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RESUMO

Laminite ¢ um complexo distirbio metabdlico de dificil diagnostico antes do inicio da claudica¢do. Foram
utilizados dez eqiiinos adultos distribuidos em 2 grupos experimentais: GI, 5 animais higidos (grupo controle) e GII,
5 animais submetidos a dieta com sobrecarga de carboidratos (grupo laminite). Posteriormente ao fornecimento de
carboidratos, os animais foram submetidos a exames fisicos e laboratorial durante o periodo de 48 horas. Ao final do
experimento procedeu-se a avaliagdo histologica dos tecidos dos cascos. Notou-se que o pulso digital elevou-se a partir
de 12 horas ap6s o inicio da fase experimental, simultaneamente aos primeiros sinais de claudicacdo, que evoluiram para
grau III 24 horas apos. Alteragdo do pulso da artéria maxilar externa foi notada a partir de 24 horas, coincidindo com o
aumento do tempo de preenchimento capilar. Elevacdes de freqiiéncia cardiaca e da temperatura retal ocorreram 36 a 48
horas ap6s o fornecimento de carboidratos. Notou-se eosinopenia 12 horas ap6s a administragao de carboidratos. O volume
globular alterou-se a partir de 36 horas, concomitantemente a neutrofilia. Constatou-se discreta leucocitose ao longo da
fase experimental. As altera¢des dos teores plasmaticos de proteina total e de fibrinogénio e a atividade sérica de aspartato
aminotransferase ndo foram significativas. A atividade sérica de creatina quinase foi maior em eqiiinos do grupo controle,
diferentemente do esperado. A atividade sérica de fosfatase alcalina foi maior nos animais com laminite. As alteragdes
histologicas constatadas foram do tipo degenerativo, incluindo congestao vascular, trombose e degeneragdo da membrana
basal.

PALAVRAS-CHAVE: Carboidrato. Eqiiino. Laminite. Sintomas. Hematologia. Bioquimica sérica.

SUMMARY

Laminitis is a complex disorder that is difficult to diagnose before the onset of lameness. Ten horses were allocated
into 2 experimental groups: The 5 animals of GI did not undergo carbohydrate overload (control group) whereas the
remaining 5 in GII underwent carbohydrate overload (laminitis group). After carbohydrate was provided to the animals,
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clinical and laboratorial examination were performed over a 48-hour period. The hoof tissues underwent histological
assessment at the end of study. The digital pulse increased from 12 hours on, simultaneous to initial signs of lameness,
which increased to Obel grade 3 after 24 hours. Change of external maxilar artery pulse was noted to 24 hours; at the same
time an increase of the capillary refill time was seen. It was verified that heart rate and internal temperature increased 36
hours after overfeeding. Eosinopenia occurred 12 hours after carbohydrate overload. The packet cell volume changed after
36 hours, concomitantly with neutrophilia. Mild leucocytosis occurred during the experiment. The changes of the plasma
total protein and fibrinogen concentrations and serum aspartate aminotransferase activity were not significant. Although
not expected, the serum creatine kynase activity was highest in control group. The serum alkaline phosphatase activity was
highest in laminitis group. The major histological changes were degenerative, including vascular congestion, thrombosis,
and basement membrane degeneration.

KEYWORDS: Carbohydrate. Eqiiine. Laminitis. Signs. Hematology. Serum biochemistry.

RESUMEN

La laminitis es un complejo disturbio metabolico de dificil diagnostico antes del inicio de la claudicacion.
Fueron usados diez equinos adultos distribuidos en dos grupos experimentales: GI, 5 animales saludables (grupo control)
y GII, 5 animales sometidos a una dieta con sobrecarga de carbohidratos (grupo laminitis). Después de haber recibido
los carbohidratos, los animales fueron sometidos a exdmenes fisicos y laboratoriales durante un periodo de 48 horas. Al
final del experimento se procedi6 a la evaluacion histologica de los tejidos de los cascos. Fue notado que el pulso digital
se elevo a partir de las 12 horas después del inicio de la fase experimental, simultaneamente con los primeros signos
de claudicacion, que evoluyeron para grado III, 24 horas después. Fue notada alteracion del pulso de la arteria maxilar
externa a partir de las 24 horas, coincidiendo con el aumento del tiempo de llenado capilar. Ocurrieron elevaciones de la
frecuencia cardiaca y de la temperatura rectal 36 a 48 horas después de la administracion de los carbohidratos. Fue notada
eosinopenia 12 horas después de la administracion de los carbohidratos. El volumen globular se alterd a partir de las 36
horas, de forma concomitante con la neutrofilia. También se constato discreta leucocitosis a lo largo de la fase experimental.
Las alteraciones de las concentraciones plasmaticas de proteina total y de fibrindgeno y la actividad sérica de la aspartato
aminotransferasa no fueron significativas. La actividad sérica de la creatina quinasa fue mayor en equinos del grupo
control, diferentemente de lo que se esperaba. La actividad sérica de la fosfatasa alcalina fue mayor en los animales con
laminitis. Las alteraciones histologicas constatadas fueron de tipo degenerativo e incluian congestion vascular, trombosis
y degeneracion de la membrana basal.

PALABRAS-CLAVE: Carbohidrato. Equino. Laminitis. Sintomas. Hematologia. Bioquimica sérica.

INTRODUCAO disfungdes gastrointestinais causadas tanto pela ingestao
de quantidades excessivas de grios como pelas alteragdes

Embora a laminite tenha sido definida inicialmente inflamatorias e morfofuncionais decorrentes de colite,

como uma inflamagdo das laminas sensitivas do
casco responsaveis pela unido entre a muralha ¢ a
falange distal, o reconhecimento dos mecanismos
fisiopatoldgicos envolvidos nesse processo mostrou que o
termo “Degeneragdo Laminar Aguda” é o mais apropriado
(MOORE et al., 1989). A laminite ¢ uma das causas mais
importantes de claudicacido em cavalos e, quando severa,
resulta em rotagdo e deslocamento ventral da falange distal
(BAXTER, 1994).

A laminite eqiiina tem sido estudada extensi-
vamente desde que Obel (1948) conseguiu reproduzir
experimentalmente a doenga, administrando uma solugéo
de amido a cavalos, e classificando a claudicag@o causada
pelo processo, de acordo com a sua severidade.

Sdo muitos os fatores responsaveis pelo
desenvolvimento da laminite, dentre estes se destacam as

duodeno-jejunite proximal, obstrugdo intestinal simples e
estrangulativa. Alteragdes biomecanicas provocadas por
traumatismos ou devidas a apoio unilateral dos membros
também sdo incriminadas (ALLEN et al.,1990). A relagdo
de fatores causais € extensa e inclui, também, retencdo
de placenta, abortamento, metrite, uso de corticoides,
hipotireoidismo e repeti¢do de cios em éguas (BAXTER,
1994), assim como hipoperfusdo periférica, endotoxemia
e 0 aumento sistémico e no tecido local das concentragdes
de citocinas pro-inflamatdrias, capazes de aumentar a
atividade das metaloproteinases no tecido conectivo
(JOHNSON et al., 1998).

Notou-se que a absorgdo intestinal de endotoxinas
e/ou acido lactico € responsavel pela ocorréncia de lesdes
vasculares no casco; a elevacdo na concentracdo dessas
substancias ocorre trés a quatro horas apos a administragdo
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de carboidratos (MOORE et al., 1989). Alteragdes ultra-
estruturais foram documentadas no ceco 24 horas apods
a administragdo de carboidratos (KRUEGER et al.,
1986). Lesdes na mucosa intestinal podem aumentar sua
permeabilidade, permitindo absor¢ao de endotoxinas ou
outros compostos toxicos (GARNER et al., 1975, WEISS
et al., 1997b) e, conseqiientemente, instalagdo de choque
endotoxémico e/ou séptico (KRUEGER et al., 1986).
Aumento marcante, mas transitorio, na permeabilidade
intestinal foi detectado no inicio do estagio prodromico da
laminite de origem alimentar, porém a endotoxemia nao
pdde ser consistentemente detectada nessas fases (WEISS
et al., 1994, WEISS et al., 1995).

As manifestagdes da laminite, principalmente
na fase aguda de sua evolugdo, induzem alteragdes car-
diovasculares como taquicardia, aumento do tempo de
perfusdo capilar (TPC), acidose metabolica, hipertensiao
¢ hemograma caracteristico de estresse (HOOD, 1980). O
sistema enddcrino responde com elevagdo de catecolami-
nas, cortisol, testosterona (resposta adrenal), aumento da
renina plasmatica e reduc@o de hormonios da tiredide. Os
rins poderdo manifestar insuficiéncia aguda ou glomeru-
lonefrite, conseqiiente a isquemia aguda e ou utilizagdo
de antiinflamatoérios ndo esterdides para o tratamento da
dor (HOOD, 1980).

A forma aguda da laminite caracteriza-se pelo
aparecimento brusco dos sintomas, predominando os sinais
de locomog@o penosa e lenta devida a dor e, paralelamente
a esse quadro, o animal pode apresentar-se apatico, com
conjuntivas congestas, taquipnéico e cascos quentes ¢
sensiveis a percussdao e compressdo. O pulso das artérias
digitais torna-se muito evidente, cheio e forte, desde os
primeiros sinais de claudicagdo (YELLE, 1986). Altera-
¢Oes das laminas epidérmicas foram detectadas por Pollitt
(1996), 48 horas apos administragdo de carboidratos. Esse
trabalho orientou a classificagao histopatologica das lesoes
de acordo com a sua severidade em normal (Grau N), leve
(Grau 1), moderada (Grau 2) e grave (Grau 3) baseando-
se, principalmente, nas alteracdes da membrana basal da
lamina, perfeitamente visivel quando corou-se o tecido
conectivo com acido periodico de Schiff (PAS). Consti-
tuida de proteinas colagenosas como o colageno tipo IV
e ndo colagenosas como proteoglicanas e glicoproteinas,
das quais a principal € a laminina, a membrana basal sofre
degradag@o enzimatica por a¢do de metaloproteinases
(JOHNSON et al., 2000). Pollitt (1999) considerou a
possibilidade da ativag@o descontrolada de metaloprotei-
nases ser um evento importante ¢ precoce na patogénese
da laminite eqjiiina.

A reacdo inflamatéria que ocorre durante o
quadro de laminite provoca a elevagdo das concentragdes
sanguineas de enzimas presentes nos tecidos osseos e
musculares, como fosfatase alcalina, creatina quinase
e aspartato aminotransferase (KANECO, 1989), ¢
provavelmente das proteinas de fase aguda, tais como

fibrinogénio, haptoglobina e proteina C-reativa (FAGLIARI
et al., 1998).

O objetivo do presente trabalho foi avaliar
as alteragdes clinicas, laboratoriais e histologicas de
eqiiinos submetidos a indug@o experimental de laminite
com sobrecarga de carboidratos, na fase prodromica da
enfermidade.

MATERIAL E METODOS

Foram utilizados dez eqiiinos adultos, sem raga
definida, machos e fémeas clinicamente sadios, com 4 a
7 anos de idade, pesando entre 310 e 425kg, distribuidos
em dois grupos:

Grupo [: cinco animais alimentados com feno e
agua a vontade (Grupo Controle).

Grupo II: cinco animais com laminite induzida
pela administragdo de solucdo constituida de 17,6g de
amido de milho (Maisena® — Refinagdes de Milho, Brasil
Ltda, Mogi Guagu, S.P.)/kg de peso corporeo (PC), dis-
solvidos em agua, na proporg¢ao 1kg:1L, mediante uso de
sonda nasogastrica.

A partir da administra¢do da solugdo de carboi-
dratos foram realizados exames clinicos (SPEIRS, 1996)
e laboratoriais em seis momentos: antes da administra¢do
de carboidratos ¢ 8, 12, 24, 36 ¢ 48 horas apos. Os eqiiinos
do grupo I foram submetidos aos mesmos procedimentos.
Foram avaliadas as freqiiéncias cardiaca (FC) e respiratoria
(FR), a temperatura retal (TR), o tempo de preenchimento
capilar (TPC), a qualidade do pulso da artéria maxilar
externa (PAME) e da artéria digital do membro toracico
direito (PADMTD), o grau de claudicagdo segundo Obel
(1948) e a motilidade intestinal (MI). A qualidade do pulso
arterial foi graduada de acordo com a pressdo exercida
sob os dedos indicador, médio e anular. A detecg¢do do
pulso sob um tnico digito, considerado fraco, recebeu
grau 1; quando a pressdo era percebida sob dois dedos,
era considerada moderada e classificava-se como grau 2;
a graduacdo 3 referia-se a sensibilidade sob os trés dedos;
e grau 0 quando o pulso era imperceptivel. A motilidade
intestinal foi classificada como grau 0 quando havia hi-
pomotilidade; grau 1 para motilidade normal e quando se
detectou hipermotilidade estabeleceu-se o grau 2.

As amostras de sangue foram colhidas mediante
pungdo fiébica jugular e acondicionadas em dois tubos, um
sem anticoagulante e outro contendo acido etilenodiamino
tetracético dissodico (Na, EDTA) a 10% destinado ao he-
mograma (JAIN, 1986), dosagem de fibrinogénio (BLAIS-
DELL e DOBDS, 1977) e de proteina total, por refratome-
tria. As amostras de sangue obtidas sem anticoagulante
propiciaram amostras de soro necessario a determinagéo
das atividades de aspartato aminotransferase—AST (mé-
todo de REITMANN e FRANKEL), creatinoquinase-CK
(método IFCC) e fosfatase alcalina-ALP (método de BO-
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WERS e MCCOMS modificado), mediante utilizacao de
kits de uso comercial (Labtest). A leitura foi conduzida em
espectrofotdmetro semi-automatico (Labquest), com luz de
comprimento de onda especifico para cada constituinte.

Quarenta ¢ oito horas ap6s a administragdo da
solugdo de amido, os eqiiinos foram eutanasiados com
dose elevada de barbituricos. Os cascos foram removidos
e seccionados de acordo com a recomendagdo de Pollitt
(1996). As secgdes de tecido foram submetidas ao exame
histologico (WEISS,1994).

Para analise estatistica, utilizou-se o programa
de computador Statistical Analysis System (1995). Quan-
do se constatava significancia entre grupos e momentos
aplicou-se o teste Tukey para comparagdo das médias.

RESULTADOS

Os parametros clinicos ¢ laboratoriais obtidos em
eqiiinos submetidos ou ndo a indugdo de laminite estdo
apresentados nas Tabelas 1, 2 e 3.

Tabela 1 - Média e desvio padrdo dos parametros clinicos de eqiiinos do grupo controle (G I) e de eqiiinos submetidos a
indugdo de laminite por sobrecarga de carboidratos (G II) ao longo do periodo experimental.

Parametros 0 s Tem.p.o_am%zn_mmmmenm_d.e_cﬂ:bmdmms (h) 36 48
FC/minuto

Gl 39,60+2,19Aa 46,80+7,56Aa 36,00+3,16Aa 37,20+5,40Aa 40,00+4,69Aa 32,80+3,03Aa
G2 52,00+10,49Aa 49,20+5,02Aa 44,00+8,37Aa 43,60+6,99Aa 74,804+26,10Bb 82,40+7,27Bb
FR/minuto

Gl 9,60+2,61 14,80+2,28 12,40+1,67 11,20+1,09 12,80+1,79 12,40+1,67
G2 16,40+6,69 17,20+4,61 14,00+5,10 10,80+3,03 17,20+5,76 15,20+3,03
TR (°C)

Gl 37,10+0,32Aa 38,10+0,20Aa 38,50+0,05Aa 37,40+0,08Aa 38,20+1,19Aa 37,10+0,18Aa
G2 37,60+0,51ACa  38,00+0,44ACa 38,40+0,29ABCa 36,20+3,48Aa 40,70+0,87Bb 39,70+1,31BCb
TPC/segundo

Gl 3,00+0,00Aa 2,60+0,55Aa 2,80+0,45Aa 2,40+0,55Aa 2,40+0,55Aa 2,40+0,55Aa
G2 2,40+0,55Aa 2,80+0,45Aa 2,80+0,45Aa 3,00+0,71Aa 3,60+0,55Bb 3,60+0,55Bb
PAME

G1 0,20+0,45 0,40+0,55 0,80+0,45 0,40+0,55 0,60+0,55 0,60+0,55
G2 0,00+0,00 0,20+0,45 0,20+0,45 0,80+1,09 1,00+0,71 1,00+0,71
PADMTD

Gl 0,00+0,00Aa 0,40+0,55Aa 0,00+0,00Aa 0,00+0,00Aa 0,20+0,45Aa 0,00+0,00Aa
G2 0,00+0,00Aa 0,00+0,00Aa 0,20+0,45ACa 0,40+0,55ACa 1,00+1,00BCa 1,60+0,55Bb
Obel

Gl 0,00+0,00Aa 0,00+0,00Aa 0,00+0,00Aa 0,00+0,00Aa 0,00+0,00Aa 0,00+0,00Aa
G2 0,00+0,00Aa 0,00+0,00Aa 0,40+0,55ADa 0,80+0,45Db 2,80+0,45Cb 3,60+0,55Bb
MI

G1 1,00+0,00 1,00+0,00 1,00+0,00 1,20+0,45 1,00+0,00 1,00+0,00
G2 1,00+0,00 1,00+0,00 1,00+0,71 1,40+0,55 1,20+0,84 0,60+0,89

FC = frequencia cardiaca, FR = frequencia respiratoria, TR = temperatura retal, TPC = tempo de preenchimento capilar, PAME = pulso da artéria maxilar
externa, PADMTD = pulso da artéria digital do membro toracico direito, Obel = grau de claudicagio segundo Obel (1948), MI = motilidade intestinal.
Letras maitsculas diferentes indicam diferengas significativas entre grupos pelo teste Tukey (P<0,05)

Letras minusculas diferentes indicam diferengas significativas entre momentos pelo teste Tukey (P<0,05).
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Tabela 2 - Média e desvio padrdo do hemograma de eqiiinos do grupo controle (G I) e de eqiiinos submetidos a indugao
de laminite por sobrecarga de carboidratos (G II) ao longo do periodo experimental.

Tempo apos o fornecimento de carboidratos (h)

Parametros

0 8 12 24 36 48
He/uL (x10°)
G1 6,80+0,71 6,60+0,46 6,60+0,43 6,20+0,47 6,30+0,49 6,70+0,24
G2 7,50+0,94 7,00+0,83 7,30+0,34 7,30+0,81 7,50+0,79 7,90+0,56
Hb (g/dL)
Gl 11,80+0,49 11,90+0,80 10,80+0,50 10,80+1,47 10,90+1,04 11,10+0,92
G2 10,30+2,56 10,00+2,54 11,20+2,92 10,10+1,85 10,60+2,73 11,00+2,30
VG (%)
Gl 32,60+1,14BCa 32,20+1,10BCa 31,40+1,34ABa 30,60+1,67ABa 26,40+5,50Aa 29,00+1,00ACa
G2 35,204+2,05Aa 34,60+4,39Aa 34,60+3,21Aa 35,8043,56Aa 39,20+2,59Ab 39,80+2,49Ab
Le/uL (x10°%)
Gl 9,20+0,72 9,30+0,90 9,40+0,62 8,70+1,10 9,90+1,25 9,20+1,37
G2 11,40+2,04 11,50+1,75 11,80+1,55 13,10+2,32 13,00+5,98 16,00+5,00
NS/uL (x10%)
Gl 5,34+1,34Aa 5,34+0,72Aa 5,51+0,80Aa 5,17+41,19Aa 5,44+1,14Aa 5,14+0,96Aa
G2 5,84+1,47Aa 6,89+1,74Aa 7,06+1,96Aa 8,3143,70ABa 9,60+5,83ABa 11,83+5,67Bb
Linf/uL (x10%)
Gl 3,38+0,68Aa 3,54+0,54Aa 3,43+0,37Aa 3,16+1,01Aa 3,95+0,73Aa 3,60+1,01Aa
G2 4,81+2,21Ba 4,10+1,67BCa 4,36+2,08Ba 4,24+2,39BCa 2,56+1,22ACa 2,224+0,75Aa
Mon/pL (x10%)
Gl 0,17+0,09Aa 0,16+0,09Aa 0,24+0,10Aa 0,124+0,03Aa 0,13+0,08Aa 0,11+0,06Aa
G2 0,06+0,06Aa 0,11+0,10Aa 0,07+0,06Ab 0,124+0,10Aa 0,05+0,09Aa 0,16+0,05Aa
Plaq/uL (x10%)
Gl 226,00+20,35 214,00+20,73 227,20+13,61 225,20+35,00 238,00+27,46 201,60+21,28
G2 223,80+79,80 247,72+109,13 279,38+38,35 267,16+74,85 189,42+60,46 165,12+81,28

Letras maitsculas diferentes indicam diferengas significativas entre grupos pelo teste Tukey (P<0,05)

Letras minusculas diferentes indicam diferencas significativas entre momentos pelo teste Tukey (P<0,05).

He=hemacias, Hb=hemoglobina, VG=volume globular, NS=neutrofilo segmentado, Linf=linfécito, Mon=mondcito, Plag=plaquetas.

Tabela 3 - Média e desvio padrdo das atividades séricas das enzimas creatina quinase (CK), aspartato aminotransferase
(AST) e fosfatase alcalina (ALP) e os teores plasmaticos de proteina total (PT) e fibrinogénio (FIB) de eqiiinos
do grupo controle (G I) e de eqiiinos submetidos a indugdo de laminite por sobrecarga de carboidratos (G II)
ao longo do periodo experimental.

Tempo apés o fornecimento de carboidratos (h)

Parametros

0 8 12 24 36 48
CK (U/L)
Gl 291,40+72,83Aa 257,40+63,32Aa 349,72+188,57Aa 262,28+71,63Aa 252,58463,32Aa 301,14+109,40Aa
G2 228,28+79,80Aa 247,72+109,13Aa 213,72+38,35Ab 267,16+74,85Aa 189,42+60,46Aa 165,15+81,28Ab
AST (U/L)
G1 318,50£65,26 317,40£58,14 305,50+114,49 309,00£56,43 308,20+£69,48 291,2454,76
G2 269,76£53,18 287,06124,13 279,38+38,35 261,88+44,60 267,14+44,69 301,2+19,42
ALP (U/L)
G1 273,10+48,20ABa 240,50+67,64ABa 280,30+48,86Ba 210,60+44,51ABa 223,90+40,63ABa 202,30+49,63Aa
G2 311,8+41,30Ab 325,06+20,67Ab 313,44+31,28Aa 339,98+23,44Ab 344,96+31,89Ab 381,44+82,29Ab
PT (g/dL)
G1 7,8840,41Aa 8,00+0,45Aa 7,68+0,46Aa 7,64+0,48Aa 7,44+0,59Aa 7,44+0,59Aa
G2 7,52£1,07Aa 6,80+0,71Ab 7,00£0,88Aa 7,08£0,73Aa 7,28%1,03Aa 7,3610,96Aa
FIB (g/dL)
G1 0,40£0,09 0,30+0,11 0,40+0,22 0,40+0,17 0,40+0,17 0,40+0,09
G2 0,3240,10 0,2840,10 0,3240,18 0,2840,18 0,4010,24 0,3610,17

Letras maitsculas diferentes indicam diferengas significativas entre grupos pelo teste Tukey (P<0,05)

Letras minusculas diferentes indicam diferencas significativas entre momentos pelo teste Tukey (P<0,05).
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No exame histologico notou-se que as secgdes
de tecido ungueal dos animais do grupo controle
indicaram preservagdo da arquitetura morfologica. Nos
cortes histologicos obtidos de eqiiinos do grupo laminite
foram observadas alteragdes morfologicas indicativas
de processo degenerativo laminar, como as descritas por
(MOORE et al., 1989).

DISCUSSAO

Os parametros clinicos e laboratoriais sugerem
graves alteragdes hemodinamicas, supostamente devido a
complexa patogenia da laminite, a qual muito se assemelha
aos mecanismos intermediarios da hipertenséo sistémica,
da sindrome choque ¢ da coagulagdo intravascular
disseminada (GARNER et al., 1975). Os primeiros sinais
de claudicagdo, apresentados pelos eqiiinos do grupo II
ocorreram 12 horas ap6s a administrag@o de carboidratos.
Inicialmente, notou-se troca de apoio intermitente do
membro e, posteriormente, sinais de sensibilidade ao
caminhar, evoluindo para claudicagéo severa e relutancia
em mover-se. O tempo necessario para a manifestagdo
de laminite grau III de Obel, foi de 36 horas, semelhante
aos relatados por Garner et al. (1975) e Sprouse et al.
(1987).

Os eqiiinos com laminite apresentaram aumento de
freqliéncia cardiaca em momentos semelhantes ao relatado
por Garner et al. (1975), porém elevagdes estatisticamente
significativas foram observadas apenas 36 a 48 horas apos a
administraggo de carboidratos, possivelmente devidas a dor
e/ou a insuficiéncia cardiovascular decorrente do aumento
da viscosidade sanguinea ¢ da disfun¢do circulatdria
periférica. Tais sinais clinicos foram também relatados
por Yelle (1986). O tempo de preenchimento capilar
aumentou apos 24 horas, mas alteragdes significativas
foram notadas somente a partir de 36 horas ap6s o inicio
do periodo experimental. De acordo com Hood (1980),
além de alteracGes na flora cecal e conseqiiente liberagédo
de endotoxinas, a administragdo de grande volume
de carboidratos aumenta a osmolalidade do liquido
cecal, causando desvio de liquidos do compartimento
extra e intravascular para o lumem intestinal e este
mecanismo pode contribuir na ocorréncia de desequilibrios
hidroeletroliticos e na diminuigdo do volume plasmatico
e, conseqiientemente, hemoconcentragdo. Esses eventos
auxiliam na compreensdo das alteragdes observadas na
freqiiéncia cardiaca, coloragdo de mucosas e no tempo de
preenchimento capilar.

Alteragdes ndo significativas na qualidade e
freqiiéncia do pulso da artéria maxilar externa foram
observadas a partir de 24 horas ap6s a administracdo de
carboidratos, nos eqiiinos do grupo II. Estudos relatam
que vasoconstricgdo (MOORE et al., 1989, ALLEN et al.,
1990, BAXTER, 1994) ¢ microtrombose (WEISS et al.,

1994) estdo relacionadas a fisiopatogenia das degeneragoes
laminares decorrentes da laminite. Em ambos os casos, os
autores relatam aumento da pressdo venosa e da pressdo
hidrostatica, alterando o fluxo sanguineo e tornando o
pulso digital cheio e forte. O pulso arterial digital elevou-
se significativamente a partir de 12 horas do inicio da fase
experimental.

Elevacdes na temperatura retal foram observadas
36 ¢ 48 horas apos a administracdo de carboidratos, nos
eqiiinos do grupo II, possivelmente devido ao crescimento
exponencial da microbiota cecal e a conseqiiente liberagao
de substancias pirogénicas, como citaram Garner et al.
(1975) e Pollitt (2001). Nao foram constatadas alteragoes
na freqiiéncia respiratoria. O volume globular dos animais
com laminite aumentou significativamente a partir de
36 horas do inicio do experimento em decorréncia das
alteragdes hemodindmicas ja descritas.

Notou-se amolecimento das fezes dos animais
do grupo II a partir de 18 horas apds a administragdo de
carboidratos, possivelmente pelo aumento da produgdo de
acido latico e da osmolalidade, desviando liquidos intra
e extravasculares para o limen intestinal (HOOD, 1980).
Esses eventos também podem ter contribuido para as
alteragdes da motilidade intestinal notada nos eqiiinos do
grupo II a partir de 12 horas ap6s a indugdo da laminite,
embora sem significancia estatistica.

Constatou-se discreto aumento do nimero
de leucoécitos nos animais do grupo II, com elevagdes
progressivas ndo significativas ao longo da fase
experimental. Como o aumento do nimero de leucocitos
nos animais do grupo II, as 48 horas, foi acompanhado
pelo aumento do niimero de hemacias, concentragdo de
hemoglobina e volume globular pode-se sugerir que esse
aumento ocorreu pela hemoconcentragdo ocasionada por
desidratagdo. Em trabalho semelhante, Weiss et al. (1995
e 1997a) verificaram leucocitose significativa 28 a 32
horas apos a indugdo da enfermidade, sendo no presente
estudo tal fato verificado 48 horas apo6s a indugdo. Os
animais do grupo II apresentaram diminuigao significativa
do numero de eosindfilos 12 horas apds a administragido
de carboidratos, fato ndo observado no grupo controle.
Esse achado pode estar relacionado a uma reagdo de
stress (HOOD, 1980) e com a absor¢ao de substincias
oriundas do limen intestinal, em decorréncia de alteragdes
ultra-estruturais que ocorrem na mucosa cecal (WEISS
et al.,1998). Notaram-se elevacdes significativas nas
contagens de neutrdfilos bastonetes e de segmentados nos
animais do grupo II, a partir de 36 horas apos a indugao
da laminite, provavelmente por proliferagao bacteriana no
ceco ¢ inflamacdo de estruturas do casco / podais.

Weiss et al. (1995) verificaram que houve
ativagdo, seqliestro ¢ agregacdo de plaquetas quando
induziu laminite em poneis, durante as primeiras 10 horas
apos o fornecimento de carboidratos. Estudo anterior
Weiss et al. (1994) havia reportado diminuigdo do tempo
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de sobrevida plaquetaria e evidéncias cintilograficas do
acumulo de plaquetas no cério laminar de poneis, no inicio
da claudicagdo. No entanto, no presente trabalho ndo foram
observadas alteragdes nas contagens de plaquetas.

Os teores plasmaticos de proteina total e
de fibrinogénio e a atividade sérica de aspartato
aminotransferase ndo apresentaram elevagdes
significativas. A atividade sérica de creatina quinase foi
maior nos eqiiinos do grupo controle, diferentemente do
que se imaginava encontrar. A atividade sérica de fosfatase
alcalina foi maior nos animais do grupo II, possivelmente
pela a sobrecarga hepatica induzida pela acidose cecal
(KRUEGER et al., 1986).

A estreita relagdo entre as alteragdes histologicas
e os sinais clinicos de laminite aguda pode fornecer
informagdes importantes no entendimento da fisiopatogenia
da degeneragdo laminar. Algumas hipdteses foram
aventadas para justificar a isquemia ¢ a hipoperfusao,
eventos que precedem a degeneragdo laminar. A redugio
do fluxo sanguineo nas laminas do casco ocorreria devida a
venuloconstriccdo (BAXTER, 1994) ou em decorréncia da
formag@o de microtrombos na porgdo venosa da circulag@o
(WEISS et al., 1994). Outros postulados que diferem
dessas teorias foram desenvolvidos. Robinson et al. (1976)
e Trout et al. (1990) defendem a ocorréncia de desvio de
sangue pelas anastomoses arteriovenosas como causa de
diminui¢do da perfusdo laminar, conquanto Pollitt et al.
(1998) e Johnson et al. (1998) atribuem a degeneracao da
membrana basal e conseqiiente destrui¢do das ladminas
dérmicas e epidérmicas a acdo de metaloproteinases,
cuja ativacdo ¢ desencadeada por substancias produzidas
pelo Streptococcus bovis, durante a fase prodromica da
laminite. Os eqiiinos com laminite apresentaram alteragoes
degenerativas. A histologia do tecido lamelar do casco
revelou a presenca de grande variedade de lesdes, incluindo
adelgagamento das ldminas epidérmicas primarias ¢
secundarias, retra¢do, achatamento e deslocamento das
laminas dérmicas, vacuolizagdo epidérmica, picnose
nuclear, congestio vascular e desorganizagdo do tecido
epidérmico, achados semelhantes aos descritos por
Mostafa (1986) e Pollitt (1996).

Outros achados foram observados com maior
clareza quando se utilizou coloragdo com acido periddico
de Schiff (PAS), como degeneragdo da membrana basal.
Foi possivel observar interrupgdes ou fragmentagdes
nesta membrana semelhantes aquelas reportadas por
Pollitt (1996). Alias, Pollitt et al. (1998) aventaram a
possibilidade da degeneragdo da membrana basal ocorrer
em conseqiiéncia da a¢do de metaloproteinases ativadas,
fator desencadeador da laminite. A formagdo de edema,
decorrente do aumento da pressdo hidrostatica capilar,
reportadas nos trabalhos sobre a hemodinadmica do casco
de eqiiinos laminiticos, constituem as bases da teoria que
atribui o desenvolvimento de laminite a venuloconstric¢do
(ALLEN et al., 1990, BAXTER, 1994). Entretanto,

uma explicagdo alternativa é a de que as células basais
da epiderme se separam da membrana basal e segundo
Pollitt (1996) simplesmente deixam as laminas dérmicas
secundarias com pouca quantidade de tecido conectivo,
visualizados histologicamente como espagos vazios;
também, na presente pesquisa foram notados esses espagos
vazios, descritos como retragdes do tecido dérmico,
e estavam, freqlientemente, associados a rupturas ou
fragmentagdes da membrana basal, nitidamente sem
a presen¢a de liquidos. Segundo Pollitt (1996), esses
espacos podem ser preenchidos por gases ou ar e ser
responsaveis pelo aparecimento de uma linha radioluscente
encontrada no aspecto palmar das laminas do casco, em
caso de laminite aguda, ao exame radiografico. A falta de
evidéncias de edema referida no presente trabalho estdo em
concordancia com as conclusdes de Robinson et al. (1976),
citando que a formagao de edemas ndo esta envolvida na
fisiopatogenia da laminite aguda.

Embora descrita na literatura, a presenga de
c¢lulas inflamatorias nos apices das laminas dérmicas e
ao redor dos vasos ndo foram constantemente observadas
nas sec¢Oes avaliadas, reforgando a afirma¢do de Moore
et al. (1989), de que o termo mais apropriado para essa
enfermidade seria “Degeneracdo Laminar Aguda”.

Ocasionalmente, foram identificados na derme
sublamelar vasos sanguineos, inclusive capilares, contendo
material proteindceo amorfo corado em rosa, indicando
trombose. A ocorréncia desses achados ndo se assemelha,
em quantidade e freqiiéncia, aos resultados descritos por
Weiss et al. (1994). Segundo Pollitt (1996), as lesdes
isquémicas e as coagulopatias sistémicas ocorreriam
secundariamente e/ou simultaneamente as lesdes da
membrana basal.

Os resultados deste trabalho permitiram-nos
concluir que a elevagado do pulso digital e claudicag@o sdo
as primeiras manifestagdes clinicas da fase prodromica da
laminite seguidas de alteracéo do pulso da artéria maxilar
externa, aumento do tempo de preenchimento capilar,
elevagdo de freqiiéncia cardiaca e da temperatura retal.
Adicionalmente, notou-se aumento da atividade sérica de
fosfatase alcalina, provavelmente em razdo da sobrecarga
hepatica.
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