralizagdo e testes de fixacdo do
complemento) e técnicas moleculares (reacdo em cadeia da polimerase [PCR]) (STUDDERT
et al., 2003; REED; TORIBIO, 2004). Outros testes uteis e definitivos para o diagnostico sdo
a imuno-histoquimica e imunofluorescéncia (SCHULTHEISS et al., 1997; STUDDERT et al.,
2003).

A tentativa de tratamento da infec¢do com aciclovir (um nucleosideo purinico aciclico
sintético, com atividade antiviral seletiva para herpesvirus) pode ser realizada, embora a
eficacia desse tratamento seja desconhecida (HENNINGER et al., 2007). O uso de
antibioticos de amplo espectro € recomendado para minimizar os sinais clinicos e prevenir
infecgOes secundarias. O uso de corticoides, visando a diminui¢do da resposta imunolégica,
tem sido empregado (GOEHRING, 2008). As vacinas disponiveis apresentam boa protecao
contra as doencas do trato respiratdrio e abortos associados a EHV-1, porém, ndo existem
informacdes sobre a protegdo dessa vacina em relacdo aos casos de doenca neuroldgica

(STUDDERT et al., 2003).
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2.2.3.5 Febre do Nilo Ocidental

A febre do Nilo ocidental ¢ uma encefalite aguda causada por um virus da familia
Flaviridae, género Flavivirus. O virido da febre do Nilo ocidental ¢ envelopado, esférico, tem
aproximadamente 40-60 nm de didmetro e nucleo eletro denso (KRAMER et al. 2008) A
doenca apresenta distribuicdo mundial e apds sua detecc@o na costa leste dos Estados Unidos
em 1999, casos foram descritos no Canada, México, Caribe, América Central e Colombia
(GOEHRING, 2008). Em 2006, trés casos da doenga foram descritos na Argentina, um deles
na provincia de Entre-Rios, proximo a fronteira com o Brasil. Na mesma provincia, casos de
meningoencefalite em humanos causados por flavivirus foram diagnosticados na cidade de
Parand (MORALES et al., 2006).

A ocorréncia sazonal da doenga esta associada ao ciclo dos vetores. Durante periodos
de condi¢des ecologicas e climaticas favoraveis, mosquitos, principalmente do género Culex,
podem transmitir o virus para mamiferos susceptiveis, incluindo seres humanos, e aves. Os
equinos sdo considerados os hospedeiros finais da doenga (CANTILE et al., 2001; KRAMER
et al. 2008). Fatores de risco para ocorréncia das infec¢des incluem a permanéncia dos
equinos em areas endémicas, atividades ao livre, auséncia de vacinagdo e auséncia de métodos
de controles dos mosquitos (GOEHRING, 2008; KRAMER et al. 2008).

A replicacdo viral ocorre inicialmente no local da inoculacdo. Apos a replicacdo o
virus atinge a circulagdo, onde permanece por pouco tempo. Acredita-se que o virus possa
infectar células endoteliais antes de invadir o sistema nervoso central (SNC). No SNC, o virus
infecta neurénios e provoca reacdes inflamatorias, principalmente na substincia cinzenta,
tanto do encéfalo como da medula espinhal (GOEHRING, 2008).

Os sinais clinicos incluem ataxia, fraqueza e paralisia dos membros pélvicos,
tetraplegia, dificuldade pra se levantar, decubito, depressdo, tremores, paralisia labial e
lingual, bruxismo, cegueira, convulsdes e coma (OSTLUND, 2001). Os sinais neuroldgicos
geralmente sdo acompanhados por febre (GOEHRING, 2008).

Lesdes macroscopicas, caracterizadas por petéquias distribuidas pelo tronco encefalico
e medula espinhal, sdo observadas ocasionalmente. Essas petéquias sdo mais evidentes no
talamo, regido caudal do tronco encefdlico e cornos ventrais da medula espinhal.
Histologicamente observa-se polioencefalomielite nao-supurativa, caracterizada por

manguitos perivasculares linfo-histiocitarios, principalmente nos cornos ventrais e laterais da
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medula espinhal toracica e lombar. Adicionalmente, podem ser observados focos de gliose e
infiltrado inflamatorio constituido por macrofagos e neutrofilos no neurdpilo adjacente e
lesdes degenerativas em neurdnios, como cromatodlise, necrose e neuronofagia. Esferdides
axonais podem ser observados nos segmentos mais afetados da medula espinhal (CANTILE
et al., 2001).

Dentre os testes soroldgicos utilizados, os mais indicados sdo ELISA (WNV-MAC),
inibicdo da hemaglutinacdo (WNV-HI) e neutralizacdo por reducdo de placas (PRNT). O
encéfalo coletado durante a necropsia pode ser utilizado para o isolamento viral e imuno-
histoquimica associada a analise histopatoloégica (GOEHRING, 2008). As investigagdes
sorologicas, realizadas apds surtos da doenga, revelam que equinos podem apresentar
anticorpos, porém, somente alguns desenvolvem as lesdes (CANTILE et al., 2001). Testes
diagnosticos adicionais incluem imunofluorescéncia e reacdo em cadeia da polimerase (PCR)
realizadas em amostras de encéfalo. A prevencdo baseia-se na vacinacdo de equinos em areas

endémicas e controle dos mosquitos vetores (GOEHRING, 2008).

2.2.3.6 Encefalomielites virais dos equinos

As encefalomielites virais dos equinos sdo zoonoses causadas por trés tipos diferentes,
mas relacionados, de Alphavirus: Leste (EEE), Oeste (WEE) e Venezuela (VEE). Os trés
tipos de virus pertencem a familia 7ogaviridae e sdo transmitidos por mosquitos,
principalmente dos géneros Culex, Aedes, Anopheles e Culiseta. Apds a inoculagdo, a
replicacdo primaria do virus EEE, WEE e VEE ocorre nas células reticuloendoteliais do
linfonodo regional. Acredita-se que as lesdes encefalicas, caracterizadas por encefalite
necrosante com destruicdo neuronal, resultem diretamente da replicagdo viral em células do
sistema nervoso central. Equinos e humanos sdo hospedeiros acidentais e os principais
reservatorios sdo os passaros. A manifestagdo clinica da enfermidade em equinos tem
ocorréncia sazonal: fim de verdo e inicio de outono nas regides de clima temperado e durante
a época de chuvas nas regioes tropicais (THOMSON, 1994).

A infec¢@o tem sido diagnosticada em varios estados brasileiros. Num levantamento
sorologico realizado no Pantanal Mato-grossense, no soro de 432 equinos foram detectados
anticorpos contra os virus EEE (6,7%) ¢ WEE (1,2%) (IVERSSON et al., 1993). Um surto de

doenca neuroldgica com sinais clinicos e lesdes histologicas caracteristicas de encefalomielite



74

equina ocorreu no municipio de Uruguaiana, Rio Grande do Sul, em margo-abril de 1989
(BARROS, 2007a). O risco de emergéncia de novas arboviroses no Brasil estd relacionado a
existéncia de grandes cidades, densamente populosas, que sdo infestadas por mosquitos, do
género Culex e do altamente antopofilico Aedes. A ocorréncia dessa doenga em animais e
humanos pode comecar por essas cidades, em periodos de condi¢cdes ambientais favoraveis
(FIGUEREDO, 2007).

Os sinais clinicos incluem ataxia, alteragOes sensoriais, andar em circulos, andar a
esmo, pressdo da cabega contra objetos, agitacdo, hiperexcitabilidade, nistagmo, cegueira,
ranger de dentes e depressao progressiva (DEL PIERO et al., 2001; FRANKLIN et al., 2002).
Esses sinais sdo frequentemente antecedidos por episddios de febre. A evolugdo clinica da
doenca ¢ de 5-14 dias (GOEHRING, 2008).

Histologicamente observa-se polioencefalomielite com leptomeningite, mais
proeminente no cortex cerebral, talamo, hipotidlamo e mesencéfalo, e acentuada gliose.
Numerosos linfocitos, macrofagos e neutrofilos sdo observados circundando vasos sanguineos
e, ocasionalmente, agregados de neutrofilos sdo observados distribuidos aleatoriamente pelo
neuropilo. Observam-se lesdes degenerativas que incluem necrose neuronal, neuronofagia e
cromatodlise central. O cortex cerebelar e a medula espinhal sdo menos afetados (DEL PIERO
et al., 2001).

Em muitos casos, os dados epidemiologicos e achados clinicos caracteristicos
permitem o diagnostico presuntivo de encefalomielites virais. As lesdes histologicas sdo
caracteristicas e o diagnostico pode ser confirmado por imuno-histoquimica e por hibridizagao
in situ de material fixado em formol. O isolamento viral pode ser realizado pela cultura
celular ou inoculagdo intracerebral em camundongos neonatos, apartir de amostras de
encéfalo. Testes realizados no soro, como inibigdo da hemaglutinacao e soroneutralizacao, ou
no liquor, como a deteccao de anticorpos tipo IgM, sdo definitivos. O virus pode ser isolado
do sangue total de equinos na fase virémica (febril), mas ndo apds o inicio dos sinais
neuroldgicos (BARROS, 2007a). A prevencdo baseia-se na vacinagdo de equinos em areas

endémicas e controles dos mosquitos vetores (GOEHRING, 2008).



75

2.2.3.7 Mieloencefalite equina por protozoario

A mieloencefalite equina por protozoario (MEP) € uma doenga neurologica de equinos
causada por Sarcocystis neurona. O S. neurona é um coccideo pertencente a familia
Sarcocystidae. Os hospedeiros definitivos (HD) do protozoario sdo gambas (Didelphis
virginiana ¢ D. albiventris) e os equinos sdo hospedeiros aberrantes. Suspeita-se que gatos
sejam os hospedeiros intermediarios desse protozoario (DUBEY, 2004). A doenca ocorre
principalmente nas Américas e casos ja foram descritos no Brasil (BARROS et al., 1986;
MASRI et al., 1992; PAIXAO et al., 2007).

O HD alberga oocistos esporulados em seu trato intestinal. Esse elimina esporocistos
nas fezes, contaminando o alimento e a agua. Os esporocistos sdo ingeridos pelo HI e, no
intestino, ocorre a liberagdo de esporozoitos que atravessam a mucosa intestinal e atingem os
vasos sanguineos. Apos varias divisdes, formam-se merozoitos que penetram as células dos
tecidos. Quando o HI morre, o HD ingere esses tecidos e o ciclo se completa. Os equinos se
infectam apods ingerir os esporocistos eliminados pelo HD. Apenas estagios assexuados do
protozoario sdo observados no hospedeiro aberrante. Aparentemente o S. neurona pode se
multiplicar no sistema nervoso central (SNC) por muitos anos. Tanto as células neurais e
inflamatorias do SNC podem ser parasitadas. Esses parasitas multiplicam-se no SNC por uma
forma especializada de esquizogonia, chamada endopoligenia, na qual passam de merozoitos
a esquizontes. Esses esquizontes podem ser observados no SNC como estruturas redondas,
alongadas ou ovais, com aproximadamente 30 um de didmetro (DUBEY et al., 2001).

Os sinais clinicos dependem da area do sistema nervoso central afetada. Lesdes no
encéfalo podem causar depressdo, alteragdes no comportamento e convulsdes. Lesdes no
tronco encefalico e medula espinhal podem causar alteragdes na marcha, incoordenagdo ¢ uma
ampla variedade de sinais relacionados a danos nos nucleos dos nervos cranianos. Esses sinais
incluem paralisia do nervo facial, desvio da cabeca, ataxia em um ou mais membros, paralisia
da lingua, incontinéncia urinaria, disfagia e atrofia dos musculos masseter e temporal. Dano
severo a substincia cinzenta da medula podem produzir fraqueza e atrofia dos miisculos do
membro inervado (DUBEY et al., 2001).

Nos casos agudos, as lesdes macroscopicas consistem de focos de hemorragia
aleatorios e areas escurecidas com focos de malacia nos casos cronicos. Microscopicamente,
observa-se encefalomielite caracterizada por hemorragia, necrose ¢ infiltrado inflamatorio no
parénquima neural e espagos perivasculares. As lesdes cronicas caracterizam-se por noédulos

gliais e infiltrados inflamatorios de intensidade e tipos variaveis. Esses infiltrados geralmente
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sd0 mistos, i.é., de células mononucleares (linfocitos) e polimorfonucleares (neutrofilos e
eosinofilos). Ocasionalmente observam-se células gigantes multinucleadas (infiltrado
granulomatoso) em meio as células inflamatdrias ou células gitter, caracteristicas em areas de
malacia (DUBEY et al., 2001). Esquizontes e merozoitos de S. neurona sao detectados no
citoplasma de neurdnios, células da glia e macroéfagos, e raramente em células do endotélio de
vasos (DUBEY, 2004). O organismo pode ser observado em 36% dos casos em seccdes
coradas pela técnica de hematoxilina e eosina (BOY et al., 1990). A técnica de imuno-
histoquimica é usada na confirmacdo do diagnoéstico histopatolégico, podendo demonstrar a
presenga do protozoario em mais de 67% de casos suspeitos (HAMIR et al., 1993).

O diagnéstico ¢ realizado pela observacao de sinais clinicos sugestivos de MEP e
resposta ao tratamento especifico. A detec¢ao de anticorpos contra S. neurona no liquido
cefalorraquidiano, pelo método de western blot, ¢ de extrema utilidade, embora revele muitos
casos falso positivo. Outros métodos de diagndstico incluem testes sorologicos como
imunofluorescéncia indireta (IFI) e ELISA para deteccdo de anticorpos contra proteinas
snSag-1 (FURR, 2008a).

O tratamento consiste na administragdo oral de sulfadiazina (20 mg/kg) e
pirimetamina (1 mg/kg) uma vez ao dia, ou sulfa/trimetropim (15-20 mg/kg) e pirimetamina
(1 mg/kg) duas vezes ao dia, por 30 dias. O tratamento com diclauzuril (5 mg/kg/dia durante
21 dias), tem obtido bons resultados. Outros fairmacos como o ponazuril, toltrazuril e
nitazoxanide estdo sendo estudados para o tratamento de MEP (DUBEY et al., 2001; FURR,
2008a).

Medidas simples de preven¢do incluem a limpeza das instalagdes visando manter os
hospedeiros intermediarios e definitivos afastados dos equinos. A utilizagdo de vacinas ainda
esta sendo estudada. O uso de medicamentos profilaticos, como o ponazuril (5 mg/kg uma vez
ao dia) continuamente, reduziu drasticamente a incidéncia de casos clinicos em equinos

experimentalmente infectados com esporocitos (FURR, 2008a).

2.2.3.8 Tétano

Tétano é uma doenga neuroldgica provocada pela toxina de Clostridium tetani, um
bacilo gram-positivo, anaerobico obrigatorio, que, ocasionalmente, forma filamentos longos

em culturas. O organismo exibe, primariamente, a forma de esporo ¢ é comum no trato
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gastrointestinal de animais e no solo. C. fefani produz trés toxinas: 1) tetanosespasmina
(neurotoxina), 2) hemolisina (tetanolisina) e 3) toxina ndo-espasmogénica de agdo periférica.
A tetanosespasmina ¢ uma exotoxina lipoprotéica que, apds atingir as terminagdes nervosas
do sistema nervoso periférico, migra retrogradamente até o sistema nervoso central e atinge as
areas pré-sinapticas das placas motoras, interferindo na liberacdo de neurotransmissores como
a glicina e o 4cido gama aminobutirico (GABA), provocando hiperexcitabilidade
(ODENDAAL; KRIEK, 1994).

Os sinais neuroldgicos sdo observados apds a infeccdo de feridas por esporos de C.
tetani. O crescimento desses clostridios se dd& em ambiente com pouco oxigénio, portanto,
feridas profundas sdo fontes comuns de infeccdo, bem como feridas com abundante tecido
necrético ou com pouco suprimento sanguineo. Essa doenca tem sido observada apos
castragdes, metrites, retencdes de placenta e abscessos pos-vacinais em equinos adultos. Nos
neonatos, a principal fonte de infeccdo € o umbigo (FURR, 2008b).

Os sinais clinicos iniciais incluem relutancia ou inabilidade em se alimentar (devido
aos espasmos nos musculos do pesco¢o), andar enrijecido e hiperreflexia aos estimulos
externos. A contra¢do dos musculos da face resulta na expressao facial conhecida como “riso
sardonico”, associada a retragdo dos labios, abertura das narinas e posicao ereta das orelhas. O
prolapso da membrana nictitante ¢ observado devido a retragdo do globo ocular. A tetania
progressiva dos musculos esqueléticos resulta em andar enrijecido, caracterizado por extensao
rigida do pescoco e membros, que induz uma “posicdo de cavalete” quando o equino
permanece em estagdo. Os espasmos musculares podem resultar em arqueamento do pescoco
ou lombo. Disfagia pode ocorrer devido o envolvimento de musculos mastigatérios e da
degluticdo. Espasmos dos musculos mastigatorios e elevacdo da cauda s@o comumente
observados. Com a evolucdo dos sinais clinicos o animal entra em decubito. As contragoes
musculares prolongadas podem provocar fraturas de ossos longos. A morte ocorre em 5-7 dias
apos o inicio dos sinais clinico, devido a paralisia dos musculos da respiracdo (GREEN et al.,
1994; REICHMANN et al., 2008).

Nao ha alteragdes macroscopicas ou histologicas caracteristicas que permitam
confirmar o diagnostico. Em alguns casos é possivel localizar a ferida onde se encontra a
infeccdo primaria. O principal local de ocorréncia das feridas ¢ a extremidade do membro
(distalmente ao carpo ou tarso) principalmente a sola dos cascos. As principais etiologias
dessas feridas sao objetos perfurantes como pregos (REICHMANN et al., 2008). Na maioria

dos casos observam-se areas de hemorragia e necrose nos musculos da regido lombar,
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principalmente no musculo psoas maior, provavelmente associada as contracdes vigorosas
(DRIEMEIER, comunicagdo pessoal).

O diagnostico de tétano € realizado pelo exame clinico e dados epidemiologicos.
Espasmos musculares, prolapso de terceira palpebra e historia recente de lesdo acidental ou
cirirgica sdo caracteristicos. A confirmacdo do diagndstico pode ser realizada pela cultura do
agente (as amostras devem ser coletadas nas regides profundas das feridas e transportadas em
meio anaerdbico). Amostras maceradas da ferida, misturadas em etanol 50% por 1 hora, sdo
centrifugadas e o sobrenadante pode ser inoculado em camundongos sensiveis € em
camundongos tratados com antitoxina. Em imprints da ferida é possivel observar bactérias na
forma de bastonetes, com esporos arredondados em uma extremidade (forma de “raquete” ou
“baqueta”) compativeis morfologicamente com C. tetani (FURR, 2008b).

O tratamento do tétano objetiva eliminar bactéria, manter o equilibrio hidroeletrolitico,
neutralizar as toxinas residuais e controlar os espasmos musculares. A eliminacao da bactéria
consiste na limpeza com iodo, debridamento e drenagem do ferimento e na administragdo de
penicilina G procaina via intramuscular (22.000 UI/kg) duas vezes ao dia. A neutralizagdo das
toxinas residuais ¢ realizada pela administracdo subcutanea de antitoxina tetanica de, no
minimo, 50.000 Ul/ animal (dose tinica). O relaxamento dos espasmos musculares € obtido
pela sedagdo do equino e manutengao do paciente em local tranquilo e escuro (GREEN et al.,

1994; ODENDAAL; KRIEK, 1994; REICHMANN et al., 2008).

2.2.4 Sistema Respiratorio

2.2.4.1 Depressao anestésica

A elevada taxa de mortalidade, durante a anestesia em eqiiinos, tem como possiveis
causas a depressao cardiovascular, a hipotensao e a hipoventilagdo. Essas manifesta¢des estao
associadas ao uso de agentes anestésicos volateis e, menos comumente, anestésicos
intravenosos (JOHNSTON et al., 1995).

Em equinos adultos (mais do que 1 ano), o risco de morte durante a anestesia €
diretamente proporcional a idade; aqueles com 14 anos ou mais tém risco altissimo. O tipo de

les@o a ser corrigida também influencia o risco de morte, considerando que equinos com
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fraturas tem um risco maior de morrer durante esses procedimentos do que equinos
submetidos a cirurgias eletivas (JOHNSTON et al., 2002).

Medicamentos pré-anestésicos diminuem o risco de morte durante a anestesia. O uso
de tranquilizantes, como o acepram tem o mesmo efeito. O uso de romifidina (agonista a-2
adrenérgicos) ou de combinacdes dessa com outros farmacos, nos procedimentos pré-
anestésicos, provoca leve aumento do risco de morte, enquanto que a nao utilizacdo de
medicamentos pré-anestésicos provoca um aumento consideravel no risco. Em comparagio
com a detomidina, a romifidina causa hipotensdo maior quando a indu¢do ou manutengéo ¢é
feita com halotano, sendo também menos responsiva a dobutamina. Outros agentes pré-
anestésicos, como opidides e benzodiazepinicos nao alteram o risco de morte de equinos
submetidos a anestesia geral. Na indugdo ¢ manutengao da anestesia realizada somente com
farmacos anestésicos intravenosos, o risco de morte ¢ menor se comparada a anestesia
somente com farmacos anestésicos inalatorios. Combinagdes de diazepam e cetamina ou
guaifinesina e tiopental ou o uso isolado de cetamina ou tiopental na inducdo anestésica, ndo
alteram o risco de morte do equino. A manutencdo da anestesia com agentes volateis eleva o
rico de morte do equino (309 mortes em 30.920 casos [0,99%]), comparada com a
manutengdo com farmacos intravenosos (6 mortes em 1.926 casos [0,31%]) (JOHNSTON et
al., 2002).

E reconhecido que a anestesia geral e o decubito provocam hipoventilagio alveolar e
diminui a oxigena¢do do sangue arterial, evidenciada pelo aumento da diferenca entre a
pressdo parcial alveolar de oxigénio alveolar — pressdo parcial arterial de oxigénio arterial
(PAO,-Pa0,) e a diminuicao sistémica da (Pa0O,). Essas alteracdes estdo associadas a (1) ma
distribui¢do da perfusdo devido a forga gravitacional e pela compressao exercida nos pulmdes
pela caixa toracica e pelas visceras toracicas e abdominais; (2) hipoventilagdo do pulmao
inferior (nos caso de decubito lateral); (3) desenvolvimento de atelectasia, especialmente no
pulmao inferior (nos caso de dectbito lateral) e (4) queda no débito cardiaco (GILLESPIE et
al., 1969; STEFFEY et al., 1990; JOHNSTON et al., 2002). A hipoxemia (baixa PaO;) pode
estar associada a (1) baixa tensdo de oxigénio no gas inspirado; (2) hipoventilagdo dos
alvéolos pulmonares; (3) disturbios na perfusdo capilar; (4) desvios vascular pulmonar (5)
disparidade entre a ventilacdo e a perfusdo pulmonar. Essas trés ultimas podem provocar
diferencas significativas na PAO;,-PaO,, quando o equino est4 recebendo altas concentragdes
de oxigénio, como em anestesias gerais (GILLESPIE et al., 1969).

Mudangas de posicdo dos equinos durante a cirurgia podem ser prejudiciais,

principalmente em equinos em decubito lateral. Minutos ap6s o inicio da cirurgia, o pulmédo



80

do lado inferior torna-se atelectasico e pesado, devido ao aciimulo de liquido. Quando o
equino ¢é reposicionado, esse pulmio, mais pesado, pode comprimir alguns vasos toracicos,
reduzindo o retorno venoso e o débito cardiaco. Adicionalmente o pulmao afetado ndo pode
ser ventilado totalmente logo apo6s o reposicionamento, além de comprimir o pulmao do lado

oposto (JOHNSTON et al., 2002).

2.2.4.2 Broncopneumonia por Rhodococcus equi

Rhodococcus equi sdo cocobacilos, gram-positivos, aerobios, previamente pertencente
ao género Corynebacterium. Esse organismo cresce em culturas simples e ¢ facilmente
isolado de amostras de solo e fezes de herbivoros. A viruléncia desses organismos esta
associada a antigenos com 15-17kDa (VAP — proteina associada a viruléncia), codificados por
uma sequéncia de genes presentes em plasmideos de viruléncia de 85-90 Kb. Esses antigenos
permitem a sobrevivéncia do organismo no interior de macréfagos, o que impossibilita a sua
destrui¢do. Nem todas as cepas de R. equi isoladas de amostras do solo apresentam esses
antigenos, no entanto, quase todas as cepas isoladas de casos clinicos os possuem. Outros
fatores de viruléncia dessa bactéria incluem polissacarideos capsulares, glicolipideos e o
“fator equi” (colesterol oxidase, colina fosfo-hidrolase) (PRESCOTT; GIGUERE, 2004).

A principal doenga produzida por R. equi € a broncopneumonia supurativa em potros
de 1-6 meses. Animais de até dois anos de idade podem desenvolver essas forma da doenca.
Animais adultos sdo raramente afetados ¢ a ocorréncia da doenga em animais nessa faixa
etaria esta associada a doencas imunossupressivas concomitantes. A enfermidade ¢ endémica
e a ocorréncia de casos clinicos esporadicos ou subclinicos depende da imunocompeténcia
dos potros, condicdes ambientais € de manejo e patogenicidade da cepa. As condicoes
ambientais ideais para o crescimento dessas bactérias incluem climas quentes e secos com
temperatura média de 37°C. Ha maior risco de ocorréncia da doenca em propriedades com
grandes extensdes, populacdes passageiras, numero elevado de éguas e potros ou aglomeragao
de potros em piquetes pequenos (GIGUERE; PRESCOTT, 1997; CHAFFIN et al., 2003).

A principal rota de infec¢@o nos casos de pneumonia € a inalagdo de poeira contendo
cepas virulentas de R. equi. Essas bactérias sdo organismos intracelulares facultativos e a sua
patogénese baseia-se na capacidade de sobrevivéncia e replicagdo dentro de macrofagos

alveolares pela inibi¢do da fusdo lisossomal apos a fagocitose (HONDALUS, 1997).



81

Os sinais clinicos iniciais de broncopneumonia sdo vagos e incluem febre leve e
aumento leve da frequéncia respiratoria. Com a evolugdo da pneumonia, os sinais clinicos
caracterizam-se por inapeténcia, letargia, febre e taquipnéia. A taquipnéia é caracterizada por
aumento do esforco, movimentos abdominais e abertura das narinas durante a respiragao.
Descarga nasal purulenta pode ser observada. A auscultacdo inicial do térax revela estertores
com crepitagdo. Ocasionalmente, a doenca adquire carater agudo, com manifestagdo stubita de
doenga respiratoria e morte dentro de 24-48 horas (PRESCOTT; GIGUERE, 2004).

As lesdes pulmonares caracteristicas de R. equi sdo broncopneumonia
piogranulomatosa cronica com abscessos multifocais e linfadenite supurativa. As lesdes estdao
localizadas principalmente nas porgdes cranioventrais dos pulmodes. Histologicamente
observam-se alvéolos preenchidos por fibrina, macroéfagos, neutrofilos e escassas células
gigantes multinucleadas. Os bronquios e bronquiolos sdo preenchidos pelo mesmo infiltrado
inflamatorio. Ocasionalmente sdo observados abscessos focalmente extensos. Esses focos
contém agregados de neutrofilos degenerados e escassos macrofagos contendo cocobacilos no
seu citoplasma. Ha fibroplasia leve circundando essas areas e, em meio a essa proliferacdo e
nos alvéolos adjacentes, observam-se células gigantes multinucleadas, macrofagos, linfocitos
e plasmocitos. Adicionalmente, sdo observadas areas focalmente extensas de hemorragia
distribuidas aleatoriamente pelo parénquima pulmonar (AFIP, 2007).

Aproximadamente metade dos equinos com pneumonia por R. equi apresentam lesoes
gastrintestinais concomitantes. O desenvolvimento dessas lesdes estd associado,
possivelmente, a degluticdo de secregdes pulmonares contaminadas. FEssas lesoes
caracterizam-se por colite ulcerativa, linfadenite abdominal, tiflite granulomatosa ou
abscessos abdominais solitdrios. Os sinais clinicos observados nos casos com lesdes
intestinais incluem colica, diarreia, perda de peso e atraso no crescimento. A acentuada
obstrucdo de vasos linfaticos gastrintestinais, associada ao aumento do liquido peritoneal e
hipoproteinemia, provoca ascite, conferindo ao abdémen uma forma pendulosa. Outras
manifestagdes clinicas em potros incluem artrite supurativa, osteomielite, linfadenite
mesentérica e linfangite ulcerativa (PRESCOTT; GIGUERE, 2004).

O diagnostico presuntivo de pneumonia por R. equi ¢ baseado no historico, exame
clinico, achados hematologicos e exames radiograficos do torax. Dentre os principais achados
hematoldgicos observam-se niveis elevados de fibrinogénio plasmatico e leucocitose por
neutrofilia. O diagnoéstico definitivo sé pode ser obtido pela cultura bacteriolégica combinada
com exame citologico do exsudato traqueobronquial. Para o diagndstico soroldgico utilizam-

se as técnicas a imunodifusdo em gel de agar (IDGA), inibi¢do da hemolise sinérgica,



82

imunodifusdo radial e ELISA. Os testes sorologicos podem apresentar problemas devido a sua
sensibilidade e especificidade, ao elevado niimero de casos falsos positivos (nos casos
subclinicos ou em potros expostos a alta carga bacteriana, mas que ndo desenvolveram a
doencga) ou falsos negativos (em potros no inicio da infec¢ao, os quais ainda ndo apresentam
anticorpos). Recentemente, técnicas moleculares, como a reagdo em cadeia da polimerase
(PCR) e a utilizagdo de anticorpos monoclonais, t€ém permitido diagndsticos rapidos e
precisos da infecc¢do por R. equi (BARR, 2003)

A combinagdo de eritromicina e rifampicina ¢ o tratamento mais utilizado nos casos de
pneumonia por R. equi em potros. A dose de eritromicina ¢ de 25 mg/kg 3-4 vezes ao dia e a
de rifampicina ¢ de 5 mg/kg duas vezes ao dia (ambas via oral). Outras drogas utilizadas no
tratamento dessas infecgdes incluem a azitromicina (10 mg/kg via oral, diariamente por cinco
dias) e a claritromicina. Métodos de controle baseiam-se na identificagdo de individuos
infectados e em medidas que visam impedir a transmissdo do agente. A identificacdo dos
individuos doentes, principalmente potros, pode ser feita por auscultagdo pulmonar periddica
(duas vezes por semana) e avaliacdo da temperatura e niveis de fibrinogénio plasmatico.
Medidas para evitar a transmissdo incluem a redug¢@o na concentragdo e na variagdo da idade
dos animais por lote, afastamento dos animais de ambientes empoeirados, paricdo de éguas
em periodos diferentes dos mais secos e quentes do ano, desinfeccdo das instalagdes e realizar
a compostagem e remog¢ao de fezes do ambiente (GIGUERE; PRESCOTT, 1997; BARR,
2003; PRESCOTT; GIGUERE, 2004).

2.2.4.3 Pneumonia por Streptococcus zooepidemicus

Streptococcus equi var. zooepidemicus (S. zooepidemicus) € um esteptococo [-
hemolitico encontrado no trato respiratorio de equinos sadios. Devido a sua incapacidade em
invadir mucosas intactas, a existéncia de lesdes prévias € necessaria para infeccdo. Fatores de
risco incluem infecgdes virais prévias e episodios de estresse, como aglomeracdo de animais,
ma nutricdo, doengas concomitantes, transporte ¢ amamentagdo. Uma das principais formas
de infecgdo ¢ a aspiragdo de secre¢des contaminadas para os pulmdes. A viruléncia e a
patogenicidade de S. zooepidemicus em equinos ainda é pouco conhecida (ANZAI et al.,

2000; CASWELL; WILLIANS, 2007).
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S. zooepidemicus ¢ uma causa comum de doengas do trato respiratorio de potros. Esse
organismo tem sido identificado como o agente de broncopneumonias, pleurite ¢
pleuropneumonia em equinos de todas as idades. Os sinais clinicos de infec¢do por S.
zooepidemicus incluem depressdo, descarga nasal, tosse, febre, taquipnéia e aumento do
esfor¢co respiratorio. O exame endoscopico da traquéia e bronquios evidencia hiperemia e
exsudato purulento na mucosa desses 0rgdos. Na auscultacdo do torax observam-se estertores
e crepitagdo por toda extensdo dos pulmdes ou sons diminuidos e até ausentes na regido
ventral (HOFFMAN et al., 1993; BARR, 2003; RADOSTITS et al., 2007c).

Embora os casos de pleuropneumonia possam ser causados por varios agentes
bacterianos, S. zooepidemicus ¢ a principal bactéria isolada nesses casos. As lesodes
macroscopicas de pleuropneumonia bacteriana consistem de grandes acimulos de fibrina e
exsudato putrido serofibrinoso preenchendo a cavidade toracica. Esses acumulos de fibrina
sdo observados em cavidades encapsuladas por tecido conjuntivo fibroso. Nesses casos, as
lesdes pleurais se sobrepdem as pulmonares, embora a origem das lesdes pleurais sejam
pneumonias. Embora as lesdes pulmonares sejam descritas frequentemente como abscessos
pulmonares, essas lesdes caracterizam-se principalmente por areas de consolidagdo. Areas de
infartos hemorragicos sdo observadas ocasionalmente. As lesdes pulmonares e pleurais sao,
mais comumente, unilaterais (CASWELL; WILLIANS, 2007).

Achados hematologicos incluem leucocitose por neutrofilia e niveis elevados de
fibrinogénio plasmatico. Os exames radiograficos e ultra-sonograficos revelam a presenca ou
auséncia de abscessos. Os organismos coram positivamente nas coloragdes de Gram dos
lavados transtraqueais (BARR, 2003). S. zooepidemicus pode ser isolado em 88% dos casos
de doenca no trato respiratorio inferior em potros. Esse indice € proporcional ao aumento do
numero de neutrdfilos nos lavados broncoalveolares (HOFFMAN et al., 1993).

O tratamento consiste na administragdo de antibidticos incluindo penicilina (penicilina
procaina, 20.000 Ul/kg duas vezes ao dia) ou a combinacdo de sulfa-trimetoprim (15-30
mg/kg via oral, duas vezes ao dia). Nao existem vacinas para S. zooepidemicus ¢ os métodos
de prevengdo incluem diminui¢@o de fatores de estresse no ambiente, vacinagdes apropriadas

contra agentes virais e diminui¢do da exposigdo a esses agentes (RADOSTITS et al., 2007¢).
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2.2.4.4 Pneumonia intersticial em equinos adultos e potros

Pneumonia intersticial pode provocar disturbios respiratorios agudos e cronicos graves
em equinos. A ocorréncia dessas lesdes nessa espécie € incomum. Uma sindrome respiratoria
agbdnica aguda tem sido descrita em potros com 1-8 meses de idade. Essa sindrome se
caracteriza por pneumonia intersticial ou broncointersticial. Os potros afetados podem ser
encontrados mortos ou apresentam de respiragdo agonica subita (PRESCOTT et al. 1991;
LAKRTITZ et al., 1993). Em equinos adultos, essas lesdes cursam com dispnéia cronica ou
aguda. Morfologicamente essas doencas caracterizam-se por desorganiza¢do da arquitetura
alveolar e perda da capacidade funcional dos alvéolos, resultando em deficiéncia da
transferéncia do oxigénio do ar para o sangue (BRUCE, 1995).

As causas de pneumonias intersticiais sdo numerosas € incluem agentes infecciosos e
toxinas, porém, em muitos casos, a etiologia ¢ desconhecida. Acredita-se que as pneumonias
intersticiais em potros sejam diferentes das observadas em equinos adultos. Agentes
infecciosos, associados a essas lesdes nas diferentes idades, incluem virus, bactérias, parasitas
e protozoarios. Os virus relacionados a doengas respiratorias incluem o da influenza equina,
herpesvirus equino tipos 1 e 4, rinovirus, virus da arterite viral equina, herpesvirus equino tipo
2 e adenovirus. No entanto, esses virus nunca foram identificados nos casos de pneumonia
intersticial subita. Embora as infec¢des bacterianas estejam associadas a broncopneumonias,
bactérias ja foram identificadas em alguns casos de pneumonia intersticial. Possivelmente
essas bactérias sejam agentes secundarios. O protozoario Pneumocystis carinii tem sido
isolado esporadicamente de pulmdes de potros com pneumonia intersticial aguda, embora seu
papel na patogénese dessas lesdes ainda seja desconhecido. A migragdo de larvas de
Parascaris equorum e a infeccdo por Dictyocaulus arnfield sdo possiveis causas de
pneumonia intersticial em potros e em equinos adultos, respectivamente (BRUCE, 1995).

Toxinas inaladas ou ingeridas podem causar dano aos pulmdes. As plantas sdo as
principais fontes dessas toxinas. Uma cetona perilica, derivada da planta Perilla frutescens, é
uma pneumotoxina potente que pode causar lesdes pulmonares agudas em equinos. A
ingestao cronica de Eupatorium adenophorum tem sido apontada como causa de pneumonia
intersticial cronica, em equinos, na Australia e Hawai. Alcaloides pirrolizidinicos, contidos
em plantas do género Senecio e Crotalaria além de causar lesdes hepaticas, podem causar
lesdes pulmonares intersticiais. A dose necessaria na inducdo da lesdo pulmonar ¢ muito

maior do que a dose necessaria para induzir lesao hepatica (BRUCE, 1995).



85

A inala¢do de substancias quimicas pneumotoxicas ¢ uma causa incomum de lesdo
pulmonar difusa em equinos. A inalagdo de fumaca causa lesdo intersticial difusa aguda. A
inalacdo prolongada de oxigénio 80% causa alveolites, principalmente em potros neonatos ¢
animais submetidos a terapia com oxigénio. Agrotdxicos ou herbicidas sdo potenciais causas
de doenca pulmonar. A inalacdo de cristais de dioxido de silicio provoca uma pneumonia
granulomatosa com alveolite persistente. Essa doenca ¢ observada em equinos que inalam
grandes quantidades de poeira de minas, pedreiras, moinhos e demoli¢cdes. Reagdes de
hipersensibilidade, associadas a inalag@o de antigenos organicos, também sdo possiveis causas
dessa doenga (BRUCE, 1995).

Achados caracteristicos incluem respiragao agdnica de inicio subito, taquipnéia, febre,
cianose, hipoxia e hipercapnia, resultando em acidose respiratoria. A evolucdo da doenca em
potros ¢ de 1-21 dias. Inicialmente, a ausculta¢do toracica revela sons bronquiais altos nas
vias aéreas do sistema condutor e sons baixos nas vias aéreas do sistema transicional
(bronquiolos). Achados hematolégicos incluem leucocitose por neutrofilia e aumento dos
niveis de fibrinogénio plasmatico. Nos casos cronicos achados adicionais incluem perda de
peso e tosse. No exame radiografico observa-se alteracdo no padrao pulmonar indicativo de
doenga pulmonar intersticial (PRESCOTT et al. 1991; LAKRTITZ et al., 1993; BARR et al.
2003).

Macroscopicamente, os pulmoes afetados sdo difusamente vermelhos, firmes,
carnosos, umidos e ndo colapsam na abertura da cavidade toracica. Histologicamente ha
espessamento dos septos alveolares, devido a proliferagdo de pneumocitos tipo II. Os alvéolos
contém fibrina, detritos de células epiteliais necroticas e escassos linfocitos, plasmocitos e
macrofagos alveolares. Ocasionalmente, sdo observadas células sinciciais e membranas
hialinas (faixas de substancia eosinofilica paralela aos septos alveolares) na luz de alvéolos.
Os bronquiolos podem apresentar necrose ¢ hiperplasia epitelial. Nos casos cronicos observa-
se fibrose dos septos alveolares associado a proliferagdo de pneumocitos tipo II (PRESCOTT
etal. 1991; LAKRTITZ et al., 1993; BARR et al. 2003).

O diagnéstico presuntivo baseia-se nos achados epidemiologicos e clinicos e exames
radiograficos. A cultura de lavados traqueais revela, na maioria dos casos, bactérias e fungos
contaminantes. O diagnéstico definitivo ¢ feito pela biopsia pulmonar transtoracica
(LAKRTITZ et al., 1993; BRUCE, 1995).

Nao ha tratamento especifico para as pneumonias intersticiais. Os métodos de
tratamento utilizados visam o controle de infecgdes secundarias, diminuicdo da inflamacao,

corre¢ao da broncoconstricdo, manutengao da tensdo arterial dentro dos limites normais e o
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controle de complicagdes. Antibidticos de amplo-espectro sdo recomendados para o
tratamento de infec¢Ges secundarias. Broncodilatadores, como torbutalina e aminofilina, sdo
os farmacos mais utilizados para corrigir a broncoconstricdo. Farmacos anti-inflamatdrios
esteroidais e ndo-esterdides, como flunixina meglumine, diminuem os efeitos da inflamagao.
Como método de prevencdo recomenda-se a manutencdo dos equinos em ambiente frescos,

com baixa umidade e pouca poeira (BRUCE, 1995).

2.2.4.5 Garrotilho

A infeccdo por Streptococcus equi subsp. equi (S. equi), conhecida popularmente
como “garrotilho”, ¢ uma doenga do trato respiratério superior de equinos e afeta
principalmente animais jovens. Essa doenca ¢ caracterizada por inflamag¢do mucopurulenta
das vias nasais, faringe e linfonodos adjacentes. Complicacdes dessa doenca incluem
empiema de bolsas guturais, broncopneumonia necrossupurativa, disseminagdo de abscessos
para outros orgaos (referidos como abscessos bastardos ou garrotilho bastardo) e vasculite
imunomediada (TAYLOR; WILSON, 2006).

S. equi s30 cocobacilos, gram-positivos, geralmente encapsulados, altamente virulentos
e produtores de -hemolisina (produzem hemolise em cultivos em 4gar sangue). A proteina M
encontrada na capsula dessas bactérias ¢ altamente imunogénica, inibe a fagocitose de
neutrofilos e macrofagos e impede a opsonizacao pela inibicao da fixagdo do complemento. O
acido hialuronico capsular também inibe a fagocitose e contribui na viruléncia da bactéria.
Outras toxinas produzidas por essas bactérias, que inibem a resposta inflamatoria, incluem
hemolisinas, hialuronidase e leucocitotoxinas. A agdo desses fatores de viruléncia permite a
sobrevivéncia do organismo no interior de macrofagos (TIMONEY, 2004).

A enfermidade ocorre em equinos de todas as idades, porém, a morbidade € maior em
animais jovens (menos de 2 anos). Uma parcela (aproximadamente 25%) dos equinos que se
recuperam das infeccdes ndo desenvolvem imunidade, o que os torna susceptiveis a re-
infec¢oes. Formas de transmissdo incluem contato direto, entre animais sadios ¢ doentes, ¢
indireto, por tratadores e fOmites infectados. Descargas nasais e de abscessos podem
contaminar pastos, estabulos, alimentos, agua, cama, utensilios de estabulos e de cavalaria ¢
as maos e roupas dos tratadores, cavalaricos ou veterinarios. Insetos também podem estar

envolvidos na transmissdo desse agente, bem como potros em amamentacdo, que podem
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provocar mastite purulenta nas éguas. S. equi pode sobreviver por muitas semanas na agua,
mas nio sobrevive muito tempo no solo ou em pastos. A sobrevivéncia nesses ambientes
depende da umidade e protecdo contra a radiacdo solar. Equinos com infecgdes persistentes
sao fontes importantes do agente. Em casos de doenca subclinica, como em alguns casos de
empiema das bolsas guturais, os individuos afetados podem eliminar o agente por até 3 anos.
Episodios de estresse, principalmente causados por transporte, altas concentracdes de animais
e climas excessivamente frios ou quentes podem aumentar a incidéncia da doenca
(TIMONEY, 2004; RADOSTITS et al., 2007).

Apods a inalacdo ou ingestdo da bactéria, esta se adere ao epitélio nasal e da
orofaringe, provavelmente devido a agdo das proteinas M (SeM e SzPSe). Essas proteinas
interferem na aderéncia de C3b na parede da bactéria e atraem fibrinogénio. Apos a aderéncia,
essas bactérias seguem para as tonsilas e linfonodos regionais, por via linfatica, onde
provocam intensa reagao inflamatoria, resultando em abscessos (TIMONEY, 2004).

Os sinais clinicos iniciam apds um periodo de incubagdo de 3-8 dias e a evolugdo
clinica ¢ de, no minimo, trés dias. Na fase aguda da doenga ha febre (41°C). Os equinos
afetados apresentam anorexia, depressdo e descarga nasal bilateral serosa ou mucosa nas
primeiras 24 horas ap6s o inicio da febre. A descarga nasal torna-se mucopurulenta conforme
a evolugdo da infecg¢ao. Os linfonodos submandibulares tornam-se grandes, firmes e sensiveis
a palpacdo. Os linfonodos retrofaringeos também podem ser afetados e, se aumentados de
volume, podem induzir disfagia. Os abscessos nos linfonodos rompem em 7-10 dias apods o
inicio dos sinais clinicos. Em alguns casos, o aumento dos linfonodos retrofaringeos provoca
a oclusdo das vias aéreas superiores, induzindo estertores respiratorios (TIMONEY, 2004;
TAYLOR; WILSON, 2006; RADOSTITS et al., 2007). Linfangite ou celulite purulenta sdo
complica¢des da infeccdo e ocorrem pela disseminacdo da bactéria pelos tecidos adjacentes
aos linfonodos na cabega e pescogo. Abscessos ocorrem apds a disseminagdo da bactéria para
outros orgdos, principalmente pulmdes, encéfalo, figado, bago, rim e mesentério. Nesses
casos, os sinais clinicos s@o observados meses apos a infeccao inicial. Broncopneumonia pode
ocorrer devido a aspira¢do de pus ou disseminagdo da bactéria até os pulmdes. Abscesso no
linfonodo cervical anterior pode comprimir o nervo laringeo recorrente e provocar hemiplegia
laringea. Empiema das bolsas guturais sdo provocados pela ruptura de abscessos no linfonodo
retrofaringeo dentro das bolsas guturais. Outras complicagdes incluem miocardite e purpura
hemorragica. Os casos de purpura hemorragica caracterizam-se por vasculite imunomediada e
ocorrem 2-4 semanas apos a infeccdo aguda. Nesses casos, o sistema imune previamente

sensibilizado por antigenos de S. equi, responde exageradamente a uma segunda infecgdo,
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produzindo anticorpos contra células do proprio organismo. Os sinais clinicos incluem edema
da cabegca e membros e lesdes cutdneas caracterizadas por urticaria, petéquias e necrose
(BARR, 2003; TIMONEY, 2004; RADOSTITS et al., 2007).

Embora o diagnostico presuntivo possa ser estabelecido com base na historia e sinais
clinicos da infeccdo em equinos susceptiveis, a cultura de S. equi de swabs ou lavados nasais
ou aspirados de linfonodos s3o os métodos de confirmagdo do diagndstico. A técnica de
reacdo em cadeia da polimerase (PCR), das mesmas amostras utilizadas para cultura, tem sido
utilizada com sucesso na identificacdo das proteinas SeM e pode ser utilizada para
confirmagdo do diagnostico. Outros métodos de diagndstico incluem testes soroldgicos
(ELISA), exame radiografico da regido faringea, endoscopia das bolsas guturais e exame
ultra-sonografico dos linfonodos (TAYLOR; WILSON, 2006).

O tratamento com antibidticos, nas fases iniciais da infeccdo, é controverso.
Individuos tratados nessas fases ndo desenvolvem completamente uma resposta imune e sdo
sujeitos a reinfecgdes por essa bactéria. O tratamento também pode prolongar a evolugdo e
drenagem dos abscessos. S. equi € sensivel a penicilina, cloranfenicol, eritromicina e
tetraciclina. O farmaco de escolha no tratamento dessa enfermidade ¢ a penicilina G procaina
(22.000 Ul/kg, intramuscular, duas vezes ao dia por, no minimo 10-14 dias). Apos a
drenagem, a lavagem com solucdo de iodo ¢ importante para evitar infeccdes secundarias.
Como medida de prevencao e controle recomenda-se o isolamento dos animais doentes por,
no minimo, 4-5 semanas. Instalacdes, estabulos e utensilios devem ser desinfectados e os
animais introduzidos na propriedade devem ser monitorados. Vacinas inativadas de
subunidades da proteina M ou bacterinas do corpo celular inteiro de S. equi sdo
frequentemente utilizadas, porém, nenhuma delas ¢ completamente eficaz, apesar de reduzir
significativamente a severidade da doenca e a morbidade durante surtos. Além disso, essas
vacinas podem apresentar complicagdes como abscessos nos locais de aplicagdao, dor
muscular e, ocasionalmente, predispor o desenvolvimento de purpura hemorragica

(TIMONEY, 2004).
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2.2.5 Sistema tegumentar

2.2.5.1 Pitiose

A pitiose ¢ uma doenga cutidnea granulomatosa, cosmopolita, que atinge varias
espécies domésticas, principalmente equinos causada por Pythium insidiousm. Pythium spp.
sd0 organismos aquaticos, pertencentes ao Reino Stramenophila, Filo Oomycota, familia
Pythiaceae, género Pythium. Esse organismo requer meio ambiente aquatico e substratos
organicos (especialmente vegetacdes em decomposi¢do), para manutengdo de seu ciclo de
vida, e temperatura entre 30°C a 40°C, para sua reproducdo. A reprodugido ¢ assexuada por
zoosporos biflagelados que estdo contidos em zoosporangios. Apods a producdo de
esporangios, durante a fase micelial, no interior ou na superficie de plantas, ocorre a liberagéo
de zoosporos moveis. Esses zoosporos migram por quimiotaxia até tecidos de animais ou para
outras plantas onde podem iniciar um novo ciclo. Uma vez em um novo tecido, 0os zodsporos
tornam-se lentos, perdem seu flagelo e se encistam. O organismo entdo desenvolve filamentos
que invadem os tecidos animais e provocam intensa reagdo inflamatéria (CHAFFIN et al.,
1995; SCOOT, 2008).

A ocorréncia da doenga geralmente coincide com os meses mais chuvosos,
principalmente nas regides tropicais e subtropicais. Comumente, equinos afetados tem
histérico de contato prolongado com aguas de lagos, pantanos ou areas alagadas. Lesoes
pequenas e imperceptiveis tornam-se infectadas. As lesdes sdo observadas, mais comumente,
na porcao distal dos membros, abdomen ventral e torax, devido ao contato prolongado dessas
areas com a agua. Ocasionalmente, as lesdes podem ser observadas nos labios, narinas,
genitalia externa, face, pescogo, tronco e dorso. As lesdes sdo geralmente unilaterais
(CHAFFIN et al., 1995; SCOOT, 2008).

As lesdes iniciais caracterizam-se por tumefagdo local, com posterior exsudacdo de
liquido seroso por pequenos seios. As lesdes expandem rapidamente. Em poucos dias as
lesdes tornam-se grandes, ulceradas e hemorragicas e passam a exsudar liquido
serosanguinolento ou purulento. O exsudato ¢ pegajoso e filamentoso. As lesdes apresentam
areas de necrose com odor putrido. Massas filamentosas de formas irregulares, amarelo-
alaranjadas ou acinzentadas e coraliformes (kunkers), sdo observadas nos seios em meio a

proliferagdo tecidual. Essas massas variam de 2-10 mm de diametro (MENDOZA; ALFARO,



90

1986; LEAL et al., 2001). A infeccdo pode invadir o trato gastrintestinal, ossos, pulmdes,
traquéia, linfonodos, articula¢des e bainhas de tenddes (SCOOT, 2008).

O exame citologico de aspirados ou esfregacos do material de kunkers pode revelar
inflamag¢ao granulomatosa ou piogranulomatosa, com numerosos eosinéfilos e ocasionais
hifas de fungos (SCOTT; MILLER, 2003). Histologicamente observam-se focos
arredondados de material eosinofilico amorfo. Esses focos sdo constituidos por eosinodfilos
degenerados, detritos celulares de tecidos e vasos que sofreram necrose de coagulagdo e
imagens negativas compativeis com hifas de Pythium spp. A hifa tem 3-8 um de didmetro, ¢é
ocasionalmente septada e irregularmente ramificada. A proliferacao tecidual circundando os
focos € constituida predominantemente por tecido conjuntivo fibroso, infiltrado por células
inflamatérias, principalmente linfécitos, macréfagos, macrofagos epitelidides e células
gigantes multinucleadas (MENDOZA; ALFARO, 1986; BERROCOL et al., 1987; SANTOS
et al., 1987; LEAL et al., 2001). As hifas coram positivamente por coloracdo de metanamina
de prata de Gomori (GMS), mas ndo pelo acido periddico de Schiff (PAS). Técnicas de
imuno-histoquimica s3o aplicadas para a identificacdo do fungo e apresentam rapidez e alta
especificidade (BROWN et al., 1988). A cultura de Pythium spp. é realizada em amostras de
kunkers. O fungo cresce rapidamente em agar Saboraud e agar sangue a 25°C a 37°C
(MENDOZA; ALFARO, 1986). A técnica de reacdo em cadeia da polimerase (PCR) tem sido
utilizada para identificacdo do fungo (CHAFFIN, 1995; SCOTT; MILLER, 2003).

O tratamento cirurgico pode ser definitivo se todo o tecido afetado for removido,
embora recidivas sejam comuns (30% dos casos). O sucesso do tratamento cirurgico depende
do tamanho e da localizacdo das lesdes e da duragdo da infeccdo. O prognodstico é
desfavoravel nos casos de lesdes com mais de dois meses de duragdo, localizadas nos
membros. Algumas lesdes podem ser infectadas por bactérias, portanto, tratamentos com
antibidticos sistémicos sdo recomendados. O uso de antiflingicos tdpicos ou sist€émicos ¢
ineficaz. A imunoterapia tem sido efetiva no tratamento de alguns equinos (CHAFFIN, 1995;
SCOTT; MILLER, 2003) A alternativa para imunoterapia ¢ a utilizagdo de um
“imunobioldgico”, obtido pela inativacdo de hifas de Pythium spp. Esse tratamento obtém
maior sucesso quando realizado nas fases iniciais da infec¢do ou apds a excis@o cirtrgica da

lesio (MENDONZA; ALFARO, 1986).
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2.2.5.2 Carcinoma de células escamosas

Carcinomas de células escamosas (CCEs) sdo neoplasmas malignos de ceratindcitos.
CCEs correspondem a 18,3% dos neoplasmas cutaneos de equinos e sdo os neoplasmas mais
comuns da palpebra e genitalia externa nessa espécie (VALENTINE, 2006).

CCEs ocorrem mais frequentemente em peles lesionadas pelo sol e sdo precedidos por
carcinomas in situ ou ceratose actinica. A incidéncia desse neoplasma ¢ maior conforme o
aumento da duracdo anual da radiacdo solar, da altitude e da longitude e diminui¢do da
latitude, pigmentacdo cutanea e pigmentacdo dos pelos (pelagens branca, acinzentadas,
caramelo, palomino) (DUGAN et al., 1991). Raramente, CCEs originam-se de queimaduras e
feridas ndo cicatrizadas com infec¢des cronicas (FESSLER et al., 1993). As propriedades
irritantes e carcinogénicas do esmegma estao envolvidas na patogénese de CCEs de prepucio
(SCOTT; MILLER, 2003).

A incidéncia de CCEs aumenta conforme a idade (idade média de 10-12 anos). Ha
maior predisposi¢do em equinos das racas Appaloosa, Paint horse e Pintos, que sdo
cronicamente expostos a radiacdo solar. Machos castrados sdo mais predispostos do que
machos inteiros ¢ fémeas (DUGAN et al., 1991). Esses neoplasmas podem ocorrer em
qualquer lugar do corpo, principalmente jun¢des mucocutaneas. Os locais mais frequentes sao
as palpebras, prepicio e vulva. Inicialmente, as lesdes podem ser pequenas, nodulares e
recobertas por pele aparentemente normal. Ulcera¢des podem ocorrer nos estagios iniciais das
lesdes. Conforme a cronicidade da lesdo, esses neoplasmas podem se tornar massas sésseis,
com base ampla de tamanhos variados. Essas massas tem forma papiliforme ou de “couve-
flor”. Geralmente ha infec¢do secundaria da ferida, resultando em extensas areas de necrose e
exsudato purulento (MACFADDEN; PACE, 1991).

Exames citologicos sdo uteis para determinar o diagnéstico presuntivo. O exame
histopatologico ¢ definitivo. Histologicamente, CCEs consistem de ninhos e corddes de
células epiteliais neoplésicas que infiltram a derme. Neoplasmas bem diferenciados formam
pérolas de ceratina, que consistem de areas centrais ceratinizadas (lamelas de ceratina)
circundadas por anéis de células epiteliais. Neoplasmas pouco diferenciados podem nao
apresentar pérolas de queratina, porém, frequentemente apresentam disqueratose individual.
Outras lesdes caracteristicas incluem pontes intercelulares entre as células epiteliais. Mitoses
sao comuns (MACFADDEN; PACE, 1991). Esses neoplasmas apresentam marcacao imuno-
histoquimica positiva para anticorpos anti-citoqueratina (SCOTT; MILLER, 2003).
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CCEs siao localmente invasivos, porém, metastatizam lentamente. Mais de 20% das
lesdes podem produzir metastases em linfonodos regionais e, menos frequentemente, nos
pulmdes. O tratamento inclui excisdo cirurgica, criocirurgia, hipertermia intratumoral, terapia
a laser, radioterapia, quimioterapia, imunoterapia ou uma combinagdo desses. O tratamento
obtém maior sucesso quando aplicado nas fases iniciais das lesdes ou quando a excisdo

cirirgica ¢ utilizada em conjunto com outro método de tratamento (SCOTT; MILLER, 2003).

2.2.5.3 Melanomas malignos

Melanoma ¢ um neoplasma maligno de melanodcitos, comumente observado em
equinos. Esses neoplasmas representam 5-14% dos neoplasma cutianeos de equinos (SMITH
et al., 2002; RISSI et al., 2008). Estima-se que 80% dos equinos de pelagem tordilha
apresentem esse neoplasma apos os 15 anos de idade (VALENTINE, 1995). Os mecanismos
envolvidos no desenvolvimento desses neoplasmas incluem distirbios no metabolismo da
melanina, que induzem a formagdo de novos melanoblastos ou aumento da atividade dos
melanoblastos residentes, resultando em areas de produgdo excessiva desse pigmento.
Suspeita-se que o aumento da producdo de a-MSH (horménio estimulante de a-melanécitos),
influenciado pela luz solar, possa estar envolvido na patogénese desses neoplasmas
(SELTENHAMMER et al., 2003; SELTENHAMMER et al., 2004; SCOTT; MILLER, 2003).

Os melanomas equinos sdo classificados, conforme suas caracteristicas clinicas, em
melanoma dermal, melanomatose dermal, nevo melanocitico e melanoma maligno
anaplasico. O nevo melanocitico ocorre em cavalos jovens, tordilhos ou ndo, como massas
superficiais ou no tecido subcutaneo. O melanoma maligno anapldsico ocorre em cavalos
velhos, tordilhos ou ndo, e caracteriza-se pela formacao de multiplas massas cutdneas com
altos indices de metastases. O melanoma dérmico é observado comumente em cavalos
tordilhos velhos e ocorre como massas neoplasicas no perineo, base da cauda e genitalia
externa. A incidéncia de metastases nesse tipo € baixa. A melanomatose dérmica tem
caracteristicas semelhantes as do melanoma dérmico, porém ocorre como multiplas massas
cutaneas com metastases (VALENTINE, 1995).

Melanomas multiplos ocorrem mais frequentemente em equinos com mais de seis
anos de idade. Ndo ha predisposi¢do por sexo. Esses neoplasmas ocorrem mais comumente,

mas ndo exclusivamente, em equinos de pelagem acinzentada ou branca, principalmente das



93

racas Arabe, Percheron ¢ Lippizaners (FLEURY et al., 2000; SCOTT; MILLER, 2003). As
lesdes ocorrem principalmente na face ventral da cauda e regido perianal. Esses neoplasmas
sdo observados, menos comumente, nos labios, base da orelha (regido parotidea), regido
periorbital, pénis, escroto, vulva e na por¢do distal dos membros (FLEURY et al., 2000).
Melanomas cutaneos caracterizam-se por nodulos ou placas, firmes, hiperpigmentados e,
ocasionalmente, ulcerados ou alopécicos. Nodulos coalescentes conferem a pele um aspecto
de “pedras arredondadas”. Alguns nddulos podem ser pedunculados ou verrucosos.
Melanomas solitarios sdo raros (SCOTT; MILLER, 2003).

O exame citologico revela melandcitos atipicos e pleomodrficos. Nos casos de
melanomas anaplasicos malignos, com metastases intra-abdominais, o exame citologico do
liquido abdominal revela macrofagos carregados de melanina (melanofagos).
Histologicamente, os melanomas cutaneos caracterizam-se por melandcitos proliferados,
arranjados em feixes, ninhos e corddes. Os melanodcitos neoplasicos sdo predominantemente
epitelidides e fusiformes ou uma combinagao dessas duas formas. Granulos de ceratina podem
ser observados distribuidos esparsamente pelo citoplasma de melanocitos ou podem ser
ausentes. Ocasionalmente, observam-se melanocitos contendo granulos de ceratina. Nos
melanomas cutdneos malignos (melanomas dermais ou melanomatose dermal) observam-se
acentuada anisocariose € anisocitose € numerosas mitoses. Essas proliferagdes sao comumente
observadas proximas a foliculos pilosos e glandulas sudoriparas. Melanomas malignos
anaplésicos sdo constituidos predominantemente por células poliédricas ou epitelidides
arranjadas em manto. Nesse tipo de neoplasma as mitoses sdo abundantes. Esses neoplasmas
caracterizam-se por crescimento invasivo, envolvimento de vasos linfaticos, rica
vascularizag@o e ulceragdo. Melanomas sdo positivos na imuno-histoquimica com anticopos
anti-vimentina e anti-IMB45 e variavelmente positivos para anti-S-100 e anti-NSA (enolase
especifica de neuronio) (SELTENHAMMER et al., 2004; SCOTT; MILLER, 2003).

A excisdo cirargica ampla pode ser definitiva nos casos de melanomas solitarios, mas
impraticavel em melanomas multiplos. A criocirurgia pode ser util em alguns casos. Na
maioria dos casos as recidivas sdo comuns (GOETZ; LONG, 1993). O uso de cimetidina (2,5
mg/kg, oralmente, em intervalos de 8 horas, por, no minimo, trés meses) associado a
administracdo de um anti-histaminico bloqueador H,, tem apresentado bons resultados no

tratamento de melanomas multiplos (GOETZ et al., 1990).
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2.2.5.4 Fibroma

Fibromas sdo neoplasmas benignos incomuns em equinos, originados de fibroblastos
do tecido subcutineo. Esses neoplasmas correspondem a 1,5% dos neoplasmas cutaneos de
equinos. Sdo observados principalmente em equinos adultos € nao ha predisposi¢ao por sexo
ou raga. Fibromas podem ocorrer em qualquer lugar do corpo, porém, sdo mais frequentes na
regido periocular, pescoco € membros. As lesdes sdo comumente solitarias, bem circunscritas,
localizada na derme ou tecido subcutaneo, firmes (“fibroma durum’) ou macios. A pele que
recobre esses neoplasmas geralmente ndo apresenta alteragdes, mas pode ser alopécica e/ou
hiperpigmentada. O exame citologico revela pequenos numeros de células fusiformes
(fibroblastos). Histologicamente, esses neoplasmas caracterizam-se por ninhos e feixes
entrelacados de fibroblastos e fibras de coldgeno. As células neoplasicas sdo tipicamente
fusiformes e mitoses sdo raras. O tratamento de fibromas inclui a excisdo cirurgica,

criocirurgia e radioterapia e ¢ definitivo (SCOTT; MILLER, 2003).

2.2.5.5 Linfomas cutaneos

Linfomas cutaneos (linfossarcomas, linfomas malignos, reticulossarcoma) sdo
neoplasmas malignos raros em equinos. Esses neoplasmas correspondem a 2% dos
neoplasmas cutaneos de equinos (VALENTINE et al. 2006). Classicamente, esse neoplasma ¢
classificado nas formas epiteliotropica e nao-epiteliotropica. A forma epiteliotropica se
origina de linfocitos T e ¢ subdividida em micose fungdide e sindrome de Sézary, que
corresponde a forma leucémica desse neoplasma. Linfomas nao-epiteliotropicos sdo
constituidos por grupos heterogéneos de células linféides (SCOTT; MILLER, 2003).

Linfomas nao-epiteliotropicos ocorrem mais frequentemente em equinos adultos a
idosos e nao apresentam predisposicdo por sexo ou raga. Equinos com linfomas cutineos
podem apresentar depressdo, perda de apetite, emagrecimento, anemia ¢ linfadenopatia. As
lesdes cutdneas podem ser multiplas e disseminadas, embora algumas lesdes possam ser
solitarias ou multiplas localizadas (principalmente nas palpebras) (REBHUN; DEL PIERO,
1998; SCOTT; MILLER, 2003). Esses neoplasmas caracterizam-se por papulas ou nodulos,
firmes, bem delimitados, de 0,5-10 cm de diametro, no tecido subcutaneo. Os principais locais

de ocorréncia incluem a cabega, 0 pescoco, tronco ¢ extremidades proximais dos membros
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(SCOTT; MILLER, 2003). As lesdes oculares podem ser bilaterais e envolver a palpebra
inferior e superior (REBHUN; DEL PIERO, 1998).

Linfomas epiteliotropicos (micose fungodide) caracterizam-se por areas de alopecia e
descamacdo e formacdo de crostas na pele, acompanhadas, ou ndo, de prurido, ndédulos (de 2-
8 cm de didmetro) e ulceracdo. A sindrome de Sézary ¢ um tipo especial de linfoma de
linfocitos T, caracterizado por eritrodermia, prurido, linfadenopatia e presenca de células de
Sézary ou Lutzner (linfocitos apresentando nucleo com marcadas circunvolugdes [“nucleo
cerebriforme”]) na proliferagcdo neoplasica e no sangue (SCOTT; MILLER, 2003).

Histologicamente caracterizam-se por proliferagdes neoplasicas nodulares ou difusas,
na derme profunda e tecido subcutaneo, com ocasionais invasdes para musculatura adjacente.
Os linfomas nao-epiteliotropicos sao constituidos por duas populacdes distintas de linfocitos.
Algumas células lembram linfocitos normais, sdo pequenas e bem diferenciadas, enquanto
outras sdo grandes e pleomorficas, com nucleo vesicular e nucléolo proeminente. Estudos
imuno-histoquimicos e genéticos tém demonstrado que as células pequenas bem diferenciadas
sdo linfocitos T ndo-neoplésicos, enquanto que as células grandes e pleomorficas sdo
linfocitos B neoplasicos. Linfomas constituidos por essas duas populacdes de células sdo
chamados de linfoma de linfocitos B rico em linfocitos T (KELLEY; MAHAFFEY, 1998; DE
BRUIJN et al., 2007; HARGIS; GINN, 2007; SCOTT; MILLER, 2003). A populacao de
linfocitos apresenta marcagdo positiva na imuno-histoquimica com anticorpos anti-BLA.36,
anti-mb-1 ¢ anti-B29 (DE BRUIJN et al., 2007; KELLEY; MAHAFFEY, 1998). Os linfomas
epiteliotropicos caracterizam-se por proliferagdo de células neoplasicas na junc¢do derme-
epiderme. Ulceracdo da epiderme ¢ frequente. Ocasionalmente observam-se agregados de
células neoplasicas na epiderme (abscessos de Pautrier). A marcagdo imuno-histoquimica
com anticorpos anti-CD3 revela uma populacdo unica de linfocitos T (KELLEY;
MAHAFFEY, 1998; POTTER; ANEZ, 1998; HARGIS; GINN, 2007). Os tratamentos sao
caros, geralmente ocorrem complicagdes e seus beneficios sdo duvidosos. Drogas anti-
neoplasicas tém sido testadas para o tratamento desses neoplasmas, mas os resultados sdo

insatisfatorios (SCOTT; MILLER, 2003).
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2.2.5.6 Sarcoide

Sarcoides sdo tumores cutaneos benignos, localmente agressivos e invasivos,
constituidos por tecido conjuntivo fibroso e tecido epitelial (GENETZKY et al., 1983;
PILSWORTH; KNOTTENBELT, 2007; SCOTT; MILLER, 2003) Esses sao os tumores de
pele mais comuns em equinos ¢ muares, correspondendo a até 51% dos neoplasmas cutaneos
nessas espécies (VALENTINE et al. 2006).

Equinos de todas as idades podem ser afetados, embora a maioria dos casos ocorra em
equinos com 3-12 anos, com o pico da incidéncia aos 7 anos (MARTI et al., 1993;
PILSWORTH; KNOTTENBELT, 2007; SCOTT; MILLER, 2003). Algumas ragas como
Arabe, Quarto-de-milha e Appaloosa sdo mais predispostas. Ndo ha diferencas de
predisposicao entre os sexos (MARTI et al., 1993; VALENTINE et al. 2006).

A etiologia do sarcdide equino ¢ desconhecida. Técnicas moleculares, como
hibridizacdo in situ e reacdo em cadeia da polimerase (PCR), tem demonstrado a presenca de
DNA de papilomavirus bovino (BPV), na maioria dos sarcoides equinos. Nesses casos, 0s
principais tipos de papilomavirus sdo o BPV-1 e BPV-2, ambos membros do subgrupo A,
com capacidade de transformar fibroblastos em culturas celulares (LORY et al., 1993; REID
et al.,, 1994). O virus bovino, quando inoculado na pele de equinos, induz proliferagdo
fibroblastica (MARTI et al., 1993).

Sarcéides podem ocorrer em qualquer local do corpo, embora a maioria das lesdes
ocorra na cabeca (principalmente na pina auricular, na regido periocular e comissuras labiais),
pescoco, membros e abdémen ventral (MARTI et al., 1993; SCOTT; MILLER, 2003) Nas
regides de clima temperado, esses tumores ocorrem com mais frequéncia na cabeca e
abdomen ventral, enquanto que, em climas quentes, ocorrem mais frequentemente nos
membros distais. Os locais de ocorréncia desses tumores geralmente coincidem com locais de
feridas prévias (SCOTT; MILLER, 2003).

Clinicamente, seis formas principais sdo reconhecidas: (1) verrucoso, caracterizado
pela formacao de crostas e aspecto de “couve-flor”. Geralmente ¢ pequeno (ndo ultrapassa 6
cm de diametro), seco e duro. Pode ser séssil ou pedunculado. Frequentemente ha alopecia e
diminuicdo da espessura da pele adjacente. Ocorrem mais comumente na cabega, axila,
pescoco e virilha; (2) fibroblastico, caracterizado pelo aspecto carnoso e por, frequentemente,
ser ulcerado e bem vascularizado. Dois subtipos sdo reconhecidos: (a) os pedunculados,
frequentemente massas grandes e carnosas ¢ (b) os sésseis, firmemente aderidos, com extensa

proliferagdo dermal e subdermal. Os principais locais de ocorréncia incluem as axilas,
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virilhas, membros, e regido periocular; (3) nodular, caracterizado por massas firme e
encapsuladas no tecido subcutdneo. Também sdo divididos em dois subtipos: (a) nesses a pele
sobre o ndédulo pode ser movimentada facilmente e (b) a pele ¢ levemente aderida ao nddulo e
ndo pode ser movimentada; (4) oculto, identificados primariamente por areas de hipotricose
ou alopecia. Conforme a evolugdo apresentam crostas de ceratina acinzentada. Podem
permanecer estaticos por longos periodos. Sdo mais frequentes no pescoco, face, coxa e
ombros; (5) mistos, constituidos por misturas variaveis das formas oculta, verrucosa, nodular
e fibroblastica e (6) malignos ou malevolentes, caracterizados por seu potencial agressivo e
invasivo. Ocorre principalmente na regido axilar caudal e face. A proliferacdo apresenta
crescimento rapido e geralmente hd envolvimento de vasos linfaticos (GENETZKY et al.,
1983; PILSWORTH; KNOTTENBELT, 2007; SCOTT; MILLER, 2003).

O diagnostico € realizado pelo exame histopatologico. Histologicamente, os sarcoides
sdo caracterizados por proliferacdo fibroblastica pouco vascularizada na derme, com
moderada a alta densidade celular. As células sdo fusiformes e arranjadas em ninhos, feixes
entrelagados ou seguindo varias direcdes. As células podem ser delgadas, com um nucleo
alongado ou puntiforme, ou arredondadas com um nucleo grande, irregular e pleomorfico. As
bordas das células sdo pouco definidas. A epiderme que recobre a proliferacdo pode estar
normal ou até mesmo atréfica (nos tumores ocultos) ou apresentar hiperplasia
pesudoepiteliomatosa, caracterizada por projecdes para a derme, por vezes formando ilhas
isoladas de derme, envolvidas pela epiderme (MARTI et al., 1993).

Medidas de tratamento incluem excisdo cirtrgica, criocirurgia, imunomodula¢ao (pelo
uso da vacina BCQG), hipertermia intratumoral, terapia a laser, aplicagdes repetidas de
cisplatina, aplicagdo topica de drogas citotoxicas ou anti-mitdticas e radioterapia. Muitos
casos podem regredir espontanecamente, embora esse processo possa demorar anos

(BERTONE; MCCLURE, 1990; MARTI et al., 1993).

2.2.5.7 Sarna Sarcoptica

Sarna sarcoptica (Sarcoptes scabei var equi) € uma causa rara de dermatite pruriginosa
em equinos. Sarcoptes spp. fazem tineis na epiderme e se alimentam de fluidos teciduais e,

possivelmente, de células epiteliais. O ciclo de vida dessas sarnas se completa em 2-3
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semanas. A transmissdo ocorre por contato direto e indireto (FRASER et al., 1996; SCOTT;
MILLER, 2003).

O principal sinal clinico ¢ o prurido, geralmente associado a hipersensibilidade induzida
pelos residuos do parasita. As lesdes se localizam principalmente na cabega, pescogo e
membros. Pequenas papulas e vesiculas podem ser observadas nas fases iniciais da doenca.
Areas alopécicas, crostosas e liquenificadas surgem com a evolugdo do caso. Em casos
avancados as lesdes podem afetar todo o corpo, provocando emaciagdo, fraqueza geral e
emagrecimento (FRASER et al., 1996).

O diagnéstico definitivo ¢ baseado no historico, exame clinico, raspados de pele,
biopsias e resposta ao tratamento. A observacdo do parasita em raspados cutaneos ¢ dificil.
Histologicamente ha dermatite superficial perivascular a difusa com numerosos eosinofilos.
Ocasionalmente observam-se microabscessos de eosinofilos e areas focais de edema,
exocitose e necrose na epiderme. Os parasitas sdo observados raramente nas crostas de
ceratina e nos tuneis subcorneais. Ocasionalmente ha dermatite perivascular profunda. O
tratamento consiste em duas aplicagdes topicas de malation 0,5%, lindane 0,03%, metoxiclor
0,5%, coumafds 0,06% ou limalha de enxofre 2% num intervalo de 30 dias. O tratamento com

ivermectina também ¢ utilizado (SCOTT; MILLER, 2003).

2.2.5.8 Abscesso na cernelha

Abscessos localizados na bolsa subligamentosa supra-espinhal, entre o ligamento
funicular nucal e os processos espinhosos das vértebras toracicas, sdo conhecidos
popularmente como “macaco”, “cernelha fistulosa” ou “mal da cernelha”. Essas lesoes tém
sido associadas a infec¢do concomitante por Brucella abortus € Actinomyces bovis e ja foram
reproduzidas experimentalmente pela inoculacdo desses dois agentes no tecido subcutineo de
equinos sadios. Essa doenga ocorre exclusivamente em equinos em contato com bovinos
infectados por Brucella spp. (FRASER et al., 1996; ROONEY; ROBERTSON, 1996a).

O principal sinal clinico observado nesses casos € claudicacdo. Alguns equinos
desenvolvem septicemia e apresentam fraqueza, letargia e variagdes de temperatura. Os
equinos infectados geralmente apresentam resultados positivos para Brucella spp. no teste de

aglutinacao (“teste de Rosa de Bengala”), embora nem todos equinos soropositivos

apresentem sinais clinicos da doenga (FRASER et al., 1996; RADOSTITS et al., 2007d)
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Macroscopicamente, as lesdes caracterizam-se por aumento de volume na bolsa
subligamentosa supra-espinhal devido ao acumulo de material viscoso ocre. O aumento de
volume pode ser dorsal, uni ou bilateral. Nos estagios iniciais as fistulas ndo estdo presentes.
Quando a bolsa rompe ou quando ¢ aberta cirurgicamente para drenagem, infec¢oes
secundarias podem ocorrer, provocando acimulo de fibrina e pus (FRASER et al., 1996;
ROONEY; ROBERTSON, 1996a).

O prognostico ¢ favoravel se tratamento for realizado nas fases iniciais da doenga. A
remog¢do completa da bolsa infeccionada ¢ a melhor forma de tratamento. Como forma de
prevengdo recomenda-se a separagdo entre equinos ¢ bovinos infectados (FRASER et al.,

1996).

2.2.6 Sistema hematopoético

2.2.6.1 Anemia infecciosa equina

A anemia infecciosa equina (AIE) € causada por um retrovirus, membro da familia
Retroviridae, subfamilia Lentivirinae. Esse ¢ um virus RNA, envelopado, que contém um
nucleo conico e denso. As glicoproteinas “gp 90” e “gp 45”, do envelope lipidico externo do
virus, sao responsaveis pelas alteragdes antigénicas apresentadas pelo virus nas células dos
hospedeiros, que provocam episodios de febre recorrente caracteristicos. Essas gliproteinas
também sdo necessarias para a penetracdo do virus nas células (LEROUX et al. 2001). O virus
apresenta ainda proteinas do ntcleo (“p26”), que sdo detectadas pelos testes diagnosticos de
imunodifusdo em gel de agar (IDGA) e ELISA competitivo (cELISA) (LEROUX et al. 2001;
RADOSTITS et al., 2007¢).

Os principais vetores do virus sdo as moscas ¢ transmissdo ocorre exclusivamente pela
transferéncia de sangue e seus derivados, de equinos, asininos ou muares infectados para
animais sadios. Dentre as espécies de moscas envolvidas na transmissdo do virus estdo
incluidas Stomoxys calcitrans (“mosca dos estabulos”), Chrysops spp. (“mosca dos veados™) e
Tabanus spp. (“mutucas”) (ISSEL; FOIL, 1984; TASHIJIAN, 1984). Fatores de risco incluem
(1) o clima e o ambiente, pois algumas espécies de moscas preferem climas umidos e quentes

para se alimentar e reproduzir. Essas condi¢gdes ocorrem nos meses de verdo e em ambientes
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pantanosos; (2) a idade, pois potros sdo picados por moscas menos frequentemente do que
equinos adultos e (3) a proximidade entre os animais, ja que moscas do género Tabanus
preferem se alimentar somente uma vez ao invés de fazer varios repastos. Dessa forma, se a
alimentacdo da mosca ¢ interrompida, esta pode procurar outro equino pra continuar a sua
refeicdo. A transmissdo pode ocorrer, também, de forma iatrogénica, pela transfusdo de
sangue contaminado ou pelo uso de agulhas ou instrumentos cirargico contaminados. Outra
forma de transmissdo sdo as infec¢des intra-uterinas. Nesses casos ocorrem abortos ou o
nascimento de potros infectados, que morrem geralmente dois meses ap6s o nascimento
(ISSEL; FOIL, 1984; VERWOERD; TUSTIN, 1994; RADOSTITS et al., 2007¢).

Apo6s a inoculagdo, o virus se multiplica em tecidos ricos em macrofagos maduros,
como baco, figado, linfonodos, pulmdes, rins ¢ adrenais. Conforme o aumento da liberagao de
virides e a formacdo de complexos antigeno-anticorpo na corrente sanguinea ocorre a
evolucdo dos sinais clinicos. Ap6s a diminui¢do da viremia o virus permanece nos tecidos,
onde pode deixar de produzir antigenos virais nas células e permanecer por longo periodo
indcuo a célula hospedeira. Durante esse periodo o virus € pouco reconhecido pelo sistema
imune, devido as mutagdes genéticas provocadas pela transcriptase reversa e pela capacidade
do virus em inserir o seu DNA no DNA da célula do hospedeiro. Episodios recorrentes de
viremia podem ocorrer devido a variacdo antigénica do virus. Nessas ocasides, o virus isolado
do sangue pode ser antigenicamente diferente do virus isolado originalmente. Essas variagoes
antigénicas estdo associadas as glicoproteinas “gp 90” e “gp 45” (HARROLD et al., 2000;
RADOSTITS et al., 2007¢).

O periodo de incubagdo do virus € de 7-21 dias. Apos esse periodo, os equinos podem
apresentar sindrome febril aguda, subaguda ou cronica, ou ndo aparentar sinais clinicos. Na
sindrome aguda observa-se febre intermitente (>41°C), severa trombocitopenia, anemia leve a
moderada anorexia, depressao e fraqueza. Outros sinais clinicos, observados ocasionalmente,
incluem ictericia, edema do abdémen ventral, prepticio e membros, petéquias nas mucosas,
principalmente na lingua e conjuntiva, aumento da frequéncia cardiaca e aumento de tamanho
do bago (detectado na palpagdo retal). Equinos que se recuperam da sindrome aguda podem
desenvolver a sindrome subaguda ou cronica em 2-3 semanas apds o episodio inicial. Essa
sindrome ¢ caracterizada por episddios recorrentes de febre, emagrecimento, fraqueza, edema
do abdémen ventral e palidez das mucosas. Esses sinais iniciam apos situagdes estressantes
ou, menos frequentemente, apos o uso de corticéides. No exame hematoldgico os principais
achados s3o de anemia, provocada pela destruicao de eritrocitos por macrofagos, associada a

adesdo de complexos antigeno-anticorpo a membrana da célula, e ao dano direto do virus a
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células precursoras eritréides da medula 6ssea; e trombocitopenia, também associada a adesdo
de complexos antigeno-anticorpo a membrana das plaquetas. A diminuicdo do nimero de
plaquetas esta associada, também, a sua ativagdo e a formagdo de agregados plaquetarios
(TASHIJIAN, 1984; VERWOERD; TUSTIN, 1994; RADOSTITS et al., 2007¢).

Na necropsia, além dos achados descritos clinicamente, observa-se esplenomegalia,
hepatomegalia, linfadenomegalia, emaciacdo e acentuacdo do padrio lobular do figado.
Histologicamente observa-se eritrofagocitose ¢ hemossiderose no figado, bago e linfonodos.
As lesdes nos linfonodos sdo caracterizadas por infiltrado inflamatorio constituido por
linfocitos e macrofagos, necrose linfoide e hiperplasia linféide nos casos agudos. As lesdes
renais consistem de glomerulonefrite por deposicdo de imunocomplexos (VERWOERD;
TUSTIN, 1994).

Os testes utilizados para a confirmacdo do diagnoéstico s@o a de imunodifusdo em gel
de agar (IDGA), também conhecido como teste de Coggins, e ELISA competitivo (cELISA)
(ISSEL; COOK, 1993). A detec¢do de soros positivos ou negativos, quando utilizados
peptideos sintéticos gp90-1I e gp45-1, em um teste de ELISA, apresentou alta especificidade e
sensibilidade (SOUTULLO et al., 2001). Testes para deteccdo do RNA viral ou DNA pro-
viral no sangue e nos tecidos estdo sendo desenvolvidos (RADOSTITS et al., 2007¢).

Nao ha tratamento especifico para casos de EIA. O controle e prevencao da doenca
baseiam-se na identificacdo e erradicacdo ou isolamento de animais infectados. A
identificacdo dos equinos infectados ¢ feita pelo exame de IDGA. Se o equino for positivo no
primeiro teste, outro teste ¢ feito 15 dias depois, para confirmar a suspeita. Se o equino for
positivo nos dois testes, recomenda-se a eutanasia do animal. Como medidas de prevencio,
recomendam-se o controle da movimentac¢do dos equinos em rebanhos positivos, bem como a
vigilancia da doencga nesse rebanho através de testes periddicos. Se a propriedade nao
apresentar casos positivos, em dois exames, realizados em um intervalo de 30-60 dias, ela ¢
considerada livre. Todos os equinos que sdo introduzidos em uma propriedade devem ter
testes negativos e passar por um periodo de quarentena afastado dos demais animais. Outros
métodos incluem o controle de artrépodes vetores e a prevencdo da transmissdo mecanica de
sangue por instrumentos contaminados (VERWOERD; TUSTIN, 1994; RADOSTITS et al.,
2007e).



102

2.2.6.2 Isoeritrolise neonatal

Anemias hemoliticas de potros neonatos sdo caracterizadas pela destruicdo
imunomediada de eritrécitos, induzida por anticorpos adquiridos pela ingestdo do colostro.
Esses anticorpos sao produzidos pela f€émea gestante apos exposicao a antigenos de eritrocitos
que ela ndo possui. Os neonatos podem apresentar tipos sanguineos estranhos a fémea devido
a heranca paterna. A exposi¢cdo a esses antigenos pode ocorrer durante a gestacdo ou parto
devido a lesdes placentarias. Outra forma de exposi¢do sdo as transfusdes sanguineas. A
doenca ocorre somente apds o nascimento, pois os fetos ndo sdo expostos aos anticorpos
maternos durante a gestagdo, devido a placentagdo epiteliocorial das éguas. No periparto,
anticorpos sérico sdo secretados através do colostro e sdo ingeridos e absorvidos pelo neonato
(BAILEY, 1982).

Os equinos apresentam 32 tipos sanguineos (A [a, b, ¢, d, e, f, g]; C [a]; K [a]; U [a]; D
[a,b,c,d, e f,g h i, j, I, mn,o,pl; P[a b, c,d]; Q[a b, c]). A maioria dos casos de
isoeritrolise neonatal (90%) sdo atribuidos diretamente a antigenos anti-Aa ou anti-Qa. As
fémeas susceptiveis sdo, principalmente, aquelas que ndo apresentam tipos sanguineos Aa ou
Qa. Aproximadamente 2% das fémeas Puro-sangue (PS) e 17 % das fémeas Standarbred (ST)
ndo possuem tipo sanguineo Aa, enquanto 16% das fémeas PS e 100% das fémeas ST ndo
apresentam tipo sanguineo Qa. Apesar de poucas fémeas PS ndo apresentarem tipo sanguineo
Aa, metade dessas desenvolve anticorpos contra esses antigenos, enquanto que, dentre as 16%
que ndo apresentam tipo sanguineo Qa, apenas 3% desenvolvem anticorpos (BAILEY, 1982;
RADOSTITS et al., 2007f).

A severidade e duracdo dos sinais clinicos sdo variaveis e dependem da quantidade e
do tipo de anticorpo ingerido. Casos hiperagudos ocorrem em 8-36 horas apds o nascimento ¢
caracterizam-se por severa hemoglobintria e palidez. A ictericia no inicio desses casos nao ¢
evidente. A mortalidade ¢ alta. Nos casos agudos, os sinais se desenvolvem em 2-4 dias apos
0 nascimento. A ictericia ¢ acentuada e a hemoglobintria e palidez sdo leves. Em alguns
casos, 0s potros nao apresentam sinais clinicos até 4-5 dias apos o nascimento. Nesses casos,
a ictericia € acentuada e ndo ha sinais de hemoglobinuria ou palidez das mucosas. Sinais
clinicos inespecificas incluem fraqueza e pouca disposicio para mamar. Os potros
permanecem deitados por longos periodos e bocejam frequentemente. Ha taquipnéia nos
casos de anemia severa, podendo evoluir para dispnéia e convulsdes. O exame hematoldgico
revela hematocrito baixo e indices baixos do volume corpuscular médio (VCM) e

concentracdo de hemoglobina corpuscular média (CHCM). A analise bioquimica do soro
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revela indices altos de bilirrubina ndo conjugada (MCCLURE, 1997; RADOSTITS et al.,
20071).

Na necropsia, nos casos hiperagudos, observa-se bago aumentado de tamanho e
enegrecido, o figado levemente tumefeito e fridvel e acentuada palidez das mucosas. Nos
casos agudos, a ictericia € acentuada, os rins sdo palidos e a urina ¢ vermelho-escura. Achados
adicionais incluem baco aumentado de tamanho, com bordos arredondados e, ao corte,
carnoso e fridvel, pulmdes palidos ou ictéricos e edematosos, aumento de liquido no saco
pericardico, caquexia e medula oOssea acentuadamente avermelhada. Histologicamente
observa-se hemossiderose no baco, figado, medula dssea e pulmdes (em potros que receberam
transfusdes sanguineas) e edema pulmonar, necrose tubular isquémica e necrose e
degeneracdo hepatocelular centrolobular (RADOSTITS et al., 2007f;, VALLI, 2007).

Para a confirmagdo do diagnostico € necessaria a demonstracao de anticopos, no soro
materno ou no colostro, que causem hemaglutinacao ou lise dos eritrocitos dos potros. O teste
de Coombs demonstra anticorpos na superficie de eritrocitos, sendo definitivo no diagndstico.
Outro teste indicado para o diagnodstico ¢ a imunofluorescéncia, que detecta anticorpos
aderidos na parede dos eritrocitos (MCCLURE, 1997; RADOSTITS et al., 2007f).

Os tratamentos objetivam a diminuicao dos efeitos deletérios da anemia, restaurar os
niveis de fluidos, eletrolitos e o equilibrio dcido-base, evitar a necrose hemoglobinurica de
tubulos renais, minimizar o estresse e prevenir contra infeccdes secundarias. A transfusdo
sanguinea (sangue total ou papa de eritrocitos) se faz necessaria principalmente nos casos de
anemia severa (hematocrito menor do que 15%). O doador ndo pode apresentar tipos
sanguineos semelhantes ao do potro (Aa ou Qa), nem anticorpos contra esses tipos
sanguineos. Na auséncia de um doador compativel, pode-se fazer a transfusdo, com papa de
eritrdcitos, obtida da mde. Uma solugdo contendo hemoglobina bovina polimerizada pode ser
utilizada nos casos mais graves. A administragdo concomitante de fluido e eletrélitos controla
os niveis desses no organismo e previne a ocorréncia de necrose hemoglobintirica. Como
método de controle recomenda-se a identificagdo dos grupos sanguineos das éguas e
garanhOes e a mensuracdo dos niveis de anticorpos no soro materno ou no colostro

(MCCLURE, 1997; RADOSTITS et al., 20071).
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2.2.6.3 Babesiose

A babesiose equina, também conhecida como piroplasmose ou “nutaliose”, é uma
enfermidade parasitaria causada por protozoarios intra-eritrocitarios. Em equinos, asininos,
muares ¢ zebras a doenga esta associada a Babesia caballi e B. equi (essa ultima, atualmente
classificada como Theileria equi). Esses agentes pertencem ao filo Apicomplexa, classe
Sporozoasida, ordem Eucoccidiorida, subordem Piroplasmorina e familia Babesiidae e
Theileriidae, respectivamente (DE WAAL, 1992; DE WAAL; VAN HEERDEN, 2004;
RADOSTITS et al., 2007g).

Carrapatos sdo os vetores naturais da doenca e as principais espécies desse artropode,
envolvidas na transmissdo desses agentes para equinos, sdo Amblyomma cajennense,
Dermacentor (Anocenter) nitens, Rhipicephalus evertsi evertsi, Rhipicephalus turanicus e
Hyalomma truncatum. A identificacdo do DNA de B. caballi e T. equi em larvas e ovos de
carrapatos Boophilus (Rhipicephalus) microplus, demonstrou a transmissdo transestadial e
transovariana e o possivel envolvimento desse na transmissdo da doenga em equinos (DE
WAAL; VAN HEERDEN, 2004, RADOSTITS et al., 2007g).

B. caballi e T. equi se multiplicam no organismo do vetor. Apds a ingestdo do sangue
infectado do hospedeiro, ocorre gametogonia dos protozoarios no intestino do vetor. Apds
essa fase ocorre a formacdo de zigotos, que invadem as células epiteliais do intestino,
multiplicam-se e atingem a circulacdo na forma de merozoitos. Esses podem atingir qualquer
tecido, inclusive os oocistos, permitindo a transmissdo transovariana. Os merozoitos que
atingem as glandulas salivares desenvolvem-se em formas multinucleadas, que
posteriormente tornam-se esporozoitos. Os esporozoitos sdo transmitidos aos hospedeiros por
carrapatos adultos ou ninfas. B. caballi desenvolve-se exclusivamente nos eritrocitos do
hospedeiro e caracterizam-se, quando merozoitos, por pares de estruturas piriformes, com 2,0-
5,0 um de comprimento por 1,0-1,5 um de largura e, quando trofozoitos, por pontos
arredondados, ovais ou elipticos de 1,5-3,0 um de didmetro. 7. equi realiza um estagio de
esquizogonia em linfocitos antes de invadir eritrocitos. Trofozoitos e merozoitos podem ser
observados nos eritrocitos e caracterizam-se por pontos ovais, elipticos, redondos ou
piriformes, com mais de 3,0 um de didmetro. Ocasionalmente, sdo observados grupos de 2-4
parasitas piriformes (merozoitos) nos eritrocitos. Essa formagao ¢ conhecida como “cruz de
malta” (DE WAAL, 1992; DE WAAL; VAN HEERDEN, 2004; RADOSTITS et al., 2007g).

Os achados hematoldgicos caracterizam-se por severa anemia, acompanhada por queda

de fibrinogénio plasmdtico e de plaquetas. Os casos agudos sdo caracterizados por febre
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(>40°C), anorexia, mal-estar e aumento da frequéncia dos movimentos respiratorios e
batimentos cardiacos. Edema dos membros, cabe¢a ¢ abdomen ventral também pode ser
observado. Nos casos subagudos os sinais clinicos sdo semelhantes. Nesses casos, observam-
se mucosas rosa-claro ou amareladas (ictericia). Petéquias e equimoses podem ser observadas
nas mucosas. Os casos cronicos caracterizam-se por emagrecimento progressivo, inapeténcia,
queda no rendimento, mucosas rosa-claro e taquicardia leve. Potros neonatos infectados, em
2-3 dias apo6s o nascimento, apresentam ictericia acentuada e prostragdo. Os sinais clinico da
infecgdo por B. caballi, na maioria das vezes, sdo inaparentes (DE WAAL; VAN HEERDEN,
2004).

Achados de necropsia incluem ictericia ¢ edema no tecido subcutineo, anemia,
hidrotorax, hidropericardio, ascite, hepato e esplenomegalia, rins aumentados de tamanho,
palidos ou vermelho-escuros, congestdo e edema pulmonar e aumento dos linfonodos
(BARROS; FIGHERA, 2008). Histologicamente observa-se congestdo e edema nos pulmdes,
necrose centrolobular e degeneracdo gordurosa no figado e congestdo, hemossiderose e
deplecdo linféide no baco. Lesdes renais caracterizadas por necrose tubular hemoglobinurica
ocasionalmente sdo observadas (MAHONEY et al., 1977; DE WAAL, 1992; DE WAAL;
VAN HEERDEN, 2004; RADOSTITS et al., 2007g).

O diagndstico da babesiose equina ¢ baseado nos achados epidemiolédgicos, clinicos e
patoldgicos, sobretudo na identificacdo do parasita em eritrocitos nos esfregacos sanguineos.
Somente em 0,1% dos casos de infec¢do por B. caballi o parasita pode ser identificado nos
esfregacos sanguineos. Nos casos nos quais os parasitas ndo sdo identificados nos esfregacos,
técnicas de fixagdo do complemento e imunofluorescéncia indireta sdo utilizadas (DE WAAL,
1992, BARROS; FIGHERA, 2008).

No tratamento dessas infec¢des sdo utilizados o diaceturato de diaminazeno (11 mg/kg
intramuscular por dois dias) e o imidocarb (5 mg/kg quatro aplica¢des intramusculares em
intervalos de dois dias) (SINGH et al., 1980) Os métodos de prevencao recomendados sdo a
observacdo de animais susceptiveis introduzidos em uma area endémica e o controle dos

vetores pela aplicacdo de acaricidas (DE WAAL; VAN HEERDEN, 2004).
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2.2.6.4 Hematomas, rupturas e abscessos esplénicos

A formacdo de hematomas esplénicos esta associada, mais frequentemente, a traumas.
Os sinais clinicos incluem taquicardia, hipotermia nas extremidades e palidez das mucosas
(sinais sugestivos de choque hemorragico). O hematoma pode ser visualizado no exame ultra-
sonografico como uma massa hipoecogénica. O tratamento de hematomas esplénicos ¢
conservativo e consiste em descanso ao equino por trés meses. A resolucdo do hematoma
pode ser monitorada por exames ultra-sonograficos (RADOSTITS et al., 2007h).

As rupturas de bago sdo incomuns e, na maioria dos casos, sdo associadas a infartos
hemorragicos agudos. As rupturas ocorrem na superficie parietal, tem forma de fenda e estdo
localizadas sobre as areas de infarto. A principal causa dos infartos sdo trombos nas artérias
extra-esplénicas e intra-esplénicas associados a Strongylus vulgaris. Outras possiveis causas
de ruptura esplénica sdo traumaticas, as quais envolvem principalmente potros recém-
nascidos ou jovens e sdo provocadas por compressdo ou coices das maes (ROONEY;
ROBERTSON, 1996b). Nesses casos ha acimulo de sangue na cavidade abdominal. O
hematocrito ¢ baixo e o liquido peritoneal é sanguinolento. A laparotomia exploratoria
confirma o diagnostico. Equinos com rupturas de bago morrem subitamente. Teoricamente, a
esplenectomia emergencial pode ser 1til, porém, o sucesso da cirurgia depende do diagnostico
precoce (RADOSTITS et al., 2007h).

Abscessos esplénicos podem ocorrer apos a implantagdo de émbolos sépticos, embora
a sejam observados mais frequentemente como extensdes de infeccdes em 6rgaos adjacentes.
A perfuragdo de ulceras géstricas associadas a Gasterophilus intestinalis (DART et al., 1987)
ou extensdes de granulomas causados por larvas de Habronema spp. podem provocar
abscessos no bago. Nos casos abscessos associados a émbolos sépticos, as principais bactérias
envolvidas sdo Rhodococcus equi e Streptococcus equi (ROONEY; ROBERTSON, 1996b;
TIMONEY, 2004; PRESCOTT; GIGUERE, 2004, RADOSTITS et al., 2007h). Os abscessos
também podem ser provocados por Corynebacterium pseudotuberculosis, em regides
endémicas desse agente (PRATT et al., 2005).

Os principais sinais clinicos nos casos de abscessos esplénicos sdo anorexia, febre e
aumento da frequéncia cardiaca e dor a palpagdo. Os achados hematologicos incluem
leucocitose por neutrofilia com desvio a esquerda. No liquido peritoneal observa-se exsudato
caracteristico de peritonite cronica. Se a identificacdo dos abscessos ocorre antes da formagao
de aderéncias ou peritonite, recomenda-se esplenectomia. O tratamento desses abscessos €

insatisfatorio na maioria dos casos, pois a lesdo pode se desenvolver sem induzir sinais
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clinicos e o aparecimento desses sinais torna o prognodstico desfavoravel. O tratamento dos
sinais sistémicos com sulfas é recomendado, embora a maioria dos animais ndo se recupere

nesses casos (RADOSTITS et al., 2007h).

2.2.7 Sistema cardiovascular

2.2.7.1 Infartos associados a tromboembolismo por Strongylus vulgaris

Atualmente, infarto associado & tromboembolismo por Strongylus vulgaris é uma
causa incomum de morte de equinos, provavelmente devido ao advento de tratamentos anti-
helminticos eficientes. Esses infartos ocorrem mais frequentemente no intestino e estdo
associados a trombos na artéria mesentérica cranial e seus ramos, a artéria ileocolica, a arteria
cecal e a artéria colica. A doenca ¢ mais prevalente em equinos jovens e nao submetidos a
programas de controle parasitario (RADOSTITS et al., 20071).

S. vulgaris sdo parasitas robustos, vermelho-escuro, cilindricos, com 1,5-2,5 c¢cm de
comprimento. Os parasitas adultos vivem no limen intestinal, onde produzem ovos que sdo
eliminados nas fezes. Em condi¢Oes favoraveis, os ovos eclodem no meio ambiente, onde o
parasita se desenvolve de L; a 3. As formas infectantes (L3) sdo ingeridas com o alimento.
No tubo digestivo, principalmente do coélon maior e ceco, essas larvas atravessam o epitélio
intestinal e penetram a lamina propria e submucosa. Na submucosa, desenvolvem-se em L.
As larvas L4 invadem arteriolas da submucosa e iniciam a sua migragao pela intima dos vasos,
contra o fluxo sanguineo, até a artéria mesentérica cranial. Na artéria mesentérica cranial
evoluem para Ls e voltam a parede intestinal. Na parede intestinal formam nodulos, e a
ruptura desses libera os parasitas para o limen intestinal (URQUHART, 1996).

Durante a migragdo pela intima dos vasos, as larvas causam dano ao endotélio
provocando reacdo inflamatoria, trombose e fibrose (“trajetos tortuosos”). A diminui¢ao do
Iimen vascular e o aumento da fragilidade da parede do vaso facilitam a formacdo de
aneurismas. As larvas podem ser identificadas nos trombos. A superficie friavel dos trombos
permite a liberacao de émbolos que obstruem o fluxo sanguineo, principalmente nas artérias
ileocecal e colica, produzindo infartos na parede intestinal (MAXIE; ROBINSON, 2007;
RADOSTITS et al., 2007i).
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Os sinais clinicos caracterizam-se por codlica leve e intermitente. Equinos afetados
podem passar longos periodos em decubito e apresentar depressdo, perda de peso ¢
inapeténcia. A evolugdo clinica pode ser de semanas a meses. Nos casos de infartos no
intestino, os equinos apresentam dor abdominal subita, taquicardia e sudorese. A palpagao
retal observa-se espessamento e dor na artéria mesentérica cranial. As mortes ocorrem devido
a peritonite secundaria a necrose do intestino, frequentemente 24 horas apos o inicio dos
sinais clinicos. A abdominocentese revela liquido amarelo-alaranjado. As lesdes
macroscopicas caracterizam-se por areas irregulares azuladas ou enegrecidas na serosa do
c6lon maior e ceco e aumento da espessura da parede desses orgdos. Por vezes, os trombos
podem ser localizados artérias que irrigam esses o0rgdos. As lesdes arteriais caracterizam-se
por espessamento da parede vascular com aumento da rugosidade do endotélio, associados a
trombos de fibrina firmemente aderidos. Pode haver dilatacdo do liimen arterial ou a formacao
de uma saculacdo na parede dos vasos. Ocasionalmente observa-se o parasita aderido aos
trombos, principalmente na artéria mesentérica cranial (WHITE, 1981; WHITE, 1985;
RADOSTITS et al., 20071).

Nos casos de colica leve e recorrente, o tratamento consiste na administracdo de
analgésicos, como flunixina meglumine, laxativos, como O6leo mineral e anti-helminticos
(ivermectina 200 ug/kg oral administracdo unica ou febendazol 50 mg/kg oral, uma vez ao dia
por trés dias). O tratamento dos casos severos ¢ complicado e consistem na administragdo de
analgésico, fluidoterapia e tratamento de suporte. O tratamento cirirgico consiste na ressecgao
de pequenas lesdes embora na maioria dos casos o equino ndo sobreviva (WHITE, 1985;

RADOSTITS et al., 2007i).

2.2.7.2 Endocardite

Endocardites estdo associadas frequentemente a bactérias esdo conhecidas, também,
como endocardites bacterianas, endocardites infecciosas ou endocardites vegetantes. Podem
ser causadas pelo dano direto da bactéria ou pelo dano ao endotélio por toxinas bacterianas.
As principais bactérias isoladas de casos de endocardite sdo o Streptococcus spp. e
Actinobacillus equuli (BUERGELT et al., 1985). Em casos esporadicos, pode-se isolar
bactérias gram-negativas como Pasteurella spp., Escherichia coli, Serratia marcescens,

Pseudomonas spp. ou fungos (BUERGELT, 2003). Endocardites associada a fungos, como
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Aspergillus spp., ou a parasitas como larvas de Strongylus vulgaris, ja foram descritas (PACE
et al., 1994; BUERGELT, 2003). Geralmente as endocardites vasculares sdo mais frequentes
do que endocardites murais (BUERGELT, 2003; PORTER et al., 2008). Equinos jovens
aparentam maior predisposi¢do (BUERGELT et al., 1985; PORTER et al., 2008). Nao ha
predisposicao por sexo, raca (PORTER et al., 2008).

Clinicamente, a doenca ¢ classificada nas formas aguda, subaguda ou cronica. A forma
aguda caracteriza-se por febre, depressdo, relutincia em se mover, devido ao desconforto
abdominal e a claudicac¢do, e desenvolvimento rapido de sinais de insuficiéncia cardiaca
incluindo edema e pulso jugular positivo. As formas subaguda ou cronica sdo mais comuns e
caracterizam-se por febre intermitente, emagrecimento, claudicagdo, letargia, queda no
rendimento ¢ murmurios cardiacos. Esses sinais podem ocorrer por semanas ou meses.
Endocardites também podem ser associadas a arritmias cardiacas que incluem fibrilacdes
atriais e batimentos ventriculares prematuros e, menos frequentemente, taquicardia e
batimentos atriais prematuros (PORTER et al., 2008).

Macroscopicamente, as valvulas afetadas apresentam massas grandes, friaveis,
amareladas ou cinzentas, denominadas “vegetacdes”, que podem ocluir parcial ou totalmente
o orificio valvular. A valva adrtica € a mais afetada, seguida da mitral, tricuspide e pulmonar.
Devido a textura fridvel da superficie da vegetacao, émbolos se desprendem facilmente e
podem causar infartos em outros 6rgaos e no miocardio. Histologicamente a lesdo caracteriza-
se pelo acimulo de camadas de fibrina, contendo numerosos agregados bacterianos,
depositadas sobre tecido de granulacdo infiltrado por neutrofilos, linfocitos, plasmocitos e
macrofagos, sobre a superficie valvular (BUERGELT, 2003; VAN VLEET; FERRANS,
2007).

O diagnostico presuntivo pode ser obtido pelo historico e exame clinico, mas testes
complementares s3o necessdrios para o diagnostico definitivo. Ecocardiografia e
eletrocardiografia sdo uteis no estabelecimento do diagnostico definitivo e na determinagéo do
prognostico. O tratamento € mais eficaz se aplicado nas fases iniciais da doenga e consiste na
administracdo de antibidticos de amplo-espectro. Esse deve ser instituido, preferencialmente,
apos a cultura bacteriana e o antibiograma. O prognoéstico da maioria dos casos de endocardite

¢ desfavoravel (DEDRICK et al., 1988; PORTER et al., 2008).
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2.2.7.3 Ruptura de aorta

Ruptura de aorta ¢ uma causa de morte stbita incomum de equinos. Essas rupturas
ocorrem mais comumente em garanhdes apds a cobertura ou apos periodos de excitacdo e
atividades fisicas, como corridas, provavelmente associadas ao aumento da pressdo intra-
aortica. Fatores predisponentes a essas rupturas sdo desconhecidos, embora a fragmentagao,
degeneracdo e mineralizacdo de fibras elasticas possam contribuir para o enfraquecimento da
parede do vaso. Equinos adultos ou idosos apresentam alteracdes degenerativas caracterizadas
principalmente pela formagao de substancias mucoides (principalmente mucopolissacarideos),
na tinica média, com focos de necrose. Essa alteracdo ¢ conhecida como “necrose cistica da
tinica média”. Histologicamente essa alteracdo pode envolver tanto a tiinica média como as
membrana eldstica interna e a camada muscular. O espessamento e¢ a fibrose dos vasa
vasorum da média da aorta pode predispor a necrose e ruptura da aorta (ROONEY et al.,
1967; BUERGELT et al., 1970; VAN DER LINDE-SIPMAN et al., 1985).

O sangue decorrente da ruptura da aorta pode se acumular em lugares diferentes: (1)
no pericardio (hemopericardio), quando a ruptura se localiza em areas da aorta recobertas por
pericardio; essa € a sequela mais comum dessas rupturas; (2) na cavidade toracica, quando a
ruptura se localiza na aorta toracica; (3) para o interior e dissecando o nodo atrioventricular e
o feixe de His e (4) dissecando o septo interventricular e para dentro do ventriculo direito,
causando insuficiéncia cardiaca direita. A ruptura parcial da parede pode provocar a formagao
de um aneurisma (ROONEY et al., 1967; BUERGELT et al., 1970; VAN DER LINDE-
SIPMAN et al., 1985; BUERGELT, 2003). O prognodstico nos casos de ruptura de aorta ¢
desfavoravel. Os equinos morrem subitamente ou podem sobreviver por, no maximo, oito

dias (RADOSTITS et al., 2007).

2.2.8 Sistema reprodutor

2.2.8.1 Endometrites

Endometrites sdo causas comuns de infertilidade em éguas. Essas infec¢des podem

estar associadas a partos repetidos, coito, exames reprodutivos e defeitos conformacionais. A
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maioria das alteracdes inflamatorias cronicas do endométrio é resultante de partos repetidos.
Durante o coito pode ocorrer a inoculagdo direta de bactérias no interior do utero. Outras
fontes de infeccdo uterina incluem exames reprodutivos, mesmo naqueles em que a
higienizacdo dos materiais ¢ feita corretamente. Fémeas resistentes eliminam essas infeccoes
em 72 horas apds a inoculacdo da bactéria, enquanto fémeas susceptiveis, que apresentam
defeitos na resposta inflamatoria contra essas infecgdes, desenvolvem endometrite € podem
permanecer infectadas persistentemente. Alteragdes da conformacdo anatomica do perineo
podem predispor a endometrites. Os defeitos no angulo entre a vulva e o anus predispdem a
formag@o de pneumovaginas, bem como a colonizagdo direta de bactérias para o interior do
trato reprodutivo. Essa alteragdao ¢ observada, principalmente, em éguas multiparas idosas e
em fémeas jovens Puro-sangue como um defeito conformacional (WATSON, 1988;
GHASEMZADEH-NAVA et al., 2004).

Dentre os agentes etiologicos envolvidos nas endometrites cronicas sdo incluidos
Streptococcus zooepidemicus, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas
aeuruginosa,  Rhodococcus  equi,  Staphylococcus  aureus  (WATSON,  1988;
GHASEMZADEH-NAVA et al., 2004).

Na forma aguda, o endométrio torna-se hiperémico com numerosas petéquias
distribuidas aleatoriamente. H4 acimulo de material mucopurulento viscoso sobre a mucosa.
Histologicamente hd acumulo de neutréfilos degenerados e integros e detritos celulares no
Iimen uterino e acentuado infiltrado inflamatorio constituido por neutréfilos e linfocitos no
endométrio. A forma crénica, também conhecida como forma recorrente, é caracterizada por
areas hiperémicas, acinzentadas ou brancas na mucosa uterina e acimulo de material
mucopurulento viscoso. Conforme a idade das lesdes ha diminuigdo das pregas endometriais e
formacao de cistos na mucosa (ROONEY; ROBERTSON, 1996¢).

Uma classificagdo para as lesdes histologicas, avaliadas por bidpsia endometrial,
baseada na correlagdo entre as lesdes e o desempenho reprodutivo das fémeas, ¢ comumente
utilizada. Conforme essa classificagdo, o endométrio pode ser normal, afetado ou severamente
afetado. As alteragdes avaliadas sdo o tipo e grau de inflamagdo, fibrose do endométrio,
particularmente fibrose periglandular, ¢ aumento do numero e tamanho dos cistos nas
glandulas endometriais. Adicionalmente s3o avaliadas a atrofia e perda de glandulas e
diminui¢do da espessura do endométrio (KENNEY, 1978).

O diagnostico clinico € baseado na palpagdo do trato reprodutor durante o exame retal,

no exame com endoscopio, na detec¢do de neutrdfilos nos esfregagos de conteudo uterino e
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pela cultura de bactérias realizadas de amostras obtidas por swabs e lavados uterinos
(WATSON, 1988).

O tratamento consiste em lavagens uterinas com solugdes salinas mornas, seguida de
administracao intra-uterina de antibioticos especificos ou iodo povidina, realizado diariamente
durante o estro. A antibioticoterapia deve ser baseada na cultura bacteriana e antibiograma. Os
antibioticos mais utilizados sdo a gentamicina (2-3 g/kg), amicacina (2 g/kg), penicilina
potassica G (5.000.000 UI) e cloranfenicol (3g/kg). A solucdo de iodo povidina deve estar na
concentragdo de 0,2%. Diante da ineficicia do tratamento inicial recomenda-se a

administracdo adicional de antibioticos sist€émicos (GHASEMZADEH-NAVA et al., 2004).

2.2.8.2 Rupturas das artérias uterina, ovariana e iliacas

A ruptura de vasos sanguineos do sistema reprodutor feminino esta associada
principalmente ao parto. A ruptura da artéria uterina ocorre, mais comumente, no sétimo meés
de gestacdo, enquanto a ruptura de artérias do utero e iliaca interna e externa ocorre mais
frequentemente durante o parto. A ocorréncia dessas rupturas esta relacionada com a idade e a
probabilidade aumenta a cada parto apos os dez anos de idade (ROONEY; ROBERTSON,
1996).

A evolugdo clinica ¢ aguda e ha choque hemorragico logo apds o parto.
Ocasionalmente, algumas éguas se recuperam da ruptura da artéria uterina, porém, podem
apresentar o mesmo problema no ano seguinte. Muitas das fémeas que se recuperam ficam
inaptas para reproducdo. Na necropsia, a carcaga estd anémica e grande quantidade de sangue
coagulado ou parcialmente coagulado, pode ser observada na cavidade abdominal. Os
possiveis locais de ocorréncia de hematomas associados a ruptura incluem o terco cranial € o
tergo médio do ligamento largo do utero nas rupturas de artérias ovarianas e uterinas,
respectivamente, o espago retroperitoneal lateral nas rupturas da artéria iliaca externa e o
espaco retroperitoneal dorsal e pélvico nas rupturas da artéria iliaca interna. O local da ruptura
pode ser observado seguindo o trajeto das principais artérias. Recomenda-se a dissecacdo do
sistema reprodutor urinario in situ e, se necessaria, a remo¢ao do pubis e do ileo para a
visualizacdo das estruturas. Nos casos de ruptura de artérias uterinas ou ovarianas, o local da

ruptura pode ser visualizado pela dissecacao do hematoma. No local da ruptura observa-se
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acumulo de fibrina. O prognostico na maioria dos casos de ruptura de artérias é desfavoravel

(ROONEY; ROBERTSON, 1996).

2.2.9 Sistema urinario

2.2.9.1 Necrose cortical renal

O termo necrose cortical renal bilateral (NCRB) refere-se ao infarto de uma porgéo
extensa do cortex de ambos os rins. A doenca é bem conhecida em humanos, embora ocorra
raramente. A etiologia exata ¢ desconhecida e possivelmente exista associagdo com a
gestacdo, embora a doenga ocorra em mulheres ndo-gestantes, homens e criangas
(NORDSTOGA, 1967). Surtos de NCRB foram descritos em canis, porém, a causa das lesdes
também nao pode ser estabelecida. Essa condi¢cdo de necrose tubular aguda ocorre em bovinos
em varias condigoes endotoxémicas, como mastite ou metrites, e doengas gastrointestinais,
como enterites e sobrecarga de graos (MAXIE; NEWMAN, 2007). Em equinos essa condi¢do
ja foi descrita em fémeas adultas ndo-gestantes e em um potro de dois meses de idade
(NORDSTOGA, 1967).

Virias causas podem estar envolvidas na patogénese da NCRB. Em humanos, sugere-
se que essa condicdo seja equivalente a reacdo de Shwartzman em animais de laboratdrio.
Experimentalmente, a condi¢cdo associada a reacdo de Shwartzman foi induzida em ratos por
injecdes intravenosas de toxinas gram-negativas (E. coli, Serratia marcescens, Salmonella
spp.) (NORDSTOGA, 1967). A doenca ja foi reproduzida em suinos pela administragdo
intravenosa de Haemophilus parainfluenzae (NORDSTOGA, 1967; JONES, 1997).

A administragdo intravenosa de trombina ou fibrina purificada também pode produzir
reagdo de Shwartzman em animais susceptiveis, enquanto que o estimulo da fibrinolise,
induzido por estreptocinase, ou a administragdo de heparina ou cumarina previne essa reagao.
A reacdo de Shwartzman representa um disturbio grave no mecanismo de coagulagdo,
podendo levar a coagulacdo intravascular disseminada. Nos casos associados a endotoxinas,
acredita-se que sdo necessarias duas doses para provocar a reagdo: uma dose preparatoria e
outra desencadeante. O evento principal nesses casos ¢ a formacdo de trombos de fibrina,

principalmente nos capilares glomerulares. O acumulo de fibrina estd associado a falha do
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sistema reticuloendotelial em retirar a toxina, fatores intermediarios da coagulacdo e fibrina
da circulag@o apods a dose preparatoria. Alguns casos de NCRB podem estar associados a
espasmos vasculares associados a farmacos vasopressores ou a injecdo de toxina de
Staphylococcus spp. Nesses casos, a necrose parece ser secundaria a isquemia. Distarbios
hemodindmicos podem estar envolvidos também nos casos induzidos por endotoxinas, ja que,
apos sua administragdo, observa-se ocasionalmente vasoconstri¢do, seguida de dilatagdo
periférica e diminuic¢do do fluxo sanguineo (NORDSTOGA, 1967).

Nos casos de NCRB, o cortex renal pode estar totalmente afetado ou as lesdes podem
ser multifocais ou focalmente extensas, como descrito em caes, suinos ¢ bovinos. Em equinos,
as lesOes afetam, mais frequentemente, todo o cortex renal. Macroscopicamente, os rins estao
levemente tumefeitos e o cortex ¢ difusamente branco-amarelado, margeado por uma area
hemorragica na juncdo cortico-medular. Outros achados incluem edema e hemorragia
capsulares (NORDSTOGA, 1967; MAXIE; NEWMAN, 2007). Hemorragia e formagdo de
coagulos sanguineos podem ser observadas nos espagos perirrenais € em outros Orgaos
(NORDSTOGA, 1967).

Nas areas de necrose tibulos, glomérulos e vasos sanguineos estdo totalmente
necroéticos, embora ainda possam ser reconhecidos. O glomérulo mantém o seu tamanho
normal, mas torna-se inteiramente necrdtico. Os nucleos das células do epitélio tubular e dos
glomérulos podem estar picnodticos ou ausentes. Os tubulos necroticos estdo distendidos e no
Iumen s@o observadas células epiteliais necréticas, cilindros hialinos e eritrocitos. As areas de
necrose sdo margeadas por uma area de hemorragia e infiltrado inflamatorio neutrofilico na
jungdo cortico-medular. Outros achados histologicos incluem obstru¢do de artérias
interlobulares, arteriolas aferentes e capilares glomerulares por trombos de fibrina, com

necrose fibrindide da parede vascular (NORDSTOGA, 1967).

2.2.9.2 Ruptura de bexiga

Rupturas ou vazamento de bexiga, ureteres ou uraco sdo causas comuns de
hemoperitonio em potros e raramente sdo observadas em equinos adultos. Existem trés tipos
de ruptura de bexiga em potros: (1) ruptura extensa da parede dorsal, que ocorre logo apos o
nascimento ¢ ¢ mais frequente em machos. Essas rupturas sd3o secundarias ao aumento da

pressdo no interior da bexiga. Apds o parto, a bexiga pode estar repleta devido a obstrugdo do
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fluxo da urina, pelo fechamento do ureter devido a tensdo aumentada do musculo vesical.
Esses casos sdo facilmente reconhecidos e corrigidos cirurgicamente; (2) rupturas pouco
visiveis, geralmente ndo observadas durante cirurgias. O exame cuidadoso da bexiga revela
petéquias e rupturas puntiformes na parede dorsal. Essa condicdo também ¢ mais freqiiente
em machos e (3) abscessos do Uraco que se estendem para a parede da bexiga e permitem o
extravasamento de urina para a cavidade peritoneal. Essa forma ocorre na mesma freqiiéncia
em machos e em fémeas e geralmente é acompanhada por septicemia. Essa forma &4 mais
comum em potros mais velhos. Rupturas de bexiga também tém sido observadas em éguas
parturientes (ROONEY, 1971). Nesses casos, o aumento da pressdo intra-abdominal, os
movimentos do feto e a pressdo direta sobre a bexiga sdo as causas das rupturas (NYROP et
al., 1984).

Alteracdes metabolicas ocorrem em 3-7 dias apos a ruptura. Os sinais clinicos
caracterizam-se por producdo diminuida de urina, disuria, distensdo abdominal e depressdo.
Achados nos exames bioquimicos incluem hiponatremia, hipocloremia e hipercalemia. O
prognostico nesses casos ¢ favoravel se a condicdo for identificada nas fases iniciais e

corrigida cirurgicamente (ROONEY, 1971).
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The necropsy reports of 335 horses necropsied at the LPV-UFSM between 1968-2007

were reviewed in order to determine the necropsy findings related with cause of death or
reason for euthanasia. The distribution of these findings by organ system were as follows:
digestive (79/335 [23.6%]), striated muscle and skeleton (47/335 [14.0%]), nervous (37/335
[11.0%]), respiratory (35/335 [10.4%]), integument (31/335 [9.3%]), hematopoietic (24/335
[7.2%]), cardiovascular (13/335 [3.9%]), reproductive (12/335 [3.5%]), urinary (7/335
[2.1%]), and endocrine (3/335 [0.9%]). The cause of death was not possible to be determined
in 47 (14.0%) necropsied horses. Displacements of the intestines (17/79 [21.5%]) were the
main findings in digestive system, followed by obstruction and impactation (14/79 [17.7%]).
Torsion were the type of displacement more frequently observed in the intestines (14/17
[82.4%]). Among those the more prevalent affected the small intestine (7/14 [50%]). Most
horses dying from fractured bones were 1-5-year-old. The most prevalent diseases in the
nervous system were leukoencephalomalacia and trypanosomiasis, whereas respiratory

depression due to anesthesia was the leading cause of death related to the respiratory system.
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Equine infectious anemia was the most diagnosed infectious disease and the main reason

leading to euthanasia.

INDEX TERMS: Diseases of horses, causes of death, epidemiology, pathology.

RESUMO.- Os protocolos de necropsia de 335 eqiiinos necropsiados no LPV-UFSM entre
1968-2007 foram revisados com o objetivo de determinar os achados de necropsia
relacionados com a causa da morte ou razdo de eutanasia. A distribui¢ao desses achados de
acordo com os sistemas afetados foi a seguinte: digestivo (79/335 [23,6%]), musculo-
esquelético (47/335 ([14,0%]), nervoso (37/335 [11,0%]), respiratério (35/335 [10,4%]),
tegumentar (31/335 [9,3%]), hematopoético (24/335 [7,2%]), cardiovascular (13/335 [3,9%]),
reprodutor (12/335 [3,5%]), urinario (7/335 [2,1%]) e endocrino (3/335 [0,9%]). Nao foi
possivel determinar a causa da morte em 47 (14,0%) eqiiinos necropsiados. As principais
afecc¢Oes do sistema digestivo foram as alteragdes na posicdo dos intestinos (17/79 [21,5%]),
seguidas pelas obstru¢des e impactagdes (14/79 [17,7%]). As tor¢des foram as principais
alteragoes da posicao dos intestinos (14/17 [82,4%]). Dentre as tor¢des, as mais prevalentes
foram as localizadas no intestino delgado (7/14 [50%]). A maioria dos eqiiinos que morreram
em razdo de fratura 6ssea tinham idades entre 1-5 anos. As duas doencas mais freqiientemente
diagnosticadas no sistema nervoso foram leucoencefalomalacia e tripanossomiase. Depressdo
respiratoria causada por anestesia foi a principal causa de morte relacionada com o sistema
respiratorio. A anemia infecciosa eqiiina foi a doenga infecciosa mais diagnosticada e a

principal razdo para eutanasia observada neste estudo.

TERMOS DE INDEXACAO: doengas de eqiiinos, causas de morte, epidemiologia, patologia.

INTRODUCAO
Estudos retrospectivos sobre causas de morte ou razdes para eutandsia procuram determinar a
prevaléncia de doengas em relacdo a espécie, ao sexo, a raca ¢ a idade em uma determinada
regido. Adicionalmente, sdo ferramentas utilizadas para agrupar dados clinicopatologicos e
laboratoriais sobre enfermidades, auxiliando clinicos e patologistas em sua rotina diagnoéstica.
A partir desses estudos € possivel desenvolver métodos de prevencgdo e controle relacionados
a caracteristicas especificas de uma determinada doenga, como, por exemplo, época de

ocorréncia ou faixa etaria dos animais afetados (Martins 1987).
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Ha poucos estudos sobre a prevaléncia de doengas de eqiiinos no Brasil e esses estudos
sdo restritos a sistemas ou orgdos especificos (Pimentel et al. 2007, Reichmann et al. 2008,
Trotte et al. 2008). O objetivo deste estudo foi analisar os protocolos de necropsias de eqiiinos
realizadas no Laboratoério de Patologia Veterindria (LPV) da Universidade Federal de Santa
Maria (UFSM) de 1968-2007, a fim de estabelecer as causas de morte e razdes para eutanasia

nessa espécie e relacionar os achados com o sexo, a raga e a idade da populagdo estudada.

MATERIAL E METODOS
Foram analisados os dados referentes ao sexo, raga e idade e achados clinicopatologicos dos 335
eqiiinos necropsiados no LPV-UFSM entre 1968 e 2007. Quanto ao sexo, os eqiiinos foram divididos
em machos, machos castrados e fémeas. Quanto a idade, os eqiiinos foram divididos nas seguintes
categorias: menores de 1 ano, 1-5 anos, 6-14 anos e 15 anos ou mais. As categorias utilizadas foram
adaptadas da divisdo utilizada em um estudo sobre causas de morte de eqiiinos realizado na Suécia
(Egenvall et al. 2005) e justificam-se pelas diferencas entre as doencas que afetam cada uma dessas
faixas etarias. As causas de morte ¢ as razdes para eutandsia foram agrupadas de acordo com os
sistemas afetados. A analise estatistica da associagdo entre determinadas afec¢des e a faixa etaria de
ocorréncia foi feita pelo teste do Qui-quadrado (X2), com intervalo de confianga determinado por p
menor ou igual a 0,05, utilizando-se o programa estatistico SAS (Sas 1990). Em determinadas
afec¢des, devido ao numero reduzido de casos, ndo foi possivel aplicar um método estatistico capaz de

determinar a significAncia dos dados obtidos.

RESULTADOS E DISCUSSAO
A distribuicdo do ntimero de necropsias por décadas foi a seguinte: 58 (17,3%) casos entre
1968-1977, 69 (20,6%) entre 1978-1987, 107 (31,9%) entre 1988-1997 e 101 (30,1%) entre
1998-2007. Do total de eqiiinos que tiveram o sexo informado nos protocolos de necropsia,
159 (47,5%) eram machos, 20 (6,0%) eram machos castrados e 148 (44,2%) eram fémeas. Em
oito casos (2,4%) o sexo ndo foi informado.

Em 66 (19,7%) protocolos de necropsia a idade ndo foi informada. Dos 269 eqiiinos que
tiveram a idade informada, 46 (13,7%) tinham até um ano de idade, 102 (30,4%) tinham entre
1-5 anos, 93 (27,7%) tinham entre 6-14 anos e 28 (8,3%) tinham 15 anos ou mais. A idade
dos eqiiinos variou de um dia a 40 anos (média de 6,5 anos).

Em 76 (22,7%) casos ndo havia informagdo sobre a raca. Dos 259 eqiiinos que tiveram
esse parametro informado nos protocolos de necropsia, havia 101 (39,0%) eqiiinos sem raca

definida e 158 (61,0%) eqiiinos de raga pura, que incluiam: Puro Sangue de Corrida (96/259
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[37,0%]), Crioulo (46/259 [17,8%]), Quarto-de-Milha (9/259 [3,5%]), Hannoverano (5/259
[1,9%]), Arabe (1/259 [0,4%]) e Brasileiro de Hipismo (1/259 [0,4%]).

A distribui¢do das doencas por sistemas pode ser observada nas tabelas 1-4. O sistema
mais afetado foi o digestivo (79/335 [23,6%]), seguido pelo musculo-esquelético (47/335
[14,0%]), nervoso (37/335 [11,0%]), respiratorio (35/335 [10,4%]), tegumentar (31/335
[9,3%]), hematopoético (24/335 [7,2%]), cardiovascular (13/335 [3,9%]), reprodutor (12/335
[3,5%]), urinario (7/335 [2,1%]) e enddcrino (3/335 [0,9%]). Dos 335 casos, 47 (14,0%) néo
tinham um diagnostico conclusivo.

Resultados semelhantes quanto a distribuicdo das afecgdes por sistema foram observados
por outros autores. Num estudo retrospectivo sobre causas de morte de eqiiinos na Inglaterra
(Baker & Ellis 1981), os sistemas mais afetados foram o digestivo (33,1%), seguido pelo
musculo-esquelético (15,8%), nervoso (15,8%), respiratério (8,5%), cardiovascular (8,5%),
hematopoético (4,5%), urinario (3,3%), tegumentar (1,6%) e 3,1% de casos inconclusivos. No
Brasil, ha um levantamento sobre causas de morte de eqiiinos na Paraiba (Pimentel 2007); em
98 protocolos de necropsia analisados, os sistemas mais afetados foram nervoso (26,5%),
digestivo (21,4%), musculo-esquelético (21,4%), respiratorio (7,1%), tegumentar (5,1%),
hematopocético (1%) e cardiovascular (1%). O indice de casos inconclusivos (16,3%) foi
muito semelhante ao observado neste estudo (14,0%). Embora exista semelhanca na
distribuicdo das afeccdes por sistemas, a prevaléncia de determinadas doencas difere muito
entre os estudos analisados. Por exemplo, no estudo inglés (Baker & Ellis 1981), as doengas
mais prevalentes dos sistemas digestivo, musculo-esquelético e nervoso foram,
respectivamente, as perfuragdes, as fraturas ¢ a disautonomia, que foi a doenga individual
mais prevalente do estudo. No estudo brasileiro (Pimentel et al. 2007), a principal afec¢do do
sistema nervoso central e a segunda mais prevalente do levantamento, superada apenas pelas
fraturas, foi a encefalopatia hepatica secundaria a cirrose hepatica associada a intoxicacao
cronica por Crotalaria retusa, o que determinou a alta prevaléncia de lesdes desse sistema em
eqiiinos daquele estudo.

Neste estudo, as doencas do sistema digestivo foram as mais prevalentes. Os eqiiinos
apresentam peculiaridades anatdmicas no sistema digestivo que podem predispor essa espécie
a alteracdes morfologicas graves. Exemplos dessas particularidades incluem (1) a baixa
capacidade do estdmago em relacdo a capacidade digestiva total; (2) a longa extensdo do
intestino delgado que ¢ fixado apenas por um mesentério muito desenvolvido; (3) a
mobilidade do célon maior e do ceco que sdo presos apenas pela raiz mesentérica; (4) a

existéncia de locais de diminuicdo da luz intestinal como a flexura pélvica; e (5) a
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incapacidade de eructar e regurgitar (Godoy & Neto 2007). Essas particularidades podem
explicar a alta prevaléncia de afeccdes do sistema digestivo neste e em outros estudos sobre
causas de mortes em eqiiinos (Baker & Ellis 1981, Pimentel et al. 2007).

As principais afecgdes do sistema digestivo foram as alteracdes na posi¢ao dos intestinos
(17/79 [21,5%]), seguidas pelas obstrucdes e impactacdes (14/79 [17,7%]). As tor¢des foram
as principais alteragdes da posi¢ao dos intestinos (14/17 [82,4%]). As mais prevalentes foram
no intestino delgado (7/14 [50%]). Algumas formas de alteracdes da posicdo dos intestinos,
que cursam clinicamente com colica, parecem ser mais prevalentes em animais jovens, como
as intussuscepgoes (Gift et al. 1993) ou hérnias umbilicais (Fretz et al. 1983), enquanto outras
s30 mais prevalentes em eqiiinos adultos e idosos, como estrangulamento de alga intestinal
por lipoma pedunculado (Blikslager et al. 1992) e deslocamentos de colon maior (Hackett
2002). No entanto neste estudo, ndo foi observada predisposicdo por sexo, raca ou idade nos
casos de alteracdes da posicdo os intestinos.

As principais causas de obstrugdo intestinal foram os enterdlitos (quatro casos), seguidos
pelos emaranhados de cordas mineralizados (dois casos), piloconcrementos (dois casos) e
sacos plasticos (um caso). Em todos os casos de enterolitiase, em que a idade foi informada,
0s eqiiinos tinham mais de trés anos de idade. Em algumas regides, como no sudeste dos
Estados Unidos, observa-se uma alta prevaléncia de casos de enterolitiase, devido,
provavelmente, aos altos niveis de magnésio, fosforo e amonia na dieta. Enterélitos ocorrem
predominantemente em eqiiinos com mais de quatro anos de idade, enquanto obstrucdes por
corpos estranhos, como sacos plasticos, sdo mais comuns em eqilinos com menos de trés anos
de idade, devido ao hébito alimentar menos seletivo nessa faixa etaria (Schumacher 2002).
Perfuracdes do tubo digestivo e da parede abdominal, com conseqiiente peritonite, foram
observadas em eqiiinos de todas as idades e foram causados por fragmentos de madeira e
arames.

A grande maioria dos casos de colite ou enterite observada neste estudo foi classificada
como inespecifica devido a auséncia de provas diagnosticas para determinacdo da etiologia
dessas lesdes. Muitos desses casos possivelmente estavam associados a agentes bacterianos.
As colites e enterites inespecificas e as enterites causadas parasitas (ciatostomineos) foram
mais freqiientes em eqiiinos com menos de um ano de idade (46,6% dos casos de alteracdes
inflamatodrias) e com 1-5 anos de idade (15,3% dos casos de alteragdes inflamatdrias), porém,
essa diferenca nao foi significativa. Todos os eqiiinos com caquexia tinham mais de 12 anos e
foram submetidos a eutanasia devido ao péssimo estado corporal. Os eqiiinos com inanicao

eram neonatos que nao ingeriram o colostro e morreram alguns dias ap6s o nascimento.
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As afecgdes mais freqiientes do sistema musculo-esquelético foram as fraturas, que
corresponderam a aproximadamente metade dos casos incluidos nesse sistema. Os principais
locais de fraturas fisiologicas foram os membros toracicos (12/20 [60%]), seguido dos
membros pélvicos (cinco casos), vértebras (dois casos) e mandibula (um caso). Dentre as
fraturas patoldgicas, secundarias a osteodistrofia fibrosa, as vértebras foram os ossos mais
afetados (trés casos). No outro caso, o local afetado foi o fémur.

As fraturas ocorreram principalmente em eqiiinos com 1-5 anos de idade (47,4% dos
casos de fratura), porém ndo houve diferenga significativa em relagdo a ocorréncia dessas
afec¢Oes nas diferentes faixas etarias. Dados semelhantes quanto a idade dos eqiiinos com
fraturas foram observados por outros autores (Baker & Ellis 1981), que verificaram uma
maior prevaléncia de fraturas em eqiiinos jovens, com até cinco anos de idade. Provavelmente
esse dado estd relacionado com a menor resisténcia dos ossos, com o ndo fechamento das
placas epifisiarias antes dos dois anos de idade e com o inicio precoce de sua utilizagdo em
trabalho ou performance (Baker & Ellis 1981). A maioria dos eqiiinos com fraturas foi
submetida a eutandsia (19/24 [79,2% dos casos de fratura]), enquanto apenas dois eqiiinos
fraturados (8,3% dos casos de fratura) morreram naturalmente. Em trés casos (12,5% dos
casos de fratura) de fraturas, a forma da morte ndo foi informada. A eutanasia de eqiinos
fraturados justifica-se pela dificuldade na correcao cirtirgica das fraturas.

A leucoencefalomalacia foi a doenga mais prevalente no sistema nervoso, perfazendo
aproximadamente 20% dos casos neuroldgicos. A prevaléncia dessa condi¢do deve-se a
fatores climaticos da regido Sul do Brasil, onde a doenga tem ocorréncia sazonal,
principalmente nos meses de junho a setembro, quando ha aumento da umidade do ar (Barros
et al. 1984, Riet-Correa et al. 1998). Neste estudo, dos oito casos de leucoencefalomalacia
diagnosticados no LPV-UFSM, cinco (62,5%) casos ocorreram entre os meses de junho-
setembro. A idade dos eqiliinos com leucoencefalomalacia variou de trés meses a 15 anos
(média de 6,8 anos). Nao houve predisposicdo por sexo, raga ou idade nesses casos. A
tripanossomiase foi a segunda doenca mais prevalente do sistema nervoso (7/37 [18,9% das
doencas do sistema nervoso]). As necropsias de eqliinos com tripanossomiase por
Trypanossoma evansi faziam parte de surtos ocorridos entre 2003-2004, que causaram a
morte de pelo menos 100 eqiiinos. Até 2003 essa doenga nao havia sido diagnosticada no Rio
Grande do Sul (Rodrigues et al. 2005, Rodrigues et al. 2009).

Casos de meningoencefalite nao-supurativa de causa indeterminada foram bastante
prevalentes neste estudo (9/37 [24,3% das doencas do sistema nervoso]). Em sete casos de

meningoencefalite ndo-supurativa foram realizados testes imuno-histoquimicos para raiva,
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porém, nenhum resultou positivo. Em trés casos foram realizados testes imuno-histoquimicos
para febre do Nilo Ocidental e encefalomielites eqiiinas tipo leste, oeste ¢ venezuelana, que
também foram negativos. E possivel que esses resultados negativos possam estar relacionados
ao tempo de fixacdo em formol e a permanéncia dos tecidos em blocos de parafina, o que
pode prejudicar substancialmente esse teste resultando em falso-negativos.

A principal causa de morte relacionada com o sistema respiratério foi a depressdo
anestésica. A anestesia geral em eqiiinos submetidos a procedimentos emergenciais tem um
risco maior do que em eqiiinos submetidos a cirurgias eletivas. Conforme demonstrado por
alguns autores (Mee et al. 1998), a letalidade de eqiiinos com colica submetidos a anestesia
geral ¢ aproximadamente 10 vezes maior do que a de eqiiinos submetidos a cirurgias eletivas.
As broncopneumonias foram a segunda afec¢do mais prevalente neste sistema. Em dois casos
de broncopneumonia foi possivel isolar Rhodococcus equi das lesdes; no outro caso o
diagnodstico baseou-se na epidemiologia e nos achados anatomopatologicos.

A maioria dos eqiiinos com afec¢des do sistema tegumentar foi submetida a eutanasia
por opgao dos proprietarios devido a gravidade das lesdes ou porque o tratamento ¢ dificil ou
oneroso. Dessa forma, 26 eqiiinos (81,3% dos casos do sistema tegumentar) com afec¢des do
sistema tegumentar foram submetidos a eutanésia, enquanto apenas um eqiiino (3,1%) morreu
naturalmente. Nos demais cinco casos (15,6% dos casos do sistema tegumentar), a forma da
morte do animal ndo foi informada. Lesdes tumoriformes associadas a Pythium insidiosum
foram as afeccdes mais freqiientes no sistema tegumentar. Nos casos de pitiose, ndo houve
predisposicao por sexo, raca ou idade. Os principais locais de ocorréncia dessas lesdes foram
o membro pélvico (quatro casos), abdomen ventral (trés casos), mandibula (dois casos), face,
regido cervical e torax ventral (um caso cada). Lesdes de pitiose sdo observadas,
principalmente, nas por¢des distais dos membros, principalmente pélvicos, e na regido ventral
do abdémen. Essas areas sdo mais afetadas por serem mais susceptiveis a lesdes traumaticas e
por permanecerem em maior contato com a agua (Sallis et al. 2003). A segunda afec¢do mais
freqliente desse sistema foram os neoplasmas. Houve pouca variagdo na prevaléncia dos
diferentes neoplasmas cutaneos observados neste estudo.

Os neoplasmas de pele mais comuns em eqiiinos incluem o sarcoide, o fibroma, o
papiloma, o carcinoma de células escamosas e 0 melanoma, e a prevaléncia de determinados
neoplasmas em uma regido geografica estd associada a fatores climaticos, racas e coloragao
da pelagem (Valentine 2006).

A anemia infecciosa eqiiina (AIE) foi a principal doenca infecciosa observada neste

estudo, entretanto, os ultimos casos de anemia infecciosa eqiiina no LPV-UFSM foram
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diagnosticados em 1977. Apesar disso, essa ¢ uma doenga importante e que deve ser mantida
sob vigilancia e métodos de controle e prevencdo devem ser realizados constantemente.
Houve maior prevaléncia de casos de AIE em machos inteiros (12/14 [85,7%]). As demais
anemias hemoliticas (isoeritrolise neonatal, babesiose e anemias hemoliticas de causa
indefinida) foram pouco prevalentes e ocorreram principalmente em eqiiinos com menos de
um més de idade (p<0,005). Testes sorologicos e de imunofluorescéncia para Leptospira spp.
foram realizados nos casos de anemia hemolitica sem causa definida, porém, os resultados
foram negativos.

As afecgdes mais prevalentes do sistema cardiovascular foram os infartos intestinais
associados a tromboembolismo induzido por larvas de Strongylus vulgaris. Lesdes vasculares
associadas a migracao desse parasita, principalmente na artéria mesentérica ¢ seus ramos, sao
freqiientes em eqiiinos, mas nem sempre sdo causa de morte. Outras causas de morte como a
arterite com trombos e a ruptura de aneurisma na artéria colica também estavam ou poderiam
estar associados a infestac@o por esse parasita.

Afeccdes no sistema reprodutor acometeram quase que somente fémeas e incluiram
principalmente endometrites, que representaram 45,4% dos casos. Os casos de osteopetrose
relatados no sistema enddcrino acometeram eqiiinos de até cinco meses de idade e estavam
associados a suplementacdo excessiva com iodo das éguas prenhes durante a gestacao (Silva
et al. 1987).

AGRADECIMENTOS
Os autores agradecem ao Prof. José Henrique Silva pela orientacdo na analise estatistica.

REFERENCIAS

Baker J.R. & Ellis C.E. 1981. A survey of post mortem findings in 480 horses 1958 to 1980. 1. Causes
of death. Eq. Vet. J. 13:43-46.

Barros C.S.L., Barros S.S., Santos M.N. & Souza M.A. 1984. Leucoencefalomalacia em eqiiinos no
Rio Grande do Sul. Pesq. Vet. Bras. 4:101-107.

Blikslager A.T., Bowman K.F., Haven M.L., Tate Jr L.P. & Bristol D.G. 1992. Pedunculated lipomas
as a cause of intestinal obstruction in horses: 17 cases (1983-1990). J. Am. Vet. Med. Assoc.
201:1249-1252.

Cohen N.D. 2002. Factors associated with increased risk of colic, p.101-103. In: Mair T., Divers T. &
Ducharme N. (Ed.), Manual of Equine Gastroenterology. W.B. Saunders, London. 540p.



125

Egenvall A., Penell J.C., Bonnett B.N., Olson P. & Pringle J. 2005. Morbidity of Swedish horses
insured for veterinary care between 1997 and 2000: variations with age, sex, breed and location. Vet.
Rec. 157:436-443.

Fretz P.B., Hamilton G.F., Barber S.M. & Ferguson J.G. 1983. Management of umbilical hernias in
cattle and horses. J. Am. Vet. Med. Assoc. 183:550-552.

Gift L.J., Gaughan E.M., DeBowes R.M., Pintchuk P.A., Nickels F.A. & Foreman J.H. 1993. Jejunal
intussusception in adult horses: 11 cases (1981-1991). J. Am. Vet. Med. Assoc. 202:110-112.

Godoy R.A. & Neto A.R.T. 2007. Célica em eqiiinos, p.571-623 In: Riet-Correa F., Schild A.L.,
Lemos R.A.A., Borges J.R.J. (Ed.), Doengas de Ruminantes e Eqiiinos. 3* ed. Palotti, Santa Maria,
RS. 694p.

Hackett R.P. 2002. Displacement of the large colon, p.284-287 In: Mair T., Divers T. & Ducharme N.
(Org.), Manual of Equine Gastroenterology. W.B. Saunders, London. 566p.

Martin S. 1987. Veterinary Epidemiology: Principles and methods. lowa State University Press,
Ames. 343p.

Mee A.M., Cripps P.J. & Jones R.S. 1998. A retrospective study of mortality associated with general
anaesthesia in horses: Emergency procedures Vet. Rec. 142:307-309.

Pimentel L.A., Oliveira D.M., Neves P.B., Dantas A.F.M. & Riet-Correa F. 2007. Doengas do sistema
nervoso central de eqiiideos no semi-arido. 13° Enapave, Campo Grande, MS, p.147-148. (Resumo)

Reichmann P., Dearo A.C.O. & Rodrigues T.C. 2008. Ocorréncia de doencas oftalmologicas em
eqiiinos utilizados para tragdo urbana na cidade de Londrina, PR. Ciéncia Rural. (Em publicacdo)

Rodrigues A., Fighera R.A., Souza T.A., Schild A.L., Soares M.P., Milano J. & Barros C.S.L. 2005.
Surtos de tripanossomiase por Trypanosoma evansi em eqiiinos no Rio Grande do Sul: aspectos
epidemiologicos, clinicos, hematoldgicos e patologicos. Pesq. Vet. Bras. 25:239-249.

Rodrigues A., Fighera R.A, Souza T.M., Schild A.L. & Barros C.S.L. 2009. Neuropathology of
naturally occurring Trypanosoma evansi infection of horses. Vet. Pathol. 46. (In publication)

Riet-Correa F., Meirelles A.M., Barros C.S.L. & Gava A. 1998. Equine leukoencephalomalacia in
Brazil, p.479-482. In: Garland T. & Barr A.V. (Ed.), Toxic Plants and Other Natural Toxicants.
CAB International, Wallingford. 585p.

Rooney J.R. & Robertson J.L. 1996. Gastrointestinal tract and adnexa, p.57-114 In: Rooney J.R. &
Robertson J.L. (Ed.), Equine Pathology. lowa State University Press, Ames. 482p.

Sallis E.S.V., Pereira D.I.B. & Raffi M.B. 2003. Pitiose cutinea em eqiiinos: 14 casos. Ciéncia Rural
33:899-903.

SAS 1996. Analyses System. SAS Institute, Cary. 705p.

Schumacher J. 2002. Diseases of the small colon and rectum, p. 299-316. In: Mair T., Divers T. &
Ducharme N. (Ed.), Manual of Equine Gastroenterology. W.B. Saunders, London. 540p.



126

Silva C.A.M., Merkt H., Bergamo P.N.L., Barros S.S., Barros C.S.L., Santos M., Hoppen H.O.,
Heidemann P. & Meyer H. 1987. Consequences of excess iodine supply in a Thoroughbred stud in
southern Brazil. J. Reprod. Fertil. 35(Suppl.):529-533

Valentine B.A. 2006. Survey of equine cutaneous neoplasia in the Pacific Northwest. J. Vet. Diag.
Invest. 18:123-126

Trotte M.N.S., Santos 1.B., Miranda L.H.M., Amorim A.R., Borges J.R.J. & Menezes R.C. 2008.
Histopatologia de lesdes tumoriformes presentes na cavidade nasal de eqiiideos do Brasil. Ciéncia

Rural. (Em publicagao)



127

Quadro 1 - Causas de morte em equinos. Afeccdes do sistema digestivo (n=79)
encontradas em 335 necropsias

Diagnostico NuUmero de casos
Alteragdes da posi¢do dos intestinos 17
Torcao intestinal 14

Intestino delgado 7
Colon maior 4
Ceco 2
Colon menor 1
Deslocamento do célon maior 1
Hérnia umbilical 1
Encarceramento de alca intestinal 1
Obstrugdes e impactagdes intestinais
Corpos estranhos
Colon menor
Colon maior
Ceco
Impactacdo de colon maior
Abscesso no intestino delgado
Aderéncias no intestino delgado
Intussuscepgdo de intestino delgado
Inflamacoes
Enterites e colites inespecificas
Enterite por ciatostomineos
Colite X
Dilatagdes gastricas
Dilatagdes gastricas sem ruptura
Dilatagdes gastricas com ruptura
Peritonite
Peritonite secundaria a perfuracdo abdominal
Peritonite sem causa definida
Perfuracdes por corpos estranhos
Faringe
Intestino delgado
Ulceras géstricas
Necrose hepatica toxica
Cirrose hepatica (intoxicagdo por Senecio sp.)
Linfoma intestinal
Timpanismo de célon maior
Condigdes iatrogénicas
Eventracao de alcas intestinais
Ruptura traumatica de c6lon menor
Esofagite necrosante
Peritonite por contaminagdo de ferida cirurgica
Traumatismo de faringe
Ruptura de incisdo cirargica no flanco esquerdo
Caquexia
Inanigdo
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Quadro 2 - Causas de morte em equinos. Afeccbes do sistema musculo-esquelético
(n=47) encontradas em 335 necropsias

Diagnostico

NUmero de casos

Fraturas fisiologicas
Membro toracico
Membro pélvico
Vértebras
Mandibula
Fraturas patologicas (osteodistrofia fibrosa)
Vértebras
Fémur
Necrose muscular
Necrose muscular por traumatismo
Necrose muscular por intoxicagdo por monensina
Necrose muscular pods-anestésica
Necrose muscular por decubito
Necrose muscular pds-exercicio
Necrose muscular por acidente botropico
Sinovite
Laminite e pododermatite
Artrite e osteomielite
Ruptura de tendao ou ligamento
Luxagdo vertebral
Miosite necrossupurativa
Hemangiossarcoma vertebral

20
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Quadro 3 - Causas de morte em equinos. Afecc¢des do sistema nervoso (n=37), do sistema
respiratorio (n=35) e do sistema tegumentar (n=31) encontradas em 335 necropsias

Diagnosticos Numero de casos

Sistema nervoso

Meningoencefalite ndo-supurativa

Leucoencefalomalacia

Tripanossomiase

Mielomalacia segmentar traumatica

Tétano

Inflamagao/degeneragdo de nervos periféricos
Harpejamento
Causa ndo determinada

Encefalomalacia e hemorragia subdural traumatica

Mieloencefalite por protozodrio

—_— =N WA N oo

Sistema respiratorio

Depressao anestésica

Broncopneumonia
Broncopneumonia por Rhodococcus equi
Broncopneumonia de causa ndo determinada

Pleuropneumonia
Pleuropneumonia aspirativa
Pleuropneumonia de causa ndo determinada

Pneumonia intersticial

Hemotorax

Piotorax

Abscesso tordcico

Guturocistite purulenta

—
(o)}

— = NN NN WKL W W

Sistema tegumentar

Neoplasma ou lesdes tumoriformes
Pitiose
Carcinoma de células escamosas
Melanoma maligno multicéntrico
Carcinoma indiferenciado
Fibroma
Linfoma
Hamartoma vascular
Sarcoide

Feridas extensas

Abscessos da regido da cernelha (macaco)

Sarna sarcoptica

— N
[N \S]
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Quadro 4 - Causas de morte em equinos. Afecc¢Oes dos sistemas hematopoético (n= 24),
cardiovascular (13), reprodutor (n=12), urinario (n=7) e enddcrino (n=3) encontradas
em 335 necropsias

Diagnosticos Numero de casos
Sistema hematopoético
Anemia hemolitica 21
Anemia infecciosa eqiiina 14

Isoeritrélise neonatal 2

Babesiose 1

Anemia hemolitica de causa ndo determinada 4
Abscesso no bago secundario a trombose 1
Linfadenite purulenta (Streptococcus zooepidemicus) 1
Ruptura de bago associada a parasitismo por Strongylus 1
vulgaris

Sistema cardiovascular

Infartos associados a trombose (Strongylus vulgaris)
Colon maior
Ceco

Endocardite valvar

Choque endotoxico puerperal

Fibrose e mineraliza¢ao do miocardio

Angioleiomiossarcoma da cavidade abdominal

Ruptura de aneurisma da artéria colica

Ruptura de aorta com tamponamento cardiaco

—_— = = = NN BN O

Sistema reprodutor
Endometrite
Neoplasmas e lesdes tumoriformes
Hamartoma vascular de ovario
Leiomioma uterino
Distarbios iatrogénicos
Hemorragia de ovario pds-cirurgica
Ruptura de utero
Fraqueza perinatal (intoxicagdo por Claviceps purpurea)

— NN = =N W

Sistema urinario
Necrose cortical renal
Ruptura de bexiga
Hemorragia renal subcapsular traumatica
Prolapso de bexiga
Hamartoma vascular de bexiga

—_—— = N N

Sistema enddcrino
Bécio (intoxicagdo por iodo) 3




4 DISCUSSAO

Estudos sobre causas de morte e razdes para eutanasia em equinos sdo utilizados na
medicina veterinaria em todo mundo e permitem comparar a prevaléncia de diferentes
doencas de uma determinada espécie animal nas diferentes regides geograficas. Os principais
estudos populacionais sobre causas de morte e razdes para eutandsia em equinos foram
realizados na Inglaterra (BAKER; ELLIS, 1981), na Franga (LEBLOND et al., 2000), na
Suécia (EGENVALL et al. 2006) e nos Estados Unidos (JOHNSON et al., 1994). Esses
estudos sdo utilizados frequentemente na literatura médica de equinos, especialmente em
artigos cientificos e livros, como modelo comparativo da prevaléncia de doencas nessas
regides. Embora exista a necessidade da determinacao da prevaléncia das doengas de equinos
nas diferentes regides geograficas do mundo, estudos semelhantes aos citados acima ainda
ndo haviam sido realizados no Brasil.

Com base nos resultados do presente estudo ¢ possivel perceber que o nimero de
necropsias em equinos realizadas no Laboratorio de Patologia Veterinaria de Universidade
Federal de Santa Maria (LPV-UFSM) duplicou nas ultimas duas décadas quando comparado
ao numero de necropsias realizadas nas primeiras duas décadas. Esse aumento est4 associado
ao aumento do niimero de animais remetidos a clinica de equinos da UFSM ou diretamente ao
LPV-UFSM e pode estar associado ao maior interesse dos proprietarios, a modernizagdo e
exploragdo comercial das criagdes e a formagdo de centros de referéncia regional no
diagnostico e tratamento de doencgas dessa espécie nessa instituigao.

O presente estudo retrospectivo foi baseado em 335 necropsias de equinos realizadas
num periodo de 40 anos (1968-2007). Embora esse nimero de equinos seja pequeno em
relacio a populacdo total de equinos no estado, acreditamos que seja substancial,
considerando que em outros estudos retrospectivos sobre causas de morte e razdes para
eutandsia, realizados em outras regides do mundo, o nimero total de equinos avaliados foi
semelhante. No estudo realizado na Inglaterra, foram analisados 480 protocolos de necropsias
realizadas em um periodo de 23 anos (1958-1980) (BAKER; ELLIS, 1981). Em outro estudo
realizado na Franca, foram analisados 448 protocolos de necropsias realizadas em 1995.
Nesse levantamento, a grande quantidade de equinos em relagdo ao curto periodo estudado
deve-se ao estudo ter sido realizado pela analise de protocolos de necropsia de nove empresas
seguradoras (LEBLOND et al., 2000). Em um estudo prospectivo realizado nos Estados
Unidos foram avaliadas 496 necropsias em um periodo de dois anos (JOHNSON et al., 1994).
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A propor¢do de equinos machos e fémeas foi praticamente a mesma nesse estudo.
Quanto a idade, apesar dos equinos estarem divididos em categorias com intervalos diferentes
(i.é., categoria 1 [0-1 anos]; categoria 2 [1-5 anos]; categoria 3 [6-14 anos]; categoria 4 [15
anos ou mais]) baseadas nas categorias utilizadas em outros estudos sobre doencgas de equinos
(LEBLOND et al., 2000; EGENVALL et al. 2006), foi observado um niimero maior de casos
na categoria 2 (30,4% dos casos). Embora nao tenha sido possivel estabelecer uma correlagdo
estatistica significativa entre a idade dos animais e a ocorréncia das doencas na maioria dos
casos, equinos com 1-5 anos foram mais frequentes em afec¢des prevalentes como fraturas
(47% dos casos de fraturas), pitiose (58,3% dos casos de pitiose), nos casos inconclusivos
(30% dos casos inconclusivos) e em algumas afec¢des do sistema digestivo.

As principais racas de equinos observadas neste estudo foram Puro Sangue de Corrida
e Crioulo. Nos protocolos que tiveram esse parametro informado 37,0% eram Puro Sangue de
Corrida (96/259) e 17,8% eram Crioulo (46/259). Essas s@o as principais ragas utilizadas em
atividades esportivas € no manejo com bovinos em propriedades rurais do Rio Grande do Sul.
Adicionalmente, havia 101 (39,0%) eqiiinos sem raga definida.

Os resultados deste estudo permitem concluir que as principais causas de morte
(incluindo os casos de eutandsia) sdo as afeccoes do sistema digestivo. Embora muitos fatores
predisponentes, especificos de cada doenca, possam estar envolvidos na prevaléncia desse
sistema, essa possivelmente esta associada a peculiaridades anatdmicas no trato digestivo, que
podem predispor essa espécie a alteragdes morfologicas graves. Exemplos dessas
particularidades incluem (1) a baixa capacidade do estomago em relagdo a capacidade
digestiva total; (2) a longa extensdo do intestino delgado que ¢ fixado apenas por um
mesentério muito desenvolvido; (3) a mobilidade do c6lon maior e do ceco que sdo moveis e
presos apenas pela raiz mesentérica; (4) a existéncia de locais de diminui¢do da luz intestinal
como a flexura pélvica; e (5) a incapacidade de eructar e regurgitar (GODOY; NETO, 2007).
Essas particularidades podem explicar a alta prevaléncia de afeccdes do sistema digestivo
neste e em outros estudos sobre causas de mortes em eqiiinos (BAKER; ELLIS, 1981;
LEBLOND et al., 2000). No estudo inglés esse foi o sistema mais afetado, correspondendo a
33,1% do total de casos avaliados (BAKER; ELLIS, 1981). No estudo francés, esse sistema
correspondeu a 21,2% das causas de morte ou razdes para eutandsia (LEBLOND et al., 2000).

As doengas mais prevalentes do sistema digestivo foram as alteragdes da posicao dos
intestinos, principalmente tor¢des intestinais, seguida pelas obstru¢des. No estudo realizado
por BAKER; ELLIS (1981), as tor¢des foram a segunda afeccdo mais prevalente do sistema

digestivo, antecedida pelas perfuragdes. As obstrugdes foram a quinta afec¢ao mais prevalente
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desse sistema. Ja no estudo realizado por LEBLOND et al. (2000), as principais doengas do
sistema digestivo eram inflamatorias (endotoxemia, enterites e peritonites).

O sistema musculo-esquelético foi o segundo mais prevalente nesse estudo. Essa
prevaléncia foi determinada pelo elevado numero de fraturas, que corresponderam a
aproximadamente metade dos casos incluidos nesse sistema. A segunda afeccdo mais
prevalente foram as doengas musculares (19,1% dos casos desse sistema) seguidas por
sinovites e laminites. Esse sistema foi o mais prevalente no estudo sueco, correspondendo a,
em média, 64% das causas de morte/ano nesse estudo (j& que os resultados foram expressos
pela média de causas de morte em uma populacdo de 10.000 equinos em um ano). No estudo
sueco, as afeccdes mais prevalentes foram as doencas articulares (média de 38 % das causas
de morte), principalmente artrites, seguidas pelas doencas Osseas (média de 15% das causas
de morte) e dos cascos (média de 6% das causas de morte) (EGENVALL et al. 2006). No
estudo prospectivo americano, esse sistema também foi o mais prevalente, correspondendo a
82,6% das causas de morte ou razdo para eutanasia nesse estudo. A alta prevaléncia de
afeccOes desse sistema no estudo americano esta associada a utilizacdo exclusiva de equinos
de corrida, os quais sdo mais propensos a esse tipo de enfermidade. As principais afec¢des do
sistema musculo-esquelético nesse estudo incluiam fraturas, seguidas por rupturas de
ligamentos, laminite, rabdomiolise e artrite séptica (JOHNSON et al., 1994). Nos demais
estudos esse sistema também foi prevalente, sendo o segundo mais prevalente (15,8% dos
casos) no estudo inglés (BAKER; ELLIS, 1981) e o terceiro mais prevalente (20,5% dos
casos) no estudo francés (LEBLOND et al., 2000). A principal afeccdo do sistema musculo
esquelético nos dois ultimos estudos foram as fraturas, que corresponderam a 5,2% e 8,25%
das causas de morte ou razdo para eutanasia, respectivamente (BAKER; ELLIS, 1981;
LEBLOND et al., 2000).

As afeccdes do sistema nervoso foram também bem representadas no presente estudo.
A prevaléncia desse sistema foi determinada pelos casos de leucoencefalomalacia,
meningoencefalite ndo-supurativa e tripanossomiase. No estudo realizado na Inglaterra, esse
foi o terceiro sistema mais prevalente (15,8% das causas de morte ou razdes para eutandsia),
devido ao ntimero elevado de casos de disautonomia (51/480 [10% do total de casos]), que foi
a doenga mais prevalente naquele estudo (BAKER; ELLIS, 1981). Nos demais estudos esse
sistema ndo foi tdo prevalente, correspondendo a apenas 8% do total de casos do estudo
francés, 0,8% do total de casos do estudo americano € em média 0,9% das causas de morte
por ano no estudo sueco (JOHNSON et al., 1994; LEBLOND et al., 2000; EGENVALL et al.
20006).
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O sistema respiratorio correspondeu a 10,4% do total de casos neste estudo. As
principais causas de morte nesse sistema foram a depressdo anestésica, seguida pelas
broncopneumonias. No estudo realizado na Suécia, esse foi o terceiro sistema mais prevalente
(em média 6% das causas de morte/ano). A principal causa de morte associada a este sistema
nesse estudo sueco foi a doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), que correspondeu em
média a 3,3% das causas de mortes por ano (EGENVALL et al. 2006). Ja no estudo inglés,
esse sistema correspondeu a 8,5% do total de casos, enquanto que nos estudos francés e
americano, esse sistema correspondeu a 4,9% e 4,1% do total de casos, respectivamente
(BAKER; ELLIS, 1981; JOHNSON et al., 1994; LEBLOND et al., 2000).

A prevaléncia de afecgdes do sistema tegumentar neste estudo ¢ considerdvel. Essa
prevaléncia esta associada, principalmente, ao elevado nimero de casos de pitiose (37,8% dos
casos desse sistema). As afec¢des do sistema hematopoético corresponderam a 7,2% do total
de casos e a sua prevaléncia foi determinada principalmente pelos casos de anemias
hemoliticas. A principal anemia hemolitica foi a anemia infecciosa equina, que também foi a
principal doenca infecciosa observada nesse estudo. As afec¢des mais prevalentes do sistema
cardiovascular foram os infartos intestinais associados a tromboembolismo induzido por
larvas de Strongylus vulgaris (46,3% dos casos desse sistema) e as afeccdes no sistema
reprodutor acometeram quase que somente fémeas e incluiram principalmente endometrites,

que representaram 45,4% dos casos desse sistema.



5 CONCLUSOES

1 — Nos ultimos 40 anos (1963-2004) houve um aumento de quase 100% nas necropsias de

equinos no Laboratério de Patologia Veterinaria da Universidade Federal de Santa Maria.

2 — O numero de machos e fémeas foi praticamente o mesmo.

3 — Equinos de 1-5 anos de idade foram, de modo geral, mais freqiientemente afetados, e
também em algumas doengas especificas, como fraturas, pitiose, apesar dessa correlacdo ndo
ter sido estatisticamente significativa na maioria dos casos.

4 — As afecgdes do sistema digestivo foram as mais prevalente neste estudo e as principais
afeccOes desse sistema foram as alteragdes na posicdo dos intestinos, que incluiam torgdes,

deslocamentos, hérnias e encarceramentos.

5 — O segundo sistema mais prevalente nesse estudo foi o musculo-esquelético que esteve

representado principalmente pelas fraturas.

6 — As principais afecgdes do sistema nervoso foram a leucoencefalomalacia, a

tripanossomiase e as meningoencefalites ndo-supurativas inespecificas.

7 — A principal doenga do sistema tegumentar foi a pitiose.
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