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RESUMO

“‘Sindrome da Vaca Caida” (SVC) caracteriza um bovino que apresenta
decubito esternal persistente por mais de 24 horas, sem uma causa 6bvia em um
primeiro momento. A SVC é uma enfermidade que apresenta varias etiopatogenias
e acomete bovinos mundialmente. O tratamento requer cuidado intensivo, mao de
obra, paciéncia e investimento, possuindo varios protocolos descritos na literatura.
A prevencdo da SVC deve ser um trabalho arduo de conscientizacdo promovido
pelo médico veterinario. Objetiva-se nesse trabalho realizar revisdo de literatura
sobre a SVC e relatar um caso de um bovino, fémea, de 17 meses de idade,
atendido no Hospital Veterinario de Grandes Animais da Universidade de Brasilia
(Hvet-UnB). Apos ser transportado por 350km, o animal apresentou decubito
esternal persistente, claudicacéo, dificuldade em se levantar e hiporexia. Foi
estabelecido protocolo com anti-inflamatério ndo esteroidal, fluidoterapia e
cuidados intensivos. Durante a internacao do paciente, foram realizadas avaliacdes
seriadas da atividade sérica das enzimas CK e AST, observando-se um aumento
exorbitante e crescente desses valores. Devido a auséncia de melhora frente ao
tratamento estabelecido e ao progndstico desfavoravel o animal foi submetido a
eutanasia. Os achados post mortem foram caracteristicos da SVC, principalmente
a presenca de palidez em musculo estriado esquelético (MEE). No exame
microscoépico havia presenca de degeneracao nos rins e necrose em musculo MEE.
Esse caso possui alguns diagnosticos diferenciais, que inclui intoxicacdo por
ionéforos, intoxicacdo por Senna occidentalis ou Senna obtusifolia, botulismo e
tetania do transporte.
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ABSTRACT

"Downer Cow Syndrome" (DCS) characterizes a bovine that has persistent
sternal decubitus for more than 24 hours, without an obvious cause at a first
moment. DCS is a disease that presents several etiopathogenesis and affects cattle
worldwide. The treatment requires intensive care, labor, patience and investment,
possessing several protocols described in the literature. The prevention of DCS
should be a hard work of awareness promoted by the veterinary clinician. The
objective of this work is to review the literature on DCS and to report a case of a 17-
month-old female bovine, attended at the Veterinary Hospital of Large Animals of
the University of Brasilia (Hvet-UNB). After being transported for 350km, the animal
presented persistent sternal decubitus, lameness, difficulty to stand and hyporexy.
Protocol was established with non-steroidal anti-inflammatory, fluid therapy and
intensive care. During the patient's hospitalization, serial evaluations of the serum
activity of the CK and AST enzymes were performed, observing an exorbitant
increase in these values. Due to the lack of improvement in the established
treatment and the unfavorable prognosis the animal was subjected to euthanasia.
Post-mortem findings were characteristic of SVC, mainly the presence of pallor in
skeletal striated muscle (ESM). In the microscopic examination there was presence
of degeneration in the kidneys and necrosis in the ESM muscle. This case has some
differential diagnoses, which includes ionophores poisoning, poisoning by Senna
occidentalis or Senna obtusifolia, botulism and transport tetany.
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1. DEFINICAO

O termo “Sindrome da Vaca Caida” (SVC) é empregado na literatura
veterinaria desde 1905 (COX,1988), contudo ndo ha consenso quanto ao seu
conceito na comunidade cientifica. Cosmopolita, a afec¢do possui diversas
denominagfes que variam de acordo com o autor e o0 pais em que se encontra.
Do idioma inglés, os termos “Downer Cow”, “Nonambulatory Cow” e “Alert
Downers” (SMITH,2009; POULTON et al. 2016; STOJKOV et al. 2016;) sao
comumente utilizados, o termo “Festliegen” origina-se do alemao e o “La vache
couchee”do francés (COX,1988). No Brasil sédo utilizados os termos “Vaca Caida”
ou “Vaca Deitada”. O segundo termo nao se aplica por ser uma posicao fisioldgica

(BORGES, 2018).

Segundo COX et al. (1988) é preconizado que a ocorréncia de decubito
esternal por 24 horas apés decubito inicial caracteriza um animal com SVC.
Considera-se um caso tipico de SVC, o quadro clinico em que a vaca se encontra
inabilitada em manter-se em estacdo, porém sem aparentar, em um primeiro
momento, uma enfermidade que justifigue o decubito esternal prolongado
(COX,1988; CONSTABLE et al. 2017). Uma vaca que apresenta decubito lateral
persistente normalmente esta em processo de Obito, ndo sendo compativel com
um tipico caso de SVC (COX et al. 1986). Os termos “decubito persistente” e
“decubito patologico” refletem bem o quadro clinico que € encontrado nessa
afeccdo (GARCIA, 2007). Apesar do nome da afeccéo frisar a ocorréncia em
fémeas, o quadro clinico da SVC também é encontrado em machos, neste caso
havendo uma melhor denominacéo, o termo em inglés “Nonambulatory Cattle” ou
“Downer Cattle” (BURTON et al. 2009).

SMITH (2009) considera que uma vaca com SVC nédo é capaz de se manter
em estacgao, entretanto encontra-se alerta, e sédo capazes de se alimentar, beber
agua e manter decubito esternal, sendo nesses casos o termo “Alert downer cows”
utilizado. Os animais se mantém em decubito esternal (CONSTABLE et al. 2017).
Casos em que o animal possui respostas sensoriais minimas podem ser

encontrados e classificados como “Nonalert cows”, ou seja, animais que nao se



encontram em estado alerta (FENWICK et al.1986). “Creeper cow” € um termo
gue pode ser utilizado para retratar o quadro em que o animal se rasteja por curtas
distancias utilizando os membros toracicos, em decorréncia do comprometimento
dos membros pélvicos (COX,1988; STULL et al. 2007 CONSTABLE et al. 2017).

O termo “Sindrome da Vaca Caida” pode ser principalmente utilizado no
periodo pos-parto, podendo haver ligagdo causal ou temporaria ao evento de
paricao, sobretudo envolvendo a hipocalcemia pos-parto (DIRKSEN,1993). Deve-
se ressaltar que apesar da hipocalcemia pos-parto ser comumente relacionada a
SVC, ela é apenas uma das causas que pode levar ao desenvolvimento da
sindrome, ndo sendo intrinseca a afeccdo. Desordens metabdlicas,
endotoxemias, paralisia pos-parto e afeccdes ndo sistémicas sdo outras causas
possiveis da SVC (COX,1988).

Segundo FENWICK et al. (1986), uma vaca com SVC caracteriza-se por
um quadro de hipocalcemia sem resposta apdés 10 minutos da administracdo de
calcio por via endovenosa. Em contrapartida, BJORSELL et al. (1969) consideram
uma vaca com SVC aquela que ndo obteve resposta satisfatoria decorrido 24
horas apés o tratamento para hipocalcemia. Considerando o grau de subjetividade
no diagnostico da hipocalcemia sem afericdo dos niveis sanguineos de calcio, é
preconizado por COX (1988) que um decubito esternal por 24 horas sem um
motivo Obvio caracteriza um animal com SVC, sendo essa referéncia utilizada nos
dias atuais (STULL, 2007; CONSTABLE et al., 2017).

2. EPIDEMIOLOGIA

E esperado maior ocorréncia da SVC em gado leiteiro, sobretudo em
propriedades que possuem alta producdo. Em 2001, estudo realizado no Canada
(DOONAN et al. 2003) analisou 7.382 animais com SVC provenientes de sistemas
de confinamento ou ndo, que foram abatidos em 19 frigorificos. Ao avaliar a
origem dos animais, constatou-se que aproximadamente 90% eram racas leiteiras

e 10% eram racas destinadas para corte.



GREEN et. al. (2008) estimaram que em 2004, 270 mil bovinos nos Estados
Unidos foram acometidos por decubito prolongado, desses animais 57.4% era
gado leiteiro, 31.5% era gado de corte e o restante eram provenientes de criagao
mista. Nesse mesmo estudo identificou-se algumas causas da SVC: hipocalcemia
(19%), laminite, quedas ou escorregdes (20.9%), lesdes por distocia (23.3%),
outras causas que nao foram definidas (36.8%). Em relacdo a recuperacdo dos
animais, constatou-se que nas vacas com mais de 24 horas de decubito, apenas
8.2% se recuperaram e nas vacas com menos de 24 horas de decubito, o indice
de recuperacao atingiu 32.9%; confirmando a correlacdo do tempo de decubito
com as lesbes secundarias, predominando-se as musculares e nervosas
(COX,1988). GREEN et al. (2008) afirmam também que 10.1% das vacas
recuperadas da SVC estavam em primeira lactacdo, 17.7 % estavam na segunda
e quarta lactacdo e 22.2 % na quinta lactacéo. Esse resultado reflete a relacdo da
hipocalcemia com a SVC, confirmando que vacas mais velhas sdo mais
predispostas a desenvolverem a hipocalcemia, que por sua vez é a causa primaria
com melhor progndstico dentre as causas da SVC (CONSTABLE et al. 2017). Em
gado de corte, a principal causa da SVC foi relacionada a partos distocicos
prosseguidos de lesdes nervosas ou musculoesqueléticas (CONSTABLE et al.
2017).

Em relagdo as causas, JONSSON & PERHSON (1969) observaram que
70% dos casos de SVC tiveram sua origem em danos musculares e nervosos, 8-
10 % decorriam de miocardite e hepatopatia, 5% de hipocalcemia persistente e

7% tinham origem desconhecida.

COX et.al. (1986) determinaram a ocorréncia da SVC em 723 rebanhos
leiteiros no estado Minnesota, Estados Unidos. Constatou-se que houve maior
ocorréncia da SVC nos sistemas que utilizavam canzis de contengao e “tie stall’
(52.5 %), baias de maternidade (23.3%), animais criados soltos no pasto (14.6 %)
e animais que primariamente se encontravam em “free stall’, mas que ficaram em
decubito em outro local (9.6 %). Segundo o autor, apesar dos valores encontrados,
a incidéncia da SVC néo diferiu estaticamente entre os sistemas de criacao.
Evidenciou-se a ocorréncia da SVC um dia ap6s o parto (58%) e desses casos,

alguns eram relacionados a distocia (41.2%), confirmando as observacdes de



DIRKSEN (1993), que correlacionou a ocorréncia da SVC com o periodo pos-
parto imediato. A incidéncia da SVC nesse estudo foi de 21.4 casos por 1000
vacas/ ano e observou-se recuperacado de 70% dos animais. CONSTABLE et al.
(2017) consideram que a incidéncia da SVC aparenta crescer em fazendas de
producao de leite com sistema intensivo. Entretanto, isso pode estar acontecendo
pelo fato do tratamento de animais com alto indice zootécnico estar sendo mais

efetuado.

3. ETIOPATOGENIA

Na SVC considera-se que haja decubito primario devido a alguma afeccéo,
tais como desordens metabdlicas (hipocalcemia, acetonemia, desordens
nutricionais), toxico-infecciosas (endotoxemia por mastite e metrite por
exemplo), trauméticas (luxacdo ou subluxacdo sacroiliaca, luxacéo
coxofemoral uni ou bilateral, ruptura do masculo gastrocnémio, fratura pélvica,
hemorragia intensa), neurolégicas (infiltragcdo de linfossarcoma no canal
medular toracico ou lombossacral, paralisia bilateral do nervo fibular,
complicacbes de paralisia do nervo obturador) e iatrogénicas (decubito
prolongado por anestesia) (COX,1988; HUXLEY,2006).

Em animais com SVC que possuem estado alerta (“Alert downer cow”),
comumente essa condicdo deriva de lesdo musculoesquelética e/ou
neuroldégica. Em estado nao alerta (“Nonalert cows”), as doencas sistémicas e
neurologicas que afetam o estado mental sdo as mais observadas
(CONSTABLE et al. 2017).

Quanto maior o tempo que o animal permanece em decubito, maior a
probabilidade de ocorrerem lesbes musculares e nervosas, devido a
compressado dessas estruturas. Uma vez instaladas tais lesbes, ocorre o que
se chama de decubito secundéario em consequéncia do decubito primario. O
decubito terminal caracteriza-se quando ha rompimento de musculatura ou
ligamentos (Figura 1) (COX et al. 1988).



Patogenia da Sindrome da Vaca Caida

Decubito primario
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FIGURA 1 — Esquema demonstrando as trés fases de decubito na patogenia da
SVC.

A hipocalcemia pos-parto (febre do leite) € uma afeccdo comum no periodo
periparto, sendo causa primaria frequente da SVC, onde o decubito
prolongado origina-se do tratamento deficiente da hipocalcemia (ou nao
tratamento) ou resposta indesejada do animal frente ao protocolo estabelecido
(CONSTABLE et al. 2017).Em casos de decubito por mais de 6 horas o quadro
podera evoluir para a SVC (ORTOLANI, 2009). Ao caminhar, o animal com
hipocalcemia esta mais sujeito a quedas e escorregdes, o que podera
acarretar traumas, como fraturas, ruptura muscular e luxagées, agravando o
prognostico. E notdria a ligacdo do desbalanco nutricional na patogenia da
SVC, sendo a hipocalcemia poOs-parto a afec¢cdo mais comum, contudo a
hipomagnesemia, a hipofosfatemia e a hipocalemia podem afetar
consideravelmente o estado do animal, podendo essas afec¢gGes ocorrerem
concomitantemente (CONSTABLE et al. 2017).Em estudo comparativo nos
Estados Unidos, verificou-se que 27.6% das vacas com SVC que receberam
calcio, fosforo ou potassio no tratamento recuperaram e nos animais que nao
foram submetidos a esse tratamento a porcentagem de recuperacao foi de
6.6% (GREEN et al. 2008).



E importante destacar que dentre as inimeras causas primarias da SVC,
algumas sado comuns em paises de clima tropical, em fazendas que possuem
falhas de manejo e que possuem sistema extensivo ou semi-extensivo. Fazem
parte dessas causas principalmente a hiponutricdo, a verminose, o botulismo

e 0 complexo babesia/anaplasma (“Tristeza Parasitaria”) (GARCIA,2007).

As intoxicacBes também podem causar o decubito priméario e devem ser
incluidas no diagndstico diferencial. A intoxicacdo por Senna occidentalis ou
Senna obtusifolia (fedegoso) causa necrose muscular, sendo observado no
exame post mortem macroscopico areas de palidez muscular. O animal
apresenta fraqueza muscular, mioglobindria, instabilidade dos membros
pélvicos e decubito esternal persistente (LEMOS & LIMA, 2017). O uso
inadequado dos antibidticos ionéforos (utilizados na pecuaria como
promotores de crescimento) pode causar intoxicacdo, caracterizada por
miopatias e cardiomiopatia. Os sinais clinicos incluem fraqueza muscular,
ataxia, depressdo e anorexia. A mioglobinuria pode estar presente (BARROS,
2016).

A raiva nos bovinos frequentemente ocorre na forma paralitica, que é
caracterizada por paresia flacida. O decubito esternal é observado
inicialmente, evoluindo para lateral, e por isso ndo deve ser causa descartada
no atendimento de animais que apresentam decubito persistente

(FERNANDES & RIET-CORREA, 2007).

Lesbes traumaticas nos membros pélvicos e pelve estdo associados
frequentemente com o evento da pari¢cdo, conhecida como paralisia pos-parto
(‘calving paralysis”), podendo ser caracterizada por paralisia ou apenas
paresia dos membros pélvicos. Nervos essenciais para o movimento dos
membros pélvicos encontram-se presentes no canal do parto, séo eles o nervo
obturador e o nervo ciatico. Quando ha parto distécico ou desproporgéo feto
pélvica, esses nervos podem sofrer lesdo compressiva devido sua disposicao
anatdmica. A paralisia pos-parto é considerada a maior causa de SVC em gado
de corte (CONSTABLE et al. 2017).



Se ndo ha evidéncia de traumatismo e o animal apresenta paralisia ou
paresia dos membros pélvicos, a leucose enzodtica bovina pode ser
diagnostico diferencial. Sobretudo em vacas mais velhas, pode haver
compressédo do canal medular por linfossarcoma, sendo frequente na regiao
lombar (COX, 1988).

Os membros pélvicos sdo mais acometidos do que os membros toracicos
na SVC. O decubito primario geralmente se da em posicao esternal e todo o
peso do térax do animal € sustentado pelo esterno, que fica em contato com a
superficie, ndo ocorrendo assim compressao dos membros toracicos contra o
solo. Em contrapartida, no decubito esternal, um membro pélvico esta sempre
posicionado contra a superficie, sofrendo compressdo devido ao peso do

animal sobre o mesmo (COX, 1988).

Muitos estudos foram realizados com o intuito de identificar o papel da leséao
compressiva (decubito secundario) na patogenia da SVC. Um estudo analisou
o resultado de decubito esternal prolongado induzido por anestesia em 16
vacas, que variou de 6 a 12 horas de duracéo, em que o membro pélvico direito
era posicionado em contato com a superficie, suportando todo o peso do
animal. Apés a recuperacgdo anestésica, 8 dos 16 animais ndo foram capazes
de se levantar, nas tentativas o membro pélvico direito estava mais fraco que
o esquerdo, membro que ndo sofreu compressdo. Em 24 horas os membros
que sofreram compressao se encontravam rigidos e com aumento de volume.
Apés dois dias, todos os animais foram levantados por talhas que sustentavam
a regido do quadril, e observou-se que as vacas se apoiaram com oS membros
toracicos. Em vacas que ndo permaneceram em decubito prolongado, sinais
de ataxia caudal e paralisia fibular foram observados. Em um animal em
particular foi observado a posicéo de “cdo sentado” (Figura 2), evidenciando a
higidez apenas dos membros toracicos e flacidez dos pélvicos. Contudo,
houve recuperacéo desse animal apos 6 horas. Esse experimento evidenciou
e mostrou a importancia do decubito prolongado na instalacdo da SVC, sendo
correlacionado com estudos anteriores, que afirmam que a incidéncia da SVC
€ maior em animais que obtiveram o tratamento tardio da hipocalcemia pos-

parto, causando as lesGes compressivas (COX, 1988).



FIGURA 2 — Vaca em posic¢ao de “cdo sentado”. (http://honesttopaws.com/cows-
sitting-down/)

O musculo esquelético apresenta grande quantidade de capilares que
formam extensa rede de vascularizacdo. As lesbes musculares isquémicas
podem ocorrer por oclusao de um vaso importante, por pressao externa sobre
0 musculo, tumefacdo de um musculo alojado em um compartimento néo
expansivel (‘sindrome do compartimento”) e alteracdo degenerativa

inflamatoria na parede dos vasos intramusculares (BARROS, 2016).

Na medicina humana, pessoas que por algum motivo permanecem em
decubito prolongado, e tem um membro comprimido pelo o peso do seu corpo
podem desenvolver a sindrome compartimental, que é definida como a leséo
compressiva, de um compartimento osteofascial, devido ao aumento da

pressao interna ou pressao externa, ou ambas (COX,1988).

Compartimento osteofascial € um grupo muscular que € envolvido por uma
fascia espessa, inervado pelo mesmo nervo e possuindo acdo muscular
similar. A pressdo externa pode causar compressao dos vasos, aumento da
permeabilidade capilar com edema e hemorragia local e como consequéncia,
aumento da presséao interna (DAHLBERG,2012). O resultado € o aumento do
volume muscular, sendo comprimido entre estruturas inelasticas (0ssos,

cartilagens, fascias) (BARROS,2016). Utiliza-se como diagndstico e


https://www.google.com/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwiH_N273fPeAhXCD5AKHYqCD-AQjRx6BAgBEAU&url=http://honesttopaws.com/cows-sitting-down/&psig=AOvVaw0Nr94oMzSW2Ulz6wm9-ylT&ust=1543379081137385

monitoracao clinica a afericdo da presséo no local da lesédo, o que é feito na
medicina veterinaria apenas para fins de pesquisa. Nos bovinos isso pode
ocorrer também, como resultado de compressao isquémica que causa um
aumento da permeabilidade capilar e rompimento de pequenos vasos,
havendo o acumulo de sangue ou fluido de edema no local afetado
(COX,1988). Na SVC, com o animal em decubito esternal, a isquemia pode
ocorrer nos musculos peitorais e nos membros pélvicos e toracicos
(BARROS,2016).

Em estudo, vacas foram anestesiadas e mantidas em decubito esternal, a
pressdo nos musculos posteriores da coxa estava entre 70 a 90 mm Hg, porém
guando havia uma singela mudanca na posicao da pelve dos animais o valor
da pressao variava. A pressao maxima obtida foi quando o plano médio da
pelve foi deslocado em torno de 25° da vertical. Quando os animais foram
dispostos em decubito lateral, a pressdo dos musculos posteriores da coxa
caiu préximo a 0°, esse fato mostra o impacto da posi¢éo do animal na pressao
aplicada a uma regiao quando ha decubito prolongado (COX,1988). Baseado
em estudos experimentais, observou-se que 6 horas de decubito € suficiente

para causar lesdo compressiva (CONSTABLE et al. 2017).

O transporte de gado (ovinos também séo afetados) por longas distancias
somado com outros fatores de risco também pode levar a um quadro de
decubito persistente, sendo utilizados os termos em inglés “transport tetany”
(tetania do transporte) ou “transport recumbency” (decubito por transporte)
(CONSTABLE et al. 2017). Com manifestacdo clinica semelhante ao
encontrado na “tetania das pastagens”, pode ocorrer quando os animais
transportados séo privados de agua e comida por mais de 24 horas e pelo
estresse intenso. A causa especifica ainda ndo foi elucidada, mas
hipomagnesemia e hipocalcemia aguda podem estar presentes (DALY &
FAUX,2018). A manifestagéo clinica pode ocorrer durante o transporte ou até
48 horas ap0s o descarregamento. Nos estagios iniciais pode ser observado
nesses animais uma inquietacao e excitacdo, observando-se posteriormente o

quadro de decubito prolongado, estase do trato gastrointestinal e anorexia.
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Vacas em estagio de prenhez avancado € um grupo de risco, mas pode ocorrer

em vacas recém paridas, bois castrados e touros (CONSTABLE et al. 2017).

CHALMERS et al. (1979) relataram a ocorréncia de decubito esternal e
mioglobindria em novilhas que foram transportadas por 540 km. A causa foi
multifatorial, com presenca de deficiéncia de selénio e vitamina E, somado ao

estresse do transporte e do manejo inadequado dos animais.

Em outro relato de caso (THOMSON et al. 2015) foi documentado a
ocorréncia de decubito persistente em dois bovinos machos (em dias e lugares
diferentes) nos Estados Unidos, logo ap6s a chegada dos animais no
abatedouro. Ambos apresentavam relutancia em se movimentar, decubito
persistente, claudicacéo, taquipneia e lesdes ulcerativas graves nos cascos.
Os autores classificaram o ocorrido como “Fatigued Cattle Syndrome”
(Sindrome da Fadiga do Gado”), havendo causa multifatorial para a
enfermidade, como estresse térmico, transporte por longas distancias,
auséncia de uniformidade do lote transportado (ocorrendo de os mais fracos
serem “pisoteados”), manejo inadequado, estresse dos animais e especula-se
ainda, que o uso de agonistas beta adrenérgicos (ex: zilpaterol) como promotor
de crescimento possa ser um fator de risco. Bovinos com Hipertrofia Muscular
Hereditaria (musculatura dupla) parecem ser mais sensiveis a lesdes
musculares causadas por exercicio intenso e estresse. Nesses animais ha
valores séricos maiores de lactato e creatina quinase quando comparados a
animais sem “musculatura dupla” (CHALMERS et al. 1979; THOMSON et al.

2015).

4. ASPECTOS ANATOMICOS E FISIOLOGICOS DA SVC

A fisiologia do musculo e seus aspectos estruturais sdo importantes para a
compreensao da patogenia da SVC, sobretudo das lesdes secundarias desta
sindrome. As células musculares, também denominadas fibras musculares,
sao circundadas pelo endomisio, perimisio e epimisio, esse ultimo se fundindo
com o tendao muscular. Cada fibra muscular € composta por varias miofibrilas,
contendo estas fragmentos de actina e miosina, que quando interagidas
causam a contracdo muscular (VALENTINE & MCGAVIN,2013). Na contracéo
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muscular o trifosfato de adenosina (ATP) fornece energia e move ions calcio
do reticulo sarcoplasmatico para dentro da miofibrila. No relaxamento
muscular os ions calcio retornam ao reticulo sarcoplasmatico (BARROS,
2016).

A hipocalcemia pos-parto causa fraqueza muscular pois interrompe a
transmissdo neuromuscular, resultando em decubito esternal prolongado se
nao for feito tratamento. A demanda de calcio no inicio da lactacdo € muito
grande, o leite contém aproximadamente 2g de calcio/kg, e o colostro contém
2.3 g de célcio/kg, estima-se que para produzir 10 kg de leite ou colostro
necessita-se de todo o calcio presente no espaco extracelular de uma vaca
adulta. A obtencédo de calcio pelo organismo se dé pela absor¢ao intestinal e
reabsorcdo 6ssea, ocorrendo o aumento plasmatico do paratorménio (PTH) e
da 1,25 (OH): D (1,25-dihidroxicolecalciferol). Perdas drasticas de calcio
extracelular ocorrem através da excrecdo do leite pela glandula mamaria,
normalmente a vaca recupera-se desse desbalanco 48 horas apés o parto.
Nos casos em que esse mecanismo € insuficiente (torna-se quiescente por
falta de manejo nutricional adequado), ocorre a hipocalcemia e a vaca
apresenta clinica caracteristica, como tremores e decubito persistente até que
haja administracdo de célcio por via endovenosa (CONSTABLE et al. 2017).

A depresséo do célcio ionizado sérico, ou seja, no espaco extracelular,
ocorre de forma fisiolégica e subclinica no inicio da lactacdo da vaca,
encontrando-se o valor plasmatico do célcio entre 1.4 a 2.0 mmol/L (5.5 a 8.0
mg/dL). A hipocalcemia pés-parto como afec¢cdo, com presenca de
manifestacdes clinicas, ocorre majoritariamente em decorréncia da falta de
manejo nutricional profilatico adequado para o periodo periparto, encontrando-
se valores plasmaticos de calcio abaixo de 2.0 mmol/L (8 mg/ dL), onde
frequentemente o valor de 1.2 mmol/L (5 mg/dL) é observado, podendo
algumas vezes chegar a 0.5 mmol/L (2 mg/dL). Ha a ocorréncia da afec¢éo em
gado de corte, contudo as vacas leiteiras de alta producéo e de maior escore
corporal (4 a 5, utilizando a escala de 1 a 5) sdo as mais afetadas, sobretudo

as que estéo entre a terceira e sétima gestacdo (CONSTABLE et al. 2017).
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Vacas mais jovens possuem um risco menor de desenvolver a
hipocalcemia pdés-parto, em contrapartida quando sofrem a SVC nota-se a
origem em danos musculares e/ou neurais, podendo estar esse envolvidos
com parto distocico (GELFERT et al. 2006). O fator individual é presente nessa
afeccdo, algumas vacas sdo mais predispostas a desenvolverem a
hipocalcemia pos-parto. Apesar disso, a herdabilidade dessa predisposicao €
considerada insignificante (CONSTABLE et al. 2017).

A hipomagnesemia € reconhecida como um fator agravante da
hipocalcemia pds-parto pois provoca uma queda na liberacdo do PTH e diminui
a sensibilidade dos tecidos ao horménio. Valor sérico menor que 1.2 mg/dL é
um risco para o desenvolvimento da hipomagnesemia. E comum ocorrer
tetania, hiperestesia, taquicardia e convulsdes quando ha déficit de magnésio
no organismo. A lactacao e a deficiéncia de magnésio na dieta sédo fatores de
risco para a hipomagnesemia. A “tetania das pastagens” (“grass tetany”)
ocorre quando o pasto € pobre em magnésio (CONSTABLE et al. 2017).
Entretanto, é rara no Brasil e ocorre frequentemente em regifes temperadas
(BARROS et al. 2006).

A hipofosfatemia, por sua vez, pode ocorrer concomitantemente com a
hipocalcemia pés-parto e € relacionada a decubito persistente mesmo apés a
administracdo de calcio por via endovenosa (CONSTABLE et al. 2017).
Espera-se encontrar um valor entre 0.4 e 0.6 mmol/lL em vacas com
hipofosfatemia (BRAUN et al. 2016). Apesar de esta relacdo entre as duas
afeccbes ndo estar muito bem elucidada, nota-se cada vez mais a
concomitancia da hipofosfatemia e a hipocalcemia em vacas durante o
periparto, merecendo assim a realizacdo de mais estudos a fim de esclarecer
essa correlacao considerando a sua importancia na SVC (CONSTABLE et al.
2017).

A hipocalemia também vem sido relacionada a um decubito persistente,
pois causa depressao e fraqueza muscular. E considerado hipocalemia grave
quando o valor sérico é menor que 2.5 mmol/L. E comum em animais de baixo
escore corporal e no inicio da lactacdo, quando naturalmente ocorre um

balanco energético negativo, e catabolismo intracelular do glicogénio. Como
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resultado h&a a excrecéo do potassio pela urina, pois esta ligado ao glicogénio.
Ha excrecao de potassio também pelo leite. A administracdo de glicose ou
insulina por via intravenosa promove a entrada de glicose intracelular, e com
iSsO 0 potassio também entra na célula, o que pode causar hipocalemia
(VALENTINE & MCGAVIN,2013). O acetato de isoflupredona é um
corticoesterodide utilizado no tratamento para cetose e provoca aumento das
perdas de potéssio através da urina e trato gastrointestinal (saliva e colon).
Alcalose metabdlica, hiperglicemia e hiperinsulinemia séo situacées em que a
hipocalemia pode estar presente (CONSTABLE et al. 2017).

A hipocalcemia poés-parto resulta em decubito prolongado do animal,
podendo ocorrer aumento da pressao intramuscular pela compresséao,
resultando em necrose muscular isquémica, afetando principalmente os
musculos peitorais e dos membros flexionados sob o0 corpo ou em extensao
(VALENTINE e MCGAVIN,2013).

Quando ocorre alteracédo da permeabilidade da membrana do miécito ou o
seu rompimento, h& a liberacdo de algumas enzimas na corrente sanguinea.
Vérios fatores influenciam a atividade dessas enzimas, como o0 grau de
producao, excrecdo, degradacao, alteracédo nas vias de inativacao e remocao,
e presenca de fontes alternativas da enzima. Creatina quinase (CK), aspartato
aminotransferase (AST) e lactato desidrogenase (LDH) sdo enzimas
comumente avaliadas na rotina de afec¢cdes musculares em grandes animais
(SMITH, 2009).

A mioglobina é uma proteina transportadora de oxigénio, semelhante a
hemoglobina e estd presente na fibra muscular, conferindo coloragao
avermelhada ou réseo no musculo. A fibra muscular destruida libera
mioglobina, que por sua vez passa pelo glomérulo renal, sendo liberada na
urina, caracterizando a mioglobinuria (BARROS, 2016). Por ser uma molécula
menor que a hemoglobina, passa facilmente pelo glomérulo e por isso, pode
nao haver alto valor plasmatico de mioglobina. Mioglobinudria esta presente em
casos de degeneragdo muscular grave e concomitantemente ha aumento

sérico das enzimas que indicam lesdo muscular (CONSTABLE et al. 2017).
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COX (1988) evidenciou algumas regifes que sado mais susceptiveis a
lesGes compressivas devido a sua localizacdo anatdomica (Figura 3). Uma
compressao cronica leva a formagéo de Ulceras de decubito, que com grande
frequéncia ocorrem na regiao do trocanter maior do fémur. Distal ao trocanter
maior localiza-se o nervo ciatico, que na SVC pode sofrer compressao pela
face caudal do fémur, resultando em lesdo nervosa que comprometera a
inervacdo dos musculos da regido posterior da coxa (ex.: musculos biceps
femoral, semitendinoso, semimembranoso) e distais ao joelho (articulacdo
femorotibiopatelar). O nervo fibular (peroneu comum) é vulneravel a lesdes
compressivas, localizando-se lateralmente a articulacdo femorotibiopatelar,
sendo comumente afetado na SVC. Quando lesionado, compromete a fungéo
motora de extensdo dos digitos, resultando em emboletamento do membro
afetado. Quando ha hiperflexdo das articulacbes metatarso falangeanas no
animal em decubito, hd grande chance de ocorrer lesdo no nervo fibular
(CONSTABLE et al. 2017). Alguns animais com SVC realizam inUmeras
tentativas de se levantar, sem sucesso, podendo o ocorrer ruptura do musculo
gastrocnémio (COX,1988).

N. ciatico

Forame ciatico maior

Lig. sacrociatico
Trocanter maior

‘.i
-3 )i
2 Ramos musculares
{l do n. ciatico

FIGURA 3 - Distribuicdo do nervo ciatico na vaca. (Adaptado de: COX,1988)
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Paralisia pode decorrer por despropor¢cdo feto pélvica causando
compressao dos nervos lombossacrais no canal no parto (COX,1988). O nervo
obturador, comumente afetado, projeta-se caudoventralmente sob o peritdnio
e passa pelo forame obturador, inervando o grupo de musculos adutores do
membro pélvico (GETTY et al. 1986). O nervo ciatico é formado por trés ramos
nervosos que derivam dos nervos espinhais de L6, S1 e S2, sendo o ramo da
regido L6 o mais largo dos trés e localizado préximo a crista ventral da asa do
sacro, dorsalmente ao canal do parto. Les6es que ocorrem no nervo ciatico e
atingem sobretudo o ramo de L6, provocam déficit funcional maior em

comparacao a uma lesdo no nervo obturador (COX, 1988).

Baseando-se em achados experimentais em vacas que foram submetidas
a transeccao bilateral do nervo obturador, COX (1988) conclui que apenas uma
leséo do nervo obturador ndo é suficiente para causar paralisia, principalmente
em animais que possuem acesso a piso antiderrapante. Contudo quando h&
les&o de nervo obturador e do ramo de L6 causa uma ataxia extrema e leva
ao desenvolvimento da SVC, e observa-se que o grau de ataxia e paralisia (ou

paresia) € diretamente proporcional ao grau de lesdo nervosa.

Os membros toracicos ndo sao atingidos com a mesma frequéncia que os
membros pélvicos, mas uma compressao do plexo braquial pode resultar em
paralisia do membro toracico, com clinica similar ao que acontece em casos
de paralisia de nervo radial. Esse tipo de lesdo ocorre quando no decubito
lateral h& a sobreposi¢cédo dos dois membros toracicos, causando compressao
do plexo braquial, podendo ser evitada reposicionando cranialmente o membro
em decubito (COX, 1988).

Outra possivel causa da SVC sdo as luxacdes, principalmente as
coxofemorais, onde observa-se deslocamento craniodorsal do fémur. Na
palpacdo € notavel que o trocanter maior do fémur encontra-se mais cranial
gue o esperado (COX, 1988). As luxacdes sacroiliacas séo raras, mas quando
ocorrem sao frequentemente associadas ao periparto, pois o relaxamento
fisiol6égico dos ligamentos provocado pelo pico de estrdgeno no momento do
parto predispde a ocorréncia da luxacdo ou subluxacdo nessa articulagédo
(AFONSO et al. 2011).



16

Apesar de incomuns, fraturas pélvicas podem ser o motivo da SVC,
principalmente em animais senis. Pisos de concreto escorregadios aumentam
a chance de isso ocorrer, visto que a pelve tem pouca capacidade de absorver
impacto, ja que possui apenas a articulagéo sacroiliaca para tal finalidade. O
fémur também pode sofrer fratura, devido ao animal realizar varias tentativas
de se levantar, sem sucesso. Lesdes musculares e nervosas predispdem a
fratura de membro pélvico, levando a conclusdo de que os animais com SVC

sdo susceptiveis a fraturas, fato que pode piorar o prognéstico (COX, 1988).

Estudo recente (POULTON et al. 2016) indica que os danos secundarios
da SVC séo determinantes para o insucesso da recuperacéo. Analisando-se
218 vacas com SVC, verificou-se que apés 7 dias, 57% das vacas que nao
tinham lesdo secundaria recuperaram e apenas 17% das vacas que tinham

lesdo secundaria obtiveram alta médica.

5. EXAME CLINICO

O médico veterinario deve realizar exame clinico completo no paciente,
avaliando todos os sistemas, independente da suspeita (CONSTABLE et al.
2017). A anamnese deve ser minuciosa, fornecendo informagdes suficientes
para definir a causa do decubito priméario. Deve-se perguntar ao tutor se houve
parto recente (hipocalcemia, distocia), transporte, acidentes (quedas, monta
por outro animal) , mudanca no manejo (nutricdo), doengas concomitantes
(mastite, metrite), se acomete outros animais da propriedade, quando o
decubito iniciou e se 0 paciente ja apresentou essa sintomatologia
anteriormente (DIRKSEN,1993). Apesar de frequente, ndo se deve partir do
pressuposto de que se uma vaca recém parida tem SVC, que a hipocalcemia
€ necessariamente a causa, ja que existem outras possibilidades
(GREENOUGH et al. 1981).

E importante observar o ambiente em que o paciente vive com o intuito de
detectar locais propicios para ocorréncia de quedas e escorregdes
(CONSTABLE et al. 2017). Se o animal estiver em decubito lateral, uma
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tentativa de deixa-lo em decubito esternal deve ser realizada. O clinico deve
estimular o paciente a se levantar, analisando a funcdo motora dos membros
e a capacidade ou ndo de se manter em estacdo. Quando em decubito
esternal, alterna-se o membro pélvico que esta comprimido na superficie, para
ser possivel examinar os dois antimeros do animal. (POULTON, 2015). A
inspecéao do paciente deve identificar feridas, Ulceras de decubito, hematomas,
edema, luxacdes e fraturas (DIRKSEN ,1993).

O estado geral do paciente deve ser avaliado, observando se o animal esta
alerta ou ndo. Em animais alertas alguns diagndsticos diferenciais sao:
paralisia pés-parto (lesdo de nervo), botulismo (depende da evolucao
encontrada), linfossarcoma (leucose viral bovina), fraturas e luxacdes. Para
animais em estado nao alerta algumas enfermidades devem ser consideradas,
tais como: a hipocalemia, lipidose hepética e infeccdes com acometimento
sistétmico (CONSTABLE et al. 2017). Deve-se notar se h& hiperestesia
(hiperresponsividade a estimulos externos), comum em quadros de
hipomagnesemia e na fase inicial da hipocalcemia ou hipoestesia
(hiporresponsividade a estimulos externos) comum em hipocalcemia imediata
apos o parto, em casos de toxemia ou indica estagio terminal de alguma outra
enfermidade. A postura de cabeca voltada para o flanco é classica de
hipocalcemia e o mal posicionamento dos membros pode indicar injaria do
sistema osteomuscular. Abducao acentuada dos membros pélvicos pode ser

sugestivo de lesao nos musculos adutores (GREENOUGH et al.1981).

Em alguns casos o paciente reluta em se levantar por dor ou medo (as
vezes 0 piso é escorregadio e provoca inseguranca no animal), mesmo que
fisicamente capacitado, sendo chamado esse quadro de “Neuromotor
psychosis” (Psicose neuromotora) (GREENOUGH et al. 1981).

Em vacas recém paridas atencao especial deve ser dada ao Ubere(mastite)
e ao utero (metrite), através da palpacéo desses orgaos (CONSTABLE et al.
2017). A consisténcia do parénquima e a temperatura da glandula mamaria
devem ser avaliados, bem como o leite. Por meio da palpacao retal é possivel
avaliar a condicdo do Utero, o aspecto das fezes, detectar presenca de tumor
e fraturas pélvicas (GREENOUGH et al. 1981).
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Segundo POULTON (2015), o exame do sistema locomotor inclui a analise
de: ossos, articulacdes, musculos, ligamentos, tenddes e nervos. A coluna
vertebral deve ser visualizada e palpada, observando bem o0s processos
transversos e espinhosos. Os musculos devem ser palpados com o intuito de
detectar aumento de volume e resposta dolorosa do paciente, sobretudo os
musculos dos membros pélvicos. Enfisema subcutaneo pode ser percebido
pela presenca de crepitacdo durante a palpagcdo, podendo indicar miosite
bacteriana (VAN METRE et al. 2001). O teste de reflexo flexor e de retirada
(TRFR) (superficial e profundo) deve ser realizado nos membros pélvicos e
toracicos. O teste superficial é realizado com uma agulha (calibre 18) aplicando
pressdo nas faces dorsal e plantar (ou palmar) do boleto, esperando uma
resposta de retirada do membro (movimento de cabeca e/ou vocalizagdo). No
membro pélvico, avalia-se o nervo fibular na face dorsal e tibial na face plantar.
Ja no membro toracico avalia-se as regides dos nervos: radial, ulnar e mediano
(Figura 4).

Radial

vista medial

Mediano {
Ulnar
Radial J
vista lateral Mediano e Ulnar

FIGURA 4 — Esquema dos membros toracicos com as regides inervadas pelos
nervos radial, ulnar e mediano. (Adaptado de: POULTON et al. 2015)

O teste profundo de TRFR é realizado no espago interdigital, aplicando
pressdo com uma pin¢a de casco, esperando como resposta a retirada do
membro. Avalia-se também o reflexo anal e o tdnus de cauda. O reflexo patelar

nem sempre € possivel, mas pode ser realizado no paciente em decubito
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lateral (POULTON, 2015). Um déficit na resposta do reflexo patelar pode
indicar lesdo no nervo femoral, nos segmentos medulares de L4 e L5 ou lesdo
nos musculos do quadriceps. O TRFR realizado nos membros pélvicos é
capaz de avaliar a integridade motora e sensoéria do nervo ciético, e dos
segmentos medulares localizados nas vértebras L6, S1 e S2 (METRE et al.
2001).

Para avaliacdo das articulagbes o paciente deve ser posicionado em
decubito lateral (esquerdo e direto) e deve-se realizar movimentos passivos de
flexdo, extensdo, aducdo e abducdo, em cada articulacdo dos membros.
Recomenda-se que haja um auxiliador na hora do exame, para que O
examinador utiize as duas maos para palpar criteriosamente
(DIRKSEN,1993).

6. PATOLOGIA CLINICA

A avaliagéo bioquimica nos animais com SVC se faz bastante util quando
bem interpretada, pois a atividade de algumas enzimas séricas pode ser
bastante elucidativa para determinar se ha lesdo muscular e o0 seu grau. A
creatina quinase (CK) é uma enzima catalisadora, encontrada
predominantemente no musculo esquelético e cardiaco e indica injlria
muscular aguda quando a mensuracao sérica excede 5000- 10000 IU/L, em
lesGes mais graves é frequente exceder 20000 Ul/ e até 100000 UI/L, esse
ultimo indicando progndstico desfavoravel (ANDERSON et. al. 1976). E
importante ressaltar que frente a injuria muscular a CK sérica aumenta
rapidamente, em contrapartida possui uma meia vida curta (8 a 9 horas)
(CONSTABLE et al. 2017). Apesar desse fato, a CK é considerada um bom
indicador de doenca muscular aguda nos bovinos pois tem seu valor
plasmatico aumentado drasticamente na fase de miodegeneracao
(ANDERSON et. al. 1976). J& a aminotransferase (AST) seérica possui
aumento gradativo e uma meia vida longa, que perdura por alguns dias. Diante
disso considera-se que a CK sérica seria um indicador melhor de injdria

muscular a ser avaliado em um animal com SVC ha 24 a 48 horas, enquanto
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a AST sérica seria mais apropriada para avaliar um animal com 7 dias de SVC
(DIVERS et al. 2008). Além de indicar lesdo em musculo cardiaco e
esquelético, a AST possui grande atividade no figado, eritrcitos e outros
tecidos. Valores séricos aumentados dessa enzima néo sdo especificos para
necrose muscular, pois além disso pode indicar hemdlise, injuria hepatica ou

de outro 6rgdo, como o0 coracgao.

A mensuracgdo dos niveis séricos de CK e AST mostrou-se Util em varios
estudos realizados. Estudo experimental induziu decubito prolongado em
vacas, e constatou-se que nao houve diferenca significativa no nivel sérico de
CK entre os animais que desenvolveram a SVC e 0s que se mantiveram em
estacdo. Entretanto uma diferenca significativa foi relatada entre os grupos
apos 48 horas (12800 U/L nas vacas em estacao e 41640 U/L nas vacas com
SVC) e 96 horas (2160 U/L nas vacas em estacdo e 16160 U/L nas vacas com
SVC) apbs o decubito. No quarto e quinto dias apds o decubito prolongado,
observou-se que apesar de néo ter havido melhora no quadro clinico, os
animais com SVC apresentaram uma queda brusca nos niveis séricos de CK,
indicando assim que essa mensuracdo perde sua utilidade nessa fase da
afeccdo. A avaliagdo seriada dos niveis séricos de CK e AST fornece
informacdes para determinar o prognostico do animal (COX,1988).

O potassio e o fésforo séricos podem estar reduzidos devido a menor
ingestdo alimentar nos animais afetados ou aumentados em casos drasticos
de dano muscular e quando h& desidratacao. Os niveis séricos de glicose e

calcio frequentemente estdo normais (CONSTABLE et. al. 2017)

Devido ao rompimento das células musculares pode haver um aumento do
potassio sérico na fase aguda da lesdo e consequente liberacdo de
mioglobina, aumentando o risco de nefrose. A acidose metabdlica também
pode estar presente devido a liberacdo do &cido latico e déficit de perfusédo
sanguinea. Em situacdes drasticas de miopatia por esforgo, por exemplo, em
bovinos atolados na lama que realizam inUmeras tentativas para sair, muitos
grupos musculares sao lesionados ao mesmo tempo, podendo causar sinais
neuroldgicos e choque devido ao acido latico, potassio e outras substancias
liberadas devido ao dano muscular (DIVERS et.al. 2008).
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Resposta inflamatdria pode ocorrer devido a lesdo muscular ou infeccao,
como nos casos de mastite e metrite (CLARK et al. 1987). CLARK et. al. (1987)
realizaram estudo e concluiram que eleva¢des na uréia sérica, has enzimas
musculares e sinais laboratoriais de inflamacéo sdo os melhores indicadores
de progndstico desfavoravel. Constataram que o indice de recuperacao foi
menor em vacas gque apresentavam uma relacéao de proteina total: fibrinogénio
menor que (10:1), com neutropenia e/ou desvio a esquerda. Uréia sérica acima
de 25 mmol/L e creatinina sérica acima de 130 mmol/L também indicam um

prognéstico desfavoravel.

Proteindria normalmente é evidenciada 18 a 24 horas ap0s a instalacéo da
SVC, podendo persistir por varios dias ou cessar. Em casos severos onde hi
mioglobindria, a urina encontra-se de coloracdo amarronzada (CONSTABLE
et al. 2017). Quando hé altos valores plasmaticos de mioglobina, se acumulam
nos tubulos renais no processo de filtragdo, podendo causar nefrose
mioglobindrica (BARROS, 2016). A urinélise deve ser realizada sempre que
possivel para detectar corpos cetdnicos e mioglobinaria (CONSTABLE et al.
2017).

Estudo recente (LABONTE et al. 2017) constatou que altas concentracdes
de troponina cardiaca no sangue (> 0,7 ng/mL) juntamente com a frequéncia
cardiaca elevada, aumentam 5,5 vezes a chance de progndstico desfavoravel
no paciente. A troponina cardiaca elevada pode ser associada a lesdo no
miocardio e a hipoperfuséo sistémica ou local, que podem estar presentes na

SVC, dependendo da causa do decubito primario e do tempo de decubito.

Considerando que les6es em medula espinhal podem estar presentes nos
pacientes com SVC, BILODEAU et al. 2018 afirmam que a andlise do liquido
cefalorraquidiano (LCR) pode facilitar o prognéstico. Considera-se prognostico
desfavoravel quando o LCR apresenta contagem total de células nucleadas
acima de 4.5 células/ml e concentracdo da proteina acima de 0.39 g/L. Nao
obstante, em alguns casos, pode haver total recuperacéo da lesédo medular no

paciente.
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7. TRATAMENTO

No tratamento da SVC, o médico veterinario, o tutor do animal e os
possiveis funcionarios envolvidos, devem formar uma equipe empenhada nos
cuidados intensivos, o que demanda boa vontade, paciéncia e investimento.
Cuidar de um animal em decubito prolongado pode ser equiparado a cuidar de
um membro da familia que possui total dependéncia para suprir suas
necessidades fisioldgicas, inclusive no que se refere em mudar

constantemente sua posigao corporal (COX,1988).

O cuidado intensivo significa oferecer todas as condi¢cdes possiveis para
manter o animal confortdvel, com o minimo possivel de fator ambiental
prejudicial, tendo suas necessidades atendidas, com constante monitoragao e
sob terapia farmacoldgica que lhe é cabivel (HUXLEY,2006).

Na SVC, o cuidado intensivo do paciente é um dos fatores que esta
diretamente interligado com o sucesso do tratamento (POULTON et al. 2016).
E de extrema importancia identificar o quanto antes a causa primaria do
decubito e iniciar o seu tratamento e simultaneamente realizar a terapia de
suporte, esforcando-se para prevenir e tratar possiveis lesbes secundarias
(CONSTABLE et al. 2017).

Em estudo na Australia, selecionaram-se 218 vacas com SVC que foram
divididas em 4 grupos, com niveis de qualidade de cuidados de enfermaria
diferentes, sendo o nimero 1 o excelente e o niumero 4 o pior. Foi observado
gue no grupo 1 (total de 73 vacas), com excelentes condi¢cdes de cuidado
intensivo, 45 % de animais recuperaram, enquanto que no grupo 4 (total de 15
vacas), em que as condi¢des de cuidados intensivos eram precarias, nenhuma
sobreviveu (POULTON et al. 2016).

N&o obstante, a causa primaria pode ser decisiva para o paciente, como
por exemplo em casos de fratura pélvica ou vertebral, pois 0 animal ndo tera
uma boa perspectiva de vida (POULTON et al. 2016; CONSTABLE et al. 2017).
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Dentre as inUmeras causas primarias da SVC, algumas sdo mais comuns e
possuem tratamento. A hipocalcemia pés-parto pode ser tratada por
administracéo de 500 mL de gluconato de célcio ou borogluconato de célcio a
23% por via endovenosa, sendo feito lentamente e com monitorizacao regular
da frequéncia cardiaca. Essa dose ira fornecer 10 a 11 gramas de calcio para
o animal (OETZEL e GOFF,2009). Adicionalmente, pode ser feito 500 mL
desse célcio por via subcutanea, o que diminui o risco de recidiva. E comum
0s produtos comerciais associarem o céalcio e magnésio em um mesmo
medicamento (CONSTABLE et al. 2017).

Quando h& hipomagnesemia, recomenda-se a administracdo de 500 mL do
medicamento com 25% de célcio e 5% de magnésio ou administrar de 200 a
300 mL de solucdo com magnésio a 20% por via endovenosa (CONSTABLE
et al. 2017). Outra opcao € utilizar uma solucdo com sulfato de magnésio a 50
% por via subcutanea, promovendo um aumento dos niveis sanguineos de
magnésio em 15 minutos (ZELAL, 2017).

Nos casos de hipofosfatemia, a forma mais eficaz e rapida de
suplementacdo € administrar fosfato monopotassico (250g) ou fosfato
monossodico (300g) por via oral, ambos fornecem 60 gramas de fosforo
inorganico plasmatico em 4 a 3 horas, permanecendo em niveis satisfatorios
por pelo menos 12 horas (CONSTABLE et al. 2017). Estudo realizado na Suica
(BRAUN et al. 2016) com um grupo de vacas com hipocalcemia pdés-parto,
apesar de nao ter significAncia estatistica, observou-se resposta satisfatoria
em 90% dos animais quando realizado terapia com célcio endovenoso

agregado a administracao de 5009 de fosfato sodico por via oral.

Para o tratamento da hipocalemia, 120g de cloreto de potassio por via oral
€ uma opc¢ao, podendo ser feito uma dose adicional (mais 120g) apos 12 horas

do momento que se realizou a primeira dose (CONSTABLE et al. 2017).

E importante salientar que na SVC o animal esta passivel de dor pelo
decubito prolongado, em decorréncia do processo inflamatério desencadeado
pela compressdo muscular e/ou de nervos, pelas escaras de decubito e por

demais lesdes que estejam presentes. O controle da dor pode ser feito com
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antiinflamatorios ndo esteroidais como o carprofeno, flunixina meglumina,
cetoprofeno, meloxicam e acido tolfenamico (HUXLEY, 2006). Para alguns
clinicos, uma Unica dose alta de dexametasona (0.2 a 0.3 mg/kg 1V) no inicio
do decubito pode ser feita com o intuito de reduzir a neuropatia inflamatoéria
oriunda de trauma ou compressdo. Em vacas prenhes esse protocolo ndo €
recomendado, pois ha o risco de aborto (CONSTABLE et al. 2017).

A fluidoterapia parenteral € indicada em casos em que h& mioglobindria e
lesdo renal confirmada ou suspeita. O médico veterinario deve atentar-se a
solucéo utilizada na fluidoterapia, pois nos casos de acidose metabdlica ou
hipercalemia uma solucdo especifica deve ser elaborada. Profilaticamente,
pode ser administrado dose terapéutica de selénio e vitamina E para o
paciente, mesmo sem confirmacéo de deficiéncia, considerando que ndo ha
nenhum efeito adverso (DIVERS et al. 2008). Nos casos de infec¢des
sistémicas, a antibioticoterapia € necessaria (GARCIA, 2007). Se houver
desidratacdo, deve ser realizada hidratagédo oral ou parenteral (STULL et al.

2007).

Apés o inicio do tratamento da causa do decubito persistente alguns
cuidados de enfermaria devem ser tomados no paciente com SVC. Otimas
condicBes sdo de extrema importancia para o sucesso do tratamento e a fim
de promover condi¢cdes para o bem-estar do animal. O ambiente onde o animal
encontra-se alojado deve oferecer conforto e seguranca, com boa quantidade
de “cama” (40-50 cm quando é feno ou palha ou 20-30 cm quando é areia,
palha de arroz ou serragem), livre de superficies escorregadias e rigidas (ex:
piso liso de concreto, azulejos), evitando assim quedas e compressao de
estruturas do corpo (POULTON et al. 2016). O pasto usualmente € a melhor
opcao para alguns animais, exceto quando as condi¢des climaticas ndo sao
favoraveis. O lugar deve ser limpo, seco, que promova conforto térmico e com
facil acesso a comida e agua (fornecidos em baldes largos de borracha, nédo
muito altos) (HUXLEY, 2006). O local deve ser higienizado sempre que sujo
com fezes e urina (COX, 1988). E interessante limitar o ambiente em que o
animal se encontra (em 2 a 3 metros de espaco para locomover-se), pois

muitos pacientes se rastejam (“creeper cows”) ou aos que ficam em estacéo
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guando estimulados podem andar demais e ocorrer quedas, causando assim
mais ferimentos (POULTON et al. 2016).

Se o0 animal estiver em decubito em condi¢bes ndo favoraveis, deve-se
deslocéa-lo para um lugar adequado imediatamente. Ao realizar esse transporte
todo o cuidado deve ser tomado, evitando mais lesbes ao paciente.
Recomenda-se colocar uma superficie maleavel e resistente sob o animal (ex:
lona ou compensado) e puxar com um trator ou manualmente por varias
pessoas, com algum cabo preso a essa superficie, e nunca preso ao animal
(COX,1988). O que também pode ser feito €& carregar esse animal
cuidadosamente com uma pé carregadora de trator ou um grupo grande de
pessoas carregar esse animal (POULTON et al. 2016). Muitas vezes utiliza-se
duas hastes de madeira ou ferro, posicionadas sob o animal (uma na regiao

esternal e outra cranial a articulagéo femorotibiopatelar).

Em vacas em lactacdo que estdo em decubito por mais de 12 horas, deve-
se realizar a ordenha duas vezes ao dia para evitar mastite e desconforto
(HUXLEY,2006). A ordenha pode ser feita quando o animal esta em estacao
ou mesmo em decubito, realizando sempre a higienizacdo dos tetos através
do “pré-dipping” e “pds-dipping” (CONSTABLE et al. 2017).

As vezes o paciente ndo é capaz de mudar o lado do decubito sozinho,
alternando o membro pélvico que é comprimido, entdo isso deve ser feito
manualmente, através do movimento de “rolar” o animal. O ideal é que essa
alternancia seja feita varias vezes ao dia, indica-se fazer isso pelo menos a
cada 3 horas. Quando ha lesédo bilateral de nervo obturador ou lesdo dos
musculos adutores (Figura 5), € conveniente utilizar “peias de conten¢do” nos
membros pélvicos (presos no boleto ou jarrete) na hora de o animal se levantar
(ou for levantado), para nao deixar que haja abducdo dos membros. Essas
“peias” (Figura 6) ndo devem limitar muito o movimento do animal, deve ter 50
cm de corda ou corrente entre um membro e outro, sendo sempre prudente o
uso correto dessa ferramenta para que nao ofereca mais dor e desconforto ao
paciente (HUXLEY, 2006).
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FIGURA 5 — Abducéao acentuada dos membros pélvicos na vaca.
(https://lwww.slideshare.net/triakoso/downer-cow-syndrome-bloat-
2008-triakoso)

FIGURA 6 — Peia de contencéo para bovino ( https://www.horseloverz.com/farm-
feed/cattle-health-wormers/weaver-leather-deluxe-adjustable-cow-
hobble?scid=scbplp200-395602&sc_intid=200-395602)


https://www.slideshare.net/triakoso/downer-cow-syndrome-bloat-2008-triakoso
https://www.slideshare.net/triakoso/downer-cow-syndrome-bloat-2008-triakoso
https://www.horseloverz.com/farm-feed/cattle-health-wormers/weaver-leather-deluxe-adjustable-cow-hobble?scid=scbplp200-395602&sc_intid=200-395602
https://www.horseloverz.com/farm-feed/cattle-health-wormers/weaver-leather-deluxe-adjustable-cow-hobble?scid=scbplp200-395602&sc_intid=200-395602
https://www.horseloverz.com/farm-feed/cattle-health-wormers/weaver-leather-deluxe-adjustable-cow-hobble?scid=scbplp200-395602&sc_intid=200-395602
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A fisioterapia deve ser incentivada a ser adotada como parte do tratamento
nos animais com SVC, pois € um bom recurso para ajudar na recuperacéao de
lesbes nervosas, ajudando no retorno venoso e na perfusdo dos vasos
musculares, limitando as lesfes isquémicas. Isso pode ser realizado atravées
da movimentacao e massageamento dos membros, promovendo movimentos
de extenséo e flexdo (HUXLEY,2006).

Ulceras de decubito ocorrem nesses pacientes, sobretudo quando a
superficie em que o animal esta é rigida e com ambiente sujo. Regifes com
protuberancias 0sseas sd0 mais susceptiveis (como a regido do jarrete,
cotovelo, carpo, quartela e articulagcao femorotibiopatelar) e a limpeza desses
ferimentos deve ser realizada para evitar infeccbes e se possivel, colocar
bandagens para protecao. O decubito lateral deve ser evitado ao maximo, pois
pode causar congestao hipostatica e timpanismo. O posicionamento de fardos
de feno ou sacos de areia ao lado do animal, oferece apoio, evitando que o
paciente fique em decubito lateral (GREENOUGH et al.1981).

No animal em decubito, tentativas de manté-lo em estacdo devem ser
realizadas. Isso pode ser feito por estimulagéo, através de leves empurrées
nas costelas para fazé-lo levantar projetando a cauda verticalmente para
fornecer equilibrio, lembrando que cada animal tem o seu proprio jeito de ser
estimulado a levantar-se (HUXLEY, 2006). Estimulador elétrico também pode
ser utilizado (STOBER, 1993).

Quando ha a incapacidade do paciente em se levantar naturalmente,
alguns dispositivos podem ser usados para deixar o animal em estacéo
(HUXLEY, 2006). Essas ferramentas sdo Uteis para o manejo, tratamento e
diagnéstico do animal com SVC, contudo devem ser utilizadas com cautela,
pois facilmente podem ser prejudiciais se usadas de forma errada (DIVERS et
al. 2008). E necessario salientar que essas ferramentas apenas devem ser
utilizadas quando assim que levantado, o animal apoie os membros na
superficie com pouca dependéncia do equipamento, sendo recomendado
deixar de 20 a 30 minutos no animal. Os pacientes que quando suspendidos

ficam “pendurados”, ou seja, nao apoiam os membros no chao, ndo devem ser
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mantidos suspensos por mais de poucos minutos de tentativa, pois estarédo
susceptiveis a mais injurias (CONSTABLE et al. 2017).

O levantador pélvico (“hip clamp”, “Bagshaw hoist”) (Figura 7) é uma
ferramenta de metal que é ajustada na tuberosidade coxal e posteriormente é
levantada por um trator ou talha, esperando-se que o animal apoie os quatro
membros no solo (HUXLEY, 2006; GREENOUGH et al. 1981). Esse
instrumento deve ser bem ajustado a pelve e de preferéncia com um
acolchoamento para ndo machucar, pois possui a desvantagem de concentrar
muita pressdo em um local. Em vacas de grande porte pode haver dificuldade
no ajuste desse levantador devido ao tamanho da pelve desses animais
(DAHLBERG, 2012).

Outra ferramenta é um levantador com varias tiras que sdo dispostas
ventralmente ao animal (Figura 8), funcionando como uma rede que é
levantada por talha ou trator (HUXLEY, 2006; COX, 1988). No Brasil
comumente € chamado de “girau” (GARCIA, 2007).

FIGURA 7 — Vaca sendo erguida por levantador pélvico.
(http://mwww.keywordsking.com/ZG93bmVylIGNhdHRsZSBsaWZ0aW
5n/)


http://www.keywordsking.com/ZG93bmVyIGNhdHRsZSBsaWZ0aW5n/
http://www.keywordsking.com/ZG93bmVyIGNhdHRsZSBsaWZ0aW5n/
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FIGURA 8 — Vaca sendo erguida por “rede”.
(https:/www.milldairyservice.co.uk/?shop=shopitems/cattle.and.calvi
ng.products/index.aspx)

A chamada “cadeira de rodas” € uma espécie de carrinho composto por um
levantador pélvico e tiras que se localizam no abdémen e térax (semelhante
ao “girau”), possui a vantagem de permitir a movimentacéo do paciente e une

dois sistemas que sdo encontrados separadamente (COX, 1988).

O colchdo de ar possui formato cilindrico (Figura 9) e pode ser uma
alternativa, posiciona-se o colchdo vazio sob o paciente e depois o infla com
uma bomba de ar. Apesar de representar uma boa ideia, pois € macio e nédo
machuca o animal, pode haver dificuldade na respiracéo, pois as visceras sao
comprimidas e pressionam o diafragma (DAHLBERG, 2012). Além disso, é
relatado que o animal facilmente pode “rolar” do colchao de ar para qualquer
direcdo (HUXLEY, 2006). Nao obstante, observa-se uma melhor aplicabilidade
dessa técnica em vacas de ragas menores, se comparado a ragas grandes,
como as Holandesas (COX, 1988).
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FIGURA 9 — Vaca em colchéo de ar. (http://rubberducks.co.za/cow-downer-
inflatable-jack.html)

Uma terapia mais nova € a técnica de flotacdo em tanques com agua ou
hidroterapia (“flotation therapy”) para animais em decubito persistente (Figura
10). O tanque é feito de metal e possui uma entrada e dimensdes: 2.5 m de
comprimento,1.25 m de altura ,1.25 m de largura e comporta volume de 3000
litros. Possui duas rodas e local de engate, o que permite o seu transporte por
automoével. Além disso tem uma roldana com um cabo que é conectado a um
tapete, que possibilita realizar a tracdo necessaria (em alguns casos utilizando-
se trator para tracionar) para trazer o paciente que estara em cima do tapete
para dentro do tanque através da entrada. Uma vez que o paciente esta dentro
do tanque, a entrada é fechada e inicia-se o enchimento do tanque com agua
morna (na temperatura ideal de 37 C° a 38 C°) e de maneira rapida, para evitar
uma tentativa precoce do animal em se levantar, podendo causar mais lesoes.
E importante atentar-se na temperatura da agua, tendo em vista que a
hipotermia ou a hipertermia séo indesejaveis (DAHLBERG, 2012). A agua
morna quando utilizada para fins terapéuticos aumenta o0 suprimento

sanguineo ao musculo, diminui a pressao sanguinea, melhora a circulacao
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periférica, aumenta a taxa metabdlica (com aumento da frequéncia cardiaca e

respiratoria) e causa relaxamento muscular (NOGUEIRA et al. 2010).

Quando o tanque tem %2 ou % da sua capacidade preenchidos por agua, o
paciente ja esta habilitado a levantar-se. Calcula-se que 2.500 litros de agua
sejam necessarios para levantar uma vaca (DAHLBERG, 2012). A ideia desse
sistema utiliza o principio fisico da hidrostatica, onde se emprega a
flutuabilidade, pois a pressdo hidrostatica é sentida pelo animal quando
submerso na agua, causando sensacao de sustentacdo (DAHLBERG, 2012;
NOGUEIRA et al. 2010).

O principio de Arquimedes diz que quando um corpo é parcialmente ou
totalmente imerso em fluido, na presenca de um campo gravitacional, ele fica
sob acdo de uma forca ascendente vertical, denominada empuxo. A
intensidade do empuxo equivale ao peso do fluido deslocado pelo corpo, mas
em sentido contrario (ORSINI et al. 2010). Os beneficios da imersao parcial
incluem: reducdo do peso do animal, diminuindo assim o impacto nas
articulacées, melhora da coordenagdo motora, manutencdo da amplitude do
movimento das articulagbes e fortalecimento muscular (NOGUEIRA et al.
2010).

FIGURA 10 - Vaca dentro de tanque de flotag&o.
(https://www.fwi.co.uk/livestock/mobile-hot-tub-successfully-treats-
downer-cows-us-europe)


https://www.fwi.co.uk/livestock/mobile-hot-tub-successfully-treats-downer-cows-us-europe
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Ao decorrer da terapia o0 paciente deve ser monitorado constantemente,
observando o seu comportamento frente aquela situacdo. Se confortavel, o
animal pode ficar imerso no tanque de 6 a 8 horas, existindo relatos de 24
horas de imerséo. O aparecimento de tremores e desconforto durante a terapia
pode indicar fadiga do animal. Ao final da terapia o tanque € esvaziado através
de um cano e o paciente deve sair lentamente, indo para uma superficie segura
e nao escorregadia. As “peias” podem ser utilizadas a fim de evitar
escorregdes (DAHLBERG, 2012).

Se for considerado apenas o fator superficie, a agua € definitivamente o
melhor para vacas com SVC. As desvantagens da técnica de flutuacdo em
tanque incluem a preocupacdo com o risco da mastite e manter a agua na
temperatura ideal. (COX,1988).

Em estudo realizado no Canada (DAHLBERG, 2012) avaliou-se a terapia
de flotacdo em 368 vacas (o tratamento tinha no minimo 1 dia de duracéo) no
periodo de junho de 2006 a abril de 2011. O indice de recuperacdo dos
pacientes, em uma média geral desse periodo, foi de 57%. Quando avaliado o
indice de recuperacao, constatou-se que foi de 36% em vacas com injarias
musculo esqueléticas e de 73% em vacas com distirbio metabdlico. Isso pode
ser explicado pela maior complexidade em tratar lesées musculoesqueléticas
em grandes animais devido ao seu maior peso, enquanto que em desordens
metabdlicas isso € comparativamente mais facil, principalmente se levarmos
em conta a hipocalcemia pés-parto (DAHLBERG, 2012; CONSTABLE et al.
2017). Em contrapartida, estudo realizado nos Estados Unidos observou um
indice de recuperacao de 37% utilizando o sistema (19 animais de um total de
51) em animais com SVC, possuindo causas variadas (BURTON et al. 2009).

Se o tratamento n&o é possivel ou se o prognastico é desfavoravel, o animal
deve ser submetido a eutanasia para evitar sofrimento desnecessario (HUXLY,
2006).
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8. PREVENCAO

A prevencdo da SVC deve ser um trabalho constante e arduo do médico
veterinario, do tutor e dos tratadores dos animais. Todo o cuidado que reduza
a ocorréncia da causa primaria da SVC faz parte da prevencédo, desde o
manejo geral até as instalag6es da propriedade. A orientacdo do tutor e dos
funcionarios da fazenda é a abordagem mais importante realizada pelo médico
veterinario que deve instruir essas pessoas que estardo lidando diariamente
com os animais (COX, 2018).

O periodo de transicdo ocorre entre a terceira semana pré-parto até a
guarta semana poés-parto, e nesse periodo ocorre ou se tem inicio 70% das
enfermidades que podem acometer uma vaca leiteira. Algumas doengas mais
comuns sado: hipocalcemia p6s-parto, mastite, metrite, cetose, acidose ruminal,
laminite e deslocamento de abomaso. Essas e inimeras outras podem levar
ao decubito persistente (ORTOLANI, 2009). Com isso se faz necesséario utilizar
estratégias de prevencdo, como uma dieta adequada para cada fase da vida
do animal, levando em consideracéo aspectos produtivos e reprodutivos.

A hipocalcemia po6s-parto pode ser um problema de rebanho e deve ser
evitada (ORTOLANI, 2009). A sua ocorréncia pode predispor outras doencas
como: SVC, retencdo de placenta, mastite e deslocamento de abomaso
(CONSTABLE et al. 2017). Realizar uma dieta com as quantidades de calcio
suficiente para ativar o metabolismo do calcio (mobilizacdo e absorcéo) antes
do parto vai ajudar na prevencdo da hipocalcemia. Em uma gestacdo
avancada, uma vaca adulta precisa de 30 gramas de calcio por dia, sendo mais
do que isso arriscado (100 gramas é prejudicial). Altos niveis de potassio
(alcalinizando o organismo) e fosforo (reduz a atividade da vitamina D3,
reduzindo a absorc¢éo do célcio) na dieta também colaboram para a ocorréncia
da doenca. Considera-se desafiador implementar uma dieta com niveis
menores de calcio, pois em algumas fazendas se faz uso de forrageiras na

dieta, que geralmente possuem bastante calcio (CONSTABLE et al. 2017).
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Outra maneira de prevenir a hipocalcemia € realizar uma dieta com
diferenca cation-aniénica no periodo pré-parto. Dietas ricas em cations,
principalmente o potassio (K*) e o sodio (Na*), quando absorvidas no intestino
tendem a causar um aumento plasmatico do SID, que significa “Diferenga entre
ions fortes” (“Strong Ilon Difference”, causando alcalose, o0 que
comprovadamente aumenta o risco da hipocalcemia. Fornecer mais anions na
dieta, que sdo representados pelo cloro (CI) e pelo enxofre(S%), induzem a
uma acidose moderada, o que é capaz de diminuir a chance de ocorrer a
hipocalcemia pés-parto (CONSTABLE et al. 2017).

O que é inerente as instalacdes, superficies deslizantes como o concreto
liso, deve ser evitado ao maximo, principalmente das vacas periparturientes. A
areia pode ser considerada uma “cama” melhor do que outros materiais
(COX,1988). A manutencdo das instalacbes € importante para deixar o
ambiente livre de buracos e descontinuidades, que podem provocar quedas. A
presenca de tiras de borracha no piso oferece mais estabilidade para o animal
caminhar (CONSTABLE et al. 2017).

O manejo reprodutivo deve ser bem planejado, selecionando touros
adequados para o porte da vaca, pois acidentes podem acontecer durante a
monta natural se o touro for muito pesado (GRANDIN, 2001). O risco de
desproporcéo feto pélvica pode ser diminuido através da sele¢do adequada do
touro e da vaca. O cruzamento entre touros muito grandes e vacas pequenas
pode resultar em fetos grandes que ndo passam no canal do parto, causando
distocia (HUXLEY, 2006). O escore corporal das vacas deve receber atencéao,
ja que algumas enfermidades, como a cetose, sédo influenciadas por isso
(BARROS et al. 2006) O escore corporal ideal esta entre 2,5 e 3 (utilizando a
escala de 1 a 5), evitando assim vacas muito gordas ou muito magras
(CONSTABLE et al. 2017).

Além dos cuidados basicos de higiene no ambiente, a profilaxia para
mastite sempre deve ser feita. Cuidados na ordenha e no periodo seco sao
altamente recomendados (HUXLEY, 2006).
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O manejo dos animais na fazenda, no transporte e no abatedouro deve ser
racional e embasado em normas de bem-estar animal. Os funcionarios devem
manejar gentilmente os animais em todos 0s processos e momentos da vida
do animal. Segundo GRANDIN (2001), tratadores de animais deveriam ser
pagos por qualidade e ndo por quantidade, destacando assim o papel do
manejo. Tudo isso € importante para prevencdo da SVC pois animais
assustados podem se envolver em acidentes. O transporte dos animais deve
ser 0 menos traumatico possivel, ndo transportando vacas prenhes (exceto
para atendimento veterinario ou se for inevitavel), evitando superlotacao,
longas viagens e estresse térmico. (CONSTABLE et al. 2017; GRANDIN,
2001; STULL et al. 2007).

Se possivel, aconselha-se que além da monitoracdo dos animais pelos
funcionarios (principalmente na area de maternidade), haja um monitoramento
24 horas por cameras, sendo acompanhado pelo proprietario da fazenda.
Qualquer que seja o0 motivo inicial do decubito, assisténcia médico veterinaria

deve ser solicitada o quanto antes (COX, 1988).

9. EXAME POST MORTEM

Os achados de necropsia derivam das lesdes primarias e secundarias do
animal afetado pela SVC, contudo observa-se mais comumente algumas
lesGes no exame post mortem. Estudo realizado com cadaveres de animais
com SVC constatou-se que 15% dos animais néo recuperaram devido ao dano
primario, 72% pelos danos secundarios e 13% pela combinagédo dos danos
primarios e secundarios (POULTON, 2016). Areas de coloracdo branco
amareladas no musculo indicam lesdo muscular isquémica focal (BARROS,
2016). Frequentemente essas lesdes ocorrem nos musculos adutores
(musculo gréacil, masculo pectineo, musculos adutores) na borda anterior da
sinfise pubica. Pode ser observado hemorragia e edema de alguns nervos,

como o nervo radial, nervo ciatico, nervo obturador e nervo fibular, associados
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com lesGes musculares graves. Pode haver degeneracao hepatica e aumento
das glandulas adrenais (CONSTABLE et al. 2017).

JONSSON & PEHRSON (1969) estudaram a ocorréncia de lesdes em
vacas com SVC e relataram alguns achados, como lesdo no musculo
gastrocnémio e musculo flexor digital. A alteracdo mais encontrada foi lesédo
dos musculos adutores dos membros pélvicos, com hemorragia e edema, as
lesbes apresentavam tamanho que variava de 1 x 3 cm a 6 x 20 cm. Quase
em unanimidade, as vacas com SVC apresentaram lesdes cutaneas e do
subcutaneo, com presenca de hemorragia e edema. Em animais com extrema
projecao cranial dos membros pélvicos quando em decubito esternal, sugere-
se um rompimento do ligamento redondo do fémur localizado na articulagéao

coxo femoral, havendo hemorragia intra-articular.

10. ACHADOS HISTOPATOLOGICOS

Necrose da fibra muscular esquelética, encontrada frequentemente na
SVC, ocorre comumente de forma segmentar. O aspecto histologico das fibras
musculares em fase inicial de degeneracdo sdo: maior diametro das fibras
devido hipercontracdo (corte transversal) e coloragcdo mais eosinofilica
caracterizando degeneracdo hialina, perda das estriacbes e mionucleo.
Posteriormente € comum observar fragmentacdo do segmento necrético,
formando porcdes com aspecto de flocos ou de granulos (necrose flocular ou
granular) (BARROS, 2016). As miofibras necréticas estdo sujeitas a
mineralizacdo pelo calcio por lesdo do sarcolema (influxo de calcio
extracelular) ou dano ao reticulo sarcoplasmatico (liberacdo dos estoques de
calcio intracelular) (VALENTINE & MCGAVIN, 2015). Nesse caso observa-se
material basofilico granular ou cristalino no interior das fibras (BARROS, 2016).
Quando o suprimento sanguineo & mantido, ocorre infiltragéo principalmente

de macrofagos, mas também de neutrdfilos, eosindfilos e linfocitos, em menor
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guantidade. A infiltracdo de células de defesa na area de necrose muscular
nao caracteriza uma forma de miosite (VALENTINE & MCGAVIN, 2015).

As células satélites sdo muito resistentes e frente a uma lesdo necrotica
essas células realizam mitose e formam mioblastos ativados, para iniciar
tentativa de regeneracdo do tecido muscular (VALENTINE & MCGAVIN,
2015). Degeneracdo gordurosa do figado, miocardite focal e alteragbes
degenerativas no epitélio glomerular ou tubular dos rins também podem ser
achados histologicamente em animais com SVC (CONSTABLE, 2017). Em
estudo realizado por JONSSON & PEHRSON (1969) observou-se que nas
areas mais claras dos musculos lesionados havia degeneracéo total aguda das

células musculares, sem hemorragia presente.

11.SAUDE PUBLICA

Considerando que a carne bovina faz parte da dieta de grande parte da
populacdo humana mundial, a seguranca alimentar é de essencial importancia
para a manutencdo da saude publica, sendo fundamental o papel do Médico

Veterinario nesse processo.

Devido a questBes econdmicas, animais com a “Sindrome da Vaca Caida”
podem ser destinados ao abate, entretanto deve-se enfatizar o risco do
consumo da carne e leite proveniente desses animais. Diversas zoonoses séo
conhecidas e transmissiveis por meio do consumo de produtos de origem
animal, no caso de animais com a SVC existe uma preocupacao em relacdo a
Encefalopatia Espongiforme Bovina (BSE) e a sua relagdo com a Doenca de
Creutzfeldt-Jakob (DCJ), que acomete seres humanos (COSTA & BORGES,
2004; PINTO, 2017;).

A BSE faz parte das Encefalopatias Espongiformes Transmissiveis (EET)
que é um grupo de doengas neurolégicas causadas por um “Prion”
(“proteinaceous infections particles”) e que afetam mamiferos, ndo havendo
tratamento disponivel (COSTA & BORGES, 2004; SEED, 2018). As particulas

proteinaceas infectantes (“Prions”) beta helicoidais se acumulam no tecido
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nervoso, levando gradualmente a uma neurodegeneracdo progressiva
(CONSTABLE et al. 2017). Dentre as EET inclui-se a DCJ, uma das doencas
pribnicas que acometem seres humanos e que causam sintomas

neuropsiquiatricos, evoluindo inevitavelmente para morte (PINTO, 2017).

A BSE foi pela primeira vez detectada no Reino Unido em 1986, sendo a
sua origem ainda obscura. Especula-se a relacdo do fornecimento de ragao
para bovinos com ingredientes de origem animal (farinha de ossos, carne e
sangue) e da Scrapie dos Ovinos, uma EET, estarem relacionados ao principio
da doenca nos bovinos (COSTA & BORGES, 2004). Existe relato da
ocorréncia da BSE mundialmente, havendo 184.500 casos ocorridos apenas
no Reino Unido, 5.500 na Europa e 60 casos distribuidos no Brasil, Canada,
Israel e Japdo (IULINI, 2017). Possui maior ocorréncia em gado leiteiro
(CONSTABLE et al. 2017).

Sao descritas 4 variantes da Doenca de Creutzfeldt-Jakob: a esporadica
(sDCJ), a familiar (fDCJ), a iatrogénica e a nova variante (vDCJ), sendo a
ultima causada por ingestdo de carne bovina contaminada com o “Prion”
causador da BSE (PINTO, 2017). Até o ano de 2015, contabilizou-se que 200
pessoas provenientes de varios paises morreram pela a nova variante (vDCJ).

O risco de transmisséao pelo leite é desprezivel (CONSTABLE et al. 2017).

Animais com a SVC representam alto risco para saude humana e nao
deveriam ser abatidos para consumo da carne (CONSTABLE et al. 2017). Em
alguns estados dos Estados Unidos, como na Califérnia, ndo é permitido o
abate de animais em decubito persistente para posterior comercializacéo e
consumo. Paises como Australia, Nova Zelandia e Canada possuem medidas
a fim de proibir o transporte de animais com decubito persistente (STULL,
2007).

Existe também a forma atipica da BSE, que € composta por cepas atipicas
do “Prion”. No Brasil foram detectados dois casos dessa forma atipica da BSE,
um no Parana em 2011 e outro no Mato Grosso, em 2014. N&o obstante, o

Brasil possui o Programa Nacional de Prevencéo e Vigilancia da Encefalopatia
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Espongiforme Bovina (PNEEB) com o intuito de manejar a situacédo da doenca
no Brasil (FONSECA, 2015).

Em relacdo aos sinais clinicos iniciais da BSE observa-se mudanca
comportamental, agressividade, hipersensibilidade, cabeca baixa, reflexo de
piscar exagerado, hiperestesia cutanea generalizada .Ja na forma atipica, os
sinais clinicos podem variar e diferir da BSE classica, observando-se
comportamento e postura depressiva, progressiva atrofia muscular, cabeca
baixa, cifose leve, diminuicdo do estado de alerta e atrofia muscular da regido
glutea (FONSECA, 2015).

Outras afeccdes de bovinos em decubito persistente podem oferecer riscos
a saude publica, por exemplo infecgdes bacterianas como a salmonelose.
Estudo realizado em abatedouro revelou que 6 de 20 animais que
apresentaram decubito persistente, detectou-se o0 agente Salmonella spp. nas
fezes (STULL, 2007).

Escherichia coli O157:H7 é um agente que causa infeccdo em seres
humanos e a via de infeccdo mais comum € por via oral através do consumo
de alimento de origem bovina contaminado, sendo o bovino um reservatorio
comum desta bactéria mundialmente. Nos Estados Unidos 17% da carne
consumida é proveniente de vacas leiteiras descartadas e abatidas. Em estudo
norte americano, constatou-se que 4.9% dos animais com a SVC obtiveram
amostra fecal com Escherichia coli 0157:H7 (10 de 203 animais) e 1.5% de
animais saudaveis com a amostra fecal positiva para Escherichia coli O157:H7
(3 de 201 animais), provocando indagacdo acerca da maior ocorréncia em
animais com SVC . Apesar de este resultado ndo apresentar uma significancia
estatistica, evidencia-se a necessidade de mais estudos serem realizados,
levando em consideracgdo a relevancia que isso tem na saude publica (BYRNE,
2003).
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1. DESCRICAO DO CASO

Foi atendido no Hospital Veterinario de Grandes Animais da Universidade
de Brasilia (Hvet-UnB), no dia 25 de outubro de 2017, um bovino, fémea, com
17 meses de idade, da raca Guzera, proveniente do municipio de Paracatu-
MG (Figura 1). Segundo informagcdes prestadas pelo médico veterinario
responsavel, o bovino foi transportado em caminhdo por aproximadamente
350 Km até o Parque de Exposicdes da Granja do Torto, onde ficaria exposto
em um evento. Relatou-se que ao chegar no parque, no dia 24 de outubro de
2017, o animal estava deitado no caminhdo e depois levantou-se e se
locomoveu com bastante dificuldade. Realizou-se fluidoterapia intensa e
protocolo terapéutico para trauma no parque, pela equipe veterinaria do Hvet-

UnB e no dia posterior foi levado as dependéncias do hospital.

O animal possuia histérico de vacinagdo para raiva, brucelose e febre
aftosa, e também teste negativo para tuberculose e brucelose. O animal
possuia aptiddo para producdo de carne e ndo havia mais animais com 0s

mesmos sinais clinicos no rebanho.

Ao exame fisico realizado no parque de exposi¢cGes, encontrou-se o0
paciente na baia em decubito esternal, porém alerta, e quando estimulado
ficava em estagcédo. Observou-se escore corporal grau 8 (utilizando a escala de
1 a 10), pelos brilhantes e liso, livre de ectoparasitos e fossa nasal suja com
secrecédo serosa. O animal apresentou 110 bpm, 50 mrpm, 39.1 C°, linfonodos
ndo aumentados, rimen com conteldo (++), motricidade (+), intensidade (+) e
com estratificacdo ruminal ruim. O turgor de pele era bom, as mucosas
estavam com coloracdo rosa palido, os vasos episclerais estavam bem
delimitados e repletos, e havia presenca de blefarite e epifora. Ao avaliar-se a
funcdo dos nervos cranianos observou-se resposta fisioldgica. Verificou-se no
exame do sistema locomotor uma claudicagdo dos membros pélvicos,

apresentando marcha com defesa a dor.
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Ja ao chegar no parque de exposi¢des, o animal apresentou urina com
coloracdo marrom escuro, e ao decorrer da fluidoterapia a urina ficava mais
clara, observando-se cor mais avermelhada até chegar em cor amarelada
(Figura 2).

O animal foi levado no dia 25/10/18 ao Hvet-UnB para ser instituido
tratamento intensivo, sendo realizado fluidoterapia intensa durante toda a noite
e administracéo de vitamina B1 por via intramuscular. Os cuidados com animal
incluiam disponibilizar agua, volumoso e sal mineral a vontade, e com cautela
estimular o paciente a se levantar algumas vezes. A necessidade da
fluidoterapia deveria ser avaliada regularmente pelo médico veterinario
plantonista, através de exames fisicos e interpretacédo de dados laboratoriais.
O paciente foi alojado em um piquete, com presenca de area coberta e cama

de palha de arroz em boa quantidade (Figura 3).

No dia 26/10/18 foi administrado 29 mL de flunixina meglumina por via
endovenosa, na dose de 2.2 mg/kg. No dia posterior suspendeu-se a flunixina
meglumina e deu-se inicio a novo protocolo com meloxicam na dose de 0.5
mg/kg, sendo administrado 16 mL por via endovenosa, SID (g. 24h), devendo

ser realizado por 3 dias consecutivos.

Durante os 3 dias de internamento do animal, digno de nota, observou-se
hiporexia, apatia, decubito esternal e poucas vezes ficando em estacao e urina
com coloragéo avermelhada. Exames laboratoriais foram realizados durante a

estadia do animal (Tabelasl, 2 e 3).

Frente a essa situagao definiu-se o caso com um prognéstico desfavoravel
e por motivos de bem-estar animal, o paciente foi submetido a eutanasia no
dia 28/10/2017 as 9h e 40m da manha.
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FIGURA 1 — Animal no parque de exposi¢cdes apresentando decubito esternal.
(Fonte: Hvet-UnB)

FIGURA 2 — Da direita para a esquerda observa-se o clareamento da urina ao
decorrer da fluidoterapia. (Fonte: Hvet-Unb).
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FIGURA 3 — Paciente nas dependéncias do Hvet-UnB. (Fonte: Hvet -UnB)
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24.10.2017 25.10.2017 26.10.2017
Volume 30 Volume 29
Globular (%) Globular (%)
Hemacias (x 7,13 Hemacias (x 7,07
10%/) 10%/1)
Hemoglobina 10,2 Hemoglobina 10,1 —
(g/dl) (g/dl) Uréia (mg/dl) 17
Leucécitos (x 13,5 Leucécitos (x 13,6 Creatinina 1,3
103/ pl) 103/ pl) (mg/dl)
Segmentados 13500 células Segmentados 5922 células AST (UI/L) 885
Linfocitos 1215 células Linfocitos 5922 células GGT (UUL) 49
Mondcitos 405 células Mondcitos 756 células -
Uréia (mg/dl) 20 Uréia (mg/dl) 23 Albumina | 3,9
Creatinina 3,2 Creatinina 1,6 (g/dl)
(mg/dl) (mg/dl) CK (UVL)  57.465
AST (UI/L) 194 AST (UI/L) 761 Glicose 7,2
GGT (UVL) 25 GGT (UIL) 48 (mg/dl)
Albumina 3,1 Albumina 3,5 PPT (g/dl) 6,4
(g/dl) (g/dl)
CK (UI/L) 11.996,6 CK (UI/L) 49.934,8
PPT (g/dl) 7,2 PPT (g/dl) 7,2
Fibrinogénio 600 Fibrinogénio = 800
(mg/dl) (mg/dl)
Plaquetas 405000 Plaquetas 512000

TABELA 1 - Exames de hemograma e bioquimico realizados durante a
internacédo do animal no Hvet-UnB. (Fonte: Hvet-UnB)

Volume Globular (%) 24 - 46
Hemacias (x 10%/ul) 5-10
Hemoglobina (g/dl) 8-15
Leucdcitos (x 10% pl) 4,0- 12,0
Segmentados 600 - 4.000
Linfécitos 2.500 - 7.500
Mondcitos 25 - 840
Uréia (mg/dl) 42,8 — 64,2
Creatinina (mg/dl) 1,0-2,0
AST (UI/L) 20-34
GGT (UI/L) 6,1 -17,4
Albumina (g/dl) 3,03 - 3,55
CK (UI/L) 4,8-12,1
PPT (g/dl) 7,0 — 8,5
Fibrinogénio (mg/dl) 300 - 600

TABELA 2 - Valores de referéncias utilizados no Laboratério de Patologia
Clinica Veterinaria da UnB. (Fonte: Hvet-UnB)
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2. LAUDO DE NECROPSIA

A equipe de residentes do Laboratoério de Patologia Veterinaria (LPV-UnB)
realizou o exame necroscopico do animal logo ap6s a eutanésia. Digno de
nota, observou-se palidez nos musculos semi membranoso, semi tendinoso,
gracil, tensor da fascia lata, cabeca medial do triceps braquial, supra
espinhoso e peitoral profundo. Macroscopicamente o0os musculos mais
acometidos foram os semi membranoso e semi tendinoso do membro pélvico
direito, sendo mais acentuadas nas por¢des mais profundas dos muasculos. A
leséo foi caracterizada por palidez das fibras musculares de forma focalmente
extensa, nao delimitada, com areas de mesclagem de fibras vermelhas
(normais) e pélidas brancacentas (necrose) (Figura 4 ,5 e 6). Constatou-se
também gestacdo em curso, de aproximadamente 4 a 5 meses. Para posterior
avaliacdo microscopica, foram coletados fragmentos dos 6rgéos, fixados em
formol a 10 % tamponado. Foram clivados, colocados em cassetes numerados
de 1 a 20, processados rotineiramente, cortados em 5 pm, corados em
hematoxilina e eosina (HE).

Observou-se em musculo estriado esquelético: lesdo degenerativa com
curso monofasico. As miofibras apresentaram contorno arredondado,
citoplasma hipereosinofilico e homogéneo (necrose hialina), perda das
estriacbes, mionucleos em picnose ou ausentes, ou dissolucdo completa
(necrose e debris celulares). Foi observado uma intensa infiltracdo
predominantemente histiocitica entre a lamina prépria integra ou rompida, e

por vezes substituindo o parénquima muscular.

Observou-se nos rins: tubulos contornados proximais e distais com lumen
preenchido por quantidade discreta a moderada de conteudo fibriliar
eosinofilico e amoro (cilindro hialino), ocasionais tubulos obliterados por
conteudo vermelho amarronzado (cilindro mioglobinico), apresentando esses
tubulos células epiteliais tumefeitas variando de redondas a poligonais
(regeneracéo). Em musculo estriado esquelético havia degeneragéo e necrose

muscular focalmente extensa acentuada. Nos rins, presenca de degeneracéo
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e regeneracao tubular multifocal moderada, cilindros hialinos e mioglobinicos.
Frente aos achados, classificou-se 0 caso como uma miopatia acentuada

degenerativa.

Laudo disponibilizado no dia 21/10/2017 pelo Prof. Dr. Marcio Botelho de
Castro (Patologista Veterinario) e Med. Vet. Mizael Machado da Costa
(Residente em Patologia Veterinaria). A execu¢do e conclusdes dos exames
citados acima € mérito da equipe do Laboratorio de Patologia Veterinaria (LPV-
unB).



FIGURA 4 — Areas de palidez em musculo estriado esquelético. (Fonte: Hvet-
UnB)
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3. DISCUSSAO

O quadro clinico apresentado no caso relatado condiz com o que é dito na
literatura sobre a “Sindrome da Vaca Caida”, observando-se um animal em
decubito esternal persistente por mais de 24 horas (COX,1988; CONSTABLE
et al. 2017).

O transporte pode ocasionar decubito persistente (CHALMERS et al. 1979;
THOMSON et al. 2015; CONSTABLE et al. 2017 DALY & FAUX,2018), sendo
a causa do decubito primario do caso em questdo. Durante o transporte
algumas situacdes deletérias para o animal podem ocorrer e corroboram para
a ocorréncia da SVC. Viagens por longas distancias, privacdo de alimento e
agua, estresse térmico e outros fatores que estressem o animal sao algumas
situacdes indesejadas durante o transporte (CONSTABLE et al. 2017,
GRANDIN, 2001; STULL et al. 2007).

O animal apresentava obesidade, CONSTABLE et al. (2017) e COX (1988)
consideram a maior massa corporal um fator de risco. Na SVC, as lesdes
secundarias por isquemia e compressao ocorrem quando regides do corpo sao
comprimidas pela prépria massa corporal do animal e/ou pela superficie em
gue se encontra (COX,1988).

Durante o exame clinico do animal observou-se claudicacdo dos membros
pélvicos, em concordancia com o que foi dito por COX (1988), que ha
acometimento dos membros pélvicos com frequéncia devido a anatomia e
posicdo do animal no decubito esternal. Apesar do decubito esternal
persistente, o paciente encontrou-se alerta durante todo o tratamento, o que é
descrito por SMITH (2009) como “Alert Downers” na SVC.

O tratamento intensivo realizado no Hvet-UnB estd de acordo com o
recomendado por POULTON (2015) e HUXLEY (2006). O manejo da dor e
inflamagéo foi realizado com o uso de antinflamatérios, o local de
internamento oferecia conforto e seguranca, havia disponivel agua e comida,

cuidados de enfermaria e monitoracdo constante eram realizados.
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A urina com coloracdo amarronzada/avermelhada e o aumento sérico das
enzimas CK e AST estavam presentes nesse caso. Esses dois achados séo
considerados por CONSTABLE et al. (2017) e COX (1988) sugestivos de
mioglobindria, que por sua vez esta presente em lesdo muscular acentuada.
Conforme dito por BARROS (2016) alto nivel plasmatico de mioglobina pode
levar ao acumulo desse pigmento nos tubulos renais, sendo identificado no

exame histologico desse animal.

O aumento sérico exorbitante das enzimas CK (57465) e AST (885) nesse
caso € condizente com o que é encontrado na SVC (ANDERSON et. al 1976;
COX,1988; DIVERS et al. 2008; CONSTABLE et al. 2017). Nesse caso havia
um aumento gradativo da CK a cada mensuragdo, o0 que segundo
CONSTABLE et al. 2017 indica um processo ativo. Durante o tratamento o
paciente predominantemente se manteve em decubito esternal, o que indica

uma constancia da lesdo muscular por compressao e isquemia.

Os achados post mortem foram semelhantes ao descritos por JONSSON &
PEHRSON (1969) como mais frequentes, como o acometimento de musculos
adutores dos membros pélvicos. As areas palidas de necrose muscular que
foram visualizadas condiz com o que BARROS (2016) relata. No exame
histopatolégico houve presenca de lesdo degenerativa de musculo estriado
esquelético, necrose hialina e perda das estriacbes, que segundo por
VALENTINE & MCGAVIN (2013) indicam necrose e degeneragdo muscular.

Frente ao que foi relatado, outras causas poderiam ter levado
especificamente a esse quadro clinico, tais como: Intoxicagcdo por Senna
occidentalis ou Senna obtusifolia (LEMOS et al. 2017), intoxicagdo por
ionoforos (BARROS, 2016), botulismo (GARCIA, 2007) e tetania do transporte
(DALY & FAUX, 2018).
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4. CONCLUSAO

Conclui-se que a “Sindrome da Vaca Caida” € uma enfermidade que possui
diversas etiologias e representa para o produtor perda econdmica e
comprometimento do bem-estar animal. Os protocolos de tratamento
disponiveis devem ser sempre utilizados com cautela e sob supervisdo de
meédicos veterinarios que conhecem a técnica. A escolha do protocolo,
sobretudo dos equipamentos que auxiliam o animal a ficar em estacéo, deve
estar em concordancia com a disponibilidade de tempo e recurso financeiro do
tutor. Se a possibilidade de tratamento néo existe, o animal deve ser submetido
a eutanasia humanitaria. A prevencao ainda € a melhor maneira de lidar com
essa enfermidade, sendo necessario um trabalho de conscientizacdo dos

criadores de bovinos por parte do médico veterinario.
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