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1. INTRODUCAO

O termo “stress” fetal implica em situacfes de injdria intrauterina, que
representam um estimulo néo fisiologico ou déficit sobre o feto, afetando a
homeostase e a estabilidade. Episodios de estresse fetal podem causar
alteracbes na integridade estrutural e funcional, representando importante
significado clinico, o qual pode variar de aborto até para desajustamento neonatal
a termo. A hipoxemia é um dos fatores desencadeantes de estresse fetal o que
representa um desafio ao feto e pode causar alteracdes no ritmo cardiaco,
pressdo arterial e a distribuicdo do débito cardiaco fetal de varios érgédos, como
adaptacdo defensiva para garantir a manutencdo da normalidade metabolismo
oxidativo e as fungBes dos oOrgaos criticos (GUISSANI; GARDNER, 2004). Em
alguns casos, 0s potros apresentam maturagcdo incompleta, os quais tém algum
grau de retardo de crescimento intra-uterino. Estes potros tipicamente
demonstram sinais de imaturidade fisica, tais como baixo peso ao nascer, pelos
curtos e finos, cabeca arredondada proeminente e baixo desenvolvimento
muscular (LESTER, 2005).

O nascimento prematuro pode ocorrer como sequela de problemas
placentarios infecciosos ou ndo. Os sinais clinicos se caracterizam por infeccdo
placentaria, edema ou descolamento precoce da placenta. A placentite € uma das
causas mais importantes de parto prematuro, comumente causada por bactérias
que ascendem através da vagina e rompem a barreira cervical, sendo o
Streptococcus equi subespécie zooepidemicus o isolado mais comum. A leséo
placentaria é localizada na area da estrela cervical e ocorre espessamento e
separacédo da estrutura corioalantoideana do endométrio. O processo inflamatério
aumenta a producdo de prostaglandinas e estimula a contratilidade miometrial,
resultando em parto prematuro (LEBLANC et al., 2004).

Segundo MANNING et al. (2002),0 principal problema dos transtornos
gestacionais € a hipoxia fetal. A correta oxigenacdo do feto depende do
suprimento de oxigénio da placenta e uma reducéo na atividade cardiaca fetal € a
Gnica maneira de reduzir o consumo cardiaco de oxigénio. Por isso a frequéncia
cardiaca € um parametro importante do bem-estar do concepto.

Este trabalho tem por objetivo descrever a frequéncia cardiaca fetal,
através do eletrocardiograma (ECG) materno-fetal, de éguas com placentite.
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2. MATERIAIS E METODOS

O estudo foi realizado com o plantel do Hospital de Clinicas Veterinaria,
Universidade Federal de Pelotas/RS, durante a temporada reprodutiva 2012-
2013. O grupo experimental foi composto por quatro éguas mesticas, com média
de idade 10 anos (4-17) e média de peso 419 kg (343-555 kg), as quais foram
submetidas a inducdo de placentite ascendente. A inducéo foi realizada através
da infusdo intra cervical de Streptococcus equi subespécie zooepidemicus na
concentracdo de 10 UFC, entre os dias 290-300 de gestacdo, conforme protocolo
sugerido por BAILEY et al. (2010).

O protocolo de tratamento para placentite contemplou a administracdo de
sulfametoxazol e trimetoprim, na dose 30mg/kg, a cada 12 horas, além de flunixin
meglumine, na dose 1.1mg/kg, a cada 24 horas. O tratamento foi iniciado a partir
de 48 horas de inducao, sendo a duragédo de dez dias para antibioticoterapia e
sete dias para a terapia antiinflamatoria.

Na avaliacdo da manutencdo da gestacdo foi considerado o tempo
gestacional apos a inducdo de placentite até o parto. Para avaliar a viabilidade
fetal foi realizada afericdo da frequéncia cardiaca através do protocolo de
eletrocardiograma materno-fetal sugerido por NAGEL et al. (2010). A avaliacao da
frequéncia cardiaca fetal era realizada durante cinco minutos para obter-se a
média.

A descricao da frequéncia cardiaca fetal foi realizada em 12 momentos :
com 270 a 280 dias de gestacao (prévio a inducédo de placentite); com 290-300
dias de gestacéo (dia da inducédo), um, trés, cinco, sete, dez, onze, doze, quatorze
dias pos-inducao; periodo intermediario entre a inducéo e o parto; dia anterior ao
parto (pré-parto) e dia do parto.

Os dados que apresentaram distribuicdo normal no teste de normalidade
Shapiro-Wilk foi realizada andlise estatistica utilizando teste T ou one-way
ANOVA. As analises estatisticas foram realizadas no programa Statistix 8, sendo
a significancia foi atribuida a todos os valores de p<0,05. Todos os dados estéo
expressos como média * erro padrdo da média (EPM).

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

As alteracdes da frequéncia cardiaca podem estar relacionadas a infeccéo
e inflamacdo do ambiente intrauterino, isoladamente ou em conjunto com a
hipoxia fetal (BENNET et al. 2009) isto esta demonstrado na Figura 1, que
compara a frequéncia cardiaca fetal nas éguas com placentite e dados literarios
de éguas com gestacao saudaveis.

Na avaliacao inicial da frequéncia cardiaca do feto com 270- 280 dias de
gestacdo e segunda avaliacdo prévia a inducdo experimental de placentite (290-
300 dias de gestacao), os valores encontrados estdo proximos da taxa cardiaca
descrita por BUCCA et al. (2005) para este periodo em éguas com gestacdes
saudaveis.
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Figura 1. Média e erro padrdo da média da frequéncia cardiaca fetal em éguas com
placentite. Valores em bpm.

Apos a inducdo de placentite, a diferenca significativa encontrada no
terceiro dia representa as primeiras 24 horas apos o inicio do tratamento com
sulfametoxazol e flunixin meglumine, evidenciando a frequéncia cardiaca fetal
maior no grupo tratado em comparacgéao ao fisiolégico. Este resultado sugere uma
resposta efetiva frente ao desafio intra-uterino, j& que de acordo com COHN et al.
(1974), a profundidade para o qual a frequéncia cardiaca reduz € amplamente
relacionada com a severidade da hipoxia.

De acordo com MANNING et al. (2002), a oxigenacéo do feto depende do
suprimento de oxigénio da placenta e uma reducdo na atividade cardiaca fetal € a
Unica maneira de reduzir o consumo cardiaco de oxigénio. A resposta primaria a
hipoxia fetal é, portanto, uma reducao na atividade cardiaca e, posteriormente,
bradicardia e parada cardiaca o que corrobora com os resultados demonstrados
no presente estudo. Entretanto, conforme descrito por HANSON et al. (1997),
durante hip6xia leve a moderada, sem acidemia, bradicardia é seguida por
desenvolvimento progressivo de taquicardia, sendo estas respostas mediadas
pelo aumento de catecolaminas circulantes. Desta forma, € possivel sugerir que a
hipoxemia e acidemia ocorrem, demonstrando uma resposta diferenciada no
grupo no momento imediatamente apds o inicio da terapia. Apds a taquicardia
transitoria, a atividade cardiaca retorna para nivel basal até o momento do parto.

4. CONCLUSAO

Conclui-se que fetos gerados em uma gestagdo de éguas com placentite
ascendente, sofrem uma alteracdo na frequencia cardiaca, a qual é evidenciada
pelas oscilagbes, em resposta a injaria intra-uterina e retornando ao fisiolégico
préximo ao parto.
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