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1. INTRODUCAO

A placenta equina apresenta duas grandes funcbes: de protecdo e de
regulacdo do ambiente fetal, atuando como 6rgao de trocas respiratorias e de
nutrientes entre a égua e o feto. A maioria dos casos de placentite é resultante de
infeccdo ascendente e produz espessamento e descoloracdo do alantocorion
(VAALA, 1999). O impacto das desordens maternal ou placentaria no ambiente
intra-uterino, geralmente resulta em comprometimento fetal ou neonatal
decorrentes de um ou da combinacdo de trés fatores: hipOxia, infeccdo e
transtorno no desenvolvimento dentro do Utero (BUCCA, 2006).

A encefalopatia hipoxico-isquémica (HIE) é uma manifestacdo sistémica da
asfixia neonatal, sendo considerada a desordem mais comum de neonatos
equinos nas ultimas décadas (WILKINS, 2003).

O objetivo do presente trabalho € descrever a conduta clinica e terapéutica
de um caso de HIE em uma potra Puro Sangue Inglés nascida de uma égua com
placentite.

2. MATERIAIS E METODOS

Foi atendida uma potra Puro Sangue Inglés de 12h de vida pesando 42 Kg.
A potra nasceu com 330 dias de gestacdo em um parto anormal, com
descolamento precoce de alantdide, apresentando quadro de encefalopatia
hipoxico-isquémica. A placenta apresentava-se engrossada e de coloracao
esverdeada, pesando 6 Kg (14% peso da potra). A potra ndo se mantinha em
estacdo e tardou duas horas para mostrar reflexo de succao. Até o0 momento do
atendimento ndo havia urinado nem expelido mecénio.

No momento do atendimento o animal estava deprimido e os parametros
foram: Frequéncia cardiaca (FC) de 120 batimentos por minuto (bpm), freqiiéncia
respiratéria de 60 movimentos respiratorios por minuto (mrpm), temperatura de
38,4°C, tempo de preechimento capilar (TPC) de 2 segundos, mucosas levemente
congestas, peristaltismo presente em todos os quadrantes, quadro de hipotensao,
desidratacédo de 5% e padréo respiratorio toracoabdominal. Na ausculta pulmonar
foi detectado estertor na porgéo ventral de ambos os lados. A potra apresentava
coloracdo amarelada em todo o corpo e secrecdo nasal amarelada,
caracteristicos de eliminacdo de mecoénio intrauterino. Foi administrado um enema
com fosfato monosaddico (135 ml). Os exames complementares demonstraram:
Hematologia: Hematoécrito (HT) de 36%, Hemoglobina de 13,2g/dl, leucécitos
normais com leve neutrofilia (9K/ul), contagem plaquetaria normal; bioquimica
sanguinea: hipercreatinemia (6,6mg/dl) hiperlactatemia (4,92mmol/l), eletrolitos e
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gasometria venosa: baixas PO, (35,5%) saturacao de O, (61,6%) e hipocalcemia
(1,22 mmol/l). No exame de ultrassonografia toracica foram observadas multiplas
caudas de cometa em ambos pulmdes no aspecto ventral e uma fratura estavel
de costela no lado esquerdo, sobre o pericardio.

Foi instaurado tratamento visando corrigir as alteracdées hemodinamicas e
respiratorias. Foi conectada a oxigenioterapia (5L/min). Foi iniciada fluidoterapia
com Ringer lactato e dextrose 5%. Foi administrada dobutamina na dose de
3ug/kg/min. Como terapia antiinflamatéria foi administrada dexametasona na dose
de 0,25 mg/kg por via EV a cada 12h. Aplicou-se dose Unica de allopurinol na
dose 40mg/kg VO. O antibiotico utilizado no inicio do tratamento foi a ceftazidima.
Iniciou-se tratamento com nebulizacdo com 5ml de ceftiofur e 0,5ml de salbutamol
a cada 6h. A cada 2h eram monitorados os parametros incluindo saturacao de Oo,
pressao sanguinea, glicemia, producao de urina e era administrado leite via sonda
nasogastrica.

3. RESULTADOS E DISCUSSOES

Duas horas apds o inicio do tratamento foi observada melhora do quadro
hemodinamico e do padréo respiratorio e foi observada eliminagdo de mecénio.

ApoOs as primeiras 24h de tratamento os parametros foram: 90bpm, 32mrpm,
38,3°C, mucosas réseas com TPC de 2 segundos, pressdo sanguinea de 82/53 e
Sat de O, de 96,6% e PO, de 96,2mmHg. No tratamento foi agregada ranitidina
na dose de 1,4 mg/kg EV cada 8h. Na fluidoterapia foi adicionada uma ampola (15
mEq) de cloreto de potassio (KCI) em cada litro de ringer lactato para corrigir
hipocloremia. A cada 12h eram adicionados 50 ml de dimetilsulfoxido, 2 ml de
tiamina e 2 ml de vitamina C na fluidoterapia.

Nas 24h seguintes a potra mostrou-se mais deprimida, com mucosas
levemente congestas, manifestando sinais de Encefalopatia Hipoxico-isquémica
(HIE). Foi administrada gabapentina na dose de 40mg/kg VO cada 12h. Foi
verificada leucocitose (25,4K/ul) acompanhada de febre (39,1°C) e com isso
adicionada ao tratamento amicacina 22mg/kg EV cada 24h e meloxicam
0,05mg/kg EV. Os niveis de creatinina e lactato normalizaram.

Nas 24h posteriores a potra mostrou-se mais desperta, permanecendo em
estacdo com auxilio, sendo a velocidade de fluidoterapia reduzida. A hematologia
mostrou novo aumento de leucécitos (31,2K/pl), e sem regressao da hipertermia,
o antibidtico ceftazidima foi substituido por amoxicilina na dose de 20mg/kg EV
cada 6h. Ap6s ausculta pulmonar com som claro e ultrassonografia toracica que
mostrou os pulmdes sem alteracfes foram suspensas as sessdes de nebulizacao.

Apbs 72h do atendimento inicial a avaliacéo clinica mostrou: FC de 100bpm,
FR de 28mrpm, T° de 38,7°, mucosas réseas, motilidade intestinal normal, PO, de
169,9mmHg e Sat O, de 98,8%, sendo desligada a oxigenioterapia. Houve
reducado dos niveis de leucdcitos (18,5K/ul) e normalizacédo dos eletrdlitos. A potra
levantou-se sozinha e permaneceu em estacéo. Foi suspenso o tratamento com
gabapentina e a fluidoterapia. Manteve-se o tratamento com ranitidina, amoxicilina
e amicacina. Os valores de leucécitos (10,3K/pl) normalizaram. O animal
permaneceu por mais 3 dias sob avaliacdo e entdo recebeu alta com prescricdo
de omeprazol, amoxicilina, e amicacina durante 7 dias.

A placentite pode ser causa de hipdxia neonatal aguda e crbnica e quadro de
septicemia em potros (MOORE, 1957 apud VAALA, 1999). O peso da placenta
deve ser no maximo 11% do peso do potro ao nascer, em éguas Puro Sangue
saudaveis. O espessamento em decorréncia de placentite, devido a presenca de



ENPOS

edema de corioalantdide, pode diminuir a nutricdo fetal e as trocas gasosas
devido a maior distancia necessaria para efetuar as trocas, levando ao
compromisso neonatal. Manchas de mec6nio em potros estdo associadas a
angustia e hipoxia fetal (MOORE, 1957 apud VAALA, 1999). Como resultado de
um evento hipoxico-isquémico fetal ocorre uma redistribuicdo do débito cardiaco
para manter os Orgaos vitais, tendo como resultado uma isquemia intestinal
seguida de hiperperistaltismo transitorio, relaxamento do esfincter anal e
passagem de meconio (McAULIFFE, 2008).

Os valores encontrados nos exames hematolégicos e bioquimicos da potra
concordam com os dados apresentados por BAIN (2004), que demonstram que
potros nascidos de éguas com placentite podem apresentar valores de
hemograma proximos ao normal nas primeiras 48h de vida. A leucocitose
representa a resposta sistémica inflamatoria fetal a infecgdo placentaria ao invés
de uma sepse primaria, sendo indicada a terapia antimicrobiana de amplo
espectro (BAIN, 2004). Visto que, a maioria dos potros septicémicos sé&o
infectados com bactérias gram-negativas e, muitas vezes apresentam infeccao
bacteriana polimicrobiana (WILSON,1990), os protocolos de tratamento para
septicemia neonatal devem incluir antimicrobianos de amplo espectro com alto
nivel contra bactérias gram-negativas entéricas. E recomendado o uso de drogas
gue nao requerem extenso metabolismo hepatico, sendo a primeira escolha a
associagao de amicacina e ampicilina (WILSON, 2001).

No caso apresentado a terapia antimicrobiana de escolha foi a ceftazidima
que € um antibidtico B-lactamico de amplo espectro. Além das alteracdes
hematoldgicas, pode haver alteracbes bioquimicas consistentes com disfungéo
placentéria, sendo a hipercreatinemia a mais comum. Potros com problemas de
asfixia ao nascer podem apresentar hiperlactatemia significativa (>2 mmol) nas
primeiras horas ap6s o nascimento (VAALA, 1999; BAIN, 2004).

A abordagem terapéutica desenvolvida por BAIN (2004) para potros
considerados de alto risco inclui antioxidantes e medicamentos neuroprotetores.
Com este objetivo foi administrado Alopurinol que atua prevenindo a formacéao de
radicais livres, na dose Unica de 40mg/kg VO, DMSO, vitamina C e tiamina. A
expectativa € de que, estes medicamentos, administrados precocemente, evitem
o desenvolvimento de sinais clinicos de potros que sofrem hipOxia. Estes
medicamentos mostram ter um efeito "neuroprotetor" através do bloqueio dos
receptores do N-metil-D-aspartato em neurdnios e células gliais ou por
mecanismos antioxidantes (TAN, 1999). O uso do DMSO EV ajuda na reducao da
pressao intracraniana e o edema cerebral e na diminuicdo da inflamacédo e da
agregacao plaquetéaria (VAALA, 1999). O uso de dexametasona € indicado para
prevenir uma crise respiratoria aguda (McAULIFFE, 2008). O suporte de oxigénio
geralmente é iniciado na razdo de 6-8L/minuto (McAULIFFE, 2008).

Como terapia preventiva de gastrite e ulceracdo gastroduodenal devido a
terapia medicamentosa, foi iniciado tratamento com ranitidina na dose de
1,4mg/kg cada 8h via EV.

Devido a manifestacéo de sinais clinicos de HIE agregou-se ao tratamento
gabapentina na dose de 8mg/kg cada 12h. A gabapentina promove um aumento
do efeito do GABA no sistema nervoso central, reducdo do glutamato e bloqueio
de canais de sodio e de calcio nos neurdnios (WILKINS, 2003).

4. CONCLUSOES
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Potros nascidos de eéguas com placentite apresentam maior
susceptibilidade a alteracdes hipoxico-isquémicas e septicemia. O sucesso do
tratamento esta relacionado com a precocidade do diagnéstico de Encefalopatia
hipoxico-isquémica e a imediata intervencéo terapéutica e de suporte para corrigir
as alteragcbes hemodindmicas e respiratdrias e prevenir danos neurologicos
decorrente da hipoxia tecidual e controle do processo septicémico.
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