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Resumo

FEIJO, Lorena Soares. Avaliacdo clinica e metabdlica de potros nascidos de
éguas com placentite. 2014. 55f. Dissertacao (Mestrado) - Programa de Poés-
Graduacao em Veterinaria. Universidade Federal de Pelotas, Pelotas.

A avaliacao clinica, hematologica e bioquimica de potros nascidos de eguas com
placentite auxilia na identificagcdo dos animais de maior risco. O primeiro estudo teve
objetivo avaliar a maturidade neonatal de potros nascidos de éguas com placentite.
Foram avaliados seis potros, divididos de acordo com o grau de viabilidade e
sobrevivéncia até 60 horas: grupo nao sobreviventes (GNS, n=2); grupo debilitados
(GD, n=2); grupo saudaveis (GS, n=2). O GS apresentou maior tempo de gestacéao
(320%2 dias) e maior intervalo inoculagao-parto (20,5+2,5 dias). Os potros do GNS e
GD apresentaram atraso para decubito esternal e reflexo de succdo. O GNS
apresentou bradicardia e hipotermia com 48hs de vida. Conclui-se que a
manutencdo da gestacao apds a injuria placentaria, influencia na maturagéo fetal e
na capacidade de resposta neonatal. O segundo estudo teve objetivo descrever a
resposta hematoldgica e bioquimica de potros nascidos de éguas com placentite.
Foram avaliados 58 potros, divididos em grupo controle (GC, n=22) e grupo
placentite (GP, n=36). O GP foi subdividido em trés grupos, de acordo com o
diagnostico de placentite: grupo saudaveis (GS, n=12), hiperlactatemia (GH, n=14) e
Dismaturos (GD, n=10). Fibrinogénio plasmatico e creatinina ao nascimento foi maior
(p<0,05) no GD. Os potros do GH e GD apresentaram elevacao (p=0,01) nas
concentragcdes de lactato ao nascimento, sem reducdo em 24 horas. Conclui-se que
potros neonatos provenientes de gestacbes com placentite apresentam condi¢des
clinicas variadas e grau de resposta neonatal distintos, necessitando avaliacao e
acompanhamento neonatal na busca de possiveis alteragcbes metabdlicas imediatas
e tardia.

Palavras-chave: Maturidade. Placenta. Marcadores. Metabolismo. Equinos.



Abstract

FEIJO, Lorena Soares. Avaliacdo clinica e metabodlica de potros nascidos de
éguas com placentite. 2014. 55f. Dissertacao (Mestrado) - Programa de Poés-
Graduacao em Veterinaria. Universidade Federal de Pelotas, Pelotas.

Biochemistry, hematologic and clinic evaluation of foals newborn to mares with
placentitis assist in identification high risk animals. The first study aimed to evaluate
neonatal maturity foals newborn of mares with placentitis. Were evaluated six foals,
dividing according to degree of viability and survival were evaluated up to 60 hours:
No survivors group (NSG, n=2), Debilitated group (DG, n=2), and Healthy group (HG,
n=2). The HG showed longer gestation length (320+2 days) and longer inoculation-
delivery interval (20,5+2,5 days). NSG and DG showed delay to sternal recumbency
and sucking reflex. The NSG had bradycardia and hypothermia to48 hours of life.. It
is concluded that the longer maintenance of gestation after placental injury, better is
the fetal maturation, which reflect in better viability and ability to neonatal response.
The second study aimed to describe hematologic and biochemistry response of foals
newborn of mares with placentitis. Was evaluated 58 neonatal foals, which was
divided in Control group (CG, n=22) and Placentitis group (PG, n=36). The placentitis
group was subdivided into 3 groups: healthy group (HG, n=12), higher blood
concentration of plasmatic lactate group (HLG, n=14), and dysmmature group (DG,
n=10). Plasma fibrinogen and creatinine on birth was higher (p<0.05) in DG. In HLG
and DG presented elevation (p=0.01) in birth concentration lactate with no reduce in
24hs. It is concluded neonatal foals from gestation with placentitis present several
clinic conditions, with different adaptation and neonatal response requiring neonatal
evaluation and monitoring to order find metabolic changes immediately and delayed
metabolic changes.

Key-words: Maturity. Placental. Markers. Metabolism. Equine.
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1 INTRODUCAO

O desenvolvimento e crescimento fetal dependem da integridade do
ambiente intra-uterino, que € responsavel por suprir as necessidades nutricionais,
metabdlicas e enddcrinas do feto (Rossdale, 2004). O impacto de desordens, de
origem materna ou placentaria, pode resultar em comprometimento fetal ou
neonatal. As condicdes maternas e as caracteristicas placentarias estao diretamente
relacionadas com o desenvolvimento fetal adequado e nascimento de um potro
saudavel (Bucca, 2006).

Condicbes associadas com alto risco em potros neonatos podem ser
classificadas em trés categorias: condicbes maternas, eventos do periparto e
condicbes neonatais. Nas condicdes maternas destacam-se as patologias
placentarias como inflamacédo e infec¢do, secrecdo vulvar e lactagdo precoce, as
quais devem ser alerta com relagdo a potencial ocorréncia de anormalidades
neonatais. Disturbios de eventos do periparto sdo classificados em casos de
distocias, descolamento precoce da placenta, ruptura prematura do cordao umbilical,
sendo a aspiragdo de mecénio devido a estresse fetal podendo conduzir a lesédo
hipdxica e alteragbes respiratérias. Por fim, sdo descritas como condi¢cdes neonatais
o estresse fetal manifestado no retardo do crescimento intra-uterino, eliminacao de
meconio in utero ou alteragdes causadas indiretamente por lesées placentarias. O
potro comprometido é frequentemente afetado por complicagcées multiplas e severas
(Morressey, 2005).

A mortalidade de potros nascidos de éguas com alteracdes placentarias
representa perda significativa na criacdo de equinos (Bucca, 2006), sendo a
placentite a principal causa de nascimentos prematuros e morte neonatal na espécie
equina. O comprometimento na unidade utero-feto-placentaria, por processos de
hipoxemia ou infeccao, reduz o aporte de nutrientes e oxigénio para o feto e
placenta (Hong et al., 1993). Estas alteracdes nas trocas metabdlicas e gasosas
podem causar danos na maturacao e limitacdo do desenvolvimento fetal, reduzindo

as chances do nascimento de um potro viavel. Sem a matura¢do do cértex adrenal,
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0 potro torna-se incapaz de sobreviver no ambiente pds-natal, ainda que seja
realizado tratamento de suporte (Rossdale et al., 1997).

Qualquer deficiéncia na funcao e estrutura placentaria pode refletir em déficit
de crescimento e maturidade fetal, além de danos na vida poés-natal (Whitwell,
1980). Segundo Bain (2004), potros provenientes éguas com placentite podem
nascer prematuros, apresentar alteracdées clinicas incompativeis com a vida, ou
podem ainda, nascer a termo, com pouca ou nhenhuma alteragao.

Em humanos, a inflamacdo da placenta é associada com resultados
obstétricos desfavoraveis. O baixo peso ao nascimento, morbidade perinatal e
endometrite pos-parto tem correlacdo com esta condicdo. O baixo peso ao nascer
permanece como fator de alto risco para mortalidade em bebés, com probabilidade
de desenvolvimento de alteracdes futuras durante a infancia (McCornick, 1985;
Thompson, 2003).

O reconhecimento de situagdes de risco para o potro é essencial para
estimar seu prognostico e estabilizar a condicao clinica do neonato. No entanto, em
algumas situacdes os potros apresentam comprometimento clinico sem que tenha
sido observada alteracao na gestacao. A causa da debilidade no neonato deve ser
identificada de outra maneira e, devido a placenta ser a principal comunicacédo da
mae com o feto, ela é responsavel pelo reflexo das condi¢des gerais da gestacao
(Koterba et al., 1990).

Em potros neonatos, o periparto € um periodo de adaptacdo ao ambiente
extra-uterino com o fim da circulagdo materno-fetal, inicio da respiracdo pulmonar e
inicio da nutricao enteral, de acordo com Knottenbelt et al (2004). Nos primeiros
momentos de vida, a salude do recém-nascido é resultado das condigdes do
ambiente intra-uterino e o grau de eficiéncia placentaria (Hay Jr., 1995). Isto destaca
a importancia de meios auxiliares para avaliacdo e identificacdo de possiveis
desordens decorrentes na vida fetal.

Durante as primeiras horas de vida pés-natal, valores de hematologia e
bioquimica em potros neonatos sao diferentes quando comparados com equinos
adultos. No entanto, os resultados de animais adultos sao rapidamente assumindo
por neonatos saudaveis (Austin, 2013).

Potros prematuros, sépticos ou que sofreram asfixia que sdo provenientes
de gestacbes comprometidas exigem cuidados especiais e emergenciais,
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caracterizando-se como animais de risco. Além do exame dos sinais vitais e
avaliacao do comportamento e atitude, métodos auxiliares de diagnédstico devem ser
utilizados para avaliar o grau de comprometimento neonatal (Morressey, 2005).

Durante a gestacao, a placenta é o 6rgao responsavel pela homeostase e
excrecdo de fluidos e eletrélitos fetais. Desta forma, o perfil hematolégico e
bioquimico € importante para caracterizar a capacidade de depuracao do individuo e
grau de resposta neonatal.

Segundo Orsini (2011), a doenca neonatal é complicada devido a trés
fatores: (i) a condicdo neonatal pode mudar praticamente minuto a minuto,
representada pela ativa transicdo e ajustamento da dependéncia ou independéncia
maternal/placentaria; (ii) a condicdo neonatal € sempre influenciada por fatores pré-
natais, devendo a saude maternal/placentaria ser sempre considerada na avaliagao
do potro porque o tratamento pode ser um resultado de doenga materna, infeccéao
materno-fetal ou insuficiéncia placentéria; (iii) o processo do nascimento € uma
transicdo importante e pode ser traumatico, podendo afetar a saude do neonato e
nao ser observado, o que pode influenciar no estado clinico muitas vezes
desconhecido ou subestimado.

Neonatos podem rapidamente apresentar mudancgas para melhor ou pior e
0s cuidados e avaliacGes sistémicas repetidas em potros de risco sdo necessarias
para garantir o diagnostico correto, avaliar a resposta a terapia e permite apropriada
intervencao (Austin, 2013). Resultados clinicos e laboratoriais nos primeiros dias de
vida refletem a qualidade de vida intra-uterina e demonstram o padrdo clinico-
metabdlico dos neonatos (Axon e Palmer, 2008).

Dentre os marcadores para predicao do estado clinico-metabélico neonatal,
a avaliacdo do lactato é clinicamente relevante na medicina neonatal intensiva, a
partir da admissdo hospitalar e durante o tratamento, como importante marcador
prognosticador (Corley et al., 2005).

O lactato é o produto final da glicélise (metabolismo anaerdbico) e é um
marcador bioquimico clinicamente Gtil do fornecimento adequado de oxigénio aos
tecidos. Elevagdes nas concentracoes de lactato ocorrem mais comumente em
potros doentes como um resultado de débito cardiaco reduzido devido a hipovolemia
e hipoperfusdo. No entanto, elevagcdes podem ocorrer com hipovolemia relativa
devido a vasodilatacdo associada com sepse ou asfixia perinatal. Mensuracdo das
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concentragdes de lactato também é util como um indicador de severidade de doenca
e progndstico de sobrevivéncia em potros criticamente doentes (Feary, 2011).

Com isso, é sempre € necessaria proceder a avaliacdo em mais de um
momento para predicao do estado metabdlico do paciente.

Elevacdes séricas do lactato ndo diagnosticam uma condicao especifica. No
entanto, indicam que o processo esta presente, € severo e demonstra sinais de
necessidade de imediata intervencao (Austin, 2013). Os altos valores de lactato sao
vistos em potros com choque séptico, choque hemorragico, prematuridade e
complicacdo neonatal por sindrome de asfixia perinatal (Henderson et al. 2008;
Castagnetti et al. 2010). De acordo com Austin (2013) a variacdo nos niveis de
lactato sanguineo, a depuracédo tem demonstrado ser o indicador de sobrevivéncia

mais util.



2 OBJETIVOS

Objetivo Geral

O objetivo deste estudo foi descrever a resposta clinica e metabdlica de
potros nascidos de éguas com placentite.

Objetivos Especificos

- Comparar a resposta clinica, hematoldgica e bioquimica de potros nascidos
de éguas com placentite e potros controle;

- Avaliar e diferenciar as condi¢cdes clinicas e capacidade de resposta
neonatal dos potros de risco provenientes de éguas com placentite;

- Avaliar se 0 acompanhamento das concentragdes sanguineas de lactato,
no nascimento e com 24hs de vida, de potros nascidos de éguas com placentite
pode ser utilizado como sinalizador para alteracées metabdlicas e, assim, auxiliar

na identificacdo de animais de risco.



3 ARTIGOS
3.1 Artigo 1

MATURIDADE DE POTROS NASCIDOS DE EGUAS COM PLACENTITE

L.S. Feij6, B.R. Curcio, C. Haetinger, F.M. Pazinato, S. Kasinger, R.S. Dos Santos,
S.R.L. Ladeira, C.E.W. Nogueira.

Submetido a revista Arquivo Brasileiro de Medicina Veterinaria e Zootecnia
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RESUMO

Objetivou-se descrever a maturidade neonatal através da resposta clinica, comportamental e
hematoldgica de potros nascidos de éguas com placentite. Participaram do estudo seis potros
nascidos de éguas submetidas a indugdo experimental de placentite ascendente através da
infusdo intra-cervical de Streptococcus equi subespécie zooepidemicus e tratadas com Sulfa-
trimetoprim e Flunixin meglumine. A formacdo dos grupos neonatais foi realizada de acordo
com o grau de viabilidade e sobrevivéncia até 60 horas: Grupo Nao Sobreviventes (n=2);
Grupo Debilitados (n=2); Grupo Saudaveis (n=2). Foi considerado o tempo de gestagdo,
periodo de intervalo inoculagdo-parto, avaliagdo comportamental, clinica e hematolégica. O
grupo dos potros Sauddveis apresentou maior tempo de gestacdo (320+2 dias) e maior
intervalo inoculacdo-parto (20,5+2,5 dias). Os Grupos Nao Sobreviventes e Debilitados
apresentaram atraso para decubito esternal e reflexo de suc¢do. Foi observada bradicardia e
hipotermia com 48hs de vida no Grupo Nao Sobreviventes. Os potros do Grupo Nao
Sobreviventes e Sauddveis apresentaram leucopenia no nascimento com discretas variagdes
até as 48h. Os potros nascidos de éguas com placentite ascendente e tratadas demonstraram
evolucdo clinica e respostas neonatais distintas. Conclui-se que quanto maior o tempo de
manuten¢do da gestacdo apds a injdria placentdria, melhor serd a maturacdo fetal, o que

refletird em viabilidade e melhor capacidade de resposta neonatal.

Palavras-chave: Equinos, gesta¢cao, neonatos, imaturidade, hematologia.
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ABSTRACT

The aim of this study was to describe the neonatal maturity through clinical, behavioral and
hematologic response of foals born from mares with placentitis. Were used six foals born
from mares subjected to experimentally induced ascending placentitis through intracervical
infusion of Streptococcus equi subspecies zooepidemicus and treated with trimethoprim
sulfametoxazole and flunixin meglumine. The neonatal groups were performed according to
the viability and survival rate up to 60 hours: No Survivors group (n = 2); Debilitated group
(n = 2); Healthy group (n = 2). Was considered gestational length, period between inoculation
and delivery, behavioral, clinical and hematologic evaluation. The Healthy group showed
longer gestation length (320 + 2 days) and longer inoculation-delivery interval (20.5 + 2.5
days). No Survivors and Debilitated groups showed delay to sternal recumbency and sucking
reflex. Bradycardia and hypothermia was observed at 48 hours of life in No Survivors Group.
Foals from Not Survivors and Healthy groups showed leukopenia at birth with slight
variations until 48h. Foals born from mares with ascending placentitis and treated showed
distinct clinical and neonatal responses. It is concluded that the longer maintenance of
gestation after placental injury, better is the fetal maturation, which reflect in better viability

and ability to neonatal response.

Keywords: Equine, pregnancy, neonatal, immaturity, hematology.
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INTRODUCAO

A prontidao para o nascimento ocorre com a acdo do eixo hipotaldmico-hipofisidrio-
adrenal fetal, que através da producdo de cortisol, atua na maturacdo do sistema enddcrino e
demais sistemas organicos Este processo ocorre durante as dltimas 48-72 horas pré-parto
(Rossdale e Silver, 1982). Sem a maturacdo do cortex adrenal, o potro torna-se incapaz de
sobreviver no ambiente pds-natal, ainda que seja realizado tratamento de suporte necessario
(Rossdale et al., 1997). Estudos clinicos demonstram que a maturacdo fetal pode ser iniciada
de forma precoce, em situagdes na qual o feto é submetido a estresse cronico, como o
desenvolvimento de lesdes placentdrias e episédios de hipoxia (Rossdale et al., 1991; Mays et
al., 2002).

A causa mais frequente de partos prematuros e morte neonatal em equinos estd
associada a placentite. O comprometimento na unidade ttero-feto-placentdria, por processos
de hipoxemia ou infeccdo, reduz o aporte de nutrientes e oxigénio para o feto e placenta
(Giles et al., 1993; Hong et al., 1993). Estas alteracdes podem causar danos na maturacao e
limita¢do do desenvolvimento fetal, reduzindo as chances do nascimento de um potro viavel.
No entanto, potros nascidos de éguas com comprometimento placentdrio podem ser
prematuros, apresentar altera¢do clinica incompativel com a vida, ou ainda, podem nascer a
termo e com pouca ou nenhuma alteracdo (Bain, 2004).

Objetivou-se descrever a maturidade neonatal através da resposta clinica,

comportamental e hematolégica de potros nascidos de éguas com placentite.

MATERIAL E METODOS

O estudo foi realizado com o plantel de éguas do Centro de Ensino e Experimentacao
em Equinocultura da Palma (CEEP), da Universidade Federal de Pelotas, no municipio de
Capao do Ledo/RS (31°48'08.2"S; 52°29'51.4"0), durante a temporada reprodutiva 2012-
2013. Para o estudo foram utilizadas seis éguas mesticas Crioulas com idade média 1142 anos
e média de peso 437+22 kg.

As éguas eram submetidas a exame clinico geral, acompanhamento hematolégico e
exame obstétrico completo, no qual eram avaliadas as membranas placentarias,
desenvolvimento e atividade fetal. As gestacOes selecionadas para esse estudo ndo
apresentaram alteracdes clinicas e nos exames complementares até o momento de inducdo da

placentite ascendente.
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A inducdo de placentite foi realizada através da infusdo intra cervical de Streptococcus
equi subespécie zooepidemicus na concentracio de 10’ UFC, entre os dias 280-295 de
gestacdo, conforme protocolo descrito por Bailey ef al. (2010). Ap6s a inducdo, as éguas eram
submetidas a monitoramento intensivo até o momento do parto.

Todas as éguas apresentaram sinais clinicos de placentite, como secrecdo vulvar
purulenta a sanguinolenta, além de desenvolvimento precoce do ubere. Foi observado
espessamento da jungao utero-placentdria (JUP) e descolamento placentario 24-48hs apds a
inoculag@o bacteriana. Neste mesmo periodo pés-inducdo, foi identificado crescimento de S.
equi zooepidemicus no exame microbioldgico e presenca de células inflamatdrias na avaliagdao
citologica, confirmando o desenvolvimento clinico de placentite ascendente.

O protocolo de tratamento era iniciado 48hs ap6ds a inducdo de placentite e consistia na
administracdo de Sulfa-trimetoprim (Trissulfin®, sulfametoxazol e trimetoprim, Ouro Fino
Agronegdécio, Brasil), na dose 30mg/kg, a cada 12 horas, durante 10 dias e Flunixin
meglumine (Desﬂan®, Flunixin meglumine, Ouro Fino Agronegdécio, Brasil), na dose
1.1mg/kg, a cada 24 horas, com duracao de sete dias.

Todos os partos foram assistidos. Nao foi observado nenhum caso de distocia, porém,
todas as éguas apresentaram descolamento precoce da placenta, na qual foi procedida
interven¢do com rompimento da membrana corioalantéide e auxilio na tracdo do potro.
Imediatamente apds o nascimento foi realizada avaliag@o e atendimento ao neonato.

O diagnéstico pods-parto de placentite ascendente foi confirmado na avaliagdo
histopatoldgica placentdria ao identificar focos de inflamacao supurativa no corioalantéide e
vilosidades nas regides de estrela cervical e corpo uterino, caracterizada por presenca difusa
de neutrdfilos, pidcitos e macréfagos dispostos no corioalantéide. Desta forma, o diagndstico
de placentite ascendente foi confirmado através da observacdo dos sinais clinicos,
ultrassonografia, microbiologia, citologia e, por fim, histopatologia placentdria.

Para avaliacdo da maturidade neonatal do presente estudo foi considerado o tempo de
gestacdo e o intervalo inoculacio-parto (periodo de manuten¢do da gestacdo apds a indugdo
de placentite). Na avaliacio do potro foi realizada inspecdo para observacdo das
caracteristicas fisicas e avaliacdo dos reflexos posturais e comportamentais, sendo
considerado tempo para permanecer em decubito esternal, apresentacdo do reflexo de suc¢do
e tempo para levantar.

Na avaliacdo clinica foi aferida frequéncia cardiaca, respiratoria e temperatura retal.

Ainda foram avaliadas mudangas de comportamento e atitude, viabilidade neonatal e demais



20

alteracoes decorrentes. Para descricio da apresentacdo clinica foi estipulado o momento
imediato ao nascimento, 06hs, 12hs, 24hs, 36hs e 48hs de vida.

A avaliacdo hematologica foi realizada considerando valores de contagem de
hemadcias, concentragdo de hemoglobina, hematdcrito, volume corpuscular médio (VCM),
contagem de plaquetas, proteinas plasmaticas totais (PPT), fibrinogénio, contagem de
leucdcitos totais, neutrdfilos, linfécitos e taxa neutrédfilo:linfécito (N:L). As coletas de sangue
foram feitas, através de venopuncdo jugular em tubos com EDTA, imediatamente apds o
nascimento, 12hs, 24hs e 48hs de vida.

Os neonatos foram tratados com ampicilina (Cilin0n®, Ampicilina sédica, Ariston,
Brasil), na dose 22mg/kg, a cada 6 horas, flunixin meglumine (Desﬂan®, Flunixin meglumine,
Ouro Fino Agronegdcio, Brasil), na dosel.Img/kg, a cada 8 horas e fluidoterapia parenteral
aquecida (38°C) com ringer lactato e glicose 5% (Fresenius Kabi Brasil Ltda, Brasil), na dose
20mlL/kg. Nos potros que apresentaram auséncia de sucg¢do foi mantida alimentacdo enteral,
através de sondagem nasogdstrica. O colostro foi administrado 60-90 minutos apds o
nascimento, e posteriormente, leite materno durante todo o periodo necessario. Potros
debilitados e hipotérmicos foram mantidos com cobertores e colchdo térmico.

A divisao dos potros foi realizada de acordo com o grau de viabilidade e sobrevivéncia
até 60 horas: Grupo Nao sobreviventes (n=2), composto por potros severamente debilitados e
nao sobreviventes até 60 horas de vida; Grupo Debilitados (n=2), composto por potros
doentes, porém vidveis; Grupo Sauddveis (n=2), composto por potros imaturos, porém com
resposta satisfatoria.

Os dados foram analisados por estatistica descritiva através do programa Statistix 8.
Todos os dados estdo expressos como média + erro padrdo da média (EPM).

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica e Experimentagiio Animal da Faculdade

de Veterinaria da UFPel, sob o n® 3891.

RESULTADOS

Na avaliacdo do tempo de gestacdo foram obtidas as médias de 312+2 dias para o
Grupo Nao Sobreviventes; 315+1 Grupo Debilitados e 320+2 no Grupo Sauddveis. Quanto ao
tempo de inoculagdo-parto foram obtidas as seguintes médias de 1242, 15+1 e 20,5+2,5 para
0S Mesmos grupos, respectivamente.

Todos os potros apresentaram padrdo fisico indicativo de imaturidade, no qual foram

observadas uma ou mais caracteristicas como proeminéncia frontal, presenca de “hoof pads”,
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fraco tonus muscular, flacidez de orelhas e ldbios, além de pelos finos e curtos, conforme
descrito por Koterba (1990a) e Lester (2005). Na avaliagdo dos indices médios da relacdo
peso potro/ peso égua, foram encontrados: 7,1% no Grupo Nao Sobreviventes; 6,6% no
Grupo Debilitados; e 6,3% no Grupo Sauddveis. Os valores em quilogramas estdo descritos
na Fig. 1, assim como os tempos dos reflexos posturais e comportamentais, evolugdo clinica e
resultado neonatal.

Na apresentacdo do decubito esternal, reflexo de suc¢do e tempo para levantar é
evidente a imaturidade de alguns potros estudados. Em relacdo ao quarto neonato, o qual
demorou 24 horas para levantar, foi observada hiperextensdo grave nas articulacdes
metacarpo e metatarsofalangeanas, sendo este atraso decorrente da imaturidade do sistema
musculo-esquelético.

Ao avaliar a evolugdo clinica e resultado neonatal foi observado que os potros do
Grupo Nao Sobreviventes apresentaram perda dos reflexos adaptativos adquiridos, resultando
em 6bito com tempo de sobrevivéncia inferior a 60 horas. Nos potros do Grupo Debilitados,
foi observada debilidade transitéria imediata ao nascimento, sendo posteriormente
demonstrada resposta satisfatéria. No Grupo Saudaveis, foi observada melhor capacidade de
adaptacdo neonatal com auséncia de alteracdes clinicas.

Os valores encontrados na avaliagdo da frequéncia cardiaca, respiratoria e temperatura
dos grupos estudados estdo descritos na Tab. 1. Foi observada bradicardia e hipotermia com
48hs de vida nos potros do Grupo Nao Sobreviventes. Ainda no mesmo grupo, foi observada
bradipneia na avaliacdo das 24hs, com discreto aumento da frequéncia a partir de 36hs de
vida.

Na avaliacdo dos potros do Grupo Debilitados, a hipotermia foi observada nas 6hs,
com estabilizacdo da termorregulacdo nas 48hs de vida, alcangando valores semelhantes aos
animais do Grupo Saudaveis.

Os parametros hematolégicos dos potros neonatos estdo descritos nas Tab. 2 e 3. Em
relacdo a hematimetria, foi observado que os neonatos comportaram-se de forma semelhante
nos momentos avaliados. Foi observado que todos os potros apresentaram decréscimo dos
parametros na avaliacdo imediata ao nascimento e nos demais momentos. Ao avaliar as
Proteinas Plasmaticas Totais (PPT) foi observado incremento com 12hs nos potros do Grupo
Sauddveis, caracterizando o momento pds-mamada. Este aumento ndo foi encontrado nos

demais grupos. Em relac@o ao fibrinogénio, foi observado que os potros do Grupo Debilitados
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apresentaram maiores taxas imediatamente apds o nascimento, mantendo niveis elevados até
48 horas de vida.

Na avalia¢do do leucograma, foi observado aumento na contagem de leucdcitos totais
nos potros do Grupo Debilitados, assim como o aumento da taxa neutréfilo:linfécito (N:L),
que atinge 10:1.5 na avaliacdo com 48hs de vida. Ja nos potros do Grupo Nao Sobreviventes,
foi encontrada a inversdo da taxa N:L no nascimento (1:3), com resposta satisfatéria na
avaliacdo seguinte (12hs) com taxa de 3:2. Contudo, € evidenciada a imaturidade deste grupo
ao atingir taxa 1:1 no momento subsequente de 24hs. Nos potros do Grupo Sauddveis foi
encontrada manutencdo da taxa N:L com 2:2 até 24hs e 4:1 com 48hs de vida, porém com

discreta oscilagdo na contagem de leucdcitos totais neste periodo.
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Grupos

Potro

Tempo
inoculacao
- parto

Dec.
esternal

Succao

Levantar

Peso

Evolucio clinica

Resultado
neonatal

Nao
Sobreviventes

10 dias

35 min

10 horas

60 min

28.5

Letargia apds o nascimento. Com 24 horas de vida
apresentou apatia grave, irresponsividade a estimulos,
incapacidade de levantar, perda de suc¢do, perda de
vinculo com a mae, hipotermia, distensio abdominal e
draco persistente.

Obito em
40 horas

14 dias

9 min

25 min

70 min

40

Saudavel apds nascimento, responsivo a estimulos e
mantendo vinculo materno. Com 34 horas de vida
apresentou apatia grave, sem sustentacdo de cabeca e
incapacidade de levantar, perda de succ¢do, dispnéia,
distensao abdominal, impactac¢io de c6lon maior e dor a
palpacdo abdominal.

Obito em
56 horas

Debilitados

16 dias

10 min

4 horas

40 min

30.5

Sauddvel apds nascimento, responsivo a estimulos e
mantendo vinculo materno. Uma hora pés-parto
apresentou letargia oscilando momentos alerta e de intensa
apatia e hipotermia. Apds esta debilidade transitéria com
duragdo de 4 horas, apresentou resposta satisfatoria e nao
demonstrou demais alteragoes.

Vidvel

13 dias

4 horas

4 horas

24 horas

21

Letargia imediata ao nascimento oscilando momentos
alerta e de intensa apatia, hipotermia, porém se manteve
sempre responsiva a estimulos. Apds esta debilidade
transitéria com duracdo de 6 horas, apresentou resposta
satisfatéria. Observada presenca de Uraco persistente com
12 horas de vida.

Viavel

Saudaveis

18 dias

Imediato

30 min

60 min

26

Sauddvel / Sem alteragdes.

Viavel

23 dias

Imediato

40 min

65 min

31.8

Sauddvel / Sem alteragdes.

Viavel

Figura 1: Descricdo dos reflexos posturais e comportamentais, evolugdo clinica e resultados neonatais observados nos potros dos
grupos estudados. Peso em quilogramas (kg).




24

Tabela 1: Descri¢cdo dos parametros clinicos de frequéncia cardiaca, respiratoria e temperatura com média + erro padrao da média
observados do nascimento até 48 horas de vida dos potros nos grupos estudados. BPM (batimentos por minuto); MPM (movimentos por

minuto)
GRUPOS Nascimento 06 horas 12 horas 24 horas 36 horas 48 horas
Frequéncia Nao sobreviventes T7£2.5 9042 8444 9446 98+14 64
. Debilitados 120+£20 110£10 110£10 120+20 126+6 120+£20
cardiaca (bpm) Sauddveis 8614 9242 942 92 +8 74 + 14 96 + 16
Frequéncia Nao sobreviventes 36+8 48+16 28+4 164 28+4 36
.. Debilitados 44 + 4 46+14 34+14 36%12 36%12 3248
respiratoria (mpm) Saudveis 5624 42+14 3624 48+8 37+5 50+ 14
Nao sobreviventes 37.5+1 38.1£0.3 37.8+0.7 37.7+0.8 36.9+1.5 36.2
Temperatura (°C) Debilitados 37.1+0.3 36.5+0.2 37.8+0.2 38+0.1 37.8+0.1 38.6+0.1
Saudaveis 37.7£0.4 37.8+£0.3 37.7+£0.1 38.1 £0.5 38.4 £0.1 38.7+£0.2




Tabela 2: Descricdo de contagem de hemécias, hemoglobina, hematdcrito e VCM com média + erro padrao da média observados
do nascimento até 48 horas de vida dos potros nos grupos estudados.

GRUPOS Nascimento 12 horas 24 horas 48 horas
Nao sobreviventes 99+0.2 8.3x0.1 7.3+£0.1 6.13
Hemacias (x10°) Debilitados 11.8 +0.8 94+1.2 8.8+14 85+1.2
Saudéaveis 95+0.5 83+03 9.1+0.7 77+04
Nao sobreviventes 123+£04 10.3+£0.5 9+0.1 7.2
Hemoglobina (g/dL) Debilitados 13.7+0.6 113+1.1 104+14 10+ 1.25
Saudéveis 13+£0.2 11.1£0.5 124+1.7 10.3+£0.3
Nao sobreviventes 40.8+£1.3 342 +0.7 30.6+0.3 234
Hematocrito (%) Debilitados 46+ 1.3 36.6 +3.2 334+48 314+44
Saudéveis 40.8+1.9 352+14 39+44 33.6+0.3
Nao sobreviventes 41+04 41.8+0.7 41.6+£0.1 38.2
VCM (f1) Debilitados 389+1.6 385+1.5 37.8+0.7 36.8 +0.2

Saudéveis 42.6 £0.5 424 +0.3 423+12 434 +3.1
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Tabela 3: Descricdo de proteinas plasmadticas totais (PPT), fibrinogénio, plaquetas, leucdcitos totais, neutréfilos, linfocitos e taxa
neutréfilo: linfécito com média + erro padrao da média observados do nascimento até 48 horas de vida dos potros nos grupos estudados.

GRUPOS Nascimento 12 horas 24 horas 48 horas
Nao sobreviventes 53+0.1 54+£02 59+0.3 4.8
PPT (g/dL) Debilitados 58+04 59+0.1 57+0.1 59+0.1
Saudaveis 4.8 £0.5 6.1+0.5 6.3+0.6 6.3+0.5
Nao sobreviventes 500 + 300 400 £ 200 150 £ 50 200
Fibrinogénio (mg/dL) Debilitados 900 + 100 850 £ 50 650 £50 700 = 100
Saudaveis 450 + 150 550 £250 300 £ 100 600 + 100
Nao sobreviventes 291 £12.5 230 £ 40 215 +46 218
Plaquetas (x 10%) Debilitados 402 + 81 311 +40 363 + 121 301 £16
Saudaveis 324 +97 243 + 98 601 £ 340 387 £96
Nao sobreviventes 4550 £ 50 6125 +2475 5050 = 2350 800
Leucdcitos Totais (uL) Debilitados 6850 £ 2150 8750 £ 1050 8100 = 500 12600 % 2600
Saudaveis 4500 + 2500 4475 £ 1625 5050 = 1350 5700 = 1700
Nao sobreviventes 1413 £243 3850 £ 2685 2890 £ 2215 X
Segmentados (uL) Debilitados 4842 + 1458 7721 + 1099 7027 + 111 10736 + 2336
Saudaveis 2965 + 2145 2990 + 1341 2455 £ 23 4115 £ 1435
Nao sobreviventes 3045 £239 2147 £ 255 2072 £74 X
Linfécitos (uL) Debilitados 1892 + 717 826 £ 56 987 £ 303 1460 + 60
Saudaveis 1435 £ 315 1460 + 308 2384 + 1200 1246 + 86
Nao sobreviventes 1:3 3:2 2:2 X
Taxa N:L Debilitados 4:1 7:1 7:1 10:1
Saudaveis 2:1 2:1 2:2 4:1
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DISCUSSAO

O grupo dos potros saudaveis apresentou maior tempo de gestacdo (320+2 dias) e
maior intervalo inoculagao-parto (20,5+2,5 dias). Segundo Koterba (1990a), o nascimento do
potro antes dos 320 dias de gestacdo € considerado prematuro. A dismaturidade € atribuida
aos animais que nascem dentro do periodo gestacional fisiolégico (= 320 dias), porém
apresentam caracteristicas de imaturidade, como baixo peso ao nascer (Koterba, 1990a).
Assim, os neonatos do grupo Nao Sobreviventes e Debilitados podem ser classificados como
prematuros, sendo os potros Saudaveis considerados dismaturos.

No presente estudo, foi observado que a resposta frente ao tratamento € varidvel,
demonstrado pelos distintos resultados gestacionais e neonatais. Esta diferenca de resposta
também € encontrada em estudos semelhantes, como realizado por Bailey et al. (2010), sobre
inducdo de placentite ascendente com infusdo intra-cervical de S. equi zooepidemicus, no qual
demonstrou que o tratamento prolongou a gestacdo por mais tempo nas éguas tratadas, porém
a sobrevivéncia neonatal ndo foi diferente comparada ao grupo nao tratado. Para Bain (2004),
os fatores determinantes mais importantes para o resultado neonatal estdo relacionados com o
desenvolvimento fetal e o tempo de injuria placentéria.

Sugere-se que a maturagdo fetal precoce ndo € necessariamente acompanhada por
maturacdo completa de todos os sistemas organicos, visto que nos potros prematuros foram
observados déficits na adaptacdo extra-uterina. Embora a dismaturidade dos potros Saudaveis,
esses apresentaram melhor fungdo adaptativa e capacidade de resposta comparada aos demais
neonatos. O que pode ser atribuido ao maior tempo de gestagdo apos a inducdo de placentite,
ja que o Grupo Niao Sobrevivente obteve média de 12+2 dias e resultou no nascimento de
potros prematuros e severamente debilitados. Segundo Rossdale ef al. (1991) e Mays et al.
(2002), pode ocorrer maturacdo fetal acelerada em éguas que mantém a gestagdo por periodo
maior, caracterizando o estidgio cronico da placentite. Embora a maturacdo fetal ocorra de
forma precoce e incompleta pode promover o nascimento de um potro vidvel com maior
probabilidade de sobrevivéncia.

Na avaliacdo dos reflexos posturais de potros saudaveis sdo descritos na literatura os
seguintes tempos apds o nascimento: decubito esternal 5-10 minutos; reflexo de sucg¢do 5-20
minutos; levantar e permanecer em estacao até uma hora (Koterba, 1990b; Stoneham, 2006).

No presente estudo foi observado que somente os potros sauddveis apresentaram-se
dentro dos limites fisioldgicos para permanéncia em decuibito esternal. Contudo, na

apresentacdo do reflexo de succ@o, demoraram mais tempo que o aceitdvel para neonatos
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higidos, o que evidencia leve debilidade devido ao atraso. Os demais neonatos deste estudo
apresentaram claramente déficit nesta avaliagdo, demonstrando disfuncdo na adaptagdo extra-
uterina. Segundo Irvine (1984), o atraso do reflexo de suc¢do indica imaturidade neuromotora,
resultando em incoordena¢do. Em relacdao ao tempo para levantar, todos os neonatos estavam
dentro dos limites descritos para potros saudéveis (a exce¢ao do quarto neonato).

Na avaliacdo da atividade respiratoria, os potros debilitados e sauddveis apresentaram
frequéncia dentro dos limites fisioldgicos (40-60mpm apds o nascimento; 30-40mpm nas
primeiras horas de vida), conforme descrito por Stoneham (2006). No entanto, os potros nao
sobreviventes apresentaram momentos marcantes de bradipneia. Segundo Koterba (1990b),
esta hipoventilagdo é comum em potros prematuros e que sofreram hipoxia. Segundo Orsini
(2011), valores que reduzem ou excedem dos parametros fisioldgicos estdo negativamente
relacionados com sobrevivéncia.

Em todos os momentos de avaliacdo, os neonatos do grupo debilitados e sauddveis
apresentaram frequéncia cardiaca dentro dos limites fisiolégicos (80-120 bpm) conforme
descrito por Stoneham (2006). No grupo ndo sobrevivente, a reducdo da atividade cardiaca
(64 bpm) ocorreu juntamente com a diminui¢cdo na temperatura corporal (36.2°) com 48hs de
vida. Segundo Corley (2003), a reducdo da frequéncia cardiaca ocorre em potros com
hipotermia.

A temperatura corporal em potros neonatos varia de 37-39°C do nascimento até os
primeiros dias de vida, conforme descrito por Stoneham (2006). A hipotermia (36,2°C)
observada nos neonatos nao sobreviventes nas 48hs demonstra a imaturidade organica destes
individuos, j4 que os mecanismos termogénicos estdo relacionados com a maturagdo do eixo
hipotalamico-hipofisidrio-adrenal, segundo Silver et al. (1991). Ainda, para Ousey et al.
(1997) o déficit de isolamento favorece a perda de calor em potros imaturo, como baixo peso
ao nascer e pelagem curta e fina, conforme foi observado nos neonatos do presente estudo. A
falha na termorregulacdo observada nos potros ndo sobreviventes sugere imaturidade
neuroenddcrina, sendo a perda de calor maior que a taxa de producao.

Na avalia¢do hematoldgica, com excecao do volume corpuscular médio (VCM), todos
os potros apresentaram reducdo nos valores do eritrograma. Segundo Jeffcott et al. (1982),
ocorre progressiva reducdo do tamanho dos eritrécitos durante a segunda metade da gestagdo.
Devido a isso, potros prematuros podem apresentar baixa contagem de hemdcias, menor
concentracdo de hemoglobina e baixo hematdcrito, além de alto VCM, quando comparado

com potros a termo. No presente estudo foi observada redugao dos valores ap6s o nascimento,
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no entanto, sem alteracdo do VCM. Segundo Axon e Palmer (2008), imediatamente apds o
nascimento a concentragdo de hemoglobina e hematdcrito aumentam transitoriamente e
decrescem, em média, 10% nas proximas 12-24 hs.

Foi observado incremento das PPT apds o nascimento somente nos potros
considerados saudéveis. Segundo Lester (2005), potros prematuros podem ser incapazes de
tolerar a mesma quantidade de alimento e nutrientes que potros higidos. Com isso, pode-se
sugerir que o incremento protéico refletiu o grau de maturacdo e a capacidade de absorcao
intestinal nos neonatos sauddveis. No entanto, a manutenc@o dos baixos niveis de PPT, do
nascimento até 48hs, nos potros ndo sobreviventes e debilitados permite sugerir a falha na
absorc¢do protéica e/ou intenso catabolismo.

Na avaliacdo da concentracdo de fibrinogénio nota-se que todos os neonatos
apresentaram taxas elevadas ao nascimento. Estes dados corroboram com a afirmacgdo de
Morresey (2005), no qual a hiperfibrinogenemia é considerada bom indicador progndstico em
casos de potros prematuros que foram expostos a agentes infecciosos pré-parto, sendo
interpretado como resposta neonatal satisfatoria.

No leucograma, foi evidenciado que os potros ndo sobreviventes e sauddveis
apresentaram baixa contagem de leucdcitos totais no nascimento, demonstrando discretas
variacOes até as 48hs. Segundo Morresey (2005), é caracteristico observar leucopenia em
potros imaturos, assim como a taxa neutréfilo:linfécito (N:L) em torno de 1 é fortemente
sugestiva de despreparo para o nascimento.

Segundo Rossdale (2004), trés horas apds o nascimento ocorre neutrofilia em resposta
ao aumento do cortisol plasmatico. O incremento também ocorre na propor¢do N:L, a qual, no
nascimento € em torno de 2.7:1, podendo atingir concentracdo de 4:1. O progndstico
desfavordvel € atribuido a potros prematuros que apresentam neutropenia e taxa N:L menor
que 1.5 durante as primeiras 24hs de vida. No presente estudo, somente os potros debilitados
apresentaram neutrofilia nas 12hs, com manuten¢do dos valores até 48hs. Nao foi observada
neutrofilia e mudanga consistente na taxa N:L nas primeiras 24hs de vida dos potros ndo

sobreviventes e sauddveis. Isto reafirma a imaturidade organica destes individuos.

CONCLUSAO
Os potros nascidos de éguas com placentite ascendente e tratadas demonstraram
evolucdo clinica e respostas neonatais distintas. Embora com discreto atraso no reflexo de

succdo, somente os potros dismaturos apresentaram reflexos posturais e comportamentais
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proximo do adequado. Quanto maior o tempo de manutencdo da gestacdo apds a injdria
placentaria, melhor serd a maturacao fetal, o que refletird em viabilidade e melhor capacidade

de resposta neonatal.

Agradecimentos: Ouro Fino Agronegécio, FAPERGS, CNPQ, CAPES.
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RESUMO

O objetivo deste estudo foi descrever a resposta hematoldgica e bioquimica de potros nascidos
de éguas com placentite. Um total de 58 éguas foram incluidas neste estudo: 22 éguas pariram
potros sauddveis e formaram o grupo Controle; 36 éguas foram diagnosticadas com placentite
por avaliacdo histopatolégica e foram subdivididas em trés grupos: Saudédveis (n=12),
Hiperlactatemia (n=14) (concentragdes de lactato plasmatico > 3mmol/L. com 24 horas de
vida), e Imaturos (n=10). Foi considerado o tempo de gestacdo e avaliacdo dos reflexos
posturais e comportamentais do neonatais e pesagem. Foram realizadas coletas sanguineas
dos potros apds o nascimento e com 24hs de vida para andlises de hematdcrito, leucdcitos
totais, proteinas plasmadticas totais, fibrinogénio, lactato, glicose, creatinina, uréia, calcio,
cloretos, fésforo, magnésio, colesterol total, triglicerideos, albumina, bilirrubinas, AST, CK,
FA e GGT. O tempo de gestacdo das éguas e peso neonatal foi menor (p<0.01) no grupo
Imaturos. Fibrinogénio plasmatico no nascimento foi maiores (p<0.05) no Grupo Imaturos,
representando prognéstico satisfatério e resposta pré-natal. Além do Grupo Hiperlactatemia,
os potros Imaturos apresentaram elevagao significativa (p=0.01) nas concentracdes de lactato
ao nascimento, ndo sendo observada reducao dos valores com 24 horas de vida em ambos os
grupos. Hipercreatininemia foi observada ao nascimento apenas nos potros Imaturos
demonstrando este serd marcador de alteragdes placentdria somente em casos em que ndo
ocorram readaptacdo fetal e capacidade de resposta frente a insuficiéncia. Potros neonatos
provenientes de gestacdes com placentite apresentam condicdes clinicas variadas, com
adaptacdo e grau de resposta neonatal distintos. Estes animais devem ser considerados de alto
risco, necessitando avaliacdo e acompanhamento neonatal na busca de possiveis alteracdes

metabdlicas que podem ter ocorréncia imediata ao nascimento ou de forma tardia.

Palavras-chave: Lactato, Fibrinogénio, Creatinina, Placenta, Imaturidade, Equinos.
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1. INTRODUCAO

A saidde do recém-nascido nas primeiras horas de vida € resultado das condi¢des do
ambiente intra-uterino e o grau de eficiéncia da placenta durante a gestagdao (Hay Jr., 1995).
Alteragdes que afetam a unidade feto-placentdria podem causar redu¢do no fornecimento de
nutrientes e oxigenagdo, bem como na remog¢ao dos residuos feto-placentario (Cottrill et al.,
1991). Qualquer deficiéncia na fungdo e estrutura placentdria pode refletir em déficit de
crescimento e maturidade fetal, além de danos na vida pds-natal (Whitwell, 1980).

De acordo com Brewer (1990), a gravidade da placentite pode ndo predizer com
exatidao a severidade de alteracdes em potros neonatos. Contudo, o reconhecimento precoce
das alteragdes sutis que sdo observadas em neonatos doentes € fundamental para o tratamento
adequado e resultado bem sucedido (Axon, 2011). Como método de diagndstico
complementar ao exame clinico, se destaca a importancia da avaliagdo de marcadores
hematoldgicos e bioquimicos sanguineos durante as primeiras horas pds-natal, a qual pode
refletir alteracdes que ocorreram na vida intra-uterina. Estes pardmetros podem auxiliar o
veterindrio na identificacdo de potros em maior risco de desenvolver sinais clinicos e
desordens metabodlicas (Axon, 2011; Pirrone et al., 2014). No entanto, é necessario interpretar
os resultados com o conhecimento sobre as mudancas decorrentes deste periodo de transicao
(Axon e Palmer, 2008).

O objetivo deste estudo foi descrever a resposta clinica, hematoldgica e bioquimica de
potros nascidos de éguas com placentite.

A hipétese € que o acompanhamento através de indices metabdlicos, destacando as
concentracoes de lactato sanguineo de potros nascidos de éguas com placentite, no
nascimento e com 24hs de vida, sdo marcadores para sinaliza¢do de alteracdes, auxiliando na

identifica¢do de animais de risco.

2. MATERIAL E METODOS
2.1. Animais

Foi realizado estudo observacional prospectivo durante trés temporadas reprodutivas
(2011 a 2013) de um criatério de equinos da raca Puro Sangue Inglés (PSI), no municipio de
Acegud, Rio Grande do Sul, Brasil (31°51°55”’S; 54°10°02”0), totalizando acompanhamento
de 58 éguas.
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As éguas eram mantidas em campo nativo durante o verdo e em pastagem cultivada
com consorciacdo de azevém (Lolium multiflorum), trevo branco (Trifolium repens) e
cornichdo (Lotus corniculatus) durante o inverno. A suplementacdo era realizada duas vezes
ao dia, através de ragcao balanceada com 12% de proteina e 27.5 mCal de energia digerivel, e a
agua era oferecida ad libitum.

Todos os partos foram assistidos. As placentas foram avaliadas imediatamente apés a
expulsdo. Na macroscopia foram identificadas drea de despigmentacdo e auséncia de
vilosidades, com presenga de secrecdo mucopurulenta na regido de estrela cervical e corpo
uterino. Apds a avaliacdo, fragmentos placentarios foram coletados de nove pontos: estrela
cervical, corpo uterino, bifurcacio, corno gravidico e ndo gravidico, amnion e trés pontos do
corddo umbilical. Os fragmentos foram armazenados em solucdo de formalina tamponada
10% para fixacdo. Posteriormente foi realizado processamento em blocos de parafinas e
corados pelo método do hematoxilina-eosina (HE). As laminas foram avaliadas por

microscopia de luz.

2.2. Avaliacao histopatoldgica placentéria

A avaliacdo histopatoldgica placentdria foi realizada conforme descrito por Schlafer
(2004). A placentite foi caracterizada pela presenca de focos de inflamacdo supurativa no
corioalantdide e vilosidades nas regides de estrela cervical e corpo uterino, caracterizada por
presenca difusa de neutréfilos, pidcitos e macréfagos dispostos no corioalantéide, por vezes
com necrose com ulceracao das vilosidades e edema. Também foi observado material amorfo
eosinofilico entre as vilosidades de superficie coridnica. As placentas sem alteracdes
histopatoldgicas foram consideradas controle.

As éguas foram divididas em dois grupos: 22 éguas com parto eutécico € potros
sauddveis como Grupo Controle e 36 éguas com placentite, parto eutdcico ou distocico e

potros de risco como Grupo Placentite.

2.3. Sele¢ao dos casos

Os potros nascidos de éguas com placentite foram subdivididos em trés grupos a partir
da avaliacdo clinica, hematolégica e bioquimica.

No Grupo Sauddveis (n=12), os potros apresentaram evolucido sem alteracao clinica,
hematolégica e bioquimica. No Grupo Dismaturos (n=10), os potros apresentaram

caracteristicas fisicas indicativas de imaturidade como baixo peso ao nascer, fraco tonus
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muscular, pelagem curta e fina, flacidez labial e de orelhas, abaulamento craniano e presenca
de “hoof pads”. Com excecdo dos Dismaturos, os demais neonatos apresentaram
caracteristicas fisicas de potros a termo. O Grupo Hiperlactatemia (n=14) foi composto por
potros que se apresentaram a termo e evolugdo clinica sem alteragdo, porém foram observadas
elevadas concentra¢des de lactato plasmético (> 3mmol/L) com 24 horas de vida.

Todos os procedimentos em animais foram realizados com aprovacdo do Comité de

Etica da Faculdade de Veterindria, Universidade Federal de Pelotas, sob nimero 4750.

2.4. Coleta dos dados

Foi considerado o tempo de gestacdo (em dias) e avaliacdo dos reflexos posturais e
comportamentais do neonato como tempo para permanéncia em decubito esternal,
apresentacao do reflexo de succdo, levantar, primeira mamada e elimina¢do do mecdnio (em
minutos). A pesagem das éguas e dos potros foi realizada na balanca 24 horas apds o
nascimento, sendo avaliado o indice médio da relacdo peso égua/peso potro.

Cinco minutos apds o nascimento e com 24 horas de vida foram realizadas coletas
sanguineas nos neonatos, através de venopuncao jugular, em tubos Vacutainer® EDTA para
hematologia, fluoreto de s6dio para glicose e lactato e tubos sem anticoagulante para as
demais andlises. As amostras para andlises bioquimicas foram centrifugadas e mantidas em
congelamento até o processamento.

Nas andlises hematol6gicas, o hematdcrito (HT) e a contagem de leucdcitos totais
foram realizados em contadora celular automatica CELM CC-150 e as avaliacdes de proteinas
plasméticas totais (PPT) e concentracdo de fibrinogénio plasmatico por refratometria. Foram
avaliadas concentracdes sanguineas de lactato, glicose, creatinina, uréia, cdlcio, cloretos,
fosforo, magnésio, colesterol total, triglicerideos, albumina, bilirrubinas (direta, indireta e
total), além das andlises enzimadticas de Aspartato aminotransferase (AST), Creatina quinase
(CK), Fosfatase alcalina (FA) e Gama glutamiltransferase (GGT). As andlises bioquimicas
foram realizadas através da técnica de espectrofotometria utilizando kits diagndsticos
comerciais (Labtest Diagnéstica SA, Lagoa Santa, Brasil). Os coeficientes de variacdo foram

inferiores a 10% em todos os ensaios.
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2.5 Andlise estatistica

Os dados foram submetidos ao teste de normalidade Shapiro-Wilk. As varidveis peso
neonatal, reflexo de succdo, HT, leucdcitos totais, albumina e FA apresentaram distribuicao
ndo paramétrica, sendo utilizado o teste Kruskal-wallys. Para as demais varidveis com
normalidade foi realizada anédlise de varidncia One-Way AOV e comparacio entre as médias
utilizando teste LSD. A comparacdo dos valores foi feita entre os grupos e entre os momentos
com o auxilio do software Statistix 8.0° (Analytical Software, Tallahasse, FL, USA). A
significAncia foi atribuida aos valores de p<0,05 COLOCAR VIRGULA. Todos os valores

estdo expressos em média + erro padrao da média (EPM).

3. RESULTADOS

Os resultados de tempo gestacional, peso neonatal e reflexos posturais e
comportamentais estdo descritos na Tabela 1.

O tempo de gestacdo das éguas e peso neonatal foi menor (p<0.01) no grupo dos
potros Dismaturos. Na avaliagdo do indice peso égua/peso potro foram encontrados os
seguintes resultados: Controle 10%, Placentite Saudéaveis 9.6%, Placentite Hiperlactatemia
9.9% e Placentite Imaturos 8.5%.

Dentre os neonatos do grupo Dismaturos (n=10), foi observado descolamento precoce
da placenta durante o parto de cinco potros, na qual foi procedida intervencdo com
rompimento da membrana corioalantdide e auxilio na tracdo do potro. Imediatamente apds o
nascimento foi realizada avaliacdo e atendimento ao neonato. Destes cinco, trés potros foram
classificados como afetados por Sindrome de Asfixia Perinatal (PAS) baseado no historico e
sinais clinicos, especialmente pela disfun¢cdo neuroldgica. Os sinais clinicos incluiram perda
ou auséncia do reflexo de succdo, disfagia, convulsdes, hiperreflexia e fraqueza. Na avaliacao
dos reflexos posturais e comportamentais, os potros Imaturos demoraram mais tempo para
levantar (p<0,01).

Os resultados hematoldgicos estdo descritos na Tabela 2. Com relacdo a hematologia,
as concentragdes de fibrinogénio plasmético no nascimento foram maiores (p<0,05) no Grupo
Dismaturos, sendo mantida diferenca na avaliacdo das 24 horas somente quando comparado
ao Grupo Controle. Nao foi observado incremento na contagem de leucdcitos totais nos potros

com Hiperlactatemia e Dismaturos.
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Os resultados bioquimicos sanguineos estdo expressos na Tabela 3 e 4. Na avaliacao
bioquimica, além do Grupo Hiperlactatemia, os potros Dismaturos apresentaram elevagdo
significativa (p=0,01) nas concentracdes de lactato ao nascimento, nao sendo observada
reducgdo dos valores com 24 horas de vida em ambos os grupos.

Creatininemia mais elevada (p<0,05) e menor concentracdo de albumina sérica
(p<0,05) ao nascimento foram observadas apenas nos potros Dismaturos. Adicionalmente,
foram observados niveis enzimdticos de GGT acima dos limites descritos no nascimento.
Além disso, também nao foi observado incremento nas concentragdes séricas de magnésio nos
potros com imaturidade organica.

Quando comparado ao Controle, os grupos Hiperlactatemia e Dismaturos
apresentaram menores concentracoes de uréia (p<0,05) e cloretos (p=0,01) ao nascimento,
além de elevados niveis de colesterol (p=0,01) nas 24 horas.

Na avaliacdo hepdtica, foi observada hiperbilirrubinemia direta (p=0,01) em ambos os
momentos e indireta (p<0,01) ao nascimento nos grupos Hiperlactatemia e Dismaturos. Na
avaliacdo da bilirrubina total (p=0,01), os potros Imaturos demonstraram concentra¢des mais
elevadas ao nascimento que os demais potros estudados. Foi observado aumento (p<0,05) nas
concentracdes de CK com 24 horas apenas no grupo Hiperlactatemia.

Glicose, célcio, fosforo, magnésio, triglicerideos, AST, FA e GGT ndo apresentaram

diferenca entre os grupos.
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Tabela 1: Médias e erro padrao da média (EPM) do tempo de gestac@o, peso neonatal e tempos de reflexos posturais e comportamentais dos

potros dos grupos estudados.

Valores de referéncia

Parametros Controle Placentite — Placentite — Placentite — (Koterba 1990
(n=22) Saudaveis (n=12) Hiperlactatemia (n=14) Imaturos (n=10) *Rossdale ef al 1 9’ 97)
Tempo de gestacio (em dias) 344423 % 34243.1 % 34143 % 329+3.4"° * 320 - 365
Peso neonatal (em kg) 54.8+1.4% 55.7+2% 56+1.94 46+2.4 " -
Deciibito esternal (em min.) 5+1.4% 4+1.9%* 7+1.7% 6+2.3% 5-10
Reflexo de succiio (em min.) 27424 30£2.7% 26+2.6% 3543.1% 20
Levantar (em min.) 2945.6% 34+7.6% 30+7.3% 7249.3"° 15-165
Primeira mamada (em min.) 4743.74 50454 46+4.8* 48458 120
Eliminacio do meconio (em min.) 63+5.1* 49+6.7% 60£6.2 " 49+8.8* Primeiras horas de vida

Letras maiusculas (A e B) sobrescritas representam diferenca significativa (p<0,05) entre os grupos.
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Tabela 2: Médias e erro padriao da média (EPM) dos resultados hematolégicos no nascimento € com 24 horas de vida dos potros dos grupos

estudados.
. . Valores de referéncia
R Placentite — Placentite — .
Parametros L. ) ) Placentite — (Harvey 1990,
L. Momento Controle (n=22) Saudaveis Hiperlactatemia .
hematologicos (n=12) (n=14) Imaturos (n=10) *Kitchen e Rossdale
B B 1975, **Brewer 1990)
Hematécrito (%) Nascimento 45+0.9 ™ 46+1.3™ 42+1.2M 4341 4™ * 46 + |
ematgertio {7 24 horas 39409 404034 3941 2 M 374154 £39 4 1.4
Nascimento 6.3+0.1** 6.4+0.2% 6.4+0.2% 6.4+0.2 % 44-59
PPT (g/dL) 24 horas 7.4+0.1" 7.3+0.2% 7.440.3% 7.5+0.4% 52-8.0
Fibrinogénio (mg/dL) Nascimento 290+27 A 3104412 300449 A 520458 B #5100 - 300
g 24 horas 236422 300+34 AB* 30040 4B~ 400453 B % 100 - 300
Leucécitos totais (uL) Nascimento 5.304+530 5.983+702 7.3924650 6.545+769 -
cucocitos totais (u 24 horas 8.023+494 4 8.200+654 Y 8.842+605 A* 8.377+755 % 8.400+1.770

Abreviacdes: PPT: proteinas plasméticas totais. Letras maitisculas (A e B) sobrescritas representam diferenca significativa (p<0,05) entre os
grupos. Letras mindsculas (x e y) sobrescritas representam diferenca significativa (p<0,05) entre os momentos.
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Tabela 3: Médias e erro padrao da média (EPM) do perfil energético e eletrolitico no nascimento e com 24 horas de vida potros dos grupos

estudados.
Valores de referéncia
Pl ite — B 199
Parametros Placentite — ] acentite ] Placentite — (Bauer ] 0,
bioquimicos Momento Controle (n=22) Saudéveis (n=12) Hiperlactatemia Imaturos (n=10) *Castagnetti et al
1 = (n=14) = 2010, **Kitchen e
Rossdale 1975)
Lactato ( VL) Nascimento 2.940.3 ™ 3.4+0.4 2B 4.3+0.4 % 4.7+0.5 % *19-57
actato {mmo 24 horas 19403 224044 3.940.3 B 3.940.4 B £13-29
Gli (me/dL) Nascimento 110£11 2 104+14 2 114+13 & 114+17 & k78 - 112
icose (mg/ 24 horas 18527 AY 175410 A 17029 A¥ 16011 AY # 137 — 193
Creatinina (mg/dL) Nascimento 2.840.3 & 2.5+0.4 2.6+0.4 ** 4.3+0.5 % -
24 horas 1.7+0.1 % 2.1+0.1 ™ 1.8+0.1 4 1.9+0.2 4 1.2-43
Uréia (mg/dL) Nascimento 86+4.8 76+6.8 B 68+6.2 B 66+7.1 B -
reta tm 24 horas 77449 Ax 90+6.6 A* 68+6.1 79481 A 9_ 40
Célcio (mg/dL) Nascimento 12403 & 12+0.4 & 12+0.4 & 13+0.4 & -
alcio (mg/ 24 horas 1240.3 A% 1240.4 A% 12.5+0.4 A% 1240.5 AY 97-137
Cloretos (mEq/L) Nascimento 1917 & 169+10 AB* 15849 B 155410 B -
oretos (meq 24 horas 1868 Ax 180411 ABX 163211 ABx 147212 B 90— 114
Fésforo (mg/dL) Nascimento 5.940.3 ™ 5.1+0.4 ™ 5.940.3 5.840.4 -
ostoro 24 horas 71404~ 59405 ™ 59405 A 6.6+0.6 % 38-74
Magnésio (mg/dL) Nascimento 2.9+0.1 & 2.9+0.1 & 2.5+0.1 2.9+0.2 -
g 24 horas 3.940.2 3.940.2 3+02 A 3.3+0.3 ™ 0.6-42
Nascimento 149410 160+16 180+16 * 180+18 ** -
Colesterol (mg/dL) 24 horas 16110 A% 177415 ABx 224415 B 192421 ABX 110 - 562
Triglicerfdeos (mg/dL) Nascimento 25424 24+3.9 A 23435 M 26+3.9 A 16 -32
righeericeos tm 24 horas 37432 A 38447 Y 34445 31267 4 30— 193

Letras maiusculas (A e B) sobrescritas representam diferenca significativa (p<0.05) entre os grupos. Letras minudsculas (x e y) sobrescritas

representam diferenca significativa (p<0.05) entre os momentos.
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Tabela 4: Médias e erro padrao da média (EPM) do perfil hepdtico no nascimento e com 24 horas de vida potros dos grupos estudados.

R Placentite — Placentite — . ..
Parametros L. . . Placentite — Valores de referéncia
) L. Momento Controle (n=22) Saudaveis Hiperlactatemia
bioquimicos (n=12) (n=14) Imaturos (n=10) (Bauer 1984)
) Nascimento 3.1+0.1™ 3.1£0.1™ 3.3+0.1™ 2.6£0.1% -
Albumina (g/dL) 24 horas 2.9+0.1 4* 2.7+0.1 4 31402 A 24402 ™ 25-36
Bilirrubina Direta Nascimento 0.6+0.1 0.740.2* 1.4+0.1 % 1.540.2 5 -
(mg/dL) 24 horas 0.5+0.1 ™ 0.5+0.1 ™ 1.2+0.1 ™ 1.4+0.2 ™ 0.3-0.7
Bilirrubina Indireta Nascimento 2.940.5* 4.4+0.8 2P 4.6+0.8 4B 6.8+0.9 -
(mg/dL) 24 horas 4.3+0.7™ 5+1.1 ™ 6.7+1.1 ™ 6.6+1.4 ™ 1.0-3.8
Bilirrubina Total Nascimento 3.6+0.6™ 5.1+£0.9 4B 6.1+0.8 8.840.9 -
(mg/dL) 24 horas 4.9+0.7 ™ 5.7+1.1 ™ 8+1.1 4 8.3+1.5 ™ 1.3-45
Nascimento 6744 ™ 617 68+8 69+9 A% -
AST (UL) 24 horas 95+7 91+10 125412 90+14 ™ 146 - 340
CK (U/L) Nascimento 138+16 i 20125 18528 16733 -
24 horas 235425 260436 ** 379445 % 212449 40 — 909
FA (UL) Nascimento 977+43 i 926+68 i 943+77 A: 975491 A: -
24 horas 858457 830+85 ** 850+102 ** 9574121 ** 861 -2.671
Nascimento 19424 15434 13434 31x4™ 11-26
GGT (UL) 24 horas 2042 A 2444 N 2744 N 2445 A 18-43

AbreviacOes: AST: Aspartato aminotransferase; CK: Creatinaquinase; GGT: Gama glutamiltransferase; FA: Fosfatase alcalina. Letras
maiusculas (A e B) sobrescritas representam diferenca significativa (p<0.05) entre os grupos. Letras mindsculas (x e y) sobrescritas representam
diferencga significativa (p<0.05) entre os momentos.
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4. DISCUSSAO

Os resultados deste estudo ressaltam que a saide do neonato nas primeiras 24hs de
vida é reflexo da qualidade do ambiente intra-uterino e, especialmente, da efici€ncia
placentdria (Hay Jr., 1995). O método histopatolégico utilizado no presente estudo tem um
papel fundamental para a aquisicdo de informagdes relativas ao desenvolvimento gestacional
e bem estar fetal, destacando a histopatologia como diagndstico definitivo para identificacdo
de gestacdes comprometidas.

O emprego desta andlise permite avaliacdo de alteracdes placentdrias que podem
auxiliar na identificacdo de neonatos de risco. Segundo Cottril et al. (1991) a presenga de
caracteristicas histopatoldgicas anormais na placenta parecem estar mais associada com
alteracdoes neonatais do que o percentual de dreas com anormalidades macroscopicas.
Adicionalmente, potros podem ser infectados in utero mesmo se a placenta apresentar
caracteristicas macroscépicas normais (Brewer, 1990).

Foi observado menor tempo de gestacdo no grupo Dismaturos. No entanto, os potros
nasceram dentro do periodo gestacional considerado normal para éguas (320-365 dias),
segundo Rossdale et al. (1997). Adicionalmente, a média de peso deste grupo € inferior aos
parametros descritos para a raca, sendo 50.9+4.5kg (Whitwell e Jeffcott, 1975), o que
reafirma o grau de imaturidade organica destes animais e podem ser classificados como
dismaturos (Rossdale et al., 1997; Lester, 2005).

Na medicina equina, a avaliacdo dos reflexos posturais e comportamentais € utilizada
como indicador de higidez neonatal no primeiro momento de vida. O maior tempo para
levantar observado nos potros Dismaturos € avaliado como normal, considerando a variagao
(15-165 minutos) descrita por Koterba (1990). O tempo para reflexo de succdo dos potros
estudados pode ser considerado normal quando comparado com estudo realizado por Curcio e
Nogueira (2012) na mesma regido, os quais encontraram valores de 3011 minutos. Os
demais resultados de reflexos posturais e comportamentais apresentam-se dentro dos
parametros descritos (Koterba, 1990), o que permite afirmar que os potros estudados ndo
apresentaram alteracdes clinicas no periodo de adaptagdo extra-uterina.

Com relacdo a hematologia, a hiperfibrinogenemia encontrada nos potros Dismaturos
representa progndstico favoravel. Segundo Morresey (2005) e Axon (2011), as elevadas
concentracdes de fibrinogénio logo apds o nascimento € um indicador de inflamacdo ou sepse
intra-uterina, ja que os valores elevados representam resposta inflamatéria de duragdo minima

de 24-48 horas. Isto demonstra presenca de resposta pré-natal.
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Na avaliacdo do hematdcrito, embora sem diferenca significativa, os neonatos dos
grupos Hiperlactatemia e Dismaturos apresentaram valores abaixo da variacio descrita para a
raca no nascimento (Kitchen e Rossdale, 1975). Segundo Jeffcott et al (1982), o figado é o
principal 6rgdo para hematopoiese fetal, sendo a contribui¢do da medula significativamente
baixa até o nascimento. Potros sauddveis apresentam elevados niveis de hematdcrito,
contagem de hemadcias e concentracdo de hemoglobina no nascimento e, consequentemente,
potros com imaturidade organica podem apresentar valores reduzidos. Outras causas de
reducdo do hematdcrito estio relacionadas com hemorragias (em casos de fratura de costelas,
remanescentes umbilicais e hemorragia intestinal), hemolise associada a isoeritrélise neonatal,
Coagulopatia Intravascular Disseminada (CID) devido a sepse (Axon, 2011), além de ruptura
prematura do corddao umbilical (Austin, 2013).

O hematdcrito reduzido nos potros Dismaturos pode ter sido decorrente do grau de
imaturidade sist€émica deste grupo e permite sugerir imaturidade hepdtica também nos potros
do grupo Hiperlactatemia. Com 24hs de vida, todos os grupos estdo dentro dos limites
fisiolégicos, ndo caracterizando estes resultados por septicemia, isoeritrélise ou perda
sanguinea. A reducdo dos valores de hematdcrito com 24hs ocorre como resposta satisfatoria
a absor¢do das proteinas colostrais, as quais possuem efeito osmético e aumentam o volume
sanguineo circulante através da diluicdo da massa eritrocitdria (Harvey, 1990).

Todos os grupos apresentaram concentracdo de PPT dentro dos pardmetros para
ambos os momentos. Segundo Feary (2011), proteinas plasmadticas sdo menos suscetiveis a
aumentos significativos em potros hipovolémicos quando comparado a equinos adultos. No
entanto, a mensuracio abaixo da variacdo normal em potros com 24 horas de idade deve ser
um alerta para condi¢des como inadequada transferéncia passiva de imunoglobulinas, perda
protéica em enteropatia secunddria a diarréia, hemorragia recente ou sepse. Para Morresey
(2005), os potros nascem com ampla variagdo dos niveis de proteinas plasméticas, o que a
torna um indicador pouco confidvel da absor¢do colostral.

Os potros Dismaturos e Hiperlactatemia ndo apresentaram incremento nos leucdcitos
totais. No entanto, os valores estdo dentro dos limites fisioldgicos para 24hs de idade e ndo foi
significativamente diferente dos potros Controle e Sauddveis, o que ndo indica imaturidade
organica nesta avaliagdo. De acordo com Harvey (1990), 12 horas apds o nascimento ocorre
neutrofilia em resposta a liberacdo de cortisol plasmético. Potros Dismaturos tendem a
apresentar leucopenia e manutengao dos baixos valores nas primeiras horas de vida devido a

incapacidade de secre¢do de hormdnios corticosterdides pela glandula adrenal.
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Os grupos Hiperlactatemia e Dismaturos apresentaram elevadas concentracdes de
lactato sanguineo em ambos os momentos. A mensuragdo da lactatemia € utilizada para
avaliar perfusdo periférica e oxigenacdo tecidual. Segundo Pirrone et al. (2012), potros
sauddveis e doentes podem apresentar hiperlactatemia no nascimento devido a liberacdo de
cortisol/catecolaminas e ocorréncia de hipdxia fisiolégica transitéria durante o parto
(Rossdale et al., 1984; Castagnetti et al., 2010). No entanto, potros sauddveis devem ser
capazes de reduzir os niveis de lactato durante as primeiras horas de vida, atingindo niveis
inferiores a 3 mmol/L com 24hs de vida (Castagnetti et al. 2010).

A hiperlactatemia patoldgica é descrita em potros que sofreram hipdxia e baixa
perfusdo tecidual, a qual pode estar associada com aumento do catabolismo protéico,
atividade muscular (tremores e convulsdes em potros com PAS), ativacdo de células e
mediadores inflamatérios em sepse ou Sindrome de Resposta Inflamatéria Sist€émica (SIRS),
além de falha na depuracdo hepética (Corley et al., 2005; Axon e Palmer, 2008; Feary, 2011).
Estudo realizado por Henderson et al. (2008), demonstrou que a hiperlactatemia e sua
persisténcia foram associadas com nao sobrevivéncia neonatal, sendo que potros com
prematuridade/dismaturidade ou encefalopatia neonatal apresentaram valores mais elevados.

Os resultados do presente estudo reafirmam a importancia do lactato como marcador
na avaliacdo do estado metabodlico de potros de risco. Embora somente trés potros do grupo
Dismaturos (n=3/10) sofreram PAS, a hiperlactatemia nos demais animais sugere distdirbio de
adaptacgdo por estado hipermetabdlico e falha na depuracao hepatica. Septicemia ou SIRS nao
podem ser caracterizados nos animais estudados devido auséncia de anormalidades nas
demais avaliacdes clinicas e hemato-bioquimicas. E importante destacar também que os
grupos Controle e Sauddveis apresentaram normolactatemia. Isto demonstra a plena
capacidade de adaptacdo neonatal dos potros Sauddveis, apesar da insuficiéncia placentdria
durante a vida fetal.

A hipercreatininemia neonatal esta relacionada a condicdes de alteragdes placentérias e
estresse fetal. No presente estudo, elevadas concentracdes de creatinina foram observadas
somente nos potros Dismaturos. Segundo Vaala (1999) e Morresey (2005), nas primeiras
horas de vida, a creatinina € um indicador de desordens feto-placentdria, ja que a eliminagao
de residuos metabolicos fetais ocorre através da placenta. As concentracOes podem ser
varidveis durante as primeiras 24 horas de vida (podendo atingir 4mg/dL) e permanecer
elevadas até 36 horas, de acordo com Bauer et al. (1984). Se a origem das elevadas

concentracoes ¢é feto-placentdria, ocorre decréscimo dos valores rapidamente nos dias
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seguintes. Se as concentracdes permanecem elevadas ou a reducdo ocorre lentamente,
desordens renais ou outras causas de azotemia devem ser consideradas (Axon, 2011).

A reducgdo das concentragdes séricas de creatinina nos potros Dismaturos com 24 horas
de vida demonstra a resposta satisfatoria e auséncia de outros distirbios neste grupo.
Hipercreatininemia nio foi observada nos demais potros do Grupo Placentite (Sauddveis e
Hiperlactatemia), apesar da disfuncdo placentdria durante a vida fetal. Isto sugere que a
creatinina serd marcador de alteracdes placentdria, através da bioquimica neonatal, somente
em casos em que ndo ocorram readaptacdo fetal e capacidade de resposta frente a
insuficiéncia.

A avaliacdo da glicemia em potros neonatos ¢ importante devido as alteragdes que
podem ser decorrentes do aumento da demanda metabdlica associado ou ndao ao baixo
consumo caldrico. Segundo Vaala (1991) a hipoglicemia prévia a primeira mamada esta
associada a insuficiéncia placentdria e quadros de PAS. A asfixia conduz ao ripido
metabolismo da glicose pelo cérebro e outros tecidos, tornando mais suscetiveis a
hipoglicemia potros que sofreram asfixia ou lesdo isquémica antes, durante ou apds o parto
(Hollis et al., 2008), podendo conduzir a danos neurolégicos importantes (Johnson et al.,
2012).

No presente estudo, nenhum grupo Placentite caracterizou hipoglicemia no nascimento
ou com 24hs de vida. Além disso, o incremento observado nas 24 horas evidencia o consumo
e absor¢do adequada dos nutrientes colostrais. De acordo com Fowden et al. (1982) potros
debilitados podem apresentar hipoglicemia em consequéncia a baixa ingestdo de leite e
aumento da demanda metabdlica como em casos de sepse, prematuridade e estresse fetal, o
que nao também ndo foi observado no Grupo Dismaturos.

Em adicao, potros neonatos apresentam poucas reservas de gordura hepatica, além de
pouco tecido adiposo. Em consequéncia, sao altamente dependentes do consumo de glicose e
podem desenvolver hipoglicemia rapidamente quando o consumo calérico reduz. Mudancas
no metabolismo energético de potros doentes sdo caracterizadas por hipoglicemia e
hipertrigliceridemia (Barsnick e Toribio, 2011).

Assim como na glicemia, nenhuma alteracio foi encontrada na avaliacdo de
triglicerideos séricos dos potros estudados. Na avaliacdo do colesterol total, foi observada
diferenca significativa nas 24hs de vida dos potros Hiperlactatemia e Dismaturos. No entanto,
todos os valores apresentam-se dentro dos limites de referéncia nao sendo atribuida alteragao

de relevancia clinica.
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Hipertrigliceridemia leve pode ser observada de forma transitdria na primeira semana
de vida e estd associada com dismaturidade hepatica (Bauer, 1990). Em potros hospitalizados
as concentragdes séricas de triglicerideos sdo frequentemente aumentadas. As reservas de
carboidratos sdo limitadas em neonatos, sendo rapidamente esgotadas, o que conduz a
mobilizacdo de depodsitos de gordura. Por fim, quando o figado torna-se incapaz de manter a
producdo de glicose a partir dos 4dcidos graxos, ocorre hipertrigliceridemia.

Em terneiros, a glicemia reduz e as concentragdes de triglicerideos aumentam em
resposta a administracdo de endotoxinas ou fator de necrose tumoral-o. Um mecanismo
similar pode contribuir para hipoglicemia e hipertrigliceridemia em potros sépticos (Barsnick
e Toribio, 2011). Apesar da imaturidade organica inerente dos potros Dismaturos e, em
algumas avaliagdes nos potros do grupo Hiperlactatemia, ndo foram observadas alteragdes
condizentes com dismaturidade hepatica ou outros distirbios como sepse nestes animais.

Na avaliacdo da uréia, sdo descritos valores até 30mg/dL do nascimento até as
primeiras 24 horas de vida, ocorrendo decréscimo nos dias seguintes. No entanto, os
resultados do presente estudo sugerem que as elevadas concentracdes sdo fisioldgicas dentro
da populacdo estudada, uma vez que estas sdo maiores nos potros Controle. Segundo
Waldridge et al. (2013), na avaliacdo de animais doentes idealmente deve-se comparar com
animais sauddveis dentro da mesma populacdo, ja que a homogeneidade é importante para
inferir alteragdes bioquimicas.

Curiosamente, os valores foram menores ao nascimento nos grupos Dismaturos e
Hiperlactatemia. Pequenas moléculas, como metabdlitos de uréia, atravessam a placenta
através de difusdo, possibilitando a elevacdao das concentracdes séricas de uréia neonatal em
resposta a elevacdo dos niveis séricos maternos. Isto sugere que os menores niveis de uréia
sanguinea encontrados nos grupos Hiperlactatemia e Dismaturos no nascimento seja
decorrente da insufici€éncia placentdria, o que pode reduzir a troca de metabdlitos materno-
fetal.

O aumento da concentracdo da uréia sérica apds 24hs de vida usualmente estd
relacionada ao aumento do catabolismo protéico devido a falta de substratos energéticos. As
concentracoes aumentam em potros com balan¢o energético negativo, ou seja, quando os
tecidos neonatais sdo utilizados para fornecer energia (Axon e Palmer, 2008). Contudo, os
resultados do presente estudo apontam manutencao dos niveis de uréia.

Na avaliacdo da bilirrubina, foram observadas concentragdes significativamente

elevadas nos potros Dismaturos e Hiperlactatemia. Segundo Johnson (2012) elevacao discreta
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de bilirrubina é comum na primeira semana de vida, o que é evidenciado nos grupos Controle
e Sauddveis. A ocorréncia de hiperbilirrubinemia nos outros grupos pode ser atribuida a
imaturidade do metabolismo hepdtico de bilirrubina (Hawthorne, 1990), j4 que outras causas
para o aumento patolégico deste metabdlito sdo isoeritrélise e impactagdo de mecdnio (Axon
e Palmer, 2008; Axon, 2011). O que ndo foi observado no presente estudo. Embora incomum,
pode haver deposicdo de bilirrubina ndo conjugada no tecido cerebral e causar a sindrome de
encefalopatia por bilirrubina conhecida como kernicterus. Em geral, esta neurotoxicidade
ocorre em potros com niveis de bilirrubina maiores que 20mg/dL (Axon e Palmer, 2008).

Os valores séricos de albumina tendem reduzir em neonatos com diversas doencas,
podendo estar relacionado a catabolismo protéico ou imaturidade hepatica (Stoneham,
Paradis), conforme observado nos potros Dismaturos.

Nao foram observadas diferencas entre os grupos na atividade a Aspartato
Aminotransferase (AST). Os valores de AST podem ser levemente aumentados durante a
primeira semana de vida, o qual € atribuido a aumentada atividade muscular conforme o potro
torna-se mais ativo (Bauer, 1994). Somente o grupo Hiperlactatemia apresentou valores
dentro dos limites referenciados na avaliacdo das 24hs, no entanto, este dado nao demonstra
importancia clinica sugerindo ser uma caracteristica da popula¢do local. Segundo Feary
(2011) potros com hiperbilirrubinemia podem apresentar elevadas concentragdes de AST
devido a imaturidade hepatica, porém esta associacao nao foi encontrada no presente estudo.

Os resultados enziméticos de Gama Glutamiltransferase (GGT) ndo apresentaram
diferenca significativa entre os grupos. Entretanto, foi observada concentracdo acima dos
limites fisiol6gicos no nascimento dos potros Dismaturos. O aumento pode ser observado em
casos de sepse, SIRS e outras doencas de envolvimento hepético (Axon e Palmer, 2008).
Elevados valores de GGT também pode ser observados em casos de hipdxia, o que explica os
altos niveis encontrados nos potros Dismaturos. Na avaliacdo das 24hs de vida foi observado
incremento da concentragdo enzimética, o que de acordo com Axon e Palmer (2008), ocorre
devido a maturacao hepatocelular ap6s o nascimento.

Foi observada elevacao significativa nas concentracdes de creatinina quinase (CK) no
grupo Hiperlactatemia, no entanto, os valores estdo dentro da variacdo para as 24horas. Desta
forma, este aumento ndo representa relevancia clinica nestes animais. de acordo com Axon e
Palmer (2008), potros neonatos geralmente apresentam baixos valores enzimaticos. Dectbito
prolongado e traumas no parto estdo entre as causas para o aumento de CK, porém ja foram

relatados potros nascidos de partos dificeis com menores concentragdes. Contudo, potros sem
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histérico de trauma muscular, mas que sofreram desafio causado por asfixia perinatal ou
placentite pode ter atividade 10 vezes maiores que os limites referenciados. Isto pode ser um
reflexo de lesdo na membrana celular resultando em fuga de constituintes celulares, o que tem
sido referenciado como “sindrome da célula doente” (Gilla et al., 2005). Esta sindrome néo
foi observada nos animais do presente estudo, de acordo com as mensuracdes enzimaticas de
CK.

As concentracdes de Fosfatase Alcalina apresentaram-se similares entre os grupos e
dentro dos limites referenciados. Segundo Rose er al (1979) a atividade da FA € alta na
primeira semana de vida devido a alta atividade osteobldstica nos 0ssos em crescimento e
desenvolvimento intestinal, atividade e pinocitose durante as primeiras 24 horas de vida.

Concentragdes eletroliticas alteradas em potros neonatos refletem disfuncao
placentdria e ambiente intra-uterino alterado (Axon e Palmer, 2008). Com relacdo as
concentracdes eletroliticas, os grupos Hiperlactatemia e Dismaturos apresentaram menores
concentracdes de cloretos ao nascimento. Segundo Feary (2011), distirbio placentério severo
pode resultar em hipocloremia, hipo/hipercalcemia e hiperfosfatemia. No presente estudo nao
foi observado incremento nas concentragdes de magnésio nos potros Dismaturos com 24hs de
vida, apesar de nao ser considerada hipomagnesemia de acordo com os valores referenciados
para o momento. Segundo Axon e Palmer (2008) alteracdes nos valores de magnésio no
periodo neonatal sdo raras.

As mudancas nos eletrdlitos ocorre por mecanismos compensatérios para equilibrar a
alteracdo de pH a partir de distirbio placentdrio (Johnson et al., 2012). Novamente, os
resultados das concentracdes de cloretos demonstram-se elevadas ao comparar com os valores
referenciados, igualmente no grupo Controle. Isto pode refletir uma alteracdo na populagdo

local sem relevancia clinica.

5 CONCLUSAO

O presente estudo ressalta a importincia do acompanhamento hematoldgico e
bioquimico na avaliagdo do potro neonato proveniente de gestacdes com placentite. Estes
neonatos apresentam condic¢des clinicas variadas, com adaptacdo e grau de resposta neonatal
distintos. A avaliacdo isolada da lactatemia em potros nascidos de éguas com placentite e
inicialmente considerados animais “sauddveis” apontou para outras alteracdes metabdlicas,

permitindo a utilizacdo do lactato como sinalizador para demais desordens sistémicas.
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Potros provenientes de gestacdoes com alteracdes placentdrias devem ser considerado
de alto risco, necessitando avaliacdo e acompanhamento neonatal intensivo e qualificado na
busca de possiveis alteracdoes metabdlicas que podem ter ocorréncia imediata ao nascimento

ou de forma tardia.
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4 CONCLUSAO GERAL

O acompanhamento hematoldgico e bioquimico € uma ferramenta auxiliar
fundamental para avaliagdo do estado metabdlico de potros neonatos,
principalmente de alto risco, sendo importante e complementar ao exame clinico. A
associacdo da avaliacdo metabdlica e exame clinico possibilitam uma visdo do
estado geral do paciente, avaliacdo da resposta ao tratamento e predicdo de um
prognastico.

A avaliacdo hemato-bioquimica de neonatos permite a identificacdo de
alteracées sutis que podem rapidamente tornar-se mais graves, ja que a
hemodinamica e resposta neonatal é diferente de adultos e exige maior atencao do
clinico.

Em geral, assim como a avaliacdo, o0 acompanhamento neonatal deve ser
realizado de forma diferenciada quando comparado a equinos adultos, devido os
neonatos apresentarem maior susceptibilidade a alteragbes. Com isso, animais
provenientes de gestagdes comprometidas exigem cuidados intensivos e devem ser
monitorados a fim de evitar disturbios decorrentes das alteracdes sofridas durante a
vida fetal que poderao ser expressas na vida pds-natal.
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