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INTRODUCAO

Estas doencas também sao conhecidas como “febre de embarque equina”,
“pleuropneumonia pos-cirdrgica”, “broncopneumonia” ou “pleuropneumonia
contagiosa”. A PP denota uma inflamacao do tecido pulmonar associada ao acumulo
de exsudato no espaco pleural, sendo uma doenca nao-contagiosa, de baixa
morbidade e mortalidade media, freqlente e séria especialmente nos equinos de
esporte, por um alto custo do tratamento, complicacbes e recuperacao atlética
comprometida. A PPTN é uma grave complicacao da PP no qual tromboembolismo e
necrose pulmonar sdo maiores e predominantes. A doenca é esporadica e subita com

baixa morbidade e alta mortalidade.

EVOLU(;AO DAS DOENCAS

Pneumonia (inflamacao/infeccado/toxemia ) pleurite visceral/pleurite
pariela]l ) efusdo pleural (fase exsudativa) w——piransudato/exsudato,
descamacao tecidual, empiema toracico (fase fibrino-purulent i) abscessos,
aderéncias, tromboembolismo, infarto necrosante (fase orgar®acional)

necrose e/ou fibrose pulmonar.

ETIOLOGIA
A PP e a PPTN sao doencas acarretadas através da contaminacdo enddgena

por aspiracdo da microbiota orofaringeana, devido ao efeito sinérgico de:

+ Imunidade deficiente, tanto celular (tissular), como humoral (reduzida
atividade dos neutréfilos, diminuicao dos linfécitos circulantes recrutados e
alteracbes no numero e atividade dos anticorpos), assim como da imunidade nao-

especifica (complemento e fagocitos)



+ Comprometimento dos mecanismos de limpeza, tanto da esteira
mucociliar (viscosidade e quantidade de muco, atividade ciliar e broncoconstri¢cao),

como alvéolo-celular, especialmente dos macréfagos

+ Presenca de fatores agravantes no TRCaudal, tais como: corpos

estranhos, sujeira, alimento,sangue (HPIE) e mucopus (IAD).

A PP e PPTN geralmente sao originadas pela associacao de bactérias aerdbicas
oportunistas. A participacdo de fungos ou virus é rara. Nos adultos apresenta
comumente associacdo com organismos anaerdbicos, maiores riscos de trombose,

infartos e necrose pulmonar.

AGENTES BACTERTIANOS

FATORES PREDISPONENTES

ANAEROBICOS Mycoplasma spp
Bacteroides spp.
Clostridium spp.

GRAM + GRAM -
Streptococcus equi ss Escherichia coli
zooepidermicus Klebsiella pneumoniae
Streptococcus Actinobacillus equuli
pneumoniae Pasteurella caballi
Staphylococcus spp




Entre os fatores predisponentes, o estresse pelo transporte, exercicios
exaustivos e a desidratacdo sao especialmente comuns nos eqlinos de corrida
agravados por a presenca comum de enfermidades do trato respiratério cranial como
a IVA (inflamacao das vias aéreas), uso da furosemida e/ou babesiose. A anestesia
inalatdria, sondagem nasogastrica, obstrucdo esofdgica e disfagia sdo também
frequentemente causas predisponentes. As corridas acarretam em severas alteracoes
na dinamica respiratéria (freqiiéncia e profundidade) entre o equlino em descanso e
em exercicio, assim como um notavel aumento na flora aerébica e anaerdbica
residentes. A intensidade do exercicio acarreta em alteracdes importantes no sistema
imune equino tanto celular como humoral.

O transporte prolongado associado a um posicionamento alto da cabeca sem
intervalos de descanso adequado é provavelmente a causa mais comum destas
doencas no Hipédromo Cidade Jardim do Jockey Club de Sao Paulo. Entre outros
fatores predisponentes observados estdao a ventilacdo das cocheiras e o meio

ambiente inadequados, o treinamento e os cuidados inadequados.

EVOLUCAO PATOLOGICA

Os pulmoes sao também de 6rgaos de filtracdo e choque. A pneumonia, a PP
e a PPTN acarretam progressivamente em um marcado processo inflamatério e
toxémico, onde grandes alteracdes localizam-se nas paredes do endotélio vascular,
causando lentiddo do fluxo sangulineo, aumento da permeabilidade vascular,
aumento da viscosidade, hipercoagulabilidade e outras alteracbes graves que
desencadeiam marcada toxemia e desidratacdo associadas as alteracbes de um
qguadro inflamatério maior. Um extenso dano celular é produzido pelas endo e
exotoxinas bacterianas, citocinas, proteinas enddgenas, enzimas, mediadores
inflamatérios, infartos e formacdo de complexos antigeno-anticorpo no endotélio
pulmonar. A extensa variedade de exotoxinas acarreta injurias e/ou morte (necrose e
apoptose) epiteliais pulmonares, expondo a matriz extracelular e providenciando
areas adicionais para as bactérias colonizarem e nutrirem-se, elas também resistem a
fagocitose e persistem no sitio da infeccdo usando outras exotoxinas.

A necrose do parénquima pulmonar e/ou da pleura acarreta na descamacao
tecidual, formacdo de abscessos, fistula broncopleural, aderéncias, exsudato,
abscessos satélites (mediastino ou pré-cordial), formacdo de “coértex” de tecido
conjuntivo na pleura, fibrose pulmonar com perda de funcdo, pneumotoérax,

empiema em cavidade pleural, com perda da mesma, e fistulas toracicas.



> TROMBOEMBOLISMO PULMONAR PNW NECROSANTE e/ou
ABSCESSO PULMONAR.

SINTOMATOLOGIA
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** Aguda: pneumonia, descarga nasal (vermelha a marrom escura),
pirexia, inapeténcia, pleurodinea, depressao e/ou sinais de cdlica, taquipnéia,
dispnéia, toxemia, hipomotilidade GI, neutrofilia, cianose, tosse leve,

hiperfibrinogenemia, taquicardia;

2 Hiperaguda (PPTN): epistaxe, pirexia, neutropenia, ansiedade, toxemia

maior, relutancia a locomocao e sinais de célica.
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** Cronica: pneumonia, linfomegalia periférica, edema subcutaneo,
hipoproteinemia, anemia, tosse leve, taquipnéia discreta, performance reduzida,
perda de peso e estado corporal, secrecao traqueobronquial, depressao e/ou

discretas sinais de dor leve ocasionalmente.

DIAGNOSTICO
% Anamnese e exame clinico
% Auscultacdo pulmonar
% Percussao toracica
% Exames laboratoriais
% Pleurocentese
% Endoscopia, radiografia, ultra-sonografia, e toracoscopia.
% Citologia, cultura e antibiograma das secre¢des (traqueal, bronquial e
pleural).

% Cintigrafia e Angiografia (ainda nado rotineiros em equinos).
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TRATAMENTO

A PP e especialmente a PPTN devem ser sempre consideradas emergéncias
% Antibioticoterapia
% Hidratacao
% Controle da dor
% Drenagem pleural agressiva e com a freqiiéncia necessaria
% Antiendotoxémicos: plasma hiperimune, polimixina-B, Flunixin Meglumine e
pentoxifilina
% Anticoagulantes e farmacos reoldgicos: heparina e pentoxifilina

% Inalacao: broncodilatadores, mucoliticos e antibioticos
% Crioterapia nos cascos;
% Alimentacao parenteral;
% Vasodilatadores periféricos: Acepromazina
% Fisioterapia pleuro-toracica.
% Obs.:

% Afericao da creatinina e uréia
% Cuidado com cateteres e venipuncoes;
ANALISE DO LIQUIDO PLEURAL
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As corridas representam a atividade aerdbica mais exigente nos equinos.

Quando desenvolvem PP, sendo precocemente diagnosticados e eficientemente

tratados, apresentam altas taxas de sobrevivéncia e possibilidades de recuperar sua

performance anterior, porém eqliinos que desenvolvem PP e que sdo tardiamente

diagnosticados e/ou tratados, apresentam sobrevivéncia menor que 50% e reduzidas

probabilidades de recuperar sua performance anterior.

Os eqlinos que desenvolvem PPTN

sobrevivem, sao destinados a outras funcoes.

MEDIDAS PROFILATICAS

% Aferimento diario da temperatura;

% Vacinacao.

% Ventilacao adequada das cocheiras;

% Transporte, treinamento e manejo adequados;

% Acompanhamento clinico rapido e intensivo;

% Reavaliacdo endoscépica e ultrassonografica;

raramente sobrevivem e, quando

% Afecgles respiratorias devem ser tratadas adequada e precocemente;

% Exames clinicos, hematoldgicos e endoscopicos regulares;




