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RESUMO

Este estudo teve por objetivo avaliar o efeito de diferentes solucdes de enema sobre os
parametros clinicos, homeostaticos, hematoldgicos e bioquimica do sangue de eqiiinos
higidos, bem como o efeito dessas solugdes sobre as caracteristicas macro e
microscopicas da mucosa do colon menor distal e reto. Foram utilizados 15 eqiiinos
adultos higidos, agrupados de acordo com o peso e o sexo (quatro fémeas e um
macho/grupo) divididos em trés grupos (5 animais/grupo): Grupo 1- dgua de torneira
associada com sabdo neutro; Grupo 2- solugdo isotonica; Grupo 3- dgua de torneira
associada vaselina. Os efeitos das solucdes de enema sobre os pardmetros clinicos,
homeostaticos, hematoldgicos e bioquimica sanguinea, bem como o efeito dessas
solugdes sobre as caracteristicas macroscopicas e histolégicas da mucosa do colon
menor distal e reto variaram em funcdo do tipo de solucdo infundida. A solugdo com
menores efeitos sobre os parametros clinicos, homeostaticos, hematologicos e
bioquimicos, bem como sobre as caracteristicas macro e microscopicas da mucosa
coldnica foi a solugdo isotonica. A solugdo de agua de torneira e sabdo neutro induziu
provocou alcalose metabdlica, diminuicdo da concentragdo de eletrdlitos e reagdo
inflamatéria da mucosa colonica. Embora as trés solugdes tenham se mostrado efetivas
em hidratar e amolecer as fezes, a solucdo de d4gua com sabdo apresentou os melhores
efeitos.

Palavras chaves: enema, eqiiino, abdome agudo, colonoscopia, sistema digestivo
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ABSTRACT

The effect of three different enema solutions was studied on clinical, homeostatic,
hematological, and biochemistry parameters of equines, as well as the effect in macro
and microscopic characteristics of distal small colon and rectum mucosas. Fifteen
healthy adult animals were pooled according to weight and gender (four females and
one male per group) and distributed into three groups (five equines per each), as the
following: group 1 — tap water associated with neuter soap; group 2 — isotonic solution;
and group 3 — tap water associated with vaseline. The type of enema solution influenced
on the forecited parameters. Isotonic solution caused less alteration on the parameters of
colon mucosa. Tap water and neuter soap induced metabolic alkalosis, decrease in
electrolytes concentration, and inflammatory reaction on colon mucosa. Even though all
three solutions showed effectiveness in hydrating and softening the feces, water with
soap solution presented the best results.

Key words: enema, equine, acute abdomen, colonoscopy, digestive system
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1- INTRODUCAO

Nos eqiiinos, os distarbios de
motilidade do trato gastrintestinal
manifestam-se comumente como cdlica.
O abdome agudo ¢ o problema mais
comum na clinica médica dessa espécie.
Independente dos recentes avangos no
manejo geral dos eqiiinos a colica
continua a ocorrer e se constitui na
principal causa de morbidade e
mortalidade na espécie eqiiina, além de
acarretar estresse emocional e gastos
financeiros aos proprietarios (Van
Hoogmoed et al., 2000; Singer e Smith,
2002).

O trato gastrintestinal eqiiino ¢ uma
estrutura  volumosa e complexa,
realizando uma variedade de fungdes
simultineas e, as vezes, opostas
(secregdo e absor¢do, mistura e
propulsdo, esvaziamento e enchimento),
podendo variar de segmento a
segmento. As doengas que afetam esta
estrutura  provocam alteragdes na
mucosa, musculatura visceral, serosa,
sistema Nervoso entérico e
vascularizagdo. A falha ou negligéncia
em reconhecer a natureza heterogénea
deste sistema pode levar a erros na
escolha do tratamento mais adequado
para uma doenca especifica (Freeman,
1999).

A administracdo de enemas ¢ um
procedimento de enfermagem
comumente utilizado para tratar quadros
de compactacdo e esvaziar o coélon
menor e reto antes de procedimentos
cirargicos e exames diagnosticos. Os
enemas foram utilizados pela primeira
vez ha centenas de anos e, atualmente,
sua utilizagdo ¢ baseada na tradigao,
tentativas e erros, sem nenhuma
investigacdo cientifica profunda dos

seus efeitos, tanto na medicina humana
quanto na medicina veterinaria.

Grandes quantidades de solucdes de
agua de torneira com sabdo ou agua
pura administrada por meio de enemas
sdo  amplamente  utilizadas  no
tratamento de eqiiinos com
compactagdes do coOlon descendente
(c6lon menor e reto). Entretanto, ainda
ndo sdo conhecidos o0s mecanismos
pelos quais essas solugdes esvaziam o
colon menor, qual a freqliéncia e
quantidade adequada, quais os efeitos
sistémicos desta terapia ¢ se ecla altera
ou ndo a integridade da mucosa
colonica ou retal.

Este estudo teve como objetivos avaliar
o efeito de diferentes solucdes de enema
sobre 0s  parametros clinicos,
homeostaticos, hematologicos e
bioquimica do sangue de eqiiinos
higidos.Avaliaram-se concomitante-
mente o efeito dessas solucdes sobre as
caracteristicas macro e microscopicas
da mucosa do célon menor distal e reto.

2- REVISAO DE LITERATURA

2.1- Anatomia do trato gastrintestinal
eqiiino

Como outros herbivoros que subsistem
com uma dieta rica em forragem, os
eqiiinos possuem um trato
gastrintestinal de grande capacidade e
um abdome volumoso correspondente.
A conformag¢ao abdominal varia com a
idade, higidez do animal, natureza e
quantidade do alimento ingerido (Dyce
et al., 1997a). Basicamente, o trato
gastrintestinal pode ser dividido em trés
segmentos: estdmago, intestino delgado
e intestino grosso (Sisson, 1986; Budras
et al., 1994).
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O estomago situa-se na metade dorsal
esquerda do abdome sob o gradil costal,
caudal ao diafragma e figado (Sisson,
1986; Budras et al, 1994). A
caracteristica mais marcante € seu
pequeno tamanho em relacdo ao porte
do eqiiino, possuindo capacidade
aproximada de oito a 15 litros (Budras
et al., 1994; Dyce et al., 1997a).

Em uma descrigdo mais detalhada,
apresenta, duas faces, duas curvaturas e
duas extremidades. A face parietal ¢
convexa e  direcionada  cranio-
dorsalmente para a esquerda, situando-
se proxima ao figado e diafragma. A
face visceral, também convexa, esta
dirigida em sentido oposto,
relacionando-se com a parte terminal do
colon maior, pancreas, colon menor,
intestino delgado ¢ omento maior. As
bordas entre estas faces recebem o
nome de curvatura. A curvatura menor ¢
curta, estendendo-se da terminacao
esofagica (cardia) até a juncdo com o
intestino delgado (piloro). A curvatura
maior ¢ extensa, repousando
ventralmente sobre o coélon maior
esquerdo (Sisson, 1986).

O estomago ¢ mantido nessa posi¢ao
pela pressdo das visceras adjacentes,
pelo esdfago e por quatro pregas
peritoneais (omento maior, omento
menor, ligamento gastro-frénico e
ligamento gastro-esplénico) que o
mantém fixo as estruturas vizinhas
(Sisson, 1986; Budras et al., 1994).

O intestino delgado liga o estdbmago ao
intestino grosso, iniciando-se no piloro
e terminando na curvatura menor do
ceco. Esse segmento mede cerca de 20
m e, quando moderadamente distendido,
seu didmetro varia de sete a dez cm. A
capacidade do intestino delgado varia
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entre 40 a 50 litros (Sisson, 1986;
Budras et al., 1994; Dyce et al., 1997a).

O intestino delgado ¢ dividido em
duodeno (parte fixa), jejuno e ileo (parte
mesentérica). 0] duodeno ¢
relativamente curto, aproximadamente
um metro, € permanece numa posi¢ao
relativamente  constante dentro do
abdome. Ventral ao figado, sua parte
inicial (cranial) forma wuma flexura
sigmoide, cuja primeira curva ¢ convexa
em sentido dorsal e a segunda, também
convexa, em sentido ventral. A segunda
parte do duodeno (descendente) se
dirige dorso-caudalmente sobre o cdlon
maior direito e ventralmente ao lado
direito do figado. Ao atingir o rim
direito e base do ceco se curva no
sentido do plano mediano, opostamente
a ultima costela (duodeno transverso)
(Budras et al., 1994; Dyce et al., 1997a).

A terceira parte do  duodeno
(ascendente) cruza o abdome da direita
para a esquerda caudalmente a fixagdo
da base do ceco, cruzando o plano
mediano caudal a raiz mesentérica.
Neste ponto relaciona-se e mantém-se
fixo a base do ceco e colon menor pela
prega duodeno-célica (Budras et al.,
1994). Por outro lado, o mesoduodeno
fixa a parte inicial do duodeno ao figado
e a parte descendente ao colon dorsal
direito (Sisson, 1986).

A parte mesentérica do intestino
delgado (jejuno e ileo) situa-se dentro
da margem livre do omento maior, que
¢ suficientemente longo para permitir as
alcas completa mobilidade. Com
excecao do inicio do jejuno e do ileo, a
parte mesentérica do intestino delgado
nao possui uma delimitacdo anatdémica
constante. Grande parte dessas algas
encontra-se sobrepostas no quadrante



dorsal esquerdo do abdome, onde se
misturam com as do coélon menor.
Entretanto, algumas delas se insinuam
entre o co6lon maior e o flanco (Sisson,
1986; Dyce et al., 1997a).

A mobilidade do intestino delgado pode
ser considerada responsavel pelo
encarceramento ocasional de uma parte
dentro de diversas aberturas, como o
forame epipldico, o anel vaginal, ou
mesmo uma fenda no mesentério (Dyce
etal., 1997a).

Além de sua enorme capacidade, o
intestino grosso também ¢ peculiar por
apresentar  forma  saculada.  As
saculagdes ou haustros resultam do
encurtamento  das  ténias, faixas
formadas pela concentracdo de fibras
musculares longitudinais externas e
elasticas em certas (de uma a quatro)
posigdes na circunferéncia do 6rgdo. O
intestino grosso do eqiiino ¢ composto
pelo ceco e colon. O ceco consiste em
uma base dorsal expandida, um corpo
curvo e afilado e um apice ventral cego;
essas partes fundem-se suavemente e o
orgdo freqiientemente apresenta formato
de virgula (Dyce et al., 1997a).

A base do ceco se origina no abdome
caudal direito e extende-se da entrada
pélvica até o 14° ou 15° espago
intercostal. O ceco ¢ saculado e possui
comprimento médio de um metro, com
um volume médio de 33 litros. A parte
dorso-medial da base do ceco esta
fixada a raiz do mesentério. Localizado
medialmente na base cecal, o orificio
ileo-cecal estd dorso-medial ao orificio
ceco-colico no aspecto ventral da parte
caudal da base do ceco (Collatos e
Romanos, 1993).

O coélon consiste nas partes usuais,
ascendente, transversa e descendente.

As duas primeiras juntas constituem o
colon maior, como ¢é conhecido, € a
terceira ¢ o coOlon menor. O coélon
ascendente estd disposto em quatro
partes paralelas, separadas por trés
flexuras, cada uma delas com
denominacdo individual. A seqiiéncia ¢é
a seguinte: colon ventral direito, flexura
diafragmatica ventral (esternal), cdlon
ventral esquerdo, flexura pélvica, colon
dorsal esquerdo, flexura diafragmatica
dorsal, colon dorsal direito. O colon
dorsal direito leva ao colon transverso
curto, € apds este encontramos o colon
menor (Dyce et al., 1997a).

Exceto em sua origem e no seu término,
o colon ascendente fica livre dentro do
abdome, embora seu grande volume
assegure que ele ndo mude de posicao.
O pregueamento que sofre em seu
desenvolvimento transforma 0
mesentério original em uma ladmina
peritoneal curta (mesocolon
ascendente), passando entre porcdes
adjacentes dos ramos dorsal e ventral.
Mediante a continuidade com o ceco e
com o colon transverso ¢ fixado por
ligamentos retroperitoneais a estas
partes. A ligacdo frouxa entre os ramos
esquerdos permite que a parte dorsal
deslize de alguma forma para o lado
(geralmente para o lado direito) da parte
ventral como uma variante comum e
provavelmente da topografia usual
(Dyce et al., 1997a).

O cdlon menor € a estrutura de menor
diametro do trato gastrintestinal do
eqiiino, iniciando na terminag¢do do
colon transverso, caudal ao saco cego
do estdbmago e ventral ao rim esquerdo.
O comprimento do cdlon menor ¢ cerca
de 2,5-4 metros e seu didmetro varia
entre 7,5 a 10 cm, situando-se
principalmente no espagco entre o
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estomago e a entrada pélvica, dorsal ao
co6lon maior no lado esquerdo (Dyce et
al., 1997a; Edwards, 1997; Rhoads,
1999).

O cdlon menor estd em intimo contato
com as alcas do intestino delgado, das
quais ¢ distinguivel pela presenca de
duas ténias e saculagcdes (Livesey,
1990). Estd inserido na regido
sublombar pelo mesocélon e na
terminacdo do duodeno pela estreita
prega duodenocodlica do peritonio. O
mesocdlon € estreito em sua origem,
mas logo atinge uma largura de cerca de
80 a 90 cm. Sua borda parietal esta
fixada ao longo de uma linha que se
estende da face ventral do rim esquerdo
at¢é o promontorio sacro, € continua
cranialmente com a raiz do mesentério e
caudalmente com o mesorreto (Sisson,
1986). O colon menor recebe
suprimento sanguineo tanto da artéria
mesentérica cranial quanto da caudal
(Livesey, 1990).

O reto ¢ a parte terminal do intestino,
com comprimento de cerca de 30 cm e
estende-se da entrada pélvica até o anus,
podendo se apresentar numa dire¢ao
reta ou obliqua (King, 1994). O reto
pode ser dividido em duas partes:
peritoneal e retroperitoneal. A primeira
parte, a peritoneal, ¢ semelhante ao
colon menor e esta afixada por uma
continuagdo do mesoco6lon denominada
mesorreto. A segunda parte, a
retroperitoneal, forma uma dilatagdo
com o formato de frasco denominada
ampola retal, que estd fixada as
estruturas  vizinhas  por  tecido
conjuntivo e faixas musculares (Sisson,
1986; Dyce et al., 1997b). A ampola
funciona como um deposito de fezes
antes da evacuacao.

20

A parte peritoneal do reto situa-se,
comumente, ao longo da parede
esquerda da cavidade pélvica, mas pode
apresentar-se numa posi¢ao mediana ou,
raramente, desviada para o lado direito.
Esta relacionada com as algas do coélon
menor e a flexura pélvica do colon
maior, e ventralmente a bexiga. A parte
retroperitoneal relaciona-se dorsal e
lateralmente com a parede pélvica, e
ventralmente as relacdes diferem entre
os dois sexos (Sisson, 1986; Dyce et al.,
1997b).

Na égua, o reto situa-se sobre o utero e
a vagina, exceto, como acontece
freqlientemente, quando estes Orgios
sdo deslocados para um lado,
permitindo ao reto fazer contato com a
bexiga. Nos machos, a face ventral do
reto situa-se sobre a bexiga, a uretra e as
glandulas genitais acessorias (Dyce et
al., 1997b).

2.2-  Fisiologia da  motilidade

gastrintestinal

O tempo de permanéncia do alimento
nos diversos segmentos do trato
gastrintestinal depende de multiplos
fatores: individualidade e ocupacdo do
eqiiino, pureza e digestibilidade do
alimento, tipo e tamanho das particulas,
viscosidade da ingesta, gradientes de
pressdo e forcas gravitacionais. Do
tempo total de transito (35-50 horas)
cerca de 85% sdo gastos no intestino
grosso (Meyer, 1995; Evans, 1998;
Lester et al., 1998).

A atividade gastrintestinal envolve
elevado grau de organizagdo entre vias
centrais e periféricas, neurénios e vias
neurais, além das vias motoras
necessarias para regular a motilidade
intestinal. Apo6s recepg¢dao de sinais



externos, o estimulo para contragdo ou
relaxamento intestinal ¢ controlado pela
interacdo entre neur6nios entéricos
extrinsecos e intrinsecos via sistema
nervoso simpatico e parassimpatico,
células intersticiais de Cajal, musculo
liso entérico, motilina, receptores da
motilina e sistema neurotransmissor
nao-adrenérgico nao-colinérgico
(NANC)  (Murray, 200la; Van
Hoogmoed, 2003; Van Hoogmoed et
al., 2004).

O sistema nervoso entérico estabelece
uma fonte intrinseca de impulso
nervoso sendo composto por uma
complexa rede de neuronios dentro do
intestino que permitem o controle da
motilidade. Este sistema inclui o plexo
mioentérico, localizado entre o0s
musculos longitudinal e circular da alga
intestinal, e o plexo submucoso
localizado na submucosa. Intimeros
receptores nas camadas mucosa,
submucosa e muscular estimulam fibras
aferentes que fazem sinapse em ambos
os plexos, amplificando ou modulando a
resposta  intestinal aos  impulsos
nervosos. Essas fibras também podem
fazer sinapse com fibras eferentes que
estimulam ou inibem contragdes tonicas
ou propulsivas. O sistema nervoso
intrinseco, portanto, garante motilidade
propulsiva e reflexos locais
independentes da inervacdo extrinseca
(Fenger et al., 2000).

A estimulagdo parassimpatica estimula
a motilidade e a secrecdo gastrintestinal.
O estimulo parassimpatico origina-se do
nucleo vago e ¢ transmitido através dos
nervos pélvico e vago, sendo a
acetilcolina o neurotransmissor tanto na
juncdo sindptica quanto na jungdo
neuromuscular. Os receptores
colinérgicos nos plexos entéricos sdo

receptores nicotinicos € no musculo liso
sdo receptores muscarinicos do tipo 2
(M2) e 3 (M3), numa proporcdo de
quatro receptores M, para cada receptor
M;, estando ambos envolvidos no
controle da motilidade gastrintestinal. O
sistema nervoso simpatico desempenha
funcdo  inibitéria na  motilidade
intestinal, através dos receptores
adrenérgicos a;, o, ¢ B, (Malone et al.,
1999; Murray, 2001b; Marti et al.,
2005).

A inervacdo extrinseca ¢ responsavel
pelo controle dos reflexos protetores
entéricos: o reflexo gastro-colico
mediado pelo nervo vago e o intestinal
mediado pelo intestino. O reflexo
gastro-colico corresponde ao estimulo
da motilidade col6nica em resposta a
distensdo  gastrica, estimulando o
esvaziamento do trato gastrintestinal
apos a ingestdo de alimento. O reflexo
intestinal é o reflexo de inibicao da
motilidade em resposta a distensdo
intestinal acentuada, evitando aumento
na tensdo da parede intestinal e
potencial ruptura em resposta a
obstrucdo (Fenger et al., 2000).

O sistema neurotransmissor NANC
regula a motilidade gastrintestinal via
neurdnios inibitérios e excitatorios. O
estimulo dos neurdénios NANC
localizados no plexo mioentérico resulta
no relaxamento do musculo liso
entérico, provavelmente via
mecanismos dependentes do o6xido
nitrico (NO) e trifosfato de adenosina
(ATP) (Van Hoogmoed et al., 2000).

O NO exerce efeito predominantemente
inibitorio sobre a motilidade
gastrintestinal,  principalmente  nas
ténias do colon, musculo liso circular do
colon ventral e musculo liso circular do
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intestino delgado sem efeito aparente
sobre a musculatura longitudinal.
Embora o NO exerca efeito inibitério
sobre a atividade contratil do musculo
liso longitudinal de cdes e seres
humanos, a camada  muscular
longitudinal dos eqiiinos ndo responde a
atividade do NO (Rakestraw et al.,
1996; Van Hoogmoed et al., 2000).

O mecanismo pelo qual o NO inibe a
contratilidade do musculo liso circular
nao ¢ ainda totalmente compreendido,
porém pode envolver a ativacdo da
guanilato ciclase e GMP ciclico. O NO
pode também modificar diretamente a
condutancia idnica na membrana celular
desencadeando  hiperpolarizagdo da
membrana celular e relaxamento do
musculo liso intestinal. A
hiperpolarizacdo resultante da abertura
dos canais de potassio desencadeia o
fechamento dos canais de calcio
dependentes de  voltagem, com
conseqiiente diminuicao da
concentracdo intracelular de calcio e
diminui¢do da atividade contratil
intestinal (Rakestraw et al., 1996).

Recentemente, demonstrou-se
correlagdao entre a liberagcao de NO ¢ a
produgdo de prostaglandinas no colon
maior. Mais precisamente, a liberagdo
de NO aumenta a produgdo de
prostaglandinas por meio da indugdo da
cicloxigenase. Esta associacdo pode
desempenhar importante papel
inibitdrio sobre a motilidade
gastrintestinal, além de amplificar a
resposta inflamatéria de um segmento
intestinal lesado (Van Hoogmoed et al.,
2002).

O ATP inibe a contratilidade intestinal
via hiperpolarizagdo da membrana
celular por meio da elevacdo da
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concentracdo de calcio intracelular e
ativacdo dos canais de potassio
dependentes de célcio, atuando dessa
forma como um receptor purinérgico
(Van Hoogmoed et al., 2000).

Varios  hormdnios  desempenham
importante papel na regulagdo da
motilidade  gastrintestinal.  Gastrina,
colecistoquinina  (CCK), motilina,
substancia P, 5-Hidroxitriptamina (5-
HT) e o hormonio inibidor da liberagao
de gastrina (bombesina) estimulam a
motilidade. Por outro lado, secretina,
glucagon, peptideo intestinal vasoativo
(PIV), encefalina e o hormonio inibidor
da secrecao de somatostatina
desempenham papel inibitorio. Estes
hormoénios regulam a motilidade do
trato gastrintestinal através de sua a¢do
em neurotransmissores, atuando em
receptores dopaminérgicos (D, e Ds3),
receptores 5-HT e receptores opiodides
presentes no plexo mioentérico (Evans,
1998; Schneider e Sayegh, 2002; Sasaki
et al., 2003).

A CCK ¢ liberada pelas células I
presentes no intestino delgado proximal,
e a isoforma mais abundante no trato
gastrintestinal ¢ a CCK-8. A ativagao
dos receptores CCK induz contragdo do
musculo liso entérico e relaxamento do
esfincter esofagico inferior. Embora a
CCK estimule a motilidade intestinal
via indu¢do da contragdo muscular, ela
retarda o tempo de esvaziamento
gastrico (Schneider e Sayegh, 2002).

A motilina ¢ liberada através de
influéncia vagal, quando da passagem
da ingesta pelo duodeno. A motilina ¢
produzida em células enterocromafins
especiais chamadas células motilina, e
apos sua producdo ¢ armazenada em
pequenas vesiculas presentes nessas



células. A motilina desempenha papel
fisiologico importante no controle da
motilidade gastrintestinal via receptores
muscarinicos presentes na inervagao
colinérgica. Os eqiiinos possuem
receptores de motilina em todo trato
gastrintestinal (Sasaki e Yoshihara,
1999; Schneider e Sayegh, 2002; Van
Hoogmoed, 2003).

Nos eqiiinos, como em outras espécies,
a densidade dos receptores da motilina
varia de acordo com o segmento
intestinal, e a densidade desses
receptores ¢ maior no intestino delgado
do que no intestino grosso. O duodeno ¢
o local de maior densidade, enquanto o
nimero de  receptores  diminui
gradativamente no jejuno, flexura
pélvica e ceco (Koenig et al., 2002).

O efeito da 5-HT sobre a motilidade
gastrintestinal ¢ predominantemente
excitatorio, entretanto, esse efeito
depende do sub-tipo de receptor a qual a
5-HT se liga e do segmento intestinal
avaliado. Apods a liberacdo da 5-HT
pelas células enterocromafins ocorre
ativacdo dos reflexos peristalticos e
concomitante ao aumento da atividade
contratil ocorre eleva¢ao do fluxo de
agua e eletrdlitos para dentro do limen
intestinal (Nieto et al., 2000).

Existem sete diferentes isoformas de
receptores 5-HT (5-HT,, 5-HT,, 5-HTs3,
5-HT,4, 5-HTs, 5-HTs e 5-HT5), e dentre
estas, as isoformas 5-HT,, 5-HT,, 5-HT3
e 5-HT4 estdo diretamente envolvidas
na regulacao da motilidade
gastrintestinal. A distribui¢ao regional
dos receptores S5-HT no TGI dos
mamiferos diminui seqiiencialmente do
duodeno, jejuno, ileo, ceco, colon e
reto. No eqiiino, as isoformas 5-HT», 5-
HT; e 5-HT4 ja foram identificadas no

ileo, jejuno e ceco, mas ainda ndo se
sabe como esses receptores estdo
distribuidos ao longo do trato
gastrintestinal dessa espécie (Nieto et
al., 2000; Weiss et al., 2002; Sasaki et
al., 2004).

A secretina ¢ um  hormdnio
estruturalmente semelhante ao
glucagon, sintetizada e excretada pelas
células S encontradas em toda a mucosa
intestinal. A liberacdo de secretina ¢
estimulada pela acidificagao luminal do
duodeno, nao havendo influéncia vagal
nessa liberacdo. Altas concentragdes de
secretina  intbem a  motilidade
gastrintestinal, diminui o ténus do
esfincter esofagico inferior e colonico,
além de diminuir a secre¢do de gastrina.
Esse papel fisiologico da secretina pode
perpetuar o ileo adindmico nos eqiiinos,
principalmente naqueles animais que
passam longos periodos sem
alimentagdo (Schneider e Sayegh,
2002).

O PIV ¢ encontrado numa ampla
variedade de tipos celulares e tecidos
organicos incluindo células entero-
endocrinas e neurais entéricas, cérebro,
coracdo, pulmdo e trato urogenital. O
PIV esta presente em todo o trato
gastrintestinal, e no eqiiino esta presente
em estruturas nervosas dentro do jejuno,
ileo, ceco e colon (Hall et al., 1982;
Kotze e Aswegen, 1990). Existem
diversos tipos de receptores PIV e
alguns deles podem se ligar também a
secretina, embora em menor proporgao.
No intestino, os receptores PIV sdo
encontrados em diversos tipos celulares
incluindo células mucosas, muasculo liso
das arteriolas da submucosa, musculo
liso circular e longitudinal, plexo
mioentérico e linfonodos. A ativacao
desses receptores, apoOs liberagdo do
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PIV pela inervacao intrinseca resulta em
hiperpolarizacdo e relaxamento das
células do musculo liso via abertura dos
canais de K' e producdo de NO no
proprio musculo liso através da NO
sintetase  endotelial ~ (Schneider e
Sayegh, 2002).

Niveis plasmaticos elevados de PIV no
fluxo venoso col6nico tém sido
observados durante a fase de baixo
fluxo da injuria de isquemia-reperfusdo
do célon maior (Moore et al., 1996) e
no sangue periférico apds exercicio
extenuante (Hall et al., 1982).

Embora a motilidade gastrintestinal
necessite de complexos mecanismos de
controle, ela baseia-se na capacidade do
musculo liso visceral gerar alteracdes
ciclicas no potencial de membrana em
repouso, dando origem a ondas
espontaneas de despolarizacdo, o que
por sua vez resulta em contragdes
ritmicas do musculo liso (Clark, 1990).
Nem toda motilidade intestinal provoca
os mesmos efeitos. As contragoes
intestinails podem ser segmentares
(localizadas) ou propulsivas (difusas).
As contragdes segmentares provocam
mistura da ingesta, enquanto as
contragdes propulsivas promovem o
movimento aboral da ingesta (Adams,
1987).

Dois tipos de atividade mioelétrica,
ondas lentas e potencias de agdo em
espiga, sdo produzidos no TGI. As
ondas lentas sdo pequenas flutua¢des no
potencial de agdo da membrana celular,
sem desencadear despolarizacdo, que se
estendem do es6fago ao reto
continuamente de maneira ritmica,
numa velocidade de trés ondas por
minuto no estdmago e cerca de 12-15
ondas por minuto no intestino delgado.
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A ritmicidade dos potencias de agdo em
onda lenta ¢ controlada intimamente
pelas células intersticiais de Cajal e no
eqiiino, o ileo, flexura pélvica e corpo
do ceco apresentam alta densidade
dessas células. Os potencias de agdo em
espiga sdo flutuacdes do potencial de
acdo que excedem o limiar de
despolarizag¢do, causando contra¢do do
musculo liso (Adams, 1987; Navarre e
Roussel, 1996; Murray, 2001b; Weiss et
al., 2002).

No estdmago, os sinais de onda lenta
sdo gerados por um marcapasso
localizado na curvatura maior do antro
gastrico na camada muscular
longitudinal. A onda lenta passa
aboralmente do fundo para o piloro
numa velocidade de duas a cinco
despolarizag¢des por minuto. O potencial
de acdo em espiga acompanhado por
contracdo da musculatura lisa sobrepde-
se a onda lenta, com a freqiiéncia das
espigas dependendo do  controle
autonomo. O peristaltismo  gastrico
ocorre como resultado do potencial de
acdo bifasico, que acompanha a onda
lenta. Os impulsos comecam no
marcapasso e seguem no sentido aboral
¢ luminal em dire¢do a camada
muscular circular. A camada circular
contrai-se, produzindo um anel constrito
que segue no sentido distal ao longo do
caminho da onda lenta (Fenger et al.,
2000).

A primeira fase da contracdo do
potencial de agdo gastrico pressiona o
contetido liquido através do esfincter
pilorico relaxado. Em seguida, o
esfincter pilérico contrai-se
reflexamente, ¢ a segunda fase da
contracdo prossegue com o piloro
fechado, o que resulta em fluxo
retrogrado e mistura do contetido



gastrico (Fenger et al., 2000).

O padrio de motilidade do intestino
delgado, chamado complexo
mioelétrico migratério (CMM), pode
ser dividido em trés ou quatro fases
(Sasaki et al., 2003). A fase 1 do CMM
¢ uma fase quiescente caracterizada pela
presenca de poucas contragdes do
musculo liso ou transito da ingesta. Na
fase 2 as contragdes irregulares
auxiliam na mistura e progressao aboral
da ingesta. J4 a fase 3 constitui-se de
fortes contragdes musculares que
estreitam o limen intestinal e impedem
o refluxo da ingesta a medida que ela
progride em sentido aboral. A fase 4 é o
periodo de transi¢do entre a fase 3 e a 1
(Navarre e Roussel, 1996; Sasaki et al.,
2003). A duragdo do CMM no eqiiino ¢
de aproximadamente duas horas, ¢ a
continuidade das estruturas nervosas no
intestino delgado, ou seja, dos plexos
intramurais, ¢ essencial para sua
propagagdao (Fenger et al, 2000;
Murray, 2001b).

O eqiiino possui o intestino grosso bem
desenvolvido e um tipo de marcapasso
de onda lenta foi demonstrado no ceco,
colon ventral direito e na flexura
pélvica. Foram identificados quatro
tipos de atividades distintas no célon:
(1) atividade de controle elétrico (ondas
lentas), (2) atividade de resposta elétrica
discreta (eclosdes de espigas curtas; < 5
segundos), (3) atividade de resposta
elétrica continua (eclosdes de espiga
longa; > 5 segundos) e (4) complexo
elétrico contréatil (potencial oscilatorio).
As eclosdes em espigas curtas estao
associadas com a mistura e retencdo da
ingesta dentro dos colons, enquanto as
eclosdes em espigas longas estdo
associadas com fortes contragoes
colonicas e progressdo aboral da

ingesta. Os episodios elétricos que
migram no sentido oral ou aboral sdo
definidos como complexos mioelétricos
migratdrios colonicos, e todos os outros
padrdes de atividade sdo denominados
complexos mioelétricos colonicos ndo-
migratorios (Adams, 1987; Fenger et
al., 2000).

2.3- Exame clinico do eqiiino com
abdome agudo

O exame clinico de eqiliinos com
enfermidades do intestino grosso deve
incluir avaliacao do estado metabodlico ¢
cardiovascular do paciente, pois as
condi¢des agudas do intestino grosso
tém o potencial de causar endotoxemia
e sepse. E essencial o exame do sistema
cardiovascular, pulmdo e abdome para
detectar sintomatologia clinica de
endotoxemia, distarbios da coagulagdo,
acidose metabodlica, ileo paralitico,
choque e outras manifestacdes
sistémicas da sepse resultante da lesdo
do intestino grosso (Jones et al., 2000).

O exame clinico deve ser iniciado pela
observagdo do animal, procurando
identificar a atitude, as manifestagdes de
dor, as modificagdes do formato do
abdome e a aparéncia externa. O
conhecimento de medicacao
previamente administrada ¢ importante,
pois alguns medicamentos podem
mascarar os sinais dificultando a
interpretacdo dos mesmos. O exame
fisico devera revelar informacgdes
especificas sobre o eqiiino com crise de
dor abdominal aguda: 1. Atitude geral e
grau de dor; 2. temperatura retal; 3.
Freqiiéncia e  caracteristicas  do
movimento respiratorio; 4. Freqiiéncia e
caracteristicas do pulso, incluindo o
pulso da artéria digital; 5. Coloracao e
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umidade das mucosas aparentes; 6.
Tempo de preenchimento capilar (TPC);
7. Auscultacdo dos borborigmos e sons
respiratorios; 8. Percussdo do intestino
distendido por gas; 9. Avaliacdo da
distensdo gastrica através de passagem
de sonda nasogastrica e 10. Posicdo
especifica e qualquer distensdo do
intestino por exame transretal (Colahan,
1985; Southwood, 2006).

2.3.1- Parametros cardiovasculares

A freqiiéncia cardiaca, pulso arterial,
coloragdo de mucosas e tempo de
preenchimento capilar sdo pardmetros
comumente utilizados para avaliar o
grau de comprometimento do sistema
cardiovascular nos pacientes com
abdome agudo, além de demonstrarem
valores prognosticos (Hanie e White 11,
1990).

A freqiiéncia cardiaca do eqiiino adulto
em repouso varia de 28 a 40 batimentos
por minutos (Speirs, 1999). A elevagao
da freqiiéncia cardiaca pode ser
indicativa de hipovolemia, dor ou
disfuncdo cardiaca. Eqiiinos portadores
de abdome agudo com freqiiéncia
cardiaca acima de 60 batimentos
geralmente requerem reavaliacdo e
quase sempre se beneficiam de
mudancas no plano terapéutico (Corley
e Marr, 2003). Todavia, a freqiiéncia
cardiaca ndo deve ser utilizada
isoladamente na avaliagdo do paciente
com abdome agudo em decorréncia da
influéncia de outros fatores a exemplo
da desidratagdo, dor, excitagdo e
estresse (Furr et al., 1995). Deste modo,
a freqliéncia cardiaca ¢ melhor avaliada
quando mensurada conjuntamente com
a coloragdo das mucosas, tempo de
preenchimento capilar, qualidade e
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freqliéncia do pulso e temperatura retal
para identificar a presenca e gravidade
do choque cardiovascular (Hanie e
White 11, 1990).

O pulso arterial resulta da diferenga
entre as ondas de pressdo diastdlica e
sistolica, sendo influenciado pelo
tamanho do vaso, distancia do coragdo e
diferenga entre a pressdo sistdlica e
diastdlica. Locais comumente utilizados
para avaliacdo do pulso arterial sdo a
artéria facial, facial transversa, carétida,
safena, digital comum e coccigea. No
eqiino, a freqiiéncia do pulso varia
entre 28-40 pulsacdes por minuto
(Speirs, 1999). O aumento continuo da
freqliéncia do pulso geralmente indica
aumento da gravidade da dor ou
choque, seja ele endotoxémico ou
hipovolémico (Hanie e White II, 1990).

A qualidade do pulso varia diretamente
com a pressio do pulso e pressdo
sistolica. A identificacdo de um pulso
fraco ou até mesmo a nao identificagdo
¢ indicativa de uma pressdo sangiiinea
baixa e conseqiientemente prognostico
reservado a desfavoravel. Na rotina
clinica, a palpagao digital do pulso pode
fornecer uma avaliacdo relativa da
pressdo sistolica. A pressdo sistdlica
arterial deve ser maior que 65 mmHg e
a pressao de pulso superior a 25 mmHg
para que o pulso possa ser identificado
(Furr e White 11, 1990).

A caracteristica ¢ coloracdo das
mucosas, particularmente a escleral e a
oral, sdo pardmetros importantes na
avaliagdo do paciente com abdome
agudo. A umidade da mucosa ¢ um
indicador confidvel do grau de
hidratagio do  eqiiino. = Mucosas
ressecadas geralmente indicam algum
grau de desidratacdo. Ja a coloragao da



mucosa ¢ variavel indo desde rosa
palido ao vermelho forte e de palida a
ciandtica (Colahan, 1985).

O tempo de preenchimento capilar
(TPC) ¢ outro parametro importante na
avaliacdo do grau de desidratacdo ou
choque. O tempo necessario para o
retorno da coloracdo da mucosa apds a
pressdo digital ¢ indicativo do estado da
perfusdo sangiiinea periférica.
Geralmente, o TPC ¢ menor do que dois
segundos nos eqiiinos normais. TPC
prolongado ¢ geralmente indicativo de
diminuicdo da  perfusdo capilar,
resultante da hipovolemia (Colahan,
1985).

A causa mais comum de alteracao do
estado cardiovascular é o choque
hipovolémico ou endotoxémico. A
diminui¢do do volume sangiiineo
circulante resulta do seqiiestro do fluido
extracelular para dentro do terceiro
espaco, tais como o cdlon maior ou um
grande segmento do intestino delgado
isquémico ou distendido. Com o choque
hipovolémico, a partir de uma obstru¢ao
simples ou estrangulante, a desidratacao
ocorre secunddria ao movimento de
dgua do fluido intracelular para o
extracelular e entdo do fluido
extracelular para o limen do intestino

comprometido (Singer e Smith, 2002).

Com a hipovolemia, a freqiiéncia
cardiaca aumenta na tentativa de
melhorar a perfusdo tecidual. Isto ¢
muitas  vezes acompanhado  por
diminui¢do na qualidade do pulso,
palidez das mucosas e TPC prolongado
(Singer e Smith, 2002).

A mensuracdo da freqiiéncia cardiaca
pode ser utilizada com  valor
prognostico nos casos de abdome agudo
conforme sugerido por Parry et al.
(1983b) e Puotunen-Reinert (1986). A
avaliagcdo da coloragdo e hidratagdo das
mucosas ndao tem valor prognostico.
Embora a coloragdo da mucosa oral
possa diferir significativamente entre
eqiiinos que sobrevivem ou morrem
apds um episddio de abdome agudo,
ambos os grupos podem apresentar
ampla variagdo de coloragdo das
mucosas, o que torna dificil a utilizagdo
deste parametro como valor
prognostico. Por outro lado, o tempo de
preenchimento  capilar ~ demonstra
consideravel valor prognostico (Parry et
al., 1983b). As Tab. 1 e 2 apresentam a
relacdo entre freqiiéncia cardiaca, tempo
de perfusdo capilar e taxa de
sobrevivéncia em eqiiinos portadores de
quadros de abdome agudo.

Tabela 1 - Relacdo entre freqiiéncia cardiaca e taxa de sobrevivéncia em eqiiinos

portadores de abdome agudo.

Freqiiéncia cardiaca (bpm*)

Sobrevivéncia (%)

40
80
100
120

90
50
25
10

Fonte: Parry et al. (1983b).
*bpm: batimentos por minuto
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Tabela 2 - Relacdo entre tempo de perfusdo capilar (TPC) e taxa de sobrevivéncia em

eqiiinos portadores de abdome agudo.

TPC

Sobrevivéncia (%)

1 segundo
2 segundos
3 segundos

> 4 segundos

93
70
35
10

Fonte: Parry et al. (1983b).

2.3.2- Motilidade gastrintestinal e
palpacéo transretal

A motilidade do trato gastrintestinal ¢
outra variavel importante na avaliagdo
dos quadros de disfuncao
gastrintestinal. A freqiiéncia, duragao,
intensidade ¢ localizagdo dos sons
intestinais devem ser avaliados durante
a auscultacdo abdominal. Geralmente, a
motilidade gastrintestinal ¢ classificada
como ausente, diminuida, normal e
aumentada. Deve-se ressaltar, todavia,
que a auscultagdo de sons intestinais
nem sempre indicam  motilidade
intestinal propulsiva (Colahan, 1985;
Ehrhardt e Lowe, 1990; Hanie ¢ White
11, 1990).

A auséncia de sons intestinais durante a
auscultagdo pode ser indicativa de
alteragdes  intestinais  irreversiveis
(isquemia ou infarto intestinal) ou de
um quadro de ileo adinamico, seja ele
mecanico ou funcional (Ward, 1990).

O exame transretal é parte essencial da
avaliacdo do paciente com abdome
agudo. As informacgdes obtidas a partir
desse procedimento sdo varidveis e
dependem em grande parte da
habilidade, experiéncia e conhecimento
do médico veterindrio que esta
examinando o animal (Furr e White II,
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1990; Mueller e Moore, 2000).
Ocasionalmente, o exame transretal
indica a doenga especifica, como
encarceramento nefro-esplénico,
compactagdo coldnica, tor¢cao uterina ou
hérnia inguino-escrotal. No entanto, na
maioria das vezes, o exame transretal
nao fornece um diagnoéstico especifico e
sim informacdes relativas a gravidade
do problema e a necessidade de

intervengdo cirargica (Mueller e Moore,
2000).

A seqiliéncia exata das estruturas
abdominais palpadas durante o exame
transretal varia de veterinirio para
veterindrio. Independente da seqiliéncia,
o exame deve ser realizado de maneira
consistente e sistematica de modo que
nenhuma  estrutura palpavel seja
esquecida durante a avaliagdo (Mueller
e Moore, 2000).

Em condigdes normais, o exame
transretal possibilita acesso ao corpo e
base do ceco no quadrante abdominal
direito, além de suas ténias medial e
dorsal. J& no lado esquerdo, a borda
caudal do baco pode ser palpada
adjacente a parede abdominal. A flexura
pélvica ¢ palpada no quadrante ventral
esquerdo imediatamente abaixo da
pelve, enquanto o colon dorsal e ventral
esquerdo estdo localizados numa



posicdo médio-ventral neste mesmo
antimero. Dorsal ao reto, a aorta
abdominal e seus ramos, bem como a
artéria mesentérica cranial, artérias
iliacas direita e esquerda, algas do colon
menor (regido médio-dorsal do antimero
esquerdo), borda caudal do rim
esquerdo e ligamento nefro-esplénico
podem ser palpados. Ventral ao reto a
superficie peritonial, colon menor, anéis
inguinais (machos), utero (fémeas) e de
modo geral a cavidade pélvica podem
ser palpados (Mueller e Moore, 2000).

No geral, caracteristicas palpaveis das
visceras e conteudo abdominal sdo uteis
na identificagdo de um segmento
intestinal envolvido e gravidade da
lesdo (Mueller e Moore, 2000). O
resultado do exame transretal deve
sempre ser avaliado em conjunto com
os resultados do exame clinico,
paracentese abdominal e exames
laboratoriais (Johnston, 1992). O exame
transretal seriado ¢ muitas vezes
necessario para determinar a resolugdo
ou progressio da doenga e a
necessidade de intervengdo cirurgica
(Mueller e Moore, 2000).

2.3.3- Pressdo sanguinea

A mensuracdo da pressdo sangiiinea ¢
um procedimento de rotina no exame
clinico dos seres humanos, entretanto
ndo se constitui rotina na medicina
eqiiina (Speirs, 1999). A pressao arterial
sangiiinea pode ser mensurada por dois
métodos: direto e indireto (Magdesian,
2004).

O monitoramento direto fornece uma
demonstragdo continua da pressdo,
todavia se constitui num método
invasivo. As vantagens dessa técnica
sao a melhor acuracia, principalmente

nos estados vasoconstritores, bem como
o monitoramento da pressdo a cada
batimento cardiaco. Desta forma, esse
tipo de mensuragdo ¢ ideal para
pacientes em estado critico, tais como
aqueles em choque hipovolémico
(Magdesian, 2004). A formagdo de
hematoma ¢ a complicagdio mais
comum dessa técnica. Os hematomas
formam-se rapidamente quando o
sangue ¢ liberado do vaso pela puncao
da agulha, o que pode ocorrer durante a
inser¢do da agulha se o vaso for
perfurado mais de uma vez ou,
geralmente, quando, apos 0
procedimento, o cateter ¢ removido
(Speirs, 1999).

H4 varios métodos para derivar
mensuragdes indiretas da  pressdo
sangiiinea. Os métodos indiretos
incluem as mensuracoes manométricas
e os métodos oscilométrico e Doppler.
Nos seres humanos, a pressao sangiiinea
¢ rotineiramente medida de forma
indireta, colocando-se uma bragadeira
inflavel ao redor do brago, ¢ técnicas
semelhantes tém sido desenvolvidas
para eqiiinos, com a bragadeira colocada
na base da cauda ou no membro (Parry,

1984; Corley, 2002; Magdesian, 2004).

A acurdcia e reprodutibilidade das
técnicas indiretas dependem de varios
fatores. Um fator muito importante ¢ a
largura da bracadeira em relagdo a
estrutura em volta da qual ela ¢
colocada. A artéria coccigea média
tornou-se o lugar padrio para
mensuracdo da pressdo sangiiinea na
espécie eqiiina. O quociente ideal entre
diametro da bracadeira e circunferéncia
da cauda varia dependendo se a pressao
a ser medida ¢ a pressdo sistolica ou
diastolica. Todavia, como nao ¢ pratica
a utilizacdo de diferentes bragadeiras,
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chega-se a um meio termo entre as duas
medidas. Utilizando o método Doppler
para detectar o fluxo sangiliineo, um
quociente (didmetro da
bracadeira/circunferéncia da cauda) de
0,5 fornecera pressdes  sistdlicas
aproximadamente mais baixas e
pressoes diastolicas aproximadamente
9% maiores que as pressOes reais na
artéria coccigea média. Os valores
obtidos podem ser corrigidos para
niveis cardiacos ou podem permanecer
inalterados como valores coccigeos nao
corrigidos (Gay et al., 1977; Parry,
1984; Speirs, 1999).

Como marcador do estado circulatorio,
a pressdo sangiiinea arterial ¢ o produto
do débito cardiaco (DC) e da resisténcia
vascular sistémica. O DC ¢ o produto da
freqiiéncia cardiaca e do volume forca,
enquanto a  resisténcia  vascular
sistémica reflete a capacidade vascular
(tonus vasomotor). A pressdo sangiiinea
arterial média, especialmente uma
pressdo minima de 50-60 mmHg no

eqiiino adulto, ¢ essencial para um
adequado fluxo sangiiineo cerebral,
pulmonar e corondrio. O fluxo
sangiiineo mais do que a pressdo
sangiiinea ¢ o principal responsével pela
perfusdo tecidual, mas atualmente a
mensuragao desse fluxo ¢ inviavel. Por
esta razdo, a pressdo sangiiinea ¢&
utilizada como uma estimativa do fluxo.
Geralmente, a pressdo sangiiinea esta
intimamente relacionada com o fluxo
sangiliineo, exceto quando a impedancia
vascular (complacéncia e resisténcia
vascular) esta alterada (Magdesian,
2004).

Os valores normais para a pressao
sangiliinea arterial eqiiina em repouso
sdo apresentados na Tab. 3. O valor no
qual a leitura pode ser considerada hiper
ou hipotensiva ainda ndo estd ainda bem
estabelecido. Nao ha, aparentemente,
qualquer efeito da idade ou do sexo
sobre a pressdo sangiiinea arterial
(Speirs, 1999).

Tabela 3- Valores de referéncia para a pressao sangiiinea arterial eqiiina.

Pressao sangiiinea

Valores

Sistolica
Diastélica

111,8 + 13,3 mmHg
67,7 + 13,8 mmHg

Fonte: Johnson et al. (1976).

A mensuragdo indireta da pressdo
sistolica pode servir como um indicador
prognostico para os casos de abdome
agudo conforme sugerido por Gay et al.
(1977) e Parry et al. (1983ab), a medida
que alteragdes circulatdrias graves sdo
vistas comumente nesses quadros.

\

Quando comparada a freqiiéncia do
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pulso e hematodcrito, dois parametros
comumente utilizados na avaliagdo do
paciente com abdome agudo, a pressdo
sanguinea parece ter mérito equivalente
(Gay et al., 1977). A Tab. 4 demonstra a
relacdo entre a pressdo arterial sistolica
e a taxa de sobrevivéncia em eqiiinos
portadores de abdome agudo.



Tabela 4 - Relacdo entre pressdo sistolica arterial e taxa de sobrevivéncia em eqiiinos

portadores de abdome agudo.

Pressao sistolica (mmHg — valores nio corrigidos)

Sobrevivéncia (%)

<39
6079
80 —-99
> 100

0
33
50
100

Fonte: Gay et al. (1977).

2.3.4- Dor

A dor associada com os quadros de
abdome agudo ¢ secundaria a um
nimero limitado de mecanismos.
Receptores de dor localizados dentro
das visceras s3o estimulados pela
distensdo, isquemia, irritacdo quimica,
tracdo do mesentério e espasmos do
musculo liso (Moore, 1985; Ward,
1990). Esses estimulos causam amplo
estimulo nociceptivo resultando em dor
abdominal. Entretanto, a excitacdo das
terminacdes nervosas em uma viscera
resulta numa  dor  pobremente
localizada, e a resposta do eqiiino a dor
pode ser um dos poucos sinais que
predizem a necessidade de um
tratamento rapido e completo (Moore,
1985).

Condi¢des associadas com a dor
abdominal na maioria das espécies sdo
muitas vezes fatoriais e, portanto, a dor
ndo pode ser atribuida a um fator
isolado. Mais frequentente, a distensdo
intestinal é acompanhada por algum
grau de isquemia. Nos casos menos
graves de abdome agudo, a dor pode ser
atribuida a espasmos do musculo liso. A
distensao intestinal estimula
diretamente  receptores que  sdo

responsivos a alteragdes de pressdo e
tensdo. Se a distensdo ¢ grave e a
pressdo  intraluminal aumenta, o
suprimento sangiiineo para a parede
intestinal pode ficar comprometido a
ponto de resultar num processo
isquémico. A hipoxia, resultante do
comprometimento intestinal vascular,
pode aumentar a sensibilidade dos
receptores da dor (Moore, 1985; Ward,
1990).

A dor pode ser dividida em dois tipos:
visceral e parietal. A dor visceral ¢
mediada  pelo  sistema  nervoso
simpatico, ocorrendo durante quadros
de aumento do peristaltismo, isquemia
intestinal e tracdo do mesentério. Os
eqiiinos afetados demonstram os sinais
classicos de inquietagdo, diminui¢do ou
interrup¢do da ingestdo de alimentos,
visualizagdo constante do abdome,
decubito, rolamento, escoiceamento do
abdome e manoteamento. Ja a dor
parietal ¢ mediada pelo sistema nervoso
somatico e ¢ demonstrada em qualquer
condicdo onde exista inflamacao do
peritonio parietal. Com este tipo de dor,
o eqliino diminui a deambulacdo e a
pressio abdominal externa causa
desconforto ao animal (Johnston, 1992).
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O eqiilno pode apresentar graus
variaveis de dor, de leve a profunda. A
dor abdominal leve estd geralmente
associada com as obstrugdes simples do
colon maior, particularmente as
compactagdes. Episdédios mais intensos
de dor podem ser observados
ocasionalmente, particularmente se a
obstrucdo ¢ decorrente de enterolitiase.
Um padrao similar de dor pode ser
observado nos quadros de colelitiase. J&
nos quadros moderados de dor
abdominal, provavelmente ha algum
grau de distensdo, espasmo ou isquemia
intestinal ou, em alguns casos, tragcdo do
mesentério. A dor intensa geralmente
representa um evento terminal, tais
como ruptura gastrica, tor¢ao, volvulo

Tabela 5- Relagdo entre grau de dor e taxa de

abdome agudo.

ou encarceramento intestinal (Wilson e
Gordon, 1987).

Na dor abdominal leve o eqiiino suporta
a sensagdo de desconforto ¢ o quadro
doloroso ndo produz alteracdes
cardiovasculares  significativas. O
eqiiino apenas escava o solo, olha para
os flancos e, eventualmente, estira o
corpo de forma discreta. Na dor
abdominal moderada, o eqliino escava o
solo; atinge o abdome golpeando-o com
0  membro  posterior; deita-se
cuidadosamente, permanecendo em
decubito esternal ou lateral olhando
para o flanco e alguns animais rolam
sem violéncia. J4 na dor abdominal
intensa, o eqiiino apresenta sudorese
intensa, atira-se contra o solo e rolam
violentamente (Thomassian, 1996).

sobrevivéncia em eqiiinos portadores de

Grau de dor

Sobrevivéncia (%)

Leve
Moderada

Intensa

90
50
25

Fonte: Furr e White II (1990).

2.3.5- Caracteristicas das fezes

A colheita e  avaliacao das
caracteristicas fisicas das fezes constitui
um procedimento muito importante para
se estimar a velocidade de transito e o
tipo de abdome agudo. As fezes devem
ser examinadas quanto ao formato, grau
de umidade ou consisténcia, coloracao,
odor, tamanho das particulas, presenca
de grdos e de corpos estranhos (Wilson
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e Gordon, 1987; Gongalves et al.,
2005).

O formato das fezes estd na
dependéncia do tipo de alimento e da
relagdo concentrado:volumoso; tamanho
das particulas e da velocidade do
transito da ingesta. Sibalas pequenas e
ressecadas podem ser indicativas de
ingestdlo de volumoso de baixa
qualidade, transito intestinal lento ou
compactagao coldnica. Naqueles



animais que ingerem pastagem tenra e
de boa qualidade, a coloragdo das
sibalas ¢ um verde musgo caracteristico.
Por outro lado, naqueles animais
alimentados com grandes quantidades
de graos ou concentrado as fezes
apresentardo coloracdo amarelada. Essa
coloragdo também ¢ observada naqueles
eqiiinos alimentados com feno de
péssima qualidade. Nesse ultimo caso,
além da coloracao amarelada, as fezes
apresentardo baixo grau de umidade
(Wilson e Gordon, 1987; Gongalves et
al., 2005).

O odor das fezes normais ¢ classificado
como Sui-generis. Esse odor estard
alterado principalmente nos quadros de
abdome agudo que cursam com
fermentacdo do conteudo intestinal,
particularmente  naqueles  animais
alimentados com grandes quantidades
de concentrado. O odor putrido podera
ser percebido nos quadros de enterite
bacteriana (Wilson e Gordon, 1987,
Jones, 2003; Gongalves et al., 2005).

As fibras vegetais nas sibalas normais
devem ter em média 3 mm de
comprimento. Qualquer quadro
patoldgico que acelere ou retarde o
tempo de trAnsito intestinal pode
provocar alteracdes no tamanho da
fibra. O fornecimento de alimentos
volumosos com fibra de ma qualidade e
ricos em lignina pode alterar os
processos digestivos. Isto resultard na
ndo digestdo dessa fibra e aparecimento
de fibras de grande tamanho nas fezes,
além de predispor as compactagdes do

coOlon maior (Meyer, 1995; Lewis,
2000; Gongalves et al., 2005).

2.3.6- Patologia clinica

Os resultados dos exames laboratoriais
sa0 mais valiosos na determinagdo do
prognostico dos eqiiinos com abdome
agudo do que para a necessidade de
intervengdo cirtrgica. Quando esses
dados sdo utilizados corretamente e
criteriosamente, o clinico veterinario e,
por conseqiiéncia, o proprietario do
animal podem ficar mais bem
informados sobre as reais chances do
sucesso do tratamento (Johnston, 1992).

Hematoécrito, proteina total e o
leucograma podem ser utilizadas para
avaliar a condigdo sistémica do eqiiino,
bem como a gravidade e o tipo de
distarbio intestinal. O hematocrito pode
ser utilizado para avaliar o grau de
desidratagdo/hipovolemia,  entretanto
nao ¢ uma mensuracao confiavel devido
outros fatores, como por exemplo a
contracdo esplénica e perda sangiiinea
influenciarem seu valor final. O
hematocrito  pode  se  encontrar
extremamente elevado naqueles eqiiinos
que tém seqiiestro de liquidos para o
terceiro espago (Lassen e Swardson,
1995; Southwood, 2006).

A hipoproteinemia também ¢ comum
nos eqiiinos com quadros de abdome
agudo, secundario ao extravasamento de
proteina do espaco intravascular para o
espago intraluminal, decorrente de
alteracoes do endotélio  vascular
(Southwood, 2006).
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Tabela 6- Relacdo entre hematocrito e taxa de sobrevivéncia em eqiiinos portadores de

abdome agudo.

Hematdcrito Sobrevivéncia (%)
30 % 93
45 % 64
60 % 20
65 % 10

Fonte: Parry et al. (1983b).

O leucograma consiste na contagem
total, diferencial e morfologia de
leucocitos. Na fase inicial do abdome
agudo observa-se leucocitose
secundaria ao estresse provocado pela
liberacdo de cortisol e adrenalina. Apods
a fase inicial observa-se leucopenia,
achado normal nos quadros de abdome
agudo. Essa leucopenia pode ser
indicativa de seqliestro dos leucocitos
para a parede da alca intestinal ou para
dentro da cavidade abdominal nos casos
de peritonite (Lassen e Swardson,
1995).

Neutrofilia ¢ um achado que geralmente
relaciona-se com resposta inflamatoria
cronica e neutropenia com resposta
inflamatoria aguda, devido a
margina¢do ¢ migragdo dos neutrofilos
para os tecidos. A presenca de
leucopenia, neutropenia (com
neutrofilos imaturos), linfopenia e
eosinopenia sdo sinais classicos de
endotoxemia. O desvio a esquerda
degenerativo com leucopenia indica
prognostico desfavoravel ou reservado,
por auséncia de resposta da medula
o0ssea. Por outro lado, o desvio a
esquerda regenerativo com leucocitose e
presenca de células jovens indica
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prognéstico bom (Wilson e Gordon,
1987; Lassen e Swardson, 1995).

2.4- Desordens do célon descendente

As desordens do colon menor sdo
causas comuns de coélica nos eqiiinos
adultos, correspondendo entre 1,9% e
18% dos casos de colica encaminhados
as instituicdes de referéncia nos paises
desenvolvidos (Dart et al., 1992;
Rhoads, 1999). No entanto, esse numero
pode ser muito maior, pois muitas
desordens desse segmento se resolvem
apenas com tratamento clinico nos haras
(Dart et al., 1992). No Brasil, a
freqliéncia das desordens do cdlon
menor varia entre 7,89% (Xavier, 2004)
e 30,95% (Silva et al., 1998).

Nao existe predilecdo por sexo, idade
ou raca para as afeccdes do coélon
descendente (Ruggles e Ross, 1991;
Rhoads, 1999). Entretanto, eqiiinos
acima de 15 anos de idade e fémeas sdo
mais comumente acometidos (Dart et
al., 1992).

As principais condi¢des que afetam o
colon descendente sdo a compactagio
simples ndao organizada, lipomas
estrangulantes, obstru¢do focal simples



(enterdlitos, corpos estranhos, fecalitos),
hematomas intramurais, retengdo de
mecoOnio neonatal, edema submucoso,
volvulo, herniacdo, intussuscepgao,
ruptura  mesocolica, infarto ndo
estrangulante e laceragdes retais (Dart et
al., 1992; Rhoads, 1999; Schumacher e
Mair, 2002).

A compactagdo simples sdo a desordem
mais comum do cdlon menor dos
eqiiinos, ocorrendo mais
freqiientemente durante o inverno,
secundaria ao consumo inadequado de
agua, ingestdo de alimentos fibrosos e
de  baixa  qualidade, alteracdes
odontoldgicas, edema submucoso e
alteracdes da motilidade gastrintestinal
(White 1I e Dabareiner, 1997;
Schumacher e Mair, 2002; Moore,
2005). Devido ao estreitamento do
limen do colon ascendente, através do
colon transverso, para o cdélon
descendente, esse segmento do trato
gastrintestinal é altamente predisposto
as compactagdes (Dart et al., 1992).

Os sinais clinicos associados com a
obstrucao do célon menor sdao anorexia,
depressdo, dor abdominal leve a
moderada, producdo fecal diminuida,
tenesmo, diminuigdo da motilidade
gastrintestinal e distensdo gasosa. A
distensdo gasosa ¢ menos grave
naqueles casos onde a obstrucdo ¢
incompleta. Devido a obstrucdo do
colon menor restringir-se a parte distal
do trato gastrintestinal, a alteragdo dos
parametros clinicos e laboratoriais ¢
lenta e um diagnostico precoce pode ser
dificil em alguns casos (Edwards, 1997;
Rhoads, 1999; Schumacher e Mair,
2002).

A presenca de refluxo enterogéstrico ¢é
um achado inconsistente e quando

presente  deve-se 4  compressao
extraluminal do duodeno pelo ceco ¢
colon maior distendidos por gés
(Ruggles e Ross, 1991; Dart et al.,
1992; Rhoads, 1999). O refluxo
enterogastrico ¢ mais comum em
eqiiinos sem comprometimento vascular
do coélon descendente (Dart et al.,
1992).

A obstrucao do colon descendente pode,
em alguns casos, ser diagnosticada pela
palpacdo transretal, porém em outros
casos pode ser confirmada somente por
meio de uma laparotomia exploratdria
(Schumacher e Mair, 2002). O achado
classico durante a palpagdo transretal
indicativo de obstrucdo intraluminal e
compactagdo do coélon descendente ¢ a
identificacdo de uma estrutura solida
cheia de ingesta dentro de um segmento
intestinal que possui uma ténia anti-
mesentérica palpavel. Geralmente as
nitidas saculacdes desse segmento
desaparecem a medida que o acumulo
de fezes aumenta. O menor diametro
desse segmento geralmente auxilia na
distingdo com as compactacdes do
colon ascendente (Mueller e Moore,
2000; Schumacher e Mair, 2002).
Considera-se como compactagdo do
colon descendente um acumulo de fezes
com mais de 30 cm de comprimento
(Ruggles e Ross, 1991; Rhoads, 1999).

A identificagdo da ténia  anti-
mesentérica pode ser dificil,
especialmente quando o colon descente
estd distendido ao méximo. A distensao
gasosa do ceco e colon ascendente pode
ser identificada durante a palpagao
transretal (Mueller ¢ Moore, 2000;
Schumacher e Mair, 2002).

Os objetivos do tratamento clinico sdo a
manutencdo da hidratacao, estimulo da
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motilidade gastrintestinal,
amolecimento da compactacdo através
da administracdo de laxantes osmoticos
ou lubrificantes e controle da dor
(Byars, 1993; Doran, 1993). A
administracio de enemas mornos
auxilia na hidratacdo e amolecimento
das fezes, no entanto, seus beneficios
devem ser comparados com o potencial
risco de ruptura do reto e coélon menor.
A administracdo dos enemas para
resolugdo das compactagdes do colon
menor ¢ controversa. Alguns autores
recomendam a sua utilizag¢do tanto para
compactagdes do colon menor quanto
reto (Schumacher e Mair, 2002),
enquanto outros recomendam sua
utilizagdo apenas em compactacdes
retais (White II e Dabareiner, 1997).

Independente  da  localizagdo da
compactagdo, os enemas so sdo efetivos
naquelas localizadas na regido distal do
colon menor e reto, ndo tendo nenhum
efeito nas compactagdes localizadas nas
regides mais craniais (Byars, 1993).

O uso de solugdes de enema composta
por dgua morna € sabdo sdo as mais
utilizadas na rotina clinica, e atuam por
lubrificacdo, reducdo da tensao
superficial ¢ amolecimento da massa
(Edwards, 1997).

2.5- Enemas

As solu¢des administradas através de
enemas hidratam e amolecem as
compactagdes localizadas no terco final
do colon menor e reto, além de
estimularem a peristalse intestinal
(White II e Dabareiner, 1997; Rhoads,
1999; Schumacher e Mair, 2002;
Schmelzer et al., 2004). Independente
destas ag¢des pouco se conhece sobre o
mecanismo de como o0s enemas
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exercem seus efeitos, existindo duas
teorias que possivelmente expliquem
seu mecanismo de a¢do: a teoria do
volume e a da irritagdo quimica
(Schmelzer et al., 2004).

De acordo com a teoria do volume, a
infusdo de grandes quantidades de
enemas distende o lumen intestinal
produzindo uma forte onda de contragdo
intestinal, resultando na expulsio da
solu¢do de enema e das fezes presentes
no ter¢o final do cdlon menor e reto.
Com base na teoria da irritagdo quimica,
o estimulo contratil ocorre por irritacao
da mucosa colonica. Quando os
neurénios no  coélon  identificam
alteracdes quimicas no limen intestinal,
as células enddcrinas iniciam uma
resposta secretdria para diluir a
substancia irritante, criando fortes ondas
propulsivas  para  elimind-la  do
organismo. Desta forma, a forte
resposta contratil apdés a administragdo
de uma solugdo dentro do célon menor
e reto pode ser uma resposta de
protecdo do organismo aos efeitos
deletérios de substancias irritantes
(Wood, 1994; Potter e Perry, 2001).

A resposta a irritagdo quimica pode ser
util se esta ¢ leve o bastante para
estimular a defecacdo sem causar
alteracdes morfo-funcionais nas células
do epitélio coldnico e retal. Todavia, a
excessiva irritacdo pode lesar as células
epiteliais e a inflamacao resultante pode
aumentar dramaticamente a secregdo ¢
propulsdo, além de aumentar o risco de
absor¢do de toxinas (Chang et al.,
1996). Embora as solugdes de agua de
torneira ndo sejam irritantes (Niv,
1990), enemas com agua e sabao tém
sido associados com severa irritacao
mucosa e colite (Orchard e Lawson,
1986; Schmelzer et al., 2004).



O contetido do coélon dos mamiferos ¢é
isotonico em relagdo ao plasma. Desta
forma, solugdes  hipertdnicas e
hipotdnicas infundidas dentro do célon
podem causar alteragdo sistémica hidro-
eletrolitica, porém solucdes isotonicas
minimizam tal efeito (Schmelzer et al.,
2004). Hiponatremia, hipomagnesemia,
hiposmolaridade e hipoferrenemia sdo
complica¢des comuns em humanos apds
a aplicagdo de enemas hipotdnicos
(Chertow e Brady, 1994; DiPalma et al.,
2003).

O enema com fosfato de sodio € o mais
utilizado na medicina humana e
veterinaria para tratamento dos quadros
de compactagdo por meconio, devido a
facilidade de administracdo ¢ eficiéncia,
porém irrita a mucosa colonica,
podendo causar desequilibrio
eletrolitico  grave. As  principais
alteragdes eletroliticas associadas aos
enemas hipertonicos com fosfato de
sodio sdo hipocalemia, hipocalcemia,
hipernatremia, hiperfosfatemia,
hipomagnesemia e acidose metabdlica.
Repetidos enemas causam hipocalemia
pela perda excessiva de potassio nas
fezes, levando a quadros de
hipernatremia e hiperfosfatemia (Atkins
et al., 1985; Jorgensen et al., 1985). Os
principais sinais clinicos observados sdo
febre, taquicardia, hiperventilagdo,
desidratagdo, hipotensdo, hiporeflexia,
tetania, diminuicdo do tonus muscular,
coma ¢ morte (Atkins et al., 1985;
Hickman et al., 2004).

Nos eqiiinos adultos, o enema
geralmente ¢ realizado com solugdes de
agua de torneira morna com sabao,
solucdo salina a 0,9% ou 6leo mineral
diluido em 4gua morna. As solucdes de
enema sdo administradas através de
uma sonda flexivel por fluxo de

gravidade, e nunca sob pressdo. A sonda
nunca deverd ser introduzida mais do
que 20 a 25 cm dentro do reto, e o
enema deve ser infundido até que o
eqiiino comece a oferecer resisténcia,
demonstrado pela eliminagcdo do enema
(Semrad e Shaftoe, 1992; Schumacher e
Mair, 2002).

Wintzer e Jaksh (1990) indicam o uso
de grandes quantidades de solugdes com
atropina ou parafina liquida através de
enemas para o tratamento das
compactagdes do colon menor. Nas
compactacdes retais estes autores
indicam repetidos enemas (4gua, sulfato
de magnésio ou parafina liquida), a
temperatura corporal, para amolecer o
material e facilitar a eliminagdo. Os
mesmos autores indicam apds esta
terapia inicial a utilizagdo de enemas
gelados para estimular o peristaltismo.

A excessiva distensdo do reto, o uso de
solugdes irritantes e a manipulacao
excessiva do reto  durante a
administracdo do enema podem levar a
trauma e atonia retal. Se ndo for
observada nenhuma resposta clinica
apods dois ou quatro enemas, deve-se
considerar outra abordagem terapéutica
(Semrad e Shaftoe, 1992).

As principais complicacdes do enema
de 4gua com sabdo relatadas na
literatura humana sdo hematoquezia,
pirexia, diarréia sanguinolenta, dor
abdominal e alteracdes do leucograma.
Achados de colonoscopia incluem
irritagdo da mucosa coldnica, perda do
padrdo vascular normal e colite
ulcerativa (Potter e Perry, 2001; Hill et
al., 2005). Schmelzer et al. (2004)
avaliaram as alteracoes na mucosa
colonica humana induzida por trés
diferentes solugdes de enema. Com base
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nos resultados obtidos, estes
pesquisadores concluiram que o tipo de
solucdo utilizada nos enemas teve efeito
significativo na perda do epitélio
superficial.

As  complicagcdes relatadas  pela
utilizacdo dos enemas em eqiiinos sdo
edema e hiperemia da mucosa coldnica,
vistas apds a administracdo de grandes
quantidades de agua com sabdo e, em
enemas com solugdes hipertonicas de
fosfato de sodio nos potros, além da
ruptura de reto ou c6lon menor (Semrad
e Shaftoe, 1992; Doran, 1993; Freeman,
1999). Os enemas nao possuem nenhum
efeito reidratante no eqiiino (Hjortkjaer,
1979). Embora a literatura cite a
solucdo salina a 0,9% como isotdnica e
com menores efeitos na mucosa, ela na
verdade ¢ levemente hipertonica (308
mOsm/l) em relagdo ao plasma eqiiino
(272-296 mOsm/1) além de ser onerosa
quando administrada em grandes
volumes (Doran, 1993; Seahorn e
Seahorn, 2003; Magdesian, 2004).

2.6- Fisiologia dos fluidos corporeos,
equilibrio acido-base e eletrolitico

Para que as células de qualquer tecido
realizem suas funcdes adequadamente, ¢
importante que a composi¢cdo do fluido
que as envolve seja mantido em
condicdes de rigido controle. A
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composi¢do desse fluido nos diferentes
tecidos ¢ afetada por processos fisicos
como a difusdo, gradientes de pressdo,
concentragdo de gradientes, gradientes
eletrostaticos, além dos mecanismos de
transporte ativo (Johnson, 1998).

Aproximadamente 60% da massa
corporal magra de um eqiliino é agua
(Tab. 7). Todavia, essa quantidade de
dgua pode wvariar com o0 sexo,
percentagem de gordura corporal e
idade. A 4gua corpdérea total estd
distribuida em dois compartimentos:
fluido intracelular (FIC) e fluido
extracelular (FEC). O FIC comporta
60% da agua corporea total, enquanto o
FEC aproximadamente 40% (Rose,
1981; Verbalis, 2003). Ambos os
compartimentos compartilham a mesma
osmolalidade plasmatica. O FEC ¢
dividido posteriormente em fluido
intersticial, fluido intravascular
(plasmatico) e fluido transcelular
(FTC). O volume plasmatico ¢ estimado
em cerca de 50 mlkg, o que
corresponde a um quarto do FEC. O
FEC dentro das cavidades peritoneal,
pericardica e pleural (terceiro espago)
tem um volume menor quando
comparado ao volume do FEC total
(Rose, 1981; Freestone, 1993; Johnson,
1995; Johnson, 1998; Seahorn e
Seahorn, 2003).



Tabela 7- Compartimentalizagdo de liquidos no eqiiino.

Compartimentos normais de liquidos

Percentagem

Agua corporea total
Fluido intracelular (FIC)
Fluido extracelular (FEC)
Fluido intersticial
Fluido intravascular
Fluido transcelular

60% do peso corporal
60% da agua corporea total
40% da agua corpodrea total

50% do FEC
25% do FEC
25% do FEC

Fonte: Adaptado de Spier et al. (1993).

A osmolalidade ¢ definida como a
concentracao de todos os solutos em um
dado peso de agua. A osmolalidade
plasmatica pode ser mensurada
diretamente ou indiretamente. Ambos
os métodos produzem resultados
semelhantes sob a maioria das
condi¢des. No entanto, a osmolalidade
total do plasma nem sempre ¢
equivalente a osmolalidade efetiva,
algumas vezes referenciada como
tonicidade do plasma, em decorréncia
da ultima ser funcdo da propriedade de
permeabilidade relativa das membranas
separando dois compartimentos. Solutos
que sdo impermedveis as membranas
celulares, a exemplo do sédio (Na"), sdo
restritos ao FEC e sdo solutos efetivos,

pois criam gradientes de pressdo
osmoética através das membranas
celulares levando ao movimento de
agua do FIC para o FEC. Solutos que
sdo permedveis as membranas celulares
sdo  classificados como  solutos
ineficientes, pois eles ndo criam um
gradiente de pressdo osmotica através
das membranas celulares e ndo estdo
associados com desvios de fluido entre
o FIC e o FEC (Verbalis, 2003).

Os  determinantes  primarios  da
osmolalidade plasmatica sdo o sédio
(Na'; mEq/l), nitrogénio uréico
sangiliineo (BUN; mg/dl) e a glicose
(mg/dl). A osmolalidade plasmatica
pode ser estimada pela seguinte formula
(Magdesian, 2004):

osmolalidade: 1,86 x (Na" + K") + (BUN/2,8) + (glicose/18) + 9

A osmolalidade plasmatica no eqiiino

varia de 279-296 mOsm/Kg
(Magdesian, 2004). A
hiperosmolalidade indica uma

deficiéncia de 4gua relativa aos solutos

no FEC. Devido a d4gua mover-se
livremente entre o FIC e o FEC, isto
também indica uma deficiéncia de agua
corpérea total relativa aos solutos
corpdreos totais. Embora um excesso de
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sodio possa causar um estado de
hiperosmolalidade, a grande maioria
dos casos ¢ decorrente da excessiva
perda de 4gua associada a diminuigdo
da ingestdo ou excre¢do excessiva de
agua (diarréia, refluxo). A
hiposmolalidade indica um excesso de
agua em relagdo aos solutos corpdreos.
Como a agua move-se livremente entre
o FIC e o FEC, isto indica um excesso
de 4gua em relacdo aos solutos
corpoéreos totais (Verbalis, 2003).

O conteudo  hidrico do trato
gastrintestinal eqiliino varia de 6% a
10% do seu peso corporeo. Os efeitos
do comprometimento da integridade
desse sistema sobre o equilibrio dos
fluidos corporeos podem ser
catastroficos, e grandes desvios de
fluidos entre os compartimentos FIC e
FEC podem ocorrer (Seahorn e
Seahorn, 2003).

Embora o FIC e o FEC compartilhem a
mesma osmolalidade, cada
compartimento contétm um soluto
principal que ¢ responsavel por manter
osmoticamente o fluido dentro do
compartimento (Rose, 1981; Johnson,
1995; Johnson, 1998). O FEC ¢é uma
solucdo rica em cloreto de sddio (NaCl),
com quantidades relativamente menores
de bicarbonato (HCO3), potassio (K"),
fosfato inorganicos, céalcio (Ca™) e
magnésio (Mg'"). O FIC ¢é caracterizado
como uma solucdo rica em K" e fosfato,
e concentragdes relativamente menores
de Na", Ca"" e cloretos (CI) (Johnson,
1998).

A composi¢do do fluido extracelular
(FEC) ¢ regulada pelo pulmao e rins via
influéncia  dos  sistemas nervoso
auténomo e endocrino. A composi¢do
do FEC ¢ influenciada pela ingestao de
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nutrientes e 4gua, exercicio fisico,
fatores ambientais e enfermidades
(Johnson, 1998).

O volume do FEC pode sofrer grandes
flutuagdes como resultado de varios
processos fisiologicos e patologicos. Os
desvios no FEC ocorrem entre os
capilares e o intersticio. O movimento
de liquido para o limen intestinal,
cavidade peritoneal, cavidade pleural,
ou outro espaco ocorre do intersticio
para o limen ou cavidade. As forcas
que regulam este movimento sdo a
pressdo hidrostatica e oncdtica no
interior dos capilares e no intersticio, o
nimero de capilares filtrantes, e a
permeabilidade desses capilares.
Eventos que alteram o equilibrio normal
entre a absor¢cdo e a secrecdo levam a
desvios intracompartimentais do FEC
(Spier et al., 1993).

Desvios de liquidos ocorrem em muitos
distirbios gastrintestinais em
decorréncia do acumulo de liquido
contendo Na' no lumen intestinal e
cavidade peritoneal, ou pelo acimulo de
sangue no interior do leito capilar
esplénico. Nos eqiiinos com obstrugdo
intestinal ou ileo adindmico ocorrem
significativos desvios de liquidos entre
os compartimentos constituintes do FEC
(Spier et al., 1993).

Desvios de fluido do FIC para o FEC
ocorrem menos prontamente que o0s
desvios entre os compartimentos do
FEC, e de modo geral ocorrem apenas
nos distarbios graves do equilibrio
hidrico/eletrolitico dentro do proprio
FEC (Spier et al., 1993).

Os disturbios acido-base sd0
relativamente comuns nos neonatos e
eqiiinos adultos com desordens do trato
gastrintestinal, e a mensuracao das



variaveis que  determinam  esse
equilibrio é importante para auxiliar no
diagnodstico, tratamento e prognostico
(Corley e Marr, 1998).

Para que os processos vitais possam
transcorrer geralmente ¢ de grande
importancia que o pH do sangue e das
células se mantenha dentro de limites
muito restritos. O pH sanguineo dos
eqiiinos, sob condigdes fisiologicas,
varia entre 7,35 a 7,45 (Corley e Marr,
1998).

Dois modelos sdo utilizados para
descrever o equilibrio &cido-base: o
modelo convencional pCO,/HCO;3™ e o
modelo dos ions fortes (Carlson, 1997,
Corley e Marr, 1998; Constable, 2000;
Durward e Murdoch, 2003).

Segundo o modelo convencional, a
concentracdo de H™ em uma solugio
aquosa pode ser descrita como a reagdo
de hidratacdo quimica do dioxido de
carbono a 4cido carbonico :

CO; dissolvido + H,O « [H,CO3] <> [HCO3] + [H]

A ionizacdo do acido carbdnico gera o
anion bicarbonato. Em pH 7.4 a reacgdo
¢ desviada para a direita com o CO,
sendo transportado no sangue como
bicarbonato. A concentragdo de HCO;5
¢ dependente da pCO,. Como somente o

pH = 6,1 +log

Isto descreve o pH como uma fun¢do da
pCO, e concentragdo de bicarbonato
utilizando um valor de pK empirico
para o sistema do &cido carbonico de
6,1 (Durward e Murdoch, 2003).

Em 1983, Stewart propdés um modelo
fisico-quimico quantitativo para o
equilibrio  4cido-base  similar ao
proposto por Singer e Hastings em
1948. Embora tenha sofrido grandes
criticas quando da sua apresentagdo a
comunidade cientifica internacional,
este modelo ajuda a esclarecer os

pH e a pCO, podiam ser mensuradas
diretamente, a concentragdo de HCOs3
era derivada resolvendo a equacdo de
Henderson-Hasselbalch  (Durward e
Murdoch, 2003):

[HCO5]

0,03 x (pCO»)

mecanismos de varios distirbios acido-
base  freqlientemente  encontrados,
alguns ndo explicados pela equagdo de
Henderson-Hasselbalch (Constable,
2000; Durward e Murdoch, 2003).

A vantagem da abordagem de Stewart
para o equilibrio 4cido-base ¢ que
fatores in vivo que influenciam esse
equilibrio  s3o  identificados e
quantificados separada e isoladamente
(Constable, 2000; Durward e Murdoch,
2003). Neste modelo, o H" é gerado
pela dissociacdo da agua:

H,0 + H,0 < [H'] + [OH']
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Devido a lei de ac¢ao das massas, o
produto [H] e [OH] ¢é sempre
constante (dissociacdo constante da
agua). Uma mudanca no pH resulta
quando a proporcdo entre ions
hidrogénio e hidroxila muda. No pH de
7,4 a proporgio [H']:[OH] ¢ 30:1. No
pH neutro (6,9-7) a proporcao ¢ 1:1
(Durward e Murdoch, 2003).

Diversos  constituintes  plasmaticos
contribuem para o equilibrio 4cido-base,
estando estes divididos em variaveis
dependentes e independentes. As
variaveis independentes sdo aquelas que

afetam diretamente o equilibrio acido-
base: pCO,, acidos fracos e ions fortes
(Na", K, CI', anions nao identificados).
As variaveis dependentes sdo aquelas
cujas concentragdes sdo resultantes do
equilibrio acido-base: HCO;5", pH, OH’
(Corley e Marr, 1998).

De acordo com a lei de Stewart,
somente as varidveis independentes
influenciam o pH por meio da
dissociacdo da agua. Segundo a teoria
de Stewart, o pH pode ser calculado
pela seguinte formula (Durward e
Murdoch, 2003):

pH = [CO;] + diferenca de ions fortes + [acidos fracos]

A concentragao relativamente constante
de H no LEC ¢ resultante de um
continuo equilibrio entre acidos e bases.
Os acidos sdo substincias que doam
ions hidrogénio para uma solucdo. As
bases sdo substancias que recebem e
ligam fon hidrogénio (H") de uma
solugdo. Esse equilibrio constante ¢
perturbado quando 4cidos ou bases sdo
adicionados ou removidos dos liquidos
corporais. Uma diminuicdo do pH
sanguineo para valores inferiores ao
limite minimo para a espécie ¢
conhecida como acidemia, enquanto um
valor acima do limite méaximo ¢
denominado alcalemia. O disturbio
causado pela adi¢do excessiva de acidos
ou pela remog¢do de base do LEC ¢
conhecido como acidose. Se o distirbio
se deve a excessiva adicdo de base ou
perda de 4cido, o distarbio ¢
denominado alcalose (Houpt, 1996).

Quando se utiliza a abordagem
tradicional de Hendersen-Hasselbalch
para o equilibrio acido-base, quatro
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distarbios sdao reconhecidos: acidose
metabolica, alcalose metabdlica,
acidose  respiratoria e  alcalose
respiratdria (Constable, 2000).

A acidose metabdlica ¢ caracterizada
por uma diminui¢do nos valores do pH
e HCOs', podendo ser produzida pela
adi¢do de ions hidrogénio ou a perda de
ions bicarbonato. Entre as causas mais
comuns de acidose metabolica inclui-se
a acidose lactica, perda de bicarbonato
pelo trato gastrintestinal e insuficiéncia
renal. J& a acidose respiratoria ¢
caracterizada por uma diminui¢do no
pH e um aumento na pCO,,
desenvolvendo-se devido a uma
diminuicdo efetiva da ventilagao
alveolar. Qualquer desordem que
interfira com a ventilagdo efetiva
normal pode produzir uma acidose
respiratoria (Carlson, 1997).

A alcalose metabolica ¢ caracterizada
por uma elevacao no pH e HCOs". A
alcalose metabdlica ocorre com alguma
freqiiéncia nos animais domésticos,



principalmente secundaria a problemas
intestinais em ruminantes. Ja a alcalose
respiratéria ¢ caracterizada por um
aumento no pH e diminui¢do da pCO..
A alcalose  respiratéria  ocorre
secundaria a hiperventilagdo estimulada
pela hipoxemia associada com doengas
pulmonares, anemia grave e
insuficiéncia  cardiaca  congestiva
(Carlson, 1997).

A equacdo de Hendersen-Hasselbalch
descreve uma reacdo quimica, nado
sendo representativa de uma expressao
quantitativa. Como a pCO, ¢
diretamente mensurada, o modelo de
Hendersen-Hasselbalch funciona bem
para problemas 4cido-base respiratorios
agudos. Uma pCO, alta sempre
significa hipoventilagdo alveolar. No
entanto, uma pCO, elevada também

aumentara diretamente a concentracao
de HCOs5'. Siggaard-Andersen
introduziu o conceito de desvio de base
(BE) como um meio para quantificar o
componente metabdlico de um distirbio
acido-base independente da pCO,
(Durward € Murdoch, 2003).

O BE ¢ definido como a quantidade de
acido forte ou base necessdrio para
titular o pH do sangue 100% oxigenado
em 7,4 a 37 °C e pCO, de 40 mmHg
(Constable, 2000; Durward ¢ Murdoch,
2003). A maioria dos analisadores de
gases sanguineos calculam o BE em
unidade de mEq/L utilizando a equagdo
empirica de Siggaard-Andersen
derivada a partir de seu nomograma,
com concentragdo de hemoglobina (Hb)
e HCO; em wunidades milimolar
(Constable, 2000):

BE: (1-0,023 x [Hb]) x {{HCO3'| — 24,4 + (7,7 + 2,33[Hb]) x (pH — 7.4)}

O BE exprime diretamente a quantidade
(geralmente expressa em mEqg/L) de
acido forte (ou base) adicionada por
litro de sangue ou plasma quando o
excesso de base médio ¢ arbitrariamente
fixado em 0. Por defini¢do o BE normal
para seres humanos ¢ 0 mEq/L
(variagdo normal: - 2 a + 2 mEq/L),
onde um valor > 2 mEq/] indica alcalose
metabolica, enquanto um valor < - 2
mEq/l reflete acidose metabolica
(Constable, 2000).

Embora a abordagem do BE tenha sido
amplamente utilizada para avaliar os
distarbios 4cido-base nas espécies
animais  domésticas, os  valores
calculados nao sdo validos para todas as
espécies. O erro no valor do BE nos

animais domésticos surge devido a trés
fatores (Constable, 2000):

1. Os valores normais para as
espécies domésticas violam a
definicao original do BE (cao: -
6,6 mEg/L, ovelha: + 2.5
mEq/L, bovinos: + 3,4 mEq/L,
suinos: = 6,6 — 7 mEq/1);

2. A concentragcdio e  valor
tamponante ~ das  proteinas
plasmaticas e hemoglobina varia
entre as espécies;

3. O pH sanguineo e a pCO, dos
animais domésticos difere dos
valores para humanos;

Diferente do BE, o anion gap (AG)
surgiu a partir do conceito de
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eletroneutralidade e foi introduzido para
ajudar a esclarecer a causa de um
distiurbio acido-base metabdlico. O AG
representa a  diferenca entre a
concentracdo de anions nao mensurados

(ANM) e a concentragao de cations nao
mensurados (CNM), sendo calculado
pela seguinte formula (Constable, 2000;
Durward e Murdoch, 2003):

AG: ([Na'] + [K'T) - (ICI' - [HCO57])

A concentracdo sérica de potassio
sempre deve ser incluida no célculo do
anion gap das espécies domésticas em
decorréncia da marcante variagao da sua
concentragao. Geralmente,
aproximadamente dois tercos do AG
origina-se das cargas negativas das
proteinas séricas (principalmente
albumina), enquanto o restante reflete a
concentracdo sérica de fosfato e anions
fortes a exemplo do lactato, sulfato, -

OH butirato, acetoacetato € anions
associados a uremia (Constable, 2000).

Como o AG baseia-se na contribui¢do
da carga negativa das proteinas, ele
pode ser grosseiramente estimado na
presenca de hipoalbuminemia. A
corre¢do do AG pela albumina produz
um aumento médio de 2,7 mEg/L no
AG. Felizmente, a precisdao do AG pode
ser melhorada pela correcdo do seu
valor pela albumina (Durward e
Murdoch, 2003):

AGecorrigido = AG + (0,25 X [40 — albumina mensurada))

O AG ¢ um indicador confidvel da
gravidade da acidose metabdlica
associada aos disturbios do intestino
delgado, entretanto ¢ mais confidvel
para os distirbios associados ao
intestino  grosso Vvisto que nesses
distirbios seu valor ¢é  pouco
influenciado pela concentragdo de
lactato. Além de seu valor na avaliagao

dos distirbios metabolicos, o AG pode
ser utilizado na determinagdo da
probabilidade de sobrevivéncia dos
eqiiinos com abdome agudo (Bristol,
1982). A Tab. 8 demonstra a relagdo
entre o valor do AG e a probabilidade
de sobrevivéncia dos eqiiinos com
abdome agudo.

Tabela 8- Relagdo entre Anion gap e taxa de sobrevivéncia em eqiiinos portadores de

abdome agudo.

Anion gap Sobrevivéncia (%)
<20 mEq/1 81
20-25 mEq/1 47
> 25 mEq/l 0

Fonte: Bristol (1982).
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Os eletrdlitos estdo envolvidos em
muitas fungdes  metabdlicas e
homeostaticas incluindo reacoes
enzimaticas ¢ bioquimicas, manutengao
da funcdo e estrutura da membrana
celular, neurotransmissao, conducao de
sinais nervosos, fun¢do hormonal,
contragao muscular, func¢ao
cardiovascular, composi¢do Ossea e
regulacdo do equilibrio 4acido-base e
hidrico (Kraft et al., 2005).

O Na' é o céation extracelular mais
abundante apresentando concentragdo
sérica variando entre 135-145 mEq/l
Mecanismos homeostéticos fisioldgicos
mantém a concentragdo sérica de sodio
dentro de limites estreitos. A pressdo
osmotica e a osmolalidade determinam
a distribui¢do de dgua entre os varios
compartimentos corpéreos, sendo o
sodio a principal substancia
osmoticamente ativa no FEC. A 4gua
pode fluir do compartimento com
menor osmolalidade para o de maior
osmolalidade até que o equilibrio
osmotico seja alcancado. Mudangas na
concentragdo de sodio sérico geralmente
refletem mudancas no equilibrio
hidrico, entretanto, a concentra¢ao de
sodio pode estar aumentada, diminuida
ou normal (Fried e Palevsky, 1997;
Rose e Post, 2001). Alteragdes na
concentracio de Na' sdo comuns em
pacientes criticos, mas sdo ainda
pobremente entendidas (Rose e Post,
2001).

A hiponatremia (concentragdo sérica
Na" <135 mEq/L) pode refletir uma
concentracdo sérica de Na' diminuida,
normal ou aumentada necessitando,
dessa forma, da avaliacdo da
osmolalidade sérica. Como a
hiponatremia hiposmolar pode se
desenvolver na presenca de

hipovolemia, isovolemia, ou
hipervolemia, o equilibrio hidrico do
paciente deve ser avaliado. As
potenciais causas da hipovolemia sao
numerosas ¢ dependem da osmolalidade
sérica e volume de fluidos do paciente
(Kraft et al., 2005). Hipernatremia
(concentragdo sérica de Na' >145
meq/L) reflete um déficit de agua
relativo aos niveis total de soédio no
organismo e estd associada com
hipertonicidade sérica. Existem varias
causas de hipernatremia dependendo da
alteracdo do volume hidrico do
paciente. Geralmente, a hipernatremia
desenvolve-se quando o mecanismo da
sede estd alterado ou se o acesso a dgua
¢ restrito ou controlado (Hantman et al.,
1973; Berl et al.,, 1976; Fried et al.,,
1997).

O K' ¢ o segundo cition mais
abundante no corpo. Aproximadamente
98% do K+ corpdreo total é encontrado
na FIC e os restantes 2% ¢ encontrado
no FEC (Halperin e Kamel, 1998;
Seahorn e  Seahorn, 2003). A
concentragdo sérica de K™ no eqiiino ¢é
3,0-5 mEq/l (Seahorn e Seahorn, 2003).
O K' tem muitas fungdes fisiologicas
importantes  incluindo  metabolismo
celular, sintese de proteinas e
glicogénio, além da regulagdo do
potencial de acdo através das
membranas celulares, especialmente no
miocardio (Mandal, 1997; Halperin e
Kamel, 1998).

A entrada de K para dentro das células
¢ a manutengdo de wuma alta
concentracdo desse ion dentro da célula
sdo mediadas pela bomba de sddio-
potassio-adenosina trifosfatase. Varios
fatores afetam a atividade dessa bomba
incluindo insulina, glucagon,
catecolaminas, aldosterona, equilibrio
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acido-base, osmolalidade plasmatica e
niveis de K intracelular. Sob condicdes
fisiologicas normais, 80% do K’ sdo
excretados pelos rins, todavia, pelo
menos  90%  desse valor sdo
reabsorvidos ativamente nos tubulos
renais (Freedman e Burkart, 1991;
Halperin ¢ Kamel, 1998; Kraft et al.,
2005).

A hipocalemia ocorre quando a
concentragio de K" esta abaixo de 2,5
mEq/l (Seahorn e Seahorn, 2003).
Como a hipocalemia resulta em
hiperpolarizacdo da membrana celular e
contracao muscular alterada, seus sinais
e sintomas geralmente envolvem
mudancas na funcdo cardiovascular e
muscular. Os sintomas da hipocalemia
incluem fraqueza, ileo adinamico,
comprometimento respiratorio e
rabdomiolise. A hipocalemia ocorre
comumente em seres humanos e
eqiiinos nas unidades de terapia
intensiva em decorréncia do desvio
intracelular de K', aumento da
eliminagdo ou, menos comumente,
diminui¢do da ingestdo. Ressalta-se,
todavia, que os niveis séricos de K ndo
correlacionam bem com o0s niveis
intracelulares de K e com a contracdo
corporea total de K* (Dyckner e Wester,
1978; Freedman e Burkart, 1991).
Portanto, a hipocalemia pode ndo
refletir uma diminui¢do no estoque de
K" corporal (Halperin e Kamel, 1998;
Kraft et al., 2005).

O Mg é importante na regulagdo do
K’ intracelular. A hipomagnesemia
pode dar origem a um quadro
hipocalémico refratdrio secunddrio ao
aumento da excrecdo renal de K ou
disfuncdo da bomba sdédio-potéssio
(Ryan, 1993).
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A hipercalemia (concentragdo sérica de
K" >5.0 meq/L) pode ser ameagador &
vida quando a concentragio de K’
excede 6,5 mEqg/l. As manifestacdes
clinicas da hipercalemia sao
relacionadas a mudangas na fungao
neuromuscular e cardiaca. Semelhante a
hipocalemia, a hipercalemia verdadeira
pode se desenvolver secundéaria a
desvios extracelulares de K', ingestdo
aumentada ou diminuicao da eliminagao
de potassio (Willians, 1991).

A concentracdo sérica de calcio ¢
regulada por varios mecanismos
(hormoénio paratiredide, vitamina D e
calcitonina), e dentre suas fungdes cita-
se seu papel no metabolismo &sseo,
coagulagdo sanguinea, adesdo
plaquetdria, atividade neuromuscular e
fungdes endocrinas e exdcrinas. A
variagdo sérica da concentracdo do
calcio total (Ca") no eqiiino é 9,6-13,2
mg/dl (Seahorn e Sehorn, 2003). Mais
de 99% do calcio corporeo total &
encontrado nos 0ssos, com menos de
1% no soro. Aproximadamente 40-50%
do célcio no sangue esta ligado a
proteinas plasmaticas, principalmente
albumina (Bushinsky e Monk, 1998). A
hipoalbuminemia, vista comumente em
pacientes  criticos, pode  causar
diminui¢do dos niveis séricos de Ca" e
para cada diminui¢do de 1g/dl na
concentragao de albumina, a
concentracio de Ca’ diminui em
aproximadamente 0,8 mg/dl (Zaloga,
1991).

L1 . .y, EE
O calcio ionizédvel (Ca ') ¢ a forma
biologicamente ativa do calcio e
corresponde a mais de 50% do calcio no

- X . ++
sangue sob condi¢des normais. O Ca ¢
rigorosamente regulado pelo sistema
endocrino e ¢ o melhor indicador do
metabolismo do cdlcio do que a



concentracdo de Ca’. A variagdo normal
da concentracio sérica de Ca™ é 1,2-1,5
mmol/l (Seahorn e Seahorn, 2003). A
alcalose metabdlica aumenta a ligagdo
do célcio as proteinas plasmadticas
reduzindo, desta forma, a concentra¢ao
do Ca™. Por outro lado, a acidose
metabodlica diminui a ligagdo do calcio
as proteinas plasmaticas aumentando,
dessa forma, a concentracdo sérica do
Ca™ (Bushinsky e Monk, 1998; Kraft et
al., 2005).

A hipocalcemia, definida como a
concentragio sérica de Ca” <8.6 mg/dL
ou Ca™ <1.I mmol/L, ocorre

primariamente devido a
hipoalbuminemia. Outras causas
incluem hipomagnesemia, hiper-

fosfatemia, sepse, hipoparatireoidismo e
insuficiéncia renal (Olinger, 1989;
Zaloga, 1991).

O Mg™" ¢é o segundo cation mais
abundante no meio intracelular, sendo
encontrado primariamente no 0sso,
musculo e tecidos moles, com
aproximadamente 1% do contetdo
corporeo total no FEC. A concentragao
sérica normal de Mg+Jr varia de 1,5-2,4
mg/dl. O Mg funciona como um
importante  cofator de numerosos
sistemas enzimaticos. O Mg é
absorvido através do intestino delgado,
com a maior parte ocorrendo no ileo e
jejuno. A homeostasia do Mg~ ¢
controlada primariamente pelos rins,
porém o sistema  gastrintestinal,
hormonio paratiredide e concentragao
plasmatica de Mg também
desempenham algum papel. Somente
um pouco mais de 1% do estoque de
Mg ¢é encontrado no FEC e os niveis
séricos de Mg~ podem ndo se
correlacionar bem com a concentracao
intracelular ou a concentragdo total de

magnésio no organismo (Reinhart,
1988).

3- MATERIAL E METODOS

O experimento foi realizado nas
dependéncias da Clinica Médica de
Eqiiinos e Laboratorio de Patologia
Clinica da Escola de Veterinaria da
Universidade Federal de Minas Gerais,
localizada no municipio de Belo
Horizonte. Esta situado a 19°55' de
latitude S e 43°56' de longitude W Gr.,
a altitude de 832 m e clima do tipo Cwa,
de acordo com a classificacdo de
Koéepen, que caracteriza inverno
predominantemente seco € verao
chuvoso. O trabalho foi desenvolvido
nos meses de setembro e outubro de
2006, com temperatura média de 22,3
°C (16,4-28,1°C); umidade relativa do
ar de 58% e precipitagdo pluviométrica
64,3 mm. Os dados metereoldgicos
foram obtidos no Instituto Nacional de
Metereologia..

Este experimento foi aprovado pelo
Comité de Etica em Experimentagdo
Animal (CETEA/UFMG) sob o nimero
19/2006.

3.1- Caracterizacdo dos animais e
grupos experimentais

Foram utilizados 15 eqiiinos adultos
higidos (12 fémeas, 3 machos) com
peso médio de 262 * 48,28 kg, em um
delincamento inteiramente ao acaso.
Antes do periodo experimental os
animais passaram por um periodo de
adaptacdo de 30 dias durante o qual
recebiam ragdo comercial' (0,5 kg/100

' Ragdo Equitage 15P, Guabi Nutri¢io Animal,
Brasil
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kg de peso vivo), feno de tifton -
Cynodon ssp. (1 kg/100 kg), além de
capim elefante (Pennisetum purpureum)
triturado, 4gua e sal mineral” ad libitum.
Todos os animais receberam tratamento
endo’ e ectoparasiticida®.

Os animais foram agrupados de acordo
com 0 peso € o0 sexo (quatro fémeas e
um macho/grupo) e divididos em trés
grupos (cinco animais/grupo): Grupo 1
- agua de torneira associada com sabdo
neutro’ (seis gramas de sabdo
neutro/litro de 4agua; osmolalidade: 24
mOsm/1); Grupo 2 - solugdo eletrolitica
(Solugao: Na": 135 mEq/l; HCO5: 25
mEq/l; CI: 110 mEq/l; K': 4 mEq/l;
Ca™: 5 mEq/l; osmolaridade: 285
mosm/l; pH: 7,45); Grupo 3 - dgua de
torneira associada vaselina liquida (3
litros de 4gua /litro de wvaselina;
osmolalidade: 6 mOsm/1).

Durante a colheita das amostras e
avaliacao clinica 0s animais
permaneceram em jejum hidrico e
alimentar. O jejum hidrico e alimentar
iniciou-se no momento da primeira
colheita estendendo-se até a tltima
colheita, totalizando 10 horas.

Foram realizados trés enemas em cada
animal, um a cada trés horas. O enema
foi administrado por meio de fluxo de
gravidade em um volume equivalente a
quatro litros de solugdo a temperatura
de 35 °C. A osmolalidade das solucdes
foi analisada apds a composicdo das
mesmas em equipamento especifico’.
ApoOs cada enema, os animais foram

% Guabiphos centauro, Guabi Nutri¢do Animal,
Brasil

3 Panacur pasta, Intervet, Cruzeiro-SP

* Butox?, Intervet, Cruzeiro-SP

> Lavarte, Bertin Ltda, Sdo Paulo/SP

% Osmoémetro
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estimulados a caminhar ao passo
durante 15 minutos e entdo a cada hora
(Fig. 1).

Antes de cada enema era realizada
palpacdo transretal para identificar a
presenga de fezes na ampola retal e
ter¢o distal do colon menor, bem como
avaliar as caracteristicas das fezes
(consisténcia, hidratacdo, coloragao,
odor, tamanho da fibra, presenca de
graos e de muco), conforme sugerido
por Gongalves et al. (2005). Além da
avaliacdo das caracteristicas fecais, a
parte acessivel da cavidade abdominal
via palpagdo transretal foi avaliada para
verificar a presenca de alteragdes no
posicionamento dos segmentos
intestinais conforme descrito  por
Mueller e Moore (2000). Para
realizagdo da palpagdo transretal,
utilizou-se solu¢do salina (NaCl 0,9%)
para lubrificacdo da luva de palpagdo
transretal.

3.2- Avaliacgio clinica

Os parametros clinicos, incluindo
freqiliéncia cardiaca (bpm), pulso arterial
na artéria facial transversa (ppm),
freqliéncia respiratoria (mpm), tempo de
preenchimento  capilar  (segundos),
temperatura retal (°C), motilidade
gastrintestinal, tolerdncia ao enema,
manifestagdo de dor e pressdo
sanguinea na artéria coccigea (sistolica)
foram avaliados antes do primeiro
enema e apods esse a cada 30 minutos. A
avaliacdo terminou uma hora apds o

ultimo enema. A motilidade
gastrintestinal foi avaliada e classificada
(ausente, diminuida, normal,

aumentada) em ambos antimeros
adotando a classificagdo proposta por
Ehrhardt e Lowe (1990) e quando trés



quadrantes apresentassem motilidade
normal, a motilidade era considerada
normal. Da mesma forma, quando dois

ou mais quadrantes apresentassem
motilidade diminuida, a motilidade era
considerada como diminuida.

Figura 1- Preparacdo e administracdo da solucdo de enema. Figura A: Preparo da
solucdo de agua e sabao. Figura B: administracdo do enema por fluxo de gravidade.

A pressdo sanguinea arterial foi
mensurada indiretamente na artéria
coccigea utilizando um Doppler’ para
detectar o fluxo e o retorno do fluxo
conforme técnica descrita por Gay et al.
(1977), sendo a pressdo sistolica
mensurada em um esfignomanometro
de coluna de mercirio®. Todas as
mensuragdes foram realizadas com os
animais em posicdo quadrupedal e os
valores representaram a  pressdo
sistélica da artéria coccigea, em mmHg,
ndo corrigida.

3.3- Avaliacao hematolégica

As amostras de sangue foram colhidas
por venopun¢do central na jugular

” Doppler Vascular Veterinario DVT 500 —
Martec / Ribeirdo Preto — S@o Paulo
¥ Esfignomanémetro — Missouri, Brasil

externa, em tubos a vacuo, contendo
EDTA (sal dissédico do acido etileno
diamino tetra-acético)’. O hemograma
constituiu-se do eritrograma e do
leucograma. O eritrograma incluiu a
contagem total de eritrocitos, além da
determinacgao do hematocrito,
hemoglobina e indices hematimétricos:
volume corpuscular médio (VCM);
hemoglobina corpuscular média (HCM)
e concentragdo de  hemoglobina
corpuscular média (CHCM), todos
determinados em aparelho automatico
de contagem de células sanguineas’. O
leucograma incluiu a contagem global
de leucocitos, também realizada pelo
aparelho de contagem de células
sanguineas. Os esfregacos foram
corados segundo a técnica descrita por

? Abacus Junior Vet — Hematology Analyser,
Diatron
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Schalm e Jain (1986), sendo utilizados
para se obter a contagem diferencial de
leucocitos durante observacao realizada
por microscopia optica. A contagem de
plaquetas foi realizada em aparelho
automatico de contagem de células
sanguineas.

As amostras foram colhidas
imediatamente antes do primeiro enema
(T0); uma hora antes do segundo enema
(T1) e uma hora apds o terceiro enema
(T2).

3.4- Avaliacio da bioquimica do
sangue

As amostras de sangue foram obtidas
por venopun¢do central na jugular
externa, em tubos a vacuo, sem
anticoagulante. Apds retracdo do
coagulo, o sangue foi centrifugado a
2.000 rpm por cinco minutos, O SOro
separado em aliquotas de 1,5 ml e
congelado a -20°C até o processamento
das andlises. A bioquimica do sangue
incluiu a mensuragcdo da concentracao
sérica de creatinina'®, uréia', proteina
total'® ¢ albumina'®, por meio de kits
especificos, em aparelho automatico de
bioquimica''.

As amostras foram colhidas
imediatamente antes do primeiro enema
(TO); uma hora antes do segundo enema

(T1) e uma hora apds o terceiro enema
(T2).

3.5- Avaliacdo do equilibrio acido-
base e perfil eletrolitico

As amostras de sangue foram colhidas
por venopuncao central na jugular

' Kits synermed - Brasil
"' Cobas Mira - Brasil
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externa, em seringas e tubos a vacuo
sem anticoagulante. O sangue colhido
na seringa foi utilizado para avaliagdo
imediata do equilibrio acido-basico (pH,
TCO,, PaCO,, desvio de Dbase,
NaHCOs;, anion gap), além da
determinacdo da concentracdo de Na’,
ClI, K" e glicose por meio de um
analisador clinico portatil® utilizando
cartuchos  especificos’>. O  soro
proveniente do sangue colhido no tubo a
vacuo foi dividido em trés aliquotas de
1,5 ml. Duas aliquotas foram
congeladas a — 20 °C para posterior
avaliacdo da concentracdo sérica de
Ca™, Mg™ por meio de Kkits
especficos'’. A aliquota restante foi
utilizada  para  determinacdo  da
concentracdo sérica de creatinina, uréia
e proteina total. As analises foram
realizadas em aparelho automatico de
bioquimica''.

As amostras foram colhidas
imediatamente antes do primeiro enema
(TO); uma hora antes do segundo enema
(T1) e uma hora ap6s o terceiro enema
(T2).

Para o calculo da osmolalidade foi
adotada a formula descrita por
Magdesian (2004):

osmolalidade: 1,86 x (Na" +K") +
(BUN/2,8) + (glicose/18) + 9

12 I-Stat — Abott Laboratorios— Sdo Paulo -
Brasil

'3 [-Stat Cartridge EC8", Abott Laboratorios —
Sao Paulo - Brasil



3.6- Avaliacido macro e microscopica
da mucosa colénica

A mucosa retal foi avaliada por meio do
procedimento de colonoscopia,
utilizando para tal fim um colonoscépio
de fibra optica de 2 metros de
comprimento'®. Durante a colonoscopia
foi observada a coloracdo da mucosa,
presenca de fezes, edema e muco (Fig.
2).

As amostras para avaliacdo histoldgica
foram obtidas por meio de bidpsia
durante 0 procedimento da
colonoscopia, sendo colhidas a uma
distdincia média de 50 cm cranial ao
esfincter anal. Estas foram fixadas em
formalina a 10% neutra e tamponada e
coradas pela hematoxilina-eosina (HE),
conforme técnica descrita por Luna
(1968).

A avaliagdo macroscdpica e colheita de
amostras  para  histologia  foram
realizadas antes do primeiro enema e
depois de uma hora do ultimo enema.
No exame histoldgico foram avaliados
0s seguintes pardmetros: comprimento
das criptas intestinais, nimero de
camadas de células caliciformes,
quantidade de células caliciformes,
presenca de células inflamatorias
transepiteliais e congestdo sanguinea e
linfatica.

3.7- Analises estatisticas

O delineamento  experimental foi
inteiramente ao acaso. O modelo
experimental constituiu-se de parcelas
subdivididas (trés grupos nas parcelas e
trés tempos nas subparcelas —

' Colonoscépio de fibra dptica - Olympus -
Brasil

hematologia, bioquimica do sangue,
gasometria e perfil eletrolitico ou 15
tempos na subparcela — freqiiéncia
cardiaca, pulso, freqiiéncia respiratoria,
tempo de perfusdo capilar, temperatura
retal) com cinco repetigoes.
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Figura 2 — Avaliagao macroscépica da mucosa retal via colonoscopia (A); colheita de
fragmento da mucosa, com auxilio de pinga de biopsia (B).

A analise de variancia foi utilizada
(ANOVA), considerando-se a
ocorréncia dos erros (a) e (b), referentes
a parcela e subparcela, respectivamente.
O teste estatistico, para comparacao das
médias, foi o SNK (Student-Newman
Keuls) com nivel de significancia de
95% (p<0,05).

Os dados referentes a analise macro e
microscopica da mucosa retal e por¢ao
final do célon menor foram analisados
por dispersdo de freqiiéncia, sem, no
entanto  serem  aplicados  testes
estatisticos. Todos os dados foram
tabulados em planilhas do programa
Excel Microsoft (versao 2002) e
analisados pelo programa Statistical
Analyses System (SAS, 1995). As
tabelas referentes a analise estatistica,
de cada variavel estudada, encontram-se
nos anexos.

4- Resultados e discussao
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4.1- Avaliacao clinica

4.1.1- indices paramétricos

O efeito das diferentes solugdes de
enema sobre os parametros clinicos
avaliados (freqiiéncia cardiaca,
freqiiéncia respiratéria, temperatura
retal, tempo de perfusdo capilar e
pressdo sistolica) estdo demonstrados
nas Tab. 9, 10, 11, 12, 13 ¢ 14,
respectivamente.

Conforme observado na Tab. 9 a
freqiiéncia cardiaca se manteve dentro
dos limites fisioldgicos para a espécie
(Graf. 1), embora tenham ocorrido
diferencas dentro do grupo, e entre
grupos dentro de cada tempo. O grupo 1
ndo diferiu (p>0,05) do grupo 3 dentro
de cada tempo, exceto nos tempos T5 e
T10. Entretanto ambos diferiram do
grupo 2. A presenca de médias mais
altas observados no grupo 2 sdo
decorrentes da presenca de um animal



com a freqliéncia cardiaca elevada. A
elevagdo na freqliéncia cardiaca desse
animal se manteve durante todo o
periodo  experimental. Embora a
freqliéncia cardiaca tenha diferido entre
os tempos, dentro do grupo, ela se
manteve dentro dos limites fisiologicos.

Além disso, ndo se observou diferenca
(p>0,05) entre os tempos que
antecederam ou sucederam os enemas
(TOe T1 - enema 1; T6 e T7- enema 2;
T12 e T13 — enema 3), em nenhum dos
grupos.

Tabela 9 — Efeito da administra¢do de diferentes solu¢des de enema sobre a freqiiéncia

cardiaca® (bpm) de eqiiinos higidos.

Grupos Experimentais

Tempos Agua e sabdo Solugao eletrolitica Agua e vaselina
G1 GZ G3
TO (antes) 31,80 +9,33%° 41,40 + 11,32 30,80 + 8,87"°
ENEMA
T1 (30 min.) 34,60 + 11,56"5° 39,60 + 8,87 45 32,60 + 9,158
T2 (60 min.) 33,20 + 13,758 39,00 + 9,948 34,00 + 10,194
T3 (90 min.) 33,60 + 12,83 P 38,60 + 10,165 32,20 + 8,13 A5
T4 (120 min.) 34,20 + 13,3148 37,80 + 9,145 32,60 + 7,26 A5
T5 (150 min.) 35,20 + 15,38 37,40 + 9,04 5 32,40 + 6,98 4B
T6 (180 min.) 34,60 + 15,154P° 38,60 + 13,46"B° 34,80 + 7,01 *°
ENEMA
T7 (210 min.) 35,60 + 14,70 38,60 + 13,9948 34,80 + 7,56 *°
T8 (24 min.) 34,60 + 12,667 38,40 + 12,465 32,80 + 8,87 AB°
T9 (270 min.) 34,40 + 12,774 38,60 + 11,9448 32,00 + 6,20 AB°
T10 (300 min.) 3520+ 13,754 38,80 + 12,29 4B 32,20 + 6,90 A5
T11 (330 min.) 33,60 + 13,067 38,60 + 11,2648 32,80 + 5,21 AB°
T12 (360 min.) 32,80 + 13,1748 37,20 + 12,0245 31,20 + 4,60 %
ENEMA
T13 (390 min.) 33,40 + 12,647 38,60 + 11,2645 32,80 + 6,09 AB°
T14 (410 min.) 33,40 + 12,64 7" 36,60 + 13,10 31,40 + 5,63

*

AB] etras maiusculas diferentes, dentro da coluna, diferem entre si (p < 0,05).
| etras minusculas diferentes, dentro da linha, diferem entre si (p < 0,05).

Valor de referéncia Freqiiéncia Cardiaca: FC: <40 bpm (Wilson e Gordon, 1987).

A mensuracdo da freqiiéncia cardiaca ¢
parte fundamental do exame clinico de
eqiiinos com quadro de abdome agudo e
quanto maior a freqiiéncia cardiaca
maior a gravidade da lesdo (Wilson e
Gordon, 1987; Furr et al, 1995). A
elevagdo da freqiiéncia cardiaca ¢
causada primariamente por estimulo
simpatico em resposta a dor,

hipovolemia, endotoxemia ou

septicemia.

Como a freqiliéncia cardiaca se manteve
dentro dos limites fisioldgicos,
independente da solu¢do administrada, é
provavel que a administracdo de enemas
ndo estimule o sistema simpatico. Seria
logico esperar que o estresse induzido
pela infusdo do enema e a dor
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desencadeada pela distensdo do coélon
menor e reto provocassem elevacdo da
A freqiiéncia respiratoria (Tab. 10) se
manteve dentro dos limites de
referéncia durante todo o periodo
experimental nos trés grupos (Graf. 2).
Nao houve diferenca (p>0,05) entre os
tempos dentro do grupo 1 e grupo 2.
Entretanto, no grupo 3 foi observada
diferencga (p>0,05) entre TO e T1 com os
demais tempos. Dentro dos tempos,
houve diferenca (p<0,05) entre os
grupos em TO, T4, TI11, T12 e TI3.
Aparentemente essas diferencas nao
possuem  significado clinico em
decorréncia da  manutencdo  da
freqliéncia respiratéria dentro da faixa
de normalidade em todos os grupos e
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diaca

30 -
25
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10 -

quéncia car

Fre

I g

freqliéncia cardiaca, entretanto, tal
efeito nao foi observado.

em todos os tempos. A freqiiéncia
respiratoria geralmente se encontra
elevada nos eqiiinos com quadro de
abdome agudo independente da causa, e
quanto maior a freqii€ncia respiratoria
maior a gravidade do caso (Parry,
1982). O aumento da freqiiéncia
respiratdria deve-se primariamente a dor
e excitacdo. A elevacdo da freqii€ncia
respiratdria pode ser sinal de choque
(independente da causa), compensagdo
de um desequilibrio 4cido-base ou
presenca de uma viscera distendida
comprimindo o torax (Colahan, 1985;
Wilson e Gordon, 1987; Southwood,
2006).

—Grupo 1
Grupo 2

— Grupo 3

Grafico 1- Efeito da administragdo de diferentes enemas sobre a freqliéncia cardiaca de

equinos higidos.
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Tabela 10 - Efeito da administracdo de diferentes solugdes de enema sobre a freqiiéncia

respiratoria (mpm) de eqiiinos higidos.

Grupos experimentais

Tempos Agua e sabdo Solugao eletrolitica Agua e vaselina
Gy Gy Gs
TO (antes) 10,40 + 2,60 12,60 + 1,94 9,80 + 1,48"°
ENEMA
T1 (30 min.) 11,20+ 3,11 12,80 + 4,14 10,40 + 2,195
T2 (60 min.) 11,40 + 3,36 13,00 + 4,0045° 12,60 + 5,174
T3 (90 min.) 11,20 + 3,63 13,40 + 6,06 12,20 + 4,60 45
T4 (120 min.) 11,00 + 4,35%° 14,60 + 8,708 13,00 + 4,69 ¢
T5 (150 min.) 11,80 + 5,67 13,20 + 6,26" 11,80 + 3,76"
T6 (180 min.) 12,40 + 5,124 13,40 + 6,69 B 13,00 + 4,894
ENEMA
T7 (210 min.) 12,60 + 5,124 13,80 + 7,56 B2 13,40 + 5,274
T8 (24 min.) 12,40 + 5,02 14,40 + 8,87 12,80 + 5,014
T9 (270 min.) 12,60 + 4,824 14,80 + 8,582 12,80 + 5,014
T10 (300 min.) 12,60 + 4,824 14,60 + 8,64 B2 12,80 + 5,014

T11 (330 min.)
T12 (360 min.)

12,00 + 5,044°
11,20 + 4,96°

15,60 + 6,424
14,60 + 6,30"B2

15,20 + 6,83"B8
13,00 + 4,798

12,80 + 5,014
13,20 + 4,81A¢®

12,60 + 4,09 A¢%
13,00 + 4,52 A¢

ENEMA
T13 (390 min.) 11,40 + 4,97
T14 (410 min.) 11,40 + 4,97

ABL etras maiusculas diferentes, dentro da coluna, diferem entre si (p < 0,05).
| etras minusculas diferentes, dentro da linha, diferem entre si (p < 0,05).
*Valores de referéncia: FR: <20 mpm (Wilson e Gordon, 1987).

A Tab. 11 demonstra o efeito das
diferentes solucdes de enema sobre a
temperatura retal. Como se pode
observar houve diferenca (p < 0,05)
entre os tempos dentro de cada grupo e
entre grupos nos tempos T13 e T14. A
temperatura retal em todos os trés
grupos se elevou atingindo maiores
valores no grupo 1 (Graf. 3).

A avaliagdo da temperatura retal ¢
essencial na avaliacdo de eqiliinos com
disturbios gastrintestinais. Elevagcdo da
temperatura retal acima de 39°C indica
a presenca de um processo séptico ou
infeccioso, geralmente peritonite ou
enterite/colite. Uma temperatura retal

baixa (< 37°C) ¢ geralmente indicativa
de choque circulatério e sob muitas
circunstdncias ¢ um sinal grave
(Colahan, 1985). Embora a temperatura
retal tenha se mantido dentro da faixa
de normalidade, a elevacdo nos seus
valores, principalmente no grupo 1,
sugere que a infusdo de diferentes
solugdes dentro do cdlon menor/reto
possa  desencadear um  quadro
inflamatorio decorrente da excessiva
manipula¢do da mucosa retal durante a
infusdio do enema ou secundario a
infusdo de substancias irritantes, ambos
desencadeando um processo
inflamatorio.
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Grafico 2- Efeito da administracdo de diferentes enemas sobre a freqiiéncia respiratoria
de equinos higidos.

Tabela 11 - Efeito da administracdo de diferentes solugdes de enema sobre a

temperatura retal (°C)* de eqiiinos higidos.

Grupos Experimentais

Tempos Agua e sabdo Solugdo eletrolitica Agua e vaselina
G G, G3
TO (antes) 37,32 +0,21% 37,30 + 0,43 37,08 + 0,08
ENEMA
T1 (30 min.) 37,38 +0,13"% 37,36 + 0,39°"* 37,34+ 0,16
T2 (60 min.) 37,46 + 0,27°F6° 37,52 +0,37°P™ 37,56 + 0,335
T3 (90 min.) 37,60 + 0,18 37,58 + 0,385¢F 37,50 + 0,37
T4 (120 min.) 37,62 + 0,21°F 37,62 + 0,445 37,72 + 0,334
T5 (150 min.) 37,74 + 0,255P* 37,64 + 0,53 37,60 + 0,30
T6 (180 min.) 37,72 + 0,315 37,64 + 0,51 AB< 37,60 + 0,33
ENEMA
T7 (210 min.) 37,74 + 0,32 37,58 +0,43% 37,60 + 0,394
T8 (24 min.) 37,80 + 0,285 37,70 + 0,48ABCa 37,66 + 0,33
T9 (270 min.) 37,88 + 0,23 37,86 + 0,41Aa 37,68 + 0,374
T10 (300 min.) 37,86 + 0,26 37,80 + 0,425 37,74 + 0,32
T11 (330 min.) 37,88 + 0,295 37,72 + 0,421 37,76 + 0,28
T12 (360 min.) 37,96 + 0,18 37,78 + 0,418 37,80 + 0,30
ENEMA
T13 (390 min.) 38,00 + 0,15 37,74 + 0,40 37,74 + 0,304
T14 (410 min.) 38,12+ 0,21 37,72 + 0,495 37,82 +0,30"°

ABL etras maiusculas diferentes, dentro da coluna, diferem entre si (p < 0,05).

| etras minusculas diferentes, dentro da linha, diferem entre si (p < 0,05).

* Valores de referéncia: 37 — 38,5 (°C) (Speirs, 1999).
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Grafico 3- Efeito da administragdo de diferentes enemas sobre a temperatura retal de

equinos higidos.

Entretanto, outros fatores devem ser
considerados quando se avalia a
elevagdo da temperatura retal em
eqiiinos com abdome agudo, como:
elevagdo da temperatura ambiente ao
longo do dia, deambulagdo dos animais
ou elevagdo do metabolismo.

O grupo 1 diferiu (p< 0,05) dos grupos
2 e 3, apenas nos tempos 13 e 14, ou
seja apos a administragcdo do terceiro
enema. Assim, a irritacdo local
provocada pela 4gua com sabao pode ter
sido o fator desencadeante do aumento
da temperatura retal, neste grupo.
Baseado nestes dados pode-se hipotizar
que a administragdo de sucessivos
enemas num paciente com doenga
gastrintestinal pode alterar os valores da
temperatura  retal interferindo na
avaliacao de diferentes casos.

Quanto ao tempo de preenchimento
capilar (Tab. 12), ndo houve diferenga
(p>0,05) entre os tempos dentro dos
grupos 1 e 2, todavia, houve diferenga
(p<0,05) no grupo 3 entre T9 e T10 com
o restante dos tempos. Apesar disto, o
grupo 1 diferenciou (p<0,05) do grupo 2
em todos os tempos ¢ do grupo 3 nos
tempos 6 e 9. Entre o grupo 2 e o grupo
3 foram observadas diferencas (p<0,05)
nos tempos 1, 3, 4, 5, e 6. O tempo de
preenchimento capilar se manteve
dentro dos limites fisioldgicos durante
todo 0 periodo experimental,
independente do grupo e do tempo
(Graf. 4), indicando que a administragao
de enemas ndo provoca desvios de
fluido do FIC para o FEC e deste para o
limen intestinal, provocando um quadro
de hipovolemia.
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Tabela 12 - Efeito da administracdo de diferentes solucdes de enema sobre o tempo de
preenchimento capilar (seg.)* de eqiiinos higidos.

Grupos experimetais

Tempos Agua e sabdo Solugao eletrolitica Agua e vaselina
G1 G2 G3
TO (antes) 1,20 + 0,44*° 1,80 + 0,44 1,40 + 0,54
ENEMA
T1 (30 min.) 1,20 + 0,44 1,60 + 0,54 1,40 + 0,545
T2 (60 min.) 1,20 + 0,44 1,60 + 0,54 1,40 + 0,545
T3 (90 min.) 1,20 + 0,44*° 1,80 + 0,44™ 1,40 + 0,54
T4 (120 min.) 1,20 + 0,444 1,80 + 0,44 1,40 + 0,54"°
T5 (150 min.) 1,40 + 0,54*° 1,80 + 0,44 1,40 + 0,54"°
T6 (180 min.) 1,20 + 0,44 1,80 + 0,44™ 1,60 + 0,548
ENEMA
T7 (210 min.) 1,20 + 0,44 1,80 + 0,44 1,60 + 0,545
T8 (24 min.) 1,20 + 0,44 1,80 + 0,44 1,60 + 0,548
T9 (270 min.) 1,20 + 0,44"° 1,80 + 0,44 1,80 + 0,83
T10 (300 min.) 1,20 + 0,44 1,80 + 0,44 1,80 + 0,834
T11 (330 min.) 1,20 + 0,44 1,80 + 0,44 1,60 + 0,548
T12 (360 min.) 1,40 + 0,54*° 1,80 + 0,44™ 1,60 + 0,548
ENEMA
T13 (390 min.) 1,40 + 0,54 1,80 + 0,44 1,60 + 0,548
T14 (410 min.) 1,40 +0,54"° 1,80 + 0,44™ 1,60 + 0,545

ABL etras maiusculas diferentes, dentro da coluna, diferem entre si (p < 0,05).

| etras minusculas diferentes, dentro da linha, diferem entre si (p < 0,05).

* Valor de referéncia: TPC < 2 segundos (Wilson ¢ Gordon. 1987).
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Grafico 4- Efeito da administragcdo de diferentes enemas sobre o tempo de

preenchimento capilar de equinos higidos.
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Nao houve diferenca (p>0,05) da
freqliéncia de pulso entre os tempos
dentro de cada grupo e, dentro de cada
tempo, os grupos 1 e 3 diferiram

(p<0,05) do grupo 2 (Tab. 13).

Embora nao forneca uma avaliacao
quantitativa da  pressao  sistolica
periférica, a mensuragdo da freqiiéncia
do pulso fornece importantes
informacgdes sobre 0 estatus
cardiovascular do eqiiino. A elevacdo da
freqliéncia do pulso durante episddios
de dor abdominal sdo secundarios ao

estimulo simpatico e essa elevagdo
associada a alteracdo das caracteristicas
do pulso, ¢ importante durante a
avaliacdo do paciente. Um pulso forte
indica que nao ha alteracao significativa
no sistema cardiovascular. Por outro
lado, um pulso fraco pode refletir
vasoconstricao secundaria a
hipovolemia, enquanto o pulso irregular
reflete grave desequilibrio eletrolitico
ou endotoxemia (Speirs, 1999; Corley,
2002; Southwood, 2006).

Tabela 13 - Efeito da administragdo de diferentes solugdes de enema sobre a freqiiéncia
do pulso (ppm)* de eqiiinos higidos.

Grupos experimentais

Tempos Agua e sabdo Solugao eletrolitica Agua e vaselina
G, G, G;
TO (antes) 32,20 + 6,49 37,20 + 12,04™ 29,60 + 9,314
ENEMA
T1 (30 min.) 33,20 + 10,63*° 37,40 + 10,38 31,20 +9,85"°
T2 (60 min.) 32,40 + 10,03*° 38,80 + 8,89™* 32,40 + 10,73*°
T3 (90 min.) 32,80 + 10,82° 37,80 + 9,90 30,40 +9,81*°
T4 (120 min.) 33,40 + 12,03*° 37,40 + 8,87 30,60 +9,524°
T5 (150 min.) 35,00 + 16,00 37,20 + 9,54 32,00 + 7,484°
T6 (180 min.) 34,60 + 16,33"° 39,00 + 12,88 32,40 +7,534°
ENEMA
T7 (210 min.) 34,40 + 14,25 38,80 + 13,25% 31,80 +7,75"°
T8 (24 min.) 33,40 + 12,87 38,40 + 13,44™ 31,40 +7,984°
T9 (270 min.) 33,60 + 12,62"° 37,80 + 13,16 30,40 + 6,69
T10 (300 min.) 33,60 + 12,62*° 37,80 + 13,16 30,40 + 6,69™
T11 (330 min.) 33,40 + 13,29 37,80 + 11,96™ 31,00 + 6,32
T12 (360 min.) 33,00 + 13,114 36,40 + 12,11% 29,40 + 4,56
ENEMA
T13 (390 min.) 33,00 + 13,114° 38,60 + 11,94* 31,40 + 6,22%°
T14 (410 min.) 32,40 + 13,24"° 36,40 + 13,95 29,80 + 4,14"°

ABL etras maiusculas diferentes, dentro da coluna, diferem entre si (p < 0,05).
| etras minusculas diferentes, dentro da linha, diferem entre si (p < 0,05).

e  Valor de referéncia: Pulso <40 ppm (Wilson e Gordon, 1987).
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Durante todo o periodo de observagdo
ndo houve altera¢do nas caracteristicas
do pulso. Embora haja diferenga entre
os grupos 1 € 3 com o grupo 2, os
valores obtidos estdo dentro da faixa de
normalidade. A auséncia de alteragdes
na freqiiéncia do pulso indica que a
administracao de diferentes solug¢des de
enema, conforme o protocolo adotado
neste experimento, nao tem influéncia
sobre os pardmetros cardiovasculares.
Essa afirmativa ¢ corroborada pelos
resultados obtidos nos valores da
freqliéncia cardiaca e tempo de perfusdo
capilar.

Em relagdo a pressdo sistolica (Tab. 14)
ndo houve diferenca (p>0,05) entre os
tempos dentro do grupo 1 e 3. Ja o
grupo 2 apresentou diferenca (p<0,05)
entre os tempos. Nao foi observada
diferenga (p>0,05) entre os grupos
dentro de cada tempo. Como se observa
na Tab. 14 a administra¢ao dos enemas,
independente da solugdo, ndo teve efeito
significativo sobre os valores da pressao
sistolica. Embora a pressdao sistolica
dentro do grupo 2 tenha oscilado entre
os tempos, aparentemente  essa
diferenca ndo apresentou significado
clinico.

4.1.2- Palpacio transretal e
administracdo das solu¢des de
enema

Durante a palpacdo transretal inicial
(tempo 0) ndo foram observadas
alteragdes na topografia das visceras
abdominais palpdveis em nenhum
animal dos trés  grupos. As
caracteristicas das  sibalas  foram
semelhantes em todos os grupos,
apresentando coloracdo verde-oliva, de
tamanho normal, bem hidratada, odor
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sui-generis, sem presenca de graos ou
pelicula de muco.

A infusdo do primeiro enema do grupo
1 (dgua com sabdo) desencadeou
desconforto abdominal em um animal
apds a administragdo de um litro que
resultou na expulsio de parte da
solucdo. Esta mesma resposta foi
observada nos outros quatro animais
apos a infusdo de dois a trés litros de
solugdo. Durante o periodo de
caminhada  100%  dos  animais
eliminaram pequenas quantidades de
liquido associado ou ndo com sibalas
formadas. Decorridos 60 minutos do
enema, 80% dos animais eliminaram
sibalas pastosas. Em 20% (1/5) dos
animais, as sibalas apresentaram-se
recobertas com muco.

No grupo 2 (solugdo isotdnica), a
resposta de eliminacio do enema
ocorreu apods a infusdo de 2,5-3 litros da
solugdo em 100% (5/5) dos animais.
Durante a caminhada todos os animais
eliminaram pequenos jatos de liquido
associados com sibalas formadas de
coloracao verde-oliva. Passados 60-90
minutos, os jatos de liquido foram
substituidos pela eliminagdo de sibalas
formadas em 40% (2/5) e pastosas em
60% (3/5) dos animais sem presenca de
muco.

Durante a administracdo do primeiro
enema do grupo 3 (4gua com vaselina),
60% (3/5) dos animais apresentaram
desconforto abdominal leve durante a
infusdo. Apos a administragdo de dois
litros do enema, esses mesmos animais
eliminaram parte do volume infundido,
enquanto  40% (2/5) dos animais
suportaram todo volume. Durante o
periodo de caminhada (15 minutos),
100% (5/5) dos animais eliminaram



pequenas quantidades de liquido com
fezes pastosas. ApoOs este periodo, os
animais  continuaram a  eliminar
pequenas quantidades de liquido por 60

minutos. Decorrido este tempo, fezes
pastosas recobertas com vaselina foram
eliminadas por 100% (5/5) dos animais.

Tabela 14 - Efeito da administragdo de diferentes solugdes de enema sobre a pressao

sistélica (mmHg) de eqiiinos higidos.

Grupos Experimentais

Agua e sabdo

Solugdo eletrolitica

Gy

Agua e vaselina
Gs

Tempos G,
TO (antes) 108,00 + 16,06™
ENEMA
T1 (30 min.) 104,00 + 15,16
T2 (60 min.) 103,60 + 10,71
T3 (90 min.) 107,80 + 5,84"
T4 (120 min.) 99,60 + 9,52
T5 (150 min.) 103,20 + 7,29
T6 (180 min.) 103,20 + 11,09
ENEMA
T7 (210 min.) 102,00 + 11,74
T8 (24 min.) 104,80 + 11,18
T9 (270 min.) 104,80 + 9,54
T10 (300 min.) 106,20 + 4,14

T11 (330 min.)
T12 (360 min.)

102,40 + 5,174
99,60 + 8,64"*

ENEMA
T13 (390 min.) 100,80 + 16,82
T14 (410 min.) 108,80 + 17,81*

112,80 + 8,67

109,60 + 15,834
109,60 + 17,914
105,60 + 15,3882
103,60 + 14,0248
108,80 + 12,778
102,00 + 12,002

110,80 + 23,22 4P
98,00 + 4,005
101,00 + 6,555¢P2
99,80 + 9,238
98,00 + 7,615
99,20 + 5,938

98,40 + 5,175
104,40 + 16,39

104,00 + 8,94"°

108,00 + 14,834
100,00 + 7,07
99,60 + 8,294

105,60 + 16,45

105,60 + 20,65

107,20 + 14,80

99,20 +9,01*°
108,80 + 18,25
104,00 + 11,40%

101,20 + 6,68
104,40 + 10,52
104,00 + 11,914

100,80 + 9,54
100,80 + 5,01

ABL etras maiusculas diferentes, dentro da coluna, diferem entre si (p < 0,05).
| etras minusculas diferentes, dentro da linha, diferem entre si (p < 0,05).
e  Valor de referéncia: 95-120mmHg (Johnson et al, 1976).

Na palpagdo transretal realizada antes
do segundo enema do grupo 1 ndo foi
encontrada nenhuma alteragdo na
topografia das visceras abdominais
palpéveis, nem tampouco alteragdo das
caracteristicas das sibalas em relacdo a
primeira palpagdo. Entretanto, a ampola
retal de todos os animais apresentava
discreta dilatacdo e 40% (2/5) dos
animais apresentavam edema da mucosa
retal. Durante a administragdo do
segundo enema, a quantidade de

solucdo necessaria para iniciar a
eliminacdo da solucao infundida foi
inferior aquela do primeiro, em média
1,5-2 litros. Durante o procedimento,
60% (3/5) apresentaram desconforto
abdominal manifestado por olhares para
o flanco, escoiceamento do abdome e
manoteamento. Durante a caminhada,
80% (4/5) animais eliminaram pequenos
jatos de liquido associados com sibalas
pastosas, enquanto 20% (1/5) dos
animais eliminaram fezes normais.
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Decorrida uma hora do procedimento,
esse jato de liquido foi substituido pela
eliminacdo de  sibalas  formadas
recobertas por moderada quantidade de
muco em 60% (3/5) dos animais,
enquanto 40% (2/5) eliminaram sibalas
sem muco.

Na palpacao transretal antes do segundo
enema do grupo 2, as sibalas
apresentavam as mesmas caracteristicas
da palpag¢do inicial. Nao foi constatada a
presenga de edema da mucosa retal e
apenas 20% (1/5) dos animais
apresentaram distensdo da ampola retal.
Apds a infusdo de aproximadamente
dois litros da solug¢do, 80% (4/5) dos
animais eliminaram parte do enema,
40% (2/5) dos animais apresentaram
leve quadro de desconforto abdominal e
20% (1/5) apresentou desconforto
abdominal mais intenso. Durante a
deambulagdo, todos os animais
eliminaram pequenos jatos de liquido
em associa¢do com fezes pastosas, sem
muco.

Pela palpacdo transretal realizada antes
da administracio do segundo enema
(grupo 3), constatou-se que as
caracteristicas das sibalas de 80% (4/5)
dos animais permaneceram inalteradas
em relacdo a palpacdo transretal inicial.
Entretanto, em 20% (1/5) dos animais
foram observadas fezes pastosas. O
odor ¢ a coloragdo das sibalas nao
sofreram alteracdo. Nenhum animal
deste grupo apresentou edema nesse
tempo. A quantidade de enema
infundida antes do inicio da eliminagao
foi menor do que para o primeiro
enema, em média um litro, em trés
animais. Os outros dois animais
suportaram todo o volume infundido.
Durante o periodo de caminhada todos
0s cinco animais eliminaram pequenas
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quantidades de liquido associado ou nao
com a presenca de sibalas formadas ou
pastosas recobertas com vaselina.
Pequenos jatos de liquido foram
eliminados durante 60-90 minutos, e
apds esse tempo 0s animais comegaram
a eliminar fezes pastosas recobertas
com vaselina.

A palpacdo transretal antes do terceiro
enema, do grupo 1, revelou a presenga
de edema da mucosa retal em todos os
animais do grupo, além de desencadear
um quadro de desconforto abdominal,
dificultando a realizagdo do
procedimento. Nenhuma anormalidade
topografica foi visualizada, entretanto a
ampola retal apresentava distensdo. As
fezes  apresentavam  caracteristicas
normais em 40% (2/5) dos animais,
enquanto em 60% (3/5) elas eram
pastosas e recobertas com muco.
Durante a administracdo do ultimo
enema a expulsdo foi iniciada apds a
administracdo de aproximadamente 1,5
litros em todos os animais. Durante a
caminhada, 60% (3/5) os animais
eliminaram pequenos jatos de liquido
associado com fezes pastosas, enquanto
40% (2/5) eliminaram sibalas recobertas
por muco.

Na palpagdo transretal realizada antes
do terceiro enema, grupo 2, ndo foram
observadas alteragOes nas caracteristicas
das fezes em 80% (4/5) dos animais,
enquanto eram pastosas em 20% (1/5)
dos  animais. @ Nenhum  animal
apresentou edema na mucosa retal.
Durante a infusdo do terceiro enema,
80% (4/5) dos animais eliminaram parte
do enema apds a administragdo de 3
litros da solucdo e 20% (1/5) dos
animais suportaram todo o volume
administrado. Durante a caminhada
100% (5/5) dos animais eliminaram



pequenos jatos de liquido sem presenca
de fezes. Uma hora apos a
administracdo do enema, 100% (5/5)
dos animais eliminaram fezes pastosas
de coloracao verde-oliva sem muco.

Na palpagdo transretal realizada antes
do terceiro enema do grupo 3, as sibalas
se encontravam pastosas em 80% (4/5)
dos animais, enquanto 20% (1/5) dos
animais apresentavam sibalas normais e
nenhuma altera¢ao de coloragdo ou odor
foi identificada. A palpagdo revelou a
presenga de discreto edema de mucosa
em 20% (1/5) dos animais. Durante a
administracdo do enema, 40% (2/5) dos
animais  apresentaram  desconforto
abdominal manifestado por inquietagdo,
olhares para o flanco e manoteamento
(escavando o solo). A resposta de
eliminagdo do enema ocorreu apos a
administracao de 3 litros do enema em
80% (4/5) dos animais e de dois litros
em 20% (1/5) dos animais. Durante a
caminhada houve a eliminagdo de
pequenos jatos de liquido associados ou
ndo com sibalas pastosas recobertas
com vaselina.

A administracao do enema,
independente da solugdo, desencadeou a
eliminagdo do mesmo ap6s a infusdo.
Embora n3o se conhegcam os
mecanismos de acdo dos enemas,
provavelmente ocorre um quadro de
irritagdo quimica e distensao que produz
uma forte onda de contracio na
tentativa de eliminar a substincia
irritante. Desta forma, a forte resposta
contratil observada apos a
administracdo das solucdes estudadas
pode ser uma resposta de protecdo do
organismo aos efeitos deletérios de
substancias irritantes, principalmente
sabdo e vaselina como sugerido por
Wood (1994) e Potter e Perry (2001).

A resposta a irritagdo quimica pode ser
util se esta ¢ leve o bastante para
estimular a defecacdo sem causar
alteracdes no epitélio colonico e retal.
Todavia, a excessiva irritacao pode lesar
as células epiteliais resultando num
processo inflamatério (Chang et al.,
1996).

As caracteristicas das fezes eqiiinas nos
diversos quadros de abdome agudo sdo
pouco  estudadas na  medicina
veterinaria, no entanto, pode ser um
método efetivo de avaliacdo da funcao
gastrintestinal. Geralmente, as fezes
eqiiinas apresentam coloracdo verde-
oliva, odor sui-generis, consisténcia
levemente firme sem presenca de muco
ou graos (Wilson e Gordon, 1987;
Gongalves et al, 2005). As
caracteristicas das fezes dos animais
estudados estdo em concordancia com
aquelas  relatadas na literatura.
Entretanto, apds a realizagdo do enema,
independente da solucdo utilizada,
houve alteragao destas caracteristicas. A
principal alteracdo foi a mudanca da
consisténcia das fezes, ndo havendo
alteracdo no odor e na coloragdo. A
consisténcia mudou de ligeiramente
firme para pastosas em decorréncia da
infusdo de liquido dentro do reto e
segmento distal do célon menor.

A eliminacdo de fezes pastosas logo
apos a administracdo das solugdes de
enema ¢ uma resposta esperada a
terapia, pois estas hidratam e amolecem
as fezes localizadas na porcao final do
colon menor e reto (White II e
Dabareiner, 1997; Rhoads, 1999;
Schumacher e Mair, 2002; Schmelzer et
al., 2004). Como as solug¢des infundidas
ndo possuem efeito sobre o contetido
intestinal localizado em partes mais
craniais do colon menor, a eliminagdo
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de sibalas formadas e¢ com hidratacao
normal ou diminuida ocorre apos certo
periodo de tempo conforme observado
nesse estudo. Esse efeito também &
visto durante a realizacao de enemas em
eqiiinos com abdome agudo.

Outra alteragao foi a presenga de grande
quantidade de muco recobrindo as fezes
dos animais do grupo 1 (4dgua com
sabdo). Geralmente a presenca de muco
sobre as fezes ¢ indicativa de aumento
no tempo de transito intestinal. Todavia,
nesse caso, a presenca de muco foi uma
resposta fisiologica do organismo a
administracdo de irritantes quimicos
dentro do colon menor distal e reto. A
secrecao de muco pelo epitélio coldnico
cria um microambiente proximo ao
epitélio intestinal além de funcionar
como uma barreira contra a abrasdo e
irritacdo quimica. Aparentemente, a
solugdo de enema composta de agua e
sabdo apresenta mais irritante quimico
do que as outras solugdes estudadas. A
osmolalidade  desta  solugdo (24
mOsm/l) pode ter sido um fator
adicional a produ¢do do muco, por lesao
celular osmdtica.

O quadro de desconforto abdominal
demonstrado por alguns animais pode
ter sido resultante da excessiva
distensdo do reto e célon menor durante
o procedimento ou ao desenvolvimento
de reacdo intestinal inflamatéria. Como
alguns animais demonstraram
desconforto durante a administracdo do
primeiro enema, independente do grupo,
a provavel razdo foi a rapida distensao
intestinal por liquidos.

A identificagdo de edema a palpacgdo
transretal no grupo 1 foi ao encontro do
objetivo especifico desse estudo que foi
o de avaliar o efeito de diferentes
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solugoes de enema sobre a mucosa retal.
A presenca de edema ¢ um achado
quase que constante em eqiiinos
submetidos a terapia com sucessivos
enemas. O surgimento do edema retal
durante os quadros clinicos de abdome
agudo normalmente sdo associados com
as sucessivas palpacdes transretais e
pouco valor se da ao efeito da
administracio do enema sobre o
desenvolvimento deste. Com base nos
resultados pode-se afirmar que o
surgimento do edema ¢ devido
primariamente a infusdo de solugdes
irritantes dentro do reto, embora
sucessivas palpagdes transretais possam
ter um efeito aditivo. Mas, com base na
experiéncia clinica ¢ improvavel que

sucessivas palpagdes transretais
realizadas por um  profissional
experiente possam levar ao

desenvolvimento deste edema.

4.1.3- Auscultacio intestinal

De forma geral, a motilidade
gastrintestinal ndo foi alterada pela
infusdo de diferentes solucdes de
enema. Embora seja advogado por
alguns clinicos que a administracdo de
enemas aumente a motilidade do
segmento posterior do trato
gastrintestinal, esse efeito so6 foi
observado em  alguns  animais,
imediatamente apd6s a infusdo dos
enemas (Tempos 1,2 e 7) (Tab.59 — ver
anexos)

Observou-se durante o experimento que
ocorre aumento da peristalse intestinal
imediatamente ap6s a infusdo das
diferentes solucdes. A infusdo de
grandes quantidades de enemas distende
o lumen intestinal produzindo uma forte
onda de contragdo intestinal, resultando



na expulsdo da solucdo de enema e das
fezes presentes no ter¢o final do célon
menor e reto. A forte resposta contratil
apds a administragdo de uma solugdo
dentro do colon menor e reto pode ser
uma resposta de protecao do organismo
aos efeitos deletérios de substancias
irritantes.

Embora tenha ocorrido uma forte onda
contratil durante a infusdo dos enemas
em todos os grupos e a motilidade tenha
aumentado apds a administragdo dos
enemas, esse aumento da motilidade
gastrintestinal ndo foi mantido por
muito tempo. Cerca de uma hora apds a
infusdo de cada enema a motilidade ja
havia retornado ao normal em todos os
grupos. Provavelmente, a eliminagdo de
grande parte do enema durante sua
infusdo pode ter diminuido seu efeito
sobre a motilidade intestinal. Entretanto,
ressalta-se que a extensdo na qual esse
enema penetra dentro da porcdo distal
do célon menor pode ndo ser suficiente
para alterar a motilidade gastrintestinal
dos animais.

Embora tenha ocorrido uma forte onda
contratil que foi responsavel pela
eliminagdo do enema, a rdpida distensdo
do reto e porgdo distal do colon menor
pode ter desencadeado a ativacdo do
reflexo intestinal. Diante do exposto, ¢é
possivel que o aumento da motilidade
intestinal seja transitorio e restrito ao
momento da infusdo do enema ou por
um pequeno periodo de tempo apos o
mesmo.

4.2- Avaliacio Hematologica

Nao houve diferenca (p>0,05) entre os
tempos dentro dos grupos para os

valores de hematocrito, eritrocitos,
hemoglobina,  volume  corpuscular
médio e hemoglobina corpuscular
média (Tab.15). Houve diferenca
(p<0,05) nos valores da concentracdo de
hemoglobina corpuscular média entre os
tempos no grupo 2, ndo havendo
diferenca (p>0,05) entre os tempos
dentro dos grupos 1 e 3. Embora tenha
ocorrido diferenca (p<0,05) entre os
grupos dentro dos tempos para os
valores de hematocrito, numero de
eritrocitos, hemoglobina, volume
corpuscular médio e hemoglobina
corpuscular média, essas diferencas nao
apresentam  significado clinico e
refletem  provavelmente  variagdo
individual dos animais utilizados.

Hemoconcentragdo ¢é um achado
comum nos quadros de abdome agudo
que cursam com desidratacio e
hipovolemia. A medida que o
desequilibrio hidrico ¢ corrigido, o valor
do hematocrito volta a valores normais.
Nos casos onde ocorre super-hidratagao
dos animais pode-se observar quadros
de hemodilui¢do como manifestado pela
diminui¢do do valor do hematdcrito. A
administracdo das diferentes solugoes
de enema neste estudo ndo provocou
nenhum efeito no estado de hidratacao
dos animais estudados. Esses resultados
corroboram os dados de Hjortkjaer
(1979).

Outros fatores que podem provocar
elevagdo no hematocrito, nimero de
eritrocitos e hemoglobina sdo excitagao,
manipulagdo e esforco fisico. Durante o
experimento, nenhum animal ficou
demasiadamente  excitado ou foi
submetido a manipulacao excessiva.
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Tabela 15 — Efeito de diferentes solu¢des de enema sobre o eritrograma de eqiiinos

higidos.

Grupos experimentais

Agua e sabdo
G,

Tempos

Solugao eletrolitica

Agua e vaselina
G2 G3

v' Hematocrito (32 — 52%)

T 0 (antes) 30,80 + 3,96 28,00 + 3,60 30,00 + 4,274
T 1 (120 min.) 29,70 + 3,89" 28,48 +2,30™ 28,60 + 4,15
T 2 (410 min.) 31,00 + 6,44™ 28,36 + 0,84 28,98 + 3,74
v Eritrécitos (6,500 — 12,500/ul)

T 0 (antes) 7,09 + 1,44 6,75 + 1,02 7,42 + 1,204
T 1 (120 min.) 6,67 + 0,68 6,71 + 0,96"° 7,31 + 1,204

T 2 (410 min.) 6,81 + 0,63 6,79 + 1,07 7,17 + 1,25

v" Hemoglobina (11 — 19 g/dl)

T 0 (antes) 11,76 + 1,49 10,74 + 1,25% 11,34 + 1,274
T 1 (120 min.) 11,42 + 1,524 10,92 + 1,024 11,26 + 1,32
T 2 (410 min.) 11,52 + 2,03 10,98 + 1,13 10,88 + 1,19

v" Volume corpuscular médio (36 — 52 fl)

T 0 (antes) 45,00 + 5,38 43,00 + 2,73 41,00 + 2,34"°
T 1 (120 min.) 45,00 + 5,19 42,60 + 2,60 40,80 + 2,58
T 2 (410 min.) 44,60 + 4,50 42,80 + 2,68 40,40 + 2,70

v'_Concentracio de hemoglobina corpuscular média (34-39 g/dl)

T 0 (antes) 37,44 + 1,53 37,04 +0,91% 37,66 + 1,47
T 1 (120 min.) 38,36 + 0,71 38,32 + 0,69 37,86 + 1,70*
T 2 (410 min.) 37,72 + 0,84™ 37,94 + 1,14"% 37,94 + 1,12

v" Hemoglobina corpuscular média (12,3 — 19,7 pg)

T 0 (antes) 16,86 + 2,22 15,98 + 0,914 15,32 + 1,68"
T 1 (120 min.) 17,20 + 2,04 16,36 + 1,04 15,52 + 1,60
T 2 (410 min.) 16,84 + 1,98 16,26 + 1,01 15,32 + 1,52%¢

ABL etras maiusculas diferentes, dentro da coluna, diferem entre si (p < 0,05).
| etras minusculas diferentes, dentro da linha, diferem entre si (p < 0,05).

Fonte: Lassen e Swardson (1995).

A Tab. 16 mostra os resultados da
leucometria total. Conforme observado
nao houve diferenca (p>0,05) entre os
tempos dentro dos grupos 2 e 3, e entre
os grupos (p>0,05) dentro dos tempos.
No grupo 1, houve diferenca (p<0,05)
entre os tempos (TO=TI1>T3). A
diminuicdo da leucometria  total
observada no grupo 1 pode ser
decorrente da migracdo dos leucocitos
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para o intestino para orquestar uma
resposta inflamatdria frente a um insulto
irritante quimico (Lassen e Swardson,
1995). E provavel que essa diminuigio
da contagem de leucocitos totais possa
ser linear em relacdo ao numero de
enemas realizados, entretanto, estudos
sd0 necessarios para comprovar essa
hipotese (Graf. 5).



Diante dos resultados, supde-se que a
administracao sucessiva e
indiscriminada de enemas de dgua com
sabdo possa provocar um quadro de

leucopenia, além de prejudicar a
interpretacdo  desses resultados em
pacientes portadores de abdome agudo.

Tabela 16 — Efeito de diferentes solucdes de enema sobre a leucometria total (cels./ul)

de eqiiinos higidos.

Grupos experimentais

Tempos Agua e sabdo Solucao eletrolitica Agua e vaselina
G G, G;
TO (antes) 10462 + 1265,98* 10334 + 1993,40™ 10502 + 2146,39™

11688 + 1779,80*
9792 + 2134,16™

T1 (120 min.)
T2 (410 min.)

10196 +2081,70*
10774 + 2245,63%

11254 +2511,48%
10950 +2761,34%

ABL etras maiusculas diferentes, dentro da coluna, diferem entre si (p < 0,05).
| etras minusculas diferentes, dentro da linha, diferem entre si (p < 0,05).

Valores de referéncia: 5500 — 12500/ul

Pela  contagem  diferencial  dos
leucocitos, observa-se que os animais
do grupo 2 e 3 desenvolveram um
quadro de neutrofilia, sem contudo
haver elevacdo dos bastonetes. Em
relacdo aos neutrofilos, as médias
observadas no tempo 2 foram superiores
(p < 0,05) as dos tempo 0 e 1, no grupo
2. j& no grupo 3, observaram-se
diferencas (p < 0,05) entre o tempo 0 e
os demais, sendo os maiores valores
observados no tempo 1 e 2. No tempo 2,
a neutrofilia observada nos grupos 2 ¢ 3
foi suficiente para diferir (p < 0,05) do
grupo 1. Embora no grupo 1 tenha
ocorrido uma discreta neutrofilia, os
valores de neutrofilos segmentados
voltaram a valores normais no tempo 2,

sem serem observadas diferencas entre
os tempos (p > 0,05).

Nos quadros de abdome agudo onde
ocorre um grande seqiiestro de
leucdcitos e neutrofilos para dentro do
trato gastrintestinal sdo comuns o0s
quadros de leucopenia e neutropenia.
Entretanto, quando a demanda tecidual
ou seqiiestro de células ¢ baixo, podem
ocorrer leucocitose e neutrofilia. A
leucocitose ndo foi observada neste
estudo, entretanto, a neutrofilia foi
presente em todos os grupos, sendo
mais pronunciada no G; e Ga.
Provavelmente, a manipulacdo do reto e
a infusdo de solugdes com componentes
irritantes pode ter originado uma
resposta inflamatoria.
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Nao houve diferenca entre os tempos
dentro dos grupos quanto ao nimero de
plaquetas (Tab. 18). Entretanto, houve
diferenga (p<0,05) entre os grupos
dentro dos tempos. A diferenca entre os
grupos origina-se, provavelmente, da
diferenca entre os individuos que

12000 -
11500 -
11000 -
10500 -
10000 -

9500 -

9000 -

N° de leucocitos totais

compuseram cada grupo. Baseando-se
nos dados deste experimento, conclui-se
que a administragdo de diferentes
solucdes de enema ndo causa alteracdo
do niimero de plaquetas, por todos os
valores se manterem dentro do esperado
para a espécie.

—Grupo 1
Grupo 2

— Grupo 3

8500

Tempo

120

410

Grafico 5 - Efeito da administracao de diferentes enemas sobre a leucometria total de

equinos higidos

68



Tabela 17 — Efeito de diferentes solu¢des de enema sobre a leucometria diferencial

(cels./ul) de eqiiinos higidos.

Grupos experimentais

Tempos Agua e sabdo Solugao eletrolitica Agua e vaselina
Gl G2 G3
v Bastonetes (0 — 100/ul)
T 0 (antes) 187,20 + 49,71 107,60 + 95,63 97,00 + 101,30*
T 1 (120 min.) 139,60 + 52,33* 85,40 + 106,17 62,80 + 61,76™
T 2 (410 min.) 118,20 + 80,14™ 194,80 + 189,94 152,40 + 63,88

v Neutrofilos segmentados (2700 — 6700/ul)

6471,20 + 1213,42%
6381,20 + 976,3%
7343,20 + 1470,435

5730,40 + 145277
7189,60 + 1693,76™
7046,60 + 1641,18%%

T 0 (antes) 6353,60 + 690,41
T 1 (120 min.) 7092,60 + 1676,11*°
T 2 (410 min.) 6396,60 + 1673,14"°
v Eosinéfilos (0 — 900/ul)

T 0 (antes) 517,40 + 202,63
T 1 (120 min.) 525,40 + 328,95

T 2 (410 min.) 341,60 + 142,96™

460,80 + 266,38
523,20 + 375,834
389,00 + 139,774

694,60 + 467,19A"
389,80 + 133,66™
449,00 + 199,338

v Linfécitos (1500 — 5000/pl)

T 0 (antes) 3084,00 + 803,56™ 2956,40 + 596,53 3371,20 + 834,84™
T 1 (120 min.) 3571,40 + 581,89 2788,80 + 720,12 3166,00 + 805,75
T 2 (410 min.) 272540 + 642,71*% 2621,20 + 702,33 2766,40 + 1038,88"
v' Monécitos (0 - 800/ul)

T 0 (antes) 319,80 + 128,08"° 311,80 +283,57"° 608,80 + 134,9*
T 1 (120 min.) 359,00 + 178,414 372,20 + 174,32 445,80 + 107,63
T 2 (410 min.) 210,20 + 136,57 200,60 + 141,94 535,60 + 400,86™
v Basdéfilos (0 - 200/ul)

Tempo 0 (antes) 0,00 + 0,00 26,20 + 58,58 0,00 + 0,00

T 0 (antes) 0,00 + 0,00 4520 + 63,04"° 0,00 + 0,00

T 1 (120 min.) 0,00 + 0,00 20,00 + 55,90 0,00 + 0,00

AB] etras maitsculas diferentes, dentro da coluna, diferem entre si (p < 0,05).
| etras minGsculas diferentes, dentro da linha, diferem entre si (p <0,05).

Tabela 18 - Efeito de diferentes solugdes de enema sobre o nimero de plaquetas (x

10%/ul) de eqiiinos higidos.

Grupos experimentais

Solucdo eletrolitica
Gy

Agua e vaselina
G;

Tempo Agua e sabio
G
T 0 (antes) 206,80 + 53,33"°
T 1 (120 min.) 225,20 + 35,08*"
T 2 (410 min.) 208,00 + 58,79

248,60 + 42,84"°
252,60 + 61,214°
245,00 + 22,24"°

287,60 + 94,34
283,00 + 69,77
298,20 + 97,944

ABL etras maiusculas diferentes, dentro da coluna, diferem entre si (p < 0,05).
] etras minusculas diferentes, dentro da linha, diferem entre si (p < 0,05).

Valor de referéncia: 100.000 — 300.000/ul
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4.2.1 — Bioquimica do sangue

A concentragdo sérica de albumina
(Tab. 19) nd3o apresentou diferenga
(p>0,05) entre os tempos dentro dos
grupos 1 e 3. No grupo 2 houve uma
elevacdo dos valores séricos, onde TO ¢
T2 apresentaram diferenga (p<0,05).
Nao houve diferenca (p>0,05) entre os
grupos dentro dos tempos.

A concentragdo sérica de proteina ndo
diferiu (p>0,05) entre os tempos dentro
dos grupos 1 e 3, embora tenha ocorrido
uma eclevagdo dos seus valores dentro
dos grupos (p>0,05). J& no grupo 2
houve diferenca (p<0,05) entre os
tempos, com maiores valores sendo
observados no T2 em relacdo ao TO
(p<0,05). No tempo 0, a concentracao
sérica de proteina diferiu entre os
grupos (G1=G3 > G2), bem como no
tempo 2 (G3> G1=G2).

A osmolalidade plasmatica manteve-se
dentro dos limites de referéncia, nao
havendo diferenca (p>0,05) entre os
tempos dentro dos grupos 1 e 3. No
grupo 2, houve elevagdo dos valores
(p<0,05) entre TO e T2. Nao houve
diferenca (p>0,05) entre os grupos
dentro dos tempos 1 e 2, entretanto,
observaram-se diferengas (p<0,05) entre
os grupos dentro do tempo 2 (G2>
G1=G3).

A uréia manteve-se dentro dos limites
de referéncia durante o experimento,
nao havendo diferenca (p>0,05) entre os
tempos dentro dos grupos. Houve
diferenca (p>0,05) entre os grupos
dentro de TO (G2> G1=G3), TI
(G3<G1<G2) e T2 (G2>G1=G3).

A creatinina manteve-se dentro dos
valores de referéncia, ndo ocorrendo
diferengcas (p>0,05) entre os tempos
dentro dos grupos. Em todos os trés

70

tempos, houve diferenca (p<0,05) entre
os grupos (G2>G1=G3).

A glicose embora mantendo-se dentro
dos limites de referéncia adotados
apresentou diferenca (p<0,05) entre os
tempos dentro do grupo 1 e 2, ndo
havendo diferenca entre os tempos
dentro do grupo 3.

A administracao das diferentes solugoes
de enema ndo causou alteracdes
significativas nas varidveis bioquimicas
avaliadas nesse experimento.

A osmolalidade plasmatica manteve-se
inalterada nos grupos 1 e 3, enquanto
apresentou elevacdo significativa no
grupo 2. A osmolalidade ¢ definida
como a concentracdo de todos os
solutos em um dado peso de agua. A
elevacdo da osmolalidade indica uma
deficiéncia de agua relativa aos solutos
no FEC. Devido a d4gua mover-se
livremente entre o FIC e o FEC, isto
também indica uma deficiéncia de agua
corpérea total relativa aos solutos
corpdreos totais. Embora um excesso de
sodio possa causar um estado de
hiperosmolalidade secundaria a
hipernatremia, a grande maioria dos
casos ¢ decorrente da excessiva perda
de 4agua associada a diminuicdo da
ingestdo de dgua ou excrecdo excessiva
(Verbalis, 2003). Aparentemente, a
presenga de solucdes dentro da porgdo
distal do célon menor e reto associada a
distensdo intestinal, bem como as
provaveis  alteragdes  inflamatorias
decorrentes da sua utilizacdo podem
causar alteracdio na permeabilidade
capilar e movimento de agua do FEC
para o terceiro espaco. Outra hipdtese ¢
que tenha ocorrido um movimento de
agua do FEC para o terceiro espago na
tentativa de equilibrar a osmolalidade



dos dois compartimentos, embora a
solucdo isotonica infundida tenha
apresentado osmolalidade semelhante a
do plasma.

A concentragdo sérica de uréia,
comumente referenciada como BUN
(nitrogénio  uréico  sanguineo), ¢
regulada  basicamente  por  dois
mecanismos: taxa de sintese da uréia
pelos hepatocitos e a taxa de clearence
de uréia pelos rins. A sintese da uréia
pelos hepatocitos depende da adequada
funcdo hepdtica e ¢ influenciada pelo
consumo de proteina ou catabolismo,
enquanto o clearence da uréia depende
da taxa de filtragdo glomerular e
reabsorcao de uréia pelos tiibulos renais.
Alteragdes na concentracdo da uréia
podem ser encontradas apds diurese
prolongada ou disfungdo hepatica
(Stockham, 1995). A administragdo de
diferentes solu¢des de enema nao
causou alteracdo nos valores séricos de
uré¢ia. Provavelmente, as solugdes de
enema nao tém influéncia sobre a taxa
de filtracdo glomerular bem como sobre
a funcdo hepdtica, sendo seguros sob
este ponto de avaliagdo. As diferengas
observadas entre os grupos dentro dos
tempos sao frutos da variagdo individual
das amostras que compuseram cada
grupo, ou do periodo de restricdo
hidrica e alimentar imposta durante a
colheita dos dados.

Nos mamiferos, a concentracdo
plasmatica de glicose representa o
equilibrio entre vias bioquimicas
envolvendo carboidratos
(gliconeogénesis, glicogenolise e

glicdlise), interacdes hormonais e
ingestao dietética (Stockham, 1995).
Durante o experimento as concentracos
de glicose diminuiram nos grupos 1 e 2,
mantendo-se estdvel no grupo 3. A
diminui¢do dos valores da glicose pode
resultar da manipulagdo das amostras ou
de estados de diminui¢do da ingestdo,
restricdo alimentar além de outras
causas. A provavel razdo da discreta
diminui¢do dos valores da glicose nos
grupos 1 e 2 foi a restricdo alimentar de
10 horas pela qual os animais foram
submetidos durante o experimento,
embora esta diminui¢do nao tenha sido
observada no grupo 3.

4.3 - Avaliacao do equilibrio acido-
base e perfil eletrolitico

A concentragio sérica de Na' se
manteve dentro dos limites fisioldgicos
no grupo 2 em todos os tempos (Tab.
20). Entretanto, nos grupos 1 (tempo 2)
e 3 (tempo 1) a concentragdo deste
eletrolito diminuiu para valores abaixo
dos limites fisiologicos da espécie. No
grupo 3 houve um retorno da
concentracio de Na' aos valores
normais, fato nao observado no grupo 1
onde houve uma diminui¢do gradual
dos valores séricos de Na'. No grupo 1
ocorreu diferenga (p<0,05) entre TO
(tempo 0) e T2 (tempo2). Nos demais
grupos nao houve diferenca (p>0,05)
entre os tempos dentro do grupo, € nao
foi encontrada nenhuma diferenca entre
os grupos dentro do tempo (p>0,05).
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Tabela 19 — Efeito de diferentes solucdes de enema sobre os valores séricos de

albumina, proteina total, osmolalidade, uréia, creatinina e glicose de eqiiinos higidos.

Grupos experimentais

Tempos Agua e sabdo Solugao eletrolitica Agua e vaselina
Gl G2 G3

v" Albumina
T 0 (antes) 2,60 + 0,92 2,36+ 0,81 2,60 + 0,274
T 1 (120 min.) 2,54+ 0,61 2,70 + 0,614 2,62+ 0,314
T 2 (410 min.) 2,82+ 0,55Aa 2,86 + 0,36 2,54 + 0,39
v Proteina total (6,5 — 7,5 mg/dl)
T 0 (antes) 6,96 + 0,11 6,68 + 0,38"" 7,02 + 0,50
T 1 (120 min.) 6,90 + 0,29 6,82 + 0,438 6,96 + 0,57
T 2 (410 min.) 7,00 + 0,53 6,98 + 0,44"° 7,20 + 0,50
v" Osmolalidade (270 — 300 mOsm/kg)
T 0 (antes) 279,80 + 4,93 276,12 +2,58™ 277,64 +2,77%
T 1 (120 min.) 278,23 + 4,81 278,75 + 2,74 277,17 + 2,63
T 2 (410 min.) 277,08 + 5,58"° 292,76 + 30,15 277,31 +2,54*°
v Uréia (11 —26 mg/dl)
T 0 (antes) 15,80 +2,28"° 17,60 + 4,03 14,00 + 1,22%¢
T 1 (120 min.) 15,80 + 1,654° 17,60 + 3,84 14,40 + 1,14%°
T 2 (410 min.) 16,00 + 2,00 18,40 + 3,36™ 15,00 + 0,70
v Creatinina (0,8 — 1,8 mg/dl)
T 0 (antes) 0,86 + 0,11 1,22 +0,49% 0,84 + 0,23
T 1 (120 min.) 0,94 + 0,15 1,28 +0,54* 1,02 + 0,234
T 2 (410 min.) 0,94 +0,19"° 1,36 + 0,52 0,98 + 0,27
v Glicose (76 — 119 mg/dl)
T 0 (antes) 90,40 + 12,91 84,20 +2,94"° 84,60 + 6,06™°
T 1 (120 min.) 87,60 + 13,5045 78,60 + 5,945 86,80 + 8,16™
T 2 (410 min.) 83,80 + 19,67%® 79,20 + 7,985 86,80 + 9,03

B etras diferentes, dentro da coluna, diferem entre si (p < 0,05).
] etras diferentes, dentro da linha, diferem entre si (p < 0,05).
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Tabela 20 - Efeito de diferentes solucdes de enema sobre os eletrolitos de eqiiinos

higidos.

Grupos experimentais

Agua e sabdo
G,

Tempos

Solugao eletrolitica

Agua e vaselina
G2 G3

v Sédio (135-145 mEq/l)

T 0 (antes) 135,80 + 2,38 135,60 + 1,51 135,00 + 1,58
T 1 (120 min.) 135,20 + 2,285 135,40 + 1,14 134,80 + 1,30
T 2 (410 min.) 134,60 + 2,705 135,60 + 1,34* 135,00 + 1,64
v Potissio (3-5 mEq/l)

T 0 (antes) 4,06 + 0,40 4,16 +0,26™ 4,22 40,14
T 1 (120 min.) 3,90 + 0,22 3,90 + 0,33 4,02+ 0,16
T 2 (410 min.) 3,96 + 0,35 3,86+ 0,38™ 3,98 + 0,24
v" Cloretos (99-105 mEq/1)

T 0 (antes) 103,20 + 1,78 102,40 + 1,51 102,00 + 1,87
T 1 (120 min.) 101,80 + 2,585 101,60 + 2,88 101,40 + 1,67
T 2 (410 min.) 101,00 + 2,44 101,80 + 3,27 101,40 + 1,14
v' Calcio total (9,6 — 13,2 mg/dl)

T 0 (antes) 10,54 + 2,17 10,30 + 2,14 9,32 + 0,90
T 1 (120 min.) 9,74 + 1,15% 9,98 +2,31* 8,94 + 2,57
T 2 (410 min.) 8,82 + 0,47 9,30 + 1,73 9,84 + 1,16
v' Magnésio (1,4-2,5 mg/dl)

T 0 (antes) 1,42+ 0,274 1,90 + 0,79 1,44 + 0,27
T 1 (120 min.) 1,44 +0,34™ 1,60 + 0,46™ 1,42 + 0,58
T 2 (410 min.) 1,48 + 0,50* 1,86 + 0,54 1,82 +0,54™
ABL etras maiusculas diferentes, dentro da coluna, diferem entre si (p < 0,05).

| etras minusculas diferentes, dentro da linha, diferem entre si (p < 0,05).

O sédio ¢ o cation mais abundante no tenha desenvolvido sintomatologia

FEC (Seahorn e Seahorn, 2003) e
mudangas na sua concentragdo sérica
geralmente refletem mudancas no
equilibrio hidrico. Embora comuns nos
pacientes em terapia intensiva, 0s
desequilibrios da concentracio de Na"
sdo mal compreendidos (Kraft et al.,
2005). A principal mudanca observada
durante o experimento foi a diminui¢ao
gradual da concentracdo sérica de Na"
no grupo 1 e baseando-se na literatura
cientifica pode-se concluir que a
administracdo de enemas com solugdo
de dgua e sabdo induz um quadro de
hiponatremia, embora nenhum animal

clinica condizente.

A hiponatremia ocorre quando a
concentragdo sérica de Na’ cai para
valores abaixo de 135 mEq/l (Divers et
al., 1986; Kraft et al., 2005), podendo
ser resultado de uma deficiéncia relativa
de Na" ou um excesso de 4gua.
Entretanto, a hiponatremia estd quase
invariavelmente associada com a perda
excessiva de fluido rico em Na'. Com
base nos dados, ndo se pode concluir o
real mecanismo pelo qual a solugdo de
agua e sabao desencadeou um quadro de
hiponatremia, mas provavelmente, a
rapida infusdio do enema e a
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permanéncia deste dentro da por¢do
distal do colon menor e reto, causando
distensdo, provocou um desvio de fluido
rico em Na' do FEC para o terceiro
espago. Outra hipotese ¢ que alteragdes
inflamatorias na mucosa coldnica e retal
secundaria a repetidos enemas provocou
alteragdes nos mecanismos de excre¢ao
e absorcdo de eletrdlitos ¢ fluido neste
segmento. Embora a concentragao
sérica de Na' no grupo 1 tenha
diminuido para valores inferiores aos
dos limites de referéncia, nenhum sinal
clinico compativel com hiponatremia
foi identificado neste grupo. Todavia,
vale ressaltar que ¢ provavel que
repetidos enemas possam causar um
quadro grave de hiponatremia.

A concentracdo sérica de potassio se
manteve dentro dos limites de
referéncia para a espécie durante todo o
periodo experimental nos trés grupos.
Todavia, foi observado uma discreta
diminui¢do dos valores séricos deste
eletrélito em todos os grupos. No grupo
1 ndo houve diferenca (p>0,05) entre os
tempos. Por outro lado, no grupo 2 e 3
houveram diferencas (p<0,05) entre os
tempos dentro de cada grupo.

Corroborando os dados de Jorgensen et
al. (1985) a repetida utilizagdo de
enemas provoca diminuicdo da
concentragdo  sérica de  potéssio.
Entretanto, diferente do  quadro
hipocalémico observado por aqueles
autores, nenhum animal desenvolveu
hipocalemia neste estudo com este
modelo experimental.

A diminui¢ao da concentracao sérica de
potassio pode resultar de diversos
mecanismos: perda aumentada, desvio
transcelular ou ingestdo diminuida. A
elevada perda de potassio através do
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trato gastrintestinal ¢ a principal causa
de diminuicdo dos valores séricos deste
eletrélito, enquanto a diminui¢do da
ingestdo de potdssio raramente ocorre
(Rastergar e  Soleimani,  2001).
Provavelmente, a diminuicdo dos
valores de potassio neste estudo foi
causada pela repetida administragdo de
enemas provocando uma excessiva
perda de potéssio junto as fezes.

Embora tenham sido realizado somente
trés enemas em cada grupo durante o
experimento ¢ provavel que a
administracdo excessiva de enemas
possa causar um quadro de hipocalemia,
entretanto, mais estudos sdo necessarios
para comprovar esta hipotese.

A concentragdo sérica de cloretos
manteve-se dentro da faixa de
normalidade em todos os grupos, ndo
havendo diferenca (p>0,05) entre os
grupos dentro de cada tempo e entre os
tempos dentro dos grupos 2 e 3.
Entretanto foi observada diferenca
(p<0,05) entre o tempo 0 e os tempos 1
e 2 no grupo 1. Observa-se que embora
a concentragdo de cloretos tenha
diminuido em todos os grupos, a maior
diferenga foi observada no grupo 1
(4gua e sabao).

As mudancgas na concentragao sérica de
cloretos  geralmente = acompanham
aquelas do sodio (Divers et al., 1986) e
neste estudo nao foi diferente. O grupo
1 foi o Unico a apresentar diminuicao
dos valores séricos de sodio, bem como
foi o uUnico a apresentar diminui¢cdo
significativa dos valores de cloretos.

Nao houve diferenca (p>0,05) na
concentragdo de célcio total entre os
tempos dentro de cada grupo e entre os
grupos dentro de cada tempo. A solugdo
de agua com sabdo provocou uma



diminuicao mais marcante na
concentragdo de calcio total quando
comparada as outras solucdes.

A hipocalcemia ocorre quando a
concentragdo plasmatica de calcio total
encontra-se abaixo de 8,6 mg/dl ou
quando a concentragdo do cdlcio
ionizavel esta abaixo de 1,1 mg/dl. A
hipocalcemia ¢ um achado constante
ap6és a administragio de enemas
hipertonicos fosfatados (Jorgensen et
al., 1985). Embora ndo observada neste
estudo ¢ provavel que a administragdo
de sucessivos enemas em curto periodo
de tempo possa provocar maiores
diminui¢des na concentracdo do calcio
total.

A diminui¢do dos valores séricos de
calcio ocorre primariamente devido a
hipoalbuminemia, e para cada
diminui¢do de 1g/dl na concentragdo de
albumina (abaixo de 3 mg/dl), a
concentracdo sérica de calcio total cai
aproximadamente 0,8 mg/dl (Kraft et
al., 2005). A hipoalbuminemia nao foi
observada neste estudo, mas ao
contrario, foi observada elevacdo dos
seus valores. Dessa forma, a diminuigao
da concentracdo sérica do calcio total é
secundaria a outras causas, como por
exemplo, hipomagnesemia,  sepse,
hiperfosfatemia, pancreatite,
hipoparatireoidismo, dentre  outras.
Todavia, nenhum destes fatores foi
identificado durante o experimento.

A administragdo de enemas ricos em
fosforo pode provocar quadros de
hipocalcemia (Jorgensen et al., 1985).
Lesdes ao epitélio coldnico e retal apos
a administragdo de sucessivos enemas
pode aumentar a absor¢do de fosforo e
quando o produto da solubilidade
calcio-fosforo é excedido, o fosforo

pode ligar-se ao célcio precipitando-o.
Aumentos na concentracdo intracelular
de fosfato também promovem a
captagdo celular do calcio sérico,
diminuindo ainda mais a concentracao
do célcio (Jorgensen et al.,, 1985).
Embora a concentracao eletrolitica final
das solug¢des administradas ndo tenha
sido analisada, ¢ provavel que a solucao
de 4gua e sabdo tenha valores elevados
de fosforo, entretanto isso carece de
comprovagao cientifica.

O magnésio se manteve dentro dos
limites fisiologicos e ndo houve
diferenca (p>0,05) entre os tempos
dentro de cada grupo e entre os grupos
dentro de cada tempo. Observa-se que a
concentragdo sérica do magnésio se
manteve relativamente estavel durante
todo o periodo experimental em todos
os grupos. Embora a hipomagnesemia
seja comum apds a administracdo de
enemas hipertonicos (Walton et al.,
2000), tal alteragdio ndo  foi
diagnosticada durante este experimento.

A tensdo de didxido de carbono (TCO,)
(Tab. 21) apresentou comportamento
diferente entre os grupos (Graf. 6). No
grupo 1 houve discreta elevagdo dos
seus valores sem contudo provocar
diferenca (p>0,05) entre os tempos. Ja
nos grupos 2 e 3 houve diminui¢do dos
valores de TCO,, com diferenca
(p<0,05) entre os tempos dentro dos
grupos. No tempo 0, o grupo 1 diferiu
(p<0,05) do grupo 2 e 3, que por sua
vez foram semelhantes (p>0,05).

No tempo 1 ndo ocorreu diferencga
(p>0,05) entre os grupos. Ja no tempo 2,
os menores valores foram os do grupo
3, quando comparados aos grupos 1 e 2
(p<0,05). A pCO; (Tab. 21) apresentou
diminui¢do dos seus valores ao longo do
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tempo. Essa diferenca de valores
(p<0,05) foi observada entre os tempos
0 e 2 no grupo 1. Embora o valor da
pCO, tenha apresentado diminuig¢ao
(p<0,05) também no grupo 2, ocorreu
elevagdo no tempo 2 se igualando a zero
(p>0,05). No grupo 3 apenas o tempo 0
diferiu do 2 (p<0,05). Nao foi observada
nenhuma diferenga (p>0,05) entre os
grupos dentro de cada tempo.

Seguindo a mesma variagdo da TCO; e
pCO,, os valores de pH apresentaram

comportamentos diferentes entre os
grupos (Graf. 7). No grupo 1 houve
aumento (p<0,05) do valor do pH o que
provocou diferenga (p<0,05) entre os
tempos 0 e 2. Diferentemente do grupo
I, o pH do grupo 2 se manteve
constante durante todo o periodo
experimental ndo havendo diferenca
(p>0,05) entre os tempos dentro deste
grupo. Ja no grupo 3 foi observada a
mesma resposta daquela descrita para o
grupo 1.

Tabela 21 — Efeito de diferentes solugdes de enema sobre o TCO,, PaCO,, pH,
NaHCOs, desvio de base e anion gap de eqiiinos higidos.

Grupos experimentais

Agua e sabio

Solugdo eletrolitica

Agua e vaselina

Tempos G, G, G;
v TCO, (25— 32 mEq/)
T 0 (antes) 29,20 + 1,78 31,60 + 2,07 30,80 + 2,04
T 1 (120 min.) 29,40 + 2,50 30,40 + 2,88 30,00 + 1,73
T 2 (410 min.) 29,60 + 1,34 29,80 + 2,86 28,40 + 1,14"
v PaCo,
T 0 (antes) 42,64 + 2,27 44,16 + 3,36 44,14 + 2,45
T 1 (120 min.) 42,40 +2,91* 41,68 + 3,04™ 42,82 + 1,96
T 2 (410 min.) 40,46 + 1,74 42,32 + 3,40 41,86 + 1,62
v pH (7,35 - 7,45)
T 0 (antes) 7,42 +0,01% 7,44 + 0,00%° 7,43 +0,01%
T 1 (120 min.) 7,42 4+ 0,02 7,45 + 0,024 7,43 40,01
T 2 (410 min.) 7,47 +0,014 7,43 + 0,027 7,39 + 0,00%
v NaHCO; (20 - 28 mEq/])
T 0 (antes) 28,00 + 1,78 30,32 + 2,07 29,56 +2,10%°
T 1 (120 min.) 28,10 + 2,62 29,10 + 2,68 28,82 +1,51™
T 2 (410 min.) 28,50 + 1,18 28,76 + 3,08 27,18 + 1,40
v" Desvio de base (-4 - +4)
T 0 (antes) 3,60 + 2,194 6,20 + 1,78*° 5,60 +2,19%°
T 1 (120 min.) 3,80 +2,86™" 5,40 + 2,88 4,80 + 1,487
T 2 (410 min.) 4,60 + 1,34™ 4,60 + 3,50 2,60 +2,07%
v' Anion gap (6 — 14 mEq/])
T 0 (antes) 8,60 + 1,14 7,20 +1,30% 7,60 + 1,155
T 1 (120 min.) 9,20 + 1,92 8,60 + 0,89 8,80 + 1,30
T 2 (410 min.) 9,40 + 1,51 9,00 + 1,224 10,20 + 1,09

ABL etras maiusculas diferentes, dentro da coluna, diferem entre si (p < 0,05).
| etras minusculas diferentes, dentro da linha, diferem entre si (p < 0,05).
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Em relagcdo ao bicarbonato (HCOs'), o
grupo 1 apresentou elevacao dos valores
ao longo do tempo (Graf. 8), sem
contudo haver diferenca (p>0,05) entre
os tempos. Por outro lado, houve uma
diminui¢do dos valores de HCOs
durante os tempos nos grupos 2 e 3.

Todavia a flutuagdo dos valores no
grupo 2 (TO>T1=T2) e grupo 3
(TO=T1>T2) provocaram diferenga
(p<0,05). A comparagdo dos grupos
dentro de cada tempo revelou diferengas
(p<0,05) nos tempos 0 (G2=G3>Gl1) e 2
(G1=G2>G3).
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Tempo

Grafico 8 - Efeito da administragdo de diferentes enemas sobre a concentragao de

bicarbonato de equinos higidos.

Embora ndo tenha sido significativo
(p>0,05) houve elevagdo do valor do
desvio de base no grupo 1 (Graf. 9). Ja
nos grupos 2 e¢ 3 houve diminui¢do dos
valores do desvio de base. No tempo 0
maiores  valores  (p<0,05) foram
observados nos grupos 2 ¢ 3 em relagao
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ao 1. No tempo 1, o grupo 2 apresentou
maior valor em relagdo ao 1 (p<0,05),
se igualando ao 2 (p>0,05). Ja no tempo
2, um menor valor (p<0,05) foi
observado no grupo 3 em relacdo aos
demais.
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Grafico 9 - Efeito da administracdo de diferentes enemas sobre o desvio de base de

equinos higidos.

O anion gap apresentou aumento dos
valores dentro dos grupos ao longo dos
tempos. No grupo 1, a elevagdo do
anion gap nao foi significativa (p>0,05).
J& nos grupos 2 e 3 houve diferencga
(p<0,05) entre os tempos. Ja& os grupos
diferiram (p<0,05) no tempo 0 (G1>G2;
Gle G2=G3).

Com base nos resultados apresentados
na Tab. 21 e observando a relagdo entre
as variaveis conclui-se que a
administracdo de diferentes solugdes de
enema podem causar alteracdes no
equilibrio acido-base. A solugdo com
menor efeito sobre o equilibrio acido-
base foi a solucdo eletrolitica, enquanto
a solugdo de dgua com sabao provocou
um quadro de alcalose metabodlica
caracterizado por elevacdo do pH e
HCOs5'.

A alcalose metabolica ¢ caracterizada
pela elevacdo dos valores de pH e
HCOj5", ocorrendo freqiientemente em
associacdo com distarbios do trato
gastrintestinal (Carlson, 1997). Muitas
destas desordens estao associadas com o
desenvolvimento de déficits
significativos de Na' e CI, resultando
na diminuicdo do volume circulante
(Corley e Marr, 1998; Durward e
Murdock, 2003). A perda de ions
hidrogénio a partir do FEC pode ocorrer
secundaria ao movimento de ions
hidrogénio para dentro das células em
resposta a diminui¢do da concentragdo
de potassio (Carlson, 1997).

Neste estudo observou-se que a
administracdo de enemas compostos de
adgua com sabdao induz um quadro de
hiponatremia, em referéncia ao valor de
TO, e diminuigdo da concentracdo sérica
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de potassio. Esses dois processos
associados podem desencadear um
quadro de alcalose, como o observado
neste grupo em associacdo com a perda
de ions hidrogénio. Era de esperar-se
que esse distirbio fosse rapidamente
compensado pela elevagdo da pCO,,
mas isso ndo ocorreu. Embora os
animais ndo tenham sido acompanhados
por um periodo maior de tempo apds o
fim da administracdo do enema, ¢
provavel que ocorra uma resposta
compensatoria. Quimioreceptores
presentes no centro  respiratorio
identificam a alcalose metabdlica e
como resposta ocorre um quadro de
hipoventilagdo resultando num aumento
da pCO, (Carlson, 1997).

A elevacdo do anion gap em todos os
grupos foi um achado inesperado neste
estudo (Graf. 7). A elevagdo do anion

gap ocorre comumente nos quadros de
acidose metabolica (Carlson, 1997;
Corley e Marr, 1998) e menos
comumente nos quadros de alcalose
metabolica (Bristol, 1982; Carlson,
1997). A elevacdo do anion gap pode
refletir elevacdo da concentracdo de
anions ndo mensuraveis ou diminuigao
dos cations nao mensuraveis.
Aproximadamente dois ter¢os do anion
gap origina-se da carga negativa das
proteinas séricas, enquanto o restante
reflete a concentracdo sérica de fosfato
e anions fortes, a exemplo do lactato,
sulfato, B-OH butirato, acetoacetato e
anions associados a uremia (Constable
et al.,, 1998). Embora incomum, a
alcalose metabdlica desenvolvida pelos
animais do grupo 1 foi acompanhada
por elevagdo do anion gap.

12
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Grafico 10 - Efeito da administragdo de diferentes enemas sobre o anion gap de equinos

higidos.
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4.4- Colonoscopia

O procedimento da colonoscopia nao
desencadeou nenhum quadro de
desconforto abdominal nos animais
estudados. Na medicina humana, a
endoscopia colonica ¢ o método mais
efetivo para avaliacdo do colon menor e
reto, entretanto, a técnica requer
treinamento e habilidade para reduzir a
possibilidade de dor e desconforto ao
paciente. Além disso, ¢ imprescindivel a
utilizagdo de anestesia geral para reduzir
o desconforto ao paciente (Bar-Meir e
Wallace, 2006). Embora nao relatada na
literatura veterinaria, a colonoscopia
demonstrou ser uma técnica de facil
realizacdo e segura, requerendo apenas
contencdo em troncos. Entretanto, cabe
ressaltar que apenas o reto e a porgdo
distal do colon menor sdo acessiveis
durante o procedimento em decorréncia
da dificuldade de se promover um
completo esvaziamento e limpeza do
reto e colon menor.

4.4.1- Avaliacido macroscopica

Na primeira colonoscopia, antes do
primeiro enema, a mucosa retal de todos
0s animais apresentava coloragdo rosea-
palida, sem presenga de lesdes
ulcerativas ou edema (Fig. 3), entretanto

46,6% (7/15) apresentaram pequena
lesdo puntiforme 50 cm craniais ao
anus, aparentemente sem significado
clinico.

J& na colonoscopia realizada apo6s o
terceiro enema, os achados variaram
entre os grupos (Fig. 3). Em 100% dos
animais do grupo 1 houve distensdo da
ampola retal e a mucosa retal
apresentava-se hiperémica com vasos
sanguineos bem evidentes. A mucosa
retal de todos os animais apresentava
edema, caracterizado pela
hiperreflexibilidade da mucosa
intestinal e pelo aumento de volume das
pregas intestinais, que variou de
discreto a moderado. Em 40% (2/5) dos
animais  foi  visualizada  grande
quantidade de muco revestindo o teto
dorsal do reto, além de uma pequena
quantidade de liquido. No grupo 2
(solugdo isotonica) foi visualizada
distensdo da ampola retal e auséncia de
mudanga da coloragdo da mucosa e
edema. No grupo 3 (dgua com vaselina)
foi visualizada distensdo da ampola
retal ndo associada com mudancas de
coloracdo da mucosa retal. Em 80%
(4/5) dos animais foram visualizadas
fezes pastosas recobertas com vaselina e
pequena quantidade de liquido. Apenas
20% (1/5) dos animais deste grupo
apresentaram edema de mucosa.
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Figura 3 — Avaliagdo macroscopica da mucosa colonica e retal apds a realizacao dos
enemas. (A) mucosa coldnica antes da realizagdo dos enemas; (B) mucosa colonica apos
realizagdo dos enemas com agua e sabdo. Observa intensa hiperemia da mucosa
coldnica. (C) mucosa colonica apds realizagdo dos enemas com solugdo eletrolitica; (D)
mucosa coldnica apds realizacao dos enemas com agua e vaselina.

A mucosa do trato gastrintestinal ¢
coberta por células epiteliais
especializadas que atuam como uma
barreira fisica contra os patdgenos da
flora entérica. A lesdo a essas células ¢é
observada comumente durante os
episddios de enfermidade gastrintestinal
podendo resultar no aumento da
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absorcdo de patdgenos, toxinas e fatores
imunogénicos para dentro da circulagao
sistémica desencadeando um processo
inflamatério (Sturm e Dignass, 2002).
Dessa forma, a administracdo de
solugdes irritantes dentro do trato
gastrintestinal eqiliino pode aumentar a



absorcdo de patégenos e toxinas
agravando o processo primario.

Provavelmente, a administragdo da
solugdo de enema composta de agua e
sabao provocou uma reagao
inflamatoria manifestada
macroscopicamente pela alteragdo da
coloragdo na mucosa retal. A mudanga
da coloragao da mucosa coldnica e retal
ap6s a administracdo de enemas ¢é
também relatada na literatura humana
(Schmelzer et al., 2000).

4.4.2- Avaliacao histologica

As maiores alteracoes foram
identificadas no grupo 1 (4gua com
sabdo). Neste, 100% dos animais
apresentaram algum grau de infiltragao
por células inflamatorias,
principalmente neutrofilos. Em 40%
(2/5) foi verificado discreto grau de
infiltrado inflamatoério (Fig. 4), 40%
grau moderado (fig. 5) e apenas 20%
(1/5) apresentou-se normal (Fig. 6). Nos
grupos 2 e 3 ndo foi identificada
qualquer alteragdo inflamatoria.

Quanto a congestdo, todos os grupos
apresentaram alguma alteracao.
Novamente, o grupo que apresentou
maiores alteragdes foi o grupo da agua
com sabdo. Neste grupo, 100% dos
animais apresentam congestao variando
de discreta (20% - 1/5) a moderada
(80% - 4/5). No grupo 2, apenas 40%
(2/5) dos animais apresentaram uma
leve congestdo, enquanto o restante dos
permaneceu normal. J& o grupo 3
apresentou congestdo que variou de leve

(20 %- 1/5) a moderada (20 % - 1/5).

A presenga de edema visualizada
durante a colonoscopia nao foi
confirmada na histologia. O processo

inflamatorio parece desempenhar um
papel central nas doengas do trato
gastrintestinal. A mucosa colonica € rica
em células inflamatérias e imunologicas
capazes de produzir  resposta
inflamatoria rapida e significativa a
estimulacdo por antigenos, lesdo
tecidual e substancias irritantes. Nesse
contexto, a lamina propria parece ser
um importante local de regulacdo dessa
inflamag¢do. A lesdo inflamatoria
intestinal marcada pelo grande acumulo
de células inflamatorias na lamina
propria, principalmente neutrdfilos, ¢
bem documentada na literatura
veterinaria (Moore et al., 1994; Gerard
et al. 1999).

Neutréfilos sdo componentes chaves
dos mecanismos normais de defesa e
inflamacdo e apresentam importante
papel na patogénese da doenga
gastrintestinal grave. Neutréfilos
ativados sofrem quimiotaxia, aderéncia
ao endotélio vascular e migragdo aos
tecidos adjacentes. Ao aderir-se no
endotélio e migrar através da parede
vascular, os neutrofilos liberam
substancias nocivas que aumentam a
permeabilidade vascular (Moore et al.,
1994). A liberacio de lipideos
vasoativos, a exemplo das
prostaglandinas e leucotrienos, bem
como enzimas proteoliticas, radicais
livres de oxigénio e outros mediadores,
perpetuam a reacdo inflamatdria
induzindo lesdo celular e tecidual. Essa
reacdo  inflamatoéria quando  nao
controlada pode acarretar quadros de
diarréia ou alteracio do padrio de
motilidade gastrintestinal, a exemplo do
ileo adindmico.

A presenca aumentada de linfocitos na
lamina propria dos animais que
receberam a solu¢do de agua e sabao
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indica que essa solugdo ¢ altamente
irritante para a mucosa intestinal. Dessa
forma, a administragdo de sucessivos
enemas pode provocar sérios danos a
mucosa intestinal além de causar
aumento da absor¢do de toxinas ¢
liberagao de mediadores inflamatorios.
Mais estudos s3o necessarios para
avaliar se a resposta inflamatdria serd
maior quando um maior nimero de
enemas for realizado.

A auséncia de infiltrado inflamatdrio
nos grupos 2 e 3 indica que essas
solucdes sdo menos irritantes para a
mucosa intestinal e, portanto, seriam as
mais  recomendadas quando da
utilizacdo dos enemas. Schmelzer et al.
(2004) alerta para o fato que o efeito
irritante dos enemas ¢ as alteragoes
ocorridas na mucosa sao dependentes da
quantidade de fezes presente no reto e
porcao distal do cdlon menor na hora da
infusdo.

Embora a vaselina seja um derivado do
petrdleo, com potenciais efeitos lesivos
sobre mucosas organicas, seus efeitos
podem ter sido amenizados pela
presenca de fezes no reto. Da mesma
forma, maiores efeitos irritantes
poderiam ter sido observados com a
solugdo de 4agua com sabdo caso nao
houvesse a presenca de fezes durante a
administracao dos enemas.

Hé4 de ressaltar-se que essa reagdo
inflamatoria observada no grupo da
agua com sabdo pode ser maior ou
menor dependendo da composi¢do do
sabdo utilizado, quantidade utilizada
para fazer o enema, além do numero de
enemas. No mercado nacional existem
diversos produtos com composi¢ao
diferentes, alguns apresentando soda
caustica em sua composi¢ao. O sabao
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utilizado para formulagdo do enema
neste estudo ndo possuia este produto na
sua composi¢cdo. Embora ndo se possa
afirmar que a utilizagdo de mais de seis
gramas de sabdo por litro de solugdo
possa aumentar a gravidade da lesdo, ¢
possivel que isto ocorra. Dessa forma,
mais estudos sdo necessarios para
avaliar se a reacdo inflamatéria ¢
influenciada pela quantidade de sabao.

5- Conclusoes

O efeito das solugdes de enema sobre os
parametros clinicos, homeostaticos,
hematologicos e bioquimicos, bem
como o efeito dessas solugdes sobre as
caracteristicas macroscopicas e
histologicas da mucosa do célon menor
distal e reto variaram em fung¢do do tipo
de solu¢do infundida. As maiores
alteracdes observadas ocorreram no
grupo da agua com sabdo neutro. Neste
grupo, observou-se o desenvolvimento
de alcalose metabolica, bem como a
diminuicdo da concentracdo sérica de
alguns eletrolitos. A utilizacdo dessa
solugdo induziu um quadro de colite em
todos os animais do grupo. Embora
tenha  apresentado  esses  efeitos
adversos, a solugdo de enema composta
de agua com sabao foi a que apresentou
os melhores resultados sobre o
umedecimento das fezes. Tal efeito ¢
desejado nos casos de compactagdo do
colon menor distal e reto, entretanto,
deve-se avaliar a relacdo custo-
beneficio da utilizacdo dessa solugao.
Com base nos resultados, esta solucao ¢
contra-indicada em pacientes com
alteragdes do equilibrio 4cido-base e
eletrolitica, uma vez que ela pode
exarcerbar tais alteragoes.



Figura 4- Mucosa colonica normal
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Figura 5 — Mucosa colonica com discreto infiltrado de células inflamatorias.
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Figura 6 - Mucosa colonicas com moderado infiltrado inflamatorio.
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Outra possivel conseqiiéncia seria o
aumento da absor¢do de endotoxinas em
decorréncia das alteracdes provocadas
na mucosa intestinal.

Embora a solucdo de dgua com sabdo
seja amplamente utilizada no manejo
das compactagdes da regido distal do
colon menor e reto, estas devem ser
substituidas por solu¢des com menores
efeitos sobre os parametros clinicos,
hematologicos, bioquimicos e morfo-
estruturais da mucosa intestinal. A
solugdo que demonstrou os menores
efeitos sobre os parametros avaliados
foi a solug¢dao isotonica. Embora esta
solugdo possua um efeito relativamente
menor sobre o umedecimento das fezes,
ela deveria ser a solugdo de escolha
quando da opgdo pela realizagdo de
enecmas. Com base na formulagdo
adotada neste experimento ¢ possivel a
manipulagdo da mesma em pequenos
volumes que poderiam ser
posteriormente diluidos na quantidade
desejada.
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Tabela 22 - Comparagdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre a freqiiéncia cardiaca de

eqiiinos higidos.

FV GL SQ oM F P
TOTAL 224 23361,71555

MODELO 56 22451,63555 400,92206 74,01 0,0001
ERRO 168 910,08000

Total (parcelas) 44

Grupo 2 1458,99555 729,49777 134,66 0,0001
Repeticdes 4 6389,09333 1597,27333 294,86 0,0001
Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 224

Tempo 14 111,58222 7,970158 1,47 0,1267
Tempo x Grupo 28 147,93777 5,28349 0,98 0,5068
Repeticdes (grupo) 8 14344,02666 1793,00333 330,09 0,0001
Erro (b) 174

CV 6,63%

Tabela 23 - Comparacdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre a freqiiéncia respiratoria de

eqiiinos higidos.

FV GL SQ oM F P
TOTAL 224 5522,59555

MODELO 56 4726,86222 84,40825 17,82 0,0001
ERRO 168 795,73333

Total (parcelas) 44

Grupo 2 194,19555 97,09777 20,50 0,0001
Repeticdes 4 851,44000 212,86000 44,94 0,0001
Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 224

Tempo 14 113,39555 8,09968 1,71 0,0576
Tempo x Grupo 28 56,20444 2,00730 0,42 0,9954
Repeticdes (grupo) 8 3511,62666 438,95333 92,67 0,0001
Erro (b) 174

CV 17,15%

Tabela 24 - Comparagdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre a temperatura retal de eqiiinos

higidos.
FV GL SQ QM F P
TOTAL 224 29,68382
MODELO 56 24,25582 0,43313 13,41 0,0001
ERRO 168 5,42800 0,03230
Total (parcelas) 44
Grupo 2 0,66382 0,33191 10,27 0,0001
Repeticdes 4 6,92915 1,73228 53,62 0,0001
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 224
Tempo 14 7,17982 0,51284 15,87 0,0001
Tempo x Grupo 28 0,80417 0,02872 0,89 0,6300
Repeticdes (grupo) 8 8,67884 1,08485 33,58 0,0001
Erro (b) 174
CV 0,47%
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Tabela 25 - Comparacdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre o tempo de perfusdo capilar de

eqiiinos higidos.

FV GL SQ QM F P
TOTAL 224 60,11555

MODELO 56 50,83555 0,90777 16,43 0,0001
ERRO 168 9,28000 0,055238

Total (parcelas) 44

Grupo 2 10,19555 5,09777 92,29 0,0001
Repeticdes 4 13,22666 3,30666 59,86 0,0001
Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 224

Tempo 14 1,04888 0,074920 1,36 0,1799
Tempo x Grupo 28 1,27111 0,04539 0,82 0,7233
Repeticdes (grupo) 8 25,09333 3,13666 56,78 0,0001
Erro (b) 174

CV 15,41%

Tabela 26 - Comparacdo do efeito de diferentes solugcdes de enema sobre a freqiiéncia do pulso de

eqiiinos higidos.

FV GL SQ oM F P
TOTAL 224 23768,78222

MODELO 56 22208,30222 396,57682 42,70 0,0001
ERRO 168 1560,48000 9,28857

Total (parcelas) 44

Grupo 2 1805,12888 902,56444 97,17 0,0001
Repeticdes 4 6542,24888 1635,56222 176,08 0,0001
Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 224

Tempo 14 111,71555 7,97968 0,86 0,6043
Tempo x Grupo 28 46,73777 1,66920 0,18 1,0000
Repetigdes (grupo) 8 1370247111 1712,80888 184,40 0,0001
Erro (b) 174

CV 15,41%

Tabela 27 - Comparacdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre a pressdo sistolica de eqiiinos

higidos.
FV GL SQ oM F P
TOTAL 224 30057,44888
MODELO 56 17477,36888 312,09587 4,17 0,0001
ERRO 168 12580,08000 74,88142
Total (parcelas) 44
Grupo 2 12,19555 6,09777 0,08 0,9218
Repeticdes 4 8351,98222 2087,99555 27,88 0,0001
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 224
Tempo 14 1016,64888 72,61777 0,97 0,4864
Tempo x Grupo 28 2102,60444 75,09301 1,00 0,4687
Repeticdes (grupo) 8 5993,93777 749,24222 10,01 0,0001
Erro (b) 174
CV 8,33%
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Tabela 28- Comparagdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores séricos de Na” em

eqiiinos higidos.

FV GL SQ oM F P
TOTAL 44 129,20000

MODELO 20 115,06667 5,75333 9,77 0,0001
ERRO 24 14,13333 0,58889

Total (parcelas) 14

Grupo 2 3,33333 1,66667 2,83 0,0788
Repeticdes 4 27,20000 6,80000 11,55 0,0001
Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 44

Tempo 2 1,73333 0,86667 1,97 0,2995
Tempo x Grupo 4 2,13333 0,53333 0,91 0,4763
Repeti¢des (grupo) 8 80,66667 10,08333 17,12 0,0001
Erro (b) 30

CV 0,57%

Gl p G2 p G3 p TO p T1 p T2 p
ToxT; 02283 | ToxT; 0,6839 | TexT; 0,6839 | G;xG, 0,6839 | G;xG, 0,6839 | G;xG, 0,0504
ToxT, 0,0209 | ToxT, 1,0000 | ToxT, 0,6839 | G;xG; 0,1123 | G;xG; 0,4180 | G;xG; 0,6839
TxT, 02283 | TxT, 0,6829 | TixT, 1,0000 | GoxG; 0,2283 | G,xGs  0,2283 | GoxG;  0,1123

Tabela 29- Comparagio do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores séricos de K" em

eqiiinos higidos.

FV GL SQ QM F P
TOTAL 44 3,68800

MODELO 20 2,89733 0,14486 4,40 0,0004
ERRO 24 0,79066

Total (parcelas) 14

Grupo 2 0,10000 0,05000 1,52 0,2395
Repeticdes 4 1,05688 0,26422 8,02 0,0003
Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 44

Tempo 2 0,44133 0,22066 6,70 0,0049
Tempo x Grupo 4 0,05466 0,01366 0,41 0,7962
Repeticdes (grupo) 8 1,24444 0,15555 4,72 0,0014
Erro (b) 30

CV 4,53%

Gl p G2 p G3 p | TO p Tl p | T2 p
ToxT; 02283 | ToxT; 0,6839 | ToxT; 0,6839 | G;xG, 0,6839 | G;xG, 0,6839 | G;xG, 0,0504
ToexT, 0,0209 | ToxT, 1,0000 | ToxT, 0,6839 | G;xG; 0,1123 | G;xG3 0,4180 | G;xG; 0,6839
TxT, 02283 | TxT, 0,6829 | T;xT, 1,0000 | GoxG; 0,2283 | G,xGs  0,2283 | GoxG;  0,1123
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Tabela 30- Comparacdo do

eqiiinos higidos.

efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores séricos de Cl" em

FV GL SQ QM F P
TOTAL 44 19591111

MODELO 20 16991111 8,49555 7,84 0,0001
ERRO 24 26,00000 1,08333

Total (parcelas) 14

Grupo 2 1,37777 0,68888 0,64 0,5381
Repetigdes 4 37,46666 9,36666 8,65 0,0002
Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 44

Tempo 2 10,97777 5,48888 5,07 0,0146
Tempo x Grupo 4 4,35555 1,08888 1,01 0,4243
Repeticoes (grupo) 8 115,73333 14,46666 13,35 0,0001
Erro (b) 30

CV 1,02%

Gl p G2 p G3 p | TO p T1 p T2 p
T()XT1 0,0439 ToXTl 0,2361 T()XT1 0,371 1 G]XG2 0,2361 GIXGz 0,7369 G]XG2 0,2361
T()XTz 0,0027 ToXT2 0,371 1 T()XTz 0,3711 G]XG3 0,0808 GIXG3 0,5491 G]XG3 0,5491
T1XT2 0,2361 T1XT2 0,7639 T1XT2 1,0000 G2XG3 0,5491 G2XG3 0,7639 G2XG3 0,5491

Tabela 31- Comparagdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores séricos de TCO, em

eqiiinos higidos.

FV GL SQ QM F p
TOTAL 44 197,64444

MODELO 20 179,37777 8,96888 11,78 0,0001
ERRO 24 18,26666 0,76111

Total (parcelas) 14

Grupo 2 11,51111 5,75555 7,56 0,0028
Repetigdes 4 55,64444 1391111 18,28 0,0001
Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 44

Tempo 2 12,04444 6,02222 791 0,0023
Tempo x Grupo 4 11,68888 2,92222 3,84 0,0150
Repeticoes (grupo) 8 88,48888 11,06111 14,53 0,0001
Erro (b) 30

CV 291%

Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p
T()XT1 0,7202 ToXTl 0,0397 T()XT1 0, 1600 G]XG2 0,0002 GIXGz 0,0825 G]XG2 0,7202
T()XTz 0,4755 ToXT2 0,0033 T()XTz 0,0002 G]XG3 0,0079 GIXG3 0,2877 G]XG3 0,0397
T1XT2 0,7202 T1XT2 0,2877 T1XT2 0,0079 G2XG3 0,1600 G2XG3 0,4755 G2XG3 0,0181
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Tabela 32- Comparagado do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores séricos de PaCO, em

eqiiinos higidos.

FV GL SQ QM F P
TOTAL 44 299,82977

MODELO 20 249,63244 12,48162 5,97 0,0001
ERRO 24 50,19733 2,09155

Total (parcelas) 14

Grupo 2 10,29644 5,14822 2,46 0,1066
Repeticoes 4 75,42977 18,85744 9,02 0,0001
Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 44

Tempo 2 33,95511 16,97755 8,12 0,0020
Tempo x Grupo 4 10,01422 2,50355 1,2 0,3377
Repeticdes (grupo) 8 119,93688 14,99211 7,17 0,0001
Erro (b) 30

CV 3,04%

Gl p G2 p G3 p | TO p | Tl p | T2 p
T()XT1 0,7953 ToXTl ,0122 T()XT1 0,1619 G]XG2 0,1096 GIXGz 0,4389 G]XG2 0,0532
T()XTz 0,0254 ToXT2 0,0566 T()XTz 0,0200 G]XG3 0,1 141 GIXG3 0,6502 G]XG3 0,1389
T1XT2 0,0444 T1XT2 0,4909 T1XT2 0,3044 G2XG3 0,9827 G2XG3 0,2247 G2XG3 0,6 196

Tabela 33 - Comparagdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores séricos de pH em

eqiiinos higidos.

FV GL SQ QM F P
TOTAL 44 0,02878

MODELO 20 0,02404 0,00120 6,09 0,0001
ERRO 24 0,00474 0,00019

Total (parcelas) 14

Grupo 2 0,00515 0,00257 13,04 0,0001
Repeticdes 4 0,00196 0,00049 2,49 0,0699
Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 44

Tempo 2 0,00010 0,00005 0,25 0,7782
Tempo x Grupo 4 0,01235 0,00308 15,64 0,0001
Repeticdes (grupo) 8 0,00447 0,00055 2,83 0,0230
Erro (b) 30

CV 0,18%

Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p
T()XT1 0,7055 ToXTl 0,4387 T()XT1 1,0000 G]XG2 0,0391 GIXGz 0,0162 G]XG2 0,0061
T()XTz 0,0001 ToXT2 0,5790 T()XTz 0,0004 G]XG3 0,3541 GIXG3 0,5790 G]XG3 0,0001
TxT, 0,0001 | TxT, 0,1896 | TixT, 0,0004 | G,xG; 0,2279 | G,xG;  0,0541 | GoxG;  0,0001
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Tabela 34 - Comparagao do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores séricos de HCO; em

eqiiinos higidos.

FV GL SQ oM F P
TOTAL 44 198,73911
MODELO 20 175,38444 8,76922 9,01 0,0001
ERRO 24 23,35466 0,97311
Total (parcelas) 14
Grupo 2 11,44577 5,72288 5,88 0,0083
Repeticdes 4 60,43668 15,10922 15,53 0,0001
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 44
Tempo 2 9,88311 4,94155 5,08 0,0145
Tempo x Grupo 4 12,38222 3,09555 3,18 0,0313
Repeti¢des (grupo) 8 81,23644 10,15455 10,44 0,0001
Erro (b) 30
CV 3,43%
Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p
T()XT1 0,8740 T()XT1 0,0623 TOXT1 0,2472 G]XG2 0,001 1 G1XG2 0,1221 G1XG2 0,6806
ToxT,  0,4308 | ToxT, 0,0196 | ToxT,  0,0008 | G;xG; 0,0196 | GxG; 0,2598 | G;xG;  0,0449
T1XT2 0,5275 T1XT2 0,5908 TIXTz 0,0147 G2XG3 0,2350 GzXG3 0,6576 GzXG3 0,0183
Tabela 35- Comparagdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores séricos de desvio de
base em eqiiinos higidos.
FV GL SQ oM F P
TOTAL 44 24897777
MODELO 20 214,97777 10,74888 7,59 0,0001
ERRO 24 34,00000 1,41666
Total (parcelas) 14
Grupo 2 16,04444 8,02222 5,66 0,0097
Repeticdes 4 71,42222 17,85555 12,6 0,0001
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 44
Tempo 2 10,97777 5,48888 3,87 0,0348
Tempo x Grupo 4 22,35555 5,58888 3,95 0,0134
Repeticdes (grupo) 8 94,17777 11,77222 8,31 0,0001
Erro (b) 30
CV 26%
Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p
T()XT1 0,7928 T()XT1 0,2985 TOXT1 0,2985 G]XG2 0,0021 G1XG2 0,0440 G1XG2 1,0000
T()XTz 0,1965 T()XTz 0,0440 TOXT2 0,0005 G]XG3 0,0138 G1XG3 0,1965 G1XG3 0,0138
TxT, 02985 | T;xT, 0,2985 | T;xT, 0,0075 | G,xG; 0,4332 | GoxG;  0,4332 | GoxG;  0,0138
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Tabela 36- Comparagio do efeito de diferentes solu¢des de enema sobre os valores séricos de glicose em

eqiiinos higidos.

FV GL SQ oM F P
TOTAL 44 4712,00000
MODELO 20 4283,73333 214,18666 12 0,0001
ERRO 24 428,26666 17,84444
Total (parcelas) 14
Grupo 2 370,80000 185,40000 10,39 0,0006
Repeticdes 4 862,88888 215,72222 12,09 0,0001
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 44
Tempo 2 76,13333 38,06666 2,13 0,1404
Tempo x Grupo 4 144,26666 36,06666 2,02 0,1235
Repeticdes (grupo) 8 2829,64444 353,70555 19,82 0,0001
Erro (b) 30
CV 4,98%
Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p
TOXT1 0,3051 TOXT1 0,0468 TOXT1 0,2 184 G]XG2 0,0291 G1XG2 0,0025 G1XG2 0,0980
T()XTz 0,02 10 T()XTz 0,0735 TOXT2 0,4 184 G]XG3 0,0401 G1XG3 0,7672 G1XG3 0,2726
TxT, 0,1678 | T;xT, 0,8242 | T;xT, 1,0000 | GoxG; 0,8822 | GoxG; 0,0053 | GoxG;  0,0089
Tabela 37— Comparagdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores séricos de anion gap
em eqiiinos higidos.
FV GL SQ QM F P
TOTAL 44 94,80000
MODELO 20 71,73333 3,58666 3,73 0,0013
ERRO 24 23,06666 0,96111
Total (parcelas) 14
Grupo 2 5,20000 2,60000 2,71 0,0872
Repeticoes 4 23,24444 581111 6,05 0,0016
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 44
Tempo 2 22,93333 11,46666 11,93 0,0003
Tempo x Grupo 4 4,66666 1,16666 1,21 0,3309
Repeti¢des (grupo) 8 15,68888 1,96111 2,04 0,0846
Erro (b) 30
CV 11,2%
Gl p G2 p G3 p TO p T1 p T2 p
ToxT;  0,3429 | ToxT;  0,0333 | ToxT;  0,0648 | GixG, 0,0333 | GxG, 0,3429 | GixG,  0,5250
ToxT,  0,2093 | ToxT,  0,0078 | ToxT,  0,0003 | GixG; 0,1199 | GxG; 0,5250 | GxG;  0,2093
T1XT2 0,7498 T1XT2 0,5250 TIXTz 1,0000 G2XG3 0,5250 GzXG3 0,7498 GzXG3 0,0648
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Tabela 38 — Comparagdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores séricos de Calcio

total em eqiiinos higidos.

FV GL SQ oM F P
TOTAL 44 125,92977
MODELO 20 72,70044 3,63502 1,64 0,1237
ERRO 24 53,22933 2,21788
Total (parcelas) 14
Grupo 2 1,90044 0,95022 0,43 0,6564
Repeticdes 4 11,56311 2,89077 1,30 0,2969
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 44
Tempo 2 421111 2,10555 0,95 0,4011
Tempo x Grupo 4 7,84622 1,96155 0,88 0,4881
Repeticdes (grupo) 8 47,17955 5,89744 2,66 0,0304
Erro (b) 30
CV 15,44%
Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p
TOXT1 0,4041 TOXT1 0,7370 TOXT1 0,6902 G]XG2 0,8010 G1XG2 0,8010 G1XG2 0,6150
T()XTz 0,0803 T()XTz 0,2989 TOXT2 0,5860 G]XG3 0,2075 G1XG3 0,4041 G1XG3 0,2896
T1XT2 0,3384 T1XT2 0,4773 TIXTz 0,3488 G2XG3 0,3085 GzXG3 0,2805 GzXG3 0,5718
Tabela 39— Comparacao do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores séricos de magnésio
em eqiiinos higidos.
FV GL SQ oM F P
TOTAL 44 10,82977
MODELO 20 5,68577 0,28428 1,33 0,2524
ERRO 24 5,14400
Total (parcelas) 14
Grupo 2 0,89911 0,44955 2,10 0,1447
Repeticdes 4 1,05866 0,26466 1,23 0,3226
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 44
Tempo 2 0,41111 0,20555 0,96 0,3975
Tempo x Grupo 4 0,37155 0,09288 0,43 0,7831
Repeticdes (grupo) 8 2,94533 0,36816 1,72 0,1455
Erro (b) 30
CV 28,97%
Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p
ToxT;  0,9461 | ToxT; 03158 | ToxT; 09461 | GixG, 0,1142 | GixG, 0,5898 | G;xG, 0,2067
ToxT,  0,8394 | ToxT, 0,8925 | ToxT, 0,2067 | GixG; 0,9461 | G;xG; 09461 | GxG; 0,2570
TxT, 0,8925 | T;xT, 03834 | TxT, 0,1846 | GoxG; 0,1293 | GxG;  0,5445 | GxG;  0,8925
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Tabela 40 — Comparacdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores séricos de uréia em

eqiiinos higidos.

FV GL SQ QM F P
TOTAL 44 322,80000
MODELO 20 306,26666 15,31333 22,23 0,0001
ERRO 24 16,53333 0,68888
Total (parcelas) 14
Grupo 2 87,60000 43,80000 63,58 0,0001
Repeticdes 4 36,80000 9,20000 13,35 0,0001
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 44
Tempo 2 3,73333 1,86666 2,71 0,0869
Tempo x Grupo 4 1,06666 0,26666 0,39 0,8157
Repeticdes (grupo) 8 177,06666 22,13333 32,13 0,0001
Erro (b) 30
CV 5,16%
Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p
TOXT1 1,0000 TOXT1 1,0000 TOXT1 0,4535 G]XG2 0,0022 G1XG2 0,0022 G1XG2 0,0001
T()XTz 0,7066 T()XTz 0,1406 TOXT2 0,0688 G]XG3 0,0022 G1XG3 0,0135 G1XG3 0,0688
TxT, 0,7066 | T)xT, 0,1406 | T\xT, 0,2643 | GoxG; 0,0001 | G,xG;  0,0001 | GoxG;  0,0001
Tabela 41— Comparagao do efeito de diferentes solucdes de enema sobre os valores séricos de creatinina
em eqiiinos higidos.
FV GL SQ QM F P
TOTAL 44 5,79244
MODELO 20 5,13911 0,25695 9,44 0,0001
ERRO 24 0,65333 0,027222
Total (parcelas) 14
Grupo 2 1,28044 0,64022 23,52 0,0001
Repeticdes 4 1,43244 0,35811 13,16 0,0001
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 44
Tempo 2 0,12977 0,06488 2,38 0,1137
Tempo x Grupo 4 0,03022 0,00755 0,28 0,8896
Repeticdes (grupo) 8 2,26622 0,28327 10,41 0,0001
Erro (b) 30
CV 15,7%
Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p
ToxT, 1,0000 | ToxT;  1,0000 | ToxT; 04535 | GixG, 0,0022 | GixG, 0,0022 | G;xG, 0,0001
ToxT,  0,7066 | ToxT,  0,1406 | ToxT, 0,0688 | GxG; 0,0022 | G;xG; 0,0135 | G;xG;  0,0688
TxT, 0,7066 | T;xT, 0,1406 | T\xT, 0,2643 | GoxG;  0,0001 | G,xG;  0,0001 | GoxG;  0,0001
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Tabela 42 — Comparagdo do efeito de diferentes solu¢des de enema sobre os valores séricos de albumina

em eqiiinos higidos.

FV GL SQ oM F P
TOTAL 44 13,14800
MODELO 20 11,22800 0,56140 7,02 0,0001
ERRO 24 1,92000 0,08000
Total (parcelas) 14
Grupo 2 0,03733 0,01866 0,23 0,7937
Repeticdes 4 5,27022 1,31755 16,47 0,0001
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 44
Tempo 2 0,36400 0,18200 2,28 0,1245
Tempo x Grupo 4 0,52266 0,13066 1,63 0,1984
Repeticdes (grupo) 8 5,03377 0,62922 7,87 0,0001
Erro (b) 30
CV 10,76%
Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p
TOXT1 0,7402 TOXT1 0,0694 TOXT1 0,91 19 G]XG2 0,1923 G1XG2 0,3 800 G1XG2 0,8250
T()XTz 0,2307 T()XTz 0,0100 TOXT2 0,7402 G]XG3 1,0000 G1XG3 0,6587 G1XG3 0,6587
TxT, 0,1306 | T;xT, 03800 | T\xT, 0,6587 | GoxG; 0,1923 | GxG; 0,1306 | G,xG;  0,0863
Tabela 43— Comparagdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores séricos de proteina
total em eqiiinos higidos.
FV GL SQ oM F P
TOTAL 44 7,85200
MODELO 20 6,87200 0,34360 8,41 0,0001
ERRO 24 0,98000 0,04083
Total (parcelas) 14
Grupo 2 0,40933 0,20466 5,01 0,0152
Repeticdes 4 0,62533 0,15633 3,83 0,0152
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 44
Tempo 2 0,28933 0,14466 3,54 0,0449
Tempo x Grupo 4 0,11733 0,02933 0,72 0,5877
Repeticdes (grupo) 8 5,43066 0,67883 16,62 0,0001
Erro (b) 30
CV 2,90%
Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p
ToxT;  0,6430 | ToxT; 02842 | ToxT;  0,6430 | GixG, 0,0384 | GixG, 0,5372 | GxG, 0,8770
ToxT,  0,7570 | ToxT,  0,0275 | TexT, 0,1718 | GixG; 0,6430 | G;xG; 0,6430 | GxG;  0,1307
TxT, 04416 | TixT, 02227 | TixT, 0,0726 | GoxG;  0,0137 | G,xG;  0,2842 | GoxG; ~ 0,0980
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Tabela 44- Comparagdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores da osmolalidade em

eqiiinos higidos.

FV GL SQ QM F P
TOTAL 44 5127,08492
MODELO 20 2495,77955 124,78897 1,14 0,3774
ERRO 24 2631,30537 109,63772
Total (parcelas) 14
Grupo 2 225,54787 112,77393 1,03 0,3727
Repeticdes 4 356,48610 89,12152 0,81 0,5294
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 44
Tempo 2 196,49781 98,24893 0,90 0,4214
Tempo x Grupo 4 622,321222 155,58030 1,42 0,2579
Repeticdes (grupo) 8 1094,92648 136,86581 1,25 0,3151
Erro (b) 30
CV 15,7%
Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p
TOXT1 1,0000 TOXT1 1,0000 TOXT1 0,4535 G]XG2 0,0022 G1XG2 0,0022 G1XG2 0,0001
TOXT2 0,7066 TOXT2 0,1406 TOXT2 0,0688 G]XG3 0,0022 G1XG3 0,0135 G1XG3 0,0688
TxT, 0,7066 | T)xT, 0,1406 | T\xT, 0,2643 | GoxG; 0,0001 | G,xG;  0,0001 | GoxG;  0,0001
Tabela 45- Comparacdo do efeito de diferentes solucdes de enema sobre os valores de hematdcrito em
eqiiinos higidos.
FV GL SQ QM F P
TOTAL 44 650,82311
MODELO 20 565,89511 28,29475 8,00 0,0001
ERRO 24 84,92800 3,53866
Total (parcelas) 14
Grupo 2 37,34977 18,67488 5,28 0,0126
Repeticdes 4 78,47200 19,61800 5,54 0,0026
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 44
Tempo 2 3,73644 1,86822 0,53 0,5965
Tempo x Grupo 4 7,02888 1,75722 0,50 0,7384
Repeticdes (grupo) 8 439,30800 54,91350 15,52 0,0001
Erro (b) 30
CV 6,14%
Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p
ToxT;  0,3644 | ToxT;  0,6902 | ToxT;  0,2508 | GixG, 0,0271 | GixG, 0,3154 | GxG, 0,0362
ToxT,  0,8976 | ToxT,  0,7648 | ToxT,  0,3997 | GxG; 0,5077 | GixG; 0,3644 | GixG;  0,1025
TxT, 0,2854 | T;xT, 09205 | T\xT, 0,7522 | GpxG;  0,1057 | GxG;  0,9205 | GoxG;  0,6071
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Tabela 46 - Comparagdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores de eritrocitos em

eqiiinos higidos.

FV GL SQ oM F P
TOTAL 44 46,48917
MODELO 20 41,63961 2,08198 10,30 0,0001
ERRO 24 4,84956 0,20206
Total (parcelas) 14
Grupo 2 2,58093 1,29046 6,39 0,0060
Repeticdes 4 6,44284 1,61071 7,97 0,0003
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 44
Tempo 2 0,31799 0,15899 0,79 0,4667
Tempo x Grupo 4 0,32064 0,08016 0,40 0,8090
Repeticdes (grupo) 8 31,97719 3,99714 19,78 0,0001
Erro (b) 30
CV 6,44%
Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p
TOXT1 0, 1489 TOXT1 0,9003 TOXT1 0,6971 G]XG2 0,2381 G1XG2 0,8783 G1XG2 0,9500
T()XTz 0,33 11 T()XTz 0,8783 TOXT2 0,3879 G]XG3 0,2544 G1XG3 0,0328 G1XG3 0,2127
TxT, 0,6220 | T;xT, 0,7808 | T\xT, 0,6318 | GoxG; 0,0257 | G,xG;  0,0454 | GoxG;  0,1916
Tabela 47- Comparagdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores de hemoglobina em
eqiiinos higidos.
FV GL SQ oM F P
TOTAL 44 74,24977
MODELO 20 63,66844 3,18342 7,22 0,0001
ERRO 24 10,58133
Total (parcelas) 14
Grupo 2 3,57644 1,78822 4,06 0,0304
Repeticdes 4 11,98533 2,99633 6,80 0,0008
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 44
Tempo 2 0,17644 0,08822 0,20 0,8200
Tempo x Grupo 4 0,88888 0,22222 0,50 0,7331
Repeticdes (grupo) 8 47,04133 5,88016 13,34 0,0001
Erro (b) 30
CV 5,92%
Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p
ToxT;  0,4261 | ToxT;  0,6720 | ToxT;  0,8505 | GixG, 0,0230 | G;xG, 0,2454 | GxG, 0,2108
ToxT,  0,5730 | ToxT,  0,5730 | ToxT, 0,2842 | G;xG; 0,3272 | G;xG; 0,7066 | G;xG;  0,1406
TxT, 08138 | T;xT, 08876 | TxT, 03745 | GoxG; 0,1660 | G,xG; 0,4261 | G,xG;  0,8138
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Tabela 48 — Comparagdo do efeito de diferentes solucdes
corpuscular médio em eqiiinos higidos.

de enema sobre os valores do volume

FV GL SQ QM F P

TOTAL 44 599,20000

MODELO 20 593,06666 29,65333 116,03 0,0001

ERRO 24 6,13333 0,25555

Total (parcelas) 14

Grupo 2 128,13333 64,06666 250,7 0,0001

Repeticdes 4 90,75555 22,68888 88,78 0,0001

Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 44

Tempo 2 1,20000 0,60000 2,35 0,1171

Tempo x Grupo 4 0,66666 0,16666 0,65 0,6310

Repeticdes (grupo) 8 372,31111 46,53888 182,11 0,0001

Erro (b) 30

CV 1,18%

Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p

TOXT1 1,0000 TOXT1 0,2230 TOXT1 0,5375 G]XG2 0,0001 G1XG2 0,0001 G1XG2 0,0001

TOXT2 0,2230 TOXT2 0,5375 TOXT2 0,0728 G]XG3 0,0001 G1XG3 0,0001 G1XG3 0,0001

T1XT2 0,2230 T1XT2 0,5375 TIXTz 0,2230 G2XG3 0,0001 GzXG3 0,0001 GzXG3 0,0001
Tabela 49 — Comparacao do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores da concentracdo de
hemoglobina corpuscular média em eqiiinos higidos.

FV GL SQ QM F P

TOTAL 44 57,01644

MODELO 20 39,76977 1,98848 2,77 0,0094

ERRO 24 17,24666 0,71861

Total (parcelas) 14

Grupo 2 0,043111 0,02155 0,03 0,9705

Repeticdes 4 4,91644 1,22911 1,71 0,1806

Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 44

Tempo 2 4,87511 2,43755 3,39 0,0504

Tempo x Grupo 4 1,87822 0,46955 0,65 0,6301

Repeticdes (grupo) 8 28,05688 3,50711 4,88 0,0012

Erro (b) 30

CV 2,24%

Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p

ToxT;  0,0990 | ToxT;  0,0252 | ToxT;  0,7124 | GixG, 0,4629 | GixG, 0,9411 | GxG, 0,6852

ToxT,  0,6063 | ToxT, 0,1062 | TexT, 0,6063 | GixG; 0,6852 | G;xG; 0,3603 | G;xG;  0,6852

TxT, 0,2443 | T;xT, 04853 | T\xT, 0,8824 | GyxG; 0,2589 | G,xG;  0,3994 | GoxG;  1,0000
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Tabela 50 — Comparacdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores da hemoglobina

corpuscular média em eqiiinos higidos.

FV GL SQ QM F P
TOTAL 44 114,75911
MODELO 20 112,14311 51,44 0,0001
ERRO 24 2,61600
Total (parcelas) 14
Grupo 2 18,72844 85,91 0,0001
Repeticoes 4 6,85022 15,71 0,0001
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 44
Tempo 2 0,74977 0,37488 3,44 0,0486
Tempo x Grupo 4 0,18808 0,45222 0,41 0,7962
Repeti¢des (grupo) 8 85,63377 10,70442 98,20 0,0001
Erro (b) 30
CV 2,03%
Gl p G2 p G3 p TO p Tl p T2 p
TOXT1 0,1 165 TOXT1 0,0813 TOXT1 0,3477 G]XG2 0,0003 G1XG2 0,0005 G1XG2 0,0105
T()XTz 0,9245 T()XTz 0,1925 TOXT2 1,0000 G]XG3 0,0001 G1XG3 0,0001 G1XG3 0,0001
TxT, 0,0976 | T)xT, 0,6363 | T\xT, 0,3477 | GoxG; 0,0042 | G,xG;  0,0005 | GoxG;  0,0001
Tabela 51 — Comparacao do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores de leucdcitos totais
em eqiiinos higidos.
FV GL SQ QM F P
TOTAL 44 178088320,00000
MODELO 20 156350293,33333 7817514,66666 8,63 0,0001
ERRO 24 21738028,66666 905751,11111
Total (parcelas) 14
Grupo 2 1642413,33333 821206,666666 0,91 0,4173
Repeticdes 4 71860208,88888 1796052,22222 19,83 0,0001
Erro (a) 8
Total (sub-parcelas) 44
Tempo 2 3368893,33333 1684446,66666 1,86 0,1775
Tempo x Grupo 4 8218013,33333 2054503,33333 2,27 0,0915
Repeti¢des (grupo) 8 71260764,44444 8907595,55555 9,83 0,0001
Erro (b) 30
CV 8,92%
Gl p | G2 p G3 p | TO p | Tl p T2 p
ToxT; 0,0528 | ToxT; 0,8206 ToxT; 0,2236 | GxG, 0,8334 | GxG, 0,1158 | G;xG, 0,1158
ToxT, 0,2767 | ToxT, 0,4719 ToxT, 0,4639 | GxG; 0,9476 | G;xG; 0,0663 | G;xG; 0,0663
T,xT, 0,0043 | T;xT, 0,3465 T,xT, 0,6181 | G,xG; 0,7826 | GxG; 0,0915 | GxG; 0,7725
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Tabela 52 — Comparagdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores absolutos de
bastonetes em eqiiinos higidos.

FV GL SQ QM F P
TOTAL 44 426403,77777

MODELO 20 158727,64444 7936,38222 0,71 0,7784
ERRO 24 267676,13333 11153,17222

Total (parcelas) 14

Grupo 2 14790,57777 7395,28888 0,66 0,5245
Repetigoes 4 43799,55555 10949,88888 0,98 0,4361
Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 44

Tempo 2 26541,51111 13270,75555 1,19 0,3216
Tempo x Grupo 4 39819,68888 9954,92222 0,89 0,4836
Repeti¢des (grupo) 8 33776,31111 4222,03888 0,38 0,9216
Erro (b) 30

CV 83.91%

Gl p | G2 p | G3 p | TO p | Tl p T2 p
ToxT; 0,4829 | ToxT; 0,7425 | ToxT; 0,6133 | GixG, 0,2450 | GixG, 04251 | G1xG, 0,2628
T()XTz 0,31 19 T()XTz 0,2041 ToXT2 0,4150 GIXG3 0,1895 G]XG3 0,2615 G]XG3 0,6133
T1XT2 0,75 14 T1XT2 0,1 145 T1XT2 0,1923 G2XG3 0,8752 G2XG3 0,73 80 G2XG3 0,53 16

Tabela 53 — Comparacdo do efeito de diferentes solugcdes de enema sobre os valores absolutos de
neutréfilos segmentados em eqiiinos higidos.

FV GL SQ QM P
TOTAL 44 84505523,77777

MODELO 20 72004687,24444 3600234,36222 0,0001
ERRO 24 12500836,53333 520868,18888

Total (parcelas) 14

Grupo 2 106797,37777 53398,68888 0,9030
Repeticdes 4 29328064,22222 7332016,05555 0,0001
Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 44

Tempo 2 5243272,04444 2621636,02222 5,03 0,0149
Tempo x Grupo 4 5770744,75555 1442686,18888 2,77 0,0504
Repeti¢des (grupo) 8 31555808,84444 3944476,10555 7,57 0,0001
Erro (b) 30

CV 10,82%

Gl p | G2 p | G3 p | TO p | Tl p T2 p
ToxT; 0,1185 | ToxT; 0,8454 | ToxT; 0,0039 | GixG, 0,7989 | G;xG, 0,1322 | G;xG, 0,0490
ToxT, 0,9257 | ToxT, 0,0681 | ToxT, 0,0082 | G;xG; 0,1848 | G;xG; 0,8335 | G;xG; 0,1673
TxT, 0,1404 | T;xT, 0,0457 | TxT, 0,7568 | GoxG; 0,1177 | GpxG; 0,0893 | GoxG; 0,5220
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Tabela 54 — Comparagdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores absolutos de
eosinofilos em eqiiinos higidos.

FV GL SQ QM F P
TOTAL 44 3140665,77777

MODELO 20 1986666,84444 99333,34222 2,07 0,0456
ERRO 24 1153998,93333 48083,28888

Total (parcelas) 14

Grupo 2 26661,37777 13330,68888 0,28 0,7603
Repeticdes 4 545188,22222 113797,05555 2,37 0,0813
Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 44

Tempo 2 202703,51111 101351,75555 2,11 0,1434
Tempo x Grupo 4 211388,88888 52847,22222 1,10 0,3797
Repeti¢des (grupo) 8 1090724,84444 136340,60555 2,84 0,0228
Erro (b) 30

CV 45,99%

Gl p | G2 p | G3 p | TO p | Tl p T2 p
TOXT1 0,9545 TOXT1 0,6568 ToXTl 0,0379 GIXGz 0,6868 G]XG2 0,9875 G]XG2 0,7344
T()XTz 0,2171 T()XTz 0,6164 ToXT2 0,0893 GIXG3 0,2136 G]XG3 0,3379 G]XG3 0,4462
T1XT2 0,1975 T1XT2 0,3436 T1XT2 0,6733 G2XG3 0,1048 G2XG3 0,3457 G2XG3 0,6702

Tabela 55 — Comparacdo do efeito de diferentes solugcdes de enema sobre os valores absolutos de
linfocitos em eqiiinos higidos.

FV GL SQ oM F P
TOTAL 44 248552208,31111

MODELO 20 19281499,51111 964074,97555 4,15 0,0006
ERRO 24 5573708,79999 232237,86666

Total (parcelas) 14

Grupo 2 1062950,57777 531475,28888 2,29 0,1231
Repetigdes 4 7026994,31111 1756748,577777 7,56 0,0004
Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 44

Tempo 2 2053682,97777 1026841,48888 4,42 0,0232
Tempo x Grupo 4 244069,88888 244069,88888 1,05 0,4020
Repeticdes (grupo) 8 1020199,01111 1020199,01111 4,39 0,0022
Erro (b) 30

CV 16,03%

Gl p | G2 p|G3 p | TO p |TI p T2 p
ToxT; 0,1229 | TexT; 0,5875 | ToxT; 0,5072 | GixG, 0,6792 | GixG, 0,0169 | G;xG, 0,7354
ToxT, 0,2509 | ToxT, 0,2823 | ToxT, 0,0588 | G;xG; 0,3554 | G;xG3 0,1960 | G;xG; 0,8941
TxT, 0,0105 | T;xT, 0,5875 | T\xT, 0,2022 | G,xG; 0,1862 | G,xG; 0,2278 | GpxG; 0,6381
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Tabela 56 — Comparacdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores absolutos de
mondcitos em eqiiinos higidos.

FV GL SQ QM F P
TOTAL 44 2304870,31111

MODELO 20 1578737,77777 78936,88888 2,61 0,0133
ERRO 24 726132,53333 30255,52222

Total (parcelas) 14

Grupo 2 54976231111 274881,15555 9,09 0,0012
Repeticdes 4 236810,53333 59202,63333 1,96 0,1336
Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 44

Tempo 2 79795,51111 39897,75555 1,32 0,2862
Tempo x Grupo 4 122107,28888 30526,82222 1,01 0,4224
Repetigdes (grupo) 8 590262,13333 73782,76666 2,44 0,0435
Erro (b) 30

CV 46,53%

Gl p | G2 p | G3 p | TO p | Tl p T2 p
TOXT1 0,7247 TOXT1 0,5880 ToXTl 0,1514 GIXGz 0,9426 G]XG2 0,9055 G]XG2 0,93 12
TOXT2 0,3291 TOXT2 0,3222 ToXT2 0,5 121 GIXG3 0,0148 G]XG3 0,4378 G]XG3 0,0069
T1XT2 0,1888 T1XT2 0,1319 T1XT2 0,4224 G2XG3 0,0125 G2XG3 0,5099 G2XG3 0,0056

Tabela 57 — Comparacdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores absolutos de
basoéfilos em eqiiinos higidos.

FV GL SQ QM F P
TOTAL 44 53739,24444

MODELO 20 27108,71111 1355,43555 1,22 0,3170
ERRO 24 26630,53333

Total (parcelas) 14

Grupo 2 10325,51111 5162,75555 4,65 0,0196
Repeticdes 4 5166,35555 1291,58888 1,16 0,3513
Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 44

Tempo 2 428,04444 212,02222 0,19 0,8258
Tempo x Grupo 4 856,08888 214,02222 0,19 0,9397
Repetigdes (grupo) 8 10332,71111 1291,58888 1,16 0,3599
Erro (b) 30

CV 310,99%

Gl p | G2 p | G3 p | TO p | Tl p T2 p
ToxT; 1,0000 | ToxT; 0,3761 | ToxT; 1,0000 | G;xG, 0,2257 | G;xG, 0,0422 | G;xG, 0,2470
ToxT, 1,0000 | TexT, 0,9550 | ToxT, 1,0000 | G;xG; 1,0000 | GixG; 1,0000 | G;xG; 1,0000
TxT, 1,0000 | T;xT, 0,3472 | T\xT, 1,0000 | G,xG; 0,2257 | GpxG; 0,0422 | GoxG; 0,2470
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Tabela 58 — Comparagdo do efeito de diferentes solugdes de enema sobre os valores absolutos de
plaquetas em eqiiinos higidos.

FV GL SQ oM F P
TOTAL 44 193393,11111

MODELO 20 179363,64444 8968,18222 15,34 0,0001
ERRO 24 14029,46666 584,56111

Total (parcelas) 14

Grupo 2 43699,24444 21849,62222 37,38 0,0001
Repeticdes 4 56329,11111 14082,27777 24,09 0,0001
Erro (a) 8

Total (sub-parcelas) 44

Tempo 2 264,57777 132,28888 0,23 0,7992
Tempo x Grupo 4 1547,28888 386,82222 0,66 0,6246
Repeticdes (grupo) 8 77523,42222 9690,42777 16,58 0,0101
Erro (b) 30

CV 46,53%

Gl p | G2 p | G3 p | TO p | Tl p T2 p

T()XT1 0,2406 T()XT1 0,7959 ToXTl 0,7661 GIXGz 0,01 16 G]XG2 0,0859 G]XG2 0,0235
T()XTz 0,9381 T()XTz 0,8159 ToXT2 0,4948 GIXG3 0,0001 G]XG3 0,0009 G]XG3 0,0001
T1XT2 0,2788 T1XT2 0,6237 T1XT2 0,3331 G2XG3 0,0176 G2XG3 0,0583 G2XG3 0,0019
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Tabela 59- Efeito da administracdo de diferentes solu¢des de enema sobre a motilidade do trato gastrintinal de eqiiinos higidos.

v Tempo 0

Grupo 1 (dgua e sabdo)

Grupo 2 (solugdo isotdnica)

Grupo 3 (4gua e vaselina)

QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE
Atonia 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Hipoperistalse 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Normal 100% 100% 80% 100% 100% 80% 80% 80% 100% 100% 100% 100%
(5/5) (5/5) 4/5) (5/5) (5/5) (4/5) (4/5) (4/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5)
hiperperistalse 0% 0% 20% 0% 0% 20% 20% 20% 0% 0% 0% 0%
(1/5) (1/5) (1/5) (1/5)
v" Tempo 1
Grupo 1 (dgua e sabdo) Grupo 2 (solugdo isotdnica) Grupo 3 (4gua e vaselina)
QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE
Atonia 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Hipoperistalse  40% 20% 20% 20% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 20% 0%
(2/5) (1/5) (1/5) (1/5) (1/5)
Normal 60% 80% 60% 80% 100% 80% 80% 60% 100% 100% 40% 100%
(3/5) (4/5) (3/5) (4/5) (5/5) (4/5) (4/5) (3/5) (5/5) (5/5) (2/5) (5/5)
hiperperistalse 0% 0% 20% 0% 0% 20% 20% 40% 0% 0% 40% 0%
(1/5) (1/5) (1/5) (2/5) (2/5)
v" Tempo 2
Grupo 1 (dgua e sabdo) Grupo 2 (solugdo isotdnica) Grupo 3 (4dgua e vaselina)
QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE
Atonia 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Hipoperistalse  40% 0% 20% 20% 20% 20% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
(2/5) (1/5) (1/5) (1/5) (1/5)
Normal 60% 100% 60% 80% 80% 80% 40% 80% 100% 100% 100% 100%
(3/5) (5/5) (3/5) (4/5) (4/5) (4/5) (2/5) (4/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5)
hiperperistalse 0% 0% 20% 0% 0% 0% 60% 20% 0% 0% 0% 0%
(1/5) (3/5) (1/5)
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Tabela 59 - Efeito da administracdo de diferentes solugdes de enema sobre a motilidade do trato gastrintinal de eqiiinos higidos (cont.)

v Tempo 3

Grupo 1 (dgua e sabdo)

Grupo 2 (solugdo isotOnica)

Grupo 3 (4gua e vaselina)

QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE
Atonia 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Hipoperistalse 40% 0% 0% 20% 20% 20% 0% 0% 0% 0% 20% 0%
(2/5) (1/5) (1/5) (1/5) (1/5)
Normal 60% 100% 100% 80% 80% 80% 80% 100% 100% 100% 80% 100%
(3/5) (5/5) (5/5) (4/5) (4/5) (4/5) (4/5) (5/5) (5/5) (5/5) (4/5) (5/5)
hiperperistalse 0% 0% 0% 0% 0% 0% 20% 0% 0% 0% 0% 0%
(1/5)
v" Tempo 4
Grupo 1 (dgua e sabdo) Grupo 2 (solugdo isotOnica) Grupo 3 (dgua e vaselina)
QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE
Atonia 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Hipoperistalse  40% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
(2/5)
Normal 60% 100% 100% 100% 100% 100% 80% 100% 100% 100% 100% 100%
(3/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5) (4/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5)
hiperperistalse 0% 0% 0% 0% 0% 0% 20% 0% 0% 0% 0% 0%
(1/5)
v Tempo 5
Grupo 1 (dgua e sabdo) Grupo 2 (solug@o isotonica) Grupo 3 (dgua e vaselina)
QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE
Atonia 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Hipoperistalse 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Normal 100% 100% 100% 100% 100% 100% 80% 100% 100% 100% 100% 100%
(5/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5) (4/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5)
hiperperistalse 0% 0% 0% 0% 0% 0% 20% 0% 0% 0% 0% 0%
(1/5)
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Tabela 59 - Efeito da administracdo de diferentes solugdes de enema sobre a motilidade do trato gastrintinal de eqiiinos higidos (cont.).otilidade

v" Tempo 6
Grupo 1 (dgua e sabdo) Grupo 2 (solugfo isotdnica) Grupo 3 (dgua e vaselina)
QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE
Atonia 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Hipoperistalse  20% 0% 0% 0% 20% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
(1/5) (1/5)
Normal 80% 100% 100% 100% 80% 100% 100% 100% 100% 100% 100% 100%
(4/5) (5/5) (5/5) (5/5) (4/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5)
hiperperistalse 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
v" Tempo 7
Grupo 1 (dgua e sabdo) Grupo 2 (solug@o isotdnica) Grupo 3 (dgua e vaselina)
QDD  QVD QDE QVE QDD  QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE
Atonia 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Hipoperistalse  40% 0% 20% 0% 20% 20% 0% 0% 0% 0% 20% 0%
(2/5) (1/5) (1/5) (1/5) (1/5)
Normal 60% 100% 40% 80% 80% 80% 80% 100% 100% 100% 60% 100%
(3/5) (5/5) (2/5) (4/5) (4/5) (4/5) (4/5) (5/5) (5/5) (5/5) (3/5) (5/5)
hiperperistalse 0% 0% 40% 20% 0% 0% 20% 0% 0% 0% 20% 0%
(2/5) (1/5) (1/5) (1/5)
v Tempo 8
Grupo 1 (dgua e sabdo) Grupo 2 (solug@o isotdnica) Grupo 3 (dgua e vaselina)
QDD  QVD QDE QVE QDD  QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE
Atonia 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Hipoperistalse  40% 0% 40% 0% 20% 20% 0% 0% 0% 0% 40% 0%
(2/5) (2/5) (1/5) (1/5) (2/5)
Normal 60% 100% 60% 100% 80% 60% 100% 100% 100% 100% 60% 100%
(3/5) (5/5) (3/5) (5/5) (4/5) (3/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5) (3/5) (5/5)
hiperperistalse 0% 0% 0% 0% 0% 20% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
(1/5)
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Tabela 59 - Efeito da administracdo de diferentes solugdes de enema sobre a motilidade do trato gastrintinal de eqiiinos higidos (cont.)

v Tempo 9
Grupo 1 (dgua e sabdo) Grupo 2 (solugfo isotdnica) Grupo 3 (dgua e vaselina)
QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE
Atonia 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Hipoperistalse 40% 0% 20% 0% 20% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
(2/5) (1/5) (1/5)
Normal 60% 100% 80% 100% 80% 100% 100% 100% 100% 100% 100% 100%
(3/5) (5/5) (4/5) (5/5) (4/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5) (5/5)
hiperperistalse 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
v" Tempo 10
Grupo 1 (dgua e sabdo) Grupo 2 (solug@o isotdnica) Grupo 3 (dgua e vaselina)
QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE
Atonia 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Hipoperistalse 20% 0% 0% 0% 20% 0% 0% 0% 20% 20% 0% 0%
(1/5) (1/5) (1/5) (1/5)
Normal 80% 100% 100% 100% 80% 100% 100% 100% 80% 80% 100% 100%
(4/5) (5/5) (5/5) (5/5) (4/5) (5/5) (5/5) (5/5) (4/5) (4/5) (5/5) (5/5)
hiperperistalse 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
v" Tempo 11
Grupo 1 (dgua e sabdo) Grupo 2 (solugdo isotdnica) Grupo 3 (dgua e vaselina)
QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE
Atonia 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Hipoperistalse 40% 0% 0% 0% 20% 0% 0% 0% 20% 20% 0% 0%
(2/5) (1/5) (1/5) (1/5)
Normal 60% 100% 100% 100% 80% 100% 100% 100% 80% 80% 100% 100%
(3/5) (5/5) (5/5) (5/5) (4/5) (5/5) (5/5) (5/5) (4/5) (4/5) (5/5) (5/5)
hiperperistalse 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%

118



Tabela 59 - Efeito da administracdo de diferentes solugdes de enema sobre a motilidade do trato gastrintinal de eqiiinos higidos (cont.).

v" Tempo 12
Grupo 1 (dgua e sabdo) Grupo 2 (solugdo isotonica) Grupo 3 (4gua e vaselina)
QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE
Atonia 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Hipoperistalse 40% 0% 0% 0% 20% 0% 20% 0% 20% 20% 20% 0%
(2/5) (1/5) (1/5) (1/5) (1/5) (1/5)
Normal 60% 100% 100% 100% 80% 100% 80% 100% 80% 80% 80% 100%
(3/5) (5/5) (5/5) (5/5) (4/5) (5/5) (4/5) (5/5) (4/5) (4/5) (4/5) (5/5)
hiperperistalse 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
v" Tempo 13
Grupo 1 (dgua e sabdo) Grupo 2 (solug@o isotOnica) Grupo 3 (4dgua e vaselina)
QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE
Atonia 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Hipoperistalse 40% 0% 40% 0% 20% 0% 20% 0% 20% 20% 40% 0%
(2/5) (2/5) (1/5) (1/5) (1/5) (1/5) (2/5)
Normal 60% 100% 60% 100% 80% 100% 60% 100% 80% 80% 60% 100%
(3/5) (5/5) (3/5) (5/5) (4/5) (5/5) (3/5) (5/5) (4/5) (4/5) (3/5) (5/5)
hiperperistalse 0% 0% 0% 0% 0% 0% 20% 0% 0% 0% 0% 0%
(1/5)
v" Tempo 14
Grupo 1 (dgua e sabdo) Grupo 2 (solugdo isotonica) Grupo 3 (4gua e vaselina)
QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE QDD QVD QDE QVE
Atonia 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
Hipoperistalse 20% 0% 20% 0% 20% 0% 20% 0% 0% 0% 20% 0%
(1/5) (1/5) (1/5) (1/5) (1/5)
Normal 80% 100% 80% 100% 80% 100% 80% 100% 100% 100% 80% 100%
(4/5) (5/5) (4/5) (5/5) (4/5) (5/5) (4/5) (5/5) (5/5) (5/5) (4/5) (5/5)
hiperperistalse 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0% 0%
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