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O CHOQUE NA EVOLUCAO CLINICA DA SINDROME COLICA EQUINA:
RELATO DE CASO
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RESUMO

A sindrome colica € considerada umas das mais importantes patologias que
necessitam atendimento veterinario na clinica médica de equinos devido a
predisposi¢cao anatomica natural que este animal possui e ao seu manejo. As lesdes
causadas pela sindrome célica comumente resultam em restricdo na perfuséo
sanguinea e uma sucessdo de agravos fisioldgicos que produzem o quadro de
choque. Sendo assim, o presente trabalho teve por objetivo relatar as manifestacdes
clinicas e achados necroscépicos de um caso de compactacado que em seu decurso
evoluiu para choque. Foram usadas as informacfes de um equino, macho, raca
Mangalarga, de 1,6 anos de idade, pesando 300 kg, de criacdo semi-intensiva.
Durante o segundo dia de internamento, o animal apresentou sinais de choque, vindo
a 6bito uma hora depois. O diagndstico necroscoépico foi compactacdo de célon dorsal
direito e a causa mortis determinada pelo choque. Assim, legitima-se a importancia,
durante o internamento de equinos em ambientes hospitalares, bem como em seu
manejo diario, da oferta de alimento com fibras de alta digestibilidade ao equino, do
manejo correto desses animais e do pronto atendimento, diagndstico e tratamento por
parte do Médico Veterinario.
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THE SHOCK IN THE CLINICAL EVOLUTION OF THE EQUINE COLIC
SYNDROME: CASE REPORT

ABSTRACT

Colic syndrome is considered one of the most important diseases that require
veterinary care at the clinic of horses due to natural anatomical predisposition
possessed by this animal and to its management. Lesions caused by colic syndrome
commonly result in restriction in blood perfusion and a succession of injuries that
produce physiological condition of shock. Therefore, this study aimed to report the
clinical manifestations and autopsy findings of a case of impaction that on its course
evolved into shock. Information of a male equine, Mangalarga breed, 1.6 years old,
weighing 300 kg, semi-intensive breeding. During the second day of admission, the
animal showed signs of shock, coming to death an hour later. The autopsy diagnosis
was impaction of the right dorsal colon and the cause of death determined as shock.
This legitimizes the importance, during hospitalization of horses in hospital settings, of
food intake with highly digestible fiber to the equine, the correct handling of such
animals and of the emergency care, diagnosis and treatment supply by the
Veterinarian.

Keywords: impaction, hypovolemia, horse.

1 INTRODUCAO

A sindrome codlica é considerada umas das mais importantes patologias que
necessitam atendimento veterinario na clinica médica de equinos (TRAUB-DARGATZ
et al., 2001) e consiste em um conjunto de sinais clinicos que suscitam intensa dor
abdominal. O fato de que alteracbes em outros 6rgdos, que nao do trato
gastrointestinal, também possam gerar dor abdominal, fez com que se subdividisse a
sindrome colica em verdadeiras e falsas. Sendo as verdadeiras as provenientes do
trato gastrointestinal (THOMASSIAN, 2005).

Segundo o mesmo autor, peculiaridades anatémicas como flexuras, tamanho e
capacidade do orgao, valvulas e esfincteres ao longo do trato gastrointestinal,
associadas ainda ao baixo limiar a dor, o peristaltismo elevado e as interferéncias
humanas na fisiologia do animal, fazem com que o equino apresente “predisposi¢ao

natural” ao quadro de célica quando submetido a manejo inadequado.
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O manejo nutricional do animal influencia a microbiota do trato gastrointestinal,
principalmente quando levado em conta os aspectos de volume e frequéncia de
consumo (ZEYNER et al., 2004). Ao observar-se o comportamento alimentar dos
equinos na natureza e seu comportamento alimentar quando estabulados podemos
concluir que a domesticacado dos equinos se torna mais um fator que predispde ao
surgimento do quadro de colica devido as diferencas fisioldgicas encontradas quando
comparados espécimes de ambas as situacdes (HILLYER et al., 2001), fato que pode
ser evidenciado na grande discrepancia encontrada quando mensurado o tempo diario
dedicado a sua alimentagcdo, uma vez que 0s equinos selvagens pastejam durante
aproximadamente 14 horas (DUNCAN, 1980), enquanto os equinos estabulados se
alimentam por aproximadamente 3 horas (GOLOUBEFF, 1993).

Pode-se classificar anatomo-funcionalmente as lesdes relacionadas a
sindrome célica como estrangulante, obstrutiva, enterite, infarto ndo estrangulante,
peritonite, ulceracao ou ileus (TINKER et al., 1997), posto que a célica espasmddica
OuU gasosa €, seguramente, a causa mais comum de colica em equinos (COHEN et
al., 1999).

Devido as lesBes supracitadas, ocorre restricdo na perfusdo sanguinea. Ao
surgir essa ma perfusao sanguinea é possivel observar em grande parte dos casos o
surgimento do quadro de choque, o qual é definido como uma sucessao de agravos
fisiol6gicos originados de variadas causas e doencas (SLATTER, 2007). Porém, deve-
se ter em mente que os danos teciduais provenientes do quadro de choque néo tém
sua origem exclusivamente na hipdxia, mas também na insuficiente oferta de
nutrientes, grande transferéncia de substancias nocivas para os tecidos, depuragao
de substancias toxicas, mecanismos compensatorios ineficazes e na consequente
ativacdo de mecanismos lesivos ao organismo (MUIR, 1998).

O choque pode ser classificado em categorias quanto a sua funcionalidade e
sao elas, choque hipovolémico, onde ocorre perda volémica em razao de qualquer
causa, cardiogénico, ocasionado por quaisquer alteracbes cardiovasculares,
vasogeénico, incluem-se nesta categoria 0s quadro de sepse, traumatismo, anafilaxia

e endotoxemia, e obstrutivo, este ultimo também considerado uma forma de choque
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cardiogénico pois é ocasionado pela interrup¢do do fluxo sanguineo por obstrucéo
(SLATTER, 2007).

Ainda segundo Slatter (2007), a evolucdo do proprio quadro de choque se
divide em trés estagios, sendo eles o0 estagio compensatorio, onde ocorre
hipermetabolizag&o para possibilitar que a resisténcia vascular sistémica, a frequéncia
cardiaca e a contratilidade miocardica aumentem e consequentemente o débito
cardiaco aumente; o estagio descompensatorio inicial, onde a hipermetabolizacdo ndo
se mantém, ha reducao na oferta de oxigénio, ocorre redistribuicdo do fluxo sanguineo
aos 0Orgdos principais e acidose metabdlica, a qual desencadeia a sindrome de
resposta inflamatoria sistémica (SIRS), gerando assim les@es celulares e liberacao de
fatores cardiodepressores, transporte de bactérias ao leito vascular e alteracdes
vasculares renais e pulmonares; e o estagio descompensatorio terminal, onde ocorre
vasodilatacao generalizada dos 6rgéos e 0 organismo entra em colapso circulatorio,
ocasionando sindrome de disfungdo organica multipla (MUIR,1998).

O objetivo do presente trabalho € relatar o caso de um animal que apresentou
colica por compactacao, o qual evoluiu para choque hipovolémico, com caracteristicas
de distributivo. Ademais, comparar os dados conhecidos em literatura sobre o
processo de desenvolvimento do choque com suas equivalentes manifestacoes

clinicas na evolugdo do quadro de Sindrome Célica Equina do presente relato.

2 RELATO DE CASO

Um equino, macho, Mangalarga, aproximadamente 1,6 anos, tordilho, 300kg,
foi levado ao Hospital Veterinario Escola da Faculdade de Veterinaria de Valenca em
25 de Agosto de 2014.

Durante a anamnese do caso, 0 proprietario relatou como queixa principal que
o animal tinha dificuldade em evacuar haviam 10 dias e ficava olhando para a “barriga”
constantemente. Quando perguntado sobre o manejo alimentar do animal, este
respondeu que o equino recebia 500g/dia de concentrado, farelo de milho e capim
picado no cocho e ficava estabulado durante o dia e era liberado ao pasto durante a
noite. Sobre medicacdes feitas anteriormente, o proprietario relatou que havia

70
Saber Digital,v. 7, n. 1, p. 67 - 82, 2014



administrado, ainda em sua propriedade, 4 litros de cloreto de sédio 0,9%? (soro
fisiolégico) e flunixina meglumina? na dose de 1mg/kg, intravenoso, SID, durante os
altimos 10 dias.

Ao proceder-se 0 exame clinico constatou-se que o animal apresentava
distensdo abdominal baixa bilateral (Figura 1), timpanismo cecal, motilidade
gastrointestinal diminuida, mucosas ressecadas e diminuigcdo da elasticidade da pele,
indicando desidratacao, e frequéncia cardiaca de 52 batimentos por minuto. Foi feita
introducdo de sonda nasogastrica?, através da qual nao foi retirado fluido, seguido de
lavagem gastrica e hidratacdo enteral com agua morna. A palpacéo retal, foi retirada
grande quantidade de fezes ressecadas. Chegando-se ao diagndstico de colica por
compactacao com timpanismo cecal. Realizou-se tricotomia no flanco direito na regiao
do vazio e antissepsia do local para realizagdo de procedimento de tiflocentese a fim
de reduzir o meteorismo cecal e possibilitar maior conforto respiratorio.

Prescreveu-se manutencgdo analgésica com flunixina meglumina, na dose de 5
ml, intramuscular, uma vez ao dia.

Na manha do dia seguinte, o animal foi reexaminado e constatou-se frequéncia
cardiaca de 60 batimentos por minuto, motilidade gastrointestinal diminuida, tempo de
preenchimento capilar de 5 segundos e persisténcia da distensdo abdominal baixa
bilateral e dor abdominal.

Procedeu-se a palpacdo retal do animal onde foi observado célon maior
dilatado e de consisténcia firme. O animal foi submetido a fluidoterapia com soro
fisiologico NaCl 0,9%, administracdo de flunixina meglumina na dose de 1mg/kg e

colocacédo de sonda nasogastrica, ndo observando-se presenca de refluxo.

1 Cloreto de Sédio 0,9%, Sanobiol, Pouso Alegre, MG, Brasil.
2 Flunamine, Bayer S.A., Sdo Paulo, SP, Brasil.
3 Provar produtos veterinarios, Sao Paulo, SP, Brasil.
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Figura 1: Animal durante o exame com distensao abdominal.

Fonte: Arquivo pessoal.

Durante a introdu¢do da sonda nasogastrica, 0 animal apresentou excitagao,
taquipinéia e mucosas ciandéticas, vindo a debater-se e cair no brete de contencéo,
onde apds sua queda, o mesmo sofreu parada cardiorrespiratoria e veio a 6bito.

Seria indicado tratamento cirlrgico por ndo haver resposta satisfatoria a
fluidoterapia e analgesia, entretanto, ndo houve tempo para iniciar a laparotomia pela
linha média devido ao 6bito do animal.

Durante a necropsia, a corpo apresentava-se com distensao abdominal intensa
e prolapso de reto (Figura 2). Tal distenséo se deve ao comprometimento das relacées
anatdbmicas e é justificada por alteracbes como a presenca de intestino delgado
distendido em toda a sua extensdo pela presenca de gas (Figura 3B), estbmago
repleto de gas e com presenca de Ulceras gastricas (Figura 5), ceco e célon maior
distendidos por meteorismo e com presenca de massa no célon dorsal direito, de
tamanho aproximado 60cm de comprimento e 20 cm de largura, composta de matéria
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vegetal seca, de consisténcia firme, desidratada, obstruindo completamente a
passagem para colon transverso e menor e tornando as demais estruturas do célon
maior repletas de matéria vegetal devido a obstrucéo (Figura 6).

Foi encontrado ainda aumento de liquido peritoneal, de cor amarelo claro,
translicido, sem alteracdo de densidade, sem presenca de sangue e sem turbidez
(Figura 4). Nao foram encontradas altera¢des no periténio (Figura 3) ou nos demais
orgaos e tecidos.

Figura 2: (A) Animal em decubito lateral direto apos o 6bito evidenciando distenséo

abdominal, (B) Prolapso de reto ap6s a morte.

Fonte: Arquivo pessoal.

Figura 3: (A) Mucosas congestas, (B) Peritdnio sem alteracdes e Intestino

delgado repleto de gés.

Fonte: Arquivo pessoal.
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Figura 4: Liquido peritoneal.

Fonte: Arquivo pessoal.

Figura 5: (A) Estdmago repleto de gas, (B) Ulceras gastricas.

Fonte: Arquivo pessoal.
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Figura 6: (A) Colon maior aumentado de tamanho, (B) Massa em colon dorsal
direito, (C) Matéria vegetal seca encontrada no interior do célon dorsal direito.

Fonte: Arquivo pessoal.

Devido aos achados clinicos e anatomopatoldgicos, a conclusdo da necropsia
foi compactacdo de célon dorsal direito, levando a parada de transito intestinal com
acumulo de gas em intestino delgado e estdbmago. A causa mortis foi determinada

como sugestiva de choque hipovolémico com caracteristicas de distributivo.

3 DISCUSSAO

Sob o aspecto nutricional da dieta do equino, assim como foi constatado por
Pugh; Thompson (1992) e White (1998), a forragem com alto teor de fibra de baixa
digestibilidade e rica em lignina aumenta a possibilidade de surgimento de
compactacao, bem como as condic¢des climéaticas (COHEN et al., 1995). Além disso,
podemos citar ainda como fatores etiopatogénicos, a deficiéncia de secre¢do de muco
do trato gastrintestinal, restricdo de exercicio, restricdo hidrica e paralisia de
terminacdes nervosas (WHITE, 1998). Neste relato, concordando com o descrito por
White (1998), a alimentag&o rica em matéria vegetal de baixa qualidade, portanto
impregnada de lignina, associada ao fato de ser fornecida picada ao animal, favorece

a formacédo de compactacdes do trato gastrintestinal do equino, durante o inverno.
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Como complementacdo, havia o fornecimento de concentrado (ragdo equina de
manutenc¢ao) e farelo de milho.

Os sinais clinicos apresentados pelo animal corroboram com os observados
por Doran (1993) em animais diagnosticados com colica por compactacdo uma vez
que se constatou dor moderada, fato evidenciado inclusive na frequéncia cardiaca,
comportamentos como olhar para o flanco e cavar, e até mesmo a presenca de
distensdo abdominal e timpanismo cecal, os quais sdo possiveis evolucdes da
compactacdo de coélon maior. Como ndo ha comprometimento circulatério e
consequente isquemia, a dor nas compactagfes (obstrugcdo ndo estrangulativa) é
moderada, causada principalmente por distensao, conforme descrito por White, Moore
e Mair (2009). Os sinais clinicos moderados e a evolucéo lenta da compactacéo se
justificam pela lenta progressdo do quadro circulatorio sistémico e local na area
obstruida.

Doran (1993) estabelece ainda que é possivel dividir as compactacbes do
intestino grosso em organizadas (plasticos, enterdlitos) e ndo organizadas (ingesta,
areia, cascalho), e que as ultimas respondem satisfatoriamente ao tratamento clinico.
Porém, tal fato ndo foi observado uma vez que o animal veio a 6bito. A obstrucao
observada foi constituida de matéria vegetal (obstru¢cdo ndo organizada), com
evolucao, porém de forma diferente do descrito na literatura (DORAN, 1993), o que se
justifica pelo tratamento instituido ser diferente do preconizado com fluidoterapia
enteral e venosa agressiva, assim como o uso de analgésicos (FERREIRA et al.,2009;
VIDELA, ANDREWS, 2009). No presente relato, o proprietario medicou o animal com
analgésico, entretanto sem ter administrado o volume de fluidoterapia recomendado.O
animal recebeu o total de quatro litros de soro fisiol6gico intravenoso em 10 dias de
tratamento quando deveria ter recebido no minimo 15 litros na primeira hora e 42 litros
a cada 24 horas, de acordo com célculos de perdas e manutencao.

O célon cronicamente distendido como observado, pode manter sua fungao
absortiva mesmo que sua funcdo motora de transporte seja comprometida, embora
tal feito resulte na desidratacdo da ingesta (CAMPBELL et al., 1984; PLUMMER,
2009), o que foi observado tanto na ingesta encontrada no colon maior durante a
necropsia, quanto na palpacdo transretal, onde se encontrou fezes ressecadas,
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principalmente no colon dorsal direito. Como citado por White e Dabareiner (1997) nos
equinos sao locais comuns de compactac¢ao o ceco, a flexura pélvica e o célon dorsal
direito.

A obstrucao apresentada impedia a chegada de liquido durante todo o trajeto
até o colon maior. Uma vez que 90% dos liquidos intracelulares do cavalo passam
pelos intestinos para serem absorvidos (THOMASSIAN, 2005) e que a obstrugéo
impedia a absorcdo de liquidos na mucosa intestinal havia 10 dias, podemos afirmar
que, associado a elasticidade cutanea diminuida, o animal se encontrava desidratado.
Fato que corrobora com o que foi observado por Seahorn, Seahorn (2003) que afirma
que choque hipovolémico é considerado relativamente comum em distlrbios
gastrointestinais que em seu curso tenham ocorrido casos de hemorragia e
sequestros de liquidos.

A auséncia de refluxo gastrico possibilitou que fosse instaurada a hidratacéo
por via enteral, posto que essa s seja possivel nesta condicdo (HOLBROOK; EADES,
1995), utilizando-se agua potavel, ndo sendo necessarias solucdes estéreis (LOPES,
2002), morna para evitar desconforto abdominal (THOMASSIAN, 2005) e laminite
(STASHAK, 1996). Tal auséncia foi esperada por ndo ser achado frequente em casos
de compactacgéo do colon maior (DABAREINER; WHITE, 1995).

Embora seja bastante discutivel, devido ao risco de peritonite, a tiflocentese na
fossa paralombar direita € um procedimento factual para tratamento dessa desordem
(DORAN,1993), posto que o animal demonstrasse maior conforto respiratorio apés a
retirada do gas do ceco. O risco de contaminacdo da cavidade peritoneal apés a
tiflocentese deve ser considerado em um animal com sindrome célica, mas como
neste relato, pode causar melhora no quadro respiratério pela diminuicdo da distenséo
de visceras abdominais. Ao se necropsiar o equino imediatamente apés o 6bito, ndo
foi verificado qualquer sinal de peritonite ou lesédo no ceco causada pela tiflocentese.

O uso de anti-inflamatério n&o esteroidal, no caso, flunixina meglumina, foi
possivelmente fator determinante para o surgimento das Ulceras encontradas, uma
vez que o uso dessa classe no controle da dor abdominal pode exacerbar a formacgéo
de tal patologia (VIDELA; ANDREWS, 2009). O achado de Ulceras gastricas indica
ainda que o animal se incluia em categoria de risco uma vez que a mesma pode gerar,
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em alguns casos, ruptura géastrica, principalmente em casos de cdlica com duracao
superior a 36 horas, e quadros de cdlica recorrente com distensdo do cdélon por gas,
sendo que tal recorréncia cessa apos o tratamento das ulceras (TODHUNTER et al.,
1986).

O diagnéstico da sindrome colica, bem como de sua etiologia, é essencial para
que o pronto tratamento do quadro seja instaurado. A rapidez de diagndstico é ainda
mais imprescindivel uma vez que as alteracdes organicas basilares geradas pela
sindrome célica sdo de ambito hemodinamico e consequentes ao quadro de choque
proveniente do trato gastroentérico, da endotoxemia e neurogenia (THOMASSIAN,
2005).

As alteracbes metabdlicas consequentes das deplecdes hemodindmicas,
hidroeletroliticas e do equilibrio acido base, geradas em decorréncia ao quadro cdlico,
quando nao tratadas adequadamente, liberam mediadores quimicos como
prostaglandinas, leucotrienos (produtos de fagocitos mononucleares), fibronectina,
caquetina, neuropeptideos, interleucina-1, radicais livres de oxigénio, hormonios
catabdlicos, complemento (C5a), fator depressor do miocéardio, fator de necrose
tumoral e éxido nitrico, os quais sdo considerados os provaveis responsaveis pelo
desencadeamento da faléncia organica e consequentemente da morte do animal
(THOMASSIAN, 2005). Estes mediadores inflamatorios geram alteraces
vasodilatadoras, vasoconstrictoras, de aumento de permeabilidade vascular,
broncoconstrictoras e de agregacédo plaquetaria (MELO et al. 2010). Tais alteracdes
geram por sua vez sinais clinicos visiveis como alteracdes nos padrdes de coloracao
das conjuntivas e mucosas, aumento do tempo de preenchimento capilar, hipotensao,
dispneia, hipoxemia, hipertensédo pulmonar, leucopenia e desencadeamento gradual
da dor (THOMASSIAN, 2005). Sendo, portanto estes sinais clinicos, por multiplos
fatores, os indicadores de quadro de choque secundéario a compactacdo encontrados
no equino objeto do trabalho, seja quadro circulatério, com hipovolemia, seja pela
distensdo abdominal, com queda do retorno venoso pela veia cava caudal (choque
distributivo), traduzindo o inicio da insuficiéncia circulatéria periférica.

Complicacdes como coagulacao intravascular disseminada sé&o previstas no
choque descompensado (MELO et al. 2010), entretanto, ndo houve achados de
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necropsia no presente relato que as indicassem, uma vez que nao foram achadas
petéquias em mucosas, peritbnio e visceras. Tal fato pode ser justificado pela
evolucdo do quadro respiratorio, pela distensdo abdominal e desidratacao.

Melo et al. (2010) citam ainda como tratamentos de suporte ao choque 0 uso
de fluidoterapia, sendo o tipo de fluido utilizado escolhido de acordo com as perdas
sofridas pelo animal, reposi¢cdo eletrolitica com célcio, potassio ou magnésio,
oxigenacdo, uso de drogas inotropicas e vasopressoras como dobutamina,
noradrenalina, epinefrina, dopamina e fenilefrina, uso de corticosterdides, devendo ser
observados nesse Ultimo os potencias efeitos adversos. No nosso relato a
fluidoterapia foi instituida, porém n&o houve tempo para inciar os demais
medicamentos devido ao 6bito do animal.

O tratamento instituido no momento da hospitalizacéo, com fluidoterapia enteral
e venosa, nao foi suficiente para reverter o quadro de compactacao, evoluindo para
choque hipovolémico com caracteristicas associadas de distributivo. O tratamento
cirdrgico foi recomendado para o animal apds nao haver resultado satisfatério com a
fluidoterapia e analgesia, entretanto, ndo houve tempo para iniciar a laparotomia pela

linha média.

4 CONCLUSAO

Apbs o estudo pode-se concluir que tanto o quadro de sindrome célica quanto
o desenvolvimento do quadro de choque tém origens multifatoriais e que o pronto
atendimento, diagnostico e tratamento a ser instaurado pelo Médico Veterinario é de

suma importancia para que o animal tenha chances reais de sobrevivéncia.
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