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1. INTRODUCAO

A placenta é um 6rgdo fundamental na relagdo materno-fetal e deve ser
considerada como um reflexo das condicdes nutricionais, metabdlicas, endocrinas
e vasculares maternas, além de ser um indicativo da condi¢cdo clinica e
metabdlica do neonato (JANSSON, 2006). O impacto das desordens de origem
materna ou placentaria no ambiente intrauterino, geralmente resulta em
comprometimento fetal ou neonatal decorrentes de um ou da combinacao de trés
fatores: hipoxia, infeccdo e transtorno no desenvolvimento dentro do UGtero
(BUCCA, 2006). O Comprometimento fetal pode resultar no nascimento de um
potro prematuro ou dismaturo, sendo os efeitos do comprometimento neonatal
dependentes da natureza, duragdo, severidade e estdgio da gestacdo no qual
ocorreu a condicéo de estresse (BUCCA, 2006).

O presente trabalho tem como objetivo descrever as alteracfes placentérias
encontradas e relatar o monitoramento clinico, e as medidas terapéuticas
adotadas no acompanhamento de uma potra proveniente de gestacdo com
placentite.

2. METODOLOGIA

Foi realizado parto de uma égua da raca Puro Sangue Inglés, com 18 anos
de idade, proveniente de um criatoério de equinos da raca Puro Sangue Inglés
(PSI), no municipio de Acegua, RS, Brasil. A égua apresentava historico de
cirurgia de cdlica por impactacdo 90 dias antes da data prevista do parto. O tempo
gestacional foi de 365 dias e a mesma nado apresentou sinais clinicos de
placentite durante a gestacdo. O parto foi eutdcico e a eliminacdo da placenta
ocorreu imediatamente ao parto.

No momento do parto foi visualizada coloracdo amarronzada do liquido
amniético e manchas amareladas na potra, sugestivo de eliminacdo de mecénio
intrauterino. A ruptura do umbigo foi imediata ao nascimento. No exame clinico
inicial a potra apresentava coloracdo amarelada das mucosas oral e conjuntival e
esclera amarelada. Foi realizada limpeza das vias aéreas e 0 animal nado
demonstrou sinais de angustia respiratoria.

Os tempos para realizagdo dos reflexos posturais e comportamentais
verificados foram: 8 minutos para adotar decubito esternal; 35 minutos para iniciar
o reflexo de succdo e 1 h e 50 min para levantar. ApOs o inicio do reflexo de
sucgcao foram administrados 250 mL de colostro materno via mamadeira. Foi
realizada pesagem da potra, que nasceu com 50 kg.

O peso da placenta foi de 8,6 kg e na inspe¢do macroscopica néo foi
observado espessamento do corioalantoide. A face alantoideana apresentava



coloracdo amarelada em toda extensdo, com areas de laceracdo na regiao
correspondente a bifurcagdo uterina. Na face coribnica ndo foram verificadas
alteracdes de coloracdo. Foi observado espessamento do amnion, com intenso
edema. Para confirmacéo da suspeita de placentite foram realizadas coletas de
nove pontos da placenta para avaliacdo histologica. Os achados histopatolégicos,
descritos caracterizaram quadro de placentite, com inflamacéo supurativa no
corioalantoide e vilosidades, caracterizada por presenca de diversos
polimorfonucleares, com predominancia de neutrdéfilos e pidcitos dispostos pela
lamina prépria, epitélio coribnico e alantoideano, além do trofoblasto de
vilosidades. No exame microbiolégico ndo foi observado crescimento bacteriano.

Foi realizado acompanhamento clinico da potra e foram feitas analises
hematoldgicas e bioquimicas, em quatro momentos: imediatamente apds o parto
(0 h), seis horas (6 h), doze horas (12 h) e vinte e quatro horas (24 h).

Devido a auséncia de sinais de sepse e auséncia de sinais de
comprometimento respiratério ndo foi instituida antibioticoterapia e terapia anti-
inflamatoéria.

Foi observada lassiddo bilateral do grupo de tenddes flexores com
hiperextensdo da articulagdo metacarpo-falangeana de ambos os membros, com
consequente dificuldade em manter-se em pé. Para sustentacdo das articulacbes
afetadas e para auxilio na sustentacdo da potra em estacdo, foram colocadas
talas confeccionadas em PCV. No segundo dia de vida, a potra foi transferida
para um piquete movel de 3x3 m, com o objetivo de restricdo de movimento. As
talas eram retiradas a cada 24 horas para avaliacdo da progressao do quadro, e
recolocadas. No quarto dia foi realizada colocacdo de gesso nos membros
anteriores com retirada do mesmo, cinco dias apés. A potra foi mantida em
restricio de movimento por aproximadamente um més, sendo apds solta em
piquete. Dois meses apoOs foi realizado exame radiolégico dos membros
anteriores o qual evidenciou ruptura dos ligamentos sesamdéideos em ambos o0s
membros.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

Com base na observacdo das alteracBes flexurais, atraso nos reflexos
posturais e comportamentais, a verificacdo de eliminacdo de mecdnio intrauterino
e o0s resultados dos exames hematoldgicos e bioquimicos, foi diagnosticado
quadro de dismaturidade na potra acompanhada. A dismaturidade é caracterizada
em potros com idade gestacional normal, porém com sinais e comportamentos
consistentes com prematuridade (McAULIFFE, 2008). Potros considerados
dismaturos podem apresentar pequeno tamanho para raca e idade, com baixo
peso ao nhascimento e debilidade.

O diagnoéstico definitivo de placentite ocorreu somente apés a avaliacao
histopatolégica dos fragmentos placentarios. A avaliacdo histopatologica da
placenta pode ser util para reconhecer processos de comprometimento
placentario, que nao foram expressos durante a gestacdo. Patologias placentarias
severas cursam com comprometimento da difusdao simples entre a égua e o potro.
Como resultado, o estresse fetal prolongado pode resultar em uma sindrome
descrita pelo termo de retardo no crescimento (MORRESEY, 2005).

Alguns fatores de risco maternos como procedimentos cirdrgicos recentes
também representam fatores de risco para o feto (MacFERSON, 2004), conforme
descrito no caso descrito.

A aspiracdo de meconio é considerada como uma resposta o estresse fetal
intrauterino (KOTERBA, 1990). Os sinais clinicos observados na potranca sao



semelhantes aos descritos por SLOVIS (2008), que sao manchas
marrom/amareladas ao redor dos olhos e secre¢ao nasal. Quando da observacéo
de eliminacdo no momento do parto, € fundamental o processo de limpeza e
retirada do liquido amniético com mecdnio das vias aéreas antes que ocorra a
primeira respiracdo, evitando que o0 mecdnio seja transportado para as vias
aéreas inferiores, com risco de aspiracdo e pneumonia (KOTERBA, 1990). No
caso descrito, a potra ndo demonstrou sinais de aspiracdo de mecénio, uma vez
que a limpeza das vias aéreas foi realizada imediatamente apds a verificacdo da
presenca de mecoénio no liquido amniaotico.

A observacdo dos tempos, desde o nascimento até a observacdo dos
reflexos em potros € utilizada como parametro de avaliacdo objetiva sobre a
saude do potro recém-nascido, podendo variar de acordo com o0
acompanhamento e grau de manipulacdo no parto (CURCIO, 2012).

A hiperextensédo das articulagdes metacarpo-falangeanas apresentada pela
potra é uma situagcdo comum, que ocorre comumente em decorréncia de
prematuridade ou dismaturidade (KIDD, 2002; McAULIFFE, 2008).

Durante a vida intrauterina a estrutura musculo-esquelética ndo € exigida
guanto ao suporte de peso e locomocéo. Isto explica porque grande parte dos
potros nasce com alguma manifestacdo de deformidade flexural dos membros,
caracterizada pela flacidez dos tenddes e estruturas periarticulares. No entanto a
adaptacao destas estruturas ocorre de maneira muito rapida no momento em que
0 potro se posiciona em estacdo (KIDD, 2002). Na avaliacdo hematoldgica foi
observada leucopenia com linfocitose nas primeiras 24h. Estes valores confirmam
a dismaturidade, conforme MCcAULIFFE (2008), que descreve que potros
dismaturos podem apresentar, em decorréncia de insuficiéncia adreno-cortical, a
presenca de uma relagdo neutréfilo/linfocito diminuida ou invertida durante as
primeiras duas horas de vida, e leucopenia com linfocitose e neutropenia.

Na avaliacdo bioquimica, foi verificado aumento das concentracdes sericas
de creatinina (média: 5,94 mg/dl) e lactato (média: 47,07mg/dl). No momento do
nascimento as concentragdes de creatinina podem apresentar-se ligeiramente
elevadas, porém devem retornar aos niveis normais (1,3 -3,2 mg/dl) dentro das
primeiras 24 horas de vida (WILKINS, 2011). Eleva¢fes nos niveis de creatinina
sérica podem ser achados transitorios em potros asfixiados ou nascidos e éguas
com placentite (SCHOTT, 2011), sendo associados mais com alteracdes
placentarias, do que com uma patologia renal (AUSTIN, 2013).

A concentracdo de lactato € normalmente aumentada no momento do
nascimento reduzindo a valores médios de 18,92 mg/dl (9,0 - 33,33 mg/dl) nas
primeiras 24 -72 h de vida (AUSTIN, 2013). Elevacdes nos niveis de lactato ndo
fornecem um diagndstico especifico, mas indicam a severidade do quadro e séo
vistos em potros com quadro de prematuridade/dismaturidade, septicemia
neonatale quadro de asfixia neonatal (WILKINS, 2011).

O crescimento pés-natal e o prognéstico para a normal expressao do
potencial de crescimento € dificil de predizer. Alguns estudos indicaram
diferencas na capacidade de alcangar o crescimento normal de acordo com o
momento do insulto no Utero (PANTALEON, 2003). Embora com progndstico
desfavoravel para a vida desportiva, as lesGes apresentadas pela potra ndo foram
incompativeis com a vida do animal, que serd mantido para reproducdo em
virtude de seu alto valor zootécnico.

4. CONCLUSOES



Com base no exposto pode-se concluir que através do monitoramento do
parto e acompanhamento do potro neonato foi possivel o diagndstico precoce de
dismaturidade e a determinacdo de auséncia de sepse mesmo sendo a potra
proveniente de gestacdo com placentite, garantindo assim a abordagem
terapéutica e medidas de manejo que culminaram na sobrevivéncia da potra.
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