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RESUMO 
 
A obstrução recorrente das vias aéreas é uma enfermidade que não tem cura e causa 
transtornos devido às limitações atléticas, ao desconforto respiratório e lesões 
pulmonares que podem causar nos equinos acometidos. A fisiopatogenia da doença 
ainda não está completamente esclarecida e o tratamento tem como objetivo reduzir a 
inflamação das vias aéreas e proporcionar maior conforto respiratório. Para tal, recorre-
se ao uso de medicamentos, principalmente broncodilatadores e corticóides, e à retirada 
do animal do ambiente que provoca as crises, reduzindo-se a exposição aos prováveis 
alérgenos envolvidos: mofo, poeira ou alimento particulado. Este trabalho faz uma 
breve revisão de literatura do que se sabe sobre a ORVA, inclusive quanto às 
perspectivas das pesquisas atuais. 
Palavras-chave: equinos, asma, pulmonar, tosse, inflamação. 

 
ABSTRACT 
 

The recurrent airway obstruction (RAO) is a disease that has no cure and causes many 
disorders due athletic limitations, respiratory distress and pulmonary lesions that may 
cause in affected horses. The disease's pathophysiology is not fully known and the 
treatment aims to reduce airway inflammation and provide greater comfort. The terapy 
consists in drugs, specially bronchodilators and corticoids, and removing the animal 
from the enviroment that causes crises, reducing the exposure to allergens likely 
involved: mold, dust, particulated food. This paper provides a brief literature review 
about what is known about RAO, including the current research perspectives.    

Key words: equines, asthma, pulmonary, cough, inflammation. 
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1 INTRODUÇÃO 
As doenças respiratórias em equinos são especialmente preocupantes no meio atlético 
pela queda no seu desempenho. Segundo Robinson (2001), a inflamação crônica das 
vias aéreas compreende duas enfermidades. A primeira é denominada obstrução 
recorrente das vias aéreas (ORVA), acomete animais adultos e sua etiologia está 
relacionada ao contato com aeroalérgenos. A segunda é denominada doença 
inflamatória das vias aéreas (DIVA), e é caracterizada pela inflamação não séptica das 
vias aéreas posteriores e acomete animais jovens. Lessa (2003) descreveu o curso 
assintomático desta última em animais de policiamento do Rio de Janeiro. A 
terminologia obstrução recorrente das vias aéreas (ORVA) é usada para duas condições 
pulmonares: a doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) e a doença pulmonar 
obstrutiva associada ao pastejo de verão (summer pastured-associated obstructive 
pulmonary disease - SPAOPD) (Bowles et al., 2002 e Cunningham e Dunkel, 2008).  
A ORVA é caracterizada como alérgica, que causa tosse, aumento da produção de muco 
na árvore traqueobrônquica, sons respiratórios anormais, esforço respiratório e 
intolerância ao exercício (Couëtil e Hinchcliff, 2004). Segundo Robinson et al. (1996), 
trata-se de uma resposta imune tardia a antígenos inalados, especialmente actinomicetos 
e fungos termofílicos presentes no feno úmido, resultando na liberação de mediadores 
inflamatórios nos pulmões. Animais estabulados, climas frios e úmidos são fatores 
especialmente relacionados à enfermidade. 
Apesar dos baixos índices de mortalidade, a ORVA torna-se importante por causar a 
aposentadoria dos animais ou reduzir seu desempenho atlético (Couëtil e Hinchcliff, 
2004). Este trabalho faz revisão da ORVA, discutindo sua fisiopatogenia, diagnóstico, 
tratamento e pesquisas relacionadas a ela.   

 
2 REVISÃO DE LITERATURA 
2.1 Epidemiologia 
Robinson (2001) relatou que, em média, 20% dos dias de treinamento perdidos por 
cavalos no Reino Unido são causados por doenças respiratórias. Segundo Bowles et al.. 
(2002), a ORVA acomete mais de 50% dos cavalos a nível mundial. Em um 
levantamento realizado por Dixon et al. (1995) no Reino Unido, foi observado que entre 
300 animais internados no hospital por queixas pulmonares, 54,8% apresentavam 
ORVA. No Brasil, um estudo com animais da polícia do Rio de Janeiro detectou 60% 
dos animais da tropa acometidos por esta enfermidade (Amaral et al., 1999).   

Cavalos com idade acima de sete anos são os mais acometidos pela ORVA, não 
havendo predomínio da doença conforme raça ou sexo (Couëtil e Hinchcliff, 2004). Há 
registros da doença também em muares (Melo et al., 2007 e Khan et al., 1985) e 
asininos (Thiemann e Bell, 2001). Provavelmente a causa da baixa ocorrência descrita 
na literatura para estes animais deve-se ao regime de criação extensivo e a pouca 
participação das mesmas em atividades equestres (Melo et al., 2007).   
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A ORVA apresenta características ligadas ao clima, ocorrendo mais em locais úmidos, 
quando comparados a locais de clima seco. Animais estabulados e ambientes propensos 
à deposição de mofo estão mais propensos ao aparecimento da doença (Couëtil e 
Hinchcliff, 2004).  Porém, no trabalho de Kutasi et al. (2011), a maior ocorrência da 
ORVA coincidiu com o período de primavera e verão na Hungria. Os autores atribuíram 
este achado à maior presença de pólen no ambiente, sendo este alérgeno a provável 
causa do desenvolvimento da enfermidade naquela população. Couëtil e Hinchcliff 
(2004) designam esta enfermidade como summer pastured-associated obstructive 
pulmonary disease - SPAOPD (doença pulmonar obstrutiva associada ao pastejo de 
verão), que não pode ser diferenciada da DPOC exceto por ocorrer em animais à pasto 
durante o verão, diferente da última, relacionada ao estabulamento. Estes autores 
também relatam que o mesmo animal pode apresentar ambas as enfermidades. 

 

2.2 Etiologia e Fisiopatogenia 
Muitos estudos sugerem que a etiologia da ORVA está ligada a uma resposta alérgica a 
partículas vegetais e mofo (Schmallenbach et al., 1998; Eder et al., 2000, Morán et al., 
2010). A análise do lavado broncoalveolar e soro de animais acometidos mostra 
aumento de IgA e IgE em resposta à exposição a estes antígenos  consistente com 
reação de hipersensibilidade do tipo I (Couëtil e Hinchcliff, 2004). Schmallenbach et al. 
(1998) encontraram alterações inflamatórias e imunológicas nos lavados 
broncoalveolares (LBA) de cavalos ORVA positivos após exposição a antígenos 
inalados de Aspergillus fumigatus, sugerindo a atuação deste agente como 
desencadeador da resposta alérgica. Eder et al. (2000) descreveram aumento 
significativo de IgE sérico em animais DPOC positivos comparados a animais controles 
ao serem expostos aos fungos Aspergillus fumigatus e Alternaria alternata. Outros 
agentes que crescem com facilidade em locais úmidos, como bactérias e ácaros, também 
podem ser responsáveis por desencadear respostas de hipersensibilidade pulmonar. A 
resposta de hipersensibilidade pulmonar em cavalos gerada pelas bactérias Faenia 
rectivirgula (Morán et al., 2010) a Thermoactinomyces vulgaris (McGorum et al., 1998 
citado por Morán et al., 2006) é descrita na literatura. Os ácaros Tyrophagus 
putrescentiae, Cheyletus eruditus, Acarus farris, Ryzoglyphus sp. foram descritos por 
Clarke (1987 citado por Morán et al., 2006) como agentes duplamente alergênicos, pois 
além de seus corpos, suas fezes contém esporos de fungos. Os esporos de fungos são a 
base da alimentação destes ácaros e são igualmente alergênicos (Clarke e Madelin, 1987 
citado por Morán et al., 2006).   

A natureza alérgica da doença, como na asma humana, sugere uma base imunológica 
comum entre essas enfermidades. O modelo da asma humana propõe a atuação de 
células T-helper como fonte das citocinas IL-4, IL-5 e IL-13, liberadas mediante 
estímulo de alérgenos inalados (Bowles et al., 2002). A análise do lavado 
broncoalveolar de equinos mostrou aumento das citocinas IL-4 e IL-5 e redução da 
expressão do IFNγ, condizente com a resposta imune do tipo Th2, responsável pela 
asma. Em seres humanos, esta resposta  estimula a produção de IgE e recruta mastócitos 
e eosinófilos (Couëtil e Hinchcliff, 2004). Porém, apesar da atuação importante de 
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eosinófilos nas reações alérgicas, à histologia não foi observado aumento no número de 
eosinófilos nos pulmões de animais com ORVA (Dubuc e Lavoie, 2014).  Na verdade, 
observou-se a predominância de neutrófilos nas reações inflamatórias da ORVA equina, 
enquanto na asma ela é eosinofílica, podendo tornar-se neutrofílica em quadros agudos 
e graves (Couëtil e Hinchcliff, 2004). 
A fisiopatogênese da presença intensa de neutrófilos no LBA de cavalos com ORVA 
ainda não é bem esclarecida. Joubert et al. (2011) observaram que, ao contrário do 
sugerido por outros autores (Laan et al., 2006 e Franchinni et al., 1998), a liberação das 
citocinas IL-8 e MIP-2 pelos macrófagos não é responsável pelo recrutamento de 
neutrófilos. A expressão destas citocinas se mostrou igual entre animais acometidos e 
controles, mas aumentou de forma diretamente proporcional ao desafio ambiental 
imposto às vias aéreas.   

A inalação de endotoxinas tem sido implicada na ORVA equina e na asma humana. Em 
equinos, a inalação de endotoxinas e outras substâncias causam maior recrutamento de 
neutrófilos no LBA do que a inalação de poeira. Em seres humanos, a dose e o 
momento de inalação de endotoxinas modulam a resposta inflamatória das vias aéreas: 
crianças expostas a elas tem menor chance de desenvolver asma na fase adulta. Assim 
como na asma humana, há indícios de que haja susceptibilidade genética para o 
desenvolvimento da ORVA em equinos (Couëtil e Hinchcliff, 2004). 
Embora seja conhecida a atuação de certos mediadores inflamatórios na patogênese da 
ORVA (Kleiber et al., 2005; Franchinni et al., 1998), pouco se sabe sobre o papel de 
cada um na manifestação de sinais clínicos da doença. A concentração de histamina 
aumenta dentro de cinco horas no LBA ao se desafiar o animal suscetível com material 
particulado. Porém, antihistamínicos não causam melhora do quadro clínico. Da mesma 
forma, produtos da degradação do ácido aracdônico estão presentes no LBA e plasma de 
animais afetados, embora o bloqueio das cicloxigenases não resulte em melhora 
(Couëtil e Hinchcliff, 2004).   
O sistema nervoso autônomo está intimamente envolvido na patogênese da ORVA. Ao 
se administrar atropina em indivíduos acometidos, observa-se redução da 
broncoconstrição. Receptores do tipo α-adrenérgicos apresentam maior sensibilidade e 
também contribuem para a broncoconstrição. Alem disso, a inervação inibitória não-
adrenérgica e não-colinérgica (NANC) parece estar ausente nesses animais, resultando 
em falha no relaxamento da musculatura lisa das vias aéreas. Sugere-se que a falha 
desta inervação ocorra pela resposta inflamatória local ou que exista uma disfunção 
autonômica das vias aéreas em animais com ORVA (Rush, 2004). 
A inflamação e exsudação bronquiolares, além da própria broncoconstrição durante a 
expiração, resultam no diâmetro reduzido dos bronquíolos dos animais com ORVA. Isto 
leva ao colapso precoce da via aérea devido ao aprisionamento de ar nas vias aéreas 
inferiores. Estes acontecimentos podem culminar em enfisema pulmonar. O fluxo 
limitado de ar também faz com que o equino tente utilizar sua capacidade pulmonar 
residual, contraindo a musculatura abdominal para reduzir o volume pulmonar ao fim da 
expiração (Rush, 2004).   
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A patogenia da intolerância ao exercício decorrente de ORVA é  pouco estudada. 
Cavalos com sinais clínicos apresentam hipoxemia e hipercapnia em repouso e durante 
esforço submáximo. Atribui-se estes achados ao esforço respiratório aumentado e 
redução da expiração por minuto. Paradoxalmente, observa-se consumo de oxigênio e 
ventilação alveolar estáveis nestes animais por mecanismos compensatórios como 
redução do espaço morto ventilatório, aumento do débito cardíaco e da concentração de 
hemoglobina. Estes mecanismos compensatórios não resolvem a intolerância ao 
exercício devido ao desvio do consumo de oxigênio da musculatura esquelética para os 
músculos respiratórios e cardíacos. Os músculos respiratórios são responsáveis por 
consumirem 10-15% do consumo de oxigênio máximo em atletas humanos treinados, 
enquanto em pacientes humanos com ORVA estes números subiram para mais de 50% 
(Couëtil e Hinchcliff, 2004). 

 
2.3 Diagnóstico 
2.3.1 Anamnese 
As queixas são variáveis, incluindo tosse, secreção nasal e intolerância ao exercício. 
Esta última varia com a severidade do quadro e tipo de esforço ao qual o animal é 
submetido. O sinais clínicos aparecem entre poucas horas a alguns dias após 
estabulamento e reduzem ou desaparecem após alguns dias da mudança ambiental, 
soltando-se à pasto ou reduzindo-se a umidade, mofo e poeira das cocheiras. No caso da 
doença pulmonar obstrutiva associada ao pastejo de verão, observa-se a presença dos 
sinais clínicos durante a primavera e verão, com total remissão após o estabulamento 
(geralmente no período do inverno), sendo este histórico a única forma de diferenciá-la 
da DPOC. Os animais acometidos na maioria dos casos têm idade superior a sete anos e 
podem apresentar períodos alternados de crise e remissão dos sinais clínicos (Couëtil e 
Hinchcliff, 2004). 
 

2.3.2 Sinais Clínicos 
O reconhecimento da ORVA pode ser difícil, uma vez que alguns sinais clínicos podem 
ser comuns a várias doenças pulmonares. São sinais possíveis: aumento de secreção 
traqueal e nasal, tosse frequente, intolerância ao exercício, aumento do esforço 
respiratório e sons respiratórios anormais. Sendo assim, um histórico relatando a piora 
do quadro após períodos de estabulamento ou pastejo durante o verão é crucial para 
identificar a doença (Couëtil e Hinchcliff, 2004). 
Os sinais clínicos típicos da ORVA incluem aumento do esforço respiratório, 
caracterizado por dilatação das narinas, extensão do pescoço e cabeça, contração 
exagerada da musculatura abdominal durante a expiração e excursão torácica exagerada 
durante a inspiração. Com o passar do tempo, a hipertrofia da musculatura abdominal 
oblíqua confere o desenho abdominal conhecido como "heave line" ou linha da asma. 
Outros sinais incluem secreção nasal mucopurulenta bilateral, tosse, que pode ocorrer 
de forma intermitente ou em crises paroxísticas. A auscultação pulmonar alterada 



14 

 

(crepitação e sibilos) pode estar presente ou não ser notada em mais de 50% dos animais 
ORVA positivos (Couëtil e Hinchcliff, 2004 e Tilley et al., 2012). 

Tilley et al. (2012) encontraram coeficientes de correlação da doença com tosse, 
dilatação das narinas e esforço respiratório abdominal, mas não com frequência 
respiratória, secreção nasal, intolerância ao exercício e auscultação pulmonar. 
 

2.3.2 Exames complementares 
Os parâmetros laboratoriais séricos e hematológicos de animais com ORVA estão 
geralmente normais. Em quadros agudos e graves, os animais podem apresentar 
hiperfibrinogenemia (Couëtil e Hinchcliff, 2004). 

Comparando animais doentes e saudáveis, Tilley et al.. (2012) estudaram a relação entre 
sinais clínicos, avaliação endoscópica, análise do lavado broncoalveolar (LBA) e 
radiografias torácicas a fim de sugerir uma forma de avaliação da severidade da doença. 
Quanto aos exames de imagem, encontraram correlação positiva da doença com a 
presença de padrão intersticial, radiopacidade bronquial e espessamento da parede 
traqueal e bronquial. Por outro lado, Couëtil e Hinchcliff (2004) consideraram as 
radiografias torácicas pouco eficazes na avaliação da doença, devido à baixa relação das 
alterações radiográficas com os achados histopatológicos e diferença de interpretação 
das mesmas entre examinadores. 
A citologia do LBA é primordial para o diagnóstico final da doença e é preferido ao 
lavado traqueal (LT) por ser mais representativo da histopatologia pulmonar. 
Geralmente, é encontrado aumento significativo na proporção de neutrófilos não 
degenerados, que representam menos de 10% das células encontradas em animais 
normais e mais de 20% nos acometidos. Bactérias podem ser isoladas, mas não 
participam da patogênese da doença (Couëtil e Hinchcliff, 2004). No trabalho de Tilley 
et al. (2012) houve correlação positiva entre a presença de muco na análise endoscópica 
e neutrófilos no LBA. Foi encontrado aumento significativo de eosinófilos nos lavados 
dos animais com a doença, porém não houve correlação deste achado com qualquer 
outro parâmetro avaliado, corroborando o observado por outros autores, que não 
encontraram relação da doença com aumento de eosinófilos no parênquima pulmonar 
(Dubuc e Lavoie, 2014).  
A endoscopia das vias aéreas da maioria dos animais com ORVA mostra aumento da 
quantidade de muco, eritema e edema traqueobrônquico (Couëtil e Hinchcliff, 2004). O 
exame pode ser dificultado pela broncoconstrição e inflamação das vias aéreas, além da 
possibilidade de se estimular o início de uma crise respiratória. Nestes casos, a 
administração de atropina é recomendada e, caso não haja reversão da broncoconstrição, 
deve-se considerar como resultado da fibrose causada pelo avanço da doença (Rush, 
2004).  

A biópsia pulmonar percutânea poderia ser realizada, observando-se lesões 
histopatológicas características de bronquiolite tal como descrito na seção Achados post 
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mortem desta revisão. Mas a característica multifocal pouco homogênea das lesões 
pulmonares pode tornar o diagnóstico in vivo não confiável (Couëtil e Hinchcliff, 2004). 

Exames que testam a função pulmonar são bastante utilizados na avaliação de animais 
atletas e para diagnóstico de afecções que causam redução de desempenho. Os testes 
comumente utilizados em equinos aferem parâmetros como volume maré (tidal) 
respirado, freqüência respiratória, volume respirado por minuto, complacência 
pulmonar dinâmica e resistência pulmonar. Estas mensurações são realizadas por meio 
de medidores de vazão e cateteres-balão esofágicos ou técnica de oscilação forçada. 
Outros volumes pulmonares, como o volume pulmonar expirado final (equivalente à 
capacidade residual funcional em seres humanos) podem ser mensurados por meio de 
técnicas de diluição de gases. Os principais complicadores destas técnicas são a 
necessidade do uso de máscaras, anestesia geral ou forte sedação nos animais avaliados 
(Ainsworth, 2004). Dias et al. (2013) descreveram um método de aferição da pressão 
arterial pulmonar de animais colocados sob esforço controlado em esteira por meio da 
implantação cirúrgica de cateter de Swan Ganz na veia jugular e canulação da artéria 
pulmonar de cavalos sadios. O método foi eficaz e possibilita o estudo deste parâmetro, 
importante em animais acometidos por hemorragia pulmonar induzida pelo esforço, que 
como a ORVA provoca queda no desempenho atlético (Couëtil e Hinchcliff, 2004).    

Quanto à aplicabilidade destes testes em animais com ORVA, a mensuração da 
mudança máxima na pressão transpulmonar pode ser utilizada para avaliar a reversão da 
obstrução das vias aéreas após a administração de medicamentos ou tratamentos. O teste 
de expiração forçada tem sensibilidade o bastante para detectar a doença na ausência de 
sinais clínicos, indicando menor volume expirado nos animais ORVA positivos. Porém, 
devido às limitações de equipamento, este teste é aplicado apenas em nível laboratorial. 
A mecânica de oscilação forçada, também aferida por meio de máscara, avalia a função 
pulmonar mas não detecta alterações em animais que não apresentam sinais clínicos 
(Couëtil e Hinchcliff, 2004). 
A pletismografia de indutância respiratória combinada com a pneumotacografia durante 
a respiração no repouso é uma técnica que pode ser utilizada no campo. Esta técnica 
afere o fluxo de ar que passa pelas narinas por meio do pneumotacógrafo e compara 
com o volume de ar que chega aos pulmões. É eficaz na quantificação da obstrução das 
vias aéreas e na avaliação da resposta ao uso de medicamentos nos animais acometidos 
por ORVA (Couëtil e Hinchcliff, 2004).  
A mensuração de volumes pulmonares, especialmente do volume pulmonar expirado 
final, apresenta aumento em animais com ORVA ao se comparar com controles 
saudáveis. Porém conforme  a doença avança, o ar preso nas vias aéreas inferiores pode 
tornar os valores diminuídos se o teste for realizado por meio de técnicas de diluição de 
gases, como o nitrogênio e o hélio (Couëtil e Hinchcliff, 2004). 

Associado a estes testes pode-se utilizar o desafio com irritantes, como histamina e 
metacolina, para desencadear a resposta inflamatória ou broncoconstritora em animais 
que apresentam ORVA ou DIVA de forma leve a moderada. A partir deste resultado, a 
análise do LBA pode diferenciar as enfermidades (Couëtil e Hinchcliff, 2004).   
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2.4 Diagnóstico diferencial 
A característica de sinais clínicos amplos e variáveis da ORVA torna a diferenciação 
das outras doenças respiratórias essencial. A Figura 1 ilustra um fluxograma de 
diagnóstico de doenças que causam dificuldade respiratória e será usada como guia 
nesta seção.  

Animais com angústia respiratória e sem sons pulmonares anormais precisam ser 
avaliados quanto a diversas doenças. A ausência de febre e a sincronicidade entre os 
batimentos cardíacos e contrações abdominais espasmódicas, que podem ser 
confundidas com taquipnéia, caracteriza o flutter diafragmático sincrônico. Esta 
enfermidade ocorre pela perda de eletrólitos no suor em excesso sem a devida 
reposição. Laboratorialmente observa-se hipocalcemia, discreta hiponatremia, 
hipocalemia, hipocloremia, hipomagnesemia e hiperfosfatemia. Estas alterações causam 
a estimulação do nervo frênico pela despolarização atrial, levando à contração 
sincrônica do diafragma com o coração (Hyyppä e Pösö, 2004).  
A alteração de parâmetros hematológicos pode ser observada em animais cuja 
dificuldade respiratória é causada pela deficiente capacidade sanguínea de carrear de 
oxigênio, como anemia, metemoglobinemia e carboxihemoglobinemia. Apenas anemia 
severa, abaixo de 8%, causa angústia respiratória em repouso em cavalos. Caso o animal 
apresente parâmetros hematológicos normais, a gasometria é indicada. A hipercapnia 
está associada a limitações musculares ou torácicas da respiração, gerando limitação 
mecânica da ventilação. Exemplos de tais condições são o botulismo, doença do 
músculo branco, distensão abdominal, paralisia diafragmática e trauma torácico. A 
hipocapnia é relacionada à hiperventilação por condições estressantes ou dor (Couëtil e 
Hinchcliff, 2004).  

Passando-se a observar agora a avaliação de animais que apresentam dificuldade 
respiratória com alteração de sons pulmonares, muitas enfermidades devem ser 
diferenciadas da ORVA. A redução de sons dorsais ou ventrais, por exemplo, pode ser 
indicativa de enfermidades que levam ao abafamento dos sons, como pneumotórax, 
efusão pleural e hérnia diafragmática. Para o diagnóstico realiza-se a percussão 
pulmonar e a ultrassonografia, confirmando a alteração do som e a presença de líquido, 
ar ou alças no tórax (Couëtil e Hinchcliff, 2004).  Caso seja observado acúmulo de 
líquido no tórax, a toracocentese é indicada para se observar a característica e a 
contagem celular deste líquido. A presença de exsudato é observada em processos 
infecciosos e enfermidades intra-abdominais, enquanto a presença de transudato é 
indicativa de processos neoplásicos (Ainsworth e Biller, 2000).  
A presença de estertores e crepitação, associados à febre e à angústia respiratória é 
indicativa de enfermidades infecciosas, como pleuropneumonia, broncopneumonia e 
pneumonia intersticial (Couëtil e Hinchcliff, 2004). O exame hematológico destes 
animais mostra leucocitose com neutrofilia e a análise e cultura do lavado traqueal (LT) 
ou LBA podem elucidar a origem bacteriana ou fúngica da enfermidade. A 
toracocentese e cultura do líquido pleural pode ser realizada em animais que apresentem 
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acúmulo de líquido no tórax para a exclusão ou confirmação de pleuropneumonia 
infecciosa. A realização de radiografias torácicas pode revelar enfermidades pulmonares 
intersticiais e broncointersticiais, tendo como alterações padrão intersticial e formação 
de abscessos pulmonares, por exemplo (Ainsworth e Biller, 2000). 

Cavalos com sinais de inflamação crônica das vias aéreas, sem elevação de temperatura 
retal, associada à dificuldade respiratória podem ser divididos em dois grupos. O 
primeiro grupo é formado por animais que apresentam sinais de inflamação por causas 
não infecciosas ao serem expostos a poeira, feno ou outros alérgenos e têm idade acima 
de sete anos de idade: acometidos por ORVA. O segundo grupo é formado por animais 
jovens, que apresentam queda no desempenho atlético e tosse, com sinais de inflamação 
das vias aéreas. Na avaliação endoscópica estes animais apresentam sinais de 
inflamação das vias aéreas superiores ao serem submetidos ao esforço, e 30% dos 
animais examinados podem apresentar secreção traqueal mucopurulenta. Esta última 
síndrome caracteriza a DIVA, e não apresenta etiologia bem definida (Robinson, 2001). 
O teste com broncodilatadores, como a atropina, pode confirmar se a broncoconstrição, 
por DPOC ou doença pulmonar obstrutiva associada ao pastejo de verão, é a causa do 
quadro. Em caso negativo, deve-se pensar em doenças pulmonares restritivas, como 
efusão pleural, edema pulmonar ou pneumonia intersticial, ou causas não respiratórias, 
como insuficiência cardíaca. Radiografias torácicas e ultrassonografia cardíaca são 
indicadas para se avaliar o tipo e a severidade das lesões (Couëtil e Hinchcliff, 2004).  

Como observado na extremidade direita do fluxograma da Figura 1, o aumento do 
esforço respiratório associado ao estridor respiratório, está associado a enfermidades 
obstrutivas das vias aéreas. Em geral, esforços inspiratórios decorrem de obstruções nas 
vias aéreas superiores e vêm associados a sons respiratórios marcantes. Já esforços 
expiratórios, podem decorrer de obstruções fixas ou dinâmicas das vias aéreas 
intratorácicas. As obstruções fixas provocam sons respiratórios e tempos de inspiração e 
expiração constantes, enquanto que nas dinâmicas estes parâmetros apresentam 
alterações irregulares. A endoscopia e a radiografia são as ferramentas de escolha para 
localizar e caracterizar as lesões destes casos (Couëtil e Hinchcliff, 2004).  
 

2.5 Achados post-mortem 
As lesões histopatológicas encontradas na ORVA são bronquiolite caracterizada por 
infiltrado peribronquiolar linfoplasmocítico, neutrofílico, e às vezes eosinofílico, 
metaplasia de células de goblet, hiperplasia e acúmulo de exsudato mucopurulento no 
lúmen bronquiolar. Achados semelhantes podem ser encontrados nas vias aéreas 
superiores. Em casos graves, observa-se fibrose peribronquiolar e metaplasia epitelial. 
Enfisema é raramente encontrado, mas pode ser confundido com o encarceramento de 
ar nas vias aéreas inferiores secundário à obstrução. Em geral, há correlação entre a 
severidade das lesões histopatológicas e a gravidade do quadro clínico apresentado 
(Couëtil e Hinchcliff, 2004). Examinando pulmões de 51 equinos,  Marinković et al. 
(2007) encontraram lesões de bronquite/bronquiolite crônica e enfizema secundário à 
obstrução, causadas pela distensão, e não por destruição do parênquima.  
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Figura 1. Fluxograma diagnóstico para doenças respiratórias. FR: freqüência respiratória; FC: freqüência cardíaca; US: ultrassom; 
SPAOPD: Summer pasture-associated obstructive pulmonary disease; DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; LT: lavado traqueal 
(Adaptado de Couëtil e Hinchcliff, 2004).    
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2.6 Tratamento 
2.6.1 Manejo ambiental 
A ORVA pode ser considerada uma doença de causas ambientais. Logo, medidas 
terapêuticas importantes devem ser tomadas, tais como a mudança do animal para um 
ambiente com menos aerossóis e alérgenos, como o pasto, e substituição da sua 
alimentação por forragens com menos partículas em suspensão e ração peletizada. 
(Couëtil e Hinchcliff, 2004; Williamson e Davis, 2007). A melhora dos sinais clínicos 
ocorre poucos dias após o animal ser solto a pasto ou ser colocado em ambiente mais 
ventilado, com menos material particulado. Ao se fazer o contrário, expondo o animal 
suscetível ao ambiente fechado, com poeira, mofo e com pouca ventilação, há 
aparecimento dos sinais clínicos dentro de poucas horas a poucos dias (Couëtil e 
Hinchcliff, 2004). 

No caso da SPAOPD, os alérgenos responsáveis pela afecção estão no campo, por isso 
os animais acometidos apresentam redução dos sinais clínicos ao serem estabulados. 
Alguns animais podem ter SPAOPD associada à DPOC, dificultando o manejo 
ambiental e retirada da causa primária (Couëtil e Hinchcliff, 2004). 

Há estudos que descrevem o manejo a pasto para reduzir os sinais de DPOC em animais 
experimentais (Williamson e Davis, 2007). Tilley et al. (2012), realizaram testes 
alérgicos cutâneos com 16 alérgenos em 40 animais positivos para ORVA. Ao se retirar 
os alérgenos que causavam reação cutânea positiva do ambiente, houve redução 
significativa dos sinais respiratórios em todos os animais estudados. 

 

2.6.2 Tratamento medicamentoso 
A principal consequência da doença pulmonar obstrutiva crônica é a inflamação das 
vias aéreas e broncoconstrição. O tratamento medicamentoso tem como pilar o uso de 
broncodilatadores orais, sistêmicos e aerossolizados (Williamson e Davis, 2007) e 
corticóides, a fim de aliviar a inflamação das vias aéreas. Pode-se também utilizar 
medicações que favoreçam a depuração mucociliar na intenção de reduzir a obstrução 
favorecendo a expulsão do excesso de secreção das vias aéreas. Para tal, utiliza-se 
fármacos que favoreçam o transporte mucociliar, como o clembuterol, e fluidificadores 
de secreção, como os mucolíticos, cujos representantes são a acetilcisteína e dembrexina 
(Couëtil e Hinchcliff, 2004). Porém, segundo Williamson e Davis (2007) até o momento 
não há evidência científica de que os tratamentos que favorecem a depuração mucociliar 
tenham ação positiva em animais com ORVA. 
A obstrução das vias aéreas na ORVA ocorre por broncoespasmo e acúmulo de muco 
exsudação nas vias aéreas. O papel de cada mecanismo na apresentação dos sinais 
clínicos é inconstante em um determinado período de tempo e, por isso, terapias 
medicamentosas, especialmente com broncodilatadores, podem ter variação na sua 
eficácia ao longo do tratamento (Robinson e Wilson, 1989).  



20 

 

Os corticóides são potentes antiinflamatórios e são a classe farmacológica de escolha 
para reduzir a inflamação das vias aéreas. Seu mecanismo de ação antiinflamatória é 
atribuído à redução da produção de eicosanóides, fator ativador de plaquetas e fator de 
necrose tumoral, resultando na estabilização de membranas celulares, diminuição da 
permeabilidade vascular, inibição da aderência e da migração leucocitária. Além disso 
têm ação imunosupressora, alterando a cinética leucocitária, a atividade fagocítica dos 
macrófagos e a imunidade mediada por células, sendo então atuantes na inibição da 
reação de hipersensibilidade da ORVA (Beard, 2000).  

A triamcinolona pode ser administrada em única dose (0,09 mg/kg, via intramuscular) e 
tem ação durante duas a quatro semanas. Observa-se a redução do número de 
neutrófilos no LBA após a segunda semana da aplicação. Durante o período de ação 
desta medicação, a produção de corticosteróides endógenos pode ser suprimida 
dependendo da dosagem utilizada, mas não há alteração da resposta da glândula adrenal 
ao ACTH (Couëtil e Hinchcliff, 2004). 

A dexametasona pode ser usada na dose de 0,1 mg/kg, IV, SID, aliviando os sinais 
clínicos. Ocorre melhora da função pulmonar,  redução do número de neutrófilos do 
LBA após o terceiro dia de uso e supressão da proliferação de linfócitos 
proinflamatórios no LBA após uma semana. Estes efeitos benéficos persistem por até 
uma semana após o término do tratamento. Há supressão da produção endógena de 
corticosteróides após duas horas da aplicação persistindo após três dias do término do 
tratamento. Porém, assim como a triamcinolona, não causa arresponsividade da adrenal 
ao ACTH. A administração oral de dexametasona é bastante utilizada a campo, porém 
não há dados que confirmem sua eficácia. A dexametasona-21-isonicotinada também é 
descrita no tratamento da ORVA na dose de 0,04 mg/kg, IM, q72h. Esta droga  reduz a 
obstrução das vias aéreas após três dias, alcançando efeito máximo após sete dias 
(Couëtil e Hinchcliff, 2004). 

O uso de prednisona por via oral é descrito em animais com ORVA, porém a literatura 
mais recente relata que a mesma é pouco absorvida e apresenta poucos efeitos 
terapêuticos. Já a prednisolona na sua forma oral apresenta boa biodisponibilidade, mas 
maior efeito de supressão da adrenal que a prednisona (Couëtil e Hinchcliff, 2004). 

Os efeitos adversos do uso de corticóides dependem da potência do princípio ativo, dose 
e duração do tratamento. A triamcinolona e a dexametasona, que são drogas de longa 
duração, são mais propensas a causar efeitos adversos como supressão imune, síndrome 
de Cushing iatrogênica, supressão adrenal e laminite. Entre os sinais clínicos associados 
à supressão da adrenal estão anorexia, fraqueza muscular, hipoglicemia e pelagem 
áspera e dura (Beard, 2000). Por isso, a administração de triamcinolona não pode ser 
repetida em intervalos menores que três meses. A dexametasona já mostrou ser segura 
para utilização de tratamentos com até 31 dias de duração. É importante não suspender 
sua administração abruptamente, sob o risco de desenvolvimento de insuficiência 
adrenal aguda. A dose deve ser reduzida a cada três dias até que se alcance a dose 
mínima de 0,01 mg/kg em, no mínimo, duas semanas. Após o término deste período,  o 
teste de estimulação da adrenal com ACTH deve ser realizado (Couëtil e Hinchcliff, 
2004).  
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O uso de broncodilatadores causa o relaxamento da musculatura lisa das vias aéreas, 
reduzindo a broncoconstrição e aliviando os sinais clínicos relacionados a ela. Como 
não possuem efeito antiinflamatório e não reduzem a hiperresponssividade aos 
alérgenos, nunca devem ser usados sozinhos. Além disso, o uso prolongado e único de 
alguns broncodilatadores, como os β2-adrenérgicos, insensibiliza os receptores e torna a 
medicação menos eficaz. Este efeito é evitado ao se associar corticóides ao tratamento 
(Couëtil e Hinchcliff, 2004).   
As classes de broncodilatadores utilizados no tratamento de ORVA são anticolinérgicos, 
β2-adrenérgicos e metilxantinas (Couëtil e Hinchcliff, 2004). Os primeiros impedem a 
ligação da acetilcolina aos receptores muscarínicos da musculatura lisa bronquial, 
inibindo a broncoconstrição causada pelo sistema nervoso autônomo parassimpático. A 
broncoconstrição da ORVA é mediada por esta inervação, por isso os anticolinérgicos, 
como a atropina, são eficazes nestes casos (Beard, 2000). A atropina leva à 
broncodilatação dentro de 10 minutos da administração e durando até duas horas após. 
Não se deve repetir a aplicação em curto intervalo de tempo ou usar dosagens altas, 
devido ao risco de desenvolvimento de íleo e dor abdominal (Couëtil e Hinchcliff, 
2004). Por isso, é indicada no tratamento emergencial de casos agudos, onde a 
broncoconstrição causa angústia respiratória com ameaça à vida do animal (Davis e 
Rush, 2002). Como já citado, pode-se administrar esta medicação como teste nos 
animais que apresentam dificuldade respiratória, obtendo-se diagnóstico e prognóstico 
de acordo com a resposta observada. O efeito terapêutico é alcançado na dosagem de 
0,01 a 0,02 mg/kg, IV (Couëtil e Hinchcliff, 2004; Williamson e Davis, 2007).  

O clembuterol pertence à classe dos β2-adrenérgicos e tem efeito broncodilatador além 
de aumentar a freqüência do batimento mucociliar das vias aéreas, ajudando na 
depuração e conseqüentemente na eliminação de antígenos das vias aéreas. Há 
formulações orais e injetáveis do medicamento, que é amplamente utilizado no 
tratamento de ORVA. Observou-se melhora dos sinais clínicos diretamente 
proporcional à dosagem usada, na dosagem de 0,8-3,2 µg/kg, VO, BID, por 10-30 dias. 
Ao mesmo tempo, foram identificados efeitos deletérios à função cardíaca ao se 
administrar 2,4 µg/kg, VO, BID durante oito semanas em equinos (Couëtil e Hinchcliff, 
2004). Segundo o levantamento realizado por Williamson e Davis (2007), há poucos 
estudos confiáveis e atuais que comprovem a eficácia do uso oral do clembuterol, apesar 
do seu uso ser bastante difundido e praticado. 
O isoproterenol, também β2-adrenérgico, tem efeito terapêutico após 15 minutos da 
administração, porém pode ocorrer um aumento maior que o dobro da frequência 
cardíaca por meio do estímulo dos receptores β1-adrenérgicos cardíacos. A terbutalina, 
da mesma classe, poderia ser usada por via oral, intravenosa ou por nebulização em 
cavalos. Porém, já foram descritos efeitos adversos ao se usar essa droga pela via 
intravenosa, tais como estímulo do sistema nervoso central,  sudorese e tremores 
(Couëtil e Hinchcliff, 2004). 

As metilxantinas têm indicação para animais com ORVA, porém o intervalo entre a 
concentração plasmática terapêutica e a tóxica é pequena. A aminofilina (5-12 mg/kg, 
IV) e a teofilina (5-10 mg/kg, VO) têm efeitos adversos que incluem hiperestesia, 
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hiperexcitabilidade e tremores musculares. Já a pentoxifilina (36 mg/kg, VO, BID, por 
14 dias) leva à melhora da função pulmonar sem efeitos adversos (Couëtil e Hinchcliff, 
2004).  
Outros fármacos, princípios ativos e técnicas terapêuticas descritas na literatura incluem 
o uso de mucolíticos, furosemida e superhidratação (30-40L de cristalóides, IV, 
administrados em quatro horas). Não foi comprovada a eficiência destes procedimentos 
no tratamento de ORVA (Couëtil e Hinchcliff, 2004). O uso de fitoterápicos e 
acupuntura também já foram descritos, porém sem resultados concisos quanto à sua 
eficácia (Williamson e Davis, 2007). 
Medicamentos em forma de aerossol possuem a vantagem de atuarem localmente, 
minimizando efeitos sistêmicos deletérios. A ação dessas medicações depende do 
tamanho da partícula inalada, o padrão respiratório do animal e a doença respiratória 
que ele apresenta. A velocidade de inalação é um dos fatores mais importantes na 
deposição das partículas nas vias aéreas, porém a possibilidade de manipulação desta 
característica é limitada no cavalo. Os princípios ativos podem ser administrados por 
meio de nebulização (0,3 a 7,4% da droga alcança o pulmão), dosadores de aerossol 
(fração que chega ao pulmão entre 6,1 a 23,3%) e inaladores de partículas secas. Vários 
dispositivos, como máscaras e tubos extensores, foram desenvolvidos a fim de facilitar 
a deposição das drogas nos pulmões dos equinos (Couëtil e Hinchcliff, 2004). 
Entre os corticóides disponíveis nos Estados Unidos para serem usados por via 
inalatória, estão dipropionato de beclometasona, budesonida, flunisolida, propionato de 
fluticasona e acetonida de triamcinolona (Couëtil e Hinchcliff, 2004). Não foram 
encontradas, na literatura nacional, opções de medicações para administração via 
aerossol ou inalatória, ou equipamentos (como máscaras) que possibilitem a 
administração destes princípios ativos para equinos.   
Davis e Rush (2002) sugerem associações de medicações conforme a gravidade da 
doença e com a resposta do indivíduo, porém sempre ressaltando a importância da 
mudança ambiental. De acordo com estes autores, muitas vezes os corticóides têm pobre 
absorção ao serem administrados por via aerossolizada em animais que estão com as 
vias respiratórias gravemente inflamadas, sendo a via sistêmica recomendada nestes 
casos. Já os broncodilatadores não possuem essa limitação, aliviando a 
broncoconstrição de forma rápida e eficaz mesmo na presença de inflamação. 

Dauvillier et al. (2011) mostraram em seu experimento que o uso prolongado, por 11 
meses, do corticóide fluticasona por via inalatória em cavalos não compromete a 
resposta imune a patógenos ou a vacinação. 
Broncodilatadores não devem ser usados como único tratamento de ORVA por não 
reduzirem a inflamação e não combaterem a hiperresponsividade das vias aéreas. 
Porém, são eficazes em quadros agudos e podem ser usados como adjuvantes 
aumentando a deposição dos corticóides aerossolizados. Duas classes de 
broncodilatadores são descritas para serem usadas por via inalatória: β2-agonistas, que 
tem como representantes descritos o albuterol, o pirbuterol, o fenoterol, o salmeterol e o 
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formoterol; e anticolinérgicos, cujo representante descrito é a bromida de ipratropio 
(Couëtil e Hinchcliff, 2004).   

 

2.7 Pesquisa 
O cavalo com ORVA é atualmente um dos melhores modelos para o estudo da asma em 
seres humanos, visto que a base imunológica dessas doenças é muito semelhante, com 
envolvimento de resposta imune inata e adaptativa, antígenos ambientais e inflamação 
das vias aéreas. Por meio deste modelo animal, pode-se alcançar homogeneidade de 
grupos, controle ambiental, protocolos medicamentosos e estudos histopatológicos 
muitas vezes impossíveis de serem realizados em seres humanos (Leclere et al., 2011). 
Visando o aumento das pesquisas tanto na área humana como na veterinária, 
pesquisadores se uniram e construíram o Equine Respiratory Tissue Bank (ERTB), para 
aumentar a colaboração entre pesquisadores da área, coletando amostras de tecidos e 
informações de todo o mundo (http://www.btre.ca, acessado em 25 de Outubro de 
2014). 
Vários modelos para o estudo da ORVA já foram propostos para que a doença fosse 
reproduzida de forma controlada, permitindo o estudo de seus estágios iniciais. Bowles 
et al. (2002) realizaram a sensibilização de pôneis de forma intramuscular com 
ovalbumina e inalatória com esferas de polistireno revestidas com ovalbumina. Neste 
estudo, foi possível observar redução da complacência pulmonar em comparação com 
as mensurações anteriores ao procedimento. Ocorreu aumento do número de linfócitos e 
neutrófilos no lavado broncoalveolar e aumento dos níveis de IL-4, IL-5 e IL-13  
equivalentes aos valores dos animais já afetados com ORVA. 

Tilley et al. (2012) utilizaram testes alérgicos cutâneos para identificar possíveis 
aeroalérgenos causadores da ORVA. Houve remissão dos sinais nos animais positivos 
após a remoção ambiental dos fatores causadores. Este achado pode ser precursor de 
uma futura técnica para se reproduzir a doença experimentalmente por meio da 
exposição a aerossóis que sabidamente causam resposta alérgica no indivíduo. 
 

3 CONSIDERAÇÕES FINAIS 
A ORVA é uma doença importante no meio veterinário por causar perda de 
desempenho e de qualidade de vida nos cavalos. Ao se tratar destes animais deve-se 
pensar inicialmente na mudança do manejo para retirada da causa primária, e então na 
terapia medicamentosa, que deve corresponder ao mínimo necessário para a melhora 
dos sinais clínicos. No âmbito nacional o uso de medicamentos e equipamentos para a 
utilização da via aerossol em equinos é limitada, dependendo ainda de adaptações da 
Medicina, por isso o uso de drogas sistêmicas é a mais praticada.  

Os estudos na área de doenças respiratórias em equinos avançam cada dia mais e, no 
caso da ORVA, sua similaridade com a asma impulsiona a pesquisa de forma conjunta 
com a Medicina. Assim, é possível que tratamentos mais eficazes e descobertas quanto 
à fisiopatogenia da doença surjam dentro de pouco tempo. 
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