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Resumo

A Encefalopatia hipéxica-isquémica no poldro recém-nascido é uma sindrome pouco compreendida e
subdiagnosticada, apresentando frequentemente sinais ligeiros. Porém, em casos mais graves, a
hipoxia e isquémia sofridas pelo poldro durante a gestacéo e/ou nascimento resultam na manifestacéo
de uma grande variedade de sinais clinicos, maioritariamente neurolégicos e comportamentais,
podendo também estar associadas lesdes respiratorias, renais, intestinais, hepaticas ou enddécrinas.
Assim, o termo encefalopatia hipoxica-isquémica €, hoje em dia, o termo mais adequado entre os
usados para descrever a patologia. Sendo uma patologia cuja rapidez de tratamento influi na
recuperacdo é importante identificar precocemente esta patologia. A abordagem diagndstica pressupée
a realizacdo de um painel de exames complementares, de forma a descartar causas congénitas,
metabdlicas ou infeciosas. Esses exames também permitem avaliar a extensdo das lesdes
relacionadas com a hipéxia e a isquémia. Uma vez diagnosticado, o tratamento deve ser instituido
rapidamente para promover uma rapida recuperacdo. Imediatamente apds o nascimento, dependendo
do quadro de hipéxia, pode ser necessaria ressuscitacao cardiopulmonar. A terapéutica foca-se entao
na manutencéo da perfusdo e da homeostasia, combinada com o suporte imunolégico e o controlo das
manifestacbes neurolégicas (convulsdes), que pode ser complementada pelo uso do método de
compressdo de Madigan. A prevencgdo € um fator chave na redugdo da prevaléncia e baseia-se no
conhecimento dos fatores de risco e na sua prevengdo. A taxa de sobrevivéncia é boa quando a
ressuscitacao cardiopulmonar ndo é necessaria, dependendo da gravidade das lesbes e do rapido
maneio do poldro. Para os sobreviventes, o progndstico a longo prazo é bom, com poucas sequelas
relatadas.



Abstract

Hypoxic-ischemic encephalopathy in the newborn foal is a poorly understood and underdiagnosed
syndrome, often presenting mild signs. However, in more severe cases, the hypoxia and ischemia
suffered by the foal during pregnancy and/or birth result in the manifestation of a wide variety of clinical
signs, most frequently neurological and behavioural, and may also be associated with respiratory, renal,
intestinal, hepatic or endocrine signs. Thus, the term ischemic hypoxic encephalopathy is, nowadays,
the most appropriate term among those used to describe the pathology. Being a pathology whose speed
of treatment influences recovery, it is important to identify this pathology early. The diagnostic approach
presupposes the performance of a panel of complementary exams, to rule out congenital, metabolic or
infectious causes. These exams also allow assessing the extent of injuries related to hypoxia and
ischemia. Once diagnosed, treatment must be instituted quickly to promote a speedy recovery.
Immediately after birth, depending on the hypoxia condition, cardiopulmonary resuscitation may be
required. Therapy then focuses on maintaining perfusion and homeostasis, combined with
immunological support and control of neurological manifestations (convulsions), which can be
complemented using the Madigan compression method. Prevention is a key factor in reducing
prevalence and is based on knowledge of risk factors and their prevention. The survival rate is good
when cardiopulmonary resuscitation is not required, depending on the severity of the injuries and how

quickly the foal is handled. For survivors, the long-term prognosis is good, with few sequelae reported.

Keywords: Encefalopatia, poldro, hipdxia, neonatal, isquémia, neurologia, reanimacdo



1. Introducao

O periodo neonatal comeca no final da gestacdo e termina no final da primeira semana de vida do
poldro. Durante este periodo, ocorrem muitas mudancas, permitindo que o poldro adquira a maturidade
necessaria para sua sobrevivéncia. Este é um periodo particularmente delicado pelo risco de

desenvolvimento de disturbios que podem ameacar seu progndstico vital e desportivo a longo prazo.

A encefalopatia hipéxica-isquémica (EHI) do poldro tem varias designacées. Um dos nomes atribuidos
é barker foal, referindo-se a vocalizacdo associada, semelhante ao latido. Os termos dummy foal e
wanderer foal também séo utilizados e refletem o comportamento anormal dos recém-nascidos. Outros
autores utilizam a denominagédo convulsant foal, sindrome de mau ajustamento (ou ma adaptacao)
neonatal (Picandet, 2007) ou sindrome de anoxia neonatal (Couetil, 1999). O termo de encefalopatia
hipoxica-isquémica advém da semelhanga com a doenga descrita em bebés humanos. Assim, a
designacéo utilizada na Medicina Humana tem ganhando popularidade na comunidade veterinaria.

Esta sindrome é um distarbio comum, mas pouco compreendido, que provoca sinais neurolégicos e
distarbios comportamentais que ndo sdo causados por doencas infeciosas, metabdlicas, intoxicagdes,
prematuridade ou anomalias congenitas (Picandet, 2007). A EHI define-se como uma sindrome
caracterizada por sinais indicativos de uma disfun¢@o neuroldgica na transicdo da fisiologia fetal
(intrauterina) para a vida neonatal (extrauterina), associada a hipdxia. Esta disfuncédo caracteriza-se
por um conjunto de altera¢cdes comportamentais e lesdes isquémicas e/ou hemorragicas do sistema

nervoso central (Gold, 2017).

As primeiras descri¢cBes desta sindrome foram publicadas por Reynolds, em 1930 (mil novecentos e
trinta) (Reynolds, 1930), descrevendo alteracBes comportamentais em poldros puro-sangue. Nas
décadas seguintes, varios estudos foram realizados, originando diversas publicac6es até aos anos
2000 (dois mil). Mais tarde, o tema perdeu popularidade e a literatura sobre o assunto torna-se mais
rara, o que se reflete na falta de dados recentes sobre certas tematicas.

A presente revisdo bibliografica pretende fazer um balanco sobre os conhecimentos relativos a EHI,
permitindo sistematizar a informag&o necesséria para identificar e diagnosticar a sindrome e selecionar
a terapéutica mais ajustada, dentro das opg¢bes disponiveis. Também sdo abordados os fatores
predisponentes, os diagndsticos diferenciais a considerar, o prognostico e as estratégias de preven¢ao
deste disturbio.

2. Fisiopatogenia
A EHI manifesta-se de algumas horas até alguns dias apos o0 nascimento. As causas sao complexas e

nao totalmente compreendidas, mas acredita-se que a hipéxia e os distUrbios circulatérios sejam os

fatores etioldgicos predominantes.
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A EHI corresponde a uma diminuigdo da concentragdo de oxigénio (O2) no sangue e da perfuséo
tissular, que provocam uma diminuigdo do aporte de O: as células, responsavel pela anoxia tissular
(Picandet, 2007), a qual pode ocorrer durante a gestacdo ou durante o parto.

Durante a gestacdo, em circunstancias de anoxia transitoria, o poldro ativa mecanismos
compensatdrios que redistribuem a perfuséo aos érgaos vitais como o cérebro, coracao e as gandulas
suprarenais. Estes mecanismos de compensacado permitem o aumento da afinidade da hemoglobina
fetal ao O2, uma maior capacidade dos tecidos para extracdo do Oz e maior resisténcia a acidose lactica
(Picandet, 2007). No entanto, em casos de hipoxia grave ou prolongada, estes mecanismos revelam-

se insuficientes.

O parto consiste na passagem da vida intrauterina a vida extrauterina e € um momento critico,
especialmente em relagdo ao aporte de Oz aos 6rgéos, que depende do relaxamento imediato da
vasculatura pulmonar, permitindo o aumento (10x) do debito sanguineo no pulm&o provocado pela
primeira inspiracdo do poldro (Couetil, 1999). Este mecanismo pode ser comprometido por hipoxia

prolongada durante a vida fetal ou durante o parto.

No pés-parto, a falha da regulacdo respiratéria central, secundaria & hipdxia perinatal, resulta em
insuficiéncia respiratéria. Na sequéncia da hip6xia, estes poldros ndo reagem o aumento da pressao
arterial de di6éxido de carbono (PaCO2), e ndo apresentam aumento na frequéncia respiratéria. Esta
diminuicdo da sensibilidade central ao diéxido de carbono (COz), pode ser observada mesmo nos
poldros levemente afetados. Em consequéncia, a hipertensao pulmonar mantém-se e a circulagao fetal
persiste, distribuindo sangue ndo oxigenado aos 6rgaos, resultando na hipdxia tissular. Nos casos mais
graves, a insuficiéncia respiratéria no pds-parto, se nao for corrigida atempadamente, pode resultar em
acidose e consequente apneia, seguida pelo desenvolvimento de bradicardia ndo perfusante, atividade
elétrica sem pulso e, finalmente, assistolia (Palmer, 2007).

Ao nivel celular, durante a hipoxia tissular, a producgdo de trifosfato de adenosina (ATP) pela fosforilacéo
oxidativa é reduzida e o difosfato de adenosina (ADP) e o monofosfato de adenosina (AMP) celulares
aumentam, afetando os processos metabdlicos, nomeadamente o fluxo dos ides sodio (Na*) e potassio
(K*) através da membrana plasmatica. Ocorre entdo uma acumulacgdo intracelular de Na* e cloreto (CI),
com efeito osmético, provocando a chamada &gua, responséavel pelo edema (Mcauliffe & Slovis,
2008). O glutamato, um aminoacido neurotransmissor de ac¢do rapida, também parece ser um fator
importante nas lesGes de EHI. Durante episédios de hipéxia-isquemia prolongada, os neurénios
despolarizam e libertam glutamato, que se acumula no espago extracelular em consequéncia do
comprometimento do fluxo sanguineo. O glutamato acumulado ativa os canais idnicos, em particular o
canal de célcio (Ca?*), o que por sua vez desencadeia a ativagdo de enzimas (lipases, proteases e
endonucleases), que comprometem a integridade estrutural e resultam em morte celular do neurénio
(Mcauliffe & Slovis, 2008). O calcio também contribui para a ocorréncia de eventos de stress
oxidativo, pela formacdo de radicais livres pelas células, causando danos diretos em diversas

biomoléculas (como a oxidagéo de



acido desoxirribonucleico (DNA), proteinas, lipidios e carboidratos, desorganizando a membrana e lise
celular)(Favier, 2003).

Estes processos de lesdo tissular e aumento da permeabilidade capilar promovem a formacgéo de
edema nos tecidos intracranianos, originando o aumento da presséo intracraniana e agravando a

anoxia cerebral, perpetuando um ciclo de hipdxia-isquémia (Couetil, 1999).
3. Sinais clinicos e lesfes

Imediatamente apds o parto, o poldro deve ser clinicamente avaliado, para aferir a sua viabilidade e
estado de saude geral. Espera-se que o poldro recém-nascido saudavel esteja alerta e responsivo
rapidamente apds o nascimento, respondendo a estimulos ambientais nos primeiros 5 (cinco) minutos
apos o nascimento e que, nos 15 (quinze) minutos seguintes, consiga manter-se em decubito esternal.
Dentro de 1 (uma) hora espera-se que consiga manter uma posicdo em estacdo. O recém-nascido deve
interagir com a méae e ambiente, explorando e procurando amamentar. A auséncia desses

comportamentos é anormal e deve ser investigada.

A EHI tem uma grande diversidade de apresentacdes e severidade, relacionadas com varios fatores,
incluindo a idade gestacional ao parto, a gravidade da hipdxia e sua duracdo, que determinam a
gravidade e aparecimento dos sinais clinicos e das lesGes. A expressado clinica caracteriza-se

principalmente por distarbios comportamentais e défices neurolégicos (Couetil, 1999).

Os sinais neurolégicos estdo presentes em quase a totalidade dos casos de EHI, podendo variar de

alteracg@es ligeiras do estado mental e comportamento a presenca de convulsdes.

Os disturbios comportamentais séo frequentes, desde depressao, letargia, perda de interesse pela mae
e dificuldade de encontrar o teto. Estes podem inclusive ser os Unicos sinais observados na forma mais
benigna da doenca. Alguns recém-nascidos tendem a vaguear, mastigar e olhar para cima
(‘stargazing’). Quando a doenca se limita a manifestagdes leves, frequentemente ndo é diagnosticada
e 0s sinais resolvem-se em alguns dias, apenas com maneio simples (Picandet, 2007). Em outros casos
mais graves, o poldro recém-nascido pode apresentar-se muito agitado, emitindo vocaliza¢cbes

anormais e denotando desinteresse absoluto pela mée (Rossdale, 1972).

A apresentacdo de quadros mais severos pode incluir convulsdes. Estas podem ser localizadas, na
forma de espasmos dos musculos da face, por posi¢éo de estiramento ou movimentos de mastigagcao
bruscos. Estes sinais sdo frequentemente ignorados ou subvalorizados reforcando a importancia de
dominar as particularidades do exame neuroldgico do recém-nascido (Mayhew, 1988). As convulsdes
também podem ser generalizadas, em decubito lateral com movimentos de pedalada violentos ou
opistotonos. Podem também observar-se alteragdes no padrdo e/ou ritmo respiratorio, com
irregularidades ou arritmia, que ocorrem devido a lesdo do centro respiratério no tronco cerebral
(Couetil, 1999). A protuséo da lingua, devido a afe¢do do nervo hipoglosso responséavel pela inervagao
dos musculos da lingua, € frequentemente relatada, assim como a perda do reflexo de sucgao. A perda

de visdo, midriase, anisocoria, nistagmo ou estrabismo também podem ser observados, denotando a



afecdo de outros pares cranianos. Alguns poldros apresentam sinais de afecdo do motoneurénio
superior, sendo incapazes se levantar devido ao aumento do ténus extensor, mantendo os membros
em extensao e a cauda ereta. Nos casos mais graves, pode apresentar-se depressao severa do estado

mental, com estado de estupor ou coma (Couetil, 1999; Picandet, 2007; Rossdale, 1972).

Esta sindrome tem vérias consequéncias possiveis no sistema respiratorio. A hipoxia e acidose
instaladas resultam num aumento da resisténcia da vasculatura pulmonar, hipertensdo pulmonar e
aumento da pressao atrial. O fluxo sanguineo persiste através das vias fetais (circulacédo fetal
persistente), exacerbando a hipoxemia existente. A vasoconstricdo pulmonar resulta ainda no
comprometimento da producao e libertacdo de surfactante, limitando a elasticidade e capacidade de
expansédo alveolar aquando da inspiracdo, resultando em atelectasia pulmonar progressiva (Vaala,
1994). Como foi mencionado anteriormente, a frequéncia respiratéria pode ser irregular e/ou
insuficiente em consequéncia das lesdes nervosas do centro respiratorio, levando a insuficiéncia

respiratéria (Couetil, 1999).
A apresentacgéo de outros sinais depende dos érgéos afetados pelas lesdes de anoxia tissular.

A redistribuicdo do débito cardiaco resulta na diminuicdo da perfusdo renal, afetando as funcdes
glomerular e tubular, provocando oligiria ou anuria e uma elevagdo da creatinina sérica e da gama-
glutamil transferase (y-GT) urinaria. Os danos tubulares também podem ser responsaveis por
desequilibrios eletroliticos e edemas periféricos por perda de proteina (Vaala, 1994). E importante
lembrar que poldros saudaveis produzem um grande volume de urina (150 mL/kg/dia) com densidade
especifica entre 1,001-1,028, devido ao consumo de leite. A urina do poldro & mais &cida (potencial de
hidrogénio (pH) 5,5-8,0) do que a urina do equino adulto, e mais rica em proteina durante as primeiras
36 (trinta e seis) horas. Estas observacdes relacionam-se com a dieta e a falta de atividade anabdlica
nas primeiras horas de vida. A urina do poldro deve tornar-se gradualmente mais alcalina. A auséncia
de alcalinizacdo, pode sugerir a presenca de doenca inflamatéria ou um défice energético (Betsch,
1999).

A presenca de lesdes intestinais esta associada a sinais como cdlica, letargia, refluxo gastrico,
distensao abdominal, tenesmo ou diarreia. A reducdo do fluxo sanguineo esplancnico resulta em
isquémia intestinal que pode ter consequéncias como diminui¢cdo ou perda de motilidade intestinal
causando retencdo do meconio, ileo paralitico ou manifestacdes mais graves como enterocolite
necrosante. De facto, o metabolismo das células mucosas diminui com a isquémia e a camada mucosa
protetora diminui, permitindo que as enzimas proteoliticas iniciem a autodigestao da barreira mucosa.
As bactérias intraluminais conseguem assim invadir, colonizar e multiplicar-se dentro da parede
intestinal provocando a enterocolite aguda necrosante, uma apresentacdo potencialmente fatal (Vaala,
1994).

Durante a redistribuicdo do débito cardiaco, o fluxo sanguineo hepatico é preservado até certo ponto

por mecanismos protetores locais. No entanto, a hipoperfusdo pode ocorrer, manifestando-se pela
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presenca de ictericia, e morte hepatocelular pode resultar no aumento moderado das enzimas
hepaticas séricas. Os niveis aumentados de y-GT sérica também podem ser associados a estase biliar
(Vaala, 1994).

Por fim, encontram-se também descritas endocrinopatias associadas a EHI, embora se mantenham
pouco caracterizadas: pode ocorrer hemorragia adrenal e necrose, responsaveis pelo desenvolvimento
de hipocortisolemia, e pode ainda ocorrer alteracdo da secrecdo hormonal pela paratiroide, com
funcdes reguladoras do calcio no sangue e nos tecidos, podendo relacionar-se com hipocalcemia
(Vaala, 1994).

4. Prevaléncia e fatores predisponentes

A EHI é descrita como a anomalia mais frequente em neonatologia equina (MacLeay, 2000), apensar
de estar reportada a sua incidéncia em apenas cerca de 0,75 % dos nascimentos de raga puro-sangue
a termo, segundo Rossdale (Rossdale, 1972), sem que se encontram dados mais atuais. Nenhuma

predisposi¢céo sexual é relatada nem foi igualmente identificada predisposicao racial.

A EHI pode acontecer em poldros nascidos de partos eutdcicos e maes saudaveis, mas € mais
frequentemente associado a fatores de risco. Dentro dos fatores ou causas maternas (diretas ou
indiretas), estas podem ocorrer durante a gestacdo (como célicas, cirurgias, infecbes ou doencas
respiratérias, endotoxémia, anemia, hipertensdo, compresséo do corddo umbilical) ou durante o parto
(como distocia, parto prematuro, parto induzido, cesariana, compressao ou rutura prematura do cordao
umbilical, ou ma-conformacéo do canal de parto, resultando na compressao craniana ou do térax do
feto). Existem também fatores ou causas placentarias, como a presenca de placentite, edema
placentario, insuficiéncia placentaria, descolamento prematuro da placenta (red bag delivery) ou
trombos placentérios. Os fatores ou causas fetais sdo menos frequentes e abrangem as infe¢des,
malformagBes congenitas, gestacdes gemelares, aspiracao intrauterina do mecénio, choque séptico e
isoeritrélise neonatal. De entre os fatores descritos, 59% dos poldros nascidos nestas condi¢bes sédo
afetados pela EHI (Baker et al., 1986; Couetil, 1999; Galvin Noreen & Collins Donald, 2004).

5. Diagnostico diferencial

E importante considerar que as manifestacdes clinicas descritas ndo sdo exclusivas (patognomonicas)
da EHI, pelo que esta deve ser distinguida de outas patologias causadoras de apresentacdes
semelhantes (Tabela 1), como sendo doencas infeciosas, metabdlicas, prematuridade, anomalias
congénitas ou intoxicacdo. No entanto, deve-se levar em conta que as patologias podem ainda assim,

ser concomitantes.



Tabela 1: Diagnostico diferencial da encefalopatia hipdéxica-isquémica. Adaptado de (Bernard, 2003;
Couetil, 1999)

Diagnostico diferencial da encefalopatia hipoxica-isquémica.

Causas infeciosas Septicemia
Endotoxémia
Meningite bacteriana
Doenca de Tyzzer
Encefalite viral por EHV-1

Causas metabdlicas Hipoglicemia
Acidose metabolica
Hiponatremia
Hipocalcemia
Hipomagnesemia

Encefalopatia hepatica

Causas congenitais Hidrocefalia
Abiotrofia cerebelosa

Lavender foal syndrome

Causas diversas Prematuridade, Dismaturidade
Isoeritrélise neonatal
Trauma craniano

Intoxicagéo

a) Causainfeciosas

A septicemia corresponde a uma infecdo generalizada com presenca de agentes bacterianos na
corrente sanguinea. Os sinais associados incluem fraqueza generalizada, incapacidade de estacao,
perda do reflexo de succ¢do, taquicardia, taquipneia, mucosas hiperémicas. Outros sinais clinicos
podem ser observados dependendo dos sistemas afetados: convulsdo, onfaloflebite, pneumonia, coma,
entre outros (Jean D & Desjardins |, 2007; Paradis, 1994).

A endotoxémia ocorre aquando do acesso de endotoxinas (geralmente com origem no trado
gastrointestinal) a circulagdo sistémica, quando a barreira mucosa é perturbada por isquemia intestinal,
traumatismo, proliferacao bacteriana, redugdo do pH intraluminal ou doenca inflamatoria intestinal. A
endotoxémia causa inicialmente vasoconstricdo sistémica, taquicardia, taquipneia e hipertensdo
pulmonar, seguidas de hipotensao sistémica, depressao/ letargia, mucosas congestivas e hipoperfusao

periférica (tempo de replecdo capilar aumentado) (Morris, 1991).

A meningite bacteriana, frequentemente associada a falha na transferéncia de imunidade passiva
(FPTI), resulta em alteragbes neurologicas, particularmente ao nivel do estado mental, dos poldros,

podendo ser facilmente confundida com EHI. Os poldros podem apresentar-se desde levemente
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obnubilados até comatosos, com fraqueza generalizada, alteracbes de marcha e postura, reflexo
pupilar diminuido ou ausentes. Também pode ser encontrada uma anisocoria ou midriase (Viu et al.,
2012).

A encefalite viral causada por infecdo por Herpes Virus Equino 1 (EHV-1), apesar de pouco frequente,
deve ainda assim ser considerada no diagnostico diferencial por ser responsavel por sinais nervosos

similares a meningite bacteriana (Picandet, 2007).

7

A doenca de Tyzzer é uma doenca infeciosa causada pela bactéria Clostridium piliforme, cujas
manifestacdes incluem diarreia sanguinolenta, perda de apetite, perda de peso e, muitas vezes, morte.
Na maioria dos casos a infecdo é clinicamente inaparente, mas fulminante, sendo fatal antes do

reconhecimento de manifestacéo clinica (Licois et al., 1986; Niepceron & Licois, 2007).
b) Causas metabdlicas

As causas metabdlicas incluem hipoglicemia, acidose metabdlica, hiponatremia, hipocalcemia ou
hipomagnesemia, as quais podem provocar tremores, fraqueza, anorexia, depresséo, convulsées e
coma (M. O. Furr, 2022).

Deve ainda descartar-se a presenca de encefalopatia hepética, que compreende um conjunto de
alteracdes neurolégicas complexas, e que pode ocorrer ha presenca de doencga hepética avangada. No
caso dos poldros recém-nascidos a encefalopatia hepatica é principalmente resultado de shunts
vasculares portos-sistémicos. Os sinais clinicos incluem alteracdes de comportamento, depresséo,
letargia, agitacao, cefaleia, ataxia, andar compulsivo ou em circulos, cegueira, colapso e coma (Mair,
1997).

¢) Causas congeénitas

A presencga de anomalias congénitas, como hidrocefalia e abiotrofia cerebelosa, podem resultar em
sinais nervosos, homeadamente convulsdes. A abiotrofia cerebelosa afeta principalmente poldros de
raca arabe, sem predisposicéo sexual relatada. Os principais sinais observados sdo tremores, ataxia,
espasticidade, dismetria, uma resposta de ameaca ausente ou inconsistente e convulsdes (Edwards &
Finno, 2020). A hidrocefalia corresponde a uma acumulacao de liquido cefalorraquidiano no interior
das cavidades ventriculares ou espaco subaracnoideo provocando compressdo dos tecidos e
deformacgdo do cranio, resultando em sinais neurolégicos como marcha compulsiva, ado¢do de
posturas anormais e cegueira. A hidrocefalia deve ser a suspeita principal em poldros apresentando

comportamento anormal e cabeca abobadada (Mcauliffe & Slovis, 2008).

A sindrome do poldro lavanda, ou Lavender foal syndrome, também conhecida como diluigéo letal da
cor da pelagem, é uma doenca autossémica recessiva, por isso hereditaria, afeta principalmente recém-
nascidos de raca arabe. Paralelamente, é descrita a Epilepsia Idiopéatica Juvenil, com a qual alguns
autores postulam uma possivel relacao/ sobreposicdo (Edwards & Finno, 2020). Além da coloracéo
caracteristica da pelagem (prateada, estanho, lavanda ou rosa), apresentam quadros neuroldgicos,

com episddios tetanicos com opistétono, movimentos de pedalada e rigidez extensora, resultando em
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incapacidade de estacdo, o reflexo de succao alterado e estrabismo ventral ou nistagmo (Edwards &
Finno, 2020; Mcauliffe & Slovis, 2008).

d) Causas diversas

Os principais diagnosticos diferenciais da EHI incluem a prematuridade (nascido antes de 320
(trezentos e vinte) dias de gestacdo) e dismaturidade (poldro nascido a termo com sinais de
prematuridade), sendo que ambos apresentam sinais caracteristicos e impreparagcdo para a vida
extrauterina: debilidade geral, cascos gelatinosos, debilidade da cartilagem auricular, ndo ossificacédo

dos ossos do carpo, entre outros (Mcauliffe & Slovis, 2008).

A isoeritrolise neonatal € um distirbio imunolégico, que resulta na destruicdo eritrocitaria por anticorpos
de origem materna (adquiridos pela ingestdo de colostro) resultando em anemia hemolitica
imunomediada. Dependendo da severidade da hemdlise, os sinais clinicos podem tornar-se evidentes
entre 6 (seis) el2 (doze) horas (casos graves) e 3 (trés) a4 (quatro) dias (casos leves) apés o parto e
ingestdo do colostro materno. Sinais leves como letargia, taquicardia, taquipneia e ictericia serédo
observados em poldros com hemdlise de inicio gradual e anemia leve. Em caso de hemdlise grave, os
sinais incluem letargia, taquicardia, taquipneia, febre, membranas mucosas pdlidas e/ou amareladas,
hemoglobindria e anorexia parcial. Podem ainda ocorrer convulsdes, devido a hipdxia ou encefalopatia
bilirrubinica. Nos casos mais graves, pode haver choque cardiovascular e hipoxia, levando a faléncia

multiorganica e morte (Mcauliffe & Slovis, 2008).

O traumatismo craniano (com ou sem fratura craniana) é também um diagndstico diferencial importante
de considerar nos quadros neurolégicos. Os sinais clinicos variam de acordo com o grau da lesdo e
incluem: epistaxis, confusdo, depresséo, letargia, desorientacéo, cefaleia, marcha compulsiva, marcha

em circulos, hiperatividade, convuls@es e coma (MacKay, 2004; Ragle, 1993).

As intoxicagBes também sdo uma hipotese a considerar, mesmo que sejam raras. As toxinas potenciais
sdo numerosas incluindo: metais pesados (potencialmente presentes na agua ou alimentos), plantas
toxicas (como a datura, loendro, teixo, entre outras), e intoxica¢des iatrogénicas. A administracédo de
medicamentos em recém-nascidos pode ser problematica devido a maturacdo e sensibilidade dos
recetores de fArmacos e caracteristicas fisiolégicas, como a baixa concentracao de albumina de ligacdo
a farmacos, a permeabilidade da barreira hematoencefélica e as diferengas na quantidade e distribuicdo
de fluido corporal. Essas alteracdes podem resultar em dificuldades de ajuste de dose e em reagfes

adversas aos medicamentos (Vaala, 1985).

Além das patologias referidas, pode ser relevante considerar outras patologias como possiveis
diagnésticos diferencias, nomeadamente patologias que cursam com o0 surgimento de acidose
metabdlica, a qual origina manifestacbes de letargia, confusdo, debilidade, convulsbes até estado

comatoso (Picandet, 2007).
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6. Exames complementares e diagnostico

A anamnese completa é preponderante na identificacao de fatores de risco. Contudo o diagnéstico de
EHI geralmente é baseado na identificacéo de sinais neuroldgicos, por excluséo de outros diagndésticos
diferenciais. E, ainda, importante considerar a possibilidade da existéncia concomitante de patologias,
nomeadamente EHI e septicemia, por partilharem alguns fatores de predisponentes.

A abordagem diagnéstica pode, e deve, ainda ser complementada pela utilizacdo se exames
complementares laboratoriais ou imagiolégicos, auxiliando o exercicio clinico e confirmacdo ou

exclusédo de diagnosticos diferenciais.
a) Patologia clinicalaboratorial

A analise dos parametros bioquimicos e eletroliticos séricos (Tabela 2) permite identificar as alteracbes
como hipoglicemia, hiponatremia, hipocalcemia e hipomagnesemia. Nesta perspetiva, além da
identificacdo da alteragdo, € também importante acompanhar a resposta a algumas estratégias
terapéuticas/ correcdo das mesmas, como parte do exercicio diagnéstico.

E ainda frequente a observagio de niveis elevados de creatinina e enzimas musculares em poldros
com EHI. Estas observa¢gBes podem estar relacionadas com o comprometimento do fornecimento
adequado de Oz no utero, como por exemplo em caso de insuficiéncia placentaria. Niveis elevados de
creatinina e aspartato aminotransferase (AST) também podem ser relacionados com trauma no
nascimento (Bernard, 2003). A presenca de hiperamonémia com evidéncia de disfuncéo hepatica,

como presencga sérica de acidos biliares, suporta a presenca de encefalopatia hepatica (Mair, 1997).

Tabela 2: Valores de referéncia de bioguimica do poldro. Adaptado de (Mcauliffe & Slovis, 2008)

Parametro Unidade Idade inferior a 1 semana 2-3 semanas de idade
Albumina g/dL 2,7-3,6 3,4-4,1
Fosfatase alcalina (ALP) U/L 1247-2853 25-871
Aspartato U/L 70-194 127-399
aminotransferase (AST)
Nitrogénio ureico no mg/dL 14,8-28 11-26
sangue (BUN)
CO2 mEg/L 25,3-34,0 25-32
Calcio mg/dL 10,6-14,52 11,6-13,2
Creatinina mg/dL 1,3-3,2 0,8-1,8
Triglicerideos mg/dL 9,9-30,4 6-54
Proteinas totais (PT) g/dL 1,7-7,0 6,0-7,9
Lactato desidrogenase uU/L 307-479 176-477
(LDH)
Fosfato mg/dL 4,6-6,8 1,3-6,0

12


https://context.reverso.net/traduction/portugais-francais/Aspartato%2Baminotransferase
https://context.reverso.net/traduction/portugais-anglais/nitrog%C3%AAnio%2Bureico%2Bno%2Bsangue
https://context.reverso.net/traduction/portugais-anglais/nitrog%C3%AAnio%2Bureico%2Bno%2Bsangue

Glicose mg/dL 93,8-185,6 76-119
Gama- ul/L 10,9-53,7 3-38
glutamiltransferase
(IGT)
Cloreto mEg/L 91,6-110,5 97-105
Potassio mEq/L 3,2-4,8 2,5-5,0
Sadio mEq/L 133-147 133-140
Creatina quinase (CK) uU/L 90-1518 67-377
Bilirrubina direta mg/dL 0,11-0,48 0,7-2,5
Magnésio mg/dL 1,36-3,01 1,4-2,3
Lactato mmol/L 0,67-5,74 0,9-1,65
Acidos biliares umol/L 0-30 0-30
Amonia mg/dL 0-63 0-63

O hemograma completo, e as alteracdes observadas aos valores de referéncia, também orientam o
exercicio diagnostico (Tabela 3). A presenca de leucopénia com neutropénia observa-se em situacdes
de septicémia, podendo ainda os neutrdfilos apresentar granulos téxicos (Paradis, 1994), e podendo
também observar-se outras alteracdes laboratoriais como hipoglicemia e aumento do fibrinogénio
(Couetil, 1999). A presenca de neutropénia pode sugerir um estado de endotoxémia, devido a uma
marginalizagdo dos neutrofilos (Ammann Vincent et al., 2006). O doseamento da proteina amiloide
sérica (SAA) sanguinea é também um indicador da presenc¢a de um processo infecioso. O diagnostico
definitivo de septicemia passa pela realizacdo de hemocultura, por um periodo minimo de 24 (vinte e
quatro) horas. (Jean D & Desjardins |, 2007).

Tabela 3: Valores de referéncia de hematologia do poldro. Adaptado de (Mcauliffe & Slovis, 2008)

Unidades de hemograma | Unidades < 24 horas de vida Desde o nascimento
Contagem de leucdcitos K/uL 6,38-14,2 5,0-12,6
(WBC)
Contagem de eritrdcitos M/uL 7,13-12,01 6,5-9,99
(RBC)
Hemoglobina g/dL 10,72-16,10 11,0-16,0
Hematdcrito % 31,02-48,36 33,0-48,0
Contagem de plaquetas K/pL 122-316 115-450
Volume globular medio fL 37-46 38-53
(VGM)
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Hemoglobina corpuscular pPg 12-16
média (HCM)

Concentracéo g/dL 29-39 31-37
de hemoglobina
corpuscular média (MCHC)

% de neutrofilos K/pL 5,06-12,09 2,75-8,19
Linfécitos % K/uL 0,08-1,88 1,75-5,67
Mondcitos % K/uL 0,27-1,07 0,00-0,75
Eosindfilo % K/uL 0,02-0,09 0,00-0,38

Basofilo % K/uL 0,00-0,06 0,00-0,25
Fibrinogénio 200-500

E necessario ter em consideracdo que os resultados laboratoriais ndo sdo, por si, especificos nem
diagndsticos, mas sdo uma importante ferramenta de reforco da informagdo clinica disponivel,

apoiando também a interpretacdo dos sinais clinicos identificados.

Uma analise do liquido cefalorraquidiano é indicada perante a suspeita de meningite infeciosa. Neste
caso observa-se proteinorraquia (albumina, imunoglobulinas) e leucocitose. A elevacéo do teor de
albumina é indicadora de alteracéo da permeabilidade da barreira hemato-meningea, que pode surgir
no caso de EHI (Andrews et al., 1994).

Em caso de suspeita de encefalite por EHV-1, a confirmacao do diagndstico é feita por Polymerase
Chain reaction (PCR) para a dete¢&o do virus em amostra de esfregaco nasal ou amostra de sangue
(Ammann Vincent et al., 2006). Também pode ser realizado PCR ou imunoensaios enzimaticos para a

detecdo do agente responséavel pela doenca de Tyzzer (Licois et al., 1986; Niepceron & Licois, 2007).

O diagnostico da endotoxémia, por seu lado, baseia-se principalmente nos sinais clinicos. E, no
entanto, possivel o doseamento de endotoxinas no sangue (Ammann Vincent et al., 2006).

Para a confirmagado ou descarte de LFS é realizado o teste genético para detecdo da mutagdo (Edwards
& Finno, 2020).

Na presenca de hemolise, devem ser utilizados os testes de compatibilidade cruzada por aglutinagéo,
entre o sangue materno e do poldro, ou entre o leite materno e o sangue do poldro. Estes podem
inclusive ser empregados na prevencao da isoeritrolise neonatal, previamente a ingestdo do colostro
(Mcauliffe & Slovis, 2008).
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A quantificacdo hormonal pode ainda ser utili no diagnéstico da EHI, nomeadamente de
androstenediona, dehidroepiandrosterona, episterona, pregnenolona e progesterona. Estas hormonas
s&o neuroactivas e tem um papel importante no estado de sonoléncia intrauterino (Aleman et al., 2017).
Ao nascimento, a sua concentracdo plasméatica é alta, devendo diminuir rapidamente. Observou-se a
manutencdo de concentracdes elevadas no plasma de poldros com EHI, podendo inclusive refletir a

evolucado do estado de saude do animal (Tennent-Brown et al., 2015).
b) Exames imagioldgicos

Além da patologia clinica laboratorial, as técnicas de imagiologia, como a ecografia e radiografia, séo
facilmente acessiveis e podem ser necessarias para avaliar a fungédo de alguns 6rgdos e ajudar no

diagnostico, bem como na motorizagéo da evolugéo e resposta a terapéutica.

O exame radiolégico do carpo e tarso € recomendado para avaliar o grau de ossificacdo perante a
suspeita de imaturidade. A avaliacdo toracica pode ajudar a detetar alteragBes pulmonares, em
particular atelectasia difusa ou hipertensdo pulmonar, que podem ser presentes na EHI. Na avaliacdo
abdominal, pode ser observada pneumatose intestinal, caracterizada por acumulacdo lineares ou
cisticos de gases na submucosa na parede intestinal, indicadoras da presenca de enterocolite

necrosante, umalesao potencialmente associada a EHI (Vaala WE, 2002).

A consideragdo de outras anomalias, como anomalias congénitas como a hidrocefalia ou a abiotrofia
cerebelosa, podem requerer técnicas de imagiologia avancada, como a tomografia axial computorizada
(TAC) ou imagem por ressonancia magnética (IRM). Estes métodos diagnésticos também permitem
identificar hemorragia e edema cerebral, que podem ocorrer na EHI ou em caso de trauma craniano. O
acesso a estas técnicas permanece dificil e as anomalias congenitas sdo extremamente raras (Vaala
WE, 2002).

Embora muitos dos exames complementares referidos possam ajudar a orientar o diagnéstico ou

avaliar a gravidade das lesdes, nenhum até o momento permite um diagnéstico definitivo da EHI.

7. Terapéutica

A determinacao da terapéutica a implementar deve considerar diversos fatores, além da perspetiva de
recuperacdo do poldro (prognostico). Estes fatores devem ser claramente expostos pelo clinico e

debatidos com o tutor, por forma a suportar a sua deciséao.

Um dos fatores preponderantes na deciséo €, frequentemente, o investimento financeiro representado
pelo tratamento médico de um poldro recém-nascido, 0 que muitas vezes constitui um obstaculo a sua
implementacéo.

O sucesso da terapéutica e da recuperacéo do poldro atingido pela EHI depende, principalmente, da

rapidez de identificac@o da doenca, do suporte do animal e da gravidade das lesfes.

15


https://www.radiologyinfo.org/es/ctscan
https://www.radiologyinfo.org/es/ctscan
https://context.reverso.net/traduction/portugais-francais/imagem%2Bpor%2Bresson%C3%A2ncia%2Bmagn%C3%A9tica

a) Medidas de emergéncia - reanimacao do poldro recém-nascido

Uma frequéncia respiratéria superior a 60 (sessenta) movimentos por minuto € normal imediatamente
apos o nascimento, caindo depois para 20 (vinte)-40 (quarenta) movimentos por minuto em 1 (uma)—
2 (duas) horas apds o nascimento. A frequéncia cardiaca normal imediatamente ap6s o parto € de 40
(quarenta)-80 (oitenta) batimentos por minuto, aumenta para 130 (cento e trinta)-150 (cento e
cinquenta) batimentos por minuto ap6s o nascimento, e depois descresce gradualmente durante a
primeira semana de vida para 60 (sessenta)-80 (oitenta) batimentos por minuto (Mcauliffe & Slovis,
2008).

A asfixia perinatal ocorre quando o cérebro e os outros 6rgéos do poldro ndo recebem O:2 suficiente
antes, durante e apds o nascimento. Por conseguintes lesdes de hipoxia e isquemia surgem
rapidamente e podem ser fatais, razdo pela qual € importante reagir de forma rapida e organizada. Uma
frequéncia respiratéria superior a 60 (sessenta) movimento por minuto € normal imediatamente apés o
nascimento, sendo que alguns autores defendem o inicio das compressdes toracicas se a frequéncia

cardiaca for inferior a 40 (quarenta) batimentos por minuto.

A ressuscitacdo cardiopulmonar deve ser realizada em poldros recém-nascidos que tenham qualquer
um dos seguintes sinais: respiracdo ausente ou ofegante, batimentos cardiacos ausentes ou

irregulares, poldro ndo responsivo ou parto por cesariana (Mcauliffe & Slovis, 2008).

A ressuscitagdo cardiopulmonar é realizada em véarias etapas. O primeiro passo consiste em
desobstruir as vias respiratdrias, avaliar seu funcionamento/ paténcia e, em seguida, avaliar a atividade
cardiaca. As vias respiratdrias devem ser limpas por aspiracdo do liquido amnidtico presente na boca,
nasofaringe e cavidade nasal. O poldro deve ser estimulado, esfregando-o vigorosamente com toalhas.
Considera-se necessario intervir adicionalmente se o poldro ndo respirar dentro de 1 (um) minuto,
guando o PaO: é inferior a 60 (sessenta) mmHg ou a saturacdo de O: seja inferior a 90 %. Neste
cenario, deve ser utilizado um dispositivo de suporte respiratério artificial (Palmer, 2005). Das duas
técnicas possiveis, técnica “boca-ao-nariz” ou técnica de intubacéo, a Ultima € preferencial. A intubagéo
nasal é a mais pratica e permite a utilizagdo de tubos com didmetro interno entre 7 (sete) e 12 (doze)
mm por um comprimento de cerca de 55 (cinquenta e cinco) cm (Palmer, 1994). Sempre que possivel,
deve-se usar técnica estéril para evitar a introducéo de patogenios nosocomiais, mantendo presente
gue a rapidez de acdo € essencial, e que a primeira prioridade é a intubacgdo rapida e inicio da
ressuscitacdo. O géas inalado deve ser preferencialmente Oz2a 100 % para maximizar o carregamento
de todas as perfusdes combinadas. A frequéncia respiratéria deve ser limitada a 8 (oito) a 10 (dez)
movimentos por minuto respeitando uma pausa expiratéria 2 (duas) a 4 (quatro) vezes maior que a
inspiracdo (Palmer, 2007). A ventilagdo pode ser feita mecanicamente com ventilador ou manualmente.
A gasimetria arterial permite avaliar a eficacia da respiracao artificial, bem como monitorizar o estado

do equilibrio &cido-base do poldro.
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Se ndo forem detetados pulso nem batimento cardiaco, a massagem cardiaca externa deve ser
imediatamente iniciada, sendo que as compressodes toracicas ndo necessitam de ser coordenadas com
as a ventilacdo. O poldro é colocado em decubito lateral e a massagem cardiaca é realizada com a
palma da méo, sobre a 42 (quarta) e 52 (quinta) costelas, com uma presséo de cerca de 35 kg (Couetil,
1999). O objetivo deve ser uma taxa de 60 (sessenta)-100 (cem) compressdes por minuto, com retracao
toracica completa entre as compressées. E importante minimizar as interrup¢des da massagem
cardiaca, com um maximo interrupcéo de 10 (dez) segundos (para intubacédo ou verificagao do pulso,
por exemplo), com pelo menos 2 (dois) minutos de compressfes toracicas entre as interrupcfes
(Palmer, 2007).

A verificacdo do pulso durante a ressuscitacdo cardiopulmonar é desafiante, devendo optar-se pela
monitorizacdo do tamanho da pupila como indicacdo indireta da perfusdo cerebral. Uma perfuséo
inadequada reflete-se numa midriase evidente. Se a compressao toracica resultar em perfusao
adequada, as pupilas assumem um tamanho mais neutro (Palmer, 2007). A medida mais eficaz de
monitorizacdo neste contexto € a medi¢do do CO: expirado (PETCO2). Quando ndo ha perfusao
pulmonar adequada, a PETCO: é 0 (zero) porque os alvéolos sdo ventilados, mas néo perfundidos. Se
a compressao toracica resulta em débito cardiaco efetivo e ocorre perfusdo pulmonar, o PETCO:
aumenta. Este parametro pode ser alterado nomeadamente pela administracdo de epinefrina ou
bicarbonato (Palmer, 2007).

Alguns autores defendem o inicio das compressdes toracicas se a frequéncia cardiaca for inferior a 40
(quarenta) batimentos por minuto, sendo que outros reportam que o tratamento farmacolégico funciona

melhor do que as compressdes toracicas em poldros bradicardicos (Mcauliffe & Slovis, 2008).

De facto, a utilizacdo de farmacos € a segunda etapa da reanimacao cardiopulmonar. Neste sentido, a

colocagédo de um cateter intravenoso revela-se indispensavel.

A administracdo de um estimulante direto dos centros respiratérios, como o doxapram, € eficaz para a
resolucdo da apneia. Pode ser administrado em infuséo de taxa constante, numa dose de 0,02-0,05
mg/kg/h, e deve resultar na diminuicdo da PaCO: até 12 (doze) horas apds o inicio da terapia (Giguére
et al., 2008). Existe, no entanto, alguma controvérsia sobre a sua utilizagdo, pois demonstrou-se
diminuir o fluxo sanguineo cerebral e aumentar o consumo de Oz pelo miocardio (Mcauliffe & Slovis,
2008).

A epinefrina (ou adrenalina) € uma catecolamina enddégena com efeitos a- e 3-adrenérgicos, podendo
ser administrada via intravenosa (IV) ou intracardiaca, durante a massagem cardiaca, com o objetivo
de iniciar a atividade cardiaca (Couetil, 1999) e de melhorar a presséo de perfusdo coronaria. Deve ser
administrada na dose de 0,01-0,03 mg/kg, a cada 3 (trés)-5 (cinco) minutos, até que a circulacdo
espontanea seja alcancada (Mcauliffe & Slovis, 2008). Os efeitos a-adrenérgicos da epinefrina
aumentam a pressao aortica diastdlica, ao impedir simultaneamente o escoamento para os tecidos

periféricos (por vasoconstricdo arterial periférica) e aumentando o tonus aodrtico. A combinacéo de
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compressoes toracicas efetivas e a acdo da epinefrina resulta no retorno da perfuséo coronariana, que
€ 0 passo mais importante na resolucao da paragem cardiaca (Palmer, 2007). Glicopirolato pode ser
administrado inicialmente em dose Unica de 0,004 mg/kg, IV. Este anticolinérgico reduz a bradicardia.
Este tratamento também pode ser combinado com epinefrina devendo, neste caso, ser utilizada

inicialmente metade da dose normal da ultima (Mcauliffe & Slovis, 2008).

A administracdo de fluidos cristaloides para expansao de volume é recomendada em poldros que
apresentam pulsos fracos com boa frequéncia cardiaca, permanecem palidos ou cianéticos apés a
oxigenacao ou respondem mal aos esforcos de ressuscitacdo. Uma solugdo salina hipertonica (7%
cloreto de sodio - NaCl) pode ser usada em caso de choque na dose de 2-4 mL/kg. No entanto, deve
ser rapidamente seguido por administracdo de fluidos orais ou uma combinacdo de administracédo
rapida de fluidos orais e intravenosos. A administracdo de solucdo salina hipertdnica deve ser
cuidadosamente considerada em neonatos, pelas contraindicacdes que apresenta (como convulsdes,
hipernatremia, hipocalémia, insuficiéncia renal e trombocitopénia). Deve ser considerada em situagdes
em que a estabilizacdo rapida do sistema cardiovascular é necessaria e onde a falha em fazé-lo

provavelmente resultard em morte (Mcauliffe & Slovis, 2008).

A desfibrilagdo € indicada para poldros com fibrilacdo ventricular ou taquicardia ventricular sem pulso
(Mcauliffe & Slovis, 2008).

Se a ressuscitacdo for iniciada antes do desenvolvimento de um ritmo cardiaco sem perfuséo, a
probabilidade de sucesso na ressuscitacdo é de até 50 %. Se os esfor¢cos de ressuscitacdo comegam
depois do desenvolvimento da assistolia, a taxa de sobrevivéncia baixa até menos de 10 % e se a
atividade cardiaca néo for retomada dentro de 10 (dez) a 15 (quinze) minutos apds a paragem cardiaca,

as probabilidades de ressuscitacdo tornam-se praticamente nulas (Palmer, 2007).

b) Cuidados gerais (nursing)

Independentemente da necessidade de intervencao (ressuscitagdo) no pos-parto imediato, 0 sucesso

da recuperacao do poldro com EHI relaciona-se com os cuidados gerais de suporte implementados.

Os poldros em cuidados intensivos sao frequentemente semi-separados da mée (por divisérias de
estabulos), para segurancga do proprio e dos seus cuidadores. Estes poldros, caso ndo sejam capazes
ficar em estacdo autonomamente, devem ser colocados num colchdo macio (com capa impermeavel,
para facilitar a limpeza) e deve ser assegurado o apoio a sua termorregulacéo (recorrendo a cobertores
ou outros mecanismos de aquecimento), para evitar hipotermia. O poldro em decubito deve ser virado
com frequéncia, para evitar Ulceras de pressao, devendo privilegiar-se a posi¢céo esternal, que permite
uma melhor ventilacdo (devendo alternar-se a direcdo dos membros posteriores do poldro a cada 2
(duas) horas). Em caso de decubito lateral prolongado (superior a 30 (trinta) minutos), a ventilagdo do
pulmao inferior/declive é comprometida. Se possivel, o poldro deve ser encorajado a ficar em pé,

apoiado se necessario, por 5 (cinco) minutos a cada hora. A fisioterapia, incluindo exercicios de
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movimento passivo e massagens de grandes massas musculares, ajuda a estimular a circulacao. As

articulacdes devem ser verificadas diariamente quanto a calor ou inchago.

O umbigo deve ser tratado com solucdo de clorexidina 0,5%, 4 (quatro)-6 (seis) vezes durante as
primeiras 24 (vinte e quatro) horas de vida, e 2 (duas)-3 (trés) vezes ao dia, nos 2 (dois)-3 (trés) dias
seguintes (em poldros saudaveis), sendo que poldros hospitalizados podem exigir cuidados mais
prolongados (Mcauliffe & Slovis, 2008). O umbigo deve ser inspecionado diariamente, por forma a
identificar sinais de inflamacéo, infecdo ou a presenca de Uraco persistente (podendo recorrer-se a

ultrassonografia para a verificacao).

Os olhos devem ser examinados varias vezes ao dia para detetar traumas, lesdo da cérnea ou a
presenca de entrépion. Pomadas lubrificantes ou lagrimas artificiais devem ser aplicadas regularmente

nos poldros em decubito, como géis a base de carboxipolimetileno..

Os cateteres venosos devem ser verificados diariamente e trocados a cada 72 (setenta e duas) horas,
a menos que sejam especificamente projetados para uma colocagdo mais longa. Os conjuntos de
administragdo de fluidos devem ser trocados diariamente se forem administrados fluidos contendo
glicose (Mcauliffe & Slovis, 2008). Os principais locais de inser¢céo dos cateteres venosos nos poldrosos
sdo a veia jugular e a veia cefalica. Na veia jugular o lado direito é preferencial, por ter menos risco de
lesionar o nervo laringeo recorrente cujo ramo direito € mais profundo que o ramo esquerdo. Contudo
a localizacdo jugular pode ocasionar desconforto ao poldro durante as tentativas de amamentagéo. A
colocacdo na veia cefélica, mesmo que menos comum, oferece uma alternativa interessante. Em
qualquer um dos locais existe o risco de tromboflebite, hematoma, hemorragia e embolia, sendo as
consequéncias destes sdo expectavelmente menores na veia cefélica, por ter didmetro menor
(Marianne, 2012; Nogradi & Magdesian, 2017; Schoster, 2017).

Muitas vezes, o suporte nutricional &€ necessario para que o poldro ingira uma quantidade suficiente de
leite. Se se conseguir manter em estacdo, o poldro deve ser apoiado e orientado para a encontrar a
mama, e pode ser suplementado com leite da mé&e ou substituto do leite (oferecido em biberdo ou
balde). Se o reflexo de sucgéo for insuficiente ou ausente, deve ser colocada uma sonda nasogastrica,
para permitir a nutricdo enteral (Picandet, 2007). Complica¢des potenciais incluem pneumonia por
aspiracdo (particularmente no recurso ao biberdo) e irritagdo laringea/faringea (pela passagem/
persisténcia da sonda nasogastrica). A alimentagdo deve ser introduzida gradualmente, iniciando com
5-10 % do peso corporal, e aumentando 1-2 % a cada 12 (doze) horas, até 20-25 % do peso corporal,
se a alimentacéo for tolerada (MacLeay, 2000; Vaala, 1994). Poldros doentes devem ser alimentados
regularmente (a cada hora, se possivel) para ndo ingerirem grandes volumes a cada toma. A sonda
nasogastrica deve ser verificada antes de cada alimentacao e substituida se houver qualquer davida
sobre sua correta posicao. Os poldros devem ser alimentados em pé ou na posi¢ao esternal e mantidos
na posicao vertical por algum tempo ap6s a alimentac&o, para reduzir o risco de refluxo e aspiragdo. E
aconselhavel verificar o refluxo gastrico antes de cada alimentagdo. O leite de égua (fresco ou

congelado) deve ser a primeira op¢do, embora os substitutos do leite de poldro também sejam
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adequados. Se a alimentacao enteral causar sinais de célica, ela deve ser reduzida a um nivel toleravel
ou interrompida (Mcauliffe & Slovis, 2008). A monitorizacao regular da glicemia é importante e, se a
alimentacdo enteral ndo estiver a atender as necessidades energéticas do poldro, é necessaria a
implementacéo de nutricdo parenteral total ou nutricdo parenteral parcial. As necessidades energéticas
de manutencdo devem ser calculadas e atendidas em 2 (dois) -3 (trés) dias. O calculo das
necessidades energéticas € complexo, por ndo existirem valores disponiveis especificamente para
poldros recém-nascidos e os requisitos nutricionais adicionais de poldros doentes sdo estarem
completamente determinados. A necessidade total de energia de um poldro doente de 50 kg é estimada
em 50-70 kcal/kg/dia. Um exemplo de protocolo de nutricdo parenteral consiste em comecar com 33 %
das necessidades energéticas por 24 (vinte e quatro) -48 (quarenta e oito) horas, seguido por um
aumento de 33 % em 48 (quarenta e oito) horas adicionais, momento apds o qual as leituras de glicose
no sangue devem estar dentro dos niveis normais. A maioria dos poldros recuperara o suficiente em 3
(trés)-5 (cinco) dias para iniciar a nutricdo enteral parcial ou total. As solu¢des para nutricdo parenteral
podem ser adquiridas comercialmente em varias formulagcées (Mcauliffe & Slovis, 2008). Contudo a

nutricdo parenteral é frequentemente evitada devido a dificuldade de sua administrag&o e ao seu custo.

c) Convulsdes

As manifestacdes neuroldgicas mais severas sdo, frequentemente, as convulsdes. As convulsdes
resultam num aumento das necessidades de Oz no tecido cerebral e muscular (em cerca de 500 %),
agravando a situacédo de hipoxia (Picandet, 2007). O objetivo do controlo das convulsdes é prevenir
danos neurolégicos adicionais e reduzir o risco de trauma para o recém-nascido. O diazepam (0,1 a
0,2 mg/kg) quando administrado por via IV tem acao rapida e poucas reacdes adversas, mas seus
efeitos sdo de curta duragdo. Se o diazepam nao for eficaz ou as convulsdes forem recorrentes, deve
utilizar-se fenobarbital. Para controlar convulsdes graves deve ser administrado 2-10 mg/kg, cada 12
(doze) horas, por via IV lenta, para evitar depressao respiratéria. Uma vez controlados os episddios
convulsivos, a interrupcdo abrupta da terapia com fenobarbital pode causar a recorréncia das
convulsdes, devendo reduzir-se gradualmente as doses (desmame) ao longo de 24 (vinte e quatro) a
48 (quarenta e oito) horas (M. Furr, 1996). Os efeitos adversos do fenobarbital incluem hipotermia,
anomalias do ritmo respiratério e da pressao sanguinea. Em caso de insucesso do fenobarbital, a
fenitoina (dose inicial de 5-10 mg/kg/12h, depois 5 mg/kg/12h por IV lenta) ou o pentobarbital de sodio
(2-4 mg/kg, IV, dose pontual) podem ser usados (Picandet, 2007).

Embora sejam recomendados noutros contextos, a utilizacdo de xilazina ou ketamina é contraindicada
em poldros convulsivos, porque contribuem para o aumentam da pressao intracraniana (Picandet,
2007).

d) Perfuséo, oxigenacédo e homeostasia

A estabilizacdo do poldro com EHI passa também pela recuperacdo e manutencéo do equilibrio de
perfusdo, oxigenacdo e homeostasia.
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A manutencdo da pressao arterial depende, entre outros fatores, do volume circulante, e a
administracdo de fluidos intravenosos permite corrigir os estados de hipovolémia. Em simultaneo, é
necessario monitorizar o efeito dos fluidos administrados e ajustar a na taxa de perfusdo, para evitar
estados de sobre hidratacdo, os quais podem agravar ou originar situacdes de edema cerebral e
pulmonar. Os gases e eletrolitos séricos devem também ser medidos regularmente, para permitir a
correcdo atempada de alteragBes metabolicas, particularmente a acidose metabdlica. As necessidades
de fluidos para manutencao de um poldro recém-nascido definem-se entre 80-120 mL/kg/dia. O estado
de desidratacdo deve ser avaliado e a taxa de restabelecimento do defice hidrico (défice hidrico = %
de desidratacéo x peso corporal em kg) adicionada a taxa de manutencéo. Poldros com equilibrio acido-
base e eletrolitico normais e desidratacéo leve a moderada geralmente recebem 1 (um) litro inicial de
liquido cristaldide, por 1 (uma) hora, sendo depois reavaliados. A solucdo salina isoténica (NaCl 0,9%)
€ indicada na presenga de hipercalémia, hiponatrémia, hipoclorémia e alcalose metabdlica, enquanto
solucdes com dextrose (5%) sdo recomendadas em caso de hipoglicémia ou hipercalémia (Mcauliffe &
Slovis, 2008).

Em caso de debilidade cardiaca e hipotensao arterial, a fluidoterapia pode ser complementada com o
uso de vasopressores, como dopamina (2-10 pg/kg/min, em infuséo IV) e dobutamina (2-15 pg/kg/min,
em infusdo IV) por forma a obter uma boa ventilagdo/ perfusdo, mantendo a liberacéo e a remocéo de
CO2dos tecidos (Palmer, 1994; Picandet, 2007). O célcio, sob a forma de gluconato de célcio a 10%
(0,5-1 mL/kg duma solucdo a 10% em perfuséo IV lenta,) é um estimulante cardiaco que também pode
ser benéfico (Couetil, 1999).

O dimetilsulféxido (DMSO) (0,5- 1 g/kg, IV lenta cada 12h), embora controverso pela sua toxicidade, é
ainda amplamente utilizado, pelas propriedades anti-edema. Esta descrito que favorece a redugéo do
edema cerebral e da pressao intracraniana, permitindo melhorar a perfuséo cerebral, além de possuir
acdo anti-inflamatéria, antibacteriana e antifingica, e atua na captura de radicais livres (Vaala, 1994).
O manitol (0,25-1 g/kg IV lenta, cada 12-24h,) também pode ser usado para seu efeito diurético e

diminuir o edema intercelular (Picandet, 2007).

Em caso de dificuldade de acesso a uma via vascular periférica, pode ser utilizada como alternativa a
via intradssea. Os farmacos administrados intramedularmente s&o absorvidos quase imediatamente na
circulagdo sistémica (Guy et al., 1993). A vantagem desta via deve-se ao facto de a cavidade medular
ndo colapsar na presenca de hipovolemia ou choque circulatério periférico, permitindo assim manter o
retorno venoso. Os farmacos e produtos que podem ser administrados por via intradssea incluem
liquidos, glicose, bicarbonato de sddio, sangue, plasma, epinefrina, lidocaina, atropina, dopamina,
dobutamina, vasopressina, antimicrobianos, fenobarbital, diazepam, butorfanol, insulina, manitol e

entre outros, que possam ser convencionalmente administrados por via intravenosa (Palmer, 2007).
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e) Suporte imunitario / prevencao da infecéo

Os neonatos equinos sao considerados desprovidos de gamaglobulinas ao nascimento, o que ocorre
porque a placenta epiteliocorial das éguas nédo permite a transferéncia de imunoglobulinas maternas
para os seus fetos por via placentaria, durante a gestacdo. Esta transferéncia depende, portanto, da
transferéncia passiva de imunoglobulinas fornecida pelo colostro. Se o poldro n&o receber
concentracdes adequadas de imunoglobulinas do colostro materno, pode evoluir para FPTI, tornando-
se altamente suscetiveis a infecbes e septicémia. A FPTI completa ou parcial acompanha
frequentemente a EHI em equinos. Assim, os poldros com EHI devem ser rastreados quanto ao seu

estado imunitario (MacLeay, 2000).

Para esta avaliacdo, podem utilizar-se testes indiretos (turbidez de sulfato de zinco, coagulacdo do
glutaraldeido, aglutinacdo em latex e refratometria), que permitem uma estimativa da concentracdo de
imunoglobulina, ou testes diretos, que quantificam a concentracdo absoluta de imunoglobulina G (1gG)

(Enzyme-Linked Immunosorbent Assay - ELISA e imunodifusao radial - RID).

Numa abordagem de primeira linha, a avaliagdo da potencial existéncia de FPTI nas primeiras 12 (doze)
horas apds o nascimento pode ser feita pelo doseamento das PT por refratometria, o qual apresenta
alta sensibilidade, além do baixo custo, rapidez e facil manuseamento, podendo ser realizada ‘no
campo’ (Sobral et al., 2021).

A RID é um método de quantificacdo direta de IgG considerado o gold-standard para determinagéo de
IgG total. A identificagdo de niveis séricos de IgG forem inferiores a 800 (oitocentos) mg/dl nas primeiras
12 (doze) a 24 (vinte e quatro) horas de vida recomenda a implementacdo rapida de tratamento
(MacLeay, 2000), pela administracdo de imunoglobulinas (colostro materno) per os, por intubacéo

nasogastrica, e/ou por administracdo intravenosa de plasma, preferencialmente da mée.

Uma terapia preventiva com antibidtico é preconizada, pela incidéncia de complica¢gBes infeciosas
nestes poldros. Os antibiéticos comumente usados incluem os aminoglicosideos, como a gentamicina
(1-2 mg/kg, IV ou IM, cada 8 horas), em combinagdo com B-lactdmicos, como a penicilina G procaina
(20.000 Ul/Kg, IM, cada 12 horas) e derivados ou cefalosporinas, que vao oferecer um largo espectro
de acao (Baggot, 1994; Couetil, 1999; Vaala, 1985).

f) Terapéuticadirigida
Pode ser necessaria a instituicdo de terapéutica de suporte respiratério (em continuidade ou ndo da
ressuscitacdo cardiopulmonar). A insuficiéncia respiratéria pode ser corrigida por ventilagdo mecanica
com Oq. Se for necessario as metilxantinas, como teofilina (dose inicial de 5-7 mg/kg seguida por uma
dose de 1-2 mg/kg/8-12h, per os (PO)) ou cafeina (dose inicial de 10 mg/kg, PO seguida por uma dose
diaria de 2.5-5 mg/kg PO), podem ser usadas para estimular o centro respiratorio (Couetil, 1999;
Picandet, 2007; Vaala, 1994). A importancia de manter o poldro em decubito esternal ja foi descrita e é

um fator de melhoria da oxigenagéo sanguinea. Em caso de hipertensé@o pulmonar, frequente em caso
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de hipoxémia persistente, pode ser interessante o uso de vasodilatadores pulmonares. O monéxido de
azoto (5-20 ppm), por via inalatéria, € usado por seu efeito vasodilatador rapido, mesmo em doses
baixas (Lekeux, 2002; Palmer, 1994).

Para o trato gastrointestinal, podem ser utilizadas preparac¢@es (ou iogurte) contendo Lactobacillus spp.
e outra flora bacteriana normal e saudavel, com objetivo de prevenir o crescimento excessivo de
bactérias patogénicas, como Clostridium spp.. Estudos demonstraram que, em poldros em decubito,
nao é necessario o uso de medicacdo anti-Ulcera, pois 0 pH gastrico ndo é acido. No entanto, em
animais ambulatérios, a terapia anti-Ulcera pode ser indicada (MacLeay, 2000). Na presenca de ileo
paralitico, este deve ser tratado em primeira intencdo com intubacdo nasogastrica, para
descompressao gastrica, e lavagem retal, estimulando a motilidade das partes distais do trato intestinal.
Em casos com graves estase gastrointestinal, farmacos pro-cinéticos como eritromicina (15-25 mg/kg
PO cada 8h) ou metoclopramida (0.15 mg/kg subcutdneo cada 6h ou 0.1-0.2 mg/kg q8-12h IV lenta
ou PO) poderiam ser Uteis sendo, no entanto, a sua utilizacdo controversa, pois 0s poldros séo
particularmente suscetiveis a intussuscecédo (Couetil, 1999).

A nivel renal, a insuficiéncia de origem isquémica pode ser tratada com dopamina em perfusao IV
continua (2-10 ug/kg/min). A dopamina vai estimular os recetores dopaminérgicos, permitindo melhorar a
perfus@o sanguinea renal e das artérias mesentéricas e aumenta a taxa de filtracdo glomerular. Tem
também uma acdo inotropica positiva ao nivel do miocérdio, melhorando a sua contratilidade e,
consequentemente, a perfusao tissular geral. A furosemida (0,25-2 ug/kg/h em perfusdo continua) pode ser
utilizada em conjunto por ter efeito sinérgico com dopamina, aumentando a diurese e vasodilatagdo
(Couetil, 1999; Vaala, 1994).

g) Método de compresséo de Madigan

A transicdo da inconsciéncia intrauterina e da fisiologia fetal para a consciéncia e atividade extrauterina
€ essencial para a sobrevivéncia. A manutencéo do estado de inconsciéncia no Utero deve-se a uma
acdo combinada de varios fatores, que incluem os efeitos neuroinibitérios de altas concentracdes
circulantes e cerebrais de adenosina, progesterona e seus derivados neuroativos relacionados
(alopregnanolona e pregnanolona), bem como prostaglandina D2 e um peptideo neuroinibidor

placentario (Aleman et al., 2017).

O método de compressao de Madigan ou Madigan squeeze method consiste na aplicacao de presséo
continua na caixa toracica do recém-nascido usando uma corda, simulando a passagem pelo colo do
Utero durante o parto. O poldro deita-se e as concentracdes plasmaticas de ACTH e esteroides
aumentam, resultando na diminuigcdo das frequéncias cardiaca e respiratoria e da temperatura retal e
inibicdo da atividade voluntaria (Toth et al., 2012). Apés cerca de 20 (vinte) minutos, a compresséao é

removida e é permitido que o poldro figue em estacéo. A liberacao da presséo produz excitagdo e tem
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como objetivo uma transicéo para a consciéncia normal, com o inicio da amamentacao (Aleman et al.,
2017).

O uso combinado deste procedimento resulta numa recuperagédo mais rapida do que a implementacao
isolada de tratamento médico, sem que tenham sido reportados efeitos colaterais (Aleman et al., 2017;
Bailey, 2015). As contraindica¢des para o uso deste método incluem a presenca de insuficiéncia
respiratéria, doengas neuromusculares, cardiomiopatias e fratura de costelas (Aleman et al., 2017).

Curiosamente, esta técnica é pouco reportada na Europa.

8. Prognostico e prevencdo e perspetivas futuras

As medidas preventivas devem focar-se da salde da égua durante a gestacdo e o parto. Assim, a
prevencao e tratamento da placentite, diminui¢do da presenca de mediadores inflamatérios durante a
gestacao (associados a diversas patologias) e a observagéo do parto e assisténcia quando necessario,
sdo os objetivos da prevencdo. As medidas preventivas mais eficazes para o poldro envolvem o

reconhecimento da patologia e o inicio rapido da terapia apropriada (Gold, 2017).

Com uma rapida identificagdo de poldros em risco e cuidados de suporte apropriados, a recuperagéo
completa é frequente. A sobrevivéncia depende da extensdo das lesdes, a qual pode nao ser aparente
logo nos primeiros dias de terapia. Os poldros que recuperam, recuperam totalmente em até 90 % dos
casos, ndo apresentando sequelas a longo prazo, ndo afetando significativamente a sua competéncia
atlética (Baker et al., 1986; MacLeay, 2000).

9. Consideracgdes finais

Em conclusdo, a EHI, apesar de ndo ser uma entidade inteiramente compreendida, é diagnosticada
pela identificacdo dos sinais clinicos e pela utilizacdo de diversos exames complementares. As op¢des
terapéuticas disponiveis, que podem tornar-se laboriosas e de longa duragdo em casos graves,
permitem geralmente um bom restabelecimento do animal, associando-se a um bom prognéstico a
longo prazo. Os avang¢os na Medicina Humana sobre a patologia homéloga também permitirdo avancos
significativos na Medicina Veterinaria. Apesar de tudo, é essencial manter em consciéncia que 0s
principais limites enfrentados na medicina veterinaria na identificagdo e gestdo da EHI residem no
elevado custo financeiro dos exames complementares necessarios e tratamentos a implementar, bem
como na sua acessibilidade, nomeadamente na pratica ambulatéria. Em alguns contextos, a
capacidade e disponibilidade de referir estes poldros para cuidados especializados em contexto
hospitalar € o maior impedimento ao diagnostico atempado e ao sucesso do tratamento. E, também,
de reforcar o papel do Médico Veterinario na educagdo dos proprietarios/ tutores e tratadores de
cavalos, para que estejam alerta e aptos a identificar os primeiros sinais clinicos, solicitando apoio
veterinario imediato, e incentiva-los a reconhecer a importancia da prevencao e da realizacdo de
consulta de controlo aos poldros nas primeiras horas de vida, mesmo que estes aparentem ser

saudaveis.
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