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Resumo

Titulo: A lavagem traqueal e a lavagem broncoalveolar como métodos de diagnostico da doenca

respiratoria em equinos

A doenca respiratdria é uma das causas mais importantes da ma performance atlética em cavalos de
desporto em todo o mundo. Actualmente estdo disponiveis um grande nimero de ferramentas e
exames complementares que permitem uma avaliagdo minuciosa do aparelho respiratorio. E
importante para os veterinarios conhecer as principais indicacdes, as informacgdes passiveis de ser
obtidas através do uso correcto destes meios complementares para se chegar ao diagnostico
definitivo especifico. O objectivo geral deste trabalho consistiu na implementacdo e
desenvolvimento de um protocolo para a colheita, processamento e avaliacdo das secrecOes
respiratorias em equinos adequado para o funcionamento do hospital veterinario onde este trabalho
foi desenvolvido. Secundariamente pretendeu-se verificar os tipos celulares obtidos na lavagem
traqueal e na lavagem broncoalveolar em equinos sem histdria clinica e sinais de doenga respiratdria
e, deste modo inferir sob a importancia e aplicabilidade de ambas as técnicas no estudo da patologia
respiratoria. Com este trabalho constatamos a predominancia das células globulares, células
colunares ciliadas e de macréfagos alveolares na lavagem traqueal. Dois dos cinco equinos
seleccionados para colheita apresentaram hiperplasia linfide folicular diagnosticada através da
endoscopia ndo tendo demonstrado nenhuma sintomatologia no exame fisico salientando a

importancia da conjugacao de todas os dados recolhidos durante todo o processo de diagnostico.

Palavras-chave: Equinos, endoscopia, lavagem traqueal, lavagem broncoalveolar, citologia,

bacteriologia.



Abstract

Title: The tracheal wash and bronchoaveolar lavage as methods used in the diagnosis of equine

respiratory disease

The respiratory disease is one of the most important cause of poor athletic performance in race
horses worldwide. Nowadays there is a large number of tools and ancillary diagnostic techniques
that can be used to perform an accurate examination of the upper and lower respiratory tract. It is
important for all the veterinarians to know the major indications, the information that can be
obtained from them and their correct use in order to achieve a specific diagnosis. The main goal of
this work was to develop and to apply a protocol for the sample collection, processing and
evaluation of respiratory secretions suitable for the veterinary hospital where this work was
developed. Secondarily we intended to verify the cells retrieved by tracheal wash and
bronchoalveolar lavage in horses without a medical history or symptoms of respiratory disease and,
thus conclude on the importance and indications of these techniques in the study of respiratory
disease. With this work we noted the predominance of globet cells, ciliated columnar cells and
alveolar macrophages in samples obtained by tracheal wash. Two of the five horses were diagnosed
with pharyngeal lymphoid hyperplasia in the endoscopic examination but they had no symptoms of
respiratory disease at the physical examination, highlighting the importance of the use of all the
information gathered during the diagnosing process.

Key-words: Equine, endoscopy, tracheal wash, brochoaveolar lavage, cytology, bacteriology
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1. Estagio Curricular

O estagio curricular que culminou com a elaboragdo da presente dissertacdo de mestrado foi
realizado em dois hospitais veterinarios. Numa primeira fase, no hospital veterinario da
Universidade de Gent (UGent) na Bélgica e numa segunda fase, no hospital veterinério Luiz
Quintiliano de Oliveira da Universidade Estadual Paulista Julio de Mesquita Filho (UNESP) na

cidade de Aracatuba no Brasil.

Figura 1 — Faculdade de Medicina Veterinaria e hospital veterinario da Universidade de Gent

O estagio no hospital veterinario da Universidade de Gent foi realizado entre 0 més de Outubro e 0
més de Dezembro de 2010 no ambito do programa de mobilidade Erasmus na unidade de espécies
pecuarias, mais especificamente na area de medicina de equinos. Esta unidade de espécies pecuarias
é responsavel ndo s6 pelo cuidado de cavalos como também de bovinos, ovinos, caprinos, lamas,
entre outras espécies. Anualmente sdo recebidos cerca de 2000 pacientes com uma taxa de
atendimento de 70% de equinos, 25% de bovinos e 5% para outras espécies

(http://www.laim.ugent.be). Neste hospital sdo garantidos tanto o diagndstico como o tratamento de

doencas dando especial énfase as areas de Pneumatologia, Gastroenterologia, Cardiologia,
Neurologia, Neonatologia e Fisiologia do Desporto. Sendo um hospital universitario, o atendimento
é assegurado por docentes e médicos veterinarios ndo docentes. Na vasta equipa que conduz o
hospital ¢ fundamental a contribuicdo dos alunos, sobretudo os alunos em estagio curricular da
prépria faculdade ou outros ao abrigo de programas de mobilidade estudantil. O programa de
estagio inclui a rotacdo pelos diferentes departamentos, tais como medicina interna (4 semanas),
imagiologia (2 semanas), reproducdo e obstetricia (1 semana), patologia (1 semana), cirurgia (1
semana), ortopedia (1 semana) e internamento (2 semanas). No periodo de estdgio foram
leccionadas aulas praticas relacionadas com os principios gerais da endoscopia, ecografia, assepsia

e sutura cirdrgica, anestesia regional da porcdo distal dos membros, casqueamento e ressec¢ao


http://www.laim.ugent.be/

intestinal. Os docentes responsaveis pelo departamento de medicina interna seleccionam casos
clinicos que deverdo ser apresentados e discutidos semanalmente perfazendo um total de trés casos
por grupo de alunos estagiarios. Diariamente cabe ao estagiario realizar o exame fisico (cor das
mucosas, frequéncia cardiaca, frequéncia respiratoria, motilidade intestinal e temperatura) de todos
0s pacientes internados previamente a visita e actualizacdo das fichas clinicas levada a cabo pelos
docentes e clinicos. Finda esta fase € iniciada a medicacao diaria, mudanca de pensos e a realizagdo

de curativos sob supervisdo dos clinicos responsaveis.

Figura 2 — Hospital veterinario Luiz Quintiliano de Oliveira da Universidade Estadual Paulista Jalio

de Mesquita Filho

O estéagio realizado na unidade de espécies pecuarias do hospital veterinario Luiz Quintiliano de
Oliveira decorreu entre Fevereiro e Julho de 2011, no ambito do programa Bolsa Luso Brasileira
Santander Universidades. O hospital é composto por duas unidades distintas, uma dedicada a
consulta e internamento de animais de companhia e outra exclusivamente direccionada para
espécies pecudrias (equinos, bovinos, ovinos, caprinos e suinos). O hospital proporciona consultas
especializadas nas areas de medicina, cirurgia e anestesiologia, fisiopatologia da reproducdo e
obstetricia, imagiologia e patologia clinica. A unidade de atendimento de espécies pecuérias é
composta pelos docentes responsaveis pelo ensino das areas de medicina, cirurgia e anestesiologia
de espécies pecuarias e por médicos veterinarios em regime de internato. O hospital recebe
pacientes através da marcacdo prévia ou em caso de emergéncia. A unidade ndo oferece o
atendimento de pacientes em regime de ambulatoério. O servigo de medicina garante a recepgdo e a
realizacdo dos procedimentos necessarios que visam o diagnostico, tratamento e o acompanhamento
dos casos. A éarea de cirurgia e anestesiologia esta preparada para receber pacientes com colica e
para a realizagéo de cirurgias de tecidos moles e ortopédicas, endoscopia e artroscopia. O programa
de estagio inclui o cumprimento 40 horas por semana de segunda a sexta-feira e de 24 horas de

estagio por més, durante o fim-de-semana. Os estagiarios apresentam como principais fungdes o



acompanhamento da recep¢do de pacientes, construcdo da anamnese, processo de diagnostico e a
contengdo de pacientes. Diariamente, os estagidrios devem acompanhar e prestar auxilio aos
médicos veterinarios na realizacdo do exame fisico, medicagdo diaria e na elaboracdo de curativos

tendo em contas as necessidades de cada paciente.

Durante o periodo de estagio foram recebidos e diagnosticados 88 casos clinicos. Destes, 56 casos
clinicos foram relativos a equinos, 8 a bovinos, 16 a ovinos, 7 a caprinos e 1 a suino, conforme se

verifica na tabela 1.

Tabela 1 — Espécies animais recebidas pelo hospital veterinario Luiz Quintiliano de Oliveira no

periodo de Fevereiro a Julho de 2011.

Espécie Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa (%)
Equinos 56 63.6
Bovinos 8 9.1
Ovinos 16 18.2
Caprinos 7 8.0
Suino 1 1.1
Total 88 100

Os equinos atendidos pertenciam sobretudo a raca Quarto de Milha. No entanto, também foram
recebidos equinos da raca Manga Larga, Crioulo, Arabe e Puro-Sangue Inglés. As racas de bovinos
encaminhados para o hospital veterinario eram destinadas sobretudo a producdo de carne sendo
delas exemplo as racas Nelore e Brahma. Os ovinos recebidos pertenciam maioritariamente a raca
Suffolk. Em menor nimero foram atendidos ovinos da raca Santa Inés e Dorper. Os caprinos e o
suino observados ndo pertenciam a uma racga definida. Os casos clinicos diagnosticados durante o
periodo de estagio sdo referidos nas tabelas 2, 3, 4, 5 e 6 estando agrupados com base na espécie
animal e no sistema organico afectado (ex. aparelho respiratorio, aparelho musculoesquelético,
sistema gastrointestinal, aparelho urinario, aparelho reprodutor, sistema imunitario e sistema

Nervoso).



Tabela 2 — Casos clinicos diagnosticados em equinos no hospital veterinario Luiz Quintiliano de

Oliveira no periodo de Fevereiro a Julho de 2011

Frequéncia Absoluta  Frequéncia Relativa (%)

Aparelho Respiratorio 3 5.4
Aparelho Musculoesquelético 7 125
Sistema Gastrointestinal 8 14.3
Aparelho Reprodutor 3 5.4
Sistema Nervoso 1 1.8
Pele e Anexos 18 321
Outros
Tétano 4 7.1
Babesiose 6 10.7
Pitiose 6 10.7
Total 56 100

A area com um maior numero de casos foi a da pele e anexos com 32% do total de equinos
recebidos durante o estagio. Nesta area sdo contabilizados todos os pacientes trazidos ao hospital
veterinario devido a presenca de feridas com diferentes localizacdes estando muitas delas infestadas
por miases. Sao também aqui incluidos um caso de otite, dois casos de dermatofitose, trés casos de
diagndstico e extrac¢do cirdrgica de sarcoide e dois casos de carcinoma das células escamosas. Em
relacdo a doenca respiratoria foram diagnosticados trés casos, um caso de obstrucdo aérea
recorrente, um caso de broncopneumonia e um caso de linfadenite infecciosa. Foram recebidos e
submetidos a tratamento meédico quatro casos de célica, trés casos de perda de peso e inapeténcia
devido a parasitismo gastrointestinal e um caso de colite ulcerativa diagnosticada post mortem. Foi
diagnosticado e sujeito a terapéutica um caso de funiculite e foi realizada a castracdo de dois
cavalos com criptorquidismo. Na area do aparelho musculoesquelético foram diagnosticados quatro
casos de fractura (uma fractura da terceira vertebra cervical e as restantes eram fracturas de
membros), um caso de osteite podal, um caso de osteoartrite interfalangiana distal (Ringbone) e um
caso de deformacgédo dos ligamentos flexores numa poldra. Foi ainda diagnosticado um caso de
mieloencefalite equina causada por protozoarios. Sob a classificagdo de outros sdo incluidos quadro

casos de tétano com desfecho fatal em trés deles, quatro casos de babesiose e seis casos de pitiose.



Tabela 3 — Casos clinicos diagnosticados em bovinos no hospital veterinario Luiz Quintiliano de

Oliveira no periodo de Fevereiro a Julho de 2011

Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa (%)

Aparelho Gastrointestinal 1 125
Aparelho Urinéario 1 125
Aparelho Reprodutor 2 25.0
Pele e Anexos 2 25.0

Outros
Babesiose 1 12.5
Atrésia Anal e Fenda Palatina 1 12.5
Total 8 100

Dos oito bovinos atendidos durante o estagio, foram diagnosticados dois casos de feridas, um caso
de peritonite focal diagnosticada post mortem, um caso de Uraco persistente, um caso de necrose
peniana, um caso de estenose da rima vulvar, um caso de babesiose e um caso de atrésia anal e

fenda palatina num bezerro neonato.

Tabela 4 — Casos clinicos diagnosticados em ovinos no hospital veterinario Luiz Quintiliano de

Oliveira no periodo de Fevereiro a Julho de 2011

Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa (%0)

Aparelho Respiratorio

Aparelho Musculoesquelético 1 6.2
Aparelho Gastrointestinal 3 18.8
Aparelho Reprodutor 1 6.2
Pele e Anexos 6 375

Total 16 100

Em dezasseis ovinos observados foram diagnosticados seis casos de feridas com diferentes

localizages, cinco casos de dificuldade respiratoria devido a presenca de parasitas pulmonares, um



caso de acidose ruminal, dois casos de perda de peso associada a parasitose gastrointestinal, um
caso de cesariana urgente para remocdo de dois fetos mortos e um caso de claudicagdo devido a

inflamacdo unilateral da articulagéo carpo-metacarpal num carneiro.

Tabela 5 — Casos clinicos diagnosticados em caprinos no hospital veterinario Luiz Quintiliano de

Oliveira no periodo de Fevereiro a Julho de 2011.

Frequéncia Absoluta Frequéncia Relativa (%0)

Aparelho Gastrointestinal
Sistema Imunitério 1 14.3

Total 7 100

Dos sete caprinos recebidos, seis foram diagnosticados com perda de peso devido a presenca de
parasitose gastrointestinal e um caso de falha de transferéncia da imunidade passiva num cabrito

devido a ndo ingestdo de colostro.

Tabela 6 — Casos clinicos diagnosticados em suinos no hospital veterinario Luiz Quintiliano de

Oliveira no periodo de Fevereiro a Julho de 2011

Frequéncia Absoluta

Aparelho Respiratorio 1

Total 1

O Unico suino recebido foi diagnosticado com pneumonia.



2. Reviséo Bibliografica

2.1 Aparelho Respiratorio Equino

O aparelho respiratério tem como fungdes o transporte de oxigénio e a remocdo de didxido de
carbono da corrente sanguinea (Robinson & Furlow, 2007). O ar chega aos pulmdes atraves das
vias respiratorias que estabelecem a comunicacdo entre o ambiente e os alvéolos onde as trocas
gasosas ocorrem (Robinson & Furlow, 2007). Para além da funcdo da troca gasosa, o aparelho
respiratério é responséavel pelo metabolismo de alguns compostos, termoregulacéo e funciona como
um reservatorio de sangue gracas a extensa rede de vasos que compdem o sistema de circulagao
pulmonar (Marlin & Vicent, 2007). O aparelho respiratorio equino esta dividido em duas porcdes, 0
tracto respiratorio anterior (cavidade nasal, seios paranasais, faringe, laringe e traqueia) e o tracto
respiratério posterior (bronquios principais, brdonquios segmentares, bronquiolos e alvéolos
pulmonares) (Goncalves, 2004). A traqueia equina é uma estrutura tubular flexivel que se encontra
ente a faringe e a carina, é formada por quatro camadas (adventicia, musculocartilaginosa,
submucosa e mucosa) e por 40 a 60 anéis fibrocartilagineos incompletos (Voss & Seahorn, 2004).
Ao nivel da carina, a traqueia bifurca-se nos bronquios primarios direito e esquerdo, a partir dos
quais sdo formados os lobos cranial direito, lobo acessorio, lobo caudal direito e lobos cranial e
caudal esquerdos, respectivamente (Voss & Seahorn, 2004).

O aparelho respiratdrio apresenta uma superficie muito extensa estando continuamente exposto a
microorganismos (inertes ou patogénicos) presentes no ar inalado ou veiculados pela circulacéo
sanguinea (Horohov, 2004). A capacidade de entrar no aparelho respiratério e ganhar acesso aos
pulmdes esta dependente da dimensdo das particulas bem com da funcionalidade dos mecanismos
de defesa respiratdrios (Horohov, 2004). De um modo geral, as particulas com dimens&o superior a
10 um sdo retidas nas fossas nasais, enquanto as particulas com dimensdo entre 2 a 10 um séao
aprisionadas no epitélio respiratério ciliado (Junqueira & Carneiro, 2004). Assim, apenas as
particulas com menos de 10 um sdo capazes de atingir as por¢des mais distais das vias aéreas onde
sdo eliminadas sem que haja necessidade de uma resposta inflamatdria ou imune na auséncia de
doenca respiratéria (Junqueira & Carneiro, 2004). Os mecanismos de defesa do aparelho
respiratorio sdo complexos e incluem barreiras anatdmicas, tapete mucociliar, sistema imunitario
local (mucosa), tecido linféide associado aos bronquios (BALT), macrofagos alveolares e o sistema
imunitario sistémico (Christley & Rush, 2007). A alteracdo de qualquer um destes mecanismos

predispde ao desenvolvimento de infeccdo do aparelho respiratério. A defesa do aparelho



respiratorio contra microorganismos patogénicos € assegurada essencialmente através de dois
mecanismos presentes nas vias aéreas (tracto respiratdrio anterior e posterior) e no espaco alveolar
(Pilette, Ouadrhiri, Godding, Vaerman & Sibille, 2001). Nas vias aéreas hd predominancia dos
mecanismos de defesa mecéanicos que incluem a deposicdo de microorganismos ao nivel da
cavidade nasal e orofaringe onde sdo posteriormente eliminados atraves da tosse, espirro e do
mecanismo de clearance mucociliar (Pilette et al., 2001). O tapete mucociliar € um mecanismo de
defesa ndo especifico, presente na regido da faringe até os bronquiolos respiratorios sendo
responsavel pela remocdo fisica das particulas das vias respiratorias (Davis, 2007). Este tapete é
composto por uma camada dupla de muco, células secretoras e por células ciliadas (Davis, 2007). A
camada de muco € um componente importante do tapete mucociliar, na medida em que nele ocorre
0 aprisionamento, inibicdo, destruicdo e remoc¢do das particulas inaladas através do mecanismo de
clearance mucociliar (Gerber & Robinson, 2007). As particulas inaladas e os detritos presentes no
tracto respiratorio posterior sdo aprisionados na camada mais superficial do muco sendo
transportadas para a faringe onde séo deglutidos (Gerber & Robinson, 2007). Existem determinados
factores que podem resultar na alteracdo do funcionamento do tapete mucociliar, tais como a
doenca respiratéria viral, inalacdo de fumo, amonia, desidratacdo, entre outros (Rush & Mair,
2004). A replicacdo do virus influenza e do herpesvirus equino e a inala¢do de fumo culminam com
a destruicdo do epitélio respiratorio, a regeneracdo completa do epitélio ocorre aproximadamente
num periodo de 21 dias (Rush & Mair, 2004). A elevada concentracdo de amdnia no ambiente
deprime a motilidade ciliar e retarda 0 mecanismo de clearance mucociliar, a desidratacdo aumenta
a viscosidade da camada de muco inibindo o movimento ciliar e, deste modo a eficicia deste
mecanismo de defesa (Rush & Mair, 2004).

Pelo contrario, a defesa do espaco alveolar é assegurada essencialmente pela accdo dos macréfagos
alveolares e pelo BALT (Pilette et al., 2001). As particulas depositadas no alvéolo sao fagocitadas e
destruidas pelos macrofagos alveolares, uma vez tendo sido fagocitadas estas sdo removidas do
pulmdo através do transporte via tapete mucociliar para a faringe ou penetram no epitélio
respiratorio sendo eliminados pelo sistema linfatico (Davis, 2007). A funcdo dos macréfagos
alveolares ¢ prejudicada ou destruida pelo exercicio intenso, transporte prolongado e pela infeccao
respiratoria viral (Ainsworth & Cheetham, 2010). O BALT é composto pelos linfonodos presentes
na submucosa dos bronquios segmentares e bronquiolos terminais, este € responsavel pela
coordenacdo dos mecanismos de defesa pulmonar antigénio-especifico e participa na imunidade
humoral e celular (Davis, 2007). Os linfocitos B presentes no BALT produzem todas as classes de
imunoglobulinas (lg), com excepgdo da IgM (Lunn, Breathnach & Soboll, 2007). A IgA predomina



no tracto respiratorio anterior e inibe a adesdo dos agentes patogénicos ao epitélio respiratorio
através de um mecanismo denominado exclusdo imunitaria, enquanto a 1gG predomina no tracto
respiratério posterior promovendo a opsonizacdo e a destruicdo dos agentes inalados (Lunn et al.,
2007). O hespesvirus equino ao replicar ao nivel do BALT induz a necrose dos linfonodos e,
consequentemente conduz a um estado de imunodepressdao aumentado a susceptibilidade a
infeccOes secundarias (Wood, Smith, Daily & Newton, 2007). Os neutrofilos e os linfocitos
exercem de igual modo um papel importante na defesa do tracto respiratorio posterior aquando da
infeccdo (Ainsworth & Cheetham, 2010).

2.2 A Doenca Respiratéria Equina

A patologia respiratoria continua a ser um grande problema na medicina equina tendo suscitado o
interesse de inUmeros investigadores mundialmente (Allen & Franklin, 2007). Nos equinos atletas,
a doenca respiratdria é a segunda causa mais importante da diminuicao da performance desportiva,
interrupcao do treinamento e retirada prematura das competi¢des sendo unicamente superada pelas
alteraces musculoesqueléticas (Kusano, Hobo, Ode & Ishikawa, 2008). As doencas respiratorias
com envolvimento do tracto respiratorio posterior mais comuns sdo a doenca respiratoria
inflamatéria (DRI), obstrucdo aérea recorrente (OAR), hemorragia pulmonar induzida pelo
exercicio (HPIE) e a pneumonia (Richard, Fortier, Lekeux & Van Erck, 2010). A infeccéo do tracto
respiratério posterior € frequentemente de etiologia bacteriana, contudo outros agentes patogénicos
também poderdo estar envolvidos, nomeadamente virus, fungos ou parasitas (Burrell, Wood,
Whitwell, Chanter, Mackintosh & Mumford, 1996; Pusterla, Watson & Wilson, 2006). O quadro
clinico manifestado varia de acordo com a natureza da afeccdo (doenca infecciosa e doenca nédo
infecciosa) podendo incluir intolerdncia ao exercicio, tosse, corrimento nasal, febre, dispneia,

taquipneia, depressao, inapeténcia, entre outros (Newton, Wood & Chanter, 2003).

2.2.1 Obstrucdo Aérea Recorrente e Doenca Pulmonar Obstrutiva Associada a

Pastagem de Verao

Robinson (2001) define a OAR como uma doenca respiratdria obstrutiva caracterizada por
dificuldade respiratoria com remissdo dos sintomas através do controlo da concentragdo de poeiras
ou através da administracdo de broncodilatadores. A doenga pulmonar obstrutiva associada a
pastagem de verdo (DPOAPV) é uma doenca respiratoria similar a OAR, ambas sdo doencas



respiratorias cronicas presentes predominantemente no cavalo adulto (> 7 anos de idade) mantidos
em regime de estabulacdo ou na pastagem na OAR ou na DPOAPV, respectivamente (Costa, 2012).
A OAR e a DPOAPV podem estar presentes no mesmo paciente, os equinos com OAR poderdo
desenvolver a segunda quando colocados na pastagem (Mair, 1996). O ambiente é um elemento
importante na patofisiologia da OAR e da DPOAPV, contudo o mecanismo através do qual este
desencadeia a resposta inflamatoria no tracto respiratorio posterior ainda necessita de um maior
esclarecimento (Robinson, 2008; Ainsworth, 2010). Pensou-se que a OAR fosse o resultado de uma
resposta inflamatdria antigénio-especifica (reaccdo de hipersensibilidade) face a inalacdo de poeiras
organicas presentes no feno de ma qualidade, hoje reconhece-se que esta de igual modo poderéa ser
causada por uma resposta inflamatdria ndo especifica a agentes pré-inflamatoérios, nomeadamente
acaros, endotoxinas, bolores (Aspergillus fumigatus, Faenia rectivirgula e Thermoactinomyces

vulgaris) entre outros (tabela 7) (Lavoie, 2007).

Tabela 7 - Agentes pré-inflamatorios que contribuem para a resposta inflamatdria na obstrugéo

aérea recorrente (adaptado de Lavoie, 2007)

Bactérias Gases toxicos
Endotoxinas Alergenos Amonia Acaros da foragem
Acido lipoteicoico Glucanos Sulfureto de hidrogénio Detritos vegetais
Peptidoglicano Proteases Metano Compostos inorgénicos nas
. . . poeiras
DNA bacteriano Micotoxinas
Proteases

N&o existem evidéncias que indiqguem que a OAR seja um processo infeccioso, contudo a doenca
respiratoria causada por virus (ex. virus influenza) aumenta a predisposicéo para o desenvolvimento
desta condicdo (Lavoie, 2007). As bactérias isoladas nas secre¢fes traqueais dos equinos afectados
sdo o reflexo da colonizagdo do tracto respiratorio posterior devido a falha do mecanismo de
clearance mucociliar (Ainsworth, 2010). A DPOAPV ¢ causada pela inalacdo de particulas
presentes na pastagem, pensa-se que as pneumotoxinas estejam na origem da inflamagdo e
obstrucdo das vias respiratdrias posteriores (Lavoie, 2007). Em ambos 0s casos, a exposi¢ao a
poeiras desencadeia o influxo de neutréfilos para o tracto respiratorio posterior, 0 processo

inflamatdrio é acompanhado por obstrucéo respiratoria (broncoespasmo), hipersecrecdo de muco e a
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remodelacdo da parede do aparelho respiratorio (Robinson, 2008). A remodelacdo do tecido
respiratério inclui uma miriade de eventos que em conjunto contribuem para a reducdo do didmetro
das vias respiratdrias exacerbando o quadro clinico, tais como a hipertrofia/hiperplasia do mdsculo

liso, fibrose peribronquiolar e a hiperplasia das células epiteliais (Lavoie, 2007).

O quadro clinico varia de acordo com a fase da doenca (Mazan & Tizard, 2012). Assim, no periodo
de remissdo ndo sdo observados sinais clinicos durante a fase de repouso, com excepcdo da
intolerancia ao exercicio e da tosse (durante a alimentacdo) que podem ocorrer devido ao processo
de remodelacdo do tecido respiratério, inflamacédo persistente e a hipersecrecdo de muco (Mazan &
Tizard, 2012). No periodo de exacerbacdo, a sintomatologia ndo é especifica podendo incluir
corrimento nasal (seroso, seromucoso ou mucopurulento), tosse, intolerancia ao exercicio e
dificuldade respiratoria (Davis & Rush, 2002; Costa, 2012). A severidade e a frequéncia da tosse
pioram com a progressdo da doenca passando a tosse paroxistica ndo produtiva (Davis & Rush,
2002). Nos quadros mais graves ocorre taquipneia, dilatacdo das narinas, extensdo do pescoco e
cabeca e perda de peso (Mazan & Tizard, 2012). Os cavalos com doenga respiratdria cronica
desenvolvem uma linha de esforco abdominal caracteristica (heave line) devido a hipertrofia dos
musculos abdominais externos (Mazan & Tizard, 2012).

2.2.2 Doenca Respiratéria Inflamatéria

A DRI é uma sindrome caracterizada pela inflamacdo do aparelho respiratorio de etiologia
multifactorial que ocorre com maior frequéncia nos cavalos de desporto (Dixon, McGorum & Prie,
2003). A sindrome da DRI foi definida no Workshop Internacional relativo a Doenca Respiratéria
Inflamatoria (2002) pela presenca de um ou mais dos seguintes sinais clinicos: tosse, presenca de
secrecdo traqueal, evidéncias citoldgicas de inflamacdo respiratria, corrimento nasal, ma
performance desportiva, tempo de recuperacdo prolongado apds o exercicio, auséncia de alteracoes
do padrdo respiratério, auséncia de sinais de envolvimento sistémico (ex. febre, depressdo,
inapeténcia) e a auséncia de alteragdes no hemograma e bioguimica sanguinea (Anon, 2003). A
ACVIM (American College of Veterinary Internal Medicine) propés outra definicdo para a DRI,
assim esta é caracterizada por (1) mé performance desportiva, intolerancia ao exercicio ou tosse
com ou sem hipersecrecdo de muco; (2) inflamacéo asséptica observada no exame citologico e (3)
disfuncdo pulmonar baseada na presenca de sinais de obstrucdo respiratoria posterior,
hipereactividade respiratéria ou a alteracdo das trocas gasosas durante o exercicio ou na fase de

repouso (Couétil et al., 2007). Esta ultima exclui todos os casos de doenca respiratoria inflamatéria
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com sinais de envolvimento sistémico e de esfor¢o respiratorio acentuado durante a fase de repouso
(Couétil et al., 2007). A DRI ocorre com maior frequéncia em animais jovens de desporto mantidos
em regime de estabulacdo em ambientes com elevada densidade de poeiras, ma ventilacdo, elevada
concentracdo de endotoxinas, acaros, bolores, entre outros alergenos capazes de induzir a
inflamacdo das vias respiratérias a semelhanca do que se verifica na OAR (Holcombe et al., 2001;
McGorum & Prie, 2003). A incidéncia desta doenca respiratdria diminui com a idade nos cavalos
de desporto, 0 que sugere uma menor susceptibilidade devido & aquisicdo de resisténcia ou
imunidade contra os principais agentes patogénicos associados a DRI (Chapman et al., 2000; Wood,
Newton, Chanter & Munford, 2005b). Nos cavalos ndo usados com fins desportivos, a DRI €

geralmente diagnosticada em cavalos mais idosos (Allen & Franklin, 2007).

A etiologia e patofisiologia da DRI ainda ndo estdo definidas concretamente (Ainsworth &
Cheetham, 2010). Alguns autores defendem a hipoGtese de que a DRI apresente uma etiologia
multifactorial, assim a resposta inflamatdria pulmonar ocorre em resposta a presenca de infeccdo
bacteriana ou viral persistentes, HPIE e a inalacdo de poeiras, bolores, endotoxinas e poluentes
ambientais (tabela 8) (Burrell et al., 1996; Christley & Rush, 2007; Mazan, 2012). A contribuigao
relativa de cada um dos factores varia em diferentes grupos populacionais de acordo com a idade,
alimentacdo, maneio e medidas preventivas, padrdo de distribuicdo dos agentes infecciosos e a

predisposicdo genética (Couétil et al., 2007).

Tabela 8 — Factores etioldgicos associados a doenca respiratoria inflamatoria nos equinos (adaptado
de Ghio, 2003; Christley & Rush, 2007)

Factores etiolégicos

Agentes infecciosos (ex. bactérias, micoplasma e virus)

Modalidade desportiva

Sequela da HPIE

Inalacdo de agentes pré-inflamatdrios (ex. endotoxinas)

Gases toxicos (ex. aménia, mondxido de carbono, ozono, didxido de enxofre)
Infeccdo respiratoria viral recorrente

Reaccdo de hipersensibilidade tipo | (bolores)
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As bactérias e micoplasmas desempenham um papel importante na patogénese da DRI, o0s
microorganismos mais frequentemente isolados sdo Streptococcus zooepidemicus, Streptococcus
pneumoniae, Actinobacillus, Pasteurella spp., Mycoplasma felis e Mycoplasma equirhinis
(Chapman et al., 2000; Wood, Newton, Chanter & Munford, 2005; Christley & Rush, 2007). Os
resultados obtidos na cultura bacteriana deverdo ser interpretados com precaucéo, pois o isolamento
de bactérias nem sempre estd associado a infeccdo (Newton, Wood, Smith, Marlin & Chanter,
2003b). Neste casos, a infeccdo ndo é a causa da inflamagdo mas sim uma consequéncia podendo
piorar ou prolongar o quadro da DRI (Newton et al., 2003b). Os cavalos sujeitos a um regime de
treinamento com finalidade desportiva apresentam uma maior predisposi¢do para a DRI, devido a
maior deposicdo de particulas no tracto respiratério posterior, alteracdo da funcdo dos macrofagos
alveolares e/ou episodios de HPIE que contribuem para o processo inflamatério (Christley & Rush,
2007). A influéncia da infeccdo respiratdria viral na etiologia e patofisiologia da DRI é ainda
controversa, tendo sido realizadas diferentes pesquisas com o objectivo de verificar a associacdo
entre a infeccdo pelo herpesvirus equino tipo 1 e 4 bem como o virus influenza (Wood, Newton,
Smith & Marlin, 2003). Sabe-se que a doenca respiratdria causada por virus aumenta a
predisposicdo para a DRI directamente ou indirectamente através da alteracdo dos mecanismos de
defesa do aparelho respiratorio e, deste modo conduz a maior sensibilidade deste as bactérias,
poeiras, bolores, pélen, que como foi referido anteriormente tém um papel importante na génese da
DRI (Allen & Franklin, 2007). O diagnostico torna-se mais complexo em determinadas situacoes,
pois a DRI subclinica é frequente, os sinais clinicos ndo sdo especificos e variam dependendo da
idade e do grau de actividade do paciente (Burrell et al., 1996). Regra geral, os sinais clinicos sdo
mais subtis nos cavalos mais jovens e estdo ausentes durante o periodo de repouso (Hoffman, 2002;
Allen & Franklin, 2007). A tosse durante o exercicio e/ou alimentacdo e a ma performance
desportiva sdo os principais estimulos iatrotropicos (Christley & Rush, 2007). Em muitos casos, a
DRI é manifestada através da tosse cronica intermitente, intolerancia e maior tempo de recuperagdo
apds o exercicio podendo ocasionalmente ocorrer corrimento nasal em pequena quantidade (Mazan,
2012).

2.2.3 Hemorragia Pulmonar Induzida pelo Exercicio

A HPIE ocorre na maior parte dos cavalos de corrida submetidos a exercicio intenso (maxima
velocidade) sendo esporadicamente observada noutras modalidades desportivas (Radostitis, Gay,

Hinchcliff & Constable, 2009). A maior incidéncia dos episddios de HPIE esta associada ao

13



aumento da intensidade do exercicio, historial de episddios anteriores de hemorragia, tempo de
treino prolongado, idade (mais comum em cavalos adultos), inflamacdo respiratoria preexistente,
arritmias cardiacas (ex. fibrilacdo atrial) e obstrucdo respiratéria moderada a severa (Durando,
2012). Ndo ha um consenso relativamente a prevaléncia da doenca, a maior ou menor incidéncia
estd dependente do método de diagnostico utilizado e pela frequéncia com gue 0s pacientes sao

examinados (Durando, 2012).

A HPIE é causada pela ruptura dos capilares alveolares, passagem do sangue para 0 espaco
intersticial e alveolar numa primeira fase e, posteriormente para os bronquios e traqueia (Hinchcliff,
2007). Os capilares presentes na por¢do caudodorsal sdo os mais afectados, sobretudo na fase inicial
da HPIE, a porcdo ventral raramente € envolvida (Hinchcliff, 2007). A ruptura dos capilares é
secundaria ao aumento da pressdo transmural (diferenca entre a presséo capilar e a pressédo alveolar)
durante o exercicio (Ainsworth & Cheetham, 2010). A presséo arterial pulmonar média é de 20 a 25
mmHg durante o repouso passando a uma pressao superior a 90 mmHg durante o exercicio intenso
devido ao aumento do output cardiaco (Hinchcliff, 2007). Assim, o aumento da pressdo arterial
pulmonar associada ao aumento da pressdo atrial esquerda durante o exercicio resulta em Gltima
analise no aumento da pressdo capilar pulmonar (Langsetmo, Fedde, Meyer & Erickson, 2000).
Associado a este facto ocorre a diminui¢cdo marcada da pressdo pleural e, deste modo da pressao
alveolar (Langsetmo et al., 2000). Assim, o aumento da pressdo capilar pulmonar e a diminuicdo da
pressdo pleural contribuem para a maior predisposi¢ao para ruptura dos capilares pulmonares que
esta na génese da HPIE (Langsetmo et al., 2000). Na tabela 9 séo referidos os factores que

aumentam a predisposicdo para a HPIE.
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Tabela 9 - Factores associados a ocorréncia da hemorragia pulmonar induzida pelo exercicio nos
equinos (adaptado de Hinchcliff, 2007)

Factores de risco associados a HPIE

Hipertensdo nos capilares pulmonares
Propriedades reoldgicas do sangue (ex. viscosidade do sangue, morfologia dos eritrocitos)
Pressdo intrapleural (alveolar) subatmosférica

Obstrucéo extrinseca ou intrinseca do aparelho respiratério (ex. hemiplegia laringea,
broncoconstricéo)

DRI (infecciosa, alérgica)

Coagulopatias (ex. alteracdo da fun¢do das plaquetas, fragilidade do endotélio capilar)
Neovascularizagdo brénquica

Fibrose ou alteragdo da complacéncia pulmonar

Pressdo gerada durante a locomocéo

Independentemente da causa, a ruptura dos capilares e posterior hemorragia para o intersticio e vias
respiratorias conduz a inflamacéo, fibrose e alteracdo da complacéncia pulmonar (Radostitis et al.,
2009). A combinacdo da alteracdo da estrutura e da pressdo pulmonar durante o exercicio
perpetuam a lesdo pulmonar através da repeticdo dos episodios de hemorragia e de inflamacdo que
passam a assumir um caracter cronico (Radostitis et al., 2009). Os cavalos afectados apresentam um
historial de reducdo da performance atlética, presenca de sangue na tragueia observado através da
endoscopia e epistaxis (Durando, 2012). Na maior parte dos casos de HPIE ndo ndo detectadas
alteracbes no exame fisico ou as alteracBes presentes ndo sdao especificas, com excepc¢do da
epistaxis que ocorre em poucos casos (Hinchcliff, 2007). A epistaxis quando presente é de um

modo geral bilateral e ocorre durante ou pouco tempo apos o exercicio (Hinchcliff, 2007).

2.2.4 Pneumonia Eosinofilica

A pneumonia eosinofilica é uma sindrome pouco comum no cavalo caracterizada pela infiltracdo do
tecido intersticial pulmonar por eosindfilos (Zinkl, 2002). O termo engloba todas as doencas
respiratorias associadas a um perfil eosinofilico na citologia com ou sem eosinofilia periférica, tais

como a infecgcdo (parasitaria ou fungica) ou reaccbes alérgicas (Mair, 2007). Os sinais clinicos
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observados na pneumonia eosinofilica sdo comuns a outras doencas respiratorias e incluem tosse

cronica, corrimento nasal purulento e dispneia (Mair, 2007).

2.2.5 Pneumonia Parasitaria

A espécie envolvida e a frequéncia difere tendo em conta a idade do paciente (Giguere, 2010). A
pneumonia parasitaria é rara no cavalo adulto podendo ocorrer em exploracdes onde estes séo
mantidos em pastoreio conjunto com mulas ou burros (Gigueére, 2010). O burro e cruzados sdo 0
hospedeiro natural do parasita Dictyocaulus arnfieldi, contudo estes raramente desenvolvem sinais
clinicos de parasitose (Gruntman, 2012). Pensa-se que o fungo Pilobolus spp. presente na pastagem
possa contribuir para a disseminacdo deste parasita pulmonar através de um mecanismo semelhante
ao observado na transmissdo de parasitas pulmonares nos ruminantes (Gruntman, 2012). A larva
migra em direccdo ao esporangio a medida que o fungo cresce, aquando da ruptura do esporangio
esta € dispersa através de esporos fangicos (Ainsworth & Cheetham, 2010). A transmissdo ocorre
através da ingestdo, uma vez ingeridas as larvas migram via sistema linfatico para os pulmdes onde
originam um quadro de pneumonia (Ainsworth & Cheetham, 2010). Os ovos resultantes da
multiplicacdo do parasita sdo transportados pelo tapete mucociliar para a faringe onde séo
deglutidos e posteriormente eliminados nas fezes repetindo-se o ciclo de vida (Ainsworth &
Cheetham, 2010). Nos poldros, a migracdo da larva do parasita Parascaris equorum € a causa mais
comum de sintomatologia respiratoria associada a parasitose pulmonar (Léguillette, Roy & Lavoie,
2002). Com menor frequéncia, o nematode Strongyloides westeri bem como a migracdo pulmonar
erratica de outros parasitas como Habronema spp., Draschia megastoma e Strongylus spp. de igual
modo poderdo causar sinais de doenca respiratdria (Léguillette et al., 2002). Neste Gltimo caso, a
infeccdo conduz a um quadro geralmente subclinico ou moderado (tosse intermitente, corrimento
nasal moderado) (Davis, 2007). O quadro clinico da parasitose pulmonar é muito similar ao
observado na OAR, DRI e na doenca respiratoria infecciosa (bacteriana, viral ou fungica) e inclui
tosse cronica, dificuldade expiratéria, perda de peso, corrimento nasal, intolerancia ao exercicio,
ruido de crepitacdo e sibilo sobretudo na por¢do pulmonar caudodorsal (Davis, 2007). Nos poldros,
a parasitose pulmonar pode ocorrer sob a forma de uma infecgdo patente na qual ndo séo

observados quaisquer sinais de doenca respiratoria segundo 0 mesmo autor.
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2.2.6 Neoplasia Toracica

A neoplasia toracica é rara no cavalo, com uma percentagem de casos inferior a 1% (Wilkins,
2003). Regra geral, a neoplasia torécica é diagnosticada no cavalo adulto, com excepcdo do linfoma
que também podera ser diagnosticado em animais jovens (Piero & Wilkins, 2009). As neoplasias
torécicas sdo classificadas em dois grupos, neoplasias intrapulmonares ou mediastinais que podem
ser primarias ou metastaticas (Piero & Wilkins, 2009). As neoplasias intrapulmonares séo
geralmente do tipo metastatico, sendo as neoplasias intrapulmonares primarias raras (Piero &
Wilkins, 2009). O mioblastoma celular granular é o tipo mais comum de neoplasia intrapulmonar
primaria, tendo sido de igual modo reportados casos de adenocarcinoma e carcinoma broncogénico
mas com menor frequéncia (Mair, 2007). As neoplasias intrapulmonares metastaticas poderdo ser
do tipo hemangiosarcoma, carcinoma das células escamosas, adenocarcinoma, rabdomiosarcoma,
melanoma maligno, fibrosarcoma ou sarcoma ndo diferenciado (Zinkl, 2002). O linfoma é a
neoplasia mediastinal mais comum (cerca de 50% dos casos de neoplasia toracica) ocorrendo
frequentemente envolvimento sistémico nestes casos (Zinkl, 2002). De igual modo poderdo ser
diagnosticadas outras neoplasias metastaticas mediastinais/pleurais, nomeadamente o carcinoma das

células escamosas, melanoma, fibrosarcoma e o hemangiosarcoma (Zinkl, 2002).

As manifestagdes clinicas estdo directamente relacionadas com o tipo e a localizagdo da neoplasia
(Radostitis et al., 2009). Assim, a compressdo das vias respiratérias e a presenca efusdo pleural
causadas pela presenca de neoplasias toracicas ddo origem a tosse e dispneia, respectivamente
(Radostitis et al., 2009). As neoplasias intrapulmonares originam intolerancia ao exercicio, tosse e,
por vezes epistaxis (Mair, 2007). Contrariamente, as neoplasias mediastinais s&o muitas vezes
acompanhadas pela producdo de efusdo pleural que estd na génese de uma respiracdo rapida e
superficial, taquicardia, perda de peso, edema peitoral e distensdo das veias jugulares (Mair, 2007).
A infiltracdo metastatica do tecido 6sseo pode ocasionalmente originar claudicacdo ou até mesmo

osteopatia hipertrofica (Mair, 2007).

2.2.7 Inalagéo de Fumo

A inalacdo acidental de fumo (ex. incéndio) ndo € propriamente uma doenga respiratdria mas € uma
importante causa de lesdes no aparelho respiratorio (Hanson, 2012). O tracto respiratério anterior é
mais susceptivel aos efeitos do calor, contudo o tracto respiratorio posterior € de igual modo

afectado pelos gases tdxicos e particulas geradas pelo fogo (Hanson, 2012). O epitélio da traqueia,
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brénquios e bronquiolos poderd ser severamente danificado devido ao edema, congestao,
hemorragia e necrose nas vias respiratorias (Davis & Foster, 2002). A severidade das lesbes
observadas depende da duragdo da exposicdo, solubilidade dos gases inalados (ex. amdnia, cloreto
de hidrogenio, diéxido de enxofre, nitrogénio) e do tamanho das particulas presentes no fumo
(Davis & Foster, 2002). A toxicidade do mondxido de carbono, comum na inalacdo do fumo, néo é
responsavel pela lesdo directa das vias respiratorias mas exacerba a hipoxia tecidular ao prejudicar o
transporte de oxigénio e a sua utilizagdo no metabolismo celular (Marsh, 2009). A doenca
respiratoria associada a inalacdo de fumo progride em trés fases, insuficiéncia pulmonar aguda,
edema pulmonar e broncopneumonia (Marsh, 2009). A insuficiéncia pulmonar aguda (fase 1) ocorre
nas primeiras 36 horas ap0s a exposicdo sendo causada pela lesdo térmica do tracto respiratério
anterior (6-18 horas ap0s exposicdo), toxicidade pelo mondxido de carbono (imediata) e lesdo da
arvore traqueobrénquica e parénguima pulmonar devido a inalacdo de compostos quimicos (Rush &
Mair, 2004). A lesdo térmica do tracto respiratrio anterior tem um pico entre as 18 e 24 horas apds
exposicdo podendo resultar na formacdo de edema ao ponto de causar obstrugdo do tracto
respiratorio anterior (estridor inspiratdrio) (Rush & Mair, 2004). A inflamacg&o induzida pelos gases
solveis causa broncoconstricdo, edema das mucosas das vias aéreas centrais e degradacdo do
surfactante pulmonar (Mair, 2007). O edema pulmonar (fase Il) tem inicio aproximadamente 24
horas apds a exposicdo sendo o resultado da resposta inflamatéria iniciada pela lesdo quimica que
se manifesta clinicamente através da taquipneia, dispneia, tosse paroxistica e corrimento nasal
(Rush & Mair, 2004). O aumento da permeabilidade microvascular pulmonar resulta na libertacdo
de factores citotdxicos, vasoactivos e quimiotaxicos a partir do tecido lesado e a libertacdo de
radicais livres de oxigénio (Rush & Mair, 2004). A broncopneumonia (fase I11) pode se desenvolver
5 a 7 dias ap6s a exposicdo, contudo a janela de oportunidade para o desenvolvimento de infecgdo
bacteriana pode permanecer até 2 semanas (Rush & Mair, 2004). O factor primario predisponente é
a alteracdo dos mecanismos de defesa pulmonar, incluindo a perda do clearance mucociliar,
alteracdo da funcdo dos macrofagos alveolares e pela auséncia parcial das células que formam o
epitélio respiratorio (Zinkl, 2002). Os sinais clinicos associados a esta fase séo a tosse, corrimento
nasal e febre (Rush & Mair, 2004).

2.2.8 Pneumonia Bacteriana/Pleuropneumonia

A infeccdo bacteriana € comum no cavalo (Ainsworth & Cheetham, 2010). O tracto respiratério

posterior € a porgdo estéril do aparelho respiratorio, este ocasionalmente podera conter um pequeno
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numero de bactérias que sdo consideradas contaminantes transitorios e oportunistas incapazes de
originar infeccdo a ndo ser que sejam reunidas condi¢des que aumentem a susceptibilidade do
hospedeiro para a infeccdo (Wilkins, 2003). A histdria clinica inclui eventos e/ou factores
predisponentes que deprimem a imunidade pulmonar, nomeadamente a infeccao respiratoria viral,
competicdes recentes, transporte a longa distancia, anestesia geral, sobrepopulacdo, maneio
ambiental e nutricional inadequado (Wilkins, 2003). A infeccdo respiratoria viral (ex. virus
influenza, herpesvirus tipo 1 e 4) estd associada ao aumento da predisposicdo para infeccoes
secundarias, adesdo e colonizacdo ao induzir lesdo das células epiteliais; diminuicdo do mecanismo
de clearance mucociliar e da translocacdo das bactérias depositadas no epitélio brénquico;
diminuicdo da producdo de surfactante pulmonar e o colapso das vias respiratorias devido a
destruicdo dos pneumocitos tipo Il (Hagid, 2006). O processo inflamatorio é acompanhado pelo
aumento da permeabilidade vascular, aumento da producdo de secrecdo respiratéria criando
condicdes favordveis para a sobrevivéncia e replicacdo dos microorganismos contaminantes,
sobretudo para 0s que requerem uma menor quantidade de oxigénio disponivel (bactérias
anaerdbias) (Davis, 2007). O transporte prolongado continua a ser uma das causas principais de
pneumonia e pleuropneumonia no cavalo, a hipotese defendida por alguns autores é a de que a
posicdo da cabeca e a desidratacdo durante o transporte reduzem o mecanismo de clearance
mucociliar contribuindo para a colonizagdo do tracto respiratdrio posterior (Davis, 2007). A
anestesia geral compromete o mecanismo de clearance mucociliar a semelhanga do que foi referido
para outros factores, acresce-se o facto de a compressdo e a congestdo vascular associadas ao
posicionamento do paciente na mesa cirurgica poderem causar isquémia e necrose regional
providenciando condi¢des adequadas para a multiplicacdo bacteriana (Ainsworth & Cheetham,
2010). Estéo descritos outros factores que podem contribuir para o desenvolvimento de pneumonia
para além das alteracdes nos mecanismos de defesa pulmonar, tais como a migracdo de bactérias e
de parasitas bem como alteracbes laringeas e faringeas (Rush & Mair, 2004). A migracdo de
bactérias por via hematogénea a partir de um foco de infeccdo (ex. endocardite, abcessos
subsolares) pode dar origem a pneumonia metastatica (Rush & Mair, 2004). A presenca de parasitas
pulmonares (ex. Dictyocaulus arnfieldi) ou a migracdo de ascarideos pode danificar o tecido
pulmonar, estimular a produgdo de muco contribuindo deste modo para o desenvolvimento de
infeccdo bacteriana secundaria (Rush & Mair, 2004). As lesdes laringeas e faringeas aumentam a
predisposicdo para a pneumonia através da aspiragdo de microorganismos que se encontram na
orofaringe (Ainsworth & Cheetham, 2010). Assim, os cavalos com neuropatia primaria (ex.
mieloencefalite equina causada por protozodrios, botulismo, infeccdo por Streptococcus equi,

micose das bolsas guturais), miopatia primaria da musculatura da faringe, laringe e eséfago (ex.

19



deficiéncia em vitamina E e selénio, megaesofago), apos cirurgia laringea ou com obstrucao

esofagica apresentam uma maior predisposi¢do para a pneumonia (Rush & Mair, 2004).

A doenca respiratoria, sobretudo a de etiologia infecciosa é uma das causas principais de
morbilidade e mortalidade nos poldros jovens (Slovis, 2008). Nos neonatos, a pneumonia bacteriana
ocorre essencialmente por aspiracdo (de leite ou meconio) devido a um fraco reflexo de suc¢do ou
disfagia ou subsequentemente a um estado de septicémia (Wilkins, 2010). Contrariamente, nos
poldros jovens (1 a 8 meses) esta € geralmente causada por agentes oportunistas secundariamente a
doenca respiratoria viral, stress (transporte, sobrepopulacdo, desmame) ou migracdo parasitaria
(Wilkins, 2010). Na doenca respiratoria primaria, os agentes mais frequentemente reportados séo
virus respiratérios, Rhodococcus equi e Streptococcus equi equi (Bar, 2006). A identificacdo dos
agentes patogénicos primarios e secundarios bem como o maneio adequado (ambiental, nutricional
e médico) sdo fundamentais, na medida em que poderdo limitar as perdas econdémicas, custos
associado ao tratamento e medidas profilacticas, diminuir as taxas de morbilidade e mortalidade e o
impacto negativo na performance desportiva na maior parte das exploracdes (Sellon, 2001). Pensa-
se que a ocorréncia de pneumonia nesta faixa etaria aumenta a predisposi¢cdo para o
desenvolvimento da OAR e da HPIE (Sellon, 2001).

De um modo geral, quando a infecgdo se limita ao limen esta assume a designacdo de bronquiolite
bacteriana ou doenca respiratoria inflamatoria séptica e quando h& o envolvimento do parénquima
pulmonar esta € denominada pneumonia (Guiguére, 2010). A infeccdo do tracto respiratorio
posterior podera resultar subsequentemente na pleuropneumonia através da extensdo da infeccédo
para 0 espaco pleural e na formacdo de abcessos pulmonares (ex. feridas toracicas penetrantes)
(Davis, 2007). A tabela 10 sumariza as bactérias que sdo isoladas com maior frequéncia na
pneumonia bacteriana. As infec¢des mistas sdo comuns na pneumonia podendo ser devidas a um
mecanismo de sinergia entre bactérias aerdbias/anaerobias facultativas e anaerobias (Ainsworth &
Cheetham, 2010). Estes mecanismos de sinergia incluem a producgéo de factores de crescimento
essenciais, proteccdo contra a fagocitose e destruicdo de microorganismos intracelularmente e a

diminuicdo da concentracdo de oxigénio disponivel segundo o mesmo autor.
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Tabela 10 — Microorganismos isolados com maior frequéncia na pneumonia bacteriana nos equinos
(Ainsworth & Cheetham, 2010; Davis, 2007; Guiguere, 2010)

Gram-positivo Gram-negativo
Streptococcus zooepidemicus (B-Hemolitico), Pasteurella, Actinobacillus spp.,
Rhodococcus equi, Staphylococcus aureus e Escherischia coli, Klebesiella pneumoniae
Streptococcus pneumoniae (a-Hemolitico) e Bordetella bronchiseptica
Peptostreptococcus anaerobius Bacteriodes fragilis e Fusobacterium spp.

O Rhodococcus equi é o agente mais frequente de pneumonia crénica progressiva em poldros entre
1 a 6 meses de idade (rara a partir dos 8 meses) (Guiguere & Jacks, 2005; Wilkins, 2010). Os
poldros sdo contaminados através da inalacdo de poeiras contaminadas (Hines, 2004). A ingestdo da
bactéria € uma via importante de exposicao e de imunizacdo, mas raramente resulta em pneumonia
(Hines, 2004). O microorganismo Rhodococcus equi € uma bactéria ubiquitaria no solo, a sua
multiplicacdo e disseminacdo é favorecida pelas temperaturas elevadas no Verdo (temperatura
6ptima 30 °C), solos arenosos e ambientes com elevada concentracdo de poeiras (Barr, 2006). A
doenca podera apresentar um caracter enzo6tico com elevada taxa de mortalidade, esporéadico ou
podera estar ausente numa dada exploracdo, o padrdo de incidéncia da doenca € fortemente
influenciado pelas condi¢bes ambientais, maneio das exploracGes e pela viruléncia dos agentes
envolvidos (Guiguére, 2010b). O estrume de poldros com pneumonia é o principal veiculo de
formas virulentas que contaminam o ambiente (Guiguere, 2010b). A patogenicidade esta associada
a capacidade deste microorganismo se replicar intracelularmente, induzir a destruicdo dos
macrofagos e através do impedimento da fusdo fagossoma-lisossoma (Wilkins, 2010). A
disseminacdo do microorganismo Rhodococcus equi podera conduzir a abcedacdo intestinal e
mesentérica, osteomielite e, com menor frequéncia a panoftalmite, empiema das bolsas guturais,

sinusite, pericardite e abcedacdo hepatica e renal (Guiguére & Jacks, 2005).

O quadro inicial da pneumonia bacteriana podera ndo ser evidente estando limitado a deteccdo da
presenca de exsudado traqueal, febre ou depressao (Davis, 2007). Com a evolucdo do quadro, 0s
cavalos afectados poderdo apresentar febre intermitente, taquipneia, tosse, corrimento nasal,
intolerancia ao exercicio, depressdo, letargia, inapeténcia e perda de peso (Rush & Mair, 2004). A
maioria dos cavalos ndo demonstra dificuldade respiratoria durante o repouso a ndo ser que a
consolidacdo pulmonar seja extensa (Ainsworth & Cheetham, 2010). O corrimento nasal
(mucopurulento a serosanguinolento) é um sinal variavel (Rush & Mair, 2004). Os cavalos com

pleuropneumonia podem apresentar pleurodinia, respiracdo rapida e superficial, expressdo facial
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ansiosa, movimentacdo relutante, entre outros (Guiguere, 2010). A severidade da dificuldade
respiratéria depende do volume da efusdo e da extensdo da consolidacdo pulmonar (Guiguére,
2010). Os cavalos com endotoxémia apresentam membranas mucosas hiperémicas, tempo de

replecéo capilar (TRC) aumentado e taquicardia (Rush & Mair, 2004).

O microorganismo Rhodococcus equi induz uma infeccdo lenta e progressiva com um quadro
clinico inicialmente agudo a subagudo (Guiguére, 2000). Os sinais de insuficiéncia respiratoria
surgem quando as lesdes pulmonares atingem um ponto critico (Rush & Mair, 2004). Na fase inicial
da doenca observa-se anorexia, letargia, febre, taquipneia e linfadenite supurativa (Wilkins, 2010).
A tosse e o corrimento nasal bilateral s&o sinais clinicos variaveis (Wilkins, 2010). A auscultacéo
torécica revela a presenca de ruido de crepitacdo e sibilo com distribuicdo assimétrica e localizada,
nas regides com consolidacdo marcada ha auséncia de sons pulmonares (Barr, 2006). Quando ha
envolvimento abdominal, o quadro clinico inclui febre, depressdo, anorexia, perda de peso, célica,
diarreia e atraso de crescimento (Rush & Mair, 2004). As lesdes intestinais incluem enterocolite
ulcerativa multifocal, tiflite envolvendo as placas de Peyer e linfadenopatia supurativa ou
granulomatosa dos linfonodos mesentéricos e/ou coldnicos (Barr, 2006). O progndstico para
poldros com formas intestinais da bactéria € menos favoravel do que na doenca pulmonar por si so,
porque aproximadamente 50% dos poldros com envolvimento intestinal ndo sobrevivem apesar da

terapéutica agressiva (Barr, 2006).

A disseminacdo do microorganismo a partir do aparelho respiratorio e/ou gastrointestinal pode
originar artrite séptica e, com maior frequéncia osteomielite (Guiguére, 2010b). A osteomielite
vertebral pode predispor a fractura de vértebras e a compressdo da medula espinal resultado em
sinais neuroldgicos (Guiguére, 2010b). Em alguns casos ha formacdo e deposicdo de
imunocomplexos nas articulacbes dando origem a um quadro de polisinovite sendo as articulacdes
da patela e a tibiotarsal as mais comummente afectadas (Guiguere, 2000). Na polisinovite, as
articulagdes envolvidas desenvolvem efusdo moderada a marcada, a inflamagdo articular é
manifestada clinicamente através da claudicacdo e de uma pequena resisténcia na avaliacdo das
articulacbes (Guiguere, 2000). Com menor frequéncia, a deposi¢cdo de imunocomplexos causa

uveite, anemia e trombocitopénia (Guiguere, 2000).
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2.2.9 Pneumonia Fungica

A pneumonia causada por fungos € rara nos cavalos apesar da exposi¢cdo constante aos elementos
fangicos (ex. cama, alimento, ambiente) (Rush & Mair, 2004). A pneumonia fungica priméria €
pouco comum, esta geralmente ocorre quando sé&o reunidas condi¢fes que favorecem o crescimento
destes organismos, tais como elevada concentracdo de elementos fangicos no ambiente, infeccéo
bacteriana primaria, administracdo de antibioticos que interferem na composi¢do da microflora do
aparelho respiratorio e a imunodepressdo (ex. sindrome da imunodeficiéncia combinada, sindrome
de Cushing) (Paxson, 2012). O isolado mais comum é Aspergillus fumigatus, organismo oportunista
geralmente associado a um historial de doenca gastrointestinal severa (ex. enterite, colite e a tiflite)
acompanhada pela lesdo da mucosa intestinal e subsequente disseminacdo embolica de elementos
fangicos para diferentes 6rgaos (ex. pulmdes, cérebro e rins) (Carter & Davis, 2007). Também sao
reportados outros casos menos frequentes de pneumonia secundaria causada por Candida, Fusarium
e Emmonsia (Paxson, 2012). Os fungos invasivos, nomeadamente Blastomyces dermatitidis,
Coccidioides immitis, Histoplasma capsulatum e Cryptococcus neoformans nao necessitam de
condicdes predisponentes para estabelecer infeccdo pulmonar, mas séo reportados com menor
frequéncia do que a pneumonia por Aspergillus spp. (Ainsworth & Cheetham, 2010). A Alternaria
spp. € um organismo sapréfita frequentemente isolado em animais mantidos em regime de
estabulacdo ndo sendo considerada um verdadeiro agente patogénico (Zinkl, 2002). A apresentacao
clinica é variavel podendo estar ausente (Paxson, 2012). Os sinais clinicos da pneumonia flngica
incluem a taquipneia, febre, corrimento nasal, epistaxis, placas nasais ou erosdes (Paxson, 2012).

O microorganismo Pneumocystis carinii foi recentemente classificado como um fungo unicelular
eucariota, ubiquitario e oportunista que induz pneumonia em poldros (6 a 12 semanas de idade) com
imunodeficiéncia primaria ou secundaria (Long, 2012). A pneumonia causada por este fungo foi
associada a sindrome de imunodeficiéncia combinada, administracdo de corticosteroides, linfopénia
e a infeccdo por Rhodococcus equi (Long, 2012). A pneumonia é uma doenca clinicamente
relevante transmitida através de aerossois ou por contacto directo, mas raramente é diagnosticada
em poldros jovens (Zinkl, 2002). O organismo ocorre sob a forma de trofozoito (1-5 um) e quisto
(4-6 um), o ciclo de vida ocorre no tecido intersticial pulmonar (Roberts & Janovy, 2009). O
mecanismo da patogénese da infecgdo é complexo, 0 microorganismo Pneumocystis carinii adere as
ceélulas epiteliais alveolares inibindo o crescimento e replicacdo celulares, induz o aumento de
secrecao respiratdria e uma resposta inflamatoria que culmina na eliminacdo do agente infeccioso
e/ou lesdo pulmonar severa nos casos mais graves (Léguillette et al., 2002). Os sinais clinicos

observados sé@o inespecificos. Assim, o exame clinico dos poldros afectados revela a presenca de
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febre, letargia, perda de peso, taquipneia, tosse, cianose, presenca de ruidos respiratorios

adventicios, a observacdo de corrimento nasal é variavel (Songer & Post, 2005).

2.2.10 Pneumonia Viral

Os virus capazes de causar infeccéo respiratoria mais frequentemente isolados sao o virus influenza,
herpesvirus equino (HVE), o virus da arterite equina (AVE) e o adenovirus equino (Nolen—Walston
& Sweeney, 2009). Estes virus sdo caracterizados por uma rapida disseminacdo e a maior parte
apresenta uma distribuicdo mundial resultando em elevadas perdas economicas (Pusterla et al.,
2006). Os equinos expostos a ambientes com elevada permutacdo populacional (ex. competices,
exposicles, hospitais veterinarios), sistema de ventilacdo inadequado e/ou imunodeprimidos (ex.
administragdo de corticosterdides, transporte, internamento, treinamento) sdo particularmente
susceptiveis a infeccdo viral do aparelho respiratorio (Seino, 2012). O virus influenza € um dos
agentes etioldgicos mais importantes associados a doenca respiratoria equina, € pouco comum em
poldros (Lamb, 2008). O virus causa uma doenca respiratéria muito contagiosa, de réapida
disseminacdo atraves do contacto directo com os equinos doentes (Lamb, 2008). A influenza equina
geralmente é assintomatica e raramente fatal (Lamb, 2008). A infeccdo do aparelho respiratorio
resulta em morte celular, erosdo do epitélio, alteracdo do mecanismo de clearance mucociliar
essencial para a prevencéao da infeccdo bacteriana secundaria (Wilkins, 2003). No que concerne ao
HVE estdo caracterizados nove serotipos, cinco dos quais (HVE-1, 2, 3, 4 e 5) sdo responsaveis pela
infeccdo do cavalo doméstico, 0 HVE-6 e 0 HVE-9 estdo associados a infeccdo em espécies
selvaticas (ex. zebra) e os restantes foram isolados nos asininos (Osterrieder, 2009). O grupo de
HVE isolado nos cavalos domésticos estd subdividido em duas subfamilias com base na sua
sequéncia genética, em a-herpesvirus (HVE-1, 3 e 4) ¢ y-herpesvirus (HVE-2 e HVE-4)
(Osterrieder, 2009). O HVE tipo 1 é a causa principal de aborto em éguas no Gltimo terco da
gestacdo, mieloencefalopatia equina e doenca respiratéria severa, enquanto o HVE tipo 4 induz
predominantemente doenca respiratdria sobretudo em animais jovens (Osterrieder, 2009). O HVE-5
foi recentemente associado a fibrose multinodular no cavalo adulto (Williams et al., 2007; Wong et
al., 2008; Giguere, 2010) O HVE geralmente induz uma infecgdo auto-limitante ao nivel do tracto
respiratério anterior (Allen, 2002). Nos neonatos ou nos poldros imunodeprimidos, a infeccdo por
HVE podera causar pneumonia viral severa com infec¢cdo bacteriana secundaria (Allen, 2002). A
infeccdo do aparelho respiratorio é caracterizada pela replicacdo do virus no epitelio respiratério

com subsequente erosdo deste ultimo (Gruntman, 2012b). A infeccdo dos linfonodos associados ao
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aparelho respiratorio possibilita a virémia e, assim a infeccdo do Utero bem como de outros tecidos
(Gruntman, 2012b). A existéncia de uma fase de laténcia (sistema linforeticular, nervo trigémio) é
um factor importante na transmisséo e persisténcia deste virus (Rush, 2006). A reactivacéo do virus
é desencadeada pelo stress associado ao transporte, maneio, desmame, presenca de outras doencas
ou outros factores (Rush, 2006). A arterite viral equina € uma doenca causada por um arterivirus
capaz de infectar o cavalo e o burro (Brinton & Snijder, 2008). A AVE é uma doenca com
distribuicdo mundial e que raramente se manifesta clinicamente (Brinton & Snijder, 2008). Os
macrofagos alveolares e as células endoteliais sdo as células alvo do virus, subsequentemente ha
infeccdo dos linfonodos e disseminacao do virus através da circulacdo sistémica (Brinton & Snijder,
2008). A arterite induzida pela replicagdo do virus nos vasos sanguineos causa hemorragia e edema
(Gruntman, 2012b). O adenovirus induz infecgdo aguda no tracto respiratério anterior, conjuntivite
folicular, broncopneumonia e enterite primariamente em poldros Arabes afectados pela sindrome da
imunodeficiéncia combinada (Studdert, 2003). O adenovirus multiplica-se no epitélio respiratorio
causando morte celular e descamacdo do epitélio sobretudo ao nivel da arvore traqueobrénquica
(Hines, 2012). A infecgdo viral aumenta a susceptibilidade para a infecgdo bacteriana secundaria,

pleuropneumonia, obstrucdo respiratoria, miocardite e miosite (Hines, 2012).

Em 1994 foi isolado o primeiro henipavirus na sequéncia de um surto de doenca respiratoria aguda
num estabulo em Brisbane, Australia (Eaton & Wong, 2008). O virus Hendra é um henipavirus
capaz de causar doenca respiratdria aguda no cavalo e no Homem (Eaton & Wong, 2008). A
elevada viruléncia dos henipavirus no Homem determinou que este seja considerado como um

agente patogénico de nivel 4 no quadro de classificacdo de biosseguranca (Eaton & Wong, 2008).

De um modo geral, os virus sdo transmitidos através de aerossdis ou de fomites contaminadas por
secrecOes respiratdrias (Seino, 2012). A infeccdo pelo HVE, virus da arterite equina e pelo virus
Hendra pode ocorrer através de outros mecanismos de transmissdo. O HVE poderéa ser transmitido
através da exposicdo e contacto com o feto, placenta, tecidos e fluidos abortados (Seino, 2012). Os
garanhdes sdo portadores persistentes do virus responsavel pela AVE, pelo que a transmissao deste
virus podera ocorrer através do sémen (Gruntman, 2012b). No caso do virus Hendra a transmisséo é
realizada através da contaminacdo ambiental por meio das secre¢des e excre¢des produzidas pelo
morcego da fruta (hospedeiro reservatorio), nomeadamente saliva, fezes, urina ou fluidos
placentarios (MacLachlan & Dubovi, 2011). O quadro clinico da pneumonia viral inclui febre
bifasica, corrimento nasal (inicialmente seroso e, posteriormente mucopurulento) e tosse seca
(Gruntman, 2012b). De igual modo, os equinos afectados poderdo apresentar anorexia, depressao,

letargia, inapeténcia, taquipneia e perda de peso (Gruntman, 2012b). Na infeccdo pelo HVE podera
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ocorrer linfadenopatia submandibular, aborto (Ultimo terco da gestacdo), queratite ou
queratoconjuntivite persistente, neonatos debilitados e com sinais de dificuldade respiratoria bem
como sinais de doenca neuroldgica (Seino, 2012). A infeccdo pelo adenovirus é geralmente
subclinica nos poldros e no cavalo adulto (Hines, 2012). Na doenca respiratoria clinica, os pacientes
apresentam sinais de doenca respiratoria aguda incluindo corrimento nasal, conjuntivite e,
eventualmente broncopneumonia (Hines, 2012). Na AVE, os sinais clinicos sdo mais severos nos
poldros e nas éguas gestantes podendo incluir conjuntivite, edema (membros e genitalia), rinite,
enterite, colite, necrose das artérias de menor calibre, aborto e broncopneumonia (Brinton &
Snijder, 2008). A infeccao causada pelo virus Hendra apresenta uma evolucéo rapida, na fase final
da doencga os equinos demonstram sinais neuroldgicos (ex. ataxia, head pressing, decubito) e a
morte pode ocorrer num periodo de 36 horas (Gruntman, 2012b).

2.2.11 Outras Tipos de Pneumonia

A pneumonia broncointersticial ¢ uma importante causa de dificuldade respiratoria esporadica de
etiologia desconhecida em poldros com idades compreendidas entre 1 e os 8 meses (Rush & Mair,
2004). Suspeita-se que a infeccéo respiratdria viral, golpe de calor (> 25 °C), exposicdo a toxinas
ambientais, infeccdo por bactérias Gram-negativo, Pneumocystis carinii, Mycoplasma spp. e a
administragdo de eritromicina possam estar envolvidos na patogénese da pneumonia
broncointersticial (Lascola, 2012). A doenca evolui rapidamente se ndo for tratada eficazmente
podendo resultar na morte subita por insuficiéncia respiratoria fulminante (Lascola, 2012). Nos
poldros que recuperam apds o episodio, as complicacBes observadas sdo variaveis podendo ser
indetectaveis ou se apresentar sob a forma de intolerancia ao exercicio persistente (Léguillete et al.,
2002). O quadro clinico apresentado é similar ao observado na pneumonia bacteriana e inclui
dificuldade respiratéria aguda, cianose, taquicardia, hipertemia e morte subita por insuficiéncia
respiratoria (Léguillete et al., 2002). Adicionalmente poderdo ser observados outros sinais clinicos,

tais como a anorexia, depresséo, tosse e o corrimento nasal segundo 0 mesmo autor.

Existem poucos relatos de doenca respiratdria clinica resultante da infeccdo por metacéstodes
(Shapiro, 2010). Os equinos sdo um dos possiveis hospedeiros intermediarios do parasita
Echinococcus granulosus equinus, estes sdao contaminados a partir da ingestdo de ovos eliminados
nas fezes dos hospedeiros definitivos (cdo, raposa) (Mair, 2007). A hidatidose € geralmente bem

tolerada pelos cavalos podendo os quistos (hepaticos e pulmonares) ser acidentalmente encontrados
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no exame post mortem (Payne & Carter, 2007). Os cavalos afectados podem apresentar febre

intermitente, depressao, respiracdo rapida e superficial e edema peitoral (Payne & Carter, 2007).

2.3 O Diagnostico

O diagnostico precoce e a instituicdo de um plano terapéutico adequados sdo fundamentais para
minimizar as alteracGes respiratdrias e as perdas econdmicas associadas bem como antecipar o
retorno ao trabalho (Ainsworth & Cheetham, 2010). A construcdo de uma anamnese ou historia
clinica completa e 0 exame fisico do paciente sdo essenciais no processo de diagndstico, uma vez
que as informacdes assim obtidas permitem a identificacdo dos problemas, definicdo da lista de
diagndsticos diferenciais (DD) e a seleccdo dos exames complementares mais indicados de acordo
com a suspeita clinica (Roy & Lavoie, 2003). Os exames complementares mais usados para a
avaliacdo do aparelho respiratério sdo a endoscopia, radiografia, ecografia, analise dos gases
sanguineos, citologia e cultura bacteriana de secrecdes respiratorias, exame fecal (pesquisa de
parasitas pulmonares), testes cutaneos, exame histopatoldgico da mucosa respiratéria e do
parénquima pulmonar, entre outros (Radostitis et al., 2009). Adicionalmente dispde-se de novas
metodologias tais como a tomografia computorizada e a ressonancia magnética que tém sido
substancialmente mais utilizadas, sobretudo em doencas com sede no tracto respiratorio anterior
(Radostitis et al., 2009).

2.3.1 Anamnese

A anamnese e a identificacdo do paciente providenciam informagfes importantes no processo de
diagndstico, pois factores como o ambiente, dieta, utilizacdo, historial médico, profilaxia (ex.
vacinacao e desparasitacdo), idade e a raca poderdo determinar uma maior ou menor predisposi¢ao
para a doenca respiratdria (McGorum & Dixon, 2007). E importante conhecer o ambiente em que o
cavalo habita, na medida em que este exerce um efeito directo através da exposicdo a potenciais
alergenos, bactérias, fungos ou a parasitas (Wilkins, 2009). Deste modo é fundamental saber se o
cavalo € mantido em regime de estabulacdo e/ou pastagem; se ha contacto com outros animais (ex.
cavalos, burros ou outros); se a exploragdo tem um historial de infeccGes endémicas; incidéncia da
infeccé@o por Streptococcus equi; maneio alimentar (ex. feno, ragdo, pastagem); o tipo de cama (ex.
palha, serradura, aparas de madeira); tempo de permanéncia no estabulo; grau de higiene dos
estdbulos e o sistema de ventilagdo (Ainsworth & Cheetham, 2010). Todos estes dados sdo
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importantes consideracdes para a determinacao de factores de risco para a doenca respiratoria, tais
como a OAR ou a pneumonia (McGorum, Dixon, Radostitis & Abbott, 2000).

O conhecimento do historial médico passado e actual permite concluir se h&d ou podera existir
alguma correlacdo com o quadro clinico presente (ex. infec¢do respiratoria, trauma, stress,
competicdo, transporte prolongado, animais novos na exploracdo, nivel de exercicio, utilizacéo)
(Ainsworth & Cheetham, 2010). Os virus sdo microorganismos oportunistas que frequentemente
precedem o desenvolvimento de pneumonias de origem bacteriana (Ainsworth & Cheetham, 2010).
A infeccdo causada por Streptococcus equi origina sequelas (ex. abecedagéo interna, empiema das
bolsas guturais, abcesso retrofaringeo e purpura hemorragica) que poderdo ulteriormente afectar os
aparelhos cardiovascular e respiratério (Wilkins, 2009). O trauma predispde a formacao de hérnia
diafragmatica, pneumotdrax ou lesdo traqueal (Wilkins, 2009). Estando estabelecido o historial
médico passado, o clinico devera conduzir o exame no sentido de tentar recolher dados mais
precisos sobre o problema (ex. evolucdo, efeitos, sinais, alteracGes na fase de repouso ou apods o
exercicio, terapéutica e resposta) e com base nas informacdes obtidas estabelecer os exames
complementares necessarios (Mazan, 2010). O esquema vacinal é um dado importante, pela
frequéncia da doenca respiratoria infecciosa, nomeadamente a influenza equina, HVE tipo 1 e 4
(McGorum et al., 2000).

A idade e a raca sdo dados Uteis para o diagnostico da doenca respiratoria devido a diferente
predisposicdo associada a estes factores. Os defeitos congeénitos (ex. desvio do septo nasal, atrésia
coanal, quisto subepigldtico e hipoplasia pulmonar) sdo tipicamente observados ao nascimento,
enquanto outras condi¢fes, tais como a pneumonia bacteriana crénica (ex. Rhodococcus equi)
poderdo ndo ser evidentes em poldros muito jovens (Wilkins, 2009). As infecgdes respiratorias
causadas por bactérias ou virus sdo mais comuns a partir do desmame, outras condi¢des como a
DRI, pleuropneumonia ou HPIE sdo reportadas tendencialmente em cavalos com 2 ou mais anos de
idade segundo o mesmo autor. Chapman et al. (2000) refere que a doenca respiratdria infecciosa
ndo é tdo comum em animais mais velhos pela aquisicdo de imunidade. Em contraste, a OAR ou as
neoplasias toracicas sdo diagnosticadas primariamente em cavalos de meia-idade a idosos
(McGorum et al., 2000). No que concerne a pneumonia parasitaria, 0 parasita Dictyocaulus
arnfieldi € mais comum no cavalo adulto, enquanto nos poldros a migracdo do parasita Parascaris
equorum € a causa mais frequente de pneumonia (Gruntman, 2012). A raca do cavalo é de igual
modo importante na investigacdo da patologia respiratdria, nos poldros Arabes esta documentada a

sindrome da imunodeficiéncia combinada, de caracter hereditéario caracterizada por uma deficiéncia
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na resposta imunitaria celular e humoral (Slovis, 2008). Segundo o mesmo autor, a deficiéncia

selectiva na IgM é relativamente frequente nos cavalos Arabes e Quarto de Milha (Slovis, 2008).

2.3.2 Exame Fisico

O exame fisico devera incluir a avaliacdo do estado geral e ndo apenas o exame do aparelho
respiratério (Viel, 2009). Numa primeira fase, o exame de estado geral devera ser realizado a
distancia procurando inferir sobre o estado mental (ex. normal, alerta, depressivo, apatico), postura
(estacdo, decubito, lordose, cifose), modo de movimentacdo do paciente, condi¢do corporal (ex.
emaciado, magro, normal, obeso), aspecto do pélo, pele e cascos (Roy & Lavoie, 2003). O clinico
devera questionar sobre o apetite, ingestdo de &gua, miccdo, defecacdo para completar as
informacdes obtidas anteriormente (Mayhew, 2000). Finda esta fase, o clinico deverd conduzir o
exame de estado geral através da avaliacdo das mucosas, determinacdo do TRC, palpacdo dos
linfonodos, determinacdo do estado de hidratacdo, auscultacdo cardiaca, auscultacdo do aparelho
respiratorio, avaliacdo da motilidade intestinal e determinagdo da temperatura rectal (Mayhew,
2000). A avaliacdo das mucosas (conjuntival, membrana nictitante, bucal, vulvar e prepucial)
devera ser efectuada em regides ndo pigmentadas procurando inferir sobre a coloragdo (rosa é cor
esperada), humidade, TRC (1 a 2 segundos no cavalo sdo) e a presenca de outras alteracbes (ex.
lesbes, hemorragia, secrecbes) (Roy & Lavoie, 2003). Os linfonodos deverdo ser avaliados
bilateralmente quanto ao tamanho, forma, consisténcia, mobilidade, temperatura, se a sua
manipulacdo origina dor, alteracdo da integridade da estrutura dos mesmos e presenca de
corrimento (Feitosa, 2004). No cavalo, os linfonodos mais comummente avaliados sdos 0s
linfonodos submandibulares, retrofaringeos e pré-escapulares, os linfonodos parotideos, cervicais
superficiais e os subiliacos sdo dificeis de palpar excepto quando hipertrofiados aquando de
inflamacdo, infeccdo ou de neoplasia (Feitosa, 2004). O estado de hidratacdo € estimado através da
determinacdo da elasticidade da pele (prega na regido da espadua no cavalo adulto ou na palpebra
superior nos poldros), grau de enoftalmia, humidade das mucosas, temperatura das extremidades
(rostro, orelhas e membros), estado mental e postura (tabela 11) (Feitosa, 2004). A estimativa do
estado de desidratacdo com base nos sinais clinicos ndo é precisa devendo ser usada apenas como
um indicador, ja que os sinais associados variam consideravelmente em intensidade e numero de

paciente para paciente (Feitosa, 2004).
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Tabela 11 — Estimativa do estado de desidratacdo com base na prega de pele (adaptado de Feitosa,
2004)

Estado de s .
Sinais clinicos associados

desidratacao

Elasticidade da pele inalterada ou ligeiramente aumentada; Enoftalmia ausente ou
Inaparente (5%) muito discreta; Estado geral normal ou ligeiramente alterado; Apetite normal,
Estado alerta

Elasticidade da pele ligeiramente aumentada (2-4 seg); Ligeira enoftalmia;

Ligeiro (6-8%) Estado alerta

Elasticidade da pele aumentada (6-10 seg); Enoftalmia evidente; Mucosas secas;

-1009
Moderado (8-10%) Aumento da temperatura nas extremidades; Apatia

Elasticidade da pele muito aumentada (> 10 seg); Enofltamia intensa;

- 0,
Grave (10-12%) Extremidades frias; Mucosas secas; Decubito lateral; Apatia intensa

Muito grave (> 12%) Exacerbacédo dos sintomas referidos a cima

A auscultagdo cardiaca e a avaliacdo do pulso sdo componentes importantes no exame do aparelho
cardiovascular. Durante a auscultacdo cardiaca é fundamental verificar se ha alteracdo dos sons
auscultados (ex. sopros), frequéncia e ritmo (Neto, 2004). A frequéncia cardiaca em repouso varia
entre 80 a 120 bpm (batimentos por minuto) no neonato, 30 a 50 bpm nos poldros e 28 a 44 bpm no
cavalo adulto (Neto, 2004). O pulso poderéa ser avaliado através da palpacdo da artéria facial, artéria
facial transversa ou da artéria digital palmar procurando-se inferir sobre a frequéncia, ritmo (regular
ou irregular) e se ha uma concordancia entre o pulso arterial e a contrac¢do cardiaca (Neto, 2004).
A motilidade intestinal é determinada através da auscultacdo abdominal realizada na regido da fossa
paralombar e na porcdo ventral do flanco (Phillips & Dixon, 2000). A area de auscultacdo
abdominal estd dividida em 4 quadrantes, quadrante dorsal direito, quadrante ventral direito,
quadrante dorsal esquerdo e quadrante ventral esquerdo que correspondem a valvula iliocecal, célon
ventral direito, intestino delgado (jejuno e ileo) e cdlon ventral esquerdo, respectivamente (Phillips
& Dixon, 2000). Cada quadrante devera ser auscultado cuidadosamente e sistematicamente pelo
menos durante 30 segundos procurando avaliar o caracter, intensidade e a frequéncia dos sons
apercebidos (Mendes & Peird, 2004). Assim, num cavalo sauddvel a auscultacdo do quadrante
dorsal direito revela um ruido em “cascata” ou de “descarga” produzido pela abertura e
encerramento da valvula iliocecal a cada 30 a 60 segundos, enquanto nos outros quadrantes o ruido

predominante é o borborigmo (Phillips & Dixon, 2000). A intensidade e frequéncia dos sons

30



intestinais variam tendo em conta a alimentacdo (ex. tipo, quantidade e intervalo entre refeicdes)
bem como a motilidade intestinal propriamente dita (Mendes & Peird, 2004). A temperatura rectal
varia de acordo com a idade, nivel de exercicio, temperatura ambiental e o estado geral (Pusterla et
al., 2006). De um modo geral, a temperatura rectal no poldro recém-nascido é de 37.5 a 38.5 °C, no
poldro até 1 més de idade é de 38.5 a 39.5 °C e no cavalo adulto é de 37 a 38.5 °C em repouso e

quando a temperatura ambiental € moderada (Pusterla et al., 2006).

2.3.3 Exame do Aparelho Respiratorio

A suspeita da presenca de doenca respiratoria determina que seja realizada a avaliacdo completa do
aparelho respiratério com o objectivo de localizar a origem do problema e, posteriormente
identificar o agente etioldgico envolvido (Rush & Mair, 2004). Independentemente do ponto de
partida (tracto respiratério anterior ou posterior), o exame do aparelho respiratério devera ser
sistemético. A avaliacdo das vias respiratorias devera ser iniciada pela inspeccdo do paciente a
distancia com o objectivo de avaliar o tipo, ritmo, frequéncia e padréo respiratorios (McGorum &
Dixon, 2007). No cavalo saudavel, a respiracdo é do tipo costoabdominal, regular e sempre com a
mesma profundidade (Gongalves, 2004). A respiracdo maioritariamente costal ou abdominal ocorre
aquando da presenca de alteracGes abdominais (ex. dilatacao gastrica, alteracdes diafragmaticas, dor
abdominal, peritonite) e toréacicas (ex. alteragdo dos musculos intercostais, fractura de costelas,
pleurite) que prejudicam a contribuicdo de um dos componentes da respiragdo, respectivamente
(Goncalves, 2004). A frequéncia respiratoria podera ser determinada através da auscultacdo toracica
ou através da observacdo dos movimentos costoabdominais num ambiente calmo durante a fase de
repouso para que se possa fazer uma avaliagdo mais precisa sem que haja excitacdo ou medo
induzidos pela conten¢do do paciente (McGorum & Dixon, 2007). A frequéncia respiratéria normal
de um cavalo até aos 6 meses de idade é de 20 a 40 mrm (movimentos respiratérios por minuto),
nos poldros é de 10 a 25 mrm e no cavalo adulto 8 a 16 mrm na fase de repouso (Gongalves, 2004).
A frequéncia respiratoria varia com a idade, condi¢des ambientais (aumenta em climas quentes e
himidos), nivel de exercicio, stress e a presenca de afeccdes com envolvimento do aparelho
respiratério (Gongalves, 2004). A variacdo patoldgica da frequéncia respiratoria é designada
taquipneia, hiperpneia, bradipneia ou apneia (Gongalves, 2004). A taquipneia corresponde ao
aumento da frequéncia respiratoria, a respiracdo € rapida e superficial (ex. febre, dor ou hipoxia); a
hiperpneia é caracterizada pelo aumento da profundidade e frequéncia respiratdrias; na bradipneia

ocorre a diminuicdo da frequéncia respiratoria (ex. depressdo do sistema nervoso central) e na
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apneia ndo sdo observados movimentos respiratorios durante um determinado periodo de tempo
(Ainsworth & Cheetham, 2010).

Quanto ao padrdo, a respiracdo podera ser eupneica (fisioldgica) ou dispneica (dificuldade
respiratéria) (Gongalves, 2004). A respiracdo nos equinos € bifasica, a primeira fase da inspiragdo e
da expiracdo € passiva e a segunda parte € activa (Rush & Mair, 2004). A dispneia surge quando ha
um transporte insuficiente de oxigénio para os tecidos podendo estar associada a alteracdes
sisttmicas (ex. anemia, metahemoglobulinémia, acidose metabolica, febre, doengas
neuromusculares), respiratorias (tracto respiratorio anterior, tracto respiratorio posterior e pleura) e
cardiovasculares (Rush & Mair, 2004). O tipo de dispneia respiratoria (ex. inspiratdria, expiratoria
ou mista) € um dado util para a localizacdo do problema, uma vez que a dispneia inspiratoria esta
associada a alteragdes que conduzem a diminuicdo do didmetro do limen no tracto respiratério
anterior (ex. corpo estranho, estenose ou inflamacéao), enquanto a dispneia expiratoria esta associada
a diminuicdo da complacéncia pulmonar ou a obstrucdo do tracto respiratorio posterior (ex.
enfisema pulmonar, bronquite, bronquiolite) (Gongalves, 2004). A dispneia mista ocorre nos casos

de edema pulmonar e na broncopneumonia (Gongalves, 2004).

A avaliacdo do tracto respiratorio anterior € conseguida pela inspeccdo, palpacdo e percussdo, a
necessidade do recurso a outros exames complementares é determinada de acordo com as
informagdes obtidas. O exame do tracto respiratorio anterior é composto pela avaliacdo da cavidade
nasal, fluxo respiratério, linfonodos, veia jugular, palato mole, bolsas guturais, faringe, laringe e
traqueia. No cavalo saudavel, a regido nasal é geralmente seca ou apresenta algumas gotas de fluido
seroso (McGorum & Dixon, 2007). O formato e a simetria das narinas no cavalo poderédo fornecer
indicacfes sobre algumas doencas respiratorias, durante a fase eupenica estas apresentam um
formato semilunar passando a circular com o aumento da profundidade respiratoria (McGorum &
Dixon, 2007). Assim, na dispneia ocorre a dilatacdo das narinas na inspira¢do, nos casos mais
graves a dilatacdo das narinas permanece durante o periodo de repouso (McGorum & Dixon, 2007).
A presenca de paralisia determina a incapacidade para dilatar as narinas unilateralmente ou
bilateralmente causando a assimetria do rostro (McGorum & Dixon, 2007). A mucosa nasal é
geralmente rosada e humida, na porcdo ventrolateral € possivel visualizar o orificio nasolacrimal
(Wilkins, 2009). A porgdo mais caudal da cavidade nasal s6 é passivel de ser observada atraves do
uso do endoscépio (Wilkins, 2009). A assimetria do fluxo respiratorio podera indicar obstrucdo na
cavidade nasal (ex. quisto) ou na por¢do mais caudal (Wilkins, 2009). Na presenca de corrimento
nasal, este devera ser caracterizado quanto ao tipo (unilateral ou bilateral), frequéncia (continuo,

intermitente, escasso, profuso), natureza (seroso, mucoso, mucopurulento, serosanguineo,

32



hemorrégico) e cheiro (Viel, 2009). Na maior parte das doencas respiratdrias equinas, o corrimento
nasal € mucopurulento devido a hipersecrecdo de muco e & migracdo de neutrofilos em resposta ao
processo inflamatdrio/infeccioso (Viel, 2009). A presenca de epistaxis podera estar associada a
hemorragia com origem na traqueia e bronquios (ex. HPIE, abcesso pulmonar, trauma, pneumonia e
corpo estranho), micose das bolsas guturais, hematoma etmoidal progressivo ou trombocitopénia
(Hinchcliff, 2007). Caso a origem da hemorragia ndo tenha sido confirmada recomenda-se a
realizacdo de endoscopia e/ou radiografia da cabega para avaliagdo dos seios paranasais (Hinchcliff,
2007). As doencas com sede nos seios paranasais com frequéncia originam corrimento nasal
unilateral, hipertrofia dos linfonodos submandibulares e epifora (Ainsworth & Cheetham, 2010). A
percussdo dos seios paranasais € um método Util para concluir sobre a presenca de inflamacdo, a
palpagdo destes podera revelar a presenca de dor, edema e 0 aumento de temperatura na sinusite
moderada a severa (Ainsworth & Cheetham, 2010). A palpacdo dos linfonodos é recomendada, na
medida em que a linfadenopatia podera estar presente em algumas doencas respiratorias. A presenca
de linfadenopatia submandibular ipsilateral em conjunto com a presenca de corrimento nasal
unilateral podem indicar a presenca de lesdo unilateral no tracto respiratorio anterior, enquanto a
linfadenopatia mandibular bilateral poderd ser causada por infeccdo (ex. linfadenite infecciosa
equina, virus influenza, HVE-1 e 4), doenca das bolsas guturais ou sinusite (Ainsworth &
Cheetham, 2010). As veias jugulares deverdo ser avaliadas como o objectivo de pesquisar sinais que
possam indicar tromboflebite, abecedagcdo pulmonar secundéria, evidéncias de administracbes
perivasculares acidentais que poderao ter contribuido para a obstrugdo do tracto respiratdrio anterior
pelo envolvimento do nervo laringeo recorrente ou dos ramos simpaticos do nervo vago (Wilkins,
2009). O exame do palato mole, bolsas guturais e da faringe é limitado pela sua posicdo anatomica,
pelo que a endoscopia é o método mais indicado para a avaliacdo destes (Goncalves, 2004). A
disfagia faringea (ex. por lesdo dos nervos sensoriais e motores, muasculos faringeos, botulismo,
raiva, micose das bolsas guturais) manifesta-se clinicamente através da presenca de corrimento
nasal com alimento durante ou imediatamente apds a ingestdo de alimento (Gongalves, 2004). O
reflexo faringeo é avaliado através do toque da parede nasofaringea ou do palato mole com o tubo
nasogastrico ou endoscopio e verificar se ha ou ndo degluticdo (Davidson & Martin, 2003). A
palpacdo da porgdo dorsocranial da laringe poderd revelar a atrofia dos musculos laringeos
caracterizada pela proeminéncia dos processos musculares das cartilagens aritendides (neuropatia
laringea recorrente) ou de displasia laringo-cricofaringea pode defeito do quarto arco branquial
(Davidson & Martin, 2003). Alternativamente, a funcdo do nervo laringeo recorrente e dos
musculos faringeos podera ser avaliada através do teste toracolaringeo (slap test), na auséncia de

alteracdes funcionais observa-se o afastamento contralateral das cartilagens da faringe no exame
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endoscopico (Davidson & Martin, 2003). A inspec¢do da porcdo cervical da traqueia devera incidir
sobre a forma, posicao e alteracdes ou cicatrizes na pele que a recobre (Wilkins, 2009). A palpacéo
da traqueia permite detectar dor, edema local, colapso e 0 mau alinhamento das margens dos anéis
traqueais (Wilkins, 2009).

O exame geral do tracto respiratério posterior € realizado através da auscultacdo e percussao
toracicas (Roy & Lavoie, 2003). A auscultacdo e a percussdo toracicas sdo tecnicas simples que
muitas vezes ndo sdo devidamente valorizadas e que podem fornecer dados importantes no

concerne a localizacdo e natureza da afecgdo respiratoria (Roy & Lavoie, 2003).

Auscultacdo Pulmonar

A auscultacdo toracica é um dos métodos de diagndstico que mais dados fornece sobre o
funcionamento do aparelho respiratério (Gongalves, 2004). O exame devera ser conduzido durante
a fase eupneica (de repouso) e hiperpneica (de exercicio) com o dispéndio de um periodo de
auscultacdo adequado para ambos os lados da cavidade toracica e para a porcdo distal da traqueia
(Taylor, Brazil & Hillyer, 2010). Para aumentar a precisdo da técnica podera ser necessario
aumentar a frequéncia respiratéria (ex. caminhada), oclusdo temporéria das narinas (30 a 60
segundos) ou usar uma mascara respiratéria com o objectivo de intensificar os sons respiratorios
tornando mais facil a deteccdo das alteracdes dos mesmos (Viel, 2009). A tabela 12 descreve 0s

limites de auscultacdo pulmonar nos equinos.

Tabela 12 - Delimitacdo do campo de auscultacdo pulmonar nos equinos (adaptado de Wilkins,

2009)
Referéncia Anatémica Espaco Intercostal

Tuberosidade coxal 17
Tuberosidade isquiatica 16
Terco médio do térax 13
Ombro 11
Olecrénio 6
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A auscultacdo do aparelho respiratorio permite avaliar os sons respiratorios fisiologicos, identificar
a presenca e caracterizar os sons respiratorios patologicos ou adventicios (Taylor et al., 2010). Os
sons respiratorios sdo produzidos pelo movimento de turbuléncia do ar na arvore traqueobrénquica
sendo denominados som bronquial ou murmurio vesicular tendo em conta a sua origem (Wilkins,
2009). Os sons bronquiais sdo percebidos ao nivel da traqueia, regido alar e ao nivel dos brénquios
principais na inspiracdo e expiracdo, enquanto o murmurio vesicular é detectado na periferia do
pulmado na inspiracdo apos a sua passagem pelos brénquios segmentares e bronquiolos (Wilkins,
2009). O som laringotraqueal é produzido pela vibracdo das paredes da laringe e da traqueia
aquando da passagem do ar sendo auscultado ao nivel da porc¢édo cervical da traqueia (Goncalves,
2004). A qualidade e a intensidade dos sons respiratorios variam dependendo da velocidade do
fluxo e da por¢do do campo pulmonar auscultado (Ainsworth & Cheetham, 2010). Uma vez
gerados, 0s sons respiratorios sdo atenuados a um grau variavel por transmissao através do
parénquima pulmonar, assim os sons auscultados ao nivel do térax sdo mais subtis do que 0s
auscultados ao nivel da traqueia cervical (McGorum & Dixon, 2007). Num cavalo saudavel, os sons
respiratérios no lado direito sdo de um modo geral mais facilmente apercebidos que os sons no lado
esquerdo, a expiracdo é ténue ou praticamente inaudivel havendo uma variacdo consideravel na
intensidade destes mesmo em pacientes saudaveis (Sweeney, 1999). A intensidade dos sons
respiratérios fisioldgicos é exacerbada quando hd um aumento do fluxo respiratorio que acaba por
conduzir a uma maior vibracdo das paredes das vias respiratorias (ex. taquipneia, hiperpneia,
dispneia) ou quando ha uma maior facilidade na transmissdo dos sons (ex. pneumonia, congestdo e
edema pulmonar) (Ainsworth & Cheetham, 2010). Nos poldros, nos animais magros e nos de pélo
curto ha uma menor atenuacdo dos sons respiratorios exercida pela parede toracica, pelo que o
murmurio vesicular é mais facilmente detectado (Gongalves, 2004). A diminuicdo da intensidade
dos sons respiratorios ocorre quando héa interferéncia na transmissdo dos sons ou quando ha uma
reducdo da velocidade do fluxo de ar devido a presenca de obstrucdo ou a diminui¢do da actividade
respiratéria (ex. animais obesos, de pélo comprido, com hipertrofia muscular, diminuicdo da
complacéncia pulmonar, edema pulmonar, enfisema subcutaneo, pneumotérax) (Gongalves, 2004).
Em determinados casos (ex. neoplasia toracica, abcessos e na atelectasia pulmonar) podera ocorrer
a auséncia completa dos sons respiratérios devido ao preenchimento dos brénquios secundarios,

bronquiolos e alvéolos pulmonares por liquido (Gongalves, 2004).

Os sons respiratorios patologicos ou adventicios sdo classificados como ruido de crepitacdo
(crackles) ou sibilo (wheezes) (Mazan, 2010). O ruido de crepitacdo ou estertor himido é um som
descontinuo, intermitente, de curta duracdo (< 20 mseg) e de baixa intensidade auscultado na
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inspiracdo formado pela presenca de ar nas secrec¢des respiratorias (Mazan, 2010). A sua presenca
estd associada a pneumonia intersticial, edema pulmonar, fibrose intersticial, OAR, insuficiéncia
cardiaca, atelectasia e, por vezes ao enfisema subcutaneo (Wilkins, 2009). O ruido de sibilo ou
estertor seco € um som continuo de longa duracdo (> 250 mseg) originado pela oscilacdo das
paredes das vias aéreas antes da abertura (sibilo inspiratério) ou encerramento (sibilo expiratério)
das mesmas (Mazan, 2010). Estes ruidos ocorrem na estenose das vias respiratérias por compressao
(broncoespasmo) ou por obstrucdo intraluminal (ex. muco, hiperplasia epitelial, edema da

submucosa, neoplasia, bronquite crénica) (Viel, 2009).

A alteracdo da ventilacdo alveolar e a presenca de enfisema pulmonar, pneumotérax e efuséo
pleural conduzem a uma redugdo na percepcdo dos sons respiratérios através da diminuicdo da
conducdo do som no parénquima pulmonar e da reflexdo do som para a superficie pleural
(impedancia acustica), respectivamente (Ainsworth & Cheetham, 2010). O efeito da consolidagdo
pulmonar na percepcao dos sons na auscultacdo varia tendo em conta o seu grau (Giguére, 2010).
Assim, a consolidacdo de grau moderado resulta apenas num aumento dos sons bronquiais,
enquanto na consolidagdo severa, presenca de abcessos ou de efuséo pleural causam a diminuicao
dos sons (Giguére, 2010). E importante salientar que as informacdes obtidas pela auscultaco
torécica, por si s6 nem sempre sdo um bom indicador do grau de ventilagdo alveolar, pelo que deve-

se recorrer a outros procedimentos para complementar os dados obtidos (Slovis, 2008).

Percussao Torécica

A percussdo toracica € um método ndo invasivo, indolor e atil que permite a identificacdo de lesdes
superficiais no parénquima pulmonar e pleurais (Ainsworth & Cheetham, 2010). A percussao
tordcica estd indicada quando a auscultacdo pulmonar demonstra a presenca de uma variagdo
regional dos sons respiratérios ou na presenca de sinais indicadores de lesdo pleural (Ainsworth &
Cheetham, 2010). A técnica consiste em realizar pequenas pancadas repetidas sobre um dado ponto
atraves do uso de martelo e pleximetro ou alternativamente com o0 uso das maos num paciente em
estacdo ou em decubito lateral (Rush & Mair, 2004). Esta devera ser realizada idealmente no pico
da inspiragéo, ja que nessa fase ha um maior contraste entre os sons respiratorios fisiologicos e 0s
sons respiratorios adventicios (Rush & Mair, 2004). Durante a percussdo toracica € necessario
delimitar o campo pulmonar, avaliar os sons obtidos e, na presenca de altera¢do identificar o local
de transicdo onde a qualidade do som varia e comparar as duas regides (Wilkins, 2009). O tipo (ex.

claro, macico, submaci¢co ou timpanico) e a localizacdo dos sons séo indicadores importantes do
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processo patologico envolvido (Wilkins, 2009). Deste modo, o som hiperclaro podera sugerir
enfisema pulmonar; o som maci¢co ou submaci¢co na por¢do ventral indica efusdo pleural (causa
mais comum), hérnia diafragmatica ou cardiomegalia, na porcdo dorsal indica pneumotdrax e
quando generalizado podera sugerir efusdo pleural severa, abcesso pulmonar ou neoplasia; 0 som
timpanico esta associado a consolidacdo pulmonar, atelectasia, edema e bronquiectasia (McGorum
& Dixon, 2007). Como referido anteriormente, a percussdao toracica € um procedimento ndo
doloroso, pelo que a presenca de dor (pleurodinia) sugere a existéncia de alteragbes na parede
toracica (ex. fractura de costelas), pleura (ex. pleurite) ou no parénquima pulmonar (Taylor et al.,
2010). A percussdo toracica apresenta algumas limitacbes associadas a presenca das visceras
abdominais na por¢cdo caudodorsal e do tricipede braquial na porgdo cranial pulmonar que
dificultam a percepcao dos sons e a sua interpretacdo (Sweeney, 1999).

2.3.4 Exames Complementares

Uma vez estabelecida a origem dos sinais clinicos poder-se-a recorrer a testes adicionais que
poderdo ser usados para estabelecer o diagnostico definitivo, documentar a natureza dos problemas,
providenciar informac@es Uteis no que concerne a formulacdo de um plano terapéutico adequado e
prognostico (Dixon et al., 2003). Actualmente estdo disponiveis inimeros exames complementares
para a avaliacdo do aparelho respiratério, contudo tendo em conta a natureza da presente
dissertacdo, apenas serdo descritos com maior pormenor 0 hemograma e bioquimica sanguinea,

analise dos gases arteriais, endoscopia, colheita e avaliacdo das secrec@es respiratdrias.

2.3.4.1 Hemograma e Bioquimica sanguinea

A realizacdo do hemograma e da bioquimica sanguinea na presenca de doenca respiratéria
providencia informacgdes Uteis para diferenciacdo entre processos infecciosos e processos nao
infecciosos (Roy & Lavoie, 2003). As alteracdes clinicopatologicas observadas variam de acordo
com a fase e a severidade da doenca (Roy & Lavoie, 2003). Segundo Pusterla et al. (2006), o
periodo entre o inicio dos sinais clinicos e a colheita de sangue bem como a avaliacdo das amostras
sdo consideragdes importantes na interpretacdo dos resultados, pelo que na doenga respiratoria
infecciosa a colheita de sangue devera ser realizada preferencialmente nas primeiras 24 horas na

fase febril.
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Na OAR e DPOAPV, o hemograma e a concentracdo de fibrinogénio poderdo estar inalterados ou
poder-se-4 observar leucocitose moderada, neutrofilia com desvio a direita e hiperfibrinogenemia
moderadas (Costa, 2012). De um modo geral, a DRI ndo é acompanhada por envolvimento
sistémico, pelo que o hemograma e a bioquimica sanguinea nao apresentam alteracGes, excepto na
inflamacdo eosinofilica em que podera ocorrer eosinofilia periférica (Christley & Rush, 2007). Nas
doencas respiratorias infecciosas cronicas (ex. pneumonia, linfadenite infecciosa equina) ocorre
leucocitose, neutrofilia com desvio a esquerda, anemia, hiperfibrinogenemia, hiperproteinémia (por
hiperglobulinémia) e o0 aumento da concentracdo das enzimas hepaticas (ex. pneumonia parasitaria)
(Sellon, 2001; Roy & Lavoie, 2003). Na infeccdo respiratoria viral ocorre linfopénia na fase inicial
da doenca, anemia normocitica e normocrémica moderada, diminui¢cdo do numero de neutréfilos e
mondcidos (a contagem absoluta permanece dentro dos limites de referéncia) e, ocasionalmente
trombocitopénia (Pusterla et al., 2006). O mesmo autor refere que no final da fase aguda da doenca

podera ocorrer monocitose moderada transitoria e linfocitose.

2.3.4.2 Analise dos Gases Sanguineos

A analise dos gases sanguineos é um dos métodos empregues na investigacao da funcdo pulmonar,
determinacdo da gravidade da insuficiéncia respiratdria (ex. pneumonia, OAR) e avaliacdo da
resposta a terapéutica (Wiedmeyer, 2012). A determinacdo da pressao arterial de oxigénio (PaO,) e
da pressdo arterial de didxido de carbono (PaCO,) é um meio de quantificar a capacidade dos
pulmdes para oxigenar e remover o dioxido de carbono do sangue arterial (Clutton, 2007). A
determinacdo do pH arterial em conjunto com a PaCO, sdo indicadores importantes da influéncia do
aparelho respiratdrio no equilibrio &cido-base (Clutton, 2007). A colheita de sangue devera ser
realizada por meio da puncdo arterial e as amostras deverdo ser armazenadas em seringas
heparinizadas até a andlise propriamente dita (Roy & Lavoie, 2003). O local de colheita esta
dependente da idade, temperamento, tamanho do paciente bem como da experiéncia do clinico.
Assim, no cavalo adulto as artérias que com maior frequéncia sdo puncionadas sdo as artérias
carGtida, facial, facial transversa, auricular, metatarsal dorsal, digital palmar ou braquial, enquanto
nos poldros sdo as artérias metatarsal dorsal, braquial, digital palmar e a femoral (Clutton, 2007). O
armazenamento destas amostras carece de um cuidado especial, na medida em que a exposi¢ao ao

ar podera conduzir ao aumento da PaCO, e a diminuicdo da PaO, (Wiedmeyer, 2012).

A alteracdo do mecanismo ventilagdo/perfusdo podera conduzir a um estado de hipoxémia (PaO, <

80 mmHg) e/ou hipercapnia (PaCO, > 45 mmHg) dependendo da natureza da doenca e do grau de
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comprometimento da funcéo respiratoria (Taylor et al., 2010). Na OAR e na DPOAPV, a analise
dos gases sanguineos revela hipoxémia, a PaCO, podera estar entre os limites dos valores de
referéncia ou ligeiramente aumentada (Mazan & Tizard, 2012). Na DRI, a andlise dos gases
arteriais poderad nao revelar alteragdes quando as amostras sdo obtidas na fase de repouso, contudo
poderdo existir sinais de hipoxémia e de hipocapnia quando obtidas apds exercicio (Mazan, 2012).
Os equinos sujeitos a inalagdo de fumo deverdo ser monitorizados adequadamente, pelo que a
andlise dos gases sanguineos é recomendada para a avaliagcdo da fungdo respiratéria, determinagédo
da concentracdo de carboxihemoglobina, identificacdo e para a correc¢cdo dos efeitos da toxicidade
induzida pelo mondxido de carbono (Hanson, 2012). Na pneumonia, a insuficiéncia respiratdria

conduz a diminuigdo da PaO; e o aumento da PaCO, (Lascola, 2012).

2.3.4.3 Endoscopia

A endoscopia permite a visualizacdo directa da maior parte do aparelho respiratorio equino sendo
um exame complementar essencial para o diagndstico de muitas doencas respiratorias (Roy &
Lavoie, 2003). O comprimento e o didmetro do endoscépio poderdo limitar a extensdo do aparelho
respiratorio passivel de ser avaliada, pelo que o endoscOpio deverd apresentar um comprimento
superior a 2 metros para permitir a observacao da arvore brénquica (Roy & Lavoie, 2003). O exame
endoscdpico tem como principais indicacBes a presenca de tosse, corrimento nasal, epistaxis,
alteracdo dos ruidos respiratérios, dispneia durante o repouso e ap6s o0 exercicio e ma performance
desportiva (Brazil, 2010). O exame endoscépico torna possivel a inspec¢do do aparelho respiratorio,
colheita de amostras de tecido (bidpsia) ou de secrecdes respiratorias; a definicdo da origem dos
ruidos respiratorios (ex. hemiplegia laringea, deslocamento dorsal do palato mole, deslocamento
rostral do arco palatofaringeo, condrite aritendide, colapso ou estenose traqueal, hiperplasia faringea
linfoide); a identificacdo de defeitos congénitos (ex. quistos subepigloticos, fenda palatina ou atresia
coanal); a determinacdo da origem da hemorragia ou corrimento nasal (ex. micose ou empiema das
bolsas guturais, hematoma etmoidal, abecedacdo retrofaringea e doenca pulmonar crénica), bem
como a extraccdo de corpos estranhos presentes na arvore traqueobrénquica (Ainswtorth &
Cheetham, 2010).

Regra geral, a endoscopia € tolerada pela maioria dos equinos exigindo o minimo de contencéo (ex.
aziar) (Taylor et al., 2010). Esta devera ser realizada preferencialmente no periodo de repouso sem
sedar o paciente para evitar possiveis artefactos na motilidade laringea, que dificultam a avaliacdo

da simetria e da funcdo das cartilagens aritendides, entre outros efeitos (Greet, 2008). O exame
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endoscopico durante o exercicio permite a identificacdo de doengas obstrutivas dindmicas no tracto
respiratorio anterior ausentes durante o repouso, nomeadamente o deslocamento dorsal intermitente
do palato mole, colapso das cordas vocais, colapso das cartilagens aritenoides, colapso nasofaringeo
e o desvio axial das pregas ariepigloticas (Taylor et al.,, 2010). A endoscopia do aparelho
respiratorio 1 a 2 horas ap0s o0 exercicio € um componente importante no processo de diagnéstico da
DRI, pois esta permite fazer o diagndstico priméario de inflamacdo do tracto respiratorio posterior
com base na observacdo de muco e por facilitar a colheita de amostras de secre¢des respiratorias
(Mazan, 2010b). Na HPIE, a endoscopia devera ser realizada cerca de 30 a 90 minutos apés o
exercicio, ja que esta € uma doenca respiratoria precipitada pela actividade desportiva (Hinchcliff,
2007).

Hé& casos em que a sedacdo é necesséria (ex. agressividade, tosse), pelo que o uso combinado da
xilazina (0.5 mg/kg V) ou detomidina (0.01-0.02 mg/kg 1V) e do butorfanol (0.02-0.04 mg/kg) tem
tido bons resultados (Wilfong & Waldridge, 2009). A instilacdo de lidocaina traqueal através do
canal de bidpsia do endoscdpio (20 mL de lidocaina a 2% diluida em 40 mL de soluc¢éo fisiologica
isoténica ou similar) minimiza a tosse (Radostitis et al., 2009). Previamente ao exame limpar as
narinas para reduzir a contaminacdo. Para o exame, o endoscépio devera ser colocado numa das
narinas (direita ou esquerda) em direccdo ao meato nasal ventral (Woodie, 2010). Na cavidade
nasal, o clinico devera avaliar a coloracdo da mucosa, presenca de edema, erosdes, Ulceras,
corrimento, quistos, desvio do septo nasal, entre outras anomalias (Woodie, 2010). Quando se
pretende visualizar os seios paranasais e o etmdide, o tubo endoscopico deve ser direccionado
dorsalmente até se observar a abertura do seio maxilar através do qual se devera passar o tubo
endoscopico para o efeito (Byars, 2004). Para a observacao da faringe fazer progredir o endoscopio
até que a abertura desta seja visivel, neste ponto é possivel ver o palato mole, as aberturas das
bolsas guturais, parte da laringe e a epiglote (excepto nos casos de deslocamento do palato mole)
(Byars, 2004). A endoscopia da faringe e laringe podera indicar sinais de neuropatia laringea
recorrente, granulomatose laringea, condrite, deslocamento dorsal do palato mole, hipoplasia da
epiglote, hiperplasia linféide folicular, entre outras (Davidson & Martin, 2003). A hiperplasia
linféide folicular é classificada numa escala de 1 a 4, o grau 1 corresponde a presenca de poucos
foliculos linféides inactivos (cor branca) na porcdo dorsal da faringe; no grau 2 observa-se a
coexisténcia de foliculos inactivos e activos (aspecto edematoso e de cor rosada) na por¢do dorsal
da laringe e abertura das bolsas guturais; no grau 3 sdo visualizados foliculos linféides activos de
grandes dimensdes que se estendem até ao palato mole e no grau 4 ocorre a coalescéncia dos

foliculos linféides (Woodie, 2010). O mesmo autor refere que a inflamacéo associada a hiperplasia
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linféide folicular pode aumentar a susceptibilidade para o colapso da faringe ou para o

deslocamento dorsal do palato mole (Woodie, 2010).

Se o palato mole impedir a visualizacdo da epiglote deve-se estimular o reflexo da degluticéo e,
seguidamente passar o endoscopio para a traqueia quando se observar o afastamento completo das
cartilagens aritendides (na inspiracdo) (Roy & Lavoie, 2003). A porc¢édo proximal do limen traqueal
é circular, enquanto as porg¢des traqueais distais sdo achatadas dorsoventralmente (Barakzai, 2007).
A traqueobroncoscopia pode revelar a presenca de exsudado em quantidade varidvel, tecido de
granulacdo (causado por trauma associado a puncéo traqueal ou entubacéo), ruptura, perfuracéo ou
colapso traqueal, corpos estranhos e fornecer informacdes Uteis para o diagnéstico da OAR, HPIE
ou das neoplasias toracicas (Taylor et al., 2010). A presenca de secre¢des respiratorias visiveis na
traqueia deve-se a excessiva producdo de muco comum a maior parte das doencas pulmonares (ex.
OAR, DRI, pneumonia ou neoplasia) devendo a sua observacao ser descrita quanto a localizacao
(porcdo proximal, média, distal), quantidade e coloracdo (Dixon, 1997; Barakzai, 2007). Um dos
critérios para o diagnostico da HPIE é visualizacdo de sangue na traqueia na endoscopia, contudo a
auséncia de sangue visivel ndo exclui o diagndstico (Durando, 2012). A gravidade da hemorragia é

determinada com base num sistema de classificagdo sumarizado na tabela 13.

Tabela 13 — Quadro de classificacdo da severidade da hemorragia pulmonar induzida pelo exercicio
com base na observacédo de sangue na traqueia (adaptado de Hinchcliff, 2007 e Durando, 2012).

Grau Observacdes

0 Auséncia de sangue na faringe, laringe, traqueia e brénquios principais
1 Poucas goticulas de sangue na traqueia ou nos brénquios principais visivel a partir da carina
) Linha estreita de sangue (ocupando mais de metade do comprimento da traqueia) ou > 2 linhas de
sangue curtas ocupando 1/3 da circunferéncia traqueal
3 Multiplas linhas distintas de sangue ocupando 1/3 da circunferéncia traqueal, auséncia de sangue
na porgdo proximal do torax
4 Madltiplas linhas coalescentes de sangue em > 90% da superficie traqueal e na por¢do proximal do

térax
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Na OAR e DPOAPVA, a mucosa da traqueia e brénquios podera estar hiperémica, a carina surge
espessada, podera ocorre broncoespasmo e observa-se uma quantidade varidvel de secrecdo
mucopurulenta na traqueia (Mair, 1996; Viel, 2009).

Na endoscopia poderdo ser observados ocasionalmente nddulos ao nivel da carina e dos brénquios
principais na neoplasia intrapulmonar, contudo o diagnostico devera ser confirmado através da
realizacdo de bidpsia (Wilkins, 2003). Na pneumonia parasitaria observa-se uma quantidade
elevada de secrecdo respiratoria na traqueia e bronquiolos podendo ocorrer hiperplasia linféide
folicular moderada (Ainsworth & Cheetham, 2010).

2.4 Colheita e Analise das Secre¢des Respiratorias

A analise das secrecOes respiratorias permite o diagndstico com uma boa sensibilidade das doencas
respiratérias mais frequentes, estudo da patofisiologia do processo envolvido e 0 acompanhamento
dos casos apds terapéutica (Radostitis et al., 2009). A colheita de secrec¢Ges respiratdrias podera ser
realizada através da lavagem e aspiracéo traqueal (LT), lavagem broncoalveolar (LBA), entre outros
procedimentos (Richard, Fortier, Lekeux & Van Erck, 2010). As amostras assim obtidas poderdo
posteriormente ser submetidas para citologia, analise bioquimica, cultura bacteriana, isolamento
viral, testes moleculares e exame histopatoldgico (Richard et al., 2010). E importante salientar que a
técnica usada e o método de colheita podem afectar de um modo significativo as contagens
contagens celulares, tipo de células obtidas bem como as contagens bacterianas, pelo que devera
haver uma padronizacdo dos protocolos usados no que concerne ao periodo de colheita (ex. repouso
ou apo6s o exercicio), volume e tipo de fluido instilados, maneio e processamento das amostras
(Hodgson & Hodgson, 2007).

Tendo em conta a natureza do tema desta dissertacdo apenas serdo abordados com maior detalhe a
LT e a LBA como métodos para colheita de secrecdes respiratdrias. A LT permite recolher amostras
de secrecdes respiratdrias presentes nas grandes vias aéreas, traqueia e brénquios, enquanto a LBA
recolhe amostras das vias respiratérias menores e mais distais bem como da regido submetida a
lavagem (Taylor et al., 2010). Van Erck (2009), Hodgson (2006) e Radostitis et al. (2009) relatam
que ndo existe uma correlacdo significativa entre a citologia da LT e da LBA. Deste modo, a
populacéo celular amostrada por uma das técnicas nao € representativa da outra, assim a seleccéo do
método de colheita estd dependente dos sinais clinicos, localizacdo e natureza da afeccdo. A
colheita de secrecGes do tracto respiratorio posterior esta indicada na presenca de tosse, méa
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performance desportiva, presenca de secrecdo mucopurulenta na traqueia, epistaxis pos exercicio,
febre de origem desconhecida e dispneia (Hodgson & Hodgson, 2007). Em caso de méa performance
ou tosse durante o exercicio esta recomendada a colheita de amostras através da LT e da LBA para
aumentar o espectro da avaliacdo do aparelho respiratério (Van Erck, 2009). Quando assim é, a LT
devera ser realizada em primeiro lugar para evitar a contaminacédo transitoria da porcao distal da

traqueia pela flora orofaringea proporcionada pela LBA refere a mesma autora.

2.4.1 Lavagem Traqueal

A lavagem traqueal é uma técnica simples frequentemente usada no diagndstico da doenca
respiratéria, nomeadamente a pneumonia bacteriana, pleuropneumonia e febre de origem
desconhecida (Ainsworth & Cheetham, 2010). A lavagem e aspiragdo traqueal poderdo ser
realizadas por puncédo percutanea (transtraqueal) ou via canal de trabalho do endoscopio (Schaer &
Orsini, 2007). A lavagem e aspiracdo transtraqueal difere da lavagem traqueal, uma vez que é
realizada através da puncdo percutanea da traqueia ao nivel do terco médio cervical (Schaer &
Orsini, 2007). Wilfong e Waldridge (2009) recomendam a sedacdo dos pacientes previamente ao
procedimento através do uso da xilazina (0.5 mg/kg 1V) ou da detomidina (0.01-0.02 mg/kg IV) e
do butorfanol (0.02-0.04 mg/kg). Os mesmos autores referem ainda que o uso do butorfanol reduz a
frequéncia dos episodios de tosse adicionalmente ao seu efeito sedativo. Para a LT via percutanea
deve-se proceder & tricotomia e & assepsia de uma é&rea com cerca de 10 cm? na linha média do
pescoco (Schaer & Orsini, 2007). Esta recomendada a anestesia do local de pung¢do com 2 a 3 mL
de lidocaina a 2% (Schaer & Orsini, 2007). A técnica consiste em localizar e estabilizar a traqueia
manualmente, com a outra mao posicionar a agulha perpendicularmente a pele e puncionar a
traqueia entre dois anéis traqueais (Schaer & Orsini, 2007). Apds a punc¢do, o catéter devera ser
conduzido em direccdo ao terco distal da traqueia onde se devera administrar 20 a 30 mL de solucao
fisioldgica tépida (Schaer & Orsini, 2007). Para recuperar o fluido pode-se aspirar apés a instilacdo
completa ou parcial da solucdo fisioldgica até que se sinta tensdo na aspiracdo com a seringa
(Schaer & Orsini, 2007). Nesta fase podera ser necessario reposicionar e/ou repetir a administracéo
de solucdo fisioldgica (até 100 mL) para aumentar a quantidade de fluido recuperado (Schaer &
Orsini, 2007). A doenca pulmonar facilita o processo de amostragem pela presenca de uma
quantidade variavel de secrecdo ao nivel da entrada do torax (Radostitis et al., 2009). Apds a
amostragem retirar a agulha e em seguida o catéter cuidadosamente para evitar possiveis sequelas

(Schaer & Orsini, 2007). A colheita de secre¢des por via percutdnea tem como desvantagens o risco
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do desenvolvimento de celulite localizada, lesdo das cartilagens traqueais, enfisema (subcutaneo ou
mediastinico) e a formacgdo de abcessos com origem no local da pungdo (Schumacher & Holl,
2011). A inflamacéo/infeccdo local podera ser evitada se se fizer uma incisdo em alternativa a
puncdo e pela administracdo subcutanea profilactica de um antimicrobiano apos a colheita (ex.
gentamicina ou penicilina) (Schumacher & Holl, 2011). A crescente disponibilidade do uso do
endoscdpio vem substituindo gradualmente a aspiragdo transtraqueal por ser um método menos
invasivo e por provocar menos complicacfes (Taylor et al., 2010). Para o efeito, o tubo endoscopico
é conduzido ao longo do aparelho respiratorio até ao nivel do terco médio distal da traqueia onde se
procede a administracdo de 10 a 15 mL de solucdo fisioldgica e recuperacdo das secrecOes
respiratorias atraves de um catéter colocado no canal de trabalho do endoscépio (Taylor et al.,
2010). O uso do endoscopio possibilita inspec¢do da mucosa respiratoria e a colheita de amostras de
secrecfes num local especifico (Taylor et al., 2010). O material obtido é submetido para exame
citologico, microbioldgico ou outro que seja considerado necessario. A aspiracao transtraqueal tem
como beneficio o facto de evitar a cavidade nasal e o tracto respiratério anterior, deste modo, o
risco de contaminacdo da amostra pela microflora nasofaringea comensal é menor (Schumacher &
Holl, 2011). Pelo contrario, o recurso ao endoscopio esta associado a um maior risco de
contaminacdo comprometendo a utilidade das amostras para cultura bacteriana (Schumacher &
Holl, 2011). A contaminacgdo das amostras obtidas através da endoscopia pode ser limitada através
da desinfecc¢do (solucdo de clorexidina a 2% e alcool a 70%) do tubo endoscdpico entre cada exame

e pelo uso de catéteres com sistema de proteccao (Hodgson & Hodgson, 2007).

As contra-indicacfes estdo associadas a doenca respiratoria severa (ndo constitui uma contra-
indicacdo absoluta), auséncia de meios para uma contencdo adequada e tosse espontanea severa
(Radostitis et al., 2009). Em determinados casos podera ocorrer a retroflexdo do catéter para a
porcdo proximal da traqueia ou orofaringe durante a tosse resultando na contaminagdo da amostra
ou na colheita inadvertida de secre¢bes do tracto respiratério anterior (Hewson e Viel, 2002). A
contaminacdo das amostras podera ser confirmada na citologia com base na observacao de células
epiteliais escamosas que estdo ausentes na porcdo distal da laringe (Dixon, 1997). As amostras com
contagens elevadas de celulas escamosas apresentam um maior numero de bactérias do que as
amostras com contagens inferiores (Dixon, 1997). Assim foi sugerido que o numero de células
escamosas recuperadas possa estar associado ao nimero de unidades formadoras de col6nias (UFC)
obtidas na cultura bacteriana (Christley, Hodgson, Rose, Reid & Hodgson, 1999). O nimero exacto
de células escamosas sugestivo de contaminagdo ainda ndo € claro, o que podera ser explicado pelas

diferentes contagens de bactérias observados em diferentes pesquisas e pela distribuicdo nao
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homogénea das celulas na citologia devendo estes dados ser interpretados a luz das informacdes

veiculadas pelo exame clinico, citoldgico e bacterioldgico refere 0 mesmo autor.

2.4.2 Lavagem Broncoalveolar

A LBA esta indicada aquando da suspeita de doencas pulmonares difusas e/ou cronicas (ex. OAR,
HPIE, DRI) (Taylor et al., 2010). E um bom método para a avaliaco das alteracdes que ocorrem na
maior parte da porcao distal do aparelho respiratério podendo ser realizada por meio do uso de um
broncoscopio ou através de um tubo flexivel nasobronquial préprio para LBA (Hodgson &
Hodgson, 2007). Estes procedimentos de colheita sdo tecnicamente similares, as diferencas residem
no facto de que o endoscdpio permite a inspeccdo das vias aéreas durante o procedimento e a
seleccdo da regido pulmonar alvo de amostragem (Hodgson & Hodgson, 2007). Na LBA, a sedagéo
(xilazina ou detomidina e butorfanol) é geralmente necessaria bem como a contencdo adicional do
paciente para aumentar a seguranca do procedimento (Van Erck, 2009). Radostitis et al. (2009)
referem que a co-administracdo de opiaceos recomendada por alguns autores para reduzir a
frequéncia e a severidade da tosse ndo é tdo eficaz quanto a instilacdo de lidocaina intratraqueal
quando combinada com a detomidina. A profundidade da regido pulmonar submetida a lavagem
depende grandemente do comprimento e do didmetro externo do broncoscépio usado (Hewson &
Viel, 2002). De um modo geral, 0 uso de um endoscopio com mais de 2 m de comprimento e 10 a
13 mm de didametro garante a amostragem da quarta a sexta geracao de bronquios (Hewson & Viel,
2002). De acordo com Schaer e Orsini (2007) para a colheita de amostras das secrecdes
broncoalveolares, o endoscopio ou tubo nasobronquial deverdo ser colocados ao nivel da carina e
direccionados para um dos brénquios principais (direito ou esquerdo) até que se obtenha alguma
resisténcia. Uma vez tendo-se posicionado o endoscépio ou o tubo nasotraqueal administrar
lentamente 100 mL de solucdo fisioldgica tépida e recuperar o fluido instilado (Schaer & Orsini,
2007). O processo de recuperacdo deverd ser realizado com especial precaucdo para evitar a
formacdo de uma pressdo negativa excessiva que podera resultar no colapso das vias respiratorias,
hemorragia e na diminuicdo do fluido recuperado (Hodgson & Hodgson, 2007). Van Erck (2009)
sugere que caso se suspeite de pneumonia por aspiragdo a LBA deverd ser realizada na regido
pulmonar ventral, enquanto que na doenca inflamatoria cronica ou HPIE a regido submetida a
amostragem devera ser a caudodorsal. Com base nas amostras é possivel observar e quantificar as
populacdes celulares, fazer cultura para pesquisa de microorganismos (bactérias, fungos), pesquisa

de imunoglobulinas e anéalise do surfactante pulmonar (Pusterla et al., 2006). No entanto, nem todos
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0s autores concordam com a sua aplicabilidade para cultura bacteriana pelo risco de contaminagéao
das amostras ao passarem pelo tracto respiratorio anterior (Schaer & Orsini, 2007; Wilfong &
Waldridge, 2009). A principal desvantagem da LBA em relacdo a LT reside no facto de que esta
permite a avaliacdo de uma regido limitada do parénquima pulmonar havendo o risco de nao serem

detectadas alteragdes focais (Ainsworth & Cheetham, 2010).

A LBA apresenta poucas contra-indicaces sendo a doenca respiratdria severa uma delas (Barakzai,
2007). A mesma autora refere que as complica¢cBes associadas sdo raras e transitorias, podendo
incluir hiperémia moderada, hemorragia, pirexia e neutrofilia média observada alguns dias apos o
procedimento. Radostitis et al. (2009) relatam ainda que podera ocorrer a alteracdo na funcéo
fagocitaria dos macrofagos pulmonares, alteragdo da natureza da microflora durante varios dias

ap6s a amostragem bem como pneumonia focal no local da lavagem.

2.4.3 Processamento de Amostras

Apds a colheita, as amostras obtidas deverdo ser avaliadas em relacdo ao odor, turvacgéo, coloracéo,
presenca de muco entre outros (ex. detritos, codgulos) (Hoffman, 2008). As amostras recuperadas
por LBA apresentam um aspecto espumoso o0 que indica a presenga do surfactante pulmonar
(Hoffman, 2008). As secre¢des respiratorias sdo inodoras, claras ou com um indice de turvacdo
médio na auséncia de doenca respiratéria (Hoffman, 2008). A presenca de um odor fétido pode
indicar infeccdo por bactérias anaerdbias ou a necrose do tecido pulmonar (Hoffman, 2008). A
coloracdo do fluido varia tendo em conta a percentagem de eritrocitos e de células nucleadas
presentes, assim o aumento do indice de turvacdo esta associado a hipersecre¢do de muco, aumento
das contagens celulares ou de detritos (Hodgson & Hodgson, 2007). Na presenca de um episédio
recente de HPIE, a cor varia entre rosa a vermelho passando posteriormente a castanho pela
deposicdo de hemossiderina (Hodgson & Hodgson, 2007). A avaliacdo da quantidade de muco
presente na LT e na LBA deverad ser realizada em conjunto com a endoscopia do aparelho
respiratorio (Hodgson & Hodgson, 2007). O mecanismo de clearance mucociliar nos cavalos sdos é
eficiente, de tal modo que a eliminagdo e a producdo de muco se mantem em equilibrio (Hodgson,
2006). Assim, estes animais apresentam muito pouco ou nenhum material mucocelular translucido,
de coloracdo verde-claro e um pequeno numero de celulas livres (Hodgson, 2006). Nas laminas
coradas pelo método de Wright, o muco surge com coloragao rosa ou azul claro (Zinkl, 2002). A
hipersecrecdo de muco e a subsequente acumulagdo deste ao nivel dos bronquiolos menores podera

causar a formacdo de espirais observada no exame citoldgico denominadas espirais de Curschmann
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(Zinkl, 2002). O aumento da produgdo de muco ou de secrecdo mucopurulenta € observado na
OAR, DRI, bronquite crénica e na pneumonia (bacteriana, fungica ou parasitaria) (Holcombe et al.,
2006). A hipersecre¢do de muco moderada a severa esta associada a ma performance desportiva

mesmo na auséncia de outros sinais de doenca respiratoria (Holcombe et al., 2006).

A analise das amostras devera ser realizada imediatamente ap0s 0 procedimento para prevenir as
alteracdes celulares e a multiplicacdo bacteriana (Van Erck, 2009). Alternativamente, as amostras
poderdo ser armazenadas em tubos contendo EDTA a temperatura ambiente por um periodo
maximo de 8 horas ou refrigeradas a 4 °C até 24 horas até que a analise seja possivel (Van Erck,
2009). O EDTA preserva a morfologia celular, retarda o crescimento bacteriano e evita a formacao
de coagulos (Taylor et al., 2010). As bactérias anaerdbias sdo particularmente susceptiveis ao
EDTA, pelo que de um modo geral as amostras com destino & cultura bacteriana sdo armazenadas
em tubos sem anticoagulante ou em meios de transporte adequados sob refrigeragdo devendo ser
processadas 0 mais rapidamente possivel para preservacdo das amostras e prevencdo do

sobrecrescimento de microorganismos contaminantes (Taylor et al., 2010).

O processamento das amostras destinadas a exame citologico inclui a preparacdo de esfregacos,
fixacdo e coloracdo previamente ao exame microscépico propriamente dito. Os esfregacos deverao
ser realizados imediatamente apo6s a colheita, na medida em que sdo usados como referéncia em
termos da morfologia celular e da populacdo bacteriana (Hodgson & Hodgson, 2007). A
celularidade (nimero de células) das amostras € um factor condicionante para a preparacdo dos
esfregacos, pois 0 maior ou menor indice de turvacdo determinam a necessidade da centrifugacédo
prévia das amostras (Schaer & Orsini, 2007). A celularidade das amostras pode ser estimada a partir
da turvacdo das mesmas, presenca de muco, cor ou determinada através da contagem celular total
(Schaer & Orsini, 2007). Assim, nas amostras com celularidade elevada (> 30 000 células
nucleadas/pL) pode-se proceder ao esfregaco directo; as amostras com celularidade moderada
(3000 a 30 000 células nucleadas/uL) deverdo ser centrifugadas e o esfregaco realizado a partir do
sedimento e nas amostras com baixa celularidade (< 3000 células nucleadas/pL) é recomendado o
uso da citocentrifugacdo (Schaer & Orisini, 2007). A centrifugacdo ndo é completamente in6cua no
que concerne a contagem diferencial. Richard et al. (2010) referem que nas amostras sujeitas a
centrifugacdo as contagens de neutrofilos ndo sdo afectadas significativamente, a percentagem de
linfocitos € menor e a percentagem de macrofagos, mastocitos e eosinofilos € maior. A
citocentrifugagdo tem a vantagem de concentrar as células num Unico ponto facilitando a avaliagdo
microscopica (Richard et al., 2010). Apds a preparacdo do esfregago este devera ser fixado por

secagem ao ar e corado. Estdo disponiveis diferentes corantes para a identificacdo e a quantificagéo
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das populacdes celulares presentes na LT e na LBA. Os neutrofilos, macrofagos, linfocitos e as
células epiteliais sdo facilmente identificados com base na sua morfologia através do uso de
derivados do corante Romanowsky (ex. Diff-Quik®, Wrigth, Hematoxilina-eosina) (Stokol &
French, 2007). Os corantes tipo Romanowsky ou policromaticos sdo os corantes padrdo usados na
citologia, sdo formados pela combinacdo do azur (cor azul, pH bésico) e da eosina (cor vermelha,
pH é&cido) (Stokol & French, 2007). Os corantes basicos ligam-se a estruturas acidas (ex. DNA,
RNA) corando-as em Vvérias tonalidades do azul ao pdrpura, enquanto os corantes acidos se ligam as
estruturas alcalinas presentes no citoplasma corando-as em diferentes tons de vermelho (Stokol &
French, 2007). Denicola (2007) refere que a maior vantagem destes corantes advem do facto de
poderem ser usados em amostras fixadas por secagem ao ar dando ao patologista tempo para
preparar adequadamente as amostras sem ter de recorrer ao uso de etanol ou de outros agentes
fixadores. A percentagem média de mastocitos determinada em laminas coradas com derivados
Romanowsky € menor do que quando sdo usados corantes especificos, nomeadamente o May-
Grunwald Giemsa e o azul de Tuloidina (Leclere, Desnoyers, Beauchamp, & Lavoie, 2006). Os
corantes tipo Romanowsky ndo coram os granulos metacromaticos, pelo que a identificacdo dos
mastocitos é trabalhosa, subjectiva e estd dependente da experiéncia do patologista (Hughes,
Malikides, Hodgson & Hodgson, 2003; Radostitis et al., 2009).

2.4.4 Citologia

A citologia é um exame complementar comummente usado no diagnostico da doenca do tracto
respiratorio posterior nos equinos (Lavoie, 2007). Esta tem como objectivos procurar reconhecer a
presenca de inflamagdo ou de neoplasia, verificar os efeitos da lesdo tecidular e a natureza do
processo (ex. infeccioso, alérgico, imunomediado) (Raskin, Meuten & Rebar, 2005). O diagndstico
da doenca respiratoria € frequentemente baseado na proporcao de células inflamatdrias especificas,
nomeadamente os neutrofilos e os linfocitos (Raskin et al., 2005). N&do obstante, ainda ha muito
para ser descoberto sobre a distribuicdo de eosinéfilos e mastocitos no tracto respiratorio posterior
de animais doentes e saudaveis (Hughes et al., 2003). Hughes et al. (2003) referem que na sua
experiéncia pessoal, os mastdcitos sdo mais frequentes nas amostras das vias respiratorias distais,
enquanto os eosindfilos sdo encontrados com maior frequéncia nas vias respiratGrias proximais.
Assim, a técnica de colheita podera ter influéncia nos tipos celulares obtidos, pelo que a LBA é
mais recomendada para a detecgédo e quantificacdo de mastocitos, enquanto a LT para a observacéo

de eosinofilos de acordo com o autor. O diagnoéstico definitivo nem sempre é conseguido através da
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citologia, todavia o processo geral da doenca (inflamacdo ou neoplasia) pode muitas vezes ser
rapidamente reconhecido se uma abordagem correcta for usada (French, 2009). A importancia das
informagBes veiculadas pelo exame citoldgico sdo determinadas em conjunto com a anamnese e
sinais clinicos bem como com base nos dados obtidos através dos restantes meios complementares

de diagnostico.

O exame citoldgico € realizado a partir de esfregacos corados observados ao microscépio optico.
Este exame pode ser dividido em quatro fases, determinacdo da qualidade do esfregaco atravées do
reconhecimento de artefactos associados ao processamento das amostras (ex. fixagdo, coloracao);
observacdo da morfologia celular geral (pesquisa de alteraces nucleares ou degeneracédo celular);
contagem celular total e a contagem diferencial (Denicola, 2007). No decurso do exame
microscopico é fundamental determinar se os tipos celulares e a morfologia correspondem ao
esperado, se ha indicacdes de inflamacdo e identificar o tipo celular mais frequente e pesquisar a
presenca de contaminantes na amostra (ex. bactérias, pdlen, elementos fungicos, cristais, detritos)
(Denicola, 2007). Para que isto seja possivel é necessario estar familiarizado com a morfologia e o
tipo de células que compBdem o aparelho respiratdrio equino, as doencas mais frequentes e 0s seus
efeitos na arvore respiratéria. O aparelho respiratério é composto por diferentes tipos celulares,
nomeadamente células epiteliais e células inflamatorias (ex. neutrofilos, linfocitos, macréfagos,

eosinofilos).

2.4.4.1 Células Epiteliais

O tipo de célula epitelial varia de acordo com a porcdo do aparelho respiratorio submetida a
amostragem, assim as células observadas poderdo ser usadas para a confirmacdo do local de
colheita bem como para a identificacdo de uma possivel contaminacdo durante o procedimento
(tabela 14) (Zinkl, 2002).
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Tabela 14 — Distribuicdo celular no aparelho respiratorio (adaptado de French, 2009)

TRP

Traqueia e Bronquios  Bronquiolos Terminais Alvéolos

Células colunares

) ciliadas
Celulas colunares . Células cuboidais nao Pneumodcitos tipo 1 e Il
ciliadas Células globulares ciliadas ou células

, , . 5 Macrdéfagos alveolares
Células escamosas Células basais colunares (células Clara) g

Células neuroendocrinas

A faringe é coberta por um epitélio primariamente pseudoestratificado colunar ciliado, também
podem ser encontradas regiGes formadas por epitélio estratificado escamoso (Junqueira & Carneiro,
2004). A mucosa das bolsas guturais e dos seios paranasais é composta por um epitélio de transicéo,
epitélio colunar ciliado simples ou cuboidal e células globulares (Junqueira & Carneiro, 2004). As
celulas epiteliais cuboidais sdo células de tamanho médio, margens arredondadas, citoplasma
basofilico e nucleo grande em posi¢do central (Junqueira & Carneiro, 2004). As células escamosas
sdo células de grandes dimensdes, achatadas e moderadamente basofilicas (Christley et al., 2001).
Estas células deverdo estar ausentes na LT e LBA de cavalos sdos, a sua presenca esta associada a
contaminacdo orofaringea ou a metaplasia no tracto respiratério posterior por inflamacdo ou
irritacdo crénica (Christley et al., 2001). A traqueia e 0s brdnquios sdo cobertos por epitélio
pseudoestratificado e as células colunares ciliadas séo o tipo celular predominante nesta porc¢édo do
aparelho respiratorio (Meuten, Raskin & Rebar, 2005). As células colunares sdo células de tamanho
médio, alongadas, de citoplasma basofilico, nicleo em posi¢do central ou basal e os cilios irradiam
a partir do pdlo apical (Meuten et al., 2005). As células globulares séo células produtoras de muco
ndo cliadas encontradas entre as células epiteliais colunares (Meuten et al., 2005). O nimero de
granulos secretores presentes no citoplasma condiciona o tamanho e a forma destas células (Meuten
et al., 2005). O nucleo é observado no po6lo apical da célula, os granulos surgem no pdlo oposto com
coloracdo varidvel entre vermelho a pdrpura (Meuten et al., 2005). As celulas basais sdo
encontradas adjacentes a membrana basal, sdo células indiferenciadas provavelmente precursoras
das células ciliadas e das células globulares (Zinkl, 2002). As células neuroenddcrinas sé sao
observadas aquando do uso de técnicas de coloracdo especificas ou através da microscopia
electrdnica (Zinkl, 2002). Os bronquiolos terminais sdo cobertos por células cuboidais néo ciliadas
ou células colunares denominadas células Clara (French, 2009). Na porc¢éo alveolar sdo observados
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0s pneumocitos tipo | e Il e macrofagos alveolares (French, 2009). Os pneumacitos tipo | surgem
em maior namero, sdo células achatadas podendo ser encontradas na superficie onde as trocas
gasosas ocorrem (French, 2009). Os pneumdcitos tipo Il apresentam um formato cuboidal ou
arredondado e sdo responsaveis pela secrecdo do surfactante pulmonar (French, 2009). No exame
citologico, os penumdcitos tipo Il surgem arredondados e com citoplasma vacuolizado tornando

dificil a sua diferenciagdo dos macrdfagos alveolares (French, 2009).

No exame citologico de amostras recuperadas através da LT s&o observadas células de todo o tracto
respiratério posterior incluindo células epiteliais colunares (traqueia e brénquios), células epiteliais
cuboidais (porcdo distal dos bronquios e bronquiolos) e macrofagos alveolares (Hodgson &
Hodgson, 2007). As células epiteliais surgem em pequeno numero na LT nos cavalos séos, contudo
a contagem de células observadas podera estar aumentada quando a colheita é realizada através da
endoscopia (Hodgson & Hodgson, 2007). As células epiteliais de igual modo poderdo ser
observadas no fluido obtido por LBA, mas surgem com menor frequéncia do que na LT (Hodgson
& Hodgson, 2007). Na citologia sdo observadas essencialmente células epiteliais colunares ciliadas,
celulas cuboidais ndo ciliadas e macréfagos alveolares (Richard et al., 2010). O aumento do numero
de ceélulas epiteliais nas amostras (LT ou LBA) é relativamente raro, a alteragdo mais comum

consiste numa variacdo da morfologia celular (Richard et al., 2010).

2.4.4.2 Contagem Celular Total

A contagem celular total é um dado importante para a estimativa da celularidade das amostras bem
como para a interpretacdo dos resultados obtidos na contagem diferencial. Esta € influenciada por
diversos factores, tais como a quantidade de solucdo fisioldgica instilada, presenca de muco,
processamento das amostras e método de contagem celular (Richard et al., 2010). A infusdo de
solucdo fisioldgica na LT e na LBA promove a diluicdo da concentracdo celular estando o seu efeito
dependente da quantidade de fluido usada (Richard et al., 2010). Hewson e Viel (2002) sugerem
que a padronizacdo dos métodos de colheita, dos locais de lavagem/aspiracdo e a recuperacdo de
cerca de 40 a 80% do fluido instilado diminuem o efeito da dilui¢do das secrecdes respiratorias. A
presenca de muco pode diminuir a contagem celular total devido ao efeito de aprisionamento das
células pelas cadeias que formam o muco (Richard et al., 2010). A contagem total de células
nucleadas e a de eritrocitos devera ser realizada por meio de uma cadmara de Neubauer ou de um
contador automatico (Hodgson & Hodgson, 2007). A filtracdo das amostras previamente a

contagem pode causar a diminui¢do da contagem celular bem como a perda selectiva de alguns
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tipos celulares, nomeadamente as células epiteliais, macréfagos e mastocitos (Hewson & Viel,
2002). Aguando do uso de contadores automaticos dever-se-a ter em consideracdo o facto de que
estes dispositivos poderdo ndo estar calibrados para diferentes dimensdes celulares ou preparados
para a presenca de aglomerados de celulas epiteliais o que invariavelmente influencia a
interpretacdo dos resultados (Hodgson & Hodgson, 2007). De um modo geral, a LT de um equino
clinicamente saudéavel contém menos de 10° células/L, com poucos eritrécitos presentes (Hewson
& Viel, 2002). No caso da LBA, a contagem celular é menor que 10° células/L, ainda que também
se use um limite superior de 4 x 10® células/L (Hewson & Viel, 2002). A contagem celular total
aumenta na pneumonia bacteriana, pleuropneumonia, OAR e nas infec¢des pulmonares parasitarias

refere 0 mesmo autor.

2.4.4.3 Contagem Diferencial

Na contagem diferencial deverdo ser quantificadas pelo menos 300 células consecutivas para a
contagem de neutréfilos, macréfagos, linfocitos e eosinéfilos e pelo menos 500 células para a
contagem de mastdcitos (De Brauwer, Jacobs, Nieman, Bruggeman & Drent, 2002). A contagem
diferencial é influenciada por diversos factores, nomeadamente o exercicio, tosse ou trauma durante
0 procedimento, método de colheita, rapidez e qualidade do processamento, entre outros (De
Brauwer et al., 2002). Nos cavalos sem doenca respiratoria, as células mais encontradas na LT sdo
as células epiteliais colunares (ciliadas e ndo ciliadas), os macrofagos alveolares, um pequeno
numero de neutrofilos e linfocitos (Taylor et al., 2010). Na LBA, as células epiteliais colunares e 0s
macrofagos alveolares sdo os tipos celulares mais comuns em cavalos sdos, seguidos pelos
linfocitos e um pequeno ndmero de neutréfilos (Taylor et al., 2010). Na contagem diferencial de
amostras obtidas por LT podera ser dificil estabelecer o tipo celular, na medida em as células
surgem frequentemente em estado de degeneracédo (Taylor et al., 2010). Contrariamente, na LBA as

células estdo melhor preservadas e mais facilmente identificaveis segundo o mesmo autor.

Eritrocitos

A presenca de um pequeno numero de eritrocitos na LT e na LBA é comum sendo atribuida a uma
hemorragia iatrogénica de menor gravidade durante a colheita (Hodgson & Hodgson, 2007). No
cavalo séo, as amostras obtidas através da LT e da LBA séo claras e ndo deverdo apresentar sinais
de hemdlise (Hodgson & Hodgson, 2007).
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Células Inflamatérias

A presenca de um processo inflamatorio é determinada com base no aumento do ndmero de
neutréfilos, eosindfilos, linfocitos e macréfagos (Stokol & French, 2007). Os mastocitos e 0s
basofilos sdo raramente observados na resposta inflamatéria nos equinos (Stokol & French, 2007).
Na LT, o numero de células inflamatérias € moderado (ha predominio dos macrofagos alveolares),
enquanto na LBA estas células séo o tipo celular mais comum (McKane, 2010). Esta reportada uma
grande variagdo na percentagem de celulas inflamatorias obtidas na LT e na LBA em cavalos sdos,
0 que poderd ser o reflexo de diferentes técnicas de colheita, do processamento ou até mesmo das
condi¢des ambientais no momento da colheita (McKane, 2010). Os animais mantidos em regime de
estabulacdo apresentam uma maior propor¢do de células inflamatorias, provavelmente devido a
irritacdo do aparelho respiratorio causado pelos agentes inalados (Hodgson & Hodgson, 2007). O
aumento moderado da proporc¢do destas células muitas vezes € acompanhado por um incremento
médio da quantidade de muco sem que haja o comprometimento da funcéo respiratoria (Hodgson &
Hodgson, 2007). Se a irritacdo persistir, esta podera agir como um factor de risco para o
desenvolvimento de uma afeccéo respiratoria mais severa (Hodgson & Hodgson, 2007). Nas tabelas
15 e 16 estdo sumarizados os valores de referéncia da citologia das amostras obtidas atraves da LT e

da LBA em equinos sem sinais de doenca respiratoria.
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Tabela 15 — Contagem diferencial (média * desvio padrdo) na citologia de amostras obtidas através
da LT (adaptado de Richard et al., 2010)

Epi Macr Neu Linf Eos Mast
Mair al.
30 n.d. 19.846.1 65.0+3.7 6.4+5.5 7.4+3.8 1.2+1.4 0.2+04
(1987)
Derksen et 20 n.d. 34+20.9 24.0+£12.7 32.0+28.0 8.2+6.0 <1.0 n.d.
al. (1989)
Christley et 20 n.d. n.d. 74.2+87.6 10.0£10.8 13.0%7.6 1.9+1.2 n.d.
al. (1999)
Richard et al.
30 n.d. n.d. 79.6+8.2 9.3+4.9 9.315.8 0.2+£0.6  0.0£0.0
(2009)
rbini
Sgorbini et - 230150 n.d. 57.6x19.6 3.3£3.6 27.6x9.7 0.9+1.3 n.d.
al. (2010)

Legenda: VSF - Volume de solucdo fisioldgica administrada; CCT - Contagem celular total; Epi -
Células epiteliais; Macr - Macréfagos; Neu - Neutrofilos; Linf - Linfocitos; Eos - Eosinofilos; Mast
- Mastdcitos; n.d. - N&o determinado.
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Tabela 16 — Contagem diferencial (média + desvio padrdo) na citologia de amostras de lavagem

broncoalveolar (adaptado de Richard et al., 2010)

Eos
MacKane et
65 8324578 0.4+0.6 5949.7 8.8+6.4 31.349.3 0.5+3.1 n.d.
al. (1993)
lark et al.
Clarketa 200 92.1+142 n.d. 56+13 5.9+4.6 36.7+14.8 0.5+0.9 0.8+1.8
(1995)
Holcombe et
al. (2001) 300 94+47 8.1+6.5 41+10.8 3.6+£3.5 42.6+11.5 0.7+1.7 6.61+5.1
pasture
Holcombe et
al. (2001) 300 89+39 8.4+9.0 41.4+9.7 10.31£8.9 37+9.8 1.242.2 4.4+3.9
stable
Richard et al.
(2009) 250 25581 0.0+0.0 61.9+16.9 5.1+2.0 20.449.9 0.3+0.5 0.6+£0.5

Legenda: VSF - Volume de solucdo fisioldgica administrada; CCT - Contagem celular total; Epi -
Células epiteliais; Macr - Macrofagos; Neu - Neutroéfilos; Linf - Linfocitos; Eos - Eosindfilos; Mast
- Mastacitos; n.d. - Ndo determinado.

H& uma franca necessidade do estabelecimento dos valores de referéncia para a LT e LBA em
cavalos clinicamente sadios em diferentes condi¢fes ambientais, dada a grande variabilidade entre
os diferentes estudos realizados até os dias de hoje. De um modo geral, o aspirado traqueal devera
apresentar < 20% de neutrdfilos, < 1% de eosindfilos, < 10% de linfécitos e poucos mastocitos
(Robinson & Hoffman, 2003). O fluido obtido na LBA deveréa apresentar < 5% de neutréfilos, < 2%
de mastdcitos, < 0.5 de eosinofilos, 30 a 60% de linfdcitos e 40 a 70% de macrofagos (Robinson &
Hoffman, 2003).

Macrofagos Alveolares

Os macrdfagos alveolares sdo as células inflamatdrias mais abundantes na LT e na LBA em cavalos

sdos (Hewson & Viel, 2002). Sao células de grandes dimensdes com citoplasma basofilico e
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abundante contendo inimeros vacuolos e inclusdes (Hewson & Viel, 2002). Nestes vactolos podem
ser observados eritrécitos, células em apoptose, esporos flngicos, hemossiderina, pdlen ou outros
detritos ndo especificos (Hewson & Viel, 2002). A alteragdo da morfologia celular causada pelo
aumento do ndmero e da dimensdo dos vacuolos citoplasmaticos estd associada a presenca de
doenca pulmonar (infecciosa, alérgica, obstrutiva) (Hodgson & Hodgson, 2007). As células
gigantes ou macro6fagos multinucleados podem sem observados na auséncia de inflamacao, contudo
0 aumento do nimero destas células pode indicar inflamacao cronica (Hodgson & Hodgson, 2007).
Apds um episodio de hemorragia, os eritrocitos presentes no aparelho respiratério sdo rapidamente
fagocitados pelos macrofagos alveolares (eritrofagos) (McKane, 2010). Os eritrécitos sdo
posteriormente degradados, o pigmento heme é reduzido a hemossiderina dando origem aos
chamados hemossider6fagos (McKane, 2010). A hemossiderina surge com um tom verde-
acastanhado a negro com os corantes tipo Romanowsky podendo ser dificil de distinguir de detritos
celulares fagocitados ou de outros pigmentos (McKane, 2010). O corante Azul da Prassia cora o
ferro de azul sendo util para confirmar se o pigmento intracelular é efectivamente hemossiderina ou
ndo (McKane, 2010).

Neutrofilos

Os neutrdfilos sdo células com nlcleo segmentado de citoplasma claro, estas células estdo presentes
em pequeno numero nas secrecBes respiratorias na auséncia de doenca respiratéria (Hodgson &
Hodgson, 2007). A proporc¢do de neutréfilos € maior nas amostras obtidas através da LT do que na
LBA, o que podera ser explicado pela maior exposicdo das grandes vias respiratérias a elementos
nocivos (Hodgson & Hodgson, 2007). Estudos recentes demonstraram a presenca de uma relagéo
entre 0 aumento do numero de neuttrofilos, sinais clinicos consistentes com doenga respiratoria (ex.
tosse) e 0 aumento do nimero de bactérias isoladas na cultura bacteriana (Chapmann et al., 2000;
Christley et al., 2001; Laus et al., 2009). Na LBA observa-se uma menor variacao na proporcao do
namero de neutréfilos em cavalos sdos havendo uma forte associacdo entre 0 aumento do nimero
de neutrofilos e a presenca de sinais histoldgicos de inflamacéo respiratoria (Malikides, Hughes &
Hodgson, 2003). Na inflamacdo, a variagdo da percentagem de neutréfilos nas amostras obtidas
através da LT e da LBA poderé ser explicada tendo em conta o tipo de inflamacéo, isto é, localizada
(porcédo proximal ou distal) ou difusa (Malikides et al., 2003). Assim, a interpretacdo do aumento do
numero de neutréfilos devera ter em conta outros factores, tais como 0 aumento da quantidade de

muco no aparelho respiratorio e a contagem celular total (Malikides et al., 2003). Algumas doencas
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respiratorias causam o aumento do numero de células em fase de degeneracdo (ex. pneumonia
bacteriana, pneumonia fangica) (Stokol & French, 2007). A alteracdo degenerativa mais comum é a
caridlise que consiste na observacdo de edema celular, perda de segmentacdo nuclear, coloracdo
menos intensa do nucleo que passa de purpura a rosa e, eventualmente lise celular (Stokol &
French, 2007). A apoptose celular é caracterizada pela condensagdo do nucleo e pela reducdo da
quantidade de citoplasma (Stokol & French, 2007).

Linfocitos

Os linfocitos sdo células de tamanho médio a pequeno, esféricas, de nucleo grande com citoplasma
basofilico em pequena quantidade (McKane, 2010). Os linfocitos estdo presentes em pequeno
ndmero na LT e em maior nimero na LBA (McKane, 2010). Na LT é por vezes dificil diferenciar
os linfocitos dos macréfagos de menores dimensdes e das células sem ndcleo (McKane, 2010). Ha
uma grande variacdo na proporcdo de linfocitos obtidos pelos diferentes autores, pelo que a
interpretacdo do aumento do ratio de linfécitos € complicada na auséncia de doenca respiratéria
(Hewson & Viel, 2002). Esta variacdo poderd ser o reflexo de diferencas na coloracdo e
interpretacdo, bem como do tipo de ambiente onde os animais sdo mantidos e a falha na
identificacdo de cavalos com DRI subclinica (Hewson & Viel, 2002). O aumento do namero de
linfocitos foi reportado em equinos com ma performance desportiva, tosse cronica, mas 0 seu
significado ainda ndo foi esclarecido (McGorum & Dixon, 2007). Na LT, o intervalo entre os
valores de referéncia é mais estreito, contudo ainda ndo foi estabelecida nenhuma associacdo
consistente entre o aumento da propor¢do de linfécitos e a presenca de uma doenca respiratoria
especifica (McGorum & Dixon, 2007).

Eosinofilos

Os eosinofilos sdo ligeiramente maiores que os neutréfilos, apresentam um nacleo lobulado grande
e inumeros granulos citoplasmaticos acidofilos (Van Erck, 2009). O aumento do numero de
eosinofilos € comum na pneumonia eosinofilica, bronquite alérgica, reaccdo de hipersensibilidade

tipo | e na pneumonia parasitaria (ex. Dictyocaulus arnfieldi) (Van Erck, 2009).
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Mastocitos

Os mastdcitos sdo células de dimensdes variaveis, contém inimeros granulos metacromaticos no
citoplasma (Zinkl, 2002). Os mastocitos sdo raros na LT surgindo em maior nimero na LBA (Zink,
2002). Estas células poderdo surgir em diferentes fases de desgranulacdo no exame citolégico
dependendo da presenca de doenca respiratoria e do processamento do fluido da LBA (Hughes et
al., 2003). A identificacdo dos mastdcitos podera ser mais dificil em caso de desgranulacdo ou

quando sdo usados os corantes de rotina (ex. tipo Romanowsky) (Hughes et al., 2003).

2.4.4.4 Causas das AlteracGes no Exame Citologico

As alteracGes observadas no exame citologico das amostras obtidas através da LT e da LBA
poderdo ser justificadas por erros no processamento, contaminagéo acidental das amostras antes ou

durante a colheita ou devido a presenga de doenga respiratoria (Zinkl, 2002).

Erros no Processamento das Amostras

O aumento do periodo de tempo entre a colheita e 0 processamento causa inimeras alteragdes na
morfologia celular mesmo em amostras obtidas a partir de animais sem doenca respiratdria (Stokol
& French, 2007). Os macrofagos poderdo sofrer vacuolizacdo in vitro e apresentar sinais de
eritrofagia dificultando a diferenciacdo entre hemorragia verdadeira e amostras contaminadas por
sangue periférico (Stokol & French, 2007). As restantes células nucleadas podem apresentar sinais
de envelhecimento celular, tais como a hipersegmentacéo e picnose a semelhanca do que se verifica
na doenca inflamatdria crénica quando o processamento ndo é realizado de imediato (Hodgson &
Hodgson, 2007). De igual modo, 0 uso incorrecto da técnica da preparacdo de esfregacos pode
resultar na alteracdo da morfologia celular, 0 uso de corantes envelhecidos pode estar associada a
precipitacdo do corante no esfregaco que facilmente poderdo ser confundidos com cocos ou outros
contaminantes (Hodgson & Hodgson, 2007).

Contaminacéao Orofaringea

Ocasionalmente, as amostras da LT e da LBA sdo contaminadas por material oral ou faringeo
(Davis, 2007). As bactérias séo encontradas geralmente no tracto respiratorio anterior e na cavidade
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oral, mas podem ser isoladas transitoriamente no tracto respiratério posterior (Davis, 2007). Nestes
casos, 0 exame citoldgico revela a presencga de inumeras células epiteliais escamosas e de bactérias,
incluindo Simonsiella spp. (Teske, 2010). As bactérias que compdem a microflora orofaringea néo
causam uma resposta inflamatéria significativa, excepto aquando da alteracdo do mecanismo de
clearance mucociliar ou de outros factores que aumentem a susceptibilidade para a infeccéo (Teske,
2010). Outros contaminantes podem ser observados no exame citoldgico, tais como elementos
fangicos (esporos, macroconideos, hifas), polen, &caros ou outros detritos que sdo o reflexo do

ambiente onde os cavalos sao mantidos (Zinkl, 2002).

Doenca Respiratdria

A doenca respiratoria estd muitas vezes associada a alteragcbes no exame citolégico das amostras
recuperadas atraves da LT e da LBA, pelo que este exame podera fornecer informacdes
fundamentais para a confirmacdo da suspeita clinica. Contudo, a interpretacdo dos resultados
obtidos devera ser realizada com especial precaucdo dada a grande variabilidade dos valores de
referéncia publicados, importancia atribuida ao aumento ligeiro a moderado do numero de células
inflamatdrias e da quantidade de muco produzida e os seus efeitos na funcdo do aparelho

respiratorio (Lavoie, 2007).

O diagnéstico da OAR e da DPOAPV ¢ confirmado através da identificacdo de inflamacao
neutrofilica e a reversibilidade dos sinais de obstrucdo respiratéria através do maneio ambiental
e/ou administracdo de broncodilatadores (Ainsworth, 2010). A LBA é o exame mais representativo
das vias respiratorias posteriores sendo por isso a mais indicado nestas situacdes (Mazan & Tizard,
2012). Na citologia da LBA observa-se inflamacao neutrofilica (>25%), grande quantidade de muco
e aumento do nimero de células epiteliais, em alguns casos sdo observadas espirais de Curschmann
(Robinson, 2001). No periodo de remissdo da doenga, o exame citol6gico poderd estar inalterado
(Sgorbini et al., 2010). A contagem de neutréfilos na LT apresenta uma fraca correlacdo com a
obtida na LBA e os resultados da histopatologia (Traub-Dargatz et al., 1992). As informacdes
obtidas na citologia ndo sdo especificas sendo comuns a outras doencas respiratdrias inflamatdrias,
pelo que o diagnodstico da OAR e da DPOAPV devera ser efectuado com base na historia clinica
(ex. idade, animais mantidos em confinamento ou na pastagem, sistema de ventilacdo inadequado,
alimentados a base de feno, camas de palha) e quadro clinico (dificuldade respiratoria na expiragéo,
narinas dilatadas e a alteracdo dos ruidos respiratorios) para além da citologia (Allen & Franklin,
2007).
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Na DRI, o perfil inflamatorio mais comum inclui o aumento da contagem celular total, neutrofilia
moderada (> 5% na LBA e > 20% na LT), linfocitose e monotocitose (Ainsworth & Cheetham,
2010). Com menor frequéncia estdo descritos outros perfis inflamatdrios, nomeadamente a
inflamacdo eosinofilica e a inflamagdo metacromatica que sdo definidas por uma percentagem de
eosinofilos e mastdcitos superior a 0.1 e 2, respectivamente (Ainsworth & Cheetham, 2010). Na
presenca de um perfil inflamatorio eosinofilico, o clinico devera conduzir outros exames
complementares para excluir outras causas do aumento da contagem de eosindfilos, tais como a
pneumonia parasitaria ou a pneumonite eosinofilica (Christley & Rush, 2007). O uso da citologia da
LT por si s6 é considerado insuficiente para o diagnostico da DRI, na medida em que ndo existem
dados que permitam estabelecer uma relacdo entre a citologia da LT e a performance desportiva e
pelo facto de que hd uma fraca correlagdo entre os resultados obtidos na citologia de amostras
obtidas através da LT e da LBA (Couétil et al., 2007; Mazan, 2010b). A presenca de doenca
inflamatdria esta associada a observacdo de células epiteliais atipicas, estas células apresentam
edema celular, vacuolizacdo, degeneracao nuclear, hipocromasia e nucleos picnoticos (Hodgson &
Hodgson, 2007). A doenca inflamatéria crénica poderd induzir metaplasia escamosa precoce,

displasia ou hiperplasia das células brénquicas e broncoalveolares (Hodgson & Hodgson, 2007).

A HPIE poderéa ser diagnosticada e caracterizada através da visualizacdo de sangue na traqueia na
endoscopia, avaliacdo citologica de amostras obtidas por LT ou LBA e a ocorréncia de epistaxis
(<1% dos casos de HPIE) (Durando, 2012). No exame citolégico observa-se a presenca de
eritrécitos integros ou fagocitados por macréfagos e/ou hemossiderdfagos (Durando, 2012). A LBA
é mais sensivel que a LT e a endoscopia na deteccdo e na determinacdo da extensdo da hemorragia
pulmonar (Erickson, 2000). A diferenciacdo entre a hemorragia iatrogénica e a hemorragia
pulmonar preexistente (HPIE é a causa mais comum) € baseada na visualizacdo de
hemossider6fagos que em principio estdo ausentes na hemorragia iatrogénica (Erickson, 2000). A
citologia apresenta uma maior sensibilidade no diagnéstico da HPIE do que o exame endoscopico,
na medida em que permite a deteccdo de hemorragia mesmo que residual imediatamente apo6s o
episddio ou algum tempo depois dada a longevidade dos hemossiderdfagos (Meyer, Fedde,
Gaughann, Langstemo & Erickson, 1998). A quantificacdo de hemossiderina nos macrofagos
alveolares € um método sensivel para o diagnostico da HPIE em cavalos sem histéria prévia de
doenca pulmonar (ex. pleuropneumonia, abcessos pulmonares) (Doucet & Viel, 2002). Contudo,
este método carece de um maior esclarecimento no sentido de determinar a longevidade dos
hemossiderofagos bem como o periodo de tempo mais indicado entre o episddio de hemorragia e a
colheita reduzindo assim a proporc¢ao de falsos negativos (Doucet & Viel, 2002).
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Para que as células neoplasicas possam ser recuperadas através da LBA, a neoplasia tera que ter
invadido os brénquios ou bronquiolos ndo periféricos (Rush & Mair, 2004). No caso das neoplasias
mediastinais de tipo exfoliativo (ex. melanoma, carcinoma das células escamosas,
hemangiosarcoma) podem ser observadas células neoplasicas no exame citoldgico (Rush & Mair,
2004). Contudo, radiografia, a bidpsia e a analise do fluido pleural continuam a ser os exames

complementares mais usados no diagndstico da neoplasia toracica (Wilkins, 2003).

Na citologia da LBA de cavalos sujeitos a inalacdo de fumo ou dos que habitam regides com
elevado indice de poluicdo poderdo ser observadas particulas de carbono fagocitadas pelos

macrofagos alveolares (Zinkl, 2002).

No que concerne as doencas respiratorias infecciosas, (ex. pneumonia bacteriana, pneumonia
parasitaria, pneumonia fungica, pneumonia viral), as alteracdes citologicas incluem de um modo
geral inflamacdo neutrofilica, inflamag&o eosinofilica, linfocitose, entre outras. A LT é o méetodo
mais indicado para o diagndstico da pneumonia bacteriana/pleuropneumonia (Guiguére, 2010). No
exame citolégico hd predominancia de neutréfilos (> 40% ou > 90% nos casos agudos) muitas
vezes em fase de degeneracdo e sdo observadas bactérias intracelulares ou extracelulares (Beech,
1975; Shumacher & Holl, 2011). A citologia de amostras obtidas a partir de cavalos com suspeita
de pneumonia parasitaria revela com frequéncia a presenca de inflamacéo eosinofilica, contudo esta
ndo é patognomonica de infeccdo parasitaria como foi referido anteriormente (Mair, 2007). Na
presenca de eosinofilia é recomendada a pesquisa de larvas no aparelho de Baermann de amostras
fecais do paciente e dos potenciais hospedeiros reservatorios (Mair, 2007). Os cavalos adultos
raramente desenvolvem infeccdo patente (2%), deste modo a obtencédo de resultados negativos no
teste de Baermann ndo exclui a hip6tese de parasitose pulmonar (Mair, 2007). A confirmacgédo da
suspeita é realizada com base na combinacdo da exposicdo ao hospedeiro natural (no caso da
parasitose por Dictyocaulus arnfieldi), alteracdes observados na endoscopia, perfil inflamatorio
eosinofilico na citologia de amostras obtidas por LBA, remissao dos sintomas ap6s o tratamento
com um antihelmintico apropriado e, eventualmente a presenca de eosinofilia periférica (Couétil et
al., 2007). A citologia da LT de cavalos com pneumonia flangica podera revelar inflamacao
neutrofilica, contudo também poderdo ser observados eosindfilos e macréfagos (Pusterla et al.,
2006). A observacdo de esporos fungicos na citologia da LT por si s6 ndo é indicadora de
pneumonia fingica, na medida em que estes poderdo ser observados no exame citologico de
amostras obtidas a partir de cavalos séos (Paxson, 2012). Assim, a presenca de uma reacgao
inflamatoria significativa e a deteccdo de hifas fagocitadas aumentam a suspeita de pneumonia

fungica (Paxson, 2012). O fungo Aspergillus spp. é isolado em cerca de 16% das amostras obtidas
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por LT devido a inalacdo de esporos que podera resultar ou ndo na infeccdo do aparelho respiratorio
(Rush & Mair, 2004). Para a diferenciacdo entre a exposicao e a doenca clinica € recomendada a
repeticdo do isolamento podendo ser necessario proceder a confirmacdo através da observacao de
hifas no parénquima pulmonar no exame histopatologico (Rush & Mair, 2004). O diagndstico de
infeccdo viral primaria € raro, pois com frequéncia esta Ultima é acompanhada por infeccédo
bacteriana secundéria (Pusterla et al., 2006). Em alguns casos ha aumento do nimero de linfécitos e
das células epiteliais observados no exame citologico (Pusterla et al., 2006). As células epiteliais
podem surgir isoladas ou aglomeradas com sinais de degeneracdo, ciliocitoftoria, marginacdo da
cromatina e/ou a presenca de multiplos nacleos (Van Erck, 2009). A inflamacdo neutrofilica podera
ocorrer na pneumonia causada por fungos a semelhanca do que se observa na pneumonia bacteriana
(Van Erck, 2009). O diagnostico ante mortem da pneumonia causada por Pneumocystis carinii é
geralmente realizado através da citologia de amostras obtidas por LBA coradas por técnicas
especificas, tais como o Azul de Tuloidina, Gomori e Gram-Weigert (Roberts & Janovy, 2009). Na
citologia observa-se um perfil de inflamacéo neutrofilica, os quistos surgem com uma coloragdo
basofilica, com um formato oval ou irregular no interior dos macrofagos alveolares (Long, 2012). A
LBA ndo € usada como um exame complementar de rotina em poldros com doenca respiratéria
incorrendo-se o risco de ndo se poder diagnosticar esta forma de pneumonia e, consequentemente
instituir a terapéutica mais indicada (Rush & Mair, 2004). A citologia e a cultura de amostras
obtidas por LT ndo sdo apropriadas para o diagnéstico da pneumonia causada por Pneumocystis
carinii, dado que este ndo cresce em cultura e raramente esta presente nas secre¢des traqueais
(Roberts & Janovy, 2009). A nebulizacdo com solucdo salina hiperténica 10 minutos antes da LT
aumenta a taxa de recuperacdo do parasita aumentando a probabilidade de este ser observado no
exame citolégico (Rush & Mair, 2004). Na pneumonia intersticial geralmente ocorre a diminuicéo
do numero de neutréfilos na LT, enquanto na LBA podera ocorrer o inverso (Lascola, 2012). A LT
e a LBA ndo estdo indicadas para o diagnéstico da pneumonia causada por metacéstodes (Zinkl,
2002).

2.4.5 Exame Microbioldgico

O exame microbiologico das secrecfes respiratorias esta indicado sempre que se suspeite de
infeccdo respiratoria (Dixon, 1997). As secregdes recuperadas através da LBA s&o ocasionalmente
submetidas para exame microbioldgico, particularmente para o diagndstico da pneumonia causada

por Pneumocystis carinii ou na presenca de abcessos pulmonares (Dixon, 1997). lIdealmente, este
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exame devera ser realizado a partir de amostras obtidas previamente a administragdo de
antimicrobianos ou apds o periodo de tempo necessério para a eliminagdo completa do principio
activo do organismo (24 a 72 horas) (Dixon, 1997). Na doenga respiratoria infecciosa, a cultura
bacteriana podera revelar a presenca de mais do que uma populacdo bacteriana dependendo da
espécie animal, da idade e do estado clinico (Dixon, 1997). O numero e o tipo de bactérias isoladas
sdo dados importantes para a determinacdo do significado que se devera atribuir aos resultados
obtidos (Dixon, 1997). O diagndstico é conseguido através do isolamento, exame microscépico e da
deteccdo dos agentes infecciosos através da realizacdo de testes bioquimicos, imunolégicos ou

moleculares refere 0 mesmo autor.

Para o isolamento de microorganismos € necessario proceder a cultura das amostras em meios de
cultura adequados (s6lidos, semi-sélidos ou liquidos) (Quinn, Markey, Carter, Donelly & Leonard,
2005). Os meios de cultura solidos tém a vantagem de facilitar o crescimento de coldnias isoladas e
a quantificacdo de bactérias (Quinn et al., 2005). Os meios de cultura liquidos permitem recuperar
um pequeno numero de bactérias podendo ser usados para estimular a multiplicacdo de bactérias
nutricionalmente mais exigentes (Quinn et al., 2005). Na cultura bacteriana, 0 meio padrédo usado
para o isolamento de microorganismos € o agar sangue (Hirsh, Zee, & Castro, 2003). Muitos
laboratérios também usam o agar MacConkey em conjunto com o anterior sendo as placas em
ambos o0s casos incubadas em estufa nas condi¢cGes ambientais (ex. temperatura, humidade relativa e
concentracdo de oxigénio) apropriadas para optimizar o crescimento dos microorganismos presentes
na amostra (Hirsh et al., 2003). O agar sangue € um meio enriquecido que favorece o crescimento
da maior parte das bactérias (Hirsh et al., 2003). Este meio € usado para o isolamento primario,
classificacdo de microorganismos com base na deteccdo da producdo de hemolisinas e para a
identificacdo presuntiva de Haemophilus spp. (Hirsh et al., 2003). O agar MacConkey € um meio
selectivo para as enterobactérias (ex. Escherichia coli, Klebesiella, Enterobacter) assim como para
Pseudomonas ndo entéricas (Quinn et al., 2011). O crescimento de bactérias Gram-positivo (ex.
estafilococos e enterococos) € inibido pela presenca do Cristal Violeta presente no meio de cultura
(Quinn et al., 2011). O agar MacConkey permite diferenciar as bactérias que fermentam a lactose
das que ndo utilizam este acUcar (Quinn et al., 2011). Os subprodutos originados a partir da
fermentacdo da lactose acidificam o meio tornando-o rosa, enquanto a fermentacdo de outros
compostos (ex. peptona) é manifestada através de uma coloracdo amarelada do meio de cultura
(Quinn et al., 2011). As placas sdo inoculadas usando a técnica de esgotamento por estria ou outra
para facilitar o crescimento de colonias isoladas sendo posteriormente colocadas em estufa a 37 °C

para estimular o crescimento bacteriano (Songer & Post, 2005). A maior parte das bactérias
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produzem colonias visiveis 24 a 48 horas apds incubacéo, contudo algumas necessitam de um maior
periodo de tempo para o efeito (Songer & Post, 2005). Ap6s o periodo de incubacdo estipulado, as
placas devem ser avaliadas quanto a morfologia, nimero e tipo de coldnias formadas e a quanto a
presenca de hemolise no agar sangue (Songer & Post, 2005). A tabela 17 resume os procedimentos

usados para a identificacdo de microorganismos obtidos ap6s cultura bacteriana.

Tabela 17 — Metodologia para a identificacdo de microorganismos na cultura bacteriana (adaptado
de Quinn et al., 2005).

Morfologia e coloracdo das coldnias

Presenca ou auséncia de hemolise no agar sangue
Coloragédo de Gram

Motilidade

Crescimento em agar MacConkey

Reaccéo no teste de oxidagdo-fermentacao
Reacc0es nos testes de catalase e oxidase

As culturas bacterianas em meio liquido séo avaliadas quanto ao grau de turvacédo, presenca e tipo
de sedimento (granuloso, floculoso, viscoso), presenca de pelicula superficial, entre outras
caracteristicas (Prescott, Harley & Klein, 2005a). Em relacdo ao meio solido, as colonias isoladas
deverdo ser avaliadas tendo em conta o numero, forma (punctiforme, circular, filamentosa,
lenticular, etc.), elevacdo (plana, elevada, convexa, etc.), margem (ondulada, lobada, irregular,
filamentosa, etc.), superficie (regular, rugosa, granular, etc.), consisténcia (seca, mucosa,
mucopurulenta, etc.), transparéncia (opaca, translicida), tipo de crescimento (rapido, moderado,
lento), cor (branca, rosada, amarelada, esverdeada, etc.), diametro, odor, bem como outras
caracteristicas consideradas pertinentes para a identificacdo das bactérias (Prescott et al., 2005a). A
determinacdo do nimero de bactérias é conseguida através da dilui¢do seriada de um dado in6culo
num meio de cultura adequado e incubagdo em estufa por um periodo de 24 a 48 horas a 37°C
(Collins, Lyne, Grange & Falkinham, 2004). No caso dos meios de cultura liquidos, o nimero de
bactérias é determinado atraves da comparacdo do grau de turvacao obtido com escalas de turvagédo
desenvolvidas para o efeito, producdo de gas (ex. caldo de Bilis Verde Brilhante a 2%), cor (ex.
meio de Baag, meio de Baird-Parker) (Collins et al., 2004). Na cultura em placa, 0 nimero de
bactérias é obtido pela média de coldnias presentes em duas placas multiplicado pelo factor de
diluicdo e pelo volume de inoculo utilizado (Collins et al., 2004). O nimero de bactérias é
apresentado sob a forma de unidades formadoras de colonias por mililitro (UFC/mL) (Collins et al.,
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2004). Para que um microorganismo seja implicado na doenca do aparelho respiratorio sera de
esperar um crescimento moderado a intenso em cultura (> 1x10° UFC/mL), a identificacdo de
microorganismos fagocitados e a presenca de neutréfilos degenerados (Dixon, 1997). Em
determinadas situacfes, a morfologia das coldnias, reaccdo hemolitica e as caracteristicas de
crescimento em meios selectivos ou diferenciais permitem a classificacdo dos microorganismos
isolados numa dada familia ou género (Forbes, Sahm & Weissfeld, 2007). Mas ha casos em que é
necessario recorrer a outros procedimentos para identificar o agente patogénico envolvido,
nomeadamente testes bioquimicos, reaccdes enzimaticas (ex. catalase, oxidase), sensibilidade
antimicrobiana, imunoldgicos e moleculares (Forbes et al.,, 2007). Os testes bioquimicos séo
baseados na capacidade de utilizacdo de diferentes substratos como fonte de energia para o
metabolismo bacteriano (Forbes et al., 2007). Estdo disponiveis diferentes protocolos e Kkitts
comerciais desenhados para a identificacdo de bactérias tendo em conta o padrdo das reacgdes
bioquimicas observadas no teste (Forbes et al., 2007). A catalase é uma enzima produzida pela
maior parte das bactérias anaerdbias facultativas e aerdbias, tais como Streptococcus spp.,
Staphylococcus spp., Enterococcus spp., Listeria spp., Corynebacterium spp., Micrococcus spp.,
Bacillus spp. e Moraxella catarrhalis (Aslanzadeh, 2006). Esta enzima decompde o peroxido de
hidrogénio em oxigénio e agua (Aslanzadeh, 2006). A presenca da catalase (teste positivo) é
demonstrada através da observacdo da formacdo de bolhas de ar aquando do contacto entre as
colénias que codificam esta enzima com o peréxido de hidrogénio numa lamina de vidro
(Aslanzadeh, 2006). A oxidase esta presente em todas as bactérias aerdbias (ex. enterobactérias)
tendo um papel importante nas reac¢des de fosforilacdo oxidativa (Aslanzadeh, 2006). A presenca
de oxidase é demonstrada através da colocacdo de uma gota de reagente (N-dimetil-
parafenilenodiamina a 1% em alcoolisoamilico) sobre papel de filtro e a colocacdo de uma pequena
porcdo da cultura sobre esta (Aslanzadeh, 2006). Na presenca de oxidase (teste positivo) observa-se
0 aparecimento de uma cor azul escura no local onde se colocou a amostra, inversamente na
auséncia desta enzima nédo se observa qualquer alteracdo de cor (Aslanzadeh, 2006). O teste da
sensibilidade antimicrobiana € um método amplamente usado em microbiologia que se baseia na
resisténcia/sensibilidade dos microorganismos a diferentes agentes antimicrobianos (Qi, Stratton &
Zheng, 2006). Este teste fornece informagfes essenciais no que concerne a terapéutica (seleccao do
principio activo, calculo da dose) e a caracterizagdo fenotipica das bactérias com base na
determinacdo da concentracdo minima inibitéria (CMI) e da concentragdo minima bactericida
(CMB) para cada antimicrobiano (Qi et al., 2006).
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O exame microscopico das colonias obtidas podera ser realizado atraves do microscopio optico, de
campo escuro (ex. Brachyspira hyodysenteriae, Leptospira e Borrelia burgdorferi) ou fluorecente
(Songer & Post, 2005). Estdo disponiveis diferentes técnicas de coloracdo para o exame
microbiologico, tais como a coloracdo de Gram, Diff Quik, Wright-Giemsa ou de Ziehl-Neelsen
(Songer & Post, 2005). A coloracdo de Gram é um dos métodos mais usados no exame
microbioldgico, pois providencia informagdes Uteis para a caracterizacdo fenotipica das bactérias
(Kutasi, Balogh, Lajos, Nagy & Szenci, 2011). Esta técnica permite classificar as bactérias em dois
grupos com base na composicdo quimica da parede e da membrana celular, em bactérias Gram-
positivo e bactérias Gram-negativo (Kutasi et al., 2011). O método de Gram € uma técnica de
coloracdo diferencial que consiste no uso de um corante primario (solugéo de roxo Genciana ou
Cristal Violeta), de um mordente (soluto de Lugol), de um agente descorante (alcool a 95% ou
alcool-acetona) e de um corante de contraste (Fucsina de Ziehl ou Safranina) (Shoemaker, 2009).
Para a coloracao preparar e fixar pelo calor os esfregacos das amostras recuperadas na LT ou na
LBA (Shoemaker, 2009). Numa primeira fase cobrir o esfregago com o Cristal de Violeta, ao fim de
2 a 5 minutos escorrer o corante e cobrir a lamina com o mordente (Shoemaker, 2009). Cerca de 30
a 60 segundos depois lavar a lamina com agua destilada, diferenciar com a solucdo de alcool-
acetona e lavar novamente para remover o excesso (Shoemaker, 2009). Por ultimo cobrir o
esfregaco com o corante de contraste e ao fim de 10 a 15 segundos lavar a lamina com agua
destilada, deixar secar e observar ao microscépio optico (Shoemaker, 2009). O Cristal Violeta cora
o citoplasma bacteriano de parpura através de uma ligacéo idnica entre 0s grupos basicos do corante
e 0s grupos &cidos das células bacterianas (Prescott, Harley & Klein, 2005b). O soluto de Lugol
aumenta a afinidade das ligacGes ionicas formadas entre o Cristal Violeta e a célula bacteriana
formando um complexo insoltvel no citoplasma (Prescott et al., 2005b). O alcool actua como um
solvente lipidico dissolvendo o complexo que se formou anteriormente (Prescott et al., 2005b). Este
penetra mais facilmente na membrana celular das bactérias Gram-negativo onde dissolve o
complexo deixando a célula incolor (Prescott et al., 2005b). Nas bactérias Gram-positivo, o alcool
penetra com maior dificuldade no citoplasma ndo havendo dissolucdo do complexo e a célula
mantém a coloracdo pudrpura induzida pelo Cristal Violeta (Prescott et al., 2005b). O corante
Fuscina de Ziehl cora o citoplasma das bactérias Gram-negativo de vermelho permitindo a sua
diferenciacdo das bactérias Gram-positivo (Prescott et al., 2005b). O exame directo dos esfregacos
corados pelo método de Gram tem um bom valor preditivo da cultura (bactérias Gram-positivo ou
Gram-negativo) e podera ser usado na selec¢do da terapéutica mais indicada enquanto se aguarda
pelos resultados da cultura propriamente dita (Roy & Lavoie, 2003). Os corantes hematoldgicos (ex.

Diff Quik, Wright-Giemsa) sdo usados aquando da suspeita da presenca de determinados
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microorganismos, nomeadamente Pneumocystis carinii, Ehrlichia, Borrelia ou Rickettsia spp.
(Songer & Post, 2005). O corante de Ziehl-Neelsen é usado sobretudo na detec¢do de

microorganismos como Nocardia e Mycobacterium spp. (Songer & Post, 2005).

Os procedimentos descritos acima tém como vantagens o facto de serem sensiveis, especificos,
relativamente rapidos e de facil realizacdo (Wise, Carter & Flores, 2005). Contudo, a existéncia de
espécies geneticamente similares torna a diferenciacdo com base nas caracteristicas fenotipicas por
si s6 mais complexa (Wise et al., 2005). Assim, o recurso a testes imunologicos (ex. ELISA,
precipitacdo, aglutinacdo, fixacdo de complemento, etc.) ou moleculares (ex. PCR) é cada vez mais
comum na rotina dos laboratérios de microbiologia (Wise et al., 2005). Estes testes sao
desenvolvidos para a detecgdo de antigénios, anticorpos ou de DNA/RNA de microorganismos que
ndo se multiplicam ou que demoram mais tempo a crescer in vitro, tais como virus, micobactérias,
espiroquetas, entre outros (Wise et al., 2005). O advento dos testes imunoldgicos e moleculares na
microbiologia contribuiu também para o conhecimento da patofisiologia e dos factores de viruléncia
inerentes a diferentes agentes etioldgicos associados a doenca respiratoria equina (ex. African Horse
Sickness, anemia infecciosa equina, virus West Nile, virus influenza, HVE, entre outros) (Fortier et
al., 2006).

A microflora residente do aparelho respiratério limita-se as cavidades nasais e faringe sendo
composta principalmente por estreptococos e estafilococos coagulase-positivos cuja principal
funcdo € conferir resisténcia a colonizacdo por microorganismo potencialmente patogénicos
(Biberstein, 2003). A funcdo da microflora orofaringea é prejudicada pelo uso de antibioticos e
pelas alteragdes ambientais que modificam a composicdo da flora residente (Biberstein, 2003). O
tracto respiratorio posterior é considerado uma regido estéril (Biberstein, 2003). Contrariamente, o
tracto respiratorio anterior dos cavalos em estado higido inclui muitas bactérias, tais como
Streptococcus spp., Pasteurella spp., Escherichia coli e Actinomyces spp (Davis, 2007). No cavalo
saudavel, as bactérias anaerdbias predominam na cavidade oral sendo delas exemplo Bacteroides
fragilis, Fusobacterium spp., Eubacterium spp., Clostridium spp., Veillonella spp. e Megasphera
spp. (Davis, 2007). De um modo geral, na infeccdo do tracto respiratorio posterior uma ou mais
destas espécies poderdo estar envolvidas (Davis, 2007). Este facto fortalece o conceito de que a
contaminagdo das vias respiratorias mais distais ocorre a partir do tracto respiratorio anterior
provavelmente apds o exercicio, transporte prolongado ou durante o procedimento de colheita de
secrecdes respiratorias (Davis, 2007). A passagem destes microorganismos para o tracto respiratorio
posterior por aspiracdo contribui assim para a acumulacdo de muco no aparelho respiratorio

favorecendo o desenvolvimento bacteriano (Davis, 2007). Esta contamina¢do é comum em animais
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aparentemente sadios e muitos deles apresentam culturas bacterianas positivas, pelo que é
necessario saber diferenciar entre a contaminacdo transitoria do tracto respiratorio posterior e a

infeccdo propriamente dita segundo 0 mesmo autor.

A infecgdo do tracto respiratorio posterior poderd ser causada por diferentes espécies bacterianas
sendo frequentemente mista (Ode et al., 2007). Os estreptococos B-hemoliticos, sobretudo o
Streptococcus equi zooepidemicus, sdo 0s microorganismos mais frequentemente isolados em
cavalos adultos com broncopneumonia (Ode et al., 2007; Giguére, 2010). A bactéria Streptococcus
pneumoniae ndo é reconhecida como agente de patologia respiratoria em equinos (Sweeney, 1999).
As bactérias Gram-negativo ndo entéricas, tais como Pasteurella spp. e Actinobacillus spp. séo
também comummente isoladas como agentes etioldgicos Unicos ou em conjunto com Streptococcus
zooepidemicus (Giguere, 2010). As bactérias Gram-negativo entéricas, nomeadamente Klebesiella
spp., Escherichia coli, Enterobacter spp. e Salmonella enterica de igual modo podem ser isoladas
em equinos com doenca respiratéria infecciosa (Giguere, 2010). Outras bactérias, como
Staphylococcus spp., Rhodococcus equi, Pseudomonas spp. e Bordetella bronchiseptica sdo
ocasionalmente isoladas (Giguére, 2010). As bactérias anaerdbias sdo isoladas em
aproximadamente um terco dos cavalos adultos com broncopneumonia, pleuropneumonia ou
abecedacdo pulmonar severa, sendo delas exemplo Bacteroides spp. (sobretudo Bacteroides
fragilis), Clostridium spp., Peptostreptococcus spp., Fusobacterium spp. e Eubacterium spp.
(Giguere, 2010). As bactérias patogénicas como Pseudomonas spp., Staphylococcus spp., Proteus
spp. raramente causam infeccdo estando na maior parte das vezes associadas a contaminacao
durante a colheita ndo tendo um significado clinico importante (Hodgson, 2006). Destes
microorganismos, a bactéria Pseudomonas spp. € comummente isolada em endoscopicos
inadequadamente desinfectados entre cada exame (Hodgson, 2006). O isolamento de outras
bactérias, tais como Bacillus spp. ou estafilococos coagulase negativos em cultura mista € um
indicador de contaminagdo durante o processo de colheita de amostras (Hodgson, 2006). O grau de
contaminacdo por bactérias orofaringeas podera ser estimado com base no nimero de células
epiteliais escamosas na amostra, pois aparentemente existe uma relacdo linear entre 0 nimero de
ceélulas epiteliais escamosas por mililitro de fluido e o numero de UFC/mL na LT (Radostitis et al.,
2009). Assim, a presenca de uma contagem superior a 10 células epiteliais escamosas/mL é um
indicador de um elevado grau de contaminacdo das amostras, pelo é recomendada a repeticdo da
colheita (Radostitis et al., 2009).

Os resultados do exame microbioldgico deverdo ser interpretados tendo em conta a informagéo

fornecida pelo exame fisico e pela citologia (Hewson & Viel, 2002). Assim, a maior ou menor
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importancia atribuida as informacdes obtidas esta dependente da presenca de um quadro clinico de
doenca respiratoria (ex. febre, corrimento nasal, taquipneia, ruidos respiratorios adventicios, etc.),
isolamento de bactérias reconhecidas como agentes etiologicos de doenca respiratoria, contagens
bacterianas muito elevadas e um perfil citologico compativel com inflamacdo/infeccdo (ex.

bactérias intracelulares, inflamacéo neutrofilica) (Schumacher & Holl, 2011).
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3. Material e Método

3.1 Objectivos

O objectivo geral deste trabalho consistiu na implementacdo e desenvolvimento de um protocolo
para a colheita, processamento e avaliacdo das secrecdes respiratorias em equinos. Secundariamente
pretendeu-se comparar os tipos celulares obtidos na LT e na LBA em equinos sem historia clinica e
sinais de doenca respiratoria e, deste modo inferir sob a importancia e aplicabilidade de ambas as

técnicas no estudo da patologia respiratoria.

3.2 Critérios de inclusao

Os animais usados neste trabalho foram seleccionados com base na auséncia de um historial médico
e a auséncia de sinais clinicos de doenca respiratoria no exame fisico que foi realizado previamente

a colheita de secrecdes respiratorias.

3.3 Grupo de Animais

Neste trabalho foram utilizados cinco cavalos adultos (A1, A2, A3, A4 e A5), com idades
compreendidas entre os 6 e 0s 12 anos de idade (tabela 18). Estes animais apresentavam uma boa
condicdo corporal, o estado vacinal e de desparasitacdo estavam normalizados, eram mantidos em

piquete sendo alimentados a base de silagem de milho e de ragao.

Tabela 18 — Caracterizacdo do grupo de animais utilizados no trabalho

Sexo Fémea Fémea Fémea Macho Macho

Idade (anos) 12 (06/2000) 11 (02/2001)  12(02/2000) 9 (08/2003) 6 (11/2006)

Previamente a colheita, os cavalos foram submetidos a um exame fisico completo (mucosas, TRC,

palpagdo de linfonodos, auscultagdo cardiaca e pulmonar, FC, FR, determinagdo do estado de
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hidratacdo, motilidade intestinal e temperatura), determinacdo do hematdcrito e proteinas totais
como poderd ser verificado na tabela 19. Os pardmetros avaliados ndo revelaram quaisquer

alteracdes.

Tabela 19 — Relatério do exame fisico, hematdcrito e proteinas totais realizado previamente a

colheita de amostras

Al A2 A3 Ad A5
Mucosas Rosadas Rosadas Rosadas Rosadas Rosadas
TRC <2 seg <2 seg <2 seg <2seg <2 seg
Linfonodos = Tamanho Tamanho Tamanho Tamanho Tamanho
normal normal normal normal normal
Hidratagdo Normal Normal Normal Normal Normal
FR (mrm) 20 26 24 16 16
FC (bpm) 44 46 40 38 38
MI Normal Normal Normal Normal Normal
T (°C) 37.8 38.0 384 37.8 37.8
Hct (%)* 36 33 42 38 38
PT (g/dL)* 7.0 7.2 7.0 7.2 7.2

*Hematdcrito 32-53 e Proteinas Totais 6.6-7.7 (Radostistis et al., 2009)

3.4 Metodologia

Este trabalho foi desenvolvido no hospital veterindrio Luiz Quintiliano de Oliveira da Universidade
Estadual Paulista Julio de Mesquita Filho durante o0 més de Agosto de 2011. A metodologia usada
para a colheita e processamento das amostras foi baseada em Schaer e Orsini (2007) com algumas
adaptagdes. A cultura microbiana, a coloracdo de Gram e o teste da catalase foram realizados de
acordo com o protocolo usado no laboratorio de microbiologia da faculdade. Este trabalho foi
iniciado com a endoscopia do aparelho respiratério, seguida da LBA e da LT tendo-se repetido a
mesma sequéncia para todos os animais. A LT foi efectuada por meio de puncdo e aspiracao

transtraqueal. Para a LBA foi usado um catéter colocado no canal de trabalho do endoscopio para
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maximizar a recuperacdo da solucgéo fisioldgica administrada. A qualidade das amostras foi avaliada
com base no volume de fluido recuperado, aspecto espumoso nas amostras obtidas por LBA,
coloragcdo e quanto a presenca de muco (quantidade, tipo) de acordo com Beech (1975). Foram
efectuadas duas colheitas, uma no inicio do més de Agosto e a segunda no final do mesmo més. A
segunda colheita foi levada a cabo para corrigir erros cometidos na colheita e processamento das
amostras obtidas pela LT e LBA que tornaram impossivel a contagem diferencial na primeira
colheita. Infelizmente, ndo foi possivel proceder a LBA na segunda colheita devido a
indisponibilidade dos catéteres necessarios para o procedimento. Seguidamente serdo apresentados
0s protocolos usados para a colheita, processamento e avaliacdo das amostras obtidas através da LT
e LBA.

3.4.1 Lavagem Broncoalveolar

Materiais

- Endoscépio flexivel de fibra éptica com 160 cm de comprimento e 12 mm de didmetro (Karl
Storz Endoskope GMBH & Co.)

- Agua destilada

- Seringa e agulha

- Xilazina

— Catéter para LBA (BD CAT 2.4 m, 6 mm)

- Seringas de 60 mL

— 300 mL de solugdo fisioldgica a 0,9%

—  Tubos com EDTA e sem anticoagulante

Método

As narinas foram higienizadas com solucdo fisioldgica para reduzir a contaminagdo aquando da
introducdo do endoscopio. Foi necessario proceder a sedacdo do equino A4 tendo-se para tal usado
1 mg/Kg de xilazina IV. Para o exame, o endoscopio foi colocado numa das narinas (direita ou
esquerda) em direccdo ao meato nasal ventral. A cavidade nasal foi avaliada quanto a coloragédo da

mucosa, presenca de corrimento, edema, erosdes, Ulceras, entre outros. Para a observacao da faringe
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e tracto respiratorio posterior, 0 endoscépio foi introduzido progressivamente ao longo do aparelho
respiratério tendo-se observado a epiglote (coloracdo, morfologia), cartilagens aritendides (mucosa,
simetria e movimento), traqueia (mucosa, presenga de muco e caracterizacdo quanto a quantidade,
tipo e localizacdo) e, por ultimo a regido da bifurcacéo traqueal e brénquios principais pesquisando
quaisquer alteracbes que pudessem indicar doenca respiratoria. No bronquio de menor diametro foi

colocado o catéter para LBA (figura 2) no canal de trabalho do endoscdpio e se procedeu a

administracdo 50 mL de solucdo fisioldgica tépida. O processo de instilacdo e recuperacdo foi
repetido 3 vezes para maximizar a taxa de fluido recuperada (figura 3). Entre cada colheita, as
amostras para citologia foram colocadas em tubos com EDTA e as para exame microbiologico em

tubos sem anticoagulante sendo armazenadas sob refrigeragdo a 4 °C.

Figura 3 — Catéter para LBA

Figura 4 — Processo de instilacdo e recuperacdo da solucdo fisiolégica na LBA
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3.4.2 Lavagem e Aspiracdo Transtraqueal

Materiais

- Aziar

- Tosquiadora

- Material para preparacdo asséptica

- Luvas estéreis

- Catéter (19 G, 1.1 mm e 30.5 cm) com agulha (17 G, 1.5 mm e 5.1 cm) (BD Intracath, CAT.
785904)

- Seringas de 60 mL

— 100 mL de solugdo fisioldgica a 0.9%

— Tubos contendo EDTA e sem anticoagulante

— Sistema de transporte para culturas

Método

Previamente a LT, todos os cavalos foram submetidos a tricotomia e assepsia (com solucdo de
iodopovidona e alcool etilico) da regido do terco médio ventral da traqueia correspondendo a uma
4rea com aproximadamente 10 cm? na linha média (figura 5). A traqueia foi localizada e
estabilizada manualmente e com a outra méo foi posicionada a agulha perpendicularmente a pele
tendo-se posteriormente puncionado a traqueia entre dois anéis traqueais. Apds a puncdo, o catéter
foi direccionado para a entrada do torax tendo-se removido o mandril, acoplado a seringa ao catéter
e procedeu-se entdo a administracdo de 30 mL de solucéo fisioldgica tépida. O fluido instilado foi
rapidamente recuperado ap6s a administracdo. Para maximizar a taxa de recupera¢do, 0 processo de
administracdo e instilacdo de solucdo fisioldgica foi repetido 3 vezes para cada animal. Apds a
colheita, o catéter foi retirado cuidadosamente para evitar a lesdo dos anéis traqueais e tecido
subcutaneo. As amostras destinadas para citologia foram colocadas em tubos contendo EDTA e as
amostras para exame microbiologico em tubos sem anticoagulante, em ambos casos as amostras

foram armazenadas sob refrigeracdo a 4 °C até o processamento.
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Figura 5 — Preparacéo asseptica do local de pungdo na LT

Figura 6 — Administracdo e recuperacao da solucdo fisioldgica na LT

3.4.3 Citologia

Materiais

- Pipeta

- Tubo cénico

- Centrifuga (Baby® I Centrifuge, Mod. 206 Brushless FANEM® Séo Paulo, Brasil)

- Suporte para laminas

- Filtro citolégico (FANEM®, S&o Paulo, Brasil)

- Laminas de vidro e lamelas

- Citocentrifuga (Centrifuga Citolégica Microprocessada, 2000D REVAN CIRNTEC®, Sio Paulo
Brasil)
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- Cubas para coloragéo
- Agua destilada
- Corante Pandtico (Pandtico Répido LB, Laborclin)

Método

Apos a colheita foram centrifugados 300 pL de cada amostra em tubo cénico durante 10 minutos a
1500 rpm (rotagdes por minuto) tendo-se posteriormente eliminado o sobrenadante. Tendo em conta
0 grau de turvacdo de cada amostra foram pipetadas 50 e 100 pL do sedimento obtido para um
suporte de laminas com filtro citolégico das amostras com maior e menor grau de turvacéo,
respectivamente. As amostras foram colocadas na citocentrifuga durante 5 minutos a 1000 rpm.
Ap6s o processamento, as ldminas foram retiradas do suporte, sujeitas a fixacdo ao ar e coradas
segundo a técnica do Pandtico (corante tipo Romanowsky). Durante o processo de coloragdo, o
esfregaco foi submetido a accdo de um fixador e de duas solugdes corantes através de imersdes de 5
segundos cada. Para a coloracdo foram colocados os reagentes 1 (solucdo de triarilmetano a 0.1%),
2 (solucdo de xantenos a 0.1%) e 3 (solugéo de tiazinas a 0.1%) em cubas de coloragdo. As laminas
foram depositadas na solu¢do 1 mantendo-se um movimento vertical continuo durante 5 segundos.
O mesmo procedimento foi repetido para as solugdes 2 e 3. Posto isto, as laminas foram lavadas
com agua destilada e colocadas em posicao vertical num suporte para secarem para posteriormente

serem observadas ao microscopico optico.

No exame microscopico, as laminas foram avaliadas tendo em conta a qualidade do esfregago
obtido, técnica de coloracdo e quanto ao grau de preservacdo celular. Para a contagem celular total e
diferencial foram quantificadas 200 a 300 células consecutivas na menor e maior ampliacdo
microscopica. Contudo, para uma melhor diferenciagéo celular recorreu-se a objectiva de imersao.
Cada lamina foi avaliada no sentido de estimar a percentagem de células epiteliais, de neutréfilos
(hipersegmentados ou degenerados), eosindfilos, basoéfilos, linfécitos (de tipo reactivo ou
plasmocitico) e a percentagem de eritrocitos integros. Na populacdo de células epiteliais ndo foi
realizada uma contagem propriamente dita, apenas foi determinado o tipo celular predominante, isto

é, células epiteliais ciliadas ou células globulares.
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Figura 7- Citocentrifuga

Figura 8 — Suporte e filtro citoldgico

3.4.4 Cultura Bacteriana

Material

- Pipeta

- Centrifuga (Baby® I Centrifuge, Mod. 206 Brushless FANEM® Séo Paulo, Brasil)
- Ansa de inoculacao

- Meio de agar sangue

- Meio de agar MacConkey
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Método

Apbs a colheita, as amostras destinadas para exame microbioldgico foram submetidas a
centrifugagdo durante 5 minutos a 1500 rpm tendo-se descartado o sobrenadante. O sedimento
obtido foi usado para sementeira por esgotamento em meio de agar sangue e agar MacConkey, as
placas foram colocadas em estufa a 37 °C e observadas as 24, 48 e 72 horas de incubagdo. As placas
foram avaliadas tendo em conta a morfologia, nimero, tipo e coloracédo das coldnias formadas bem

como quanto a presenca de hemolise no agar sangue.

3.4.5 Teste da Catalase

Materiais

— Cultura em meio solido

- Peroxido de hidrogénio (H20,) a 3%
- Pipeta

— L&mina de vidro

- Ansa de inoculacao

Método

Para o teste da catalase foi colocada uma gota de perdxido de hidrogénio numa lamina de vidro ao
qual foi adicionado uma pequena porcao das coldnias isoladas aguardando-se para inferir sob o tipo

de bactérias presentes, isto é, catalse positivas ou negativas.

3.4.6 Coloracéo de Gram

Materiais

- Ansa de inoculacao

— Meio de BHI (brain heart infusion)
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— Laminas de vidro e lamelas
- Agua destilada

- Violeta Genciana

- Soluto de Lugol

- Solucéo alcool-acetona

- Fucsina de Ziehl

Método

Para a coloracdo de Gram, as coldnias obtidas foram inoculadas em meio de BHI e colocadas em
estufa a 37 °C durante 24 horas. O caldo de BHI é um meio de enriquecimento que pode ser usado
para promover a multiplicagdo de diferentes microorganismos, nomeadamente para cultura de
estreptococos, pneumococos, meningococos, enterobactérias, bactérias ndo fermentadoras,
leveduras e fungos (Atlas, 2010). Apds o periodo de incubacdo, o indculo obtido foi usado para a
preparacdo de um esfregaco deixando-se secar e, posteriormente recorreu-se ao calor para fixar a
amostra. Para a coloracdo de Gram cobriu-se o esfregago com o corante Violeta Genciana durante
um minuto, ap6s o periodo de tempo referido o corante foi removido e substituido pelo soluto de
Lugol. Cerca de 15 a 20 segundos depois removeu-se o soluto de Lugol lavando a lamina de vidro
com agua destilada, foi adicionada uma gota de alcool-acetona até a remoc¢do completa do corante
anterior e foi repetida a lavagem do esfregaco. Posteriormente foi adicionado o corante Fucsina de
Ziehl e 2 a 3 segundos depois foi repetido o procedimento de lavagem do esfregaco. Apos a
coloracdo, deixar as laminas secar e observar ao microscopio Optico com lente de imersdo
(ampliacdo 1000x). Microscopicamente, os esfregacos foram avaliados quanto a forma e dimensédo
das bactérias, modo de associacdo, presenca eventual de esporos ou de outros contaminantes e, com

base na reaccao em bactérias Gram-positivo ou Gram-negativo.
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3.5 Resultados

Os resultados apresentados sdo referentes a colheita de secrecfes respiratdrias atraves da lavagem e

aspiracdo transtraqueal realizada no final de Agosto de 2011.

Tabela 20 — Relatorio do exame endoscépico realizado antes da colheita de secre¢des respiratorias

Observacdes

Mucosa da cavidade nasal rosada e himida; epiglote, laringe, traqueia e bifurcacdo traqueal sem

Al N
alteracdes.

Mucosa da cavidade nasal rosada e humida; alguns foliculos linfoides de cor branca ao nivel da
A2 parede lateral da laringe; epiglote, traqueia e bifurcacdo traqueal sem alteracGes; secre¢cdo mucosa de
cor branca em pequena quantidade no terco médio da traqueia.

Mucosa da cavidade nasal rosada e himida; epiglote, laringe, traqueia e bifurcacdo traqueal sem

A3 N
alteragdes.

Mucosa da cavidade nasal rosada e himida; alguns foliculos linféides de cor branca e poucos de cor
A4 rosada na parede dorsal e lateral da laringe; secre¢do mucosa de cor branca em pequena quantidade
no ter¢co médio-distal da traqueia.

Mucosa da cavidade nasal rosada e himida; epiglote, laringe, traqueia e bifurcacdo traqueal sem

A5 N
alteracdes.
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Tabela 21 — Contagem diferencial na citologia de amostras obtidas por LT em cavalos sem sinais

clinicos de doenga respiratdria

Macrdéfagos Neutrdfilos

Al 197 0.36 16 0.26 213
A2 43 0.08 7 0.11 50
A3 136 0.25 18 0.30 154
A4 63 0.12 6 0.10 69
A5 104 0.19 14 0.23 118
Total 543 1 61 1 604
Média - 27.2 - 2.8 120.8

Figura 9 — Macréfago alveolar com dois eritrdcitos fagocitados na LT (Coloragdo Pandtico, 1000x)
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Figura 10 — Macrofago alveolar na LT (Coloracdo Pandtico, 1000x)

Figura 11 — Células globulares e alguns eritrocitos na LT, amostra A4 (Coloragdo Panotico, 1000x)

Figura 12 — Célula colunar ciliada na LT (Coloracdo Panético, 1000x)
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Figura 13 — Célula colunar ciliada na LT (Coloracdo Panético, 1000x)

S .

Figura 14 — Trés células colunares ciliadas e um macréfago alveolar na LT (Coloracdo Pandtico,
1000x)
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Tabela 22 — Caracterizacdo das colonias isoladas no meio de agar sangue, resultados do teste da

catalase (reaccdo positiva +, reac¢do negativa -) e coloracdo de Gram das amostras obtidas por LT

Al

Colénia
1

Colénia

Colodnia
3

24 Horas

InGmeras colénias
pequenas, lisas e
brilhantes, branco-
acinzentadas, com
odor intenso sem
hemolise

Colénias grandes,
opacas, margens
irregulares, branco-
acinzentadas, com
odor intenso com
hemélise

48 Horas

InGmeras colénias
pequenas, lisas e
brilhantes, branco-

acinzentadas, com odor
intenso com hemolise

Idem

Coldnias brilhantes,
rosadas e redondas

84

72 Horas

Idem

Idem

Idem

Catalase

+

Gram

Cocobacilos
Gram-negativo
bipolares

Bacilos grandes
Gram-positivo

Cocobacilos e
cocos Gram-
positivo



A2

24 Horas

InGmeras col6nias
pequenas, lisas e
brilhantes, branco-
Colénia 1 acinzentadas, com
odor intenso sem
hemolise

Colénias grandes,
opacas, margens
irregulares, branco-

Colénia 2 ;
acinzentadas, com
odor intenso com
hemolise
A3

24 Horas

Inimeras coldnias

pequenas, lisas e
brilhantes, branco-
Colénia 1 acinzentadas, com
odor intenso sem
hemélise

Colénias grandes,
opacas, margens
irregulares,
branco-
Colbnia2  acinzentadas, com
odor intenso com
hemdlise

Colénia 3 -

48 Horas

InGmeras coldnias
pequenas, lisas e
brilhantes, branco-
acinzentadas, com odor
intenso com hemolise

Idem

48 Horas

InGmeras colénias
pequenas, lisas e
brilhantes, branco-
acinzentadas, com odor
intenso com hemolise

Idem

Coldnias brilhantes,
rosadas e redondas

85

72 Horas

Idem

ldem

72 Horas

Idem

Idem

ldem

Gram

Cocobacilos
Gram-negativo
bipolares

Bacilos grandes
Gram-positivo

Gram

Cocobacilos
Gram-negativo
bipolares

Bacilos grandes
Gram-positivo

Cocobacilos e
cocos Gram-
positivo



A4

24 Horas

Inimeras col6nias
pequenas, lisas e
brilhantes, branco-
Colénia 1 acinzentadas, com
odor intenso sem
hemolise

Colénias grandes,
opacas, margens
irregulares,
Colbnia 2 branco-
acinzentadas, com
odor intenso com
hemolise

A5

24 Horas

Inimeras coldnias
pequenas, lisas e
brilhantes,
branco-
Coldnial acinzentadas, com
odor intenso sem
hemolise

Colénias grandes,
opacas, margens
irregulares,
Colénia 2 branco-
acinzentadas, com
odor intenso com
hemolise

48 Horas

InGmeras colénias
pequenas, lisas e
brilhantes, branco-
acinzentadas, com odor
intenso com hemolise

Idem

48 Horas

InGmeras colbnias
pequenas, lisas e
brilhantes, branco-
acinzentadas, com odor
intenso com hemélise

Idem

86

72 Horas

Idem

Idem

72 Horas

Idem

Idem

Gram

Cocobacilos
Gram-negativo
bipolares

Bacilos grandes
Gram-positivo

Gram

Cocobacilos
Gram-negativo
bipolares

Bacilos grandes
Gram-positivo



Figura 15 — Hemolise numa placa de agar sangue de uma amostra obtida por LT

Figura 16 —Coldnias em agar sangue de uma amostra obtida por LT

Figura 17 — Colonias formadas am agar sangue de uma amostra obtida por LT
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Tabela 23 — Caracterizacdo das colonias isoladas no meio de agar MacConkey, resultados do teste

da catalase (reaccdo positiva +, reac¢do negativa -) e coloragédo de Gram das amostras obtidas por
LT

Al
24 Horas 48 Horas 72 Horas Catalase Gram
InGmeras coldnias,
lactose +, margens Bacilos
Colénia 1 - irregulares, Idem - Gram-
mamilonadas com odor negativo
intenso
A2
24 Horas 48 Horas 72 Horas Catalase Gram
InGmeras coldnias,
lactose +, margens Bacilos
Colénia 1 - irregulares, Idem - Gram-
mamilonadas com odor negativo
intenso
A3
24 Horas 48 Horas 72 Horas Catalase Gram
InGmeras coldnias,
lactose +, margens Bacilos
Colonia 1 - irregulares, Idem - Gram-
mamilonadas com odor negativo
intenso



A4

24 Horas 48 Horas 72 Horas Catalase Gram

Indmeras coldnias,

lactose +, margens Bacilos
Colonia 1 - irregulares, Idem - Gram-
mamilonadas com odor negativo
intenso
A5
24 Horas 48 Horas 72 Horas Catalase Gram

Inimeras colonias,

lactose +, margens Bacilos
Colédnia 1 - irregulares, Idem - Gram-
mamilonadas com negativo

odor intenso

Figura 18 — Coldnias obtidas na LT em agar MacConkey
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Figura 19 — Bacilos na coloragdo de Gram, placa agar MacConkey (1000x)
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3.6 Discussao e Conclusdo

No exame fisico que foi realizado previamente & colheita de secrecGes respiratérias ndo foram
detectadas quaisquer evidéncias de doenca respiratdria, contudo o exame endoscopico revelou a
presenca de hiperplasia linfoide folicular de grau 1 no cavalo A2 e hiperplasia linfoide folicular de
grau 1 para 2 no caso do cavalo A4 de acordo com a classificacdo de Woodie (2010). Esta condicédo
ocorre com maior frequéncia em animais jovens ndo sendo considerada clinicamente relevante em
equinos com idade inferior a 2 anos, uma vez que acaba por deixar de ser observada com o
desenvolvimento do sistema imunitario (Byars, 2004). Nos equinos mais velhos, a hiperplasia
linféide folicular ocorre aguando da inflamacdo da nasofaringe por exposicdo a diferentes tipos de
alergenos, tais como bactérias, virus ou outras particulas com capacidade antigénica (Holcombe &
Ducharme, 2007). Os cavalos com hiperplasia linfoide folicular de grau 1 e 2 geralmente nédo
apresentam nenhuma sintomatologia clinica ndo havendo indicacdo para tratamento médico
(Holcombe & Ducharme, 2007). Os graus 3 e 4 poderdo ser acompanhados por ruidos respiratdrios
adventicios e intolerdncia ao exercicio devido a alteracdo do fluxo respiratorio e a redugdo do
didmetro da laringe nos casos mais graves (Barakzai, 2007). Nestes casos estdo indicados a
vacinacdo (ex. virus influenza, HVE-1 e 4), aplicacdo local de sprays antimicrobianos e/ou anti-
inflamatdrios ou tratamento cirdrgico (ex. aplicacdo de acido tricloroacético, electrocauterizacéo,
crioterapia) (Rush & Mair, 2004).

A LT foi realizada de modo rapido e com um menor grau de dificuldade ao contrario do se estava a
espera. A LBA foi um pouco mais trabalhosa devido ao esforgo necessario para instilar e recuperar
a solucdo fisioldgica dado o didmetro do catéter utilizado na colheita, assim com um grau de
dificuldade moderado a marcado. O catéter usado neste trabalho apresentava um diametro

inadequado para a LBA, pelo que a quantidade de fluido recuperado foi menor. Regra geral, a LT e
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a LBA foram bem toleradas pelos cavalos usados neste trabalho exigindo o minimo de contencéo
para garantir a seguranca do procedimento. As colheitas foram realizadas no periodo da manha para
minimizar o periodo de tempo entre a colheita e 0 processamento das amostras. As amostras obtidas
atraves da LT eram claras, com excepcdo da A4 que apresentava uma tonalidade levemente rosada
devido a hemorragia iatrogénica que ocorreu no momento da puncéo traqueal. Macroscopicamente
observou-se uma pequena quantidade de muco nas amostras A2 e A4 nédo tendo sido observados
quaisquer outros detritos ou contaminantes. As amostras obtidas através da LBA realizada no inicio
de Agosto de 2011 eram claras e ndo apresentavam o0 aspecto espumoso esperado neste
procedimento. Entre cada colheita, as amostras destinadas para citologia foram colocadas em tubos
com EDTA e as amostras para exame microbiolégico foram transferidas para tubos sem
anticoagulante e armazenadas sob refrigeracdo a 4 °C para garantir a maxima preservacdo das

células.

No que concerne a citocentrifugacdo, esta se revelou um método importante no processamento das
secrecOes tragueias com uma baixa contagem celular. Assim, na segunda colheita incluimos a
citocentrifugacdo no processamento, uma vez que esta concentra as células num Unico ponto
facilitando a contagem celular total. Ao contrario do que se constatou na primeira colheita
obtivemos uma distribuicdo homogénea das células e a morfologia das células estava preservada o
que nos permitiu fazer a contagem total e a contagem diferencial. A contagem celular total média
obtida na segunda colheita foi de 120.8 células por esfregaco. Na citologia das amostras obtidas
através da LT observou-se a predominancia de células colunares ciliadas, células globulares e de
macrofagos alveolares (27.2%), também foram observados alguns neutréfilos (2.1%) (tabela 21).
N&o foram visualizados linfocitos, eosindfilos, mastdcitos ou contaminantes nas amostras,
nomeadamente polen, esporos fungicos, células epiteliais escamosas ou outros. O nimero de
eritrocitos presentes ndo foi determinado, na amostra A4 foram observados alguns eritrocitos
devido a hemorragia iatrogénica que ocorreu durante a colheita (figura 10). Numa das amostras
observou-se um macrofago alveolar de grande dimensdo com citoplasma vacuolizado contendo dois
eritrocitos fagocitados o que pode ser justificado por um episdédio de hemorragia no aparelho
respiratorio dias antes da realizagdo do procedimento (figura 8). Os valores obtidos na contagem
diferencial sdo tendencialmente inferiores aos valores de referéncia publicados para a citologia de
amostras obtidas atraves da LT em cavalos sem sinais clinicos de doenga respiratdria (tabela 15).
Radostitis et al. (2009) referem que o desvio em relacdo aos valores no exame citolégico variam
consideravelmente dependendo da espécie, idade, maneio, do volume de fluido administrado, da

presenca e da gravidade da doenca respiratoria. As diferencas encontradas nos valores que
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obtivemos muito provavelmente sdo devidas a pequenas variacdes na metodologia de colheita,
nimero de animais usados, o didmetro do catéter usado na LBA e a quantidade de solucdo
fisiologica recuperada na LT e na LBA. Com a segunda colheita conseguimos corrigir alguns erros
cometidos na primeira tentativa, porém 0s nossos resultados confirmam a necessidade de uma
terceira ou quarta tentativas para aperfeicoar o protocolo usado adequando-o a rotina do hospital
onde este trabalho foi levado a cabo. Os critérios utilizados para a determinacdo de auséncia e a
contribuicdo do meio ambiente para o desenvolvimento de doencga respiratoria (ex. estabulo versus
pastagem) sdo de igual modo dados importantes a considerar quando se pretende realizar este tipo
de estudo. A falha no reconhecimento da presenca de doenca respiratdria subclinica também pode
contribuir para as variagdes encontradas. Neste trabalho os equinos utilizados forma seleccionados
com base na auséncia de sinais clinicos e de uma histéria clinica de doenca respiratoria tendo-se
construido um grupo de cinco animais que cumpriam os critérios estabelecidos. Contudo, a
realizacdo da endoscopia e as informacdes obtidas com este exame revelaram que dois cavalos
apresentavam hiperplasia linfoide folicular mas que ndo apresentavam quaisquer sinais de doenca

respiratéria no exame fisico.

No exame bacteriolégico foram obtidos resultados similares no que concerne aos tipos e
caracteristicas das colonias formadas no agar sangue e no agar MacConkey, na coloracdo de Gram e
no teste da catalase, como se pode verificar nas tabelas 22 e 23. No agar sangue ocorreu 0
crescimento de dois tipos distintos de coldnias 24 horas ap6s incubaco. As 48 horas constatou-se a
presenca de um terceiro tipo de coldnia com caracteristicas diferentes das anteriores ainda no agar
sangue. No agar MacConkey s6 se verificou crescimento as 48 horas tendo-se observado a
formacéo de apenas um tipo de colonia. Este meio de cultura é selectivo para enterobactérias sendo
que uma vez presentes nas amostras, estas apresentam um crescimento rapido formando col6nias as
24 horas apds incubacdo. Assim, a significancia atribuida a este crescimento é menor pois muito
provavelmente ocorreu por contaminacdo ambiental. Todas as colénias foram repicadas e
submetidas ao teste da catalase que se revelou positivo nas trés situaces. A cultura positiva de
secrecOes traqueais obtidas a partir de animais saudaveis nem sempre é o resultado da presenca de
infeccdo traqueal, esta como foi referido anteriormente pode ser causada pela contaminacao
transitoria do aparelho respiratorio posterior. Assim, a interpretacdo dos resultados do exame
microbiologico devera ser feita tendo em conta se o exame clinico, a citologia e 0s
microorganismos isolados confirmam a suspeita clinica de infeccdo respiratéria. A caracterizacdo
das bactérias isoladas a partir da LT de cavalos sdos esta muito bem documentada. N&o foram
efectuados testes para a identificacdo das bactérias isoladas nas placas, pelo que os resultados e as
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conclusdes dai retirados foram baseados apenas nas caracteristicas de crescimento, aspecto das
colonias, teste da catalase, coloracdo de Gram e com base na microflora residente do aparelho
respiratorio equino. Deste modo, os resultados séo apresentados como crescimento provavel dos
microorganismos Pasteurella spp. (coldnia 1), Bacillus spp. (colonia 2) e de Rhodococcus equi
(coldnia 3) no agar sangue. A identificacdo bacteriana atraves de testes bioquimicos, enzimaticos,
imunoldgicos ou moleculares é um procedimento essencial no exame microbiolégico ainda que ndo
tenha sido realizado no presente trabalho para evitar a subjectividade na identificacdo de
microorganismos com base apenas nas caracteristicas das colonias ou na reaccdo na coloragdo de

Gram.

Em conclusdo, a LT e LBA constituem dois métodos rapidos, faceis e de baixo custo igualmente
importantes para a investigacdo da patologia respiratéria equina. Ambas permitem a obtencéo de
amostras representativas de diferentes porcfes do aparelho respiratorio devendo por isso ser
seleccionadas tendo em conta a suspeita clinica. Este trabalho realcou a necessidade de que haja
uma padronizacdo dos materiais, equipamentos, procedimentos de colheita e processamento das
amostras para que se possa estabelecer comparacfes entre os diferentes valores de referéncia
publicados anteriormente e partir dai sermos capazes de usar as informacBes obtidas para a
confirmacéo da suspeita clinica. A citologia € um método rapido, relativamente economico e eficaz
para o diagnostico de intimeras afeccbes. E importante salientar que apesar dos inimeros exames
complementares disponiveis actualmente, uma boa e completa historia clinica e um correcto exame
fisico sdo de extrema importancia para o reconhecimento do problema, estabelecimento da lista de
diagnosticos diferenciais e na definicdo da abordagem a seguir para se chegar ao diagndstico

definitivo.
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