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A associagao da avaliagao de parametros fisioldgicos, bioquimicos e hematoldgicos
neonatais, a partir do momento do nascimento, juntamente com a avaliagcédo
macroscopica e morfolégica da placenta sdo particularmente importantes para
identificar precocemente e tratar prontamente os potros que sofreram com a
disfungéo placentaria. Neste sentido, o presente estudo teve como objetivo avaliar a
morfologia placentaria e parametros fisiolégicos, hematolégicos e bioquimicos em
potros recém-nascidos da ragca Campolina. Foram acompanhados oito partos, e
utilizados oito potros neonatos da raca Campolina de ambos os sexos, recém-
nascidos com até 48 horas de vida. Imediatamente apds expulsdo, as placentas
foram avaliadas macroscopicamente. Em seguida, coletou-se e encaminhou-se para
o exame histopatoloégico as amostras referentes ao corno gravidico, corno nao
gravidico, corpo do utero e estrela cervical. Os neonatos foram avaliados quanto ao
estado geral, peso corporal, frequéncias cardiaca e respiratoria, temperatura retal,
coloracdo das mucosas oral e conjuntival, comportamento, tempo de preenchimento
capilar da mucosa oral e reflexos neonatais de acordo com a escala de APGAR. Os
parametros clinicos foram avaliados em trés momentos: imediatamente apds ao
nascimento, 24 e 48 horas apos. As amostras de sangue foram obtidas por
venopunc¢édo da jugular, imediatamente, 12, 24 e 36 horas apds o nascimento para
mensuracdo da glicemia, determinagdo do lactato, em glicosimetro portatil, analises
hematolégicas com analisador hematoldégico e bioquimica sérica por
espectofotometria. Os resultados obtidos foram analisados no programa GraphPad
Instat versao 3.06. Para as variaveis paramétricas utilizou-se o teste te de student.
Para as variaveis ndo paramétricas usou-se o teste de Kruskal-Wallis. Nao houve
alteracao significativa na FC, FR e T(°C) nos momentos estudados. Os neonatos
nao apresentaram alteracbes comportamentais durante o periodo experimental.
Uma placenta apresentou aparéncia rugosa e mais espessada na regido do corno
gravidico com presencga de secrecdo mucoéide marrom. Ao exame histopatologico
observou-se presenca de areas de necrose focal na placenta com alteragcbes

visiveis. As demais placentas nado apresentaram alteragdes macroscopicas e/ou



histolopatoldgicas. Na avaliagdo bioquimica, as concentragbes das proteinas séricas
totais demonstraram aumento significativo (p<0,05) entre 0 e 36 horas de vida. Na
avaliagao da albumina sérica observou-se redugéao significativa (p<0,01) entre 0 e 24
horas de vida. Em relagdo a atividade da enzima fosfatase alcalina observou-se
reducao significativa (p<0,01) entre 0 e 36 horas de vida. As concentragbes séricas
da enzima aspartato aminotransferase foram significativamente (p<0,001) mais
elevadas nos momentos 12, 24 e 36 horas em relacdo ao nascimento. As
concentragdes da ureia sérica foram significativamente menores nos momentos 24
(*p<0,05) e 36 horas (**p<0,01) em relacdo ao nascimento. Na avaliagdo da
creatinina sérica, houve reducgao significativa da concentragdo nos momentos 12, 24
e 36 horas em relagcdo ao nascimento (***p<0,001), observou-se diminuicao
significativa entre os momentos 12 e 36 horas de vida (*p<0,05). Na avaliagao da
glicemia foi observado aumento significativo (p<0,001) a partir das 12 horas,
estabilizando dentro das 24 e 36 horas de vida. Com relagdo as concentragbes
séricas do lactato, notou-se diminuigdo significativa do nascimento para 24 horas.
Os outros parametros avaliados n&o apresentaram diferengas significativas (p<0,05).
Conclui-se que os potros estudados nao apresentaram alteracbes nos paradmetros
clinicos indicativos de comprometimento sistémico no intervalo de 0 a 48 horas pos-
nascimento. As alteragbes observadas nos parametros fisiolégicos e bioquimicos
podem refletir apenas a adaptacdo neuroenddcrina neonatal ao meio externo. As
placentas foram eliminadas no tempo adequado. Apenas uma placenta apresentou
areas de com perda de fungdo. O neonato referente a essa amostra placentaria

demonstrou resposta satisfatéria frente as alteragdes observadas.

Palavras-chave: Bioquimico. Hematologia. Viabilidade neonatal equina
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The association of the physiological evaluation, biochemical and haematological
neonatal, from birth, together with macroscopic assessment and placenta
morphological are particularly important to identify early and promptly treat foals who
suffers with dysfunction placental. In this sense, the objective of this study was to
evaluate placental morphology and physiological, hematological and biochemical
parameters in newborn Campolina foals. Eight births were monitored, and eight
Campolina neonatal foals of both sexes were studied, newborns up to 48 hours of
life. Immediately after expulsion, the placentas were macroscopically evaluated.
After, it was collected and sent for histopathology exam the samples to check for
gravid horn, non-gravid horn, the uterus’s body and cervical star. Neonates were
evaluated for general health, body weight , heart and respiratory rates, rectal
temperature, staining and conjunctival mucosa, behavior, capillary refill time, oral
mucosa of neonatal reflexes according to the APGAR scale. The clinical parameters
were evaluated in three intervals: immediately after at birth, 24 and 48 hours. Blood
samples were collected into jugular venous to check glucose, lactate determination,
hematological and biochemical analysis were obtained in the immediate postpartum
period and every 12, 24 and 36 hours of life. All analyses were performed using a
software GraphPad Instat, version 3.06. For parametric variables the student test
was used. For the non-parametric variables, the Kruskal-Wallis test was used. There
were no significant hematologic values difference (p<0,05) in a range of 0 to 36
hours post birth. There was no significant change in FC, FR and T (° C) in the studied
moments. Neonates showed no behavioral changes during the trial period. One
placenta looked rough and thicker in the gravid horn region with a brown mucoid
secretion. The histopathology exam presented a focal necrosis areas with visible
changes in the placenta. Others placentas didn't show macroscopic changes and/or
note worthy histopathology . All foals remained healthy throughout the experimental
period. There were no significant differences (p <0.05) in serum concentrations of
gamma glutamyl transferase, calcium, phosphorus, magnesium, cholesterol and

triglycerides between the studied moments. Concentrations of total serum proteins



(PT) showed a significant increase (p <0.05) between 0 and 36 hours of life. In the
evaluation of serum albumin, a significant reduction (p <0.01) was observed between
0 and 24 hours of life. In relation to the activity of the alkaline phosphatase enzyme, a
significant reduction (p <0.01) was observed between 0 and 36 hours of life. Serum
concentrations of the enzyme aspartate aminotransferase were significantly (p
<0.001) higher at times 12, 24 and 36 hours relative to birth. Serum urea
concentrations were significantly lower at time 24 (* p <0.05) and 36 hours (** p
<0.01) relative to birth. In the evaluation of serum creatinine, there was a significant
reduction of the concentration at moments 12, 24 and 36 hours in relation to the birth
(*** p <0.001), a significant decrease between moments 12 and 36 hours of life (* p <
0.05). In the evaluation of glycemia, a significant increase (p <0.001) was observed
after 12 hours, stabilizing within 24 and 36 hours of life. Regarding serum lactate
concentrations, a significant decrease in birth was observed for 24 hours. Since the
studied foals did not show changes in the clinical parameters indicative of systemic
impairment in the interval from 0 to 48 hours post birth, the changes observed in the
biochemical parameters may reflect only the neonatal neuroendocrine adaptation to
the external environment. Placentas were cleared at the appropriate time. Only one
placenta presented areas of loss of function. The neonate referring to this placental

sample showed a satisfactory response to the observed changes.

Key-words: Biochemist. Hematology. Equine neonatal viability
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1. INTRODUGAO

S&o inumeras as causas de debilidade e mortalidade neonatal, dentre elas
destacam-se as insuficiéncias placentarias (COLON, 2008). Perdas com o
abortamento e/ou natimorto possuem grande importancia econdmica (MARTINS,
2012). Dentre as possiveis causas da disfungdo placentaria incluem-se a placentite
aguda ou crénica, alteragdes nas taxas de perfusdo utero placentaria resultante da
hipéxiapor torcdo uterina, anormalidades na placenta, como o hidroalantoide,
descolamento placentario, edemas, reagdes imunologicas, afeccbes maternas e
desnutricao (ZENT; PANTALEON, 2008).

A placentite é considerada uma importante causa de abortamento, morte fetal
e perinatal em equinos. O comprometimento fetal causado pela infeccdo depende da
idade e do grau de imunocompeténciado feto no momento da infecgcéo; da viruléncia
do agente infeccioso; da extensdo das lesdes na placenta e do grau da insuficiéncia
placentaria (BRINSKO, 2011a).

Apds o0 nascimento, o sistema neuroenddcrino do neonato precisa se adaptar
rapidamente ao ambiente. Problemas respiratorios, metabdlicos e infecciosos
tendem a acometer, com maior frequéncia, a viabilidadede animais prematuros, por
nao terem completado o seu desenvolvimento. Muitos neonatos ndo apresentam
alteragdes nas primeiras horas de vida, no entanto, podem demonstraragravamento
significativo de 12 a 24 horas apds o nascimento. A identificacdo do potro anormal
pode ser definida a partir da avaliagdo clinica associada a idade gestacional
(PRESTES; LANDIM- ALVARENGA, 2006).

A interpretacdo adequada dos achados anormais nos exames laboratoriais é
utii para alertar sobre a presenga de problemas que se tornam aparentes
tardiamente (BAUER, 1990; HARVEY, 1990). Os parametros hematolégicos do
recém-nascido variam durante as duas primeiras semanas de vida. Em situacdes de
estresse peri e pos-natal, como a sepse, hipoxemia e auséncia da ingestdo de
colostro, ocorrem alteragdes no eritrograma, leucograma e parametros bioquimicos
do neonato (AXON, 2011).

Para evitar as perdas gestacionais e diminuir a mortalidade de potros
neonatos, torna-se necessario realizar o monitoramento da gestagdo, do momento

do parto e dos neonatos especialmente nos primeiros dias de vida, no intuito de
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diagnosticar anormalidades e instituir o tratamento e/ou medidas adequadas
precocemente. Dessa forma, este estudo objetivou realizar a avaliagdo morfoldgica
da placenta, a avaliagdo dos parametros fisiolégicos neonatais do nascimento as 48
horas de vida, avaliagdo hematoldgica e bioquimica do nascimento as 36 horas de

vida de potros neonatos da raca Campolina.
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2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 Raga Campolina

A raga Campolina, de origem brasileira, teve inicio em 1870 com o criador
Cassiano Antbénio da Silva Campolina. O imperador D. Pedro Il presenteou Cassiano
com a égua Medeia de origem ibérica, prenha de um Andaluz da cavalaria imperieal.
O fruto desse cruzamento foi o potro Monarca, o qual deu inicio a histéria da racga
Campolina. Cassiano teve como objetivo selecionar animais que possuissem
caracteristicas como o porte elevado, a robustez, resisténcia e comodidade para
cavalgar longas distancias. Para tal, usou o cruzamento entre equinos das racas
Puro Sangue Inglés,Anglo-Normando e Mangalarga Marchador (BERBARI, 2005).

De acordo com a ABCC Campolina (Associacao Brasileira dos Criadores do
Cavalo Campolina), o padrao racial é descrito como equino de alto porte, tipo sela
(facil equitagao), proporcional, equilibrado em sua aparéncia, nobre, atento, ativo e
décil, apresentando linhas harmoniosas e bem definidas, pele fina, pélos finos e
macios. Para os machos adultos a altura média é de 1,62cm e para fémeas adultas
1,56cm. Desta forma, ao longo dos anos, a raga Campolina esta ganhando espago

entre os criadores de cavalos consolidando-se cada vez mais no mercado equestre.

2.2 Gestacao na Espécie Equina

A gestacao na espécie equina possui duracdo média de 320 a 340 dias, com
limites extremos de 310-370 dias, podendo variar de acordo com as racas
(BRINSKO, 2011b).

Segundo England (2005), éguas que concebem potros no inicio do ano tém o
periodo gestacional maior, provavelmente porque o crescimento maximo do potro
ocorre quando a disponibilidade de alimentos (gramineas e leguminosas) € menor,
necessitando assim de mais tempo para alcancar a maturidade fetal. Algumas éguas
possuem periodos gestacionais semelhantes em gestagcdes sucessivas. A presenga
de lesbdes na placenta pode retardar o crescimento fetal, resultando na extenséo do

tempo gestacional, potros prematuros ou dismaturos.
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O mesmo autor relata que potros machos tendem a terem idade gestacional
em média um dia a mais que as fémeas.

A maioria dos partos ocorrem durante a noite, cerca de 86% no periodo entre
19:00 e 07:00 horas (STONEHAM, 2006). Existem alguns sinais que demonstram a
aproximacado do momento do parto. Estes sinais geralmente sdo evidenciados nas
trés ultimas semanas de gestagdo. Um dos primeiros sinais a aparecer € a mudanga
na aparéncia do ubere, que se torna edemaciado. Todavia, algumas éguas,
especialmente as primiparas, ocasionalmente nao apresentam qualquer
desenvolvimento mamario aparente antes do parto (CHRISTENSEN, 2011).

O relaxamento dos musculos e ligamentos da regido pélvica também podem
ser aparentes. Uma vez que existem variagdes entre os individuos, é recomendado
obter informacdes sobre outras gestagdes, quaisquer alteracées de comportamento

ou intercorréncias clinicas e obstétricas de cada égua (MOREL, 2003a).
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2.3 Estagios do Parto

O parto na égua pode ser dividido em trés estagios. O primeiro estagio
envolve mudangas preparatérias, na segunda fase ocorre a expulsao do feto e na
terceira fase, a expulsao das membranas fetais (CHRISTENSEN, 2011). Os tempos
para a evolugao dos trés estagios do parto considerados normais, alerta e anormais

estdo descritos na Figura 1.

Primeiro Segundo Terceiro
Estagio Estagio Estagio
(min) (min) (horas)

1000

@ Normal ) Alerta @ Anormal

Figura 1 —Esquema ilustrativo da classificagdo quanto a necessidade de intervengao
emergencial de acordo com a duragdo de cada estagio do parto. Nota-se que
quando os tempos do primeiro, segundo e terceiro estagios forem maiores que 240
minutos, 20-30 minutos e 6 horas, respectivamente, €& imprescindivel o

acompanhamento do médico veterinario.
FONTE: Modificado de Stoneham (2006).

No inicio do primeiro estagio, o comportamento materno mais agitado e
inquieto pode ser observado. Sendo esse semelhante as alteragdes encontradas em
quadros leves da Sindrome Codlica (STONEHAM, 2006). Caracterizada pelo ato de
olhar para o flanco, deitar e levantar com maior frequéncia e sudorese irregular.
Essas alteragdes ocorrem em razdo das contragdes uterinas que direcionam o potro
para o colo uterino proporcionando a sua dilatacao gradualmente (FRAZER, 2003).

Ao final da gestacado o feto normalmente apresenta-se na posicédo ventral e

membros anteriores flexionados. Com o inicio do primeiro estagio ocorre a rotagcéo
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para a posicao dorsal, estensdo da cabeca e membros anteriores, se encaixando no
canal do parto (Figura 2). Esse estagio possui duragdo de aproximadamente 1 e 4
horas, sendo finalizado com a ruptura das membranas e liberagao do fluido alantoico
(MOREL, 2003a)

Figura 2 - Esquema demonstrando a rotacdo gradual e o posicionamento do feto
equino durante o primeiro estagio do parto. a) posicdo ventral: observa-se as
vértebras fetais direcionadas ao abdémen da méae). b/c) inicio da rotagédo fetal.
d)Nota-se que o feto gira adotando a posi¢gédo dorsal, com os membros anteriores,

cabeca e pescoco estendidos, encaixando-se no canal do parto.
FONTE: Morel (2003a).

A passagem do feto pelocanal do parto estimula a liberagdo de ocitocina,
propiciando contragdes uterinas mais fortes ajudando na expulsdo total do potro
(STONEHAM, 2006).

O segundo estagio, é caracterizado pela expulsao total do feto, tendo duragao
aproximada de 20 a 30 minutos. Nessa fase ocorrem fortes contragdes abdominais.
Geralmente as éguas se encontram em decubito lateral, podendo levantar algumas

vezes. O saco amniotico € observado entre os labios vulvares, sendo geralmente
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rompido pelo casco do potro. O atraso na ruptura e na expulsdo fetal aumenta a
probabilidade de ocorrer asfixia fetal (FRAZER, 2003).

O terceiro estagio envolve a expulsdo das membranas fetais. As contragbes
uterinas continuam ativas semelhante ao primeiro estagio. Normalmente dura entre
30 a 180 minutos. Apds esse periodo, é considerado retencdo placentaria,
necessitando de intervengcdo (MOREL, 2003a; STONEHAM, 2006). As membranas

fetais devem ser avaliadas logo apds a expulsdo completa (ENGLAND, 2005).

2.4 Placenta Equina

A placentacdo compreende todo o desenvolvimento das membranas extra-
embrionarias. A placenta € um 6érgéo transitério fundamental na relacdo materno-
fetal. Sendo esta formada a partir da implantagao gradual do embrido no endométrio
materno (SAMUELSON, 2007). As membranas fetais que compdem a placenta fetal
s&o o corion, alantoide, d&mnio e o saco vitelino vestigial (BERNARD; REIMER,
2011).

As principais funcbes relacionadas a placenta sdo a protegdo do feto e
regulacdo do ambiente fetal, a partir do fornecimento de nutrientes, oxigénio e
excrecao de metabdlitos (MOREL, 2003a).

Apds a fecundagdo, o embrido equino leva aproximadamente de seis dias
para chegar ao utero. Durante as trés primeiras semanas de gestagdo, 0 saco
vitelino, é a estrutura predominante da unidade placentaria. E formado a partir do
ectoderma embrionario e esta ligado a regido que constituira o intestino médio fetal e
nos equinos € uma estrutura temporaria (SAMUELSON, 2007).

A partir da movimentacido constante do blastocisto dentro do utero ocorre o
reconhecimento materno. Impulsionado pelas contracdes miometriais, 0 movimento
é finalizado com 17 dias apds a ovulagao, quando o embrido é direcionado a uma
das bases dos cornos uterinos para a implantagéo (ALLEN, 2001).

Proximo aos 32 dias, apds a ruptura da capsula embrionaria, as células
trofoblasticas comegam a proliferar, inicialmente invadem o endométrio materno para
formar os calices endometriais, que sao estruturas temporarias, pequenas e em

formato de anéis, responsaveis pela produgdo da gonadotrofina coribnica equina
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(eCG). Essa gonadotrofina é essencial para manter a gestagao, pois estimula a
formagao dos corpos luteos acessorios (POZOR, 2015).

Posteriormente, ocorre a formacdo do alantoide que tem origem no
ectoderma, formando o intestino posterior do feto. O cérion € a membrana mais
externa, tem origem no mesoderma embrionario e esta em contato com o
endométrio materno. Em torno dos 40 dias de gestagao verifica-se a integragao do
alantoide com o corion formando a membrana corioalantoideana (ALLEN, 2001).

O corioalantoide invade o endométrio materno a partir das microvilosidades.
Nos primeiros 100 dias de gestacdo ocorre o desenvolvimento de multiplas
ramificacbes provenientes do corionalantoide, os vilos coridnicos, distribuidos por
toda a superficie corioalantoideana. Os quais se interdigitam com as criptas
endometriais para formar unidades denominadas de microplacentomas (Figura 3)
(NOAKES et al., 2008).
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Corionalantbide

+~Endométrio

_ Vilosidade
coriénica

Figura 3 - Esquema das membranas fetais na espécie equina. A placenta equina é
composta de multiplos microplacentomas por toda superficie (A). Cavidade alantoide
(1) Cavidade amniotica (2); Saco vitelino (3); Corioalantoide (4); Glandulas
endometriais (5). Em (B) nota-se a regido de contato entre as superficies materna
(mais escura) e fetal (mais clara). Em (C) observa-se o microplacentoma que é
constituido por uma microcaruncula materna e uma vilosidade coribnica (por¢ao

fetal). FONTE: Modificado de EURELL, 2004.

Os microplacentomas tém como fungao aumentar a superficie placentaria,
consequentemente a area para as trocas gasosas e de nutrientes. Em virtude dessa
interacdo materno-fetal ocorrer de forma homogénea, a placenta equina é
classificada como difusa (MORRESEY, 2011). A placenta continua a se desenvolver
até completar 150 dias de gestacdo. O cordao umbilical faz a conexao entre o feto e
a placenta e é constituido por duas veias e duas artérias(ALLEN, 2001).

Existem seis camadas teciduais envolvidas na placenta da égua. A relagdo
entre as camadas que separam a circulacao fetal e materna é uma das bases para a
classificacdo das placentas nos mamiferos.A placenta equina é classificada como
epiteliocorial, uma vez que os capilares maternos e fetais estdo separados pelos

epitélios maternal e coridnico respectivamente. As camadas maternas séo formadas
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pelo epitélio endometrial, tecido conjuntivo materno e endotélio dos capilares
maternos. Enquanto as camadas fetais sao o epitélio coridnico (trofoblastos), tecido
conjuntivo fetal e endotélio vascular fetal (Figura 4) (AUGHEY; FRYE, 2001).

(© 1 © 1< ] < ] O} Endoderme
(alantdide)

?"r;\ @ Endotélo Vascular

Tecido Conjuntivo Fetal

JOHHGHHEHgE e

— Tecido Conjuntivo Materno
4“:',"

)
@ Endotélio Vascular
maternal

%

Fetal

o

Maternal

Figura 4 - Diagrama esquematico da formac&o histologica das camadas teciduais
materno-fetais presentes na placenta epiteliocorial. Por¢cao fetal composta pela
endoderme (alantoide), endotélio vascular fetal, tecido conjuntivo fetal e o epitélio
coribnico. Na porcdo maternal nota-se o epitélio endometrial, o tecido conjuntivo
materno e o endotélio vascular maternal. O sangue materno é separado do sangue
fetal.

FONTE: Modificado de Aughey; Frye (2001).

Na superficie coridbnica observa-se a distribuicdo difusa dos vilos coridnicos
sustentado por tecido conjuntivo, formado por células trofoblasticas variando do
formato cuboide a colunar, com vascularizagao interior. Na superficie alantoideana &
observado uma fileira unica de células cuboides na formacao epitelial, estruturada
por tecido conjuntivo e a presenga de muitos vasos fetais. O epitélio materno é
formado por células cuboides sobre uma lamina basal difusa contendo os vasos
maternos (EURELL, 2004).

Como as camadas teciduais materno-fetal ndo sdo intimamente fusionadas, a
placenta equina é classificada como adecidua. Resultando em uma pequena perda

de tecido materno durante a fase da expulsdo das membranas fetais. Assim, a
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placenta equina ¢é classificada como adecidua, difusa, epiteliocorial e
microcotiledonaria(ALLEN, 2001).

2.5 Avaliagao Morfolégica da Placenta

As alteragdes macroscopicas dos tecidos placentarios podem esclarecer
causas de abortamentos, prematuridade, dismaturidade, doengas neonatais e
maternas auxiliando no tratamento e na adocdo de medidas preventivas
(SCHLAFER, 2004; MORRESEY, 2005). Com o proposito de avaliar as alteracoes
placentarias, muitas vezes nao observadas ao exame macroscopico, 0 exame
histopatolégico pode contribuir no diagnéstico (ZENT; PANTALEON, 2008a).

O exame macroscoépico da placenta deve ser realizado imediatamente apds a
sua expulsao. Para a inspecao da placenta, esta deve ser disposta em formato de
"F", conforme demonstrado na figura 5, deixando os cornos gravidicos e nao
gravidico de forma paralela. Em seguida, realiza-se a inspeg¢ao quanto a integridade,
forma, padrao de cor, consisténcia, aspecto, presenca de lesdes (inflamatodrias e/ou
necroticas) e secregdes, registrando todas as alteragbes conforme o protocolo
estabelecido por Schlafer (2011).

A maioria das placentas € liberada com a apresentagao invertida, ou seja,
com a superficie alantoideana virada para fora. A superficie do alantéide deve ser
lisa brilhante e azulada (Figura 5A).Para examinar a face coriénica, a placenta deve
ser virada ao avesso. A superficie coribnica, face interna, deve ser
avermelhada/amarronzada com aspecto aveludado, em virtude da presenca dos
microcotilédones (Figura 5B).Na avaliagdo do amnio deve-se inspecionar sua
coloracao e espessura. O amnio normal deve ser transliucido, com presenca de

vasos sanguineos bastante proeminentes (Figura 5C)(POZOR, 2015).
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Figura 5— Placenta equina disposta na posicéo “F”. Membrana corionalantoideana e
aminiotica sem alteragdes. (A). superficie coribnica coberta por microcotilédones de
forma difusa, apresentando aparéncia aveludada e coloracdo avermelhada. (B).
superficie alantoideana brilhante e de coloragédo azulada. (C). Membrana aminiética
com vasos sanguineos proeminentes. Legenda: a) corno gravidico; b) corno nao
gravidico; c) corpo uterino; d) estrela cervical, €) corddo umbilical;f) membrana
amnidtica.

FONTE: Arquivo pessoal (A-B); Pozor (2015) (C).

O corno né&o gravidico, quando comparado ao corno gestante, émais fino,
enrugado e possui tamanho menor, enquanto o corno gravidico apresenta-se mais
edematoso (MORRESEY, 2005). Nos partos normais a regiao da estrela cervical é a
regidao onde ocorre a ruptura, pois € o ponto menos resistente a pressao por nao ter
vilosidades. A integridade da regido referente a estrela cervical indica a separagao
prematura do corionalantéide (MORRESEY, 2011).

2.6 Alteragoes Morfolégicas das Membranas e Anexos Fetais Equino

As alteragbes morfologicas na placenta de origem nado infecciosas mais
comumente observadas na espécie equina sao: tor¢do umbilical, gestagdo gemelar,
hipoplasia ou auséncia das vilosidades coridnicas, edema de placenta e separagao
prematura da placenta e espessamento do amnion (SANTSCHI; VAALA, 2011).

O aumento no comprimento do corddo umbilical é a alteragdo mais
encontrada, predispondo a complicagcbes potencialmente fatais, como o
estrangulamento fetal e a torgdo excessiva, levando a hipoxia fetal e a necrose da
placenta (MORRESEY, 2005).
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A gestagdo gemelar resulta em dois conjuntos separados de membranas
fetais produzindo uma grande area sem vilosidade adjacente a regido onde estavam
no interior do utero (CHRISTENSEN, 2011). A desvitalizagcdo da superficie
endometrial leva a diminuigdo da capacidade de absor¢gao (MORRESEY, 2005).

Areas palidas ou de fibrose sdo sugestivas de descolamento placentario ou
auséncia de formacao microcotiledonaria. Sendo o cdérion considerado como o
espelho da superficie endometrial, refletindo suas alteragdes(SCHLAFER, 2011).

O peso de uma placenta saudavel é cerca de 10-11% do peso do potro. O
aumento de peso placentario pode indicar a presenca de edema (SCHLAFER,
2004). Sinais de edema ou separagao placentaria prematura estdo associados a
efeitos negativos no desenvolvimento fetal. Provavelmente pelo comprometimento
da perfusao da circulagao materno-fetal afetando a troca de nutrientes, gases e a
remocéo de residuos (MORRESEY, 2005).

O espessamento da membrana amniética e a opacidade indicam resposta
inflamatdria uterina. A presenga de manchas acastanhadas ou esverdeadas no
amnio geralmente demonstra que o mecdnio foi expulso ainda no utero, indicando
sofrimento fetal (CHRISTENSEN, 2011).

2.7 Alteracgoes Infecciosas da Placenta Equina

A inflamacéao da placenta, denominada placentite, € a causa mais comum das
perdas gestacionais apds quinto més de gestagdo na espécie equina. Na maioria
dos casos a infecgdo ocorre de forma ascendente, ou seja, o agente infeccioso
invade a placenta pela cervix. Resultando em inflamagdo e descolamento do
corionalantdide na regidao da estrela cervical. Outra forma de infecgao ocorre por via
hematdégena pelas membranas fetais, como resultado da doenga sistémica,
ocasionando lesbes difusas e multifocais por toda placenta (ZENT; PANTALEON,
2008b).

Os principais agentes infecciosos isolados sdo, Streptococcus equi var
zooepidemicus, Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Klebisiella pneumoniae,
Leptospira interrogans, Herpesvirus equino 1, Virus da arterite equina, Candida sp. e
Aspergillus fumigatus (SCHLAFER, 2004;TROEDSSON, 2007; BRINSKO, 2011a).
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A infeccdo da placenta por agentes bacterianos pode ocorrer em qualquer
periodo gestacional. Existem duas formas de apresentagdes quanto as lesdes
morfoldgicas. A forma aguda, focal ou difusa, geralmente ocorre do inicio a metade
da gestagdo. Ao exame histopatoldégico nota-se a presenga de infiltrados de
neutroéfilos e necrose das vilosidades coridnicas. E a forma cronica, focal ou extensa,
decorre em geral a partir do meio até o final da gestacdo. No exame histopatoldgico,
nota-se infiltrados de células inflamatérias mononucleares (linfécitos e macréfagos)
nos espacos intervilosos, estroma das vilosidades, estroma coridnico, camada
vascular e alantéide, presenca eosinofilica, necrose das extremidades das
vilosidades, hiperplasia metaplasica escamosa do epitélio coribnico, hiperplasia
adenomatosa do epitélio alantéico e formacado de micro abscessos (HONG et al.,
1993; SAMPER, 2009; SPRAYBERRY, 2009).

As infecgbes bacterianas por leptospirose ocorrempor via hematoégena.
Ocasionando lesdes difusas, com a presenca de um grande numero de espiroquetas
nos tecidos estromais. Tornando a superficie coridbnica mais avermelhada que o
normal e podendo ser observadas pequenas areas irregulares mais palidas.
Ocasionalmente, o envolvimento vascular pode conduzir o desenvolvimento de
areas de infarto placentario, que possuem coloracdo cinza e uma linha clara
demarcando a regido necrética (SCHLAFER, 2004).

As infec¢gdes de origem virais também ocorrem por via hematoégena.
Geralmente causam abortamentos a partir do quinto més de gestagao, natimortos e
potros prematuros e fracos mais susceptiveis a septicemia. Ocasionam
espessamento do corionalantoide, relacionado ao tempo de incubacado viral nas
células endoteliais, progredindo para descolamento da placenta e endométrio.
Comumente os fetos sdo abortados com as membranas fetais intactas (BRINSKO,
2011a).

O herpesvirus equino ocasiona o aborto de duas formas: a partir da infecgao
dos vasos placentarios, resultando em lesdo isquémica, descolamento prematuro,
insuficiéncia placentaria e o abortamento de um feto virus-negativo, ou ainda pode
infectar o feto no ambiente intrauterino resultando na morte fetal e aborto de um feto
virus positivo (SANTSCHI; VAALA, 2011).

Embora as infecgbes virais ndo ocasionem lesbdes inflamatorias e
degenerativas graves nas vilosidades coridnicas, é importante a analise de tecidos

placentarios para o estabelecimento de diagnéstico preciso (SZEREDI, 2003).



35

A infecgao por Aspergillus fumigatus ocorre de forma cronica, focal na regiao
referente a estrela cervical. E observado o corionalantoide edematoso, necrético,
com exsudato viscoso aderente, placas arredondadas com o centro necrético. A
presenca de lesdes amnidticas ocorre em 10% dos casos, nota-se placas necroéticas.
Os abortos ocorrem de forma esporadica a partir do quinto més de gestacao
(BRINSKO, 2011a). Ja a infecgdo por Candida sp. ocorre de forma difusa,
necrosante, proliferativa e com esporos no epitélio coriénico e extracelular (HONG et
al., 1993).

O diagndstico definitivo da placentite € obtido a partir da cultura e do exame
histopatolégico da placenta e do feto, nos casos de abortamento (TROEDSSON et.
al.,, 1997). Amostras devem ser coletadas logo apdés a avaliagdo morfologica
completa de todas as membranas fetais (SCHLAFER, 2004; POZOR, 2015). Existe
uma relagao forte entre a ocorréncia de anormalidades histolégicas na placenta com
a morte e as condigdes clinicas e metabdlicas dos neonatos (MORRESEY, 2005).
Lins et al. (2012), em estudo com éguas e neonatos da raga Puro Sangue Inglés
com objetivo de avaliar a resposta clinica e metabdlica dos potros recém-nascidos
em relacdo aos achados histopatoldégicos da placenta, observaram que o
comprometimento clinico do potro esta diretamente relacionado as lesbes
inflamatdrias na placenta. Notaram ainda que, a presencga de lesdes degenerativas
na placenta mostraram relacdo com a manifestacao de disturbios subclinicos. Sendo
assim, a realizagdo do exame morfolégico completo das membranas fetais é de

extrema importancia para o reconhecimento das alteracdes placentarias e neonatais.

2.8 Adaptacao Neonatal Para a Vida Extra-Uterina

A transicao da vida fetal para o ambiente extrauterino compreende uma série
de adaptagdes fisiologicas no recém-nascido. Em alguns sistemas o processo de
adaptacio ocorre mais lentamente do que em outros, variando entre os neonatos. A
adaptacdo do sistema cardiorrespiratério € fundamental para a sobrevivéncia.
Durante o segundo estagio do parto, a passagem do feto pelo canal exerce uma
compressao benéfica no toérax fetal, auxiliando a excregédo do excesso de fluido das
vias aéreas (KNOTTENBELT, 2004).
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Apds o0 nascimento o neonato apresenta-se hipoxémico e hipercapneico.
Ocorre diminuicdo acentuada na resisténcia vascular pulmonar. Essa condicao
estimula os primeiros movimentos respiratérios promovendo a expansao dos

pulmdes e aumentando o fluxo sanguineo arterial pulmonar (STONEHAM, 2006).

2.9 Avaliagao Neonatal

Os parametros vitais do neonato se alteram rapidamente durante as primeiras
horas de vida e refletem a capacidade de adaptacdo ao novo ambiente. O
reconhecimento do comportamento normal do recém-nascido é importante para
detectar quaisquer alteracbes sugestivas de doencas neonatais (BERNARD;
REIMER, 2011).

Primeiramente o potro neonato deve ser observado a distancia, avaliando a
habilidade em se levantar, forca e coordenacdo, disposicdo para mamar e a
resposta aos estimulos externos (PRESTES; LANDIM-ALVARENGA, 2006).

Inicialmente o neonato tenta estabelecer a posi¢cao esternal nos primeiros
minutos de vida. Sendo que a maioria dos potros saudaveis se mantém em estacao
dentro de uma hora apds o nascimento. Normalmente o reflexo de sucgao esta
presente entre 5 a 10 minutos e a ingestao do colostro ocorre em até duas horas de
vida (STONEHAM, 2006).

A miccéo e a liberagcdo do mecdnio, geralmente transcorrem em torno de 10 e
12 horas de vida, respectivamente. A retencdo de meconio pode produzir sinais de
célica no recém-nascido. A coprofagia de fezes frescas da égua €é um
comportamento comumente observado entre 0os neonatos equinos, possivelmente
ajuda no estabelecimento da flora normal do célon (BERNARD; REIMER, 2011).

Apds a avaliagdo do comportamento neonatal, deve ser realizado o exame
fisico do potro. As mucosas devem ser examinadas quanto a coloragao, umidade e
presenca de ictericia, cianose, ulceracdes e petéquias. Em neonatos normais as
mucosas devem ser umidas, de cor résea com preenchimento capilar de 1 a 2
segundos. As narinas devem apresentar-se secas, a presenca de leite pode indicar
defeito no palato ou disfuncdo faringea (STONEHAM, 2006).



37

O pescoco, térax e membros devem ser inspecionados quanto a problemas
de conformagao e traumas. O perineo deve ser avaliado quanto a presenca de
sujidades e do orificio anal (PRESTES; LANDIM-ALVARENGA, 2006).

Algumas caracteristicas fisicas auxiliam a determinar a maturidade fetal.
Labios e orelhas excessivamente flexiveis, abaulamento da testa e a frouxidido
tendinea nos membros estdo associados com imaturidade. Baixo peso, baixa
condicdo corporal ou alteragdes no desenvolvimento muscular sdo sugestivos de
imaturidade ou crescimento intrauterino restrito (BERNARD; REIMER, 2011).

Parametros como temperatura, frequéncias cardiaca e respiratéria devem ser
aferidos, considerando a influéncia dos estimulos externos (PRESTES; LANDIM-
ALVARENGA, 2006).

Imediatamente apds o nascimento, neonatos saudaveis sdo capazes de
realizar a manutengao da temperatura corporal. No entanto, possuem pouca gordura
subcutanea, consequentemente sdo mais suscetiveis a hipotermia. Sao
dependentes da ingestdo continua de leite e altos niveis de atividade para
termorregulacédo. Uma variagdo na temperatura retal de 0,5°C é preocupante, a
hipotermia pode ser decorrente de um processo infeccioso ou devido abaixa
temperatura ambiental (BERNARD; REIMER, 2011).

A auscultacao cardiaca é importante para determinar a frequéncia e o ritmo,
além de detectar possiveis sopros, que sdo comuns no rescém-nascido. Na ausculta
pulmonar é importante a avaliacdo do padrdo e esforgo respiratério. Em neonatos
com doenca pulmonar é observado o esforgco respiratorio progressivo. Ao
nascimento a frequéncia respiratoria média € de 70 mpm, ao tentar se levantar pode
chegar a 150 mpm ou mais (STONEHAM, 2006). Os valores dos parametros

fisioldgicos considerados normais para potros neonatos estao descritos na tabela 1.
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Tabela 1 - ParAmetros cardiorespiratérios e temperatura de potros recém-nascidos.

FC (bpm) FR (mpm) e
IDADE
respiragao acelerada; _
Ao nascer 60-80 descompassada 3739
0-2 horas 40-60 37-39
120-150
12 horas 30-40 37-39
80-120
24 horas 30-35 37-39
80-100

Frequéncia cardiaca (FC); batimentos por minuto (bpm); frequéncia respiratoria (FR); movimentos por
minuto (mpm) Temperatura (T); graus Celsius (°C).
FONTE: Modificado de Stoneham (2006).

Na medicina veterinaria tem-se utilizadoo escore de APGAR (tabela 2) para
avaliar o grau de estresse neonatal identificando se o neonato apresenta depressao
neonatal ou reflexos da hipdxia fetal. As observagdes devem ser feitas entre 1 e 5
minutos ap6s o nascimento (HAFEZ; HAFEZ, 2004; PRESTES; LANDIM
ALVARENGA, 2006).
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Tabela 2 - Sistema modificado de APGAR para avaliagao de potros de 1 a 5 minutos

apo6s o0 nascimento.

n ESCORE
PARAMETROS
0 ponto 1 ponto 2 pontos
Batimentos cardiacos e pulso N&o detectado < 60 bpm > 60 bpm
Frequéncia respiratoria N&o detectado Baixa e irregular 40-60 mpm,
regular
T Decubito lateral, Decubito lateral, algum Habil a manter a
6nus muscular . N -
flacido tébnus muscular posigao esternal
Estimulagao da mucosa nasal N&o responde Leve contragao facial Tosse ou espirro

Valores de 0, 1 ou 2 sédo designados para cada parametro. Pontuagéao total: 7-8= normal; 4-6= asfixia
moderada; 0-3= asfixia severa. Abreviac¢des: batimentos por minuto (bpm); movimentos por minuto
(mpm).

FONTE: Modificado de Prestes e Landim-Alvarenga (2006).

2.10 Hematologia Clinica Neonatal Equina

Sao conhecidas trés variedades de células sanguineas eritrocitos (globulos
vermelhos), leucdcitos (globulos brancos) e as plaquetas (trombécitos) (REECE,
2006). As células sanguineas sao essenciais para a oxigenagao dos tecidos, defesa
imunoldgica, coagulacao e reagodes inflamatorias (SELLON, 2003).

Durante o periodo neonatal varias alteracbes hematoldgicas ocorrem no
neonato equino. E importante reconhecer as alteracdes fisioldgicas a fim de realizar
uma interpretagao correta dos valores. E recomendado considerar as variagées dos
intervalos normais para diferentes racas e idade (HARVEY, 1990; PARADIS, 2006).

O exame hematolégico do neonato deve ser solicitado sempre que houver
suspeitas de doencas neonatais e variagcbes na resposta adaptativa ao ambiente
extrauterino. As altera¢des laboratoriais contribuem para a compreensdo da vida
intrauterina do neonato, permitindo assim uma abordagem emergencial mais eficaz
(AXON, 2011).
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2.10.1 Eritrograma

Nos equinos, a sintese de hemoglobina permanece constante durante todo o
periodo gestacional (OLVER, 2010). Ao longo do desenvolvimento fetal os valores
do hematécrito (HCT) e da hemoglobina (Hb) aumentam consideravelmente,
alcancando valores proximos aos adultos com aproximadamente 300 dias de
gestacédo (HARVEY, 1990).

O hematocrito e a contagem dos globulos vermelhos (RBC) geralmente sao
interdependentes. Nos primeiros 30 minutos apds o nascimento ocorre aumento nos
valores do hematécrito (40-52%) e da hemoglobina (Hb), decrescendo nas duas
préximas semanas de vida (STONEHAM, 2006).

No potro recém-nascido o hematécrito e a contagem dos globulos vermelhos
sao influenciados pela transferéncia do fluxo sanguineo pela placenta, secre¢ao de
catecolaminas e ajustamento do equilibrio de fluidos (AXON, 2011). No primeiro dia
de vida a reducdo do hematécrito é atribuida a diminuicdo da produgdo de
eritrocitos, ao curto tempo de vida eritrocitaria e do efeito osmético ocasionado pela
absorcao das imunoglobulinas, provenientes do colostro (SELLON, 2003). Com a
expansao do volume sanguineo ocorre a diluicdo dos eritrocitos e
consequentemente o decréscimo no valor do hematécrito no pdés-parto. Sendo
assim, a contagem de globulos vermelhos diminui durante a primeira semana de
vida e atinge valores iguais ou superiores aos cavalos adultos no primeiro ano de
vida (HARVEY, 1990; STONEHAM, 2006).

Percentuais elevados do hematocrito usualmente estdo relacionados com
hipéxia intrauterina e desidratacdo. Valores baixos, geralmente estido associados
com a ruptura prematura do corddo umbilical, hemorragias, prematuridade, hemdlise
devido a isoeritrélise neonatal ou a coagulagao intravascular disseminada (CID)
relacionada ao quadro de sepse (AXON, 2011).

O volume corpuscular médio no decorrer do desenvolvimento fetal permanece
alto, ocorrendo declinio para o valor préximo ao adulto por volta da segunda metade
da gestacao, indicando maturidade fetal (STONEHAM, 2006). Apés o nascimento
continua a diminuir, atingindo o valor minimo em torno de trés a cinco meses de
idade. Esse decréscimo ocorre principalmente como resultado da producao

crescente de micrécitos. A anisocitose leve é achado considerado normal em
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neonatos. Ocorre aumento gradual atingindo os valores semelhantes ao adulto
(BERNARD; REIMER, 2011). A concentracdo de hemoglobina corpuscular média se

mantém relativamente constante depois do nascimento (HARVEY, 1990).

2.10.2 Plaquetograma

Os mecanismos hemostaticos dos recém-nascidos equinos sdo imaturos ao
nascimento e durante o periodo de adaptacdo neonatal, o recém-nascido equino
pode apresentar disturbios hemorragicos associados as plaquetas (CLEMMONS et
al., 1984).

Geralmente a contagem normal de plaquetas se mantém constante em torno
de 100.000 a 450.000/ul ao longo do primeiro ano de vida, sendo semelhante aos
adultos (HARVEY, 1990). A trombocitopenia no neonato equino pode estar
relacionada com infeccdo viral (HVE-1 e VAE), coagulagdo intravascular
disseminada devido a sepse, trombocitopénica neonatal autoimune e dermatite
ulcerativa (STONEHAM, 2006; AXON, 2011).

2.10.3 Leucograma

As células brancas sdo compostas por granulécitos (neutrofilos, eosindfilos e
basofilos), mondcitos, macréfagos e linfocitos (SELLON, 2003).

Ao nascimento, a contagem de células brancas do sangue (WBC) é
semelhante ao adulto. No entanto, em potros normais, ha variacdo consideravel no
total de leucocitos (STONEHAM, 2006). Contagens elevadas podem representar
resposta inflamatéria na fase fetal relacionada a placentite (AXON, 2011).
Geralmente a leucopenia esta associada com infeccbes bacterianas, virais ou
imaturidade, por sua vez a leucocitose € relacionada com situacdes de estresse,
administragéo de corticosterdides e infec¢gdes (SELLON, 2003).

O valor absoluto de neutrdfilos no feto € baixo (<1500/uL) até os 300 dias de
gestacdo. Até o nascimento verifica-se aumento atingindo a valores proximos a
5.500/uL atingindo valores perto de 8.000 /uL nas primeiras 12 horas de vida,

possivelmente em razéo da liberagédo de glicocorticoides. No primeiro dia de vida os
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valores tendem a diminuir obtendo valores médios em torno de 4.000/ul até os seis
meses de idade (HARVEY, 1990).

Os potros saudaveis possuem aproximadamente 2,5 vezes mais neutroéfilos
do que os linfécitos, sendo que uma proporgao de neutréfilos e linfécitos (N:L) maior
que 2:1 indica normalidade da funcdo adrenal no recém-nascido (STONEHAM,
2006; WEISS, 2010). Na razdo N:L menor que 3/2 sem evidéncias de sepse €&
associada a prematuridade. A neutropenia com alteracdes téxicas e presenca de
neutrofilos imaturos é sugestiva de resposta inflamatoria sistémica relacionada a
septicemia neonatal (AXON, 2011).

A contagem de linfécitos no feto geralmente é mais elevada que a de
neutréfilos, com valores maiores que 3.000/ul entre 150-300 dias de gestacgao.
Poucas horas apds o nascimento ocorre redu¢do nos valores aproximando-se de
1.400/ul, aumentando gradualmente até os trés meses de vida (5.000/pl), devido ao
desenvolvimento continuo do sistema linféide. Valores inferiores a 1.000/ul, em
menos de 12 horas de vida, frequentemente estao relacionados a imunodeficiéncia e
infecgbes por herpes virus equino (HVE-1) e virus da arterite equina (VAE). No
entanto, alguns neonatos normais apresentam baixa contagem de linfécitos nos
primeiros dias de vida. A linfopenia grave também pode estar associada com a
imunodeficiéncia combinada (HARVEY, 1990; STONEHAM, 2006; AXON, 2011). No
entanto, esses achados podem nao ser evidentes antes das 35 horas apds o
nascimento (WEISS, 2010).

Normalmente a contagem de eosindfilos € nula tanto na vida fetal quanto ao
nascimento. No primeiro més de vida é baixa, aumenta lentamente, atingindo
valores médios proximos a 400/ul com quatro meses de idade, provavelmente em
resposta a exposicao aos parasitas intestinais (HARVEY, 1990; WEISS, 2010).

A contagem de mondcitos e basdfilos ndo se alteram consideravelmente
durante o primeiro ano de vida. Os valores para mondécitos permanecem entre 200-
400/ul e para basdfilos raramente ultrapassam 100/ul (HARVEY, 1990).

Geralmente a contagem normal de plaquetas se mantém constante em torno
de 100.000 a 450.000/ul ao longo do primeiro ano de vida, sendo semelhante aos
adultos (HARVEY, 1990). A trombocitopenia no neonato equino pode estar
relacionada com infeccdo viral (HVE-1 e VAE), coagulagdo intravascular
disseminada devido a sepse, trombocitopenia neonatal autoimune e dermatite
ulcerativa (STONEHAM, 2006; AXON, 2011).
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2.11 Bioquimica Clinica Neonatal Equina

2.11.1 Proteinas Séricas Totais

Os potros recém-nascidos possuem baixos niveis de proteinas totais. Bem
como, se apresentam hipogamaglobulinémicos ou agamaglobulinémicos devido ao
tipo de placenta (epiteliocorial difusa) que configura uma barreira a passagem de
anticorpos para o feto durante a gestacao. Neste sentido, a ingestdo do colostro, que
€ rico em imunoglobulinas torna-se essencial como a primeira fonte de imunidade
para o neonato (FRAPE, 2004).

Apds a ingestdo do colostro verifica-se um acréscimo na concentragao total
das proteinas por efeito da absorgao intestinal de macromoléculas, principalmente
as imunoglobulinas. Desta maneira, os niveis de proteinas totais podem representar
uma rapida resposta na avaliagdo da transferéncia da imunidade passiva
(BROMERSCHENKEL, 2014).

A albumina é uma proteina sintetizada pelo figado, que compde cerca de 60%
da proteina total do plasma. E uma proteina multifuncional com capacidade
transportadora ligando-se a horménios, enzimas, acidos graxos, ions metalicos e
farmacos, além de participar do controle pressao oncética coloidal plasmatica
(MAJOREK et al., 2012).

A variacdo de valores nas concentracbes das proteinas séricas, observada
em neonatos com menos de 12 horas de vida € maior que quando comparada aos
momentos posteriores. Ocorre elevagédo progressiva na concentracédo de proteina a
partir do nascimento, devido a ingestdo do colostro, entretanto, a concentracdo de

albumina sérica permanece constante (BAUER, 1990).
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211.2 Enzimas Séricas: Fosfatase Alcalina, Aspartato aminotransferase e

Gama glutamil-transferase

As enzimas sdo proteinas com a caracteristica de catalisar as reagdes
biolégicas no organismo. As concentracdes aumentam como consequéncia de
lesbes a partir de injurias. As alteragdes nas atividades enzimaticas fornecem
indicadores sensiveis para localizar a lesdo tecidual. Uma vez que as enzimas néo
sao especificas apenas de um tecido, a determinacao simultdnea das concentracoes
das diferentes enzimas deve ser realizada para potencializar o diagnostico (MOTTA,
2009). A deteccao precoce dessas alteracbes permite a intervengcao terapéutica
rapida e uma chance maior de sobrevivéncia do recém-nascido (AXON, 2011).

A fosfatase alcalina (FA) € uma enzima de indugdo encontrada nos 0ssos
(osteoblastos), células do trato gastrointestinal e células hepaticas (canaliculos
biliares). Sendo responsavel pela desfosforilagdo de varias moléculas, como
exemplo, proteinas e nucleotideos. Sua atividade é observada durante os primeiros
meses de vida, principalmente na primeira semana de vida. Ocorrendo em virtude do
aumento do desenvolvimento 6sseo, e da pinocitose intestinal nas primeiras 24
horas de vida. Em neonatos equinos, as concentragdes consideradas normais para
as 12, 24 e 36 horas de vidas sao iguais a 152 a 2835U/1, 861 a 2671U/l e 2400 a
4500U/1, respectivamente. No primeiro més de vida, com a maturacado hepatica, as
concentragbes sdo estabelecidas gradualmente. Sendo assim, é recomendado
precaucao na sua aplicacdo para avaliar a fungado hepatica em neonatos. Em casos
de neonatos com ossificagdo incompleta € verificada uma elevagdo prolongada
(BAUER, 1989; AXON, 2011).

Aspartato aminotransferase (AST) é uma enzima de extravasamento
encontrada no citoplasma e principalmente na mitocondria das células do figado,
dos musculos esquelético e cardiaco. E observado o aumento da atividade sérica
em situagdes de necrose de hepatocitos e células musculares. No recém-nascido &
consideravelmente menor quando comparado a valores de adultos. Os valores
considerados normais para neonatos equinos as 12, 24 e 36 horas de vidas sao
iguais a 97 a 315U/, 146 a 340U/l e 111 a 206U/l, respectivamente. Um breve
aumento pode ser observado apds sete dias de idade, relacionado com a atividade
muscular mais intensa nessa fase (BAUER, 1989; STONEHAM, 2006).
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Gama glutamil-transferase (GGT) € uma enzima de extravasamento e esta
presente na membrana das células hepaticas, ductos biliares, intestinos, pancreas e
rins. Apresenta o pico de atividade entre os cinco a 14 dias de vida, seguido de
decréscimo até alcancar valores semelhantes aos dos adultos a partir dos trés
meses de vida. Os limites de referéncia considerados normais ao nascimento, 12, 24
e 36 horas de vida s&o iguais a 11,5 a 26,3 U/l, 13 a 39U/1, 18 a 43U/1, 11 a 50U/l e
10 a 32U/, respectivamente (BAUER, 1990; KNOTTENBELT et al., 2004; PARADIS,
2006; BARTON; LEROY, 2007; AXON; PALMER, 2008). Embora GGT possa ser
encontrada no pancreas e rins, a enzima ndo aumenta quando ha lesbes nesses
orgaos, exceto se houver comprometimento hepatico. Quando a fosfatase alcalina
estd aumentada e a atividade da GGT encontra-se normal é indicativo de
enfermidades de origem 6ssea (BAUER, 1989; MOTTA, 2009).

2.11.3 Minerais Séricos: Calcio, Fésforo e Magnésio

Durante a fase de crescimento dos animais o tecido ésseo passa por
constantes adaptagbes estruturais de acordo com as alteragdes fisioldgicas,
nutricionais e ambientais, tais como estresse e atividade fisica. O tecido Osseo
permanece metabolicamente ativo por toda a vida, mediante ao processo continuo
de remodelagdo. O qual permite a manutengdo da estrutura 6ssea (formacéo e
reabsor¢cao), a homeostase mineral do organismo (a partir da mobilizacdo de
minerais no esqueleto) (GONZALES; SILVA, 2006).

O osso é composto por aproximadamente 70% de matriz inorganica
(minerais), 20% de matriz organica (maior fracdo é de fibras colagenas tipo I,
proteinas nao colagenas, em menor quantidade, e substancia fundamental) e cerca
de 10% de agua. A matriz mineral é constituida principalmente por cristais de fosfato
de calcio (hidroxiapatita), fosfato de magnésio entre outros minerais em menor
fragdo. O calcio, o fosforo e magnésio participam da manutengdo do metabolismo
celular, processo de mineralizacido éssea, manutencao do equilibrio acido-basico
dentre outras funcées (KANEKO et al., 1997).

Neste sentido, a regulacdo dos niveis desses minerais no recém-nascido
torna-se importante para o desenvolvimento 6sseo adequado durante a fase de

crescimento. Nos neonatos equinos, ao nascimento as concentracdoes séricas de
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fésforo sdo geralmente similares aos valores dos adultos (3,1 a 5,6mg/dL), no
entanto ocorre um aumento lento nas préximas 8 semanas de vida seguido de
declinio. Provavelmente devido as mudangas na composi¢ao quimica e metabolismo
durante o crescimento 6sseo. Os intestinos tornam-se a principal fonte para
absorcdo de minerais, enquanto os rins sdo responsaveis pela reabsor¢cdo e
eliminagao, sendo o tecido 6sseo essencial para a homeostase mineral, papéis
antes desempenhados pela placenta. O calcio e o magnésio em altas concentracdes
no lumen digestivo ligam-se ao fosforo, diminuindo sua absorcdo. Os defeitos da
mineralizagdo Ossea ocorrem principalmente nos casos de hipofosfatemia.
Geralmente a hipomagnesemia € acompanhada de hipocalcemia e hipofosfatemia
decorrente de alteracbes na absorcdo intestinal e reabsor¢cdo renal desses
eletrélitos. Os niveis séricos de calcio e magnésio em neonatos sao semelhantes
aos valores adultos (11,2 a 13,6 e 2,2 a 2,8mg/dL, respectivamente) (BAUER, 1990;
KANEKO et al, 1997).

Fatores como, a presenca de doencgas, sinais de desidratacdo, condicdes
ambientais extremas que ocasionam a alteragdo nos minerais séricos em neonatos
sdo similares aos dos equinos adultos. Os disturbios metabdlicos em potros sao
relativamente raros. Na maioria dos casos sdo secundarios a doencas sistémicas
tais como sepse e sindrome de asfixia perinatal (CORLEY, 2012).

Contudo as mudancgas no recém-nascido podem demonstrar insuficiéncia
placentaria e alteragdes durante a vida intrauterina. Uma vez que existe normalidade
na funcao renal do recém-nascido, as concentracdes dos minerais sao regularizadas
com 48 horas (AXON, 2011).
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2.11.4 Lipideos Séricos: Colesterol e Triglicerides

O colesterol € uma molécula lipidica de grande importancia biolégica no
organismo dos animais. Serve como precursor para muitas biomoléculas, tais como,
hormoénios esterdides, acidos biliares e vitamina D, além de compor a estrutura da
membrana celular. O colesterol pode ser proveniente da dieta e formado a partir de
fontes endogenas, principalmente dos triglicérides e outros acidos graxos do
organismo (GONZALES; SILVA, 2006). O figado é o principal 6rgdo envolvido na
sintese e catabolismo do colesterol. No plasma e no sistema linfatico os lipideos sao
transportados a partir das lipoproteinas,na forma de quilomicrons (KANEKO et al,
1997).

As concentracbes de colesterol e de triglicérides sdo consideravelmente
elevadas durante as duas primeiras semanas de vida nos neonatos equinos em
relacdo aos equinos adultos (75 a 150mg/dl). A grande demanda do colesterol
durante a maturacdo hepatica e a necessidade desse esterdide por outros tecidos
pode representar esse aumento da concentragado no soro (BAUER, 1990; KANEKO
et al., 1997).

A hiperlipidemia geralmente estd associada a disturbios no metabolismo
lipidico e na absorcao, sendo observada em casos de dismaturidade hepatica, em
quadros de sepse e Sindrome da Resposta Inflamatdria Sistémica (SIRS). Posto
que, a lipidose hepatica € observada com leve aumento de triglicérides que é
ocasionado pelo aumento da lipoproteina de muito baixa densidade (VLDL), e a
reducdo do colesterol sérico total, devido ao aumento do catabolismo e diminuicao
da sintese hepatica (AXON, 2011).

2.11.5 Compostos Nitrogenados Nao-Protéicos: Ureia e Creatinina

A ureia e a creatinina sao produtos finais nitrogenados nao protéicos do
metabolismo das proteinas, sintetizados pelo figado e excretados pelos rins. As
concentragdes podem ser usadas para verificar o grau de desidratagdo, bem como
avaliar o indice de filtracdo glomerular renal. A elevagdo constante da creatinina
indica o grau da insuficiéncia renal compativeis com a propor¢do das lesdes
(SCHOTT, 2003).
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Durante a vida fetal a placenta é a principal fonte responsavel pela excrecao
do nitrogénio, e apds o nascimento sdo 0s rins os responsaveis. Anormalidades
placentarias ou alteracdes nos niveis maternos dessas substancias podem resultar
na elevacado dos valores no recém-nascido sem representar sinais de desidratacao
ou alteragdo na funcao renal. As concentracbes de ureia sérica, inicialmente sao
similares aos adultos (21,4 e 51,36 mg/dL) (KANEKO et al., 1997; STONEHAM,
2006).

Um decréscimo é observado entre o terceiro dia e o segundo més de idade,
devido ao aumento da demanda de aminoacidos necessarios para a sintese de
proteinas estruturais e enzimas. Nas 36 primeiras horas de vida as concentragdes
de creatinina sao elevadas, retornando ao intervalo de referéncia para adultos (1,2 e
1,9 mg/dL) apds esse periodo (BAUER, 1990; KANEKO et al., 1997).

2.11.6 Glicose Sérica

A glicose € um monossacarideo essencial para o metabolismo celular durante
a realizagao de diversas fungdes bioldgicas, sendo a fonte primaria de energia para
o cérebro, o qual possui um estoque de glicogénio muito baixo tornando-o
dependente da glicose sérica (GONZALES; SILVA, 2006). Apés o nascimento, o
sistema neuroenddcrino do neonato precisa se adaptar rapidamente ao ambiente.
Em situagdes de estresse peri e pds-natal, como exemplo, a sepse, hipoxemia e
auséncia da ingestdo de colostro, ocorrem alteragdes no metabolismo dos
carboidratos interferindo diretamente nos niveis séricos de glicose (FENGER, 2000).

A concentracdo da glicose no neonato equino ao nascimento inicialmente é
baixa (BAUER, 1990). Segundo Knottenbelt, Holdstock e Madigan (2004), o estoque
de glicogénio é suficiente para conferir energia por apenas até duas horas apos o
parto.

Apdés a primeira mamada, as concentracbes de glicose aumentam
significativamente, refletindo a absor¢do intestinal do colostro, considerado
altamente caldérico (FENGER, 2000). Sendo assim, permanece com valores
superiores quando comparada aos valores normais de equinos adultos, 75 a 115
mg/dL (BAUER, 1990; KANEKO et al.,1997).
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Segundo Morresey (2005) a hipoglicemia estd associada aos quadros de
septicemia neonatal, possivelmente como resultado da falta de reservas de
glicogénio ao nascimento. Corley (2005) ressalta que tanto a hipoglicemia quanto a
hiperglicemia podem ser prejudiciais ao neonato. Sendo achados frequentes em
casos criticos (HOLLIS et al., 2008). Em situagcdes de hipoperfusdao cerebral,
presentes na hipovolemia e sindrome de asfixia perinatal, a hiperglicemia pode ser
mais prejudicial do que a hipoglicemia. Desta forma, ¢é aconselhavel o

monitoramento frequente da glicemia em neonatos equinos (CORLEY, 2005).

2.11.7 Lactato Sérico

O uso da concentragao de lactato sanguineo como indicador de prognéstico e
severidade de doencas tornou-se uma pratica comum na medicina equina,
especialmente com a validagdo de analisadores portateis (CASTAGNETTI et al.,
2010). Embora o aumento dos niveis de lactato ndo forneca informagdes de
diagnéstico, indica a gravidade da afecgédo e a necessidade de uma intervengao
precoce e intensiva (WILKINS, 2011).

Na avaliagdo do lactato sérico, ao nascimento observam-se altas
concentragdes. Seguido do decréscimo alcangando valores adultos (1,1 a
1,8mmol/L) dentro das 24 horas seguintes. O aumento da concentracao sérica esta
relacionado com hipoxia e ma perfusao tecidual. Também é observado nos quadros
de sepse, SIRS e no aumento do catabolismo protéico (KANEKO et al., 1997,
AXON, 2011). Henderson et al., (2008) em estudo retrospectivo sobre a correlagcao
da hiperlactatemia com a sobrevivéncia em neonatos equinos enfatizam que a
persisténcia da hiperlactatemia esta fortemente associada com a nao-sobrevivéncia

neonatal.
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CAPITULO 1

MORFOLOGIA PLACENTARIA E PARAMETROS FISIOLOGICOS DE POTROS
NEONATOS DA RAGA CAMPOLINA
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Cap. 1 - MORFOLOGIA PLACENTARIA E PARAMETROS FISIOLOGICOS DE
POTROS NEONATOS DA RACA CAMPOLINA

RESUMO
A avaliagdo morfolégica dos tecidos placentarios pode esclarecer causas de
abortamentos, prematuridade, dismaturidade, doencas neonatais e maternas.
Quando associada a avaliagdo dos parametros clinicos neonatais, auxilia no
diagnéstico, tratamento e adogdo de medidas preventivas. Neste sentido, este
estudo teve como objetivo avaliar a morfologia placentaria e os parametros
fisioldgicos de potros neonatos. Foram acompanhados oito partos da espécie
equina, e utilizados oito potros da ragca Campolina de ambos os sexos, com até 48
horas de vida. Imediatamente apds a expulsdo, as placentas foram avaliadas
macroscopicamente. Em seguida, as amostras referentes ao corno gravidico, corno
nao gravidico, corpo do utero e estrela cervical foram colhidas e encaminhadas para
o exame histopatolégico. Os neonatos foram avaliados quanto ao estado geral, peso
corporal, frequéncias cardiaca e respiratéria, temperatura retal, coloracido das
mucosas oral e conjuntival, comportamento, tempo de preenchimento capilar da
mucosa oral e reflexos neonatais de acordo com a escala de APGAR. Os
parametros clinicos foram avaliados imediatamente apds o nascimento, 24 e 48
horas apds. Os resultados obtidos foram analisados no programa GraphPadinstat
versao 3.06. Para as variaveis paramétricas utilizou-se o teste t de student. Para as
variaveis nao paramétricas, o meétodo Kruskal-Wallis. N&o houve alteracdo
significativa na FC, FR e T(°C) nos momentos estudados. Os neonatos n&o
apresentaram alteragdes comportamentais e fisiolégicas durante o periodo
experimental. Uma placenta apresentou aparéncia rugosa e mais espessada na
regido do corno gravidico com presenca de secregdo mucéide marrom. Ao exame
histopatolégico observou-se presenca de areas de necrose focal na placenta com
alteragbes visiveis, que podem ser interpretadas como areas de insuficiéncia
placentaria. Entretanto, o potro apresentou-se higido até o fim do periodo
experimental indicando que a area afetada né&o foi suficiente para comprometer a
saude do neonato.As demais placentas ndo apresentaram alteracdes macroscopicas
e/ou histolopatolégicas. Visto que os potros estudados nao apresentaram alteragdes

indicativas de comprometimento sistémico no intervalo de 0 a 48 horas péds-
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nascimento, as alteracbes observadas refletram apenas a adaptacao

neuroenddcrina neonatal ao meio externo.

Palavras-chave: Neonatos equinos. Parametros clinicos. Placenta.
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Chap. 1 -PLACENTALMORPHOLOGY AND PHYSIOLOGICAL PARAMETERS OF
THE CAMPOLINANEWBORNS FOALS

ABSTRACT
The morphological evaluation of the placental tissues can clarify causes of abortion,
prematurity, dismaturity, neonatal and maternal diseases, together with the
evaluation of the clinical parameters of the neonate during the first hours of life,
helping in the treatment and the adoption of preventive measures. In this sense, this
study aimed to evaluate placental morphology and physiological parameters in
newborn foals. Eight births were monitored, and eight Campolina neonatal foals of
both sexes were studied, newborns up to 48 hours of life. Immediately after
expulsion, the placentas were macroscopically evaluated. After, it was collected and
sent for histopathology exam the samples to check for gravid horn, non-gravid horn,
the uterus’s body and cervical star. Neonates were evaluated for general health,
body weight , heart and respiratory rates, rectal temperature, staining and
conjunctival mucosa, behavior, capillary refill time, oral mucosa of neonatal reflexes
according to the APGAR scale. The clinical parameters were evaluated in three
intervals: immediately after at birth, 24 and 48 hours. The results were analyzed in
GraphPad Instat, version 3.06. For physiological variables, we used the Student's t
test. There was no significant change in FC, FR and T (° C) in the studied moments.
Neonates showed no behavioral changes during the trial period. One placenta looked
rough and thicker in the gravid horn region with a brown mucoid secretion.
Histopathological examination showed areas of focal necrosis in the placenta with
visible changes, which can be interpreted as areas of placental insufficiency.
However, the foal was healthy until the end of the experimental period indicating that
the affected area was not enough to compromise the health of the neonate. The
other placentas did not present macroscopic and / or histolopathological alterations.
Since the studied foals did not show changes indicative of systemic impairment in the
0-48 hours postnatal period, the changes observed only reflected the neonatal

neuroendocrine adaptation to the external environment.

Key-words: Clinical parameters. Neonates horses. Placenta
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INTRODUGAO

O utero da égua durante uma gestacdo normal fornece ambiente adequado
para o desenvolvimento embrionario e fetal, proporcionando a troca seletiva de
nutrientes, gases e metabdlitos entre a mée e o concepto através da placenta
(BRINSKO, 2011).

A insuficiéncia placentaria resulta no comprometimento da capacidade
funcional da placenta, podendo ocasionar severas complicagdes culminando com o
abortamento (PRESTES; LANDIM ALVARENGA, 2006).

Por meio da avaliagdo das membranas fetais € possivel obter informagdes
importantes que podem esclarecer causasde abortamentos, prematuridade e
dismaturidade, afeccbes neonatais € maternas; auxiliar no tratamento e adocéao de
medidas preventivas (BRINSKO, 2011a).

Potros podem nascer prematuros, com alteragdes clinicas incompativeis com
a vida, ou ainda, com pequenas ou nenhuma alteracdo. Assim, é de extrema
importancia o monitoramento desses animais nos primeiros dias de vida para a
identificacao precoce de anormalidades e instituicdo de intervengdes adequadas, no
intuito de reduzir a mortalidade neonatal (BERNARD; REIMER, 2011).

Os parametros neonatais se alteram rapidamente durante as primeiras horas
de vida e refletem a capacidade de adaptacédo ao novo ambiente (BERNARD;
REIMER, 2011). O conhecimento do comportamento normal do recém-nascido é
importante para reconhecer quaisquer alteragcdes sugestivas de doencas neonatais
(PRESTES; LANDIM ALVARENGA, 2006).

Dessa forma, este estudo teve como objetivo avaliar a morfologia placentaria

e os parametros fisioldgicos de potros neonatos da raga Campolina.



55

MATERIAIS E METODOS

Animais

O estudo foi conduzido em um criatério de equinos da raca Campolina situado
no municipio de Cantagalo, Rio de Janeiro, Brasil (21° 58' 52" S;42° 22' 05" W). O
protocolo experimental realizado no presente estudo estd de acordo com os
principios Eticos da Experimentagdo Animal, adotados pela Comissdo de Etica no
Uso de Animais (CEUA), da Universidade Federal do Espirito Santo (Protocolo n°
78/2015).

Foram utilizadas oito éguas higidas, receptoras mesticas, com idade entre 5 e
15 anos, peso médio de 412+ 68kg e escore de condigdo corporal moderado
classificado em 5 na escala de 0 a 9 preconizada por Henneke et al. (1983), no terco
final da gestagdo. Também foram utilizados os neonatos (n=8) desde o nascimento a
48 horas de vida.

As éguas foram mantidas em piquetes maternidades a partir do 9° més de
gestacdo. Em relacdo ao manejo alimentar, foi fornecido 1 Kg/animal de concentrado
balanceado (12% de proteina) duas vezes ao dia, volumoso de capim elefante (8

kg/animal) duas a trés vezes ao dia e agua fresca a disposicao.

Avaliagao Materna

As éguas foram submetidas ao exame clinico aos 30 dias antes da data
prevista para o parto. Foram avaliados o escore corporal, as frequéncias cardiacas e
respiratérias, temperatura retal, grau de hidratagdo, coloracdo das mucosas oral e
tempo de perfusao capilar (TPC). Apds o parto foram inspecionadas e examinadas
quanto ao estado geral, parametros clinicos e presengca de laceracbes e/ou
alteracdes decorrentes do parto. O exame clinico foi repetido 24 e 48 horas apds o

parto.
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Avaliagao Neonatal

A avaliagado neonatal foi realizada nos primeiros minutos de vida, conforme o
escore de APGAR adaptado por Prestes e Landim-Alvarenga (2006). Foram
avaliadas as frequéncias cardiaca (bpm) e respiratéria (mpm); temperatura retal (T
°C); tonicidade muscular; capacidade em manter-se em decubito esternal;
irritabilidade reflexa por meio da estimulagdo da mucosa nasal; tempo para
apresentar o reflexo de sucg¢do, para manter-se em estagdo, para mamar, para
miccao e liberacdo do mecénio. O peso dos potros foi obtido com fitas métricas
adaptadas para equinos ap6és o término do exame. O exame clinico foi repetido com
24 e 48 horas de vida.

Avaliagao Morfolégica da Placenta

As membranas corioalantoideanas foram recolhidas imediatamente apés a
expulséo e pesadas em balanga convencional (Kg). A placenta foi posicionada em
forma "F" para o exame das superficies coridnica, alantoideana, cordao umbilical e
amnio. A avaliacdo macroscépica foi realizada a partir da inspecdao quanto a
integridade, forma, padrdo de cor, consisténcia, aspecto, presenca de lesdes
(inflamagao e necrose) e secregdes de acordo com Schlafer (2004, 2011). Para a
avaliagdo microscopica foram coletados fragmentos duplicados de 2x2cm de
tamanho correspondente as regides do corpo do utero (Cut), corno uterino gravidico
(CG), corno uterino nao gravidico (CnG), regiao da estrela cervical (EC) e cordao
umbilical (CU) (Figura 6).
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Cut

Figura 6 - Desenho esquematico demonstrando as regides de coleta das amostras
referentes ao corpo do utero (Cut), corno uterino gravidico (CG), corno uterino nao

gravidico (CnG), regidao da estrela cervical (EC) e corddao umbilical (CU).
FONTE: Schlafer (2011).

As amostras foram armazenadas em cassetes plasticos identificados
conforme a area de coleta e fixadas por imersdo em solucédo de Bouin a temperatura
ambiente durante 24 horas. Em seguida, conservados em etanol 70% até o
processamento. As amostras foram processadas pelo método rotineiro de inclusao
em parafina. Posteriormente, as secg¢des histolégicas de 4 ym foram coradas pela
técnica de hematoxilina e eosina (HE) para a avaliagdo morfolégica em microscopio
de luz. Os critérios utilizados para a avaliagado microscépica foram a presenca de
alteragbes inflamatérias ou degenerativas/necréticas descritos por Schlafer (2004;
2011).
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Analise Estatistica

Os resultados obtidos foram analisados no programa GraphPadlnstat versao
3.06. Realizou-se a estatistica descritiva dos dados. Para as variaveis paramétricas
que apresentaram distribuicdo normal utilizou-se a analise de variadncia OneWay
AQV e o teste t de student para a comparacao entre as médias. Para as variaveis
nao paramétricas usou-se o teste de Kruskal-Wallis. Todos os resultados estédo
expressos como média + desvio padrdo.O nivel de significAncia adotado em todos
os testes foi de 5%. Niveis inferiores a esse valor foram considerados significativos
(p<0,05).
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RESULTADOS

Idade Gestacional

O tempo médio de gestacao das éguas foi de 337+8 dias, com valores
minimo e maximo 322 e 349 dias, respectivamente. Todos os partos foram

assistidos e ndo houve intercorréncias clinicas e obstétricas.

Avaliagao Morfolégica da Placenta

O tempo médio para a eliminagao das membranas fetais foi de 33,4 minutos
apos o parto. O peso médio das membranas fetais foi 4,49+0,49 Kg.

Na avaliacao macroscopica, sete placentas nao apresentaram alteracdes. As
superficies coridnicas apresentaram coloragdo vermelha ou marrom com aparéncia
aveludada, devido a presenga de microcotilédones (Figura 7a), sendo evidente o
rompimento na regido da estrela cervical em todas as amostras. As superficies
alantoideanas apresentaram coloragdo azulada com vasos (duas veias e duas
artérias) proeminentes, e a inser¢gao do cordao umbilical na base da bifurcagdo dos
cornos. As membranas amnidticas com presenca de vasos evidentes (Figura 7b).

Nao foram observadas alteragdes nos cordoes umbilicais.
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Figura 7 — Disposicao da placenta equina evertida em "F" para avaliagdo
macroscopica. a) Nota-se a superficie coribnica, face interna, sem alteragdes de
coloragao, apresentando-se avermelhada/amarronzada com aspecto aveludado
devido a presenga dos microcotilédones. b) Superficie alantoideana, face externa da

placenta, apresentando-se lisa, brilhante e azulada sem altera¢gdes macroscépicas.
FONTE: arquivo pessoal.

Dentre as oito placentas avaliadas, uma apresentou &area focal de
aproximadamente 15x10 cm? com aparéncia rugosa e espessada na superficie
coribnica do corno gravidico e presenga de secregdo mucéide marrom, brilhante e
sem odor. Notou-se ainda regides despigmentadas, desprovidas de vilosidades
microcotiledonarias (Figura 8). A superficie alantoideana, membrana amniotica e o

cordao umbilical referente a essa amostra néo apresentaram alteragdes.
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Figura 8 — a) Placenta equina evertida em "F". Observa-se, superficie coridnica

apresentando regides despigmentadas (areas palidas) desprovidas de vilosidades
microcotiledonarias. b) Regido da placenta referente ao corno gravidico. Nota-se a
superficie coribnica, presenga de secre¢cdo mucoide marrom brilhante. ¢c) Aumento

da regido alterada, demonstrando area rugosa e espessada. FONTE: arquivo pessoal.

Na avaliagao histolégica, nao foram observadas alteragdes morfologicas em
sete das placentas. Na superficie coridnica observou-se a distribuicdo difusa dos
vilos coribnicos sustentado por tecido conjuntivo, formado por células trofoblasticas
variando do formato cubdide a colunar, com vascularizagao interior. Na superficie
alantoideana foi observado uma fileira Unica de células cubdides na formacao
epitelial, estruturada por tecido conjuntivo e a presenca de muitos vasos fetais. No
cordao umbilical foi observado o tecido conjuntivo mixdide e os grandes vasos fetais
compostos por duas veias e duas artérias.Na placenta que apresentou alteragao
macroscopica no corno gravidico, observaram-se areas multifocais de necrose

moderada das vilosidades coriénicas (Figura 9).
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L

Figura 9 — Fotomicrografias da placenta equina, cujo observou-se alteragao
macroscoépica, apresentando areas multifocais de necrose moderada dos
microcotilédones e das células trofoblasticas. Imagens referentes ao corno gravidico,
coloragcdo HE. A) Estruturas da membrana corioalantdéide da placenta equina,
microcotilédone (M), mesoderma alantdide (MA), cérion (C). Barra =147,06um. B)
Visualizagdo em maior aumento evidenciando a necrose do vilo coribnico. Barra =
73,53um. C) Visualizagdo em maior aumento nota-se a auséncia dos nucleos das

células trofoblasticas. Barra = 36,76um. FONTE: arquivo pessoal.
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Avaliagao Neonatal

Nao foram observadas alteracdes comportamentais ou sinais de afeccoes
durante o periodo experimental. Ao nascimento, todos neonatos apresentaram
reflexo de succédo positivo, habilidade para manter-se em posicdo esternal e
responsivos a estimulacdo da mucosa nasal. Todos os neonatos obtiveram escore
APGAR entre 8 a 10 pontos, considerados normais (Prestes e Landim-Alvarenga,
2006).

O peso médio ao nascimento foi 47,1510 Kg, com valores minimo e maximo
36 e 66Kg, respectivamente. Na avaliacdo da relagdo entre o peso medio dos
neonatos e o peso médio das placentas foi observado o valor médio 9,64+1,95%,
com valores minimo e maximo 6,06 e 12,03 %, respectivamente.

O tempo médio para se manter em estagéo foi 64+30 minutos, com valores
minimo e maximo30 e 120 minutos,respectivamente.O tempo médio para a primeira
mamada foi 121+£78 minutos, com valores minimo e maximo60 e 300 minutos,
respectivamente. A liberagao do meconio ocorreu dentro das primeiras oito horas de
vida.

Destaca-se que o neonato cuja mae apresentou amostra placentaria com
alteragdo morfoldgica, apresentou menor idade gestacional (322 dias), menor peso
ao nascimento (36kg), menor pontuagdo do escore APGAR (8), maior tempo para
ficar em estagao (60 min.)e maior tempo para a primeira mamada (90 min.).

Nao houve diferengca significativa (p<0,05) nas frequéncias cardiacas,
respiratérias e temperaturas dos neonatos nos diferentes momentos estudados. Os

valores médios estdo apresentados na tabela 3.

Tabela 3 - Médias + desvios padrao, valores minimos e maximos das frequéncias
cardiacas, respiratérias e temperaturas de oito potros neonatos nas primeiras 48

horas de vida.

Parametros Fisiolégicos 0 horas 24 horas 48 horas

FC (bpm) 122+35,7 (60-160) 103,8+21,6 (68-144)  119+24,4 (92-160)
FR (mpm) 71,5429 (44-128) 68,5+24,4 (32-100) 71,3+10,9 (60-90)
T(°C) 38,2+0,6(36,8-38,9)  38,5+0,2 (38,2-38,8)  38,6+0,3 (38,1-38,9)

bpm (batimentos por minuto); mpm (movimentos por minuto).
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DISCUSSAO

Em relacdo a idade gestacional, segundo Prestes e Landim-Alvarenga
(2006),sd0 considerados normais para a espécie equina valores entre 320 a 365
dias. No entanto, a idade gestacional ndo deve ser avaliada individualmente como
um parametro de vitalidade neonatal, pois algumas vezes potros com o tempo
gestacional normal podem demonstrar sinais e comportamentos de prematuridade,
sendo classificados como potros dismaturos (STONEHAM, 2006). Os neonatos
nesses casos apresentam tamanho pequeno e peso inferior para a raga. Esse
retardo no crescimento intra-uterino pode ser reflexo de insuficiéncia placentaria,
disturbios metabdlicos e infecgdes uterinas (KOTERBA, 1990).

Nesse estudo foi observado que a idade gestacional do neonato, proveniente
da placenta com alteragoes morfologicas, foi proxima ao limite minimo considerado
como normal para a espécie. O peso foi relativamente baixo quando comparado aos
demais neonatos.Bernard e Reimer (2011) relataram que baixo peso ao nascer,
baixa condigao corporal ou alteragdes no desenvolvimento muscular sdo sugestivos
de imaturidade ou crescimento intrauterino restrito.

Estudos sobre a maturidade neonatal de potros relacionados com a eficiéncia
placentaria, salientam que neonatos considerados saudaveis, ou seja, que
apresentam resposta satisfatoria frente as situacdes de insuficiéncia placentaria
apresentaram maior tempo gestacional em relacdo aos neonatos nao sobreviventes
e debilitados; concluindo que o tempo gestacional apdés a injuria placentaria
influencia sobre a maturacéo fetal, refletindo na viabilidade e melhor capacidade de
resposta neonatal (BAIN, 2004; ELLIOTT, et al., 2008; MAcPHERSON; BAYLE,
2008; FEIJO 2014).

Neste sentido o neonato que apresentou alteragdes placentarias, obteve
resposta satisfatéria frente as alteragbes morfolégicas observadas na placenta.
Salienta-se ainda que,a relacéo entre o peso desse animal e o peso da placenta foi
de acordo com o preconizado por McAuliffe e Slovis (2008), em que o peso da
placenta deve ser inferior a 11% do peso do potro.

Knottembelt et al. (2004) descreveram que em casos de placentite, pode
ocorrer o aumento da relagao entre o peso da placenta e o peso do neonato em

consequéncia do edema da placenta ocasionado pelo aumento da permeabilidade
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vascular decorrente do processo inflamatério. Em contrapartida, de acordo com
Pirrone et al. (2012), membranas fetais significativamente mais leves implicam em
area de superficie menor do que o normal, afetando o desenvolvimento fetal.

Os pesos das membranas fetais foram inferiores aos pesos para placentas
referentes a neonatos saudaveis (5,20 kg)observados por Bianco et al. (2014).

O peso da placenta que apresentou alteragdo morfoldgica nesse estudo foi
semelhante ao peso obtido para as placentas associadas a neonatos doentes (4,0
kg), das ragas Quarto de Milha, Standardbred e Italiano de Sela (BIANCO, et al.,
2014).

Guimaraes et al. (2015) destacaram que a eficiéncia placentaria equina (peso
fetal em kg/peso da placenta em kg) é reflexo da morfologia das estruturas
microcotiledonarias. Ressaltaram ainda, que existe diferenca no tamanho e
densidade dos microcotilédones entre as ragas de equinos. Os mesmos autores
relatam que neonatos equinos provenientes de transferéncia de embribes entre
diferentes ragas, apresentaram maior estrutura fisica e maturidade neonatal quando
dispuseram de um ambiente uterino maior, sugerindo que a influencia do gendétipo
materno estaria diretamente relacionada com o controle da densidade
microcotiledonaria, ou seja, a eficiéncia placentaria. Assim, pode-se inferir que os
pesos mais leves das membranas fetais observados neste trabalho sejam atribuidos
a influencia materna de diferentes racas sobre os neonatos provenientes de
transferéncia embrionaria.

Todas as éguas eliminaram dentro do tempo limite de até 3 horas,
considerado normal segundo Stoneham (2006). No presente estudo, o tempo médio
para a eliminagao da placenta foi de 33,4 minutos, valor inferior ao observado por
Curcio et al. (2013) em éguas Puro Sangue Inglés (47,8 minutos).

Sete placentas (87, 5 %) apresentaram-se macroscopica e histologicamente
normais, caracterizada pela superficie alantoideana lisa, brilhante e azulada; a face
interna da superficie coribnica avermelhada/amarronzada com aspecto aveludado,
em virtude da presenca dos microcotilédones e o0 amnio translucido, com presenca
de vasos sanguineos proeminentes conforme descrito por Schlafer (2004, 2011).

Em contrapartida, uma das placentas avaliadas, apresentou area focal com
aparéncia rugosa e espessada na regido do corno gravidico com presenga de
secrecao mucoide marrom, brilhante e sem odor, na superficie coribnica. Notou-se

ainda, regides despigmentadas, desprovidas de vilosidades microcotiledonarias na
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superficie coribnica. Esses achados sao considerados como inespecificos por
Schlafer (2004).

Entretanto, no exame histopatolégico dessa amostra observou-se areas
multifocais de necrose moderada das vilosidades coridnicas no corno gravidico que
podem ser interpretadas como areas de insuficiéncia placentaria. A alteragao
observada no exame histopatoldgico é consistente com as alteragées observadas no
exames macroscopicos.

Pazinato (2016) descrevendo os achados histopatologicos das placentas de
éguas Puro Sangue Inglés saudaveis, observou em 87 amostras placentarias
artefatos como tecido de coloragcdo marrom-acinzentado, regiées incolores, areas
irrequlares de descoloragao, areas desprovidas de vilosidades microcotiledonarias e
edema.

LeBlanc (2010), ressalta a forte relacdo entre a ocorréncia de anormalidades
histolégicas na placenta com a morte e as condi¢gdes clinicas e metabdlicas dos
neonatos.Entretanto, ndao foram observadas alteragcdes comportamentais ou sinais
de doencgas durante o periodo experimental. Em relacido ao neonato proveniente da
amostra placentaria com alteragées morfoldgicas destaca-se que embora, tenha
apresentado menor idade gestacional, menor peso ao nascimento, menor pontuagao
do escore APGAR, maior tempo para ficar em estacdo e maior tempo para a
primeira mamada, o mesmo permaneceu sadio durante todo o periodo experimental
indicando que a area afetada nao foi suficiente para comprometer a saude do
neonato.

Os demais neonatos estudados apresentaram todos os pardmetros
fisioldgicos normais conforme preconizados por Prestes e Landim-Alvarenga (2006),
Stoneham (2006), Brinsko (2011b) e Caar (2014).

Os parametros avaliados pelo escore APGAR de todos os neonatos
apresentaram-se entre oito a 10 pontos. Para a espécie equina, na avaliagido desse
escore considera-se normalidade valores entre oito € 10 apds o nascimento (CRUZ
et al., 2015).

A frequéncia cardiaca média ao nascimento foi dentro dos limites normais,
entretanto as médias nos momentos 24 e 48 horas foram mais elevadas
(MCAULIFFE; SLOVIS, 2008; CRUZ ET al.,2015). Segundo Morresey (2005), a
frequéncia cardiaca pode ser altamente varidvel com excitagdo. Entretanto, destaca

como intervalo neonatal adequado entre 70 e 120 batimentos por minuto. E
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considerada normal a frequéncia cardiaca acima de 100 bpm durante a primeira
hora de vida devido a adaptacdo cardiovascular e as tentativas de manter-se em
estacdo. O aumento detectado nos demais momentos, provavelmente resulta do
estresse ocasionado pela contencao do animal (PARSONS, 2009).

Sanchez (2005) destacam que em casos de Sepse e Sindrome resposta
inflamatdria sistémica (SIRS) a taquicardia e taquipnéia podem ser observadas,
entretanto normalmente sdo acompanhadas de alteragdes no estado geral e
temperatura.

Ao nascimento a média da frequéncia respiratéria manteve-se dentro dos
valores de referéncia (MCAULIFFE; SLOVIS, 2008; CRUZ et al.,2015). Entretanto,
nos momentos 24 e 48 horas de vida, as médias obtidas foram superiores. Segundo
Stoneham (2006), a frequéncia respiratoria de neonatos equinos pode variar de 40-
60mpm apds o nascimento e 30-40mpm nas primeiras horas de vida.

Os valores médios da temperatura obtidos em todos os momentos foram
considerados normais de acordo com os valores de referéncia descritos por
Stoneham (2006).

A normalidade dos parametros fisioldgicos obtidos neste estudo evidencia a
vitalidade dos recém-nascidos. E importante destacar que todos os parametros
fisiolégicos devem ser avaliados em conjunto, uma vez que, as alteragbes podem
refletir apenas a adaptagdo neuroendécrina neonatal ao meio externo ou a
manipulacao.

Destaca-se ainda, a importancia da realizagdo do exame histopatologico para
a diferenciagédo de artefatos de lesdes patolégicas que levem a perda da eficiéncia

placentaria, e como método auxiliar na avaliagcio clinica do neonato equino.
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CONCLUSAO

A partir dos resultados obtidos pode-se concluir que o tempo de vida nao
influenciou nas frequéncias cardiaca, respiratéria e temperatura retal dos potros
neonatos. Os neonatos estudados ndo apresentaram alteragdes fisicas e clinicas
indicativas de comprometimento sistémico no intervalo de 0 a 48 horas péds-
nascimento. As placentas foram eliminadas no tempo adequado. Apenas uma
placenta apresentou areas de com perda de fungdo. O neonato referente a essa
amostra placentaria demonstrou resposta satisfatoria frente as alteracbes

observadas.
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VALORES HEMATOLOGICOS DE NEONATOS EQUINOS DA RAGA CAMPOLINA
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Cap. 2 - VALORES HEMATOLOGICOS DE NEONATOS EQUINOS DA RAGA
CAMPOLINA

RESUMO
A realizagdo de exames hematoldgicos dos neonatos equinos podem fornecer
informacgdes Uteis, pois permitem a avaliagdo da adaptacéo fisiolégica a vida extra-
uterina e a deteccdo precoce de afecgbes. Objetivou-se avaliar os valores
hematolégicos de potros recém-nascidos da raca Campolina do nascimento as 36
horas de vida. Foram utilizados oito neonatos da raca Campolina de ambos os
sexos. Os animais apresentavam-se higidos, de acordo com exame clinico
previamente realizado antes da colheita das amostras. As amostras de sangue
foram obtidas por venopungao da jugular, imediatamente, 12, 24 e 36 horas apds o
nascimento para analises hematologica. Os resultados obtidos foram analisados
como auxilio do programa GraphPad Instat versao 3.06.Nao houve alteracbes
significativas (p<0,05) nos valores hematolégicos no intervalo de 0 a 36 horas pés-
nascimento.A partir dos resultados obtidos pode-se concluir que o tempo de vida
nao influenciou nos parametros hematolégicos dos potros neonatos. Os neonatos
estudados n&o apresentaram alteragées fisicas e clinicas indicativas de
comprometimento sistémico no intervalo de 0 a 48 horas pds-nascimento. Todos os
parametros hematolégicos devem ser avaliados em conjunto, uma vez que, as
alteracbes podem refletir apenas a adaptacdo neuroenddcrina neonatal ao meio

externo.

Palavras-chave: Bioquimica. Lactato. Glicose. Potro recém-nascido
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Chap. 2 - HEMATOLOGICAL VALUES OF THE NEWBORNS CAMPOLINA
FOALS

ABSTRACT
Haematological examinations of equine neonates may provide useful information on
the clinical examination of the newborn as they allow the assessment of physiological
adaptation to extrauterine life. The aim of this study was to evaluate the hematology
of newborns foals of the Campolina breed from the time of delivery until 36 hours of
life. Eight births were monitored, and eight Campolina neonatal foals of both sexes
were used, newborns up to 36 hours of life. The animals were healthy, according to
clinical examination previously conducted prior to sample collection. Blood samples
were collected into jugular venous to hematological analysis were obtained in the
immediate postpartum period and every 12, 24 and 36 hours of life. All analyses
were performed using a software GraphPad Instat, version 3.06. There were no
significant hematologic values difference (p<0,05) in a range of 0 to 36 hours post
birth. From the obtained results it can be concluded that the life time did not influence
in the hematological parameters of the newborn foals. The neonates studied did not
present physical and clinical alterations indicative of systemic impairment in the
interval from 0 to 48 hours post-birth. All haematological parameters should be
evaluated together, since the changes may reflect only the neonatal neuroendocrine

adaptation to the external environment.

Key-words: Haematological. Lactate. Glucose. Newborn foal
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INTRODUGAO

A interpretacao clinica de resultados laboratoriais no exame do potro recém-
nascido proporciona uma base na avaliacdo do desenvolvimento de doencgas
neonatais e na capacidade do recém-nascido em adaptar-se ao ambiente extra-
uterino. Os achados hematolégicos anormais auxiliam na identificacdo de neonatos
de risco, alertando o médico veterinario para a necessidade do acompanhamento
clinico e a instituicao de tratamento emergencial (HARVEY, 1990; AXON, 2011).

De acordo com Sellon (2003),durante o periodo neonatal alteragdes
hematoloégicas ocorrem no neonato equino, principalmente nas duas primeiras
semanas de vida. Em situagcbes de estresse peri e pds-natal, como na sepse,
hipoxemia, ocorrem alteragdes nos parametros fisiolégicos também.

E importante reconhecer alteragdes hematoldgicas durante o periodo de
adaptacdo a vida extrauterina a fim de realizar uma interpretacdo correta dos
parametros, distinguindo de alteragcbes patoldgicas. Sendo recomendado considerar
as variagdes dos intervalos normais para diferentes racas e idade (HARVEY, 1990;
PARADIS, 2006).

Dessa forma, o presente estudo teve como objetivo avaliar os parametros
hematolégicos de potros recém-nascidos da ragca Campolina, do nascimento a 36

horas de vida.
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MATERIAIS E METODOS

Animais

O estudo foi conduzido em um criatério de equinos da raca Campolina situado
no municipio de Cantagalo, Rio de Janeiro, Brasil (21° 58' 52" S;42° 22' 05" W). No
periodo de agosto de 2015 a fevereiro de 2016. O protocolo experimental realizado
no presente estudo estd de acordo com os principios Eticos da Experimentagao
Animal, adotados pela Comissdo de Etica no Uso de Animais (CEUA), da
Universidade Federal do Espirito Santo (Protocolo n°® 78/2015). Foram utilizados oito
potros recém-nascidos, machos e fémeas da raca Campolina do nascimento a 36

horas de vida.

Procedimentos e Avaliagao Neonatal

Logo apds o nascimento, previamente a ingestdo de colostro, foi colhida
amostra sanguinea por venopungao da jugular,em tubos de colheita a vacuo, com
acido etilenodiamino tetra-acético (EDTA), para o hemograma em posterior analise
laboratorial no periodo de 24 horas apos o parto. Esse procedimento foi repetido as

12, 24 e 36 apos o nascimento.

Analises Hematolégicas

As analises hematoldgicas foram realizadas no laboratério Patologia Clinica
do Hospital Veterinario da Universidade Federal do Espirito Santo (UFES), Alegre,
Espirito Santo. A contagem de células sanguineas vermelhas (RBC), volume
corpuscular médio (VGM), hemoglobina corpuscular média (HGM), concentragéo de
hemoglobina corpuscular média (CHGM), amplitude de distribuicdo das células
sanguineas vermelhas (RDW), hematdcrito (HCT), Hemoglobina (HGB), contagem
de plaquetas (PLT), plaquetocrito (PCT),amplitude de distribuicdo de plaquetas
(PDW), volume plaquetario médio (MPV),contagem total de leucécitos (WBC),
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linfécitos (LINF), mondcitos (MON) e granulécitos (GRAN) foram realizados com o

auxilio do analisador hematologico veterinario automatico Midray BC 2800-vet®.

Analise Estatistica

Os resultados obtidos foram analisados no programa GraphPadlnstat versao
3.06. Realizou-se a estatistica descritiva dos dados. Os dados foram submetidos ao
teste de normalidade de Lilliefors. Para as variaveis paramétricas que apresentaram
distribuicado normal (hemoglobina, hematdcrito, contagem de plaquetas,
plaquetdcrito) utilizou-se a analise de variancia OneWay AOV e o teste t de student
para a comparacao entre as médias. Para a variavel nao paramétrica (contagem de
células sanguineas vermelhas, volume corpuscular médio, hemoglobina corpuscular
media, concentracdo de hemoglobina corpuscular média, amplitude de distribuicdo
de plaquetas, volume plaquetario médio, contagem total de leucdcitos, linfocitos,
mondcitos e granuldcitos) realizou-se o método estatistico ndo paramétrico Kruskal-
Wallis. Os dados estdo expressos como média + desvio padrdo ou mediana (25°-
75° percentil) conforme a normalidade. O nivel de significAncia adotado em todos os
testes foi de 95%.



78

RESULTADOS

Eritrograma

Na avaliacdo da contagem de células sanguineas vermelhas (RBC), volume
corpuscular médio (VGM), hemoglobina corpuscular média (HGM), concentracao de
hemoglobina corpuscular média (CHGM) e tamanho das células sanguineas
vermelhas (RDW)nao notou-se alteragbes significativas (p<0,05)nas primeiras 36
horas de vida (Tabela 4).



79

Tabela 4- Medianas e percentis (25°- 75°) da contagem de células sanguineas
vermelhas, volume corpuscular médio, hemoglobina corpuscular média,
concentragcao de hemoglobina corpuscular média e tamanho das células sanguineas

vermelhas de oito potros neonatos da raca Campolina nas primeiras 36 horas de

vida.
Parametros
Momentos Medianas (25°-75° percentil)
Hematolégicos
0 horas 9,82 (9,58-10,11)
12 12 horas 9,36 (8,82-9,42)
RBC (x10 /L)
24 horas 9,20 (8,58-9,70)
36 horas 9,18 (8,72-9,77)
0 horas 43,65 (43,23-45,35)
12 horas 43,75 (43,63-46,98)
VGM (fl)
24 horas 43,60 (43,43-46,70)
36 horas 42,85 (42,70-46,98)
0 horas 11,45 (11,40-12,30)
12 horas 12,05 (11,60-12,63)
HGM (pg)
24 horas 11,90 (11,40-12,70)
36 horas 11,90 (11,58-12,63)
0 horas 27,05 (26,20-27,60)
12 horas 27,00 (26,83-27,43)
CHGM (g/dL)
24 horas 27,20 (26,88-27,55)
36 horas 27,20 (27,00-27,70)
0 horas 18,50 (18,20-18,80)
12 horas 18,25 (17,40-18,93)
RDW (%)
24 horas 17,60 (17,10-18,43)
36 horas 17,60 (16,13-18,60)

N&o houve alteragao significativa pelo teste ndo paramétrico Kruskal-Wallis.
Abreviagbes: contagem de células sanguineas vermelhas (RBC); volume corpuscular médio (VGM);

hemoglobina corpuscular média (HGM); concentragdo de hemoglobina corpuscular média (CHGM);
tamanho das células sanguineas vermelhas (RDW).

Na avaliagdo do hematécrito e da concentragdo de hemoglobina nao foi

observada alteragao significativa entre os momentos estudados (p<0,05) (Tabela 5).
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Tabela 5 - Médias, desvios padrdo e valores minimo e maximo referentes ao
hematdcrito (HCT %) e concentragdo de hemoglobina (HGB) de oito potros neonatos

nas primeiras 36 horas de vida.

Variaveis Momentos Médias * desvios padrao (Min-max)
0 horas 11,73+0,68 (10,7-12,6)
12 horas 11,33+0,45 (10,9-11,9)
HGB (g/dL)
24 horas 11,30+0,60 (10,7-12,4)
36 horas 11,63+1,14 (10,5-14,1)
0 horas 43,18+4,13 (36,5-50,6)
12 horas 41,02+2,28 (37,5-44,0)
HCT (%)
24 horas 40,93+1,64 (39,3-43,8)
36 horas 41,59+2,65 (37,1-44,0)

Nao houve alteragao significativa pelo teste paramétrico t de student.
Abreviagbes: hemoglobina (HGB); hematécrito (HCT).

Plaquetograma

Na avaliacdo do plaquetograma, nao foi observada alteragdo significativa

(p<0,05) na contagem de plaquetas (PLT) e plaquetdcrito (PCT) (Tabela 6).

Tabela 6 - Médias, desvios padrao e valores minimo e maximo referentes a
contagem de plaquetas e plaquetdcrito de oito potros neonatos nas primeiras 36

horas de vida.

Variaveis Momentos Médias * desvios padrao (min-max)
0 horas 348,50+65,97 (265-440)
9 12 horas 307,13456,88 (241-381)
PLT (x 10°/L)
24 horas 331,38+104,07 (217-490)
36 horas 261,88+34,00 (202-320)
0 horas 0,19(0,16-0,22)
12 horas 0,16(0,15-0,21)
PCT (%) 24 horas 0,16(0,14-0,23)
36 horas 0,15(0,14-0,17)

N&o houve alteragao significativa pelo testeparamétrico t de student.
Abreviagbes: contagem de plaquetas (PLT);plaquetécrito(PCT).
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Ainda na avaliagdo do plaquetograma, nao foi observada alteragcéo
significativa (p<0,05) na amplitude de distribuicao de plaquetas (PDW) e volume

plaquetario médio (MPV)nas primeiras 36 horas de vida (Tabela 7).

Tabela 7- Medianas e percentis (25°- 75) da amplitude de distribuicdo de plaquetas e
volume plaquetario médio de oito potros neonatos da raga Campolina nas primeiras

36 horas de vida.

Variaveis Momentos Medianas (25°-75° percentil)
0 horas 15,20(15,10-15,35)
12 horas 15,30(15,30-15,40)
PDW (%)
24 horas 15,30(15,28-15,50)
36 horas 15,30(15,18-15,45)
0 horas 5,55(5,20-5,65)
12 horas 5,80(5,55-5,90)
MPV (fl) 24 horas 5,65(5,53-5,73)
36 horas 5,65(5,55-5,92)

N&o houve alteragao significativa pelo teste ndo paramétrico Kruskal-Wallis.
Abreviagdes: amplitude de distribuicdo de plaquetas (PDW); volume plaquetario médio (MPV).

Leucograma

Na avaliacdo do leucograma nao houve alteragbes significativas (p<0,05)
entre a contagem total de leucécitos (WBC), linfécitos, mondcitos e granuldcitos nos
momentos estudados (Tabela 8). Notou-se tendéncia a reducdo gradativa na
contagem total de leucdcitos (WBC), bem como nos valores médios de linfocitos,

mondcitos e granulécitos durante as primeiras 36 horas de vida.
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Tabela 8 - Médias, desvios padrdo e valores minimo e maximo referentes ao

leucograma de oito potros neonatos nas primeiras 36 horas de vida.

Variaveis
Momentos Médias * desvios padrao (min-max)
Leucograma
0 horas 7,30+2,87 (4,2-13,3)
0 12 horas 7,21+2,55 (4,8-12,0)
WBC (x10°/L)
24 horas 6,79+2,23(4,2-10,8)
36 horas 6,30+1,55 (4,3-8,5)
0 horas 2,74+1,25 (0,6-5,1)
9 12 horas 2,71+1,31 (0,9-4,3)
LINF (x10°/L)
24 horas 2,64+0,28 (2,2-3,1)
36 horas 2,15+0,97 (0,8-4,0)
0 horas 0,43+0,27 (0,2-1,0)
9 12 horas 0,38+0,25 (0,1-0,8)
MON (x 10°/L)
24 horas 0,35+0,18 (0,2-0,7)
36 horas 0,34+0,12 (0,2-0,5)
0 horas 4,17+2,30 (1,2-7,4)
9 12 horas 4,13+2,34 (1,1-7,2)
GRAN (x 10°/L)
24 horas 3,80+2,23 (1,2-8,2)
36 horas 3,82+1,54 (1,2-5,5)

Nao houve alteragao significativa pelo teste paramétrico t de student.
Abreviagbes: Contagem total de leucécitos (WBC); linfécitos (LINF); mondcitos (MON); granuldcitos
(GRAN).
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DISCUSSAO

Hematologia Clinica Neonatal Equina

Eritrograma

Notou-se que as variaveis hematologicas, exceto hemoglobina corpuscular
media e a concentracdo de hemoglobina corpuscular média, demonstraram
tendéncia a diminuicdo gradativa durante as primeiras 36 horas de vida semelhante
ao encontrado por Aoki e Ishii (2012) em neonatos provenientes de cruzamentos de
racas de tracao (Percheron, Belga e Bretao).

Observou-se que os valores medianos da hemoglobina corpuscular média e
da concentracdo de hemoglobina corpuscular média apresentaram tendéncia a
aumento apds o nascimento, mantendo-se com valores relativamente constantes
(HARVEY, 1990),semelhante ao observado por Aoki e Ishii (2012) nas ragas
supracitadas. Segundo Harvey (1990) e Stoneham (2006) com a expansdo do
volume sanguineo ocorre diluicdo dos eritrocitos e consequentemente o decréscimo
no valor do hematécrito no pds-parto. Sendo assim, a contagem de globulos
vermelhos diminui durante a primeira semana de vida e atinge valores iguais ou
superiores aos cavalos adultos no primeiro ano de vida.

Os valores médios obtidos para a contagem de células sanguineas vermelhas
(RBC) ao nascimento, as 24 horas e as 36 horas de vida (9,50 x10'?/L; 8,91 x10"%/L;
respectivamente) o mantiveram-se no intervalo de referéncia para neonatos equinos
em todos os momentos, segundo Harvey (1990), Knottenbelt et al. (2004) e Paradis
(2006). Sendo semelhantes aos valores observados por Veronesi et al. (2014) em
burros neonatos.

Os valores médios obtidos ao nascimento (46,24 fl), 12 (46,94 fl) e 24 (47,20
fl) horas vida para o volume corpuscular médio (VGM) foram dentro dos limites de
referéncia preconizados por Harvey (1990), Knottenbelt et al. (2004). O valor médio
obtido nas 36 (46,68 fl) horas de vida foi ligeiramente acima do intervalo descrito por

Paradis (2006) para neonatos equinos.
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Os valores médios observados ao nascimento (12,69 pg) e as 12horas de
vida (13,02 pg) para a hemoglobina corpuscular média (HGM) foram inferiores aos
intervalos relatados em burros recém-nascidos Veronesi et al. (2014) iguais a 17,5 a
19,5 pg e 16,5 a 19,42 pg respectivamente. O valor médio obtido nas primeiras 24
horas de vida (13,10 pg) foi inferior ao valor de referéncia descrito por Knottenbelt et
al. (2004) que é de 14 a 15 pg. O valor médio observado nas 36 horas de vida
(13,00 pg) foi semelhante ao intervalo relatado por Paradis (2006).

Todos os momentos estudados apresentaram CHGM valores médios (272,63
g/Lao nascimento; 276,25g/L as 12 horas; 275,75 g/L as 24 horas e 279,00¢g/L as 36
horas de vida) inferiores aos intervalos descritos por Harvey (1990), Knottenbelt et
al. (2004) e Paradis (2006).

Os valores médios obtidos para o tamanho hemacias (RDW%) ao
nascimento (18,14%) e as 12 horas de vida (17,94%) foram superiores aos
encontrados em burros recém-nascidos por Veronesi et al. (2014) sendo
semelhantes nos momentos subsequentes.

Os valores médios obtidos ao nascimento, 12e 24 horas vida para o
hematdcrito (HT) foram inferiores aos intervalos de referéncia propostos por Harvey
(1990), Knottenbelt et al. (2004).0 valor médio obtido nas 36 horas de vida foi de
acordo com o limite de referéncia proposto por Paradis (2006). No presente estudo o
valor médio ao nascimento foi ligeiramente inferior ao intervalo encontrado em
burros neonatos por Veronesi et al. (2014) de 41,1-51,5%, contudo os valores
obtidos nos momentos seguintes no presente trabalho foram relativamente
semelhantes ao observado pelo referido autor.

Todos os valores médios obtidos em todos os momentos estudados para a
concentracao de hemoglobina (HGB) foram dentro dos intervalos de referéncia
descritos por Harvey (1990), Knottenbelt et al. (2004) e Paradis (2006). Todos os
valores médios observados no presente estudo foram inferiores aos valores

encontrados por Veronesi et al. (2014) em burros neonatos.
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Plaquetograma

Com relagéo ao plaquetograma observou-se uma redug¢ao nao significativa na
contagem total de plaquetas do nascimento as 12 horas de vida, seguida por um
aumento nas 24 horas de vida e novamente um decréscimo nas 36 horas de vida.
Aoki e Ishii (2012) ressaltam que a funcdo hemostatica em neonatos é instavel e
provavelmente as variagbes s&o relacionadas a maturacdo do sistema
hematopoiético.

De acordo com Harvey (1990) a contagem normal de plaquetas, geralmente
se mantém constante em torno de 100.000 a 450.000/ul ao longo do primeiro ano de
vida, sendo semelhante aos adultos, os valores médios observados em todos os
momentos do presente estudo mantiveram-se dentro dos limites proposto pelo
referido autor. Ao nascimento o valor médio demonstrou-se superior ao intervalo
proposto por Knottenbelt et al. (2004) que é de 100 a 250x10%L e ao intervalo
observado por Veronesi et al. (2014) em burros rescém-nascidos (161,1 a
309,7x10°%L).

O valor médio do plaquetdcrito (PCT) ndo demonstrou variagbes dentre as
primeiras 36 horas de vida, semelhante ao encontrado por Veronesi et al. (2014) em
burros neonatos. Os valores medianos da amplitude de distribuicdo de plaquetas
(PDW) e volume plaquetario médio (MPV) e n&do apresentaram grandes variagoes
dentre as primeiras 36 horas de vida semelhante ao encontrado por Veronesi et al.
(2014) em burros neonatos. Contudo os valores medianos foram inferiores aos

intervalos observados pelo referido autor.
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Leucograma

Ao nascimento, a contagem de células brancas do sangue (WBC) é
semelhante ao intervalo para cavalos adultos, que ¢é 5.500 a 12.500/uL
(STONEHAM, 2006). No presente estudo foi observado o valor médio de 7,30x10%/L
ao nascimento para a contagem de células brancas, corroborando ao intervalo
proposto pelo referido autor.

Santos et al. (2014) relatam que o aumento nos glébulos brancos dentro das
primeiras 24 horas da vida ocorre provavelmente devido a resposta ao pico de
cortisol na circulagao fetal que ocorre nessa etapa, acontecendo somente em potros
saudaveis e esta diretamente relacionado a maturidade do sistema adrenocortical e
consequentemente maturidade do potro ao nascer. Contudo no presente estudo,
embora nao significativa, observou-se tendéncia a diminuicdo na contagem células
brancas do sangue entre o nascimento e as 36 horas de vida, diferentemente da
tendéncia crescente observadas por Sgorbini et al. (2013), em burros recém-
nascidos e Santos et al. (2014) em neonatos da raga Puro Sangue Inglés nas
primeiras 24 horas de vida.

Ainda neste sentido, Sellon (2003) preconiza que a leucopenia esta associada
com infecgbes bacterianas, virais ou imaturidade, e por sua vez a leucocitose €&
relacionada com situagdes de estresse, administracdo de corticosterdides e
infecgbes. Posto que os valores médios obtidos em todos os momentos mantiverem-
se dentro dos limites descritos na literatura por Harvey (1990) e Paradis (2006) e os
potros estudados nao apresentaram alteracbes clinicas indicativas de
comprometimento sistémico durante todo o periodo experimental, sugere-se que a
diminuicdo da taxa sanguinea de leucécitos observada no presente trabalho
provavelmente esteja relaciona com a capacidade de adaptacdo neonatal frente ao
ambiente extrauterino.

De acordo com Harvey (1990) na contagem de neutréfilos ao nascimento
verifica-se valores proximos a 5.500/uL, atingindo valores perto de 8.000 /uL nas
primeiras 12 horas de vida, possivelmente em razao da liberagéo de glicocorticoides.
Nesse estudo observou-se tendéncia a reducdo na contagem total de neutrdfilos
entre o nascimento e as 36 horas de vida. Os valores médios ao nascimento as 12 e
36 horas foram abaixo dos intervalos propostos Harvey (1990) 5,5x10%L para o

nascimento, 5,5 a 12,4x10%L para as 12 horas de vida e por Paradis (2006) 4,2 a
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9,7x10%L para as 36 horas. Valor médio obtido nas 24 horas de vida foi semelhante
ao descrito por Harvey (1990) e Knottenbelt et al. (2004) que é de 3,36 a 9,62x10%/L
e 3,1 a 9,7x10%L, respectivamente.

No entanto, em potros normais, ha variagdo consideravel no total de
leucécitos. Os neonatos saudaveis possuem aproximadamente 2,5 vezes mais
neutrdéfilos do que os linfocitos, sendo que uma proporgao de neutrdfilos e linfocitos
(N:L) maior que 2:1 indica normalidade da funcdo adrenal no recém-nascido
(STONEHAM, 2006; WEISS, 2010). Nesse estudo, foi observado a razdo N:L de
aproximadamente de 2:1. Dado que todos os neonatos estudados n&o apresentaram
alteracdes clinicas indicativas de comprometimento sistémico dentro do intervalo de
0 a 48horas pods-nascimento, assim,desconsidera-se qualquer relacdo com
septicemia neonatal ou prematuridade, atribuindo ao periodo de adaptagao neonatal
e os valores abaixo do proposto provavelmente a particularidades raciais (AXON,
2011).

Poucas horas apos o nascimento os valores da contagem total de linfécitos
aproximam-se de 1.400/ul, aumentando gradualmente até os trés meses de vida
(5.000/ul), devido ao desenvolvimento continuo do sistema linféide (HARVEY, 1990).
Neste estudo a média total de linfécitos ao nascimento foi de 2,74x10%L considerada
superior ao valor proposto por Harvey (1990). Neste sentido o autor ainda descreve
que valores inferiores a 1.000/ul, em menos de 12 horas de vida, frequentemente
estdo relacionados a imunodeficiéncia e infec¢des por herpes virus equino (HVE-1)
e virus da arterite equina (VAE). No entanto, alguns neonatos normais apresentam
baixa contagem de linfécitos nos primeiros dias de vida. Na presente pesquisa
observou-se valor médio de 2,71x109/L para as 12 horas de vida, sendo superior ao
intervalo proposto por Harvey (1990). Os valores encontrados para as 24 e 36 horas
de vidas foram semelhantes aos intervalos descritos por Knottenbelt et al. (2004)
que é de 1,8 a 3,0x10%L para as 24 horas de vida e por Paradis (2006) igual a 1 a
3,1x109/L para as 36 horas de vida.

Segundo Harvey (1990), a contagem de mondcitos nao altera durante o
primeiro ano de vida, os valores permanecem entre 200-400/ul. Os valores médios
encontrados em todos os momentos foram semelhantes aos descritos por Harvey
(1990) e Paradis (2006).
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CONCLUSAO

A partir dos resultados obtidos pode-se concluir que o tempo de vida nao
influenciou nos parédmetros hematolégicos dos potros neonatos. Os neonatos
estudados n&o apresentaram alteracbes fisicas e clinicas indicativas de

comprometimento sistémico no intervalo de 0 a 48 horas pds-nascimento.
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Cap. 3 - VALORES BIOQUIMICOS DE NEONATOS EQUINOS DA RAGA
CAMPOLINA

RESUMO
A realizacdo de exames bioquimicos em neonatos equinos pode fornecer
informacgdes Uteis, pois permite a avaliagdo da adaptagao fisiolégica a vida extra-
uterina e a deteccdo precoce de afecgbes. Objetivou-se avaliar os valores
bioquimicos de potros recém-nascidos da raga Campolina do nascimento as 36
horas de vida. Foram utilizados oito neonatos da raca Campolina de ambos os
sexos. As amostras de sangue foram obtidas por venopungdo da jugular,
imediatamente, 12, 24 e 36 horas apds o nascimento para a determinacdo da
glicemia, lactato e bioquimica sérica. Os resultados obtidos foram analisados pelo
programa GraphPad Instat versdo 3.06. Houve aumento significativo (p<0,05) nas
concentragcdes das proteinas séricas totais (PT) entre 0 e 36 horas de vida. A
albumina sérica apresentou reducgdo significativa (p<0,01) entre 0 e 24 horas de
vida. A globulina sérica demonstrou aumento significativo (p<0,05) entre 0, 12 e 24
horas e aumento significativo (p<0,01) entre 0 e 36 horas de vida. Observou-se
reducao significativa (p<0,01) na atividade sérica da enzima fosfatase alcalina entre
0 e 36 horas de vida. A atividade sérica da enzima aspartato aminotransferase foi
significativamente (p<0,001) mais elevada nos momentos 12, 24 e 36 horas em
relagdo ao nascimento. As concentragdes da ureia sérica foram significativamente
menores nos momentos 24 (*p<0,05) e 36 horas (**p<0,01) em relagdo ao
nascimento. Houve redugédo significativa da creatinina sérica, nos momentos 12, 24
e 36 horas em relagcdo ao nascimento (***p<0,001), observou-se diminuicao
significativa entre os momentos 12 e 36 horas de vida (*p<0,05). Houve aumento
significativo (p<0,001) da glicemia a partir das 12 horas, estabilizando dentro das 24
e 36 horas de vida. Com relagdo as concentragdes séricas do lactato, notou-se
diminuicdo significativa do nascimento para 24 horas. Os potros estudados nao
apresentaram alteracdes nos parametros clinicos indicativos de comprometimento
sistémico no intervalo de 0 a 36 horas pds-nascimento. Conclui-se que as alteracoes
observadas nos parametros bioquimicos refletiram apenas a adaptacao

neuroendodcrina neonatal ao meio externo.

Palavras-chave: Bioquimica. Lactato. Glicose. Potro recém-nascido.
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Chap. 3 - BIOCHEMISTS VALUES OF THE NEWBORNS CAMPOLINA FOALS

ABSTRACT

Biochemical examinations of equine neonates may provide useful information on the
clinical examination of the newborn as they allow the assessment of physiological
adaptation to extrauterine life. The aim of this study was to evaluate the serum
biochemistry of newborns foals of the Campolina breed from the time of delivery until
36 hours of life. Eight births were monitored, and eight Campolina neonatal foals of
both sexes were used, newborns up to 36 hours of life. Blood samples were collected
into jugular venous to check glucose, lactate determination and biochemical analysis
were obtained in the immediate postpartum period and every 12, 24 and 36 hours of
life. All analyses were performed using a software GraphPad Instat, version 3.06.
Concentrations of total serum proteins (PT) showed a significant increase (p <0.05)
between 0 and 36 hours of life. In the evaluation of serum albumin, a significant
reduction (p <0.01) was observed between 0 and 24 hours of life.Serum globulin
showed a significant increase (p <0.05) between 0, 12 and 24 hours and a
significant increase (p <0.01) between 0 and 36 hours of life. A significant reduction
(p <0.01) was observed to the activity of the alkaline phosphatase enzyme, (p <0.01)
between 0 and 36 hours of life. Serum concentrations of the enzyme aspartate
aminotransferase was significantly (p <0.001) higher at times 12, 24 and 36 hours
relative to birth. Serum urea concentrations were significantly lower at time 24 (* p
<0.05) and 36 hours (** p <0.01) relative to birth. There was a significant reduction of
serum creatinine concentration at moments 12, 24 and 36 hours in relation to the
birth (*** p <0.001), a significant decrease between moments 12 and 36 hours of life
(* p < 0.05). A significant increase of glycemia (p <0.001) was observed after 12
hours, stabilizing within 24 and 36 hours of life. Regarding serum lactate
concentrations, a significant decrease in birth was observed for 24 hours. Since the
studied foals did not show changes in the clinical parameters indicative of systemic
impairment in the interval from 0 to 48 hours post birth. It is concluded that the
changes observed in the biochemical parameters may reflect only the neonatal

neuroendocrine adaptation to the external environment.

Key-words: Biochemistry. Lactate. Glucose. Newborn foal
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INTRODUGAO

Apds o nascimento, o sistema neuroenddcrino do neonato precisa se
adaptar rapidamente ao ambiente. Em situagdes de estresse peri e pds-natal, como
exemplo, a sepse, hipoxemia e auséncia da ingestdo de colostro, ocorrem
alteragbes no metabolismo dos carboidratos interferindo nos niveis séricos de
glicose e lactato. Assim, a hipoglicemia e a hiperglicemia sao achados frequentes
em casos criticos (AXON, 2011).

Dosagens seriadas do lactato sérico também tem sido utilizadas como
indicador de progndstico e severidade de doencas em equinos (CASTAGNETTI, et
al., 2010).

Os achados laboratoriais nesse periodo tendem a refletir o ambiente
intrauterino. Portanto, na interpretacdo clinica dos resultados € necessario
considerar as mudancas fisiolégicas ocasionadas na vida intrauterina. Neste sentido,
0 exame bioquimico proporciona uma base na avaliagdo do desenvolvimento de
doencgas neonatais e na capacidade do recém-nascido em adaptar-se ao ambiente
extra-uterino. Os achados bioquimicos anormais auxiliam na identificagdo de
neonatos de risco, alertando o médico veterinario para a necessidade do
acompanhamento clinico e a instituicdo de tratamento emergencial. Sendo
recomendado considerar as variacdes dos intervalos normais para diferentes ragas e
idade (HARVEY, 1990; PARADIS, 2006).

De acordo com Sellon (2003),durante o periodo neonatal nos equinos,
ocorrem algumasalteragdes bioquimicas,principalmente nas duas primeiras semanas
de vida. Situagdes de estresse peri e péds-natal, como na sepse, hipoxemia e
auséncia da ingestdo de colostrotambém desencadeiamalteracbes nos parametros
fisiologicos.

Dessa forma, o presente estudo teve como objetivo avaliar os parametros
bioquimicos de potros recém-nascidos da ragca Campolina no periodo do nascimento

a 36 horas de vida.
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MATERIAIS E METODOS

Animais

O estudo foi conduzido em um criatério de equinos da raga Campolina situado
no municipio de Cantagalo, Rio de Janeiro, Brasil (21° 58' 52" S;42° 22' 05" W). No
periodo de agosto de 2015 a fevereiro de 2016. O protocolo experimental realizado
no presente estudo estd de acordo com os principios Eticos da Experimentacdo
Animal, adotados pela Comissdo de Etica no Uso de Animais (CEUA), da
Universidade Federal do Espirito Santo (Protocolo n°® 78/2015). Foram utilizados oito
potros recém-nascidos, machos e fémeas da raca Campolina do nascimento a 36

horas de vida.

Procedimentos e Avaliagao Neonatal

Logo apds o nascimento, previamente a ingestdo de colostro, foi colhida
amostra sanguinea por venopung¢ao da jugular,em tubos de colheita avacuo, sem
anticoagulante para a determinagdo das concentracbes de glicose e lactato, e
bioquimica sérica.

Imediatamente apds a coleta do sangue foram dosadas as concentragdes de
glicose e do lactato. A mensuragao da glicemia foi realizada pelo glicosimetro portatil
Accu-Chek® Active - Roche Diagndstica Brasil. Para a mensuragcao do lactato foi
utilizado o aparelho Accutrend Plus® - Roche Diagnostic Germany.

As amostras foram centrifugadas a 5000 giros/min durante 10 minutos, para
obtencdo do soro. O soro foi fracionado em aliquotas de 1.0mL em tubos tipo
eppendorf estéreis, identificados e congelados a -20°C para posterior analise
laboratorial no periodo de 24 horas apds o parto. Esse procedimento foi repetido as

12, 24 e 36 apdos o nascimento.
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Anadlises Bioquimicas

As analises bioquimicas foram realizadas no laboratério de Analises Clinicas
do Curso de Farmécia do Centro de Ciéncias Exatas, Naturais e da Saude (CCENS)
da Universidade Federal do Espirito Santo. Foram determinadas as concentragcées
de proteinas séricas totais (PT), albumina, globulina, ureia, creatinina, triglicerideos,
colesterol total, calcio, magnésio, fosforo e atividade sérica das enzimas aspartato
aminotransferase (AST), gama-glutamiltransferase (GGT), fosfatase alcalina (FA)
utilizando o analisador bioquimico automatico Mindraybs 120® utilizando Kkits

comerciais Labtest®.

Analise Estatistica

Os resultados obtidos foram analisados no programa GraphPad Instat versao
3.06. Realizou-se a estatistica descritiva dos dados. Os dados foram submetidos ao
teste de normalidade de Lilliefors. Para as variaveis paramétricas que apresentaram
distribuicdo normal utilizou-se a analise de variancia OneWay AOV e o teste t de
student para a comparagdo entre as médias. Para a variavel ndo paramétrica
realizou-se o método estatistico ndo paramétrico Kruskal-Wallis. Todos os
resultadosestdo expressos como média + desvio padrdo. O nivel de significancia

adotado em todos os testes foi de 5%.
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RESULTADOS

Proteinas Séricas Totais, Albumina Sérica e Globulina Sérica

Proteinas Séricas Totais

Na avaliacdo das proteinas séricas totais (PPT) observou-se aumento
significativo (p<0,05) entre 0 e 36 horas de vida. A concentracdo das proteinas
séricas totais (PT) apresentou elevacdo gradual durante as primeiras 36 horas de
vida (Figura 16).
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Figura 10- Concentragdes séricas de proteinas plasmaticas totais (medianas +

desvios interquartilicos) de oito potros neonatos da raga Campolina nas primeiras 36

horas de vida. *p<0,05.
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Albumina

Na avaliagdo da albumina sérica observou-se redugao significativa (p<0,01)
entre 0 e 24 horas de vida. A concentragao da albumina sérica apresentou redugao
gradual durante as primeiras 24 horas de vida mantendo-se em valores similares até
36 horas de vida (Figura 17).
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Figura 11 - Concentragdes séricas de albumina sérica (medianas * desvios

interquartilicos) de oito potros neonatos da ragca Campolina nas primeiras 36 horas
de vida. **p<0,01.
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Globulina

Na avaliacdo da globulina sérica observou-se aumento significativo (p<0,05)
entre 0, 12 e 24 horas de vida e aumento significativo (p<0,01) entre 0 e 36 horas de
vida. A concentracdo da globulina sérica apresentou tendéncia ao aumento gradual

durante as primeiras 36 horas de vida (Figura 18).
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Figura 12 - Concentragbes séricas de globulina sérica (médias *+ desvio padrao) de
oito potros neonatos da raca Campolina nas primeiras 36 horas de vida. * p<0,05;
**p<0,01.
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Enzimas Séricas:
Fosfatase Alcalina
Na avaliacdo da enzima fosfatase alcalina observou-se redugao significativa

(p<0,01) entre 0 e 36 horas de vida. A concentragcdo de fosfatase alcalina

apresentou reducao gradual durante as primeiras 36 horas de vida (Figura 19).
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Figura 13 - Concentragbes séricas de Fosfatase Alcalina (FA) (médiastdesvios
padrao) de oito potros neonatos da raga Campolina nas primeiras 36 horas de vida
(**p<0,01).
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Gama glutamil-transferase

Em relagdo a enzima gama glutamil-transferase, ndo se observou diferenga

significativa (p<0,05) nas concentragdes entre os momentos estudados (Figura 20).
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Figura 14 - Concentragdes séricas de gama glutamil-transferase (GGT) (medianas +
desvios interquartilicos) de oito potros neonatos da raga Campolina nas primeiras 36

horas de vida.
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Aspartato aminotransferase

As concentragbes séricas da enzima aspartato aminotransferase foram
significativamente (p<0,001) mais elevadas nos momentos 12, 24 e 36 horas em
relacdo ao nascimento. Notou-se tendéncia aumento durante as primeiras 12 horas

mantendo-se constante dentro das 36 horas de vida (Figura 21).
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Figura 15 - Concentracdes séricas de Aspartato aminotransferase(AST) (medianas +
desvios interquartilicos) de oito potros neonatos da raga Campolina nas primeiras 36
horas de vida (*** p<0,001).
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Minerais Séricos:

Calcio

Nao houve diferenga significativa (p<0,05) nas concentragcbes séricas de

calcio entre os momentos estudados (Figura 22).
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Figura 16 - Concentragdes séricas de calcio (medianas + desvios interquartilicos) de

oito potros neonatos da ragca Campolina nas primeiras 36 horas de vida.
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Fdsforo

N&o houve diferenga significativa (p<0,05) nas concentragbes séricas de

fésforo entre os momentos estudados (Figura 23).

5.5

Fosforo mg/di
R
T T 2

0
T

=
(=)

| | |
O SN O O
Momentos

Figura 17 - Concentragbes séricas de fosforo (medianas £ desvios interquartilicos)

de oito potros neonatos da ragca Campolina nas primeiras 36 horas de vida.
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N&o houve diferenga significativa (p<0,05) das concentragbes séricas de

magnésio entre os momentos estudados (Figura 24).
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Figura 18 - Concentracbes séricas de magnésio (médias +desvios padrao) de oito

potros neonatos da raga Campolina nas primeiras 36 horas de vida.
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Lipideos Séricos:

Colesterol

Nao foram observadas diferencas significativas (p<0,05) nas concentragdes

de colesterol sérico entre os momentos estudados (Figura 25).
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Figura 19 - Concentracdes séricas de colesterol (medianas + desvios interquartilicos)

de oito potros neonatos da ragca Campolina nas primeiras 36 horas de vida.
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Triglicerides

N&o observou-se diferengas significativas (p<0,05) nas concentragbes de

triglicerides entre os momentos estudados (Figura 26).
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Figura 20 - Concentragbes séricas de triglicerides (medianas * desvios

interquartilicos) de oito potros neonatos da ragca Campolina nas primeiras 36 horas

de vida.
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Compostos Nitrogenados Nao-Protéicos:

Ureia

As concentragbes da ureia sérica foram significativamente menores nos
momentos 24 (*p<0,05) e 36 horas (**p<0,01) em relagdo ao nascimento. A
concentracdo de ureia sérica apresentou tendéncia a reducdo gradual durante as

primeiras 36 horas de vida (Figura 25).
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Figura 21 - Concentragdes de ureia sérica (médias + desvios padrao) de oito potros

neonatos da raga Campolina nas primeiras 36 horas de vida. (** p<0,01) (*p<0,05).



108

Creatinina

Na avaliagdo da creatinina sérica, houve reducao significativa da concentragdo nos
momentos 12, 24 e 36 horas em relagdo ao nascimento (***p<0,001). Observou-se
diminuicdo significativa entre os momentos 12 e 36 horas de vida (*p<0,05). A
concentragao de creatinina sérica apresentou tendéncia a redugédo gradual durante

as primeiras 36 horas de vida (Figura 26).
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Figura 22 - Concentragbes de creatinina sérica (médias + desvios padrao) de oito
potros neonatos da ragca Campolina nas primeiras 36 horas de vida (*** p<0,001)
(*p<0,05).
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Glicose Sérica

Foi observado aumento significativo (p<0,001) na glicemia a partir de12 horas,
estabilizando dentro das 24 e 36 horas. A concentragcdo de glicose apresentou

aumento crescente durante as primeiras 36 horas de vida (Figura 27).
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Figura 23 - Concentragbes séricas de glicose (medianas * desvios interquartilicos)
de oito potros neonatos da raga Campolina nas primeiras 36 horas de vida (***
p<0,001).
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Lactato Sérico

Com relacdo as concentragdes séricas do lactato, notou-se diminuicao
significativa (p<0,05) 24 horas ap6s o do nascimento, seguido de aumento nao
significativo as 36 horas. A concentracdo sérica de lactato apresentou aumento
crescente durante as primeiras 12 horas de vida e decréscimo dentro das primeiras
36 horas de vida (Figura 28).
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Figura 24- Concentragdes séricas de lactato (medianas £ desvios interquartilicos) de

sete potros neonatos da ragca Campolina nas primeiras 36 horas de vida (*p<0,05).
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DISCUSSAO

Proteinas Séricas Totais, Albumina Sérica e Globulina Sérica

A concentragao das proteinas plasmaticas totais (PPT) apresentou elevacgao
gradual durante as primeiras 36 horas de vida, semelhante ao observado por
Bromerschenkel (2014),que encontrou valores iguais a 6,23 mg/dL no intervalo entre
0 nascimento e as 12 horas de vida e 6,51mg/dL no intervalo entre 24 e 36 horas de
vidaem potros sadios da raca Mangalarga Marchador. A elevacdo sérica das
proteinas totais pode indicar a ingestdo do colostro (FRAPE, 2004).

O valor médio ao nascimento (4,05+0,49 mg/dL) foi inferior ao limite proposto
por Knottenbelt et al. (2004) (4,5 a 4,7mg/dL). Contudo, os valores médios dos
momentos 12 (5,64+1,46 mg/dL), 24 (5,50+0,88 mg/dL) e 36 horas de vida
(5,64+1,46 mg/dL) corroboram aos descritos por Bauer (1990) (4 a 7,9mg/dL para as
12 horas de vida; 4,3 a 8,1mg/dL), Axon e Palmer (2008) (5,2 a 8,0mg/dL) e Paradis
(2006) (4,0 a 6,6mg/dL para as 36 horas de vida).

Os valores médios da concentragdo de globulina observados nesse estudo
apresentaram-se superiores aos observados por Bromerschenkel (2014) em
neonatos da ragca Mangalarga marchador (3,12 mg/dL:0 a 12 horas e 3,89 mg/dL: 24
a 36 horas). O aumento gradual da concentracdo de globulina foi observado
principalmente apds as primeiras 12 horas de vida, fato associado a ingestdo de
colostro corroborando a Axon ePalmer (2008).

As concentracbes médias da albumina sérica (2,25+0,23 mg/dL ao
nascimento; 2,03+0,27 mg/dL as 12 horas;1,83+0,21 mg/dL as 24 horas; e 1,97+0,10
mg/dL as 36 horas de vida) em todos os momentos foram inferiores aos limites
preconizados por Knottenbelt et al. (2004) (2,5 a 3,2 mg/dL ao nascimento);Bauer
(1990) (2,7 a 3,9 mg/dL para as 12 horas de vida); Axon e Palmer (2008) (2,0 a 5,0
mg/dL para as 24 horas de vida) e Paradis (2006) (2,5 a 3,5 mg/dL para as 36 horas
de vida).

Considerando-se os valores médios das concentracoes da albumina sérica
obtidos neste trabalho, ndo houve descontinuidade dos mesmos nas primeiras 36

horas de vida. Segundo Favero et al. (2011) mesmo apds a ingestao do colostro, a
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concentracao de albumina sérica permanece constante. Nao houveram sinais de
desidratacao dentre todos os neonatos durante o periodo de estudo.

Posto que os animais se apresentaram higidos durante o periodo
experimental, sugere-se a divergéncia entre os valores de albumina e globulinas
observados e o0s descritos na literatura possaestarrelacionadaa raca e
individualidade de cada animal. Sendo necessario mais estudos direcionados aos

neonatos da raga Campolina.

Enzimas Séricas: Fosfatase Alcalina, Aspartato aminotransferase e Gama

glutamil-transferase

As concentragdes médias da enzima aspartato aminotransferase (AST) dos
momentos, 24 e 36 horas (97,32+8,66 U/L e 99,83+7,16 U/L, respectivamente) foram
inferiores aos valores propostos por Bauer (1990) (146 a 340U/L para as 24 horas
de vida) e Paradis (2006) (111 a 206U/L para as 36 horas de vida). A concentragao
média de AST ao nascimento (66,69+6,16U/L) foi superior ao valor médio
(60,3+14,6U/L) obtido em estudo realizado por Sgorbini et al. (2013). em burros
recém-nascidos realizado.

A concentracdo de AST apresentou aumento durante as primeiras 12 horas
mantendo-se constante dentro das 36 horas de vida, semelhante ao observado em
neonatos provenientes de cruzamentos de racas de tragao (Percheron, Belga e
Bretdo), por Aoki e Ishii (2012). De acordo com Bauer, (1989) e Stoneham (2006),
isso ocorre devido a atividade muscular mais intensa nos primeiros dias de vida.

As concentracbes médias de gama glutamil-transferase obtidas em todos os
momentos mantiveram-se dentro dos limites de referéncia segundo Barton e LeRoy
(2007) (11,5 a 26,3U/L ao nascimento), Bauer (1990), (13 a 39U/L para as 12 horas
de vida), Axon e Palmer (2008) (11 a 50U/L para as 24 horas de vida) e Paradis
(2006) (10 a 32U/L para as 36 horas de vida). No presente trabalho,a atividade de
GGT apresentou aumento nas 12 horas diminuindo dentro das 36 horas de vida, fato
também observado por Aoki e Ishii (2012) em neonatos provenientes de
cruzamentos de ragas de tragao (Percheron, Belga e Bretdo). Bauer (1990) descreve

elevacao na atividade da enzima Gama glutamil-transferase (GGT) entre os cinco a
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14 dias de vida, seguido de decréscimo até alcancar valores semelhantes aos
adultos (4,3 a 13,4U/L) a partir dos trés meses de vida.

A concentragao de FA ao nascimento foi superior ao valor obtido por Sgorbini
et al. (2013), em burros neonatos, em contrapartida, as 24 horas de vidafoi inferior.
Segundo Axon (2011) é observada a atividade da enzima fosfatase alcalina (FA)
durante o primeiro més de vida, principalmente na primeira semana. Com a
maturagdo hepatica, as concentracbes sao estabilizadas gradualmente,
provavelmente devido ao desenvolvimento Osseo nesta fase, jaque a FA é
encontrada nos osteoblastos.

A concentracdo média da enzima FA no momento 12 horas manteve-se
semelhante ao valor descrito por Bauer (1990) (152 a 2835U/L). As médias obtidas
nos momentos 24 e 36 horas foram inferiores aos limites propostos por Bauer (1990)
(861 a 2671U/L para as 24 horas de vida) e Paradis (2006) (2400 a 4500U/L para as
36 horas de vida. No presente trabalho a concentracdo de FA apresentou redugcao
gradual durante as primeiras 36 horas de vida, fato também observado por Aoki e
Ishii (2012) em neonatos provenientes de cruzamentos de racas de tragdo
(Percheron, Belga e Bretao). Esse aumento ocorre devido a pinocitose intestinal nas
primeiras 24 horas de vida (BAUER, 1990; AXON,2011).

Minerais Séricos: Calcio, Fésforo e Magnésio

De acordo com Morresey (2005) as concentragdes séricas dos minerais néo
diferem substancialmente dos valores estabelecidos para os equinos adultos,
mantendo-se dentro de um intervalo relativamente estreito durante os primeiros 6
meses de vida. Neste sentido, a concentracdo média de calcio sérico observada ao
nascimento (11,63+1,39mg/dL) foi semelhante ao intervalo descrito para equinos
adultos (11,2 a 13,6mg/dl) por Kaneko et al. (1997), no entanto as médias dos
momentos seguintes (10,68+1,96mg/dL as 12 horas; 10,61+1,29mg/dL as 24 horas;
10,71+£0,95mg/dL as 36 horas de vida) mantiveram-se em niveis inferiores a esse
intervalo corroborando aWilkins (2011), o qual descreve que a concentragdao de
calcio em neonatos € uma exceg¢ao entre os minerais séricos, pois ao nascimento

pode ser aproximadamente 25% maior que os valores para os equinos adultos,
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reduzindo para cerca de 20% a menos dos valores adultos dentro de algumas horas
de vida.

A concentragdo média de calcio as 12 horas de vida foi inferior ao valor médio
proposto por Bauer (1990) de 10,8 a 14,8mg/dL. Os valores obtidos as 24 e 36 horas
de vida estdo dentro dos intervalos propostos por Bauer (1990), Knottenbelt et al.
(2004) (9,7 a 13,7mg/dL; 10 a 16 para as 24 horas de vida, respectivamente) e
Paradis (2006) (10 a 13,8mg/dL para as 36 horas de vida).

Embora ndo significativo, observou-se tendéncia ao aumento na concentragéo
de fosforo durante as primeiras 36 horas de vida, concordando com a descrigao de
Bauer (1990) sobre oaumento gradativonas primeiras 8 semanas de vida,seguido de
declinio. Provavelmente devido as mudangas na composi¢do quimica e metabolismo
durante o crescimento 6sseo. Os valores médios obtidos as 12, 24 e 36 horas de
vida (4,29£1,15mg/dL as 12 horas; 4,31+0,55mg/dL as 24 horas; 5,35+1,44mg/dL as
36 horas de vida) foram dentro dos limites de referéncia (BAUER, 1990;
KNOTTENBELT et al., 2004; PARADIS, 2006). Neste contexto, os valores médios
observados para a concentracdo de fésforo em todos os momentos foram
semelhantes ao intervalo (3,1-5,6mg/dL) proposto para equinos adultos porKaneko
et al. (1997).

As concentragbes meédias de magnésio sérico nos momentos 12, 24 e 36
horas de vida (3,14+1,22mg/dL as 12 horas; 2,61+0,93mg/dL as 24 horas;
3,40+£1,72mg/dL as 36 horas de vida) foram superiores aos limites propostos por
Bauer (1990) (0,7 a 2,3mg/dL para as 12 horas de vida), por Knottenbelt et al. (2004)
(1,46 a 2,43mg/dL para as 24 horas de vida) e por Paradis (2006) (2 a 2,5mg/dL
para as 36 horas de vida). Na presente pesquisa, o tempo nao influenciou
significativamente a concentracdo de magnésio sérico nos neonatos estudados, fato
semelhante ao observado por Mariella et al. (2015) em potros recém-nascidos

saudaveis.
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Lipideos Séricos: Colesterol e Triglicerides

De acordo com Bauer (1990) durante as primeiras semanas de vida as
concentragdes de colesterol e de triglicerides sdo consideravelmente mais elevadas,
provavelmente pela grande demanda do colesterol durante a maturagcao hepatica e a
necessidade desse esterdide paraoutros tecidos para a adaptacao pds-natal. Arfuso
et al. (2016), em estudo sobre a dindmica lipidica em neonatos equinos da raga
Italian Saddle (Italiano de sela) observaram aumento nosvalores séricos dos lipideos
totais a partir do primeiro dia de vida mantendo-se até os 15 dias de vida, seguidos
de decréscimo até completarem o primeiro més de vida.

Neste estudo foi observado aumento crescente das concentragbes séricas de
colesterol e triglicerides durante as primeiras 36 horas de vida corroborando as
descricbes dos autores acima citados. Sugerindo que o incremento das
concentragdes dos lipideos séricos ocorredevido a ingestdo do colostro seguido do
leite materno, juntamente com a capacidade de adaptagédo pds-natal dos neonatos
durante o periodo experimental, uma vez que todos os neonatos estudados nao
apresentaram alteracoes clinicas indicativas de comprometimento sistémico dentro
do intervalo de 0 a 48 horas pds nascimento.

O valor médio para a concentragdo sérica de triglicérides ao nascimento
(31,76+£21,87mg/dL) foi proxima aos intervalos observados por Barton e LeRoy
(2007) ao nascimento (16 a 32 mg/dL) em potros neonatos das ragas Quarto de
Milha, Arabe e Puro Sangue Inglés e por Sgorbini et al. (2013) em burros neonatos
(27,6 a 42,0mg/dL).

As concentracdes médias de colesterol e triglicérides as 12 e 24 horas de vida
(colesterol: 183,85+75,34 e 194,78+83,28 mg/dL; triglicérides: 36,71+22,95 e
49,31+16,45mg/dL, respectivamente) estdo de acordo com os intervalos propostos
por Bauer (1990). Entretanto, observou-se que a concentragao sérica de colesterol
as 24 horas de vida e a concentragao de ftriglicérides ao nascimento foram
superiores aos intervalos descritos por Knottenbelt et al. (2004) (97 a 136 e 8,85 a
17,8mg/dL, respectivamente). Os valores encontrados para as concentragdes
séricas de colesterol e ftriglicérides em todos os momentos neste estudo foram
inferiores aos valores observados por Howard et al. (2007) em potros neonatos da
raca Brasileiro de Hipismo. Deve-se considerar que a variacao dos intervalos

possivelmente seja atribuida as diferentes ragas estudadas, uma vez que os
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neonatos equinos deste estudo ndo apresentaram alteragdes clinicas sugestivas de

comprometimento sistémico.

Compostos Nitrogenados Nao-Protéicos: Ureia e Creatinina

A avaliacdo seriada das concentragdes séricas de ureia e creatinina permitem
verificar o indice de filtracdo glomerular renal. Uma vez que ureia e a creatinina sé&o
metabdlitos finais nitrogenados nao protéicos excretados pelos rins (SCHOTT,
2003). De acordo com Stoneham (2006), em neonatos equinos, as concentragdes
de ureia sérica, inicialmente sao similares aos valores dos equinos adultos 21,4 a
51,3 mg/dL (KANEKO, et al, 1997).

Nos neonatos estudados observou-se o valor minimo as 36 horas de vida
11,0mg/dL e o maximo ao nascimento 22,8mg/dL, isto &, o intervalo obtido foi inferior
ao descrito pelo autor acima citado. A média para o nivel sérico de ureia ao
nascimento (19,5+2,4mg/dL) foi acima do limite (9,8 a 11,21mg/dL) proposto por
Knottenbelt et al. (2004).

Os valores médios obtidos para a concentragdo sérica de ureia nos
momentos 12 e 24 horas (16,78+2,4mg/dL e 15,59+2,9mg/dL) corroboram aos
limites (12-27mg/dL e 9-40mg/dL) propostos por Bauer (1990). O valor médio
(15,1£2,5mg/dL) obtido no momento 36 horas de vida foi inferior ao valor (18 a
22mg/dL) descrito por Paradis (2006).

Bauer (1990) descreve que durante as primeiras 36 horas de vida as
concentragoes de creatinina sao elevadas, assumindo valores semelhantes aos dos
equinos adultos apds esse periodo (1,2 e 1,9 mg/dL). O valor médio da
concentracado de creatinina ao nascimento encontra-se dentro do intervalo (1,7 a
4,2mg/dL) proposto por Knottenbelt et al. (2004). Os valores médios encontrados
para a concentracdo de creatinina nos momentos 12 e 24 horas foram dentro dos
intervalos (1,7 a 4,2mg/dL e 1,2 a 4,3mg/dL, respectivamente) propostos por Bauer
(1990). Ao nascimento registrou-se a maior concentragdo de creatinina sérica

(2,75mg/dL), atingindo o valor minimo (0,67mg/dL) as 36 horas de vida.

Os valores médios obtidos para a ureia e a creatinina neste estudo

demonstram redugdo gradativa no decorrer dos momentos de coleta. Segundo
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Schott (2003), a elevagado das concentragdes séricas de creatinina nas primeiras
horas de vida com a redugao gradativa pode resultar de anormalidades placentarias
ou estresse fetal. O autor preconiza ainda,que a redug¢ao da concentracao de ureia e
creatinina sérica de acordo com o tempose deve ao inicio da miccao refletindo a
normalidade na filtracao glomerular. Os neonatos ndo apresentaram alteragbes que
comprometessem a funcdo renal, demonstraram resposta adequada frente a
adaptacdo a vida extra- uterina e ndo houveram sinais de desidratacdo durante o

periodo de estudo.

Glicose Sérica

Fenger (2000) relata que logo apds o nascimento, a concentracao de glicose
sanguinea do potro é baixa. Neste estudo a média da concentracdo de glicose ao
nascimento foi 72,6£13,8 mg/dL, considerada dentro dos valores de referéncia
descritos por Kitchen e Rossdale (1975) e Knottenbelt et al (2004).

Segundo Knottenbelt et al (2004) o estoque de glicogénio é suficiente para
conferir energia por apenas duas horas apdés o nascimento, portanto os valoresda
glicemia dependem do tempo entre o parto e a ingestdo lactea. Neste estudo, o
indice glicémico foi significativamente maior apds as primeiras 12 horas de
vida,devido a ingestéo lactea. Resultado semelhante foi observado por Veronesi et
al. (2014) em burros neonatos (Equus asinus) e por Aoki e Ishii (2012) em neonatos
provenientes de cruzamentos de ragas de tragao (Percheron, Belga e Bret&o).

Constatou-se que ao nascimento a glicemia apresentou a menor
concentragao (55mg/dL), atingindo o valor maximo (176mg/dL) as 36 horas de vida.
A glicemia neonatal, geralmente se estabiliza dentre as primeiras 48 horas de vida,
atingindo valores considerados superiores aos cavalos adultos. Nesse estudo
observou-se a estabilizagcdo dos valores glicémicos nas 24 e 36 horas de vida
refletindo a homeostase da glicose (PIRRONE et al., 2014). Segundo Wilkins (2011)
os valores glicémicos ainda permanecem maiores do que os valores dos adultos até
2 a 3 meses de idade.

A média obtida no momento 36 horas de vida 135,4+21 mg/dL foi superior ao
intervalo de 100 a 110 mg/dL sugerido por Morel (2003a). No entanto, os valores

médios obtidos ao nascimento 72,6+13,8 mg/dL e as 12 horas de vida 128,6+15,2
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mg/dL para neonatos da raga Campolina foram inferiores aos registrados para
burros neonatos (VERONESI et al., 2014).

Lactato Sérico

O valor médio da concentracdao sérica de lactato ao nascimento foi
4,63+1,48mmol/L considerada superior ao valor (<3,5 mmol/L) descrito por Feary
(2011). Durante a fase final da gestacdo o suprimento de glicose como fonte
energética é reduzido, sendo assim o lactato passa a desempenhar papel importante
para o feto como substrato no metabolismo energético. Diante disso, altas
concentragdes ao nascimento geralmente sao observadas (PIRRONE et al, 2012).

Os valores medianos das concentracbes séricas de lactato observados ao
nascimento (4,2mmol/L), 12 (4,1mmol/L) e 24 horas (2,6 mmol/L) foram superiores
aos valores encontrados por Castagnetti et al. (2010) ao nascimento (3,40mmol/L),
as 12 (2,6mmol/L) e as 24 (2,1mmol/L) em neonatos saudaveis de ragas como
Standardbred, Italian Saddlebred, Quarto de milha, Apaloosa, Arabe, Paint horse,
Belgian Warmblood e mesticos.

O valor médio (2,79+0,84 mmol/L) encontrado para as primeiras 24 horas de
vida nesse estudo foi superior aos intervalos descritos por Knottenbelt et al. (2004) e
Butters (2008), sendo 0,55 a 1,55mmol/L e 0,6 a 1,1mmol/L, respectivamente.

Observou-se o valor maximo ao nascimento (7,8 mmol/L), e 0 minimo no
momento 12 horas (1,5 mmol/L). Em neonatos equinos saudaveis a capacidade de
depuracao do lactato sérico foi correlacionada com o tempo apdés o nascimento
(HENDERSON et al.,, 2008; PIRRONE et al., 2012). Destaca-se que o neonato
queapresentou o valor maximo da lactatemia, demonstrou capacidade de
metabolizacdo do lactato sérico nos momentos seguintes, apresentando-se higido
até o fim do periodo experimental. Entretanto os valores as 12(6,9mmol/L), as 24
(4,5 mmol/L)e as 36 horas de vida(4,1mmol/L) mantiveram-sesuperiores aos
intervalos descritos na literatura (KNOTTENBELT et al., 2004; CASTAGNETTI et al.,
2010).

Os valores superiores encontrados nesse estudo podem ser atribuidos
provavelmente a fase de adaptacdo ao ambiente extrauterino do sistema
neuroenddcrino do neonato. Visto que os neonatos nao apresentaram alteragdes

clinicas indicativas de comprometimento sistémico dentro do intervalo de 0 a 48
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horas pés-nascimento. Se faz apropriado considerar a relacdo entre as diferentes

racas estudadas para a interpretacao adequada dos resultados obtidos.
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CONCLUSAO

A partir dos resultados obtidos pode-se concluir que os neonatos equinos
apresentaram alteragbes significativas nos parametros bioquimicos, proteinas
séricas totais, albumina, globulina, fosfatase alcalina, aspartato aminotransferase,
ureia, creatinina, glicose e lactato durante as primeiras 36 horas de vida. As
variagbes nos parametros bioquimicos refletem a adaptacdo neuroenddcrina
neonatal ao meio externo, ja que todos os apresentaram-se saudaveis durante as
primeiras 36 horas de vida. Sendo assim, é importante a avaliagdo em conjunto dos
parametros clinicos, hematoldgicos e bioquimicos para auxiliar na avaliagao clinica
do neonato equino, a fim de realizar ainterpretagdo correta, distinguindo de

alteracdes patologicas.



121

REFERENCIAS

AOKI, T.; ISHII, M. Hematological and Biochemical Profiles in Peripartum Mares and
Neonatal Foals (Heavy Draft Horse). Journal of Equine Veterinary Science 32, p.
170-176, 2012.

ARFUSO, F. et al. The Dynamics of Serum Lipid and Lipoprotein Profiles in Growing
Foals. Journal of Equine Veterinary Science, v. 40. p. 1-5, 2016.

AXON, J.E.; PALMER, J.E. Clinical pathology of the foal. Veterinary Clinics of North
America: Equine Practice, 24, p. 357-385, 2008.

AXON, J.E. Critical Care — Assessment In: McKINNON. A.O. et al. Equine
reproduction. 2. ed. Oxford: Wiley-Blackwell, 2011. p. 168-176.

BARTON, M. H.; LEROY, B. E. Serum Bile Acids Concentrations in Healthy and
Clinically Il Neonatal Foals. Journal of Veterinary Internal Medicine, v.21. p, 508—
513, 2007.

BAUER, J.E.; ASQUITH, R.L.; KIVIPELTO, J. Serum biochemical indicators of liver
function in neonatal foals. American Journal of Veterinary Research, v.50, n. 12, p.
2037-41, 1989.

BAUER, J.E. Normal blood chemistry. In. KOTERBA, A.M.; DRUMMOND, W.H;
KOSCH, P.C. Equine clinical neonatology. Philadelphia: Lea & Febiger, 1990. p. 602-
614.

BERLIN, D. AROCH, I. Concentrations of ionized and total magnesium and calcium
in healthy horses: Effects of age, pregnancy, lactation, pH and sample type. The
Veterinary Journal 181 p. 305-311, 2009.

BROMERSCHENKEL, INGRID. Proteinograma sérico, nivel glicémico e mensuragao
de peso em potros neonatos da raga Mangalarga Marchador. Dissertacdo
apresentada ao Programa de P6s Graduagao em Ciéncias Veterinarias do Centro de
Ciéncias Agrarias da Universidade Federal do Espirito Santo, Alegre, ES, 2014.

BUTTERS, A. Medical and surgical management of uroperitoneum in a foal. The
Canadian Veterinary Journal. v .49, n.4 p. 401-403, 2008.

CASTAGNETTI, C.; PIRRONE, A.; MARIELLA, J.; MARI G. Venous blood lactate
evaluation in equine neonatal intensive care. Theriogenology, n. 73, p. 343-357,
2010.

FAVERO, D. H. M. F. et al. Proteinas séricas de potros da raca Puro Sangue Arabe
recém-desmamados ou com mais de trinta dias de desmame. Pesquisa Veterinaria
Brasileira. n. 31, p. 89-93, 2011.



122

FEARY, D.J. Critical care — monitoring. In: McKINNON. A.O. et al. Equine
reproduction. 2. ed. Oxford: Wiley-Blackwell, 2011. p.178-188.

FENGER CK. Doencas de potros. In: Medicina interna equina. Rio de Janeiro:
Guanabara Koogan, 2000, p.803-30.

FRAPE, D.L. Equine Nutrition and Feeding. 3% ed. Blackwell Publishing Ltd: State
Avenue, 2004. p.636.

HARVEY, J.W. Normal hematologic values. In: KOTERBA, A.M.; DRUMMOND, W.H;
KOSCH, P.C. Equine clinical neonatology. Philadelphia: Lea & Febiger, 1990. p.
561-570.

HENDERSON, I. S. F.; et al. Association of hyperlactatemiawith age, diagnosis, and
survival in equine neonates. Journal of Veterinary Emergency and Critical Care v.18,
n.5, p. 496-502, 2008.

HOLLIS, A.R. et al. Blood Glucose Concentrations in Critically Ill Neonatal Foals. J
Veterinary Internal Medicine, v. 22, p.1223-1227, 2008.

HOWARD, D. L. et al. Determinagdes plasmaticas de glicose, colesterol e
triglicérides em potras sadias, da raca Brasileiro de Hipismo. Brazilian
Journal of Veterinary Research and Animal Science, Sdo Paulo, v. 44, n. 6, p. 454-
458, 2007.

KANEKO, J.J., HARVEY, J.W., BRUSS, M.L. Clinical Biochemistry of Domestic
Animals. San Diego: Academic Press, 1997.

KITCHEN, H.; ROSSDALE, P.D. Metabolic profiles of newborn foals. J. Reproduction
Fertility Supplement, v. 23, p. 705-707, 1975.

KNOTTENBELT DC, HOLDSTOCK N, MADIGAN JE. Equine neonatology medicine
and surgery. 1th ed. Philadelphia: Saunders; 2004, p. 508.

MARIELLA, J. et al. Total Plasma Magnesium In Healthy And Ciritically Il Foals
Theriogenology, v. 85, n. 2, p. 1-16, 2015.

MOREL, D. G. The Physical Process of Parturition. Equine reproductive physiology,
breeding, and stud management. 2nd ed. New York: CABI, 2003a. p. 74-82.

PARADIS, M.R. Equine Neonatal Medicine — a case based aproach. Philadelphia:
Saunders, 2006.

PIRRONE, A. et al. Amniotic fluid and blood lactate concentrations in mares and
foals in the early postpartum period. Theriogenology v. 78, p. 1182-1189, 2012.

SELLON, D.C. Disorders of the hematopoietic system. In: REED, S.M.; BAYLY,
W.M.; SELLON, D.C. Equine internal Medicine. 3. ed. St, Louis: Saunders-Elsevier,
2003. p. 721-768.



123

SCOTT, H.C. Renal Physiology. In: REED, S. et al. Equine Internal Medicine. 2ed.
SAUNDERS: St. Louis, 2003. p.1184-1197.

SGORBINI. M. et al. Hematology and Clinical Chemistry in Amiata Donkey Foals
from Birth to 2 Months of Age. Journal of Equine Veterinary Science, v.33, p. 35-39,
2013.

STONEHAM, S.J. Assessing the Newborn Foal. In: PARADIS, M.R. Equine Neonatal
Medicine — a case based aproach. Philadelphia: Saunders, 2006. p.1-11.

VERONESI, M. C. et al. Blood analysis in newborn donkeys: hematology,
biochemistry, and blood gases analysis. Theriogenology v. 82, p. 294-303, 2014.

WILKINS, P. A. The Equine Neonatal Intensive Care Laboratory: Point of-Care
Testing. Clinics in Laboratory Medicine, v. 31, p. 125-137, 2011.



124

6. REFERENCIAS

ALLEN, W. R. Fetomaternal interactions and influences during equine pregnancy.
Reproduction, v. 121, n. 4, p. 513-527, 2001.

AUGHEY, E.; FRYE, F.L. Female Reproductive System. In: . Comparative
Veterinary Histology with Clinical Correlates. London: Manson Publishing, 2001. p.
195-199.

AXON, J.E.; PALMER, J.E. Clinical pathology of the foal. Veterinary Clinics of North
America: Equine Practice, v. 24, p. 357-385, 2008.

AXON, J.E. Critical Care — Assessment In: McKINNON. A.O. et al. Equine
reproduction. 2. ed. Oxford: Wiley-Blackwell, 2011. p. 168-176.

BARTON, M. H.; LEROY, B. E. Serum Bile Acids Concentrations in Healthy and
Clinically Ill Neonatal Foals. Journal of Veterinary Internal Medicine, v.21. p, 508—
513, 2007.

BAUER, J.E.; ASQUITH, R.L.; KIVIPELTO, J. Serum biochemical indicators of liver
function in neonatal foals. American Journal of Veterinary Research, v.50, n. 12, p.
2037-41, 1989.

BAUER, J.E. Normal blood chemistry. In. KOTERBA, A.M.; DRUMMOND, W.H;
KOSCH, P.C. Equine clinical neonatology. Philadelphia: Lea & Febiger, 1990. p. 602-
614.

BERNARD, W.V.; REIMER, J.M. Physical Examination. In: BERNARD, W.V.; BARR,
B. Equine Pediatric Medicine. London: Manson publishing, 2011. p. 9-26.

BRINSKO, S. P. et. al. Pregnancy Loss. In: Manual of equine reproduction. 3. ed.
Missoure: Mosby Elsevier, 2011a. p. 85-113.

BRINSKO, S. P. et. al. Management of the Pregnant Mare. In: Manual of equine
reproduction. 3. ed. Missoure: Mosby Elsevier, 2011b. p. 114-130.

BROMERSCHENKEL, INGRID. Proteinograma sérico, nivel glicémico e mensuracao
de peso em potros neonatos da raga Mangalarga Marchador. Dissertagcao
apresentada ao Programa de P6s Graduagao em Ciéncias Veterinarias do Centro de
Ciéncias Agrarias da Universidade Federal do Espirito Santo, Alegre, ES, 2014.

CASTAGNETTI, C.; PIRRONE, A.; MARIELLA, J.; MARI G. Venous blood lactate
evaluation in equine neonatal intensive care. Theriogenology, v. 73, p. 343-357,
2010.

CLEMMONS, R. M. et al. Haemostatic mechanisms of the newborn foal: Reduced
platelet responsiveness. Equine Veterinary Jornal. v. 16, n. 4, p. 353-6, 1984.

CHRISTENSEN, B.W. Parturition. In: McKINNON. A.O. et al. Equine reproduction. 2.
ed. Oxford: Wiley-Blackwell, 2011. p. 2268-2275.



125

COLON, J.L. Trans-rectal ultrasonographic appearance of abnormal combined utero-
placental thickness in late-term gestation and its incidence during routine survey in a
population of thoroughbred mares (2005-2008). In: Proceedings of the 54th Annual
Convention of the American Association of Equine Practitioners, San Diego, v 54, p.
279-285, 2008.

CORLEY, K. T.; AXON, J.E. Resuscitation and Emergency Management for
Neonatal Foals. Vet. Clin. Equine 21, p.431-455, 2005.

CORLEY, K.T.T. Metabolic disorders in foals. Equine Veterinary Education, v. 24, n.
8, August, p. 392-395, 2012.

ENGLAND, G. C.W. Normal Parturition. In: Fertility and Obstetrics in the horse. 3. ed.
Oxford: Blackwell, 2005. p. 85-91.

EURELL, J.A.C. Veterinary Histology. lllustrate ed. Teton New Media, 2004, p. 101.

EWART, J.C. A Critical Period in the Development of the Horse. London : A. and C.
Black, 1897.

FENGER CK. Doencas de potros. In: Medicina interna equina. Rio de Janeiro:
Guanabara Koogan, 2000. p. 803-30.

FRAPE, D.L. Equine Nutrition and Feeding. 3% ed. Blackwell Publishing Ltd: State
Avenue, 2004. p. 636.

FRAZER, G.S. The Pregnant Mare. In: REED, S.M.; BAYLY, W.M.; SELLON, D.C.
Equine internal Medicine. 3. ed. St, Louis: Saunders-Elsevier, 2003. p. 1079-1119.

GONZALEZ, F. H. D.; SILVA, S. C. Introducéo a bioquimica clinica veterinaria. 2° ed.
Porto Alegre: Editora da UFRGS, 2006, p. 357.

HAFEZ, E. S. E.; HAFEZ, B. Reprodugdo Animal. Sdo Paulo: Manole. 7. ed. 2004.
513p.

HARVEY, J.W. Normal hematologic values. In: KOTERBA, A.M.; DRUMMOND, W.H;
KOSCH, P.C. Equine clinical neonatology. Philadelphia: Lea & Febiger, 1990. p.
561-570.

HENDERSON, I. S. F.; et al. Association of hyperlactatemia with age, diagnosis, and
survival in equine neonates. Journal of Veterinary Emergency and Critical Care v.18,
n.5, p. 496-502, 2008.

HOLLIS, A.R. et al. Blood Glucose Concentrations in Critically Il Neonatal Foals. J
Veterinary Internal Medicine, v. 22, p.1223-1227, 2008.

HONG, C. B. Etiology and pathology of equine placentitis. Journal of Veterinary
Diagnostic Investigation, v.5. p, 56-63, 1993.



126

KANEKO, J.J., HARVEY, J.W., BRUSS, M.L. Clinical Biochemistry of Domestic
Animals. San Diego: Academic Press, 1997.

KNOTTENBELT, D.C.; HOLDSTOCK, N.; MADIGAN, J.E. Equine neonatology
medicine and surgery. 1. ed. Philadelphia: Saunders, 2004. p. 508.

LINS, L. A. et al. Resposta clinica e metabdlica de potros neonatos em relacao aos
achados histopatolégicos da placenta na égua. Arquivo Brasileiro de Medicina
Veterinaria e Zootecnia, v. 64, n.6, p.1436-1441, 2012.

MAJOREK, K. A. et al. “Structural and Immunologic Characterization of Bovine,
Horse, and Rabbit Serum Albumins.” Molecular Immunology, v. 52, n. 3-4, p. 174—
182, 2012.

MARTINS, C. B. Perdas Gestacionais Tardias em Eguas. Tépicos especiais em
Ciéncia Animal | : coletanea da 12 Jornada Cientifica da Pés-Graduag¢ao em Ciéncias
Veterinarias da Universidade Federal do Espirito Santo : Alegre, (ES), de 24 a 26 de
agosto / Bruno Borges Deminicis, Carla Braga Martins, organizadores. — Alegre, ES :
CAUFES, 2012. 321 p. : il.

MOREL, D. G. The Physical Process of Parturition. Equine reproductive physiology,
breeding, and stud management. 2nd ed. New York: CABI, 2003a. p. 74-82.

MOREL, D. Management of the Lactating Mare and Young Foal. In: Equine
Reproductive Physiology, Breeding and Stud Management. 2. ed. New York: CABI,
2003b. p. 206-215.

MORRESEY, P.R. Prenatal and Perinatal Indicators of Neonatal Viability. Clinical
Techniques in Equine Practice Journal, v. 4, p. 238-249, 2005.

MORRESEY, P.R. The Placenta In: McKINNON. A.O. et al. Equine reproduction. 2.
ed. Oxford: Wiley-Blackwell, 2011. cap. 8, p.83-99.

MOTTA, V.T. Enzimas. In: Bioquimica Clinica: Principios e Interpretacdes. 5. ed. Rio
de Janeiro: Medbook, 2009. p. 90-120.

NOAKES, D. E., PARKIN-ON, T. J., ENGLAND, G. C. W. PREGNANCY AND
PARTURITION. In:.Arthur’'s Veterinary Reproduccion and Obstetrics. 8.ed.
Philadelphia: Saunders, 2008. p. 57-61.

OLVER, C.S. et al. Erythrocyte Structure and Function. In:Schalm's veterinary
hematology. 6. ed. Philadelphia: Lea & Febiger, 2010. p. 123-130.

PARADIS, M.R. Equine Neonatal Medicine — a case based aproach. Philadelphia:
Saunders, 2006.

POZOR, M. Equine placenta — A clinician’s perspective. Part 1: Normal placenta —
Physiology and evaluation. Equine Veterinary Education. v. 28. n. 6, p. 327-334,
2016.



127

PRESTES, N.C.; LANDIM-ALVARENGA, F.C. Obstetricia veterinaria. Rio de Janeiro:
Guanabara Koogan, 2006.

REECE, W.O. Dukes Fisiologia dos Animais Domésticos. 12 ed. Rio de Janeiro
Editora Guanabara Koogan S.A, 2006.

SAMPER, J.C. Equine breeding management and artificial insemination. 2. ed.
Missouri : Saunders, 2009.

SAMUELSON, D.A. Tratado de Histologia Veterinaria. Elsevier, Rio de Janeiro,
2007. p. 527.

SANTSCHI, E.M.; VAALA, W. E. Identification of the High-Risk Pregnancy. In:
McKINNON. A.O. et al. Equine reproduction.2. ed. Oxford:Wiley-Blackwell, 2011.
cap. 1, p. 01-15.

SCOTT, H.C. Renal Physiology. In: REED, S. et al. Equine Internal Medicine. 2ed.
SAUNDERS: St. Louis, 2003. p. 1184-1197.

SELLON, D.C. Disorders of the hematopoietic system. In: REED, S.M.; BAYLY,
W.M.; SELLON, D.C. Equine internal Medicine. 3. ed. St, Louis: Saunders-Elsevier,
2003. p. 721-768.

SCHLAFER, D. Postmortem examination of the equine placenta, fetus and neonate:
methods and interpretation of findings. In: Proceedings. American Association of
Equine Practitioners, Ithaca, v. 50, p. 144-161, 2004.

SCHLAFER, D.H. Examination of the Placenta. In: McKINNON. A.O. et al. Equine
reproduction.2. ed. Oxford:Wiley-Blackwell, 2011. cap. 9, p. 99-110.

SPRAYBERRY, K.A. Fetal Monitoring in Broodmares. In: SAMPER, J.C. Equine
breeding management and artificial insemination. 2. ed. Missouri : Saunders, 2009.
p. 246-248.

STONEHAM, S.J. Assessing the Newborn Foal. In: PARADIS, M.R. Equine Neonatal
Medicine — a case based aproach. Philadelphia: Saunders, 2006. p. 1-11.

SZEREDI, L. H. A.; STEIGER, K. Detection of Equine Herpesvirus-1 in the Fetal
Membranes of Aborted Equine Fetuses by Immunohistochemical and In-situ
Hybridization Techniques J. Comp. Path. Vol. 129, p.147-153, 2003.

TROEDSSON, M. H. T., RENAUDIN, C. D., ZENTE, W. W., STEINER, J. V.
Transrectal Ultrasonography of the Placenta in Normal Mares and Mares with
Pending Abortion: A Field Study. AAEP PROCEEDINGS v. 43. p. 256-258. 1997.

TROEDSSON, M. H. T. Ultrasonography Evaluation of Equine Placenta.
Pferdeheilkunde v. 17, n. 6, p 583-588, 2001.

TROEDSSON, M. H. T. High risk pregnant mare. Acta Veterinaria Scandinavica, v.
49, p. 1-8, 2007.



128

WEISS, D.J. Neutrophil Function Disorders. In:Schalm's veterinary hematology. 6.
ed. Philadelphia: Lea & Febiger, 2010. p. 275-280.

WILKINS, P. A. The Equine Neonatal Intensive Care Laboratory: Pointof-Care
Testing. Clinics in Laboratory Medicine, v. 31, p. 125-137, 2011.

ZENT, W., PANTALEON, L. The pregnant mare. In: McAULIFFE, S.B.; SLOVIS,
N.M. Color Atlas of Diseases and Disorders of the Foal. Philadelphia: Saunders,
2008a. p. 1-20.

ZENT, W., PANTALEON, L. The post-foaling mare. In: MCAULIFFE, S.B.; SLOVIS,
N.M. Color Atlas of Diseases and Disorders of the Foal. Philadelphia: Saunders,
2008b. p. 21-42.



	UNIVERSIDADE FEDERAL DO ESPÍRITO SANTO 
	CENTRO DE CIÊNCIAS AGRÁRIAS E ENGENHARIAS 
	PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM CIÊNCIAS VETERINÁRIAS 
	MARCELA OLIVEIRA 
	ALEGRE-ES 
	MATERIAIS E MÉTODOS 
	Animais 
	Procedimentos e Avaliação Neonatal 
	Análises Hematológicas 
	Análise Estatística 
	RESULTADOS 
	Eritrograma 



