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CAMILLO, Jerusa Catarina, SINDROME DE ASFIXIA PERINATAL EM POTROS,
Universidade Federal do Recbncavo da Bahia, Cruz das Almas, 2014.
Orientadora: Cristiane Silva Aguiar

RESUMO

O periodo perinatal em todas as espécies € uma fase critica para o individuo, pois
este precisa adaptar-se a translacdo de um ambiente intrauterino relativamente
seguro para um ambiente hostil, concomitante precisa estabelecer a homeostase
somatovisceral para garantir sua sobrevivéncia. Eventos hipdxicos e isquémicos nédo
séo raros durante a fase fetal, parturial ou nos primeiros dias de vida dos potros, e
guando sdo acima dos limites fisiolégicos podem desencadear reacdes
multissistémicas que lesionam varios 6rgdos e tecidos, principalmente o tecido
nervoso, renal, gastrintestinal, cardiopulmonar, hepatico e enddocrino, caracterizando
a Sindrome de Asfixia Perinatal (PAS). Levando a inviabilidade de muitos potros
neonatos, causando morte abrupta ou danos cerebrais irreparaveis. O
acompanhamento obstétrico das gestacdes, a identificacdo de potros de risco, 0
diagnostico preciso de todos os sistemas envolvidos e a terapia intensiva instituida o
mais rapido possivel sdo os principais fatores que decidirdo o futuro do potro
neonato acometido.

Palavras-chave: Neonatologia equina, patologia, neonatal, encefalopatia.



CAMILLO, Jerusa Catarina, PERINATAL ASPHYXIA SYNDROME IN FOALS,
Universidade Federal do Recbncavo da Bahia, Cruz das Almas, 2014.

Advisor: Cristiane Silva Aguiar

ABSTRACT

The perinatal period in all species is a critical phase for the individual, because this
needs to adapt to the translation of a relatively safe for a hostile, environment
concomitant intrauterine environment must establish homeostasis somatovisceral to
ensure their survival. Hypoxic and ischemic events are not rare during fetal, parturial
the first days of life colts stage, and when they are above the physiological limits can
trigger multisystemic reactions that damage many organs and tissues, especially
nervous tissue, kidney, gastrointestinal, cardiopulmonary, hepatic and endocrine,
featuring Perinatal Asphyxia Syndrome (PAS). Leading to infeasibility of many
neonatal foals, causing sudden death or irreparable brain damage. Obstetrical
monitoring of pregnancies, the identification of foals at risk, and accurate diagnosis of
all established systems involved and intensive care as soon as possible are the key
factors that will decide the future of the neonatal foal affected.

Keywords: Equine neonatology, pathology, neonatal, encephalopathy.
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1 INTRODUCAO

O crescente investimento em biotecnologias da reprodugdo em equinos tem-se
mostrado eficiente quanto ao nimero de fetos nascidos, porém concomitantemente
tem aumentado o indice de abortos e potros que nascem frageis ou com patologias

incompativeis com a vida.

Entre estas, a Sindrome de Asfixia Perinatal (PAS) € uma das que mais se investiga
a fisiopatologia, por estar muito proxima da asfixia perinatal em humanos, tem-se
extrapolado e investigado os mecanismos fisiopatolégicos em ambas as espécies,
buscando elucidar reacdes bioquimicas e compensatdrias no tecido cerebral e
demais orgaos prejudicados pela reducdo da demanda de oxigénio e glicose, a fim

de ampliar a janela terapéutica no tratamento em potros neonatos (DICKEY, 2011).

A PAS demonstra seus sinais clinicos a partir de lesbes celulares no sistema
nervoso central, através de eventos bioquimicos associados que podem incluir a
falta de energia para a célula nervosa, a despolarizacdo da membrana, o edema
cerebral, a concentracdo excessiva de neurotransmissores, a producao de espécies
reativas de oxigénio (ROS) e de nitrogénio e peroxidacdo de lipideos, os quais
potencialmente contribuem para a disfuncéo cerebral e morte neuronal (WILCOX et
al,. 2009).

A terapia intensiva, exigida em muitos dos casos de PAS, tem se difundido nos
hospitais veterinarios de referéncia em equinos em todo o mundo, ainda que no
Brasil seja restrita a animais de alto valor zootécnico e animais de companhia. Para
tal, aumenta-se a demanda por profissionais especializados em neonatologia

equina, visto que, até pouco tempo, era uma area de pouco interesse econémico.

Assim, objetiva-se com esse trabalho elaborar uma revisao bibliografica acerca do
tema, enfatizando aspectos recentes da fisiopatologia, sinais clinicos e terapéutica

em potros.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1HISTORICO

A Sindrome de Asfixia Perinatal (PAS) em potros neonatos foi inicialmente descrita
em 1930, por Reynolds como “Disturbios de conduta” que incluiam vocaliza¢des
semelhantes a cachorros latindo, ambulagdo sem destino, contracbes tonico-
clonicas e inanicdo. Em 1968, Rossdale referiu a “Sindrome do mau ajustamento
neonatal” para potros com alteragdes comportamentais e disfuncdo nos processos
de adaptacao exigidos a sobrevivéncia (MELLOR; STARFFORD, 2003).

Desde 1960 existem registos de Meédicos Veterinarios reconhecendo potros que
demonstravam alteracbes comportamentais incomuns logo apds 0 nascimento.
Potros que por muitas vezes vagaram compulsivamente, perdendo o vinculo com a
eégua, parecendo cegos e protundindo a lingua para fora da sua boca e sem
consciéncia de como controla-la. Estes potros foram referidos como "camelds”,
"vagabundos" ou “potros ficticios” (PALMER, 2006).

Durante as JUltimas duas décadas pode-se perceber que as anomalias
comportamentais sdo apenas 0s sinais mais evidentes, ha uma grande variedade de
outros sinais neurologicos, a sindrome geralmente inclui disfuncdo de multiplos
sistemas organicos (PALMER, 2006).

A PAS é considerada uma das doencas mais comuns gue acomete potros neonatos
gue pode gerar lesdes graves no sistema nervoso central (SNC), lesdes
gastrointestinais e renais, e também segue descrita na literatura como “encefalopatia
hipéxico-isquémica”, “encefalopatia neonatal”, “sindrome do potro manequim’,
“sindrome do potro andarilho” e “sindrome de desajuste neonatal’, sendo esse
ultimo termo o mais usado para descrever a condigdo, porém “Sindrome de asfixia
perinatal (PAS)” é considerado o mais preciso (ARMENGOU, 2012; GALVIN;
COLLINS, 2004; WILKINS, 2010; WONG, 2011).
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2.2EPIDEMIOLOGIA

A maioria dos potros acometidos por PAS séo afetados normalmente ao nascimento,
e mostram sinais de anormalidades do sistema nervoso central dentro de algumas
horas poés-parto, embora alguns ndo demostram sinais até 24 horas de vida
(WILKINS, 2010).

Armengou (2012) relata que a incidéncia real de PAS em equinos gira em torno de
1-2% de todos os nascimentos e que inUmeras vezes o diagnostico de PAS é
aplicado erroneamente em outras patologias que ndo apresentam qualquer indicio

de lesdo de hipdxia ou isquemia.

2.3 FISIOPATOLOGIA

O feto dentro do utero é imerso em um ambiente relativamente hipdxico, porém
parece ndo sofrer nenhum dano tecidual devido a hemoglobina fetal proporcionar
melhor eficiéncia em extrair oxigénio do sangue materno, protegendo o feto de
alteracdes hipoxicas e proporcionando ao tecido uma maior resisténcia a acidose
(PALMER, 2006; VAALA, 1999).

Wong (2011) ressalta a importancia do estudo basico dos potenciais mecanismos
fisiopatolégicos em outras espécies, incluindo a humana, que pode fornecer

informacdes essenciais para o diagndstico e tratamento da PAS em potros.

A asfixia é resultante da baixa oferta de oxigénio aos tecidos, podendo ser resultante
da hipoxemia (reducédo da concentracdo de oxigénio no sangue) ou isquemia (falha
na perfusdo tecidual). A hipOxia, por permitir que a circulagdo continue ativa,
possibilita que alguns sistemas compensatorios sejam ativados, permitindo extrair
maiores quantidades de oxigénio da circulacdo em um estado emergencial, ja a
isquemia tecidual representa maiores danos aos tecidos, mesmo em uma forma
aguda, pois desencadeia o metabolismo anaerdbico e restringe a distribuicdo de

glicose, aumentando a acidose do tecido, elevacdo das concentragdes de lactado
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em um local definido pela falha na circulagéo e inducao das lesbes de reperfusao
(ARMENGOU 2012; VAALA, 1999).

A falta de oxigénio faz com que haja mudanca para o metabolismo anaerdbico
ineficiente na produgcéo de energia, levando ao esgotamento das reservas de
fosfatos de alta energia, o acumulo de lactato e uma incapacidade de manter a
homeostase celular (DICKEY, 2011).

Em eventos hipoxicos intrauterinos, os mecanismos compensatorios sédo ativados e
o tecido nervoso e 6sseo é poupado, tendo perfusdo acentuada a fim de néo sofrer
retardo no crescimento. J& as visceras, como intestino, figado e tecido adiposo ficam
com restricdo circulatéria e consequentemente de crescimento, resultando, ao
nascimento, em um neonato com desproporgéo entre a cabecga e o corpo (Figura 2)
(RIZZONI; MIYAUCHI, 2012; VAALA, 1999).

Encefalopatia hipéxico isquémica pode ser resultante de qualquer forma que
prejudica a perfusdo uteroplacentaria pré-parto ou durante o parto, ou
interrompe a distribuicdo normal do fluxo sanguineo apds o parto (VAALA,
1999, p. 248).

Wong (2011) sugere que seja uma combinacdo de eventos bioquimicos e
fisiolégicos que podem contribuir para os mecanismos fisiopatolégicos associados a
PAS. Foi proposto pelo mesmo autor que, apos uma lesdo cerebral de hipdxia ou

isquemia reversivel, ocorre morte neuronal em duas fases.

A primeira fase, considerada morte celular neuronal priméria, esta associada a
eventos relacionados com hipdxia celular, falta de energia e despolarizacdo da
membrana celular, resultando em reducao do fornecimento de energia e glicose para
o tecido cerebral. Mesmo durante curtos episédios de reducdo da oxigenacao
cerebral, pode-se iniciar uma cascata de eventos que resultam finalmente em morte
neuronal. Mais especificamente, as bombas de ions da membrana celular dependem
de uma quantidade de ATP suficiente para funcionar, com a diminuicdo da

disponibilidade de ATP, a atividade dos ions de sddio e potassio diminuiu nha bomba
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e resulta em influxo de sédio aos neurdnios, despolarizacdo da membrana e entrada

de &gua na célula, concomitante com edema celular (WONG, 2011).

Quando grandes quantidades de oxigénio sdo entregues a qualquer tecido
anteriormente isquémico, ocorre a chamada lesao de reperfuséo, levando a danos
celulares, apesar do retorno continuo de oxigénio aos tecidos. O aumento do fluxo
sanguineo em capilares anteriormente em estase venosa pode levar a micro-
hemorragias, trombose microvascular e edema vasogénico, além do aumento da
liberacdo de endotelina e desequilibrios em 6xido nitrico (NO) e adenosina. Todos
esses processos contribuem para o edema cerebral e aumento da presséo
intracraniana (PIC) (FLETCHER, 2012, WILCOX et al,. 2009).

Em animais higidos, a interacdo entre os receptores do glutamato ocorre com a
visdo, aprendizagem e memaria, no entanto, quando esta interacdo € prejudicada
pelas injurias de hipdxia, pode resultar na neurodegeneracado e apoptose neuronal
(WONG, 2011).

Em quadros de PAS ha acdo do glutamato, que € um dos principais aminoacidos
neurotransmissores excitatorios do sistema nervoso central, tendo atividade
especifica com receptores ionotropicos, incluindo os receptores de N - metil-d-
aspartato (NMDA), cainato, e a-amino-3-hidroxi-5- metil-4-isoxazolpropiénico. A
complexa interacdo de todos esses participantes é a responsavel final pela
degeneracao neuronal, pelo dano oxidativo, apoptose e edema (ARMENGOU, 2012;
INDER E VOLPE, 2000).

Quando o glutamato fica acumulado no espaco extracelular como resultado do
déficit de energia, aumento da sua liberacdo a partir de neurdnios, bem como o
comprometimento dos seus transportadores, resulta em excitotoxicidade, disfuncéo
sinaptica e abertura dos receptores ionotrépicos, contribuindo com a entrada de
sédio na célula por meio destes receptores, afluxo passivo de cloreto e de agua,
edema celular e para a ocorréncia da segunda fase de morte neuronal (ARMENGOU
2012; WONG, 2011).
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Muitos dos mecanismos da segunda onda de morte neuronal sdo desencadeados
ainda durante o insulto agudo, mas os efeitos prejudiciais manifestam-se de horas a
dias apos a lesao inicial. Parte do que ocorre na morte celular secundaria € atribuido
a apoptose, enquanto a morte celular secundéaria adicional € associada com a
neurotoxicidade dos neurotransmissores excitatérios glutamato e aspartato
(WILKINS, 2010; WONG, 2011).

Esta segunda onda de morte neuronal estd associada com a lesdo de reperfusédo
(estresse oxidativo), excitotoxicidade e acumulo de calcio dentro da célula, ativacao
de diversas enzimas, liberacdo dos mediadores de inflamagéo e apoptose (INDER E
VOLPE, 2000; WONG, 2011).

Em condi¢bes patologicas de reperfusdo decorrente da PAS, o aumento de célcio
citosolico via receptores NMDA resulta em aumento da atividade da enzima oxido
nitrico sintase (NOS) que levam a vasodilatacdo e producdo de 6xido nitrico, que

pode difundir-se para os neurénios adjacentes, lesionando-os (DICKEY, 2011).

Aumentos discretos na concentracdo de calcio intracelular podem desencadear
aléem da ativacdo de enzimas citotOxicas, aumentos na libertacdo de
neurotransmissores como o glutamato; desacoplamento de fosforilacdo oxidativa e
geracdo de radicais livres, os quais potencialmente contribuem para a morte de
células neuronais através de necrose ou apoptose e NOS sera responsavel na fase
de reperfusdo subsequente pela producdo de Oxido nitrico, um potente agente
oxidante da membrana celular (ARMENGOU 2012; INDER E VOLPE, 2000; WONG,
2011).

Assim, insultos hipoxicos e isquémicos podem perturbar significativamente a funcéo
sinapse excitatoria, resultando na acumulacédo de glutamato extracelular e abertura

de canais ionotropicos, gerando muitos dos sinais clinicos no SNC (WILKINS, 2010).

Os radicais livres liberados na circulagdo sanguinea no retorno de perfusdo aos
tecidos anteriormente isquémicos sdo compostos altamente reativos com um
namero impar de elétrons no orbital mais externo. Eles podem reagir com certos

componentes celulares normais, tais como os acidos graxos insaturados de lipideos



20

da membrana, ocasionando em uma reacdo em cadeia e lesdo de membrana
irreversivel (DICKEY, 2011).

O cérebro € muito suscetivel a danos oxidativos, pois contém baixas concentracdes
de antioxidantes enddgenos e altas concentracdes de &cidos graxos poli-
insaturados, que sdo vulneraveis a peroxidacgdo lipidica, por conta disso as lesdes
de reperfusdo sao grandes responsaveis pelos danos cerebrais em neonatos
acometidos com PAS via aumento da producdo de espécies reativas de oxigénio e
oxido nitrico (ARMENGOU, 2012; WONG, 2011).

A resposta inflamatéria que ocorre com a lesao cerebral aumenta o fluxo sanguineo
cerebral regional e o recrutamento e acumulacdo de neutrofilos, alterando a fungéo
neuronal, resultando em lesdes cerebrais e edema citotOxico. A resposta
inflamatoria também envolve a suprarregulacdo de moléculas de adesao celular
através de células endoteliais por IL-1 em vasos sanguineos do cérebro, resultando
na infiltracdo e a acumulacdo de neutrdfilos, inicialmente, seguida pelas células
mononucleares. Essas células inflamatérias, posteriormente, produzem ROS e

citocinas inflamatérias adicionais, contribuindo para a lesdo celular (WONG, 2011).

Simultaneamente, o fator de necrose tumoral (TNF-a) liberado com a resposta
inflamatoria ativa células microgliais e pode ter efeitos citotoxicos diretos sobre o
sistema nervoso central, as citocinas podem lesionar a substancia branca por inibir a
diferenciacdo de oligodendrécitos em desenvolvimento, induzindo a apoptose
oligodendrogliais e causando degeneracdo da mielina, agravando assim a leséo
neuronal (WONG, 2011).

As microglias sdo as células do sistema imunoldgico localizadas no cérebro, sao
abundantes nos neonatos, representando até 10% de todos os tipos de células,
tanto na matéria cinzenta como na branca. Em condicfes patoldgicas, as microglias
sdo rapidamente ativadas e expandem suas ramificacbes em resposta a um
estimulo nocivo (DICKEY, 2011).

Alguns casos de PAS ndo mostram correlagdo com um evento de hipoxia aguda.

Destaca-se uma teoria sobre este tipo de patologia com um possivel envolvimento
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da resposta inflamatoria sistémica fetal, em que as citocinas pro-inflamatorias (IL-1,
IL-6, IL-8, TNF-a) sao produzidas pelo sistema imunoldgico fetal, em resposta a
infecBes uterinas e sdo responsaveis pela ativacdo de células microgliais, resultando
em resposta inflamatéria cerebral e morte celular (ARMENGOU 2012; WONG,
2011).

2.3.1 Fatores maternos

Os fatores maternos que contribuem para a asfixia perinatal sdo aqueles que
causam hipotensdo ou reduzem a oxigenacao dos tecidos que fornecem o aporte
sanguineo ao feto. As patologias placentarias irdo alterar a perfusdo
uteroplacentaria, a presenca de areas de separacdes placentarias cronicas pode
levar a hipoxia do feto (Figura 1). A causa mais aguda de asfixia perinatal esta
direcionada ao descolamento prematuro da placenta no momento do nascimento
(FOOTE et al., 2012; GALVIN; COLLINS, 2004; PALMER, 2006).

Um fator considerado de risco para o desenvolvimento de déficits neuroldgicos
agudos em potros neonatais sdo as infec¢des uterinas em éguas, sugerindo entao,
gue uma resposta inflamatoria fetal para debelar os patdgenos, pode desempenhar

algum papel no desenvolvimento fisiopatologico da PAS em potros (VAALA, 1999).

As distocias podem induzir hipdxia aguda e cronica através de varios mecanismos,
incluindo compressdo da medula toracica e trauma com danos no coracdo e nos
pulmdes do feto. A inducdo do parto também pode levar a uma distocia ou predispor

a separacao prematura da placenta (FOOTE et al., 2012).

As cirurgias, incluindo as cesarianas, prejudicam a perfusdo uteroplacentaria como
resultado de hipotensdo materna devido a depressdo anestésica e a posi¢cdo do
animal em decubito dorsal durante o ato cirargico (DESMOND; MOORE 1957;
FOOTE et al., 2012).

A PAS pode ser relacionada com doenca respiratéria materna, endotoxemia,

hemorragia, anemia, cesariana ou outros procedimentos cirargicos, placentite
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(bacterianas ou fungicas), separacdo uteroplacentéria crbnica, aguda e precoce,
conforme o Quadro 3 (ARMENGOU 2012; GALVIN; COLLINS, 2004; PALMER,
2006).

Eguas com doencas graves durante a gestacdo também sdo associadas ao
nascimento de potros com PAS. Ha evidéncias de que a elevagcdo de citocinas,
resultantes de infecgcbes sistémicas ou locais, contribuem para a encefalopatia
neonatal com presenca de pirexia materna como visto em mulheres, algo que tem

sido investigado na medicina veterinéria nos ultimos anos (ARMENGOU, 2012).

2.3.2 Fatores fetais

GestacOes gemelares podem predispor a PAS, pois ha incompeténcia placentaria
devido a reducdo do seu tamanho e atraso de crescimento pela competicdo das
placentas pelas vilosidades uterinas. Mal formacdes congénitas ou encurtamento do
corddo umbilical também podem ser agravantes para a PAS em gestacbes
gemelares. Pode também, ocorrer hipdxia aguda durante um parto distdcico com a
exposicao prolongada do segundo gémeo a contracdes uterinas e interrupcao do
fluxo de sangue e suporte de oxigénio (Quadro 3) (ARMENGOU 2012; VAALA,
1999).

Além da presenca de gémeos, a PAS & comumente relacionada a anomalias
congénitas, distocia, aspiracdo de meconio, sepse, prematuridade e dismaturidade
(GALVIN; COLLINS, 2004).

Ainda gue o desenvolvimento do neonato apresente-se retardado em relacdo a uma
gestacdo normal, a maturacdo dos Orgdos € antecipada, suspeitando-se de uma
estimulacdo excessiva da glandula adrenal fetal e producdo de esteroides
enddgenos, estes potros podem nascer sem qualquer alteracdo perceptivel, porém
com graus de imaturidade funcional dos 6rgados, que somente se tornam visiveis
com o crescimento (VAALA, 1999).
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Como resultado da hipoxia no tecido intestinal do feto, ha aumento do peristaltismo,
relaxamento do esfincter anal e risco elevado de aspiracdo de meconio, podendo
causar diferentes graus de comprometimento respiratério, incluindo hipertenséo
pulmonar, pneumonia aspirativa, obstrucdo das vias aéreas, atelectasia pulmonar
regional e disfuncéo de acéo do surfactante (CLARK et al., 1987; PALMER, 2006).

A presenca meconio flutuando nos fluidos fetais, aderido ao pelo do potro ou a
placenta, pode ser atribuido ao sofrimento fetal e consequente asfixia, agravando o
guadro de PAS (FOOTE et al., 2012).

2.4 SINAIS CLINICOS

Muitos dos sinais clinicos observados na PAS em potros podem ser evidentes em
outras patologias, incluindo sepse neonatal, meningoencefalites infecciosas, doenca
do musculo branco, hipoglicemia e prematuridade. Portanto, a PAS em potros pode
ocorrer como um problema principal ou pode complicar outras condicfes clinicas
(PALMER, 2006; WONG, 2011).

Os sinais clinicos observados em potros com PAS dependem da gravidade da leséo
e da eficicia e rapidez da terapia instituida. Os sinais que apresentam sao multiplos,
desde uma discreta alteracdo no estado mental e de comportamento como o lamber
das paredes, incapacidade de encontrar o Ubere e aumento da sonoléncia para
depressdo mental severa até estado comatoso. Alguns potros podem apresentar
fases de hiperexcitacdo, hipertonia e inquietacdo, alternados com fases de
sonoléncia e baixa resposta a estimulos externos. Outros sinais clinicos séo: perda
de afinidade com a égua, fraqueza, disfagia, pouco tbnus e exteriorizacdo de lingua,
cegueira, alteracbes no padrdo respiratorio, ataxia, perda do controle da
termorregulacéo e desproporgao entre cabeca e corpo, como pode ser observado no
Quadro 1 (ARMENGOU, 2012; PALMER, 2006; VAALA, 1999).

A gravidade da doenca e os 6rgdos afetados dependem ndo apenas da gravidade
da leséo (se hipoxico-isquémica, inflamatéria ou ambas), mas também a duracéo da

lesdo, e quando ocorre o insulto durante o desenvolvimento fetal ou



24

neonatal. Devido ao grande nimero de varidveis, pode haver um grande disparidade
de apresentacdes clinicas. Todos os sistemas de 6rgdos pode estar envolvidos, mas
no potro neonatal, 0os sinais mais comuns sado originarios no SNC, rins, trato

gastrointestinal, sistema cardiovascular, pulmdes e figado (PALMER, 2006).

Sao observados frequentemente tremores ritmicos e de velocidade e amplitude
constantes. As convulsfes sutis sdo chamadas de automatismos motores e s&o
caracterizadas por eventos paroxisticos incluindo piscar de olhos, desvio ocular,
nistagmo, movimentos de pedalar, diversos movimentos oral-vestibulo-lingual, como
protrusdo da lingua intermitente, alteracdo do reflexo de succ¢éo e outras mudancas
motoras sdo notaveis, tais como apnéia, padrées respiratdrios anormais e alteracées
no ritmo cardiaco (VAALA, 1999).

2.4.1 Disfuncédo do SNC

A PAS pode causar uma grande variedade de alteracdes clinicas, das quais, as
convulsdes, devido a encefalopatia, sdo as mais significativas. Os componentes
estruturais e bioguimicos de neurdnios do sistema nervoso central sdo interrompidos
pela mudanca do metabolismo anaerdbico oxidativo, resultando em um déficit de
energia celular e lesdo de membrana (GALVIN; COLLINS, 2004).

Danos cerebrais no feto podem ser resultados de grave asfixia intrauterina devido a
uma reducdo aguda da circulacdo do utero ou umbilical (Figura 3). A lesdo agrava-
se no Sistema Nervoso Central (SNC) caso haja reducao do débito cardiaco fetal e
producédo de energia. Eventualmente gradientes idénicos dos neurdnios sao perdidos,

levando a sobrecarga de célcio nas fibras nervosas (WILKINS, 2010).

O cortex cerebral é mais sensivel a lesdo isquémica do que o tronco cerebral, a
funcdo cortical tende-se a deteriorar-se primeiro, levando o0s pacientes a
apresentarem sinais neuroldgicos, porém com reflexos do tronco cerebral intactos,
mas os déficits cognitivos, motores e funcdes sensoriais ja perceptiveis apos a lesao
aguda (Figura 4) (FLETCHER, 2012; WILCOX et al., 2009).
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Os novos gradientes ibnicos fazem com que a 4gua migre para 0s neurdnios e torna
a célula tdrgida, o excesso de célcio ativa muitos sistemas enzimaticos que
danificam constituintes celulares vitais e destroem os neurdnios, também danificado
por radicais livres de oxigénio que iniciam a peroxidacdo de fosfolipidios em suas
membranas celulares (GALVIN; COLLINS, 2004).

As estruturas cerebrais normalmente lesionadas por episodios de hipdxia e isquemia
sdo as células de Purkinje do cerebelo e os neurbnios reticulares do talamo,
resultando nos sinais clinicos nervosos. Com a isquemia mais prolongada, as
células piramidais corticais e os ganglios da base podem ser afetados, levando a
disfuncéo cognitiva mais grave (FLETCHER, 2012).

A depresséao do SNC grave e coma podem resultar na perda de regulacéo central da
respiracdo, temperatura e pressao arterial, levando, finalmente, a morte (VAALA,
1999).

2.4.2 Funcéo Renal

A urina normal de potros recém-nascidos é bastante diluida, refletindo a grande
carga de agua livre e dieta a base de leite (WILKINS, 2010). Devido a isso, qualquer
alteracdo na quantidade ou aspecto da urina deve ser monitorada cuidadosamente

pelo médico veterinario.

O rim € um alvo comum de lesdes em pacientes hipoxicos e ndo € incomum a
insuficiéncia renal desempenhar um papel significativo na morte destes potros. Os
sinais clinicos da doenca renal sdo geralmente referentes a interrupcdo do fluxo
sanguineo renal e edema tubular levando a necrose tubular e insuficiéncia renal
aguda, gerando oligaria ou até mesmo anuria (PALMER, 2006; WILKINS, 2010).

Uma diminuicdo da perfusdo renal ocorre durante asfixia como resultado da
redistribuicdo do débito cardiaco fetal como mecanismo compensatério. Em
neonatos, danos renais sdo sensiveis indicadores de asfixia mesmo em graus leves
(VAALA, 1999).
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2.4.3 Fungéo Gastrointestinal

Potros com PAS, assim como em lactentes humanos, sofrem de uma variedade de
problemas associados ao trato gastrointestinal. Eles comumente apresentam
hipomotilidade de ileo, distensdo gastrica por gas, refluxo excessivo e recorrente.
Frequentemente, a alimentacdo enteral ndo pode ser utilizada, ou ndo é suficiente
para atender as suas necessidades nutricionais e a nutricdo parenteral total ou
parcial é requisitada (WILKINS, 2010).

Durante a isquemia gastrointestinal ocorre reducdo do metabolismo das células da
mucosa e a producdo da camada de muco protetor cessa, permitindo que as
enzimas proteoliticas comecem a autodigestdo do tecido superficial, lesionando-o,

provocando pequenos sangramentos e ulceracdes (VAALA, 1999).

Os sinais clinicos de lesé@o do trato gastrointestinal podem ser sutis e confundir-se
com outras anormalidades durante dias ou semanas. Os sinais associados podem
variar, podendo apresentar uma indigestao leve, incapacidade de absorcao colostral,
pequenas hemorragias carreando sangue para o limen intestinal, focos de necrose
epitelial, colica de baixa intensidade, motilidade diminuida, diminuicdo da producéo
fecal e baixo ganho de peso entre os mais comuns, podendo apresentar problemas
mais graves, como enterocolite necrosante e intussuscepc¢éo (Quadro 1). Para esses
casos, o retorno a alimentacdo enteral deve ser lenta e gradativa (PALMER, 2006;
WILKINS, 2010).

2.4.4 Funcéao Cardiopulmonar

Quando o padréo de circulacao fetal persiste, a hipoxemia é exacerbada, devido a
presenca de sangue venoso diluido em sangue arterial. Durante a asfixia pulmonar
h&d reducdo da acdo dos surfactantes e consequente falha na hematose por

competicdo. A asfixia pode agravar ainda mais a funcdo respiratoria afetando o
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centro nervoso da respiracao, podendo causar alteracdo dos padrdes respiratorios
bem como quadros de apnéia (VAALA, 1999).

O meconio aspirado em casos de sofrimento fetal pode causar obstrucdo mecanica
das vias aéreas, podendo ser um agravante da asfixia, resultando em atelectasia
pulmonar regional (VAALA, 1999).

Caso haja hipertensdo pulmonar, os exames radiograficos mostrardo padréo
vascular diminuido devido a hipoperfusdo pulmonar. A disfuncdo do surfactante
produz atelectasia pulmonar difusa e um padréo de parénquima reticulogranular
difuso com broncograma aéreo, devido a insuficiéncia de acdo do surfactante em
impedir o colabamento dos alvéolos. Aspiracdo de meconio também pode produzir
infiltrado inflamatorio focal perihilar (VAALA, 1999).

Os efeitos adversos da asfixia sobre a funcdo miocéardica incluem: reducéo da
contratilidade miocardica, disfuncdo ventricular esquerda, insuficiéncia da valva
tricispide e insuficiéncia cardiaca. Como resultado da insuficiéncia cardiaca, o potro
pode desenvolver hipotensao sistémica, maior comprometimento do fluxo sanguineo

renal e diminuicdo da perfusao pulmonar (WILKINS, 2010).

2.4.5 Funcédo hepdtica e endocrina

A insuficiéncia hepatica torna o0 neonato mais susceptivel a alteracdes na
homeostase da glicose e pode resultar na diminuicdo da resposta fagocitaria

hepatica e maior susceptibilidade a sepse (VAALA, 1999).

Potros que apresentam PAS, muitas vezes, tém uma variedade de problemas
metabdlicos, incluindo hipo ou hiper glicemia, calcemia, potassemia, e diferentes
graus de acidose metabdlica. O periodo discreto de hipoglicemia pés-parto é normal,
inclusive em potros sem qualquer alteracdo, porém néo deve ser tratada de forma
agressiva, pois pode piorar a lesdo neurolégica devido a hiperglicemia transitoria.
Potros que sofrem de PAS também poderdo apresentar episédios recorrentes e

frequentes de hipoxemia e ocasionais crises de hipercapnia (WILKINS, 2010).
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No potro neonato, quando h& administracdo excessiva de liquido (e sodio) na
fluidoterapia, manifesta-se a formacédo de edema generalizado e elevagdo do peso
de forma excessiva, frequentemente equivalente ao volume do excesso de liquido
administrado por via intravenosa. Em casos em que a secrecdo do hormonio
antidiurético (ADH) é inadequada, o0 paciente apresenta ganho de peso excessivo e
0 mesmo pode ndo manifestar edema generalizado, com diminuigdo da producéo de
urina e alteracdes eletroliticas: como hiponatremia e hipocloremia. O potro manifesta
anormalidades neurolégicas associadas com hiponatremia e isso deve ser
distinguida das alterac6es neurolégicas decorrentes da hipoxia cerebral (WILKINS,
2010).

2.5DIAGNOSTICO

Um exame fisico completo e meticuloso é recomendado em todos o0s casos
suspeitos de PAS em potros, a fim de estabelecer o diagnostico correto e detectar
todos os orgéaos e tecidos afetados (ARMENGOU, 2012).

O diagnostico pode ser feito baseando-se no compéndio de informacgdes
provenientes da anamnese detalhada da égua, no que se refere ao historico de
partos e clinica dos potros nascidos, o exame da placenta, informacdes sobre o
trabalho de parto quando acompanhado, os sinais clinicos do potro (neuroldgicos e
nao-neuroldgicos) e os resultados de testes de diagndstico (ARMENGOU, 2012;
FEITOSA, 2004).

O diagnéstico de PAS em potros se baseia em uma historia clinica precisa,
identificacdo dos déficits neurologicos e exclusdo de outras causas de déficits do
SNC, tais como condi¢cdes congénitas, infecciosas, metabdlicas ou de
desenvolvimento (WONG, 2011).

Muitos neonatologistas de equinos utilizam o sistema APGAR adaptado da
neonatologia humana, para determinagdo da urgéncia e extensdo da intervencgéo

necessaria para o tratamento da PAS. Tal sistema de avaliacdo tem por base quatro
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parametros: Frequéncia Cardiaca (FC), Frequéncia Respiratoria (FR), ténus
muscular e estimulo a reflexos externos, atribuindo-se pontuacdo de zero a quatro,
variando conforme a resposta, a pontuacédo final € a soma das pontuacdes parciais
atribuidas a cada parametro (Quadro 2) (FINSTER; WOOD, 2005).

Os achados clinicos em um potro recém-nascido, sugerindo lesdo hipdxico-
isquémica incluem evidéncia de um evento sentinela durante o parto, tal como
anomalia da frequéncia cardiaca fetal e baixo indice APGAR ao nascimento (Quadro
2) (DICKEY, 2011).

Uma avaliacdo completa, incluindo contagem de leucécitos do sangue, diferencial e
avaliacdo citologica, concentracdes seéricas de IgG para avaliacdo da transferéncia
de imunidade materna, concentracdes plasmaticas de fibrinogénio, lactato e
creatinina, gasometria arterial e eletrdlitos séo essenciais para chegar ao diagnostico
preciso (ARMENGOU, 2012; WONG, 2011).

Perfis bioquimicos séricos dentro dos padrdes de normalidade ajudam a descartar
disturbios metabdlicos. O leucograma normal ou auséncia de leucopenia grave,
neutropenia e as mudancas de neutroéfilos toxicos ajudam a diferenciar de doencas
sépticas. A analise do liquido cefalorraquidiano (LCR) é um importante diferencial
para meningites bacterianas, pois estas produzem aumento da contagem de células

nucleadas, a concentracdo de proteina e indice de IgG no LCR (VAALA, 1999).

Relata-se também a importancia da busca por patégenos no LCR, pois trabalhos
investigados por Viu (2012) demonstram que 44% dos potros positivos a cultura

microbiana no LCR apresentavam sintomatologia compativel com PAS.

Wong (2011) relata que aumentos na concentracéo de creatinina sérica (> 3,5mg/dl)
e/ou uma concentracdo de glicose no sangue predominantemente baixa (<35 a
40mg/dl) tém sido associadas com a insuficiéncia placentdria e aumento da

incidéncia de PAS em potros.

A PAS é comumente associada a eventos adversos na gestagdo, onde se incluem a

placentite, metrite e separacéo precoce da placenta (Quadro 1), porém alguns potros
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sdo advindos de gestacdes sem indicios de injarias no processo de parto, sugerindo
que estes ndo tenham sofrido a hipdxia intrauterina, pois a resposta inflamatéria
fetal, devido a doenca placentaria ou sepse produz lesdes neuronais com sintomas
parecidos com a PAS (ARMENGOU, 2012; WILKINS, 2010).

Em potros a ultrassonografia transabdominal tem sido usada para identificar lesbes
do trato gastrointestinal, revelando espessamentos da parede do intestino e acimulo
de gas intramural que aparece como ecos brancos afilados (VAALA, 1999).

Marcadores de leséo celular, como proteinas de choque térmico 72 e 32 que estao
em estudo para diagnéstico de PAS, estdo consideravelmente aumentadas em
pacientes com lesdo isquémica, mas ndo em pacientes com hipoxia, porém falsos-
negativos podem ser considerados nesta técnica, pois lesdes no SNC de potros com
PAS de origem hipoxica ndo seréao detectados (FLETCHER, 2012).

Armengou (2012) cita a ressonancia magnética como um importante exame para
diagnostico das lesdes cerebrais em criancas, mas seu uso ainda é restrito na
neonatologia equina, porém ressalta que seria uma ferramenta util para identificar a

localizacdo e compreender melhor os padrdes de leses cerebrais em potros.

A ressonancia magnética no modelo humano inclui a visualizagéo das estruturas nos
parametros T1 e T2 de cada tecido, e estes gradientes de contraste fornecem os
detalhes anatdbmicos mais precisos atualmente disponiveis em neuroimagem. No
entanto, quando ocorre lesdo, estas sequéncias podem permanecem normais
durante véarios dias (DICKEY, 2011).

A imagem ponderada em difusdo é um método de diagnostico por imagem ainda em
estudo para diagnosticar lesbes neuronais na espécie humana, a técnica baseia-se
na difusdo molecular da 4gua, e a lesédo é frequentemente perceptivel nas primeiras
24-48 horas ap0s o nascimento, como a diminui¢do da difusdo (aumento de sinal)
em areas lesadas. Na ressonancia magnética convencional, o contraste deriva de
diferencas de agua com propriedades de dilatacdo, enquanto que em imagem
ponderada em difusdo o contraste € baseado em diferencas no movimento de

translacdo das moléculas de agua (DICKEY, 2011).
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2.6 TRATAMENTO

Os objetivos terapéuticos em potros com PAS devem incluir adequados cuidados de
enfermagem, correcéo de alteracdes clinico-patoldgicas e medicamentos de suporte
gue inibam as alteracdes em sistemas de 6rgaos especificos (WONG, 2011).

A importancia da fluidoterapia para manter a paténcia da presséo de perfuséo a
todos os tecidos é vastamente empregada, pois esse fator quando adequado é vital
para apoiar a perfusdo cerebral e evitar ainda mais a lesdo de isquemia e graus
leves de hipertenséo tem-se mostrado benéficas para garantir adequada entrega de
oxigénio aos tecidos cerebrais. Pode ser conseguida através da identificacdo de
possiveis causas de hipotensdo e cautelosamente pela administracdo da terapia
intravenosa de fluidos e vasopressores e/ou inotropicos, se necessario, porem a
hipertenséo sistémica deve ser evitada, pois pode resultar na ruptura dos capilares
cerebrais e complicacdes hemorragicas (FLETCHER, 2012; WONG, 2011).

Se forem necessarios fluidos intravenosos para reanimacao de emergéncia, indica-
se 20 ml/kg de um fluido isotbnico com glicose por 20 minutos (cerca de 1L para um
potro de 50 kg), comumente conhecido como um "bolus de choque", que pode ser

eficiente em situacdes de campo (WILKINS, 2010).

Devido ao déficit de energia natural dos neonatos e este desempenhar um papel
agravante no desenvolvimento da PAS em potros, é extremamente importante
manter a concentracdo de energia sérica, em forma de glicose, dentro do intervalo
de referéncia, que € descrito entre 121-192 mg/dL (KOTERBA, 1990; WONG, 2011).

Alguns potros tornam-se persistentemente hiperglicémicos sob taxas de infusdo de
glicose pequenas. Estes potros podem necessitar de taxas de infusdo de insulina
continuas em doses baixas (WILKINS, 2010).

Suporte respiratorio adicional, especialmente nos potros com hipoventilagdo central

mediada e periodos de apnéia ou padrdes respiratorios anormais, incluem a cafeina
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(dose de ataque de 10mg/kg/PO e manutencdo de 2,5 — 3mg/kg/PO/SID) ou
algumas gotas de doxapram por via oral e ventilagdo mecanica e suporte de
fornecimento de oxigénio sdo algumas das terapias para os efeitos especificos sobre
0 SNC utilizados em diferentes combinagcfes. Deve-se realizar suplementacédo de
oxigénio para manter a saturagao arterial de oxigénio entre 94 e 98% (ARMENGOU,
2012; FLETCHER, 2012; WILKINS, 2010).

Manter a perfusao tecidual e entrega de oxigénio aos tecidos € um grande desafio
na terapia de PAS a fim de evitar lesGes adicionais. A capacidade dos fluidos
carrearem 0 oxigénio deve ser mantida, sendo necessarias para alguns potros
algumas transfusGes de sangue total para manter um hematécrito superior a 20%
(WILKINS, 2010).

A atividade convulsiva pode aumentar significativamente o consumo cerebral de
oxigénio e glicose e contribuir para a lesdo permanente. Portanto, anticonvulsivantes
(fenobarbital, diazepam e midazolam) podem ser implementados se as convulsdes
forem frequentes em neonatos equinos (WONG, 2011). Galvin e Collins (2004)
recomendam o diazepam na dose de 0,1 a 0,2 mg/kg para quadros convulsivos
isolados, quando as convulsdes sado recorrentes, os autores recomendam o uso de

fenobarbital, de 2 & 10mg/kg.

Fletcher (2012) ressaltando os fatores que podem retardar o procedimento de
reanimacao cardiopulmonar (RCP) cita os processos bioquimicos que levam a
inundacdo neuronal por agua, que macroscopicamente representa o edema
cerebral, levando ao aumento da presséo intracraniana (PIC) e diminuicdo da

perfusdo cerebral, tornando a RCP demorada e com poucas chances de sucesso.

Wilkins (2010) ressalta a importancia da fluidoterapia na producéo de urina e, nestes
casos, para prevenir a disfuncdo de o6rgdos associadas ao edema. Embora os
diuréticos, furosemida e dopamina, ndo desempenharem um papel na protecdo do
rim ou qualquer insuficiéncia renal aguda, esses agentes podem ser Uteis na gestédo

de sobrecarga de volume nesses casos.
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O uso de diuréticos em excesso pode resultar em aumento da diurese e pode ser
contraproducente. Baixas doses de dopamina, administradas por infusdo continua
de 2-5mg/kg/min, geralmente estabelecem uma diurese eficaz por natriurese
(excrecdo aumentada de soOdio pela porcdo descendente da alca de Henle).
Administracdo de furosemida em bolus (0,25-1,0 mg/kg) ou infus@o continua (0,25-
2,0mg/kg/hr) pode ser utilizada, porém as concentragdes de eletrdlitos e gasometria
arterial devem ser avaliados frequentemente, como potassio e cloreto de calcio.
Desequilibrios ibnicos substanciais podem gerar alcalose metabdlica (WILKINS,
2010). Deve-se monitorar cuidadosamente a fluidoterapia para n&o agravar um
possivel edema cerebral (VAALA, 1999).

Muitos agentes antimicrobianos utilizados no tratamento destes potros neonatos,
principalmente os aminoglicosideos, dependem de depuracéo renal. Exacerbacéo
da toxicidade destes medicamentos ocorre no recém-nascido equino e vai agravar
ou, pelo menos, dificultar o tratamento da insuficiéncia renal devido a hemodinamica
alterada (WILKINS, 2010).

Sao pesquisadas estratégias para diminuir a atividade metabdlica cerebral para
preservacdo de energia em criancas. A terapia mais promissora € a hipotermia,
associada ou ndo a altas doses de barbitlricos ou hipercapnia leves, que também
tém sido sugeridas para diminuir o consumo de energia. A hipotermia pode também
inibir a libertacdo de glutamato a partir de terminac¢des nervosas sinapticas, melhorar
a captacdo de glutamato por astrocitos, reduzir a producdo de radicais livres e a
sintese de NO, além de diminui o edema citotéxico cortical (CALVERT; ZHANG,
2005; DICKEY, 2011; FLETCHER, 2012).

Os animais que hibernam durante o inverno sdo um exemplo de como uma reducao
na temperatura do corpo e do metabolismo pode ajudar a sobrevivéncia em
condicBes adversas. A hipotermia pode ser classificada com base na temperatura
normal do corpo de 37-38°C. Hipotermia moderada descreve uma temperatura
corporal no intervalo 32-35°C, a hipotermia moderada (28-32°C), e hipotermia
profunda (<28°C). Em geral, graus leves a moderados de hipotermia sdo utilizados
clinicamente em busca de um efeito neuroprotetor, pois reduzem o metabolismo

cerebral, a fim de retardar as vias deletérias ativadas, apoptose neuronal e
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inflamacédo, porém a hipotermia profunda j& apresenta riscos de complicacbes
médicas, como infecgBes, arritmias, hipocalemia, coagulopatias e bradicardia
(ARMENGOU, 2012; DICKEY, 2011).

Hayes (2009) relatando a hipotermia induzida no controle de convulsdes em um cao
com traumatismo cranio-encefalico, juntamente com doses macicas de barbituricos,
relaciona a hipotermia induzida como eficiente e promissora na medicina veterinéria,
e que tratamentos adicionais podem ser administrados durante ou apés a
hipotermia, que pode estender a janela terapéutica ou proporcionam um efeito

aditivo ou sinérgico no tratamento de encefalopatias.

Furr et al. (1997) avaliaram o indice de sobrevivéncia para potros com uma
temperatura natural média de 38,3 = 1,8°C, que foi superior em comparagdo com um
média de 37,5 £ 1,7°C, em que ndo sobreviveram. Com base nessas informacdes,
parece contraditério sugerir 0 uso da hipotermia terapéutica no tratamento de PAS
em equinos. No entanto, € importante distinguir a hipotermia terapéutica induzida e
0s seus beneficios para a lesdo cerebral e a hipotermia como resultado de doencas

criticas.

Danos de perfuséo intestinal podem resultar em distensdo de alcas intestinais e
célicas, deve-se realizar ultrassonografia abdominal para descartar uma
intussuscepcdo antes de administrar pro-cinéticos intestinais aos potros que
apresentarem colica. Uma vez que a isquemia intestinal pode predispor a ulceracao,
0s antagonistas dos receptores de H2 (cimetidina e ranitidina), inibidores da bomba
de protons (omeprazol), ou agentes citoprotetores (sucralfato) sdo recomendados.
Potros com disfuncfes gastrintestinais graves devem receber alimentacdo parenteral
até que se restabeleca a funcéo intestinal e substitua-se gradativamente o tipo de
alimentacéo (VAALA, 1999).

A producdo de radicais livres pode ser inibida com uso de medicamentos como
alopurinol, quelantes de ferro, superéxido redutase, 2l-aminoesterodides,
dimetilsulféxido (DMSO) ou antioxidantes como as vitaminas E e C, fato que também

foi considerada por Calvert; Zhang (2005) em criangas.
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O DMSO é um captador de radicais livres de baixo custo que tem sido utilizado em
potros com PAS, mas sua eficicia neste tratamento é discutivel (WONG, 2011). Em
contrapartida, Vaala (1999) indica o uso do DMSO que pode ser administrado para
ajudar a reduzir o edema e a pressao intracraniana, bem como diminuir a inflamacao
e a agregacado plaquetaria, e 0 uso do diurético osmotico manitol para o tratamento
de edema cerebral e eliminacdo dos radicais livres. Pode ser fornecer o DMSO na
dose de 1g/kg intravenoso a cada 24 horas (GALVIN;COLLINS, 2004).

Galvin e Collins (2004) citam o uso de sulfato de magnésio na dose de ataque de
50mg/kg na primeira hora de tratamento, e manutencdo com doses de 25
mg/kg/hora, pois segundo os autores, esse medicamento age como antagonista dos
receptores NMDA, diminuindo assim o influxo de calcio para dentro das células

neuronais.

O papel dos neuroesterdides na protecao de lesdo cerebral fetal esta em estudo. O
uso de neuroprotetores (allopregnanolone) e esterdides excitatorios (sulfato de
pregnenolona) na circulacdo fetal e sua passagem pela alteracdo da barreira
hematoencefalica pode desempenhar um papel importante de neuroprotecdo em
potros afetados por PAS ou resposta inflamatoria fetal (ARMENGOU, 2012).

O acesso intravenoso de longa duracdo para a administracdo de fluidos ou a
administracdo de medicamentos se faz necessario em algumas situacdes. Nestes
casos, a colocacdo de cateteres "over-the-wire" (cateteres longos com fio guia)
proporcionam a melhor solugcdo. Os cateteres sdo geralmente feitos de materiais nao
trombogénicos e sdo mais flexiveis, tornando-0os menos susceptiveis a coagular ou a
guebrar (WILKINS, 2010).

Wilkins (2010) cita que a cateterizacdo em potros pode ser realizada em decubito ou
em animais em posicao quadrupedal caso haja boa contencao fisica. Quando a
contencdo quimica se torna necessaria para realizacdo de procedimentos
terapéuticos podem ser usadas pequenas doses de diazepam (2-5 mg por potro, V).
Xilazina deve ser evitada em potros muito jovens, pois pode causar hipertenséo

transitoria. A acepromazina é contra indicada em potros com PAS, pois diminui o
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limiar convulsivo. Pequenas doses de butorfanol (~ 3mg/potro) sdo razoavelmente

bem toleradas.

Terapias inovadoras utilizadas na medicina humana estdo em teste na neonatologia
equina, entre elas a eritropoietina, que tem varias acdes neuroprotetoras diretas,
bem como promocao da neovascularizacdo e neurogénese no cérebro cerebral. A
melatonina € um neuroprotetor natural e promove a producéo de outras substancias
antioxidantes. Xénon € um antagonista do receptor de NMDA utilizado como
anestésico que tem um efeito neuroprotetor em termos de controle das
consequéncias da ativacdo do receptor NMDA pelo excesso de glutamato, o seu
elevado custo econémico e a necessidade de mascaras especiais para a sua
administracdo o tornam ainda impraticavel como uma opc¢éao terapéutica na medicina
equina (ARMENGOU 2012; FLETCHER, 2012; DICKEY, 2011).

2.6.1 Assisténcia de enfermagem

O cuidado de enfermagem é um dos aspectos mais importantes do tratamento de
potros debilitados. O neonato deve ser mantido quente e seco. Eles devem ser
alimentados em intervalos de duas horas, se for utilizada a via enteral. A
alimentacdo pode ser um desafio se a funcdo gastrointestinal esta anormal e a

nutricdo parenteral total se faz necessaria (WILKINS, 2010).

Deve-se sempre minimizar auto-traumatismos em potros decorrentes das crises
convulsivas com a aplicacdo de envoltérios suaves nos pés e capacetes na cabeca

e uso de colchBes macios para acomodacdes do neonato (PALMER, 2006).

Potros capazes de tolerar a alimentacdo enteral, mas muito fracos para sugar
adequadamente o teto da égua, ou qualquer potro sem a habilidade para sugar,
podem se beneficiar da colocacdo de um tubo de alimentacdo enteral em longo
prazo (WILKINS, 2010). Podendo ser colocado uma sonda nasogastrica flexivel,
recomendada na literatura que seja preferencialmente de material siliconado, de
didmetro pequeno, flexionando-se o pescoco do potro e introduzindo médio-

ventralmente por uma das narinas, evitando-se a mucosa dorsal, que tende a
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sangrar com mais facilidade. ApOs a degluticdo da sonda, deve-se certificar-se de
gue esta foi posicionada adequadamente no es6fago antes de introduzir-se qualquer
substancia pela mesma (FEITOSA, 2004).

O fornecimento de colostro deve ser realizado apenas sob fluxo de gravidade
quando o potro suportar alimentacdo enteral. E importante passar uma sonda
nasogéstrica de maior calibre para verificar se h& refluxo, caso haja significativo
acumulo de fluido gastrico ou refluxo enterogastrico, esses individuos ndo devem ser
alimentados por via enteral até que esse processo seja resolvido, e mantidos
sondados para que nao haja sobrecarga gastrica (PALMER, 2006; WILKINS, 2010).

E muito importante manter o vinculo do potro em tratamento com a égua. Uma vez
gue o potro esta sendo intensivamente tratado € necessario trazer a égua para perto
dele. Deve-se incentivar 0 mesmo, assim que conseguir se manter em posicao
guadrupedal, a amamentar no Ubere da égua, caso a debilidade do neonato
permaneca por varios dias, devem ser aplicadas compressas mornas no ubere da
égua evitando que o mesmo figue edemaciado, auxiliando a descida do leite e
evitando o ingurgitamento (PALMER, 2006).

O cateterismo deve ser realizado em condicdes estéreis, sendo o local preparado
cirurgicamente. Colocar uma toalha enrolada debaixo do pescoco do potro na regiao
centro-cervical eleva o pescoco e faz a colocacéo do cateter mais facil. A fixacao por
sutura pode ser facilitada pela utilizacdo de pequenas bolhas de lidocaina sobre a
veia jugular, onde as suturas serdo dispostas. Grandes volumes de descarga podem
ser administrados por cateteres, sendo mantidos por lavagem com 5ml de solucéo
salina heparinizada apds cada utilizacdo. Estes cateteres devem ser lavados pelo

menos quatro vezes ao dia para evitar o entupimento (WILKINS, 2010).

A maioria dos potros afetados com PAS precisam de terapia de suporte, a fim de
tratar outros sistemas acometidos para prevenir alteracdes e complicacdes. A terapia
intensiva integral e pessoal qualificado sdo obrigatoriedades para 0s casos mais
graves (ARMENGOU, 2012; PALMER, 2006).
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2.7PROGNOSTICO

O prognostico para potros com PAS € de bom a excelente quando diagnosticado
precocemente e tratados adequadamente. Mais de 80% dos recém-nascidos
sobreviventes estudados por Palmer (2006) tiveram uma vida produtiva e atlética. O
prognéstico deve ser baseado também na condicdo geral do potro, como
prematuridade e sepse, ficando assim susceptivel ao tratamento empregado para
essas enfermidades concomitantes (PALMER, 2006; WILKINS, 2010).

Potros que mostram apenas sinais neurolégicos leves em 72 horas de vida tem um
bom prognéstico, casos graves com estado continuo de coma, midriase ou miose e
nistagmo espontaneo sem resposta séo indicativos de danos cerebrais graves e
prognostico reservado (ARMENGOU, 2012).

Tem-se observado recentemente que a maioria dos potros que sobrevivem o0s
primeiros 5 dias de vida a PAS e demonstraram melhora neurolégica ao longo deste
periodo parecem ter um bom progndstico e sem déficits neurologicos a longo prazo.
Potros com prognéstico desfavoravel incluem aqueles que tém fatores
complicadores, como por exemplo a sepse, estado comatoso ou demora de reagir a
estimulos externos e, ndo mostram melhora na funcdo neurologica durante os
primeiros 5 dias de vida, ou demonstram convulsdes graves e recorrentes. Os
déficits neurologicos podem incluir a incapacidade de mamar no Ubere da égua,
deficiéncia visual perceptivel, crises convulsivas recorrentes e docilidade incomum
guando adultos (WONG, 2011).

Wilkins (2010) recomenda um cuidadoso monitoramento do volume vascular, pois
deve-se evitar a sobrecarga de fluidos ou de sédio. As primeiras evidéncias de
sobrecarga de liquidos é o acamulo sutil de edema ventral entre as pernas da frente

e nos membros distais, para posteriormente demonstrar sinais de edema cerebral.

Wilkins (2010) ressalta também que, caso o potro ndo receba o colostro dentro das
primeiras 48 horas de vida, consistira de falha da transferéncia de imunidade
passiva, piorando o prognéstico devido ao aumento da vulnerabilidade imunoldgica,

mesmo sob tratamento medicamentoso adequado.
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2.7PROFILAXIA

O médico veterinario deve primeiro identificar os fatores de risco e eventos que
antecipam a PAS e tratar adequadamente as doencas maternas se forem
identificadas antes do parto Para isto torna-se importante as avaliagdes
ginecoldgicas e obstétricas das éguas antes da estacdo reprodutiva, a fim de revelar
individuos potencialmente de risco (WONG, 2011).

Além disso, a observacédo e intervencao (se necessario) durante o parto em éguas
com fatores de risco sdo importantes na tentativa de prevenir a PAS originaria de
fatores hipoxicos durante o parto e observacdo de torcdo ou ruptura do cordéo
umbilical, se foi precoce ou houve o periodo de pulsacdo apds a expulsdo do feto
(FOOTE et. al, 2012; WONG, 2011).

A avaliacdo obstétrica ultrassonografica no final da gestacdo é um importante
parametro de avaliacdo da placenta e dos anexos fetais, permitindo visualizacéo de
edema placentario, descolamento regional ou total da placenta, placentite, hidropsia
e nas avaliacfes precoces de gestacdes gemelares. Permitindo que a gestacao seja
caracterizada como gestacdo de risco e o potro, denominado potro de risco, seja
acompanhado por profissionais melhores treinados para emergéncias neonatais
(VAALA, 1999).
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3 CONSIDERACOES FINAIS

A Sindrome de Asfixia Perinatal (PAS) em potros € uma patologia multissistémica de
grande importancia na neonatologia equina, pois submete 0s potros neonatos a
condicbes fisiopatologicas de hipdxia e andxia tecidual, levando a déficits
energéticos significativos para o bom funcionamento celular, acarretando lesdes

irreversiveis no SNC e 6rgaos vitais.

O acompanhamento reprodutivo de equinos por profissionais devidamente
capacitados em selecionar matrizes aptas a manterem uma gestacdo saudavel,
prevencao de gestacOes gemelares, retirada de éguas da estacdo reprodutiva com
historico de patologias Utero-placentarias e do canal do parto e um completo
acompanhamento obstétrico desde a fecundacdo até o momento da concepcgao
podem alertar os médicos veterinarios para a presenca de uma gestacao de risco e

consequentemente um potro de risco.

A expulsao fetal em equinos tende a ser eutdcica, mas deve ser acompanhado por
um neonatologista, pois aos primeiros indicios de irregularidades no tempo de
adaptacdo ao meio externo, este deve tomar as providéncias cabiveis, para isso, 0
profissional precisa conhecer o indice APGAR adequado para cada momento

neonatal, e as intervencdes terapéuticas para cada sistema afetado.

A terapia intensiva na neonatologia de potros com PAS tem resultados satisfatérios
em casos graves, para isso 0s profissionais devem sempre reciclar-se e investigar
novas janelas terapéuticas, tendo como bases outras espécies mais estudadas,

como a humana.
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Quadro 1: Condicdes clinico-patolégicas associadas com PAS (adaptado de

generalizado

hipocloremia e
urinalise anormal

VAALA, 1999).
Orgé&o do Sinais clinicos Achados Lesdes
Sistema Laboratoriais Patoldgicas
Hipotonia, Aumento da PIC, Hemorragia
hipertonia, aumento da cerebral, edema,
convulsdes, coma, | permeabilidade necrose isquémica
SNC perda de succdo, | capitar e albumina
déficits sérica
proprioceptivos,
apnéia
Oliguria, andria, Azotemia, Necrose tubular
Renal edema hiponatremia,

Colica, ileo, Sangue oculto (+) | Necrose
distensao fezes e refluxo, isquémica da
Gastrointestinal | a2dominal, pneumatose mucosa, |
diarreia intestinal enterocolite,
sanguinolenta, ulceracao
refluxo gastrico
Desconforto A hipoxemia, Doenca da
respiratorio, hipercapnia, membrana hialina,
taquipnéia, acidose atelectasia,
Respiratorio dispnéia, retracbes | respiratoria aspiragao de
costela meconio,
hipertensao
pulmonar
Arritmia, pulso Hipoxemia, Infartos do
Cardiaco fraco, taquicardia, aumento das .miocér.cﬁo,.
edema, enzimas do insuficiéncia
hipotensao miocéardio valvular
Ictericia, atividade | Hiperbilirrubinemia, | Necrose
Hepatico mental anormal elevacao das hepatocelular,
enzimas hepaticas | estase biliar
. Fraqueza, apnéia, | Hipocortisolemia, Necrose,
Enddcrino ~ ; , .
convulsdes hipocalcemia hemorragia
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Quadro 2: Adaptacéo do sistema APGAR para potros (adaptado de FINSTER,;

WOOD, 2005).
PONTUACAO 0 1 2
Frequéncia .
Cardiaca (FC) Ausente < 60 bpm, irregular | > 60 bpm, regular
Frequéncia
Respiratéria (FR) Ausente Irregular Regular
Cambaleando — Algum grau de Ativo, decubito

Tonus Muscular o
decubito lateral

flexao esternal

Reflexos:
Estimulacao A
; Auséncia de
nasal, pingar resposta
uma P
orelha

Expresséao facial,
Retracao
Ligeira da orelha

Espirro/tosse,
Retracao/sacudir
da cabeca

Pontuacéo final: 7-8 Normal; 4-6 HipoOxia ligeira a moderada — estimulacao
respiratoria, O2 intra-nasal, ventilacao assistida; 0-3 Asfixia grave — ressuscitacao

cardiorrespiratoria.

Quadro 3: Fatores que podem levar a sindrome de asfixia perinatal em potros

(Adaptado de Galvin; Collins, 2004).

FATORES MATERNOS

Doenca respiratéria
Endotoxemia
Hemorragia / anemia
Cirurgia / cesariana

FATORES PLACENTARIOS

Placentite (bacterianas e fangicas)
Separacao Utero-placentaria cronica
Separacdao Utero-placentaria
aguda/precoce

FATORES RELACIONADOS AO FETO

Geminacéao

Anomalias congénitas
Distocia

A aspiracao de mecoénio
Sepsia

Prematuridade
Dismaturidade
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Figura 1- Potro neonato apresentando incoordenacdo, protrusdo de lingua e ma

adaptacdo ao meio externo, sinais de PAS.

(Adaptado de Palmer, 2007)



46

Figura 2- Um potro abortado com aparente crescimento retardado, notar

desproporgao entre cabeca e tronco.

» -
(adaptato de Foote et al. 2012)
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Figura 3- Torcdo do corddo umbilical: aparéncia da regido amniética de um cordéo
umbilical fortemente torcido. Bandas claras refletem locais de constricdo maxima

(setas)

(adaptato de Foote et al. 2012).
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Figura 4- Seccgéo transversal de cérebro de potro neonato, mostrando inchaco das
cincunvolucdes cerebrais, compressao dos sulcos, e amarelecimento focal do cortex
gue envolve também a substancia branca subcortical e nlcleos da base. Detalhe:
Filamentos lineares de autofluorescéncia verde-macad do cortex dorsal (seta) em

iluminacao ultravioleta de 6rgédo fresco, com comprimento de onda de 365 nm.

(adaptado de Wilcox et al. 2009)



