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Prefácio

Esta obra foi desenvolvida com o propósito de reunir e descrever de forma clara e objetiva 
as principais doenças que acometem potros neonatos, fase esta considerada uma das mais críticas da 
medicina veterinária equina. O período neonatal representa um momento de elevada vulnerabilidade, 
no qual pequenas alterações clínicas podem evoluir rapidamente para quadros graves, exigindo 
conhecimento técnico, atenção constante e intervenção precoce.

A proposta deste trabalho é servir como material de apoio para estudantes, Médicos 
Veterinários e profissionais da área, contribuindo para a compreensão das principais enfermidades 
que afetam potros recém-nascidos, bem como seus aspectos clínicos, diagnósticos, terapêuticos e 
preventivos. Busca-se, assim, fortalecer a capacidade de identificação precoce das doenças e estimular 
práticas que favoreçam a redução da morbidade e mortalidade neonatal.

A relevância do tema está diretamente ligada à importância da criação equina, tanto no 
contexto esportivo quanto na produção animal, onde a saúde do potro neonato é determinante para 
o desenvolvimento futuro do indivíduo. O conhecimento aprofundado dessas afecções permite não 
apenas intervenções mais eficazes, mas também a implementação de medidas preventivas essenciais 
para o sucesso da criação.

A motivação para a elaboração desta obra surge da admiração pelos equinos e da constante 
busca por conhecimento que contribua para o bem-estar desses animais. A observação clínica 
e o contato com a rotina veterinária evidenciam a necessidade de materiais didáticos acessíveis e 
atualizados, capazes de auxiliar na formação e no aprimoramento profissional.

Dessa forma, este trabalho pretende ser uma ferramenta de estudo e consulta, reforçando 
a importância da medicina preventiva e do cuidado especializado com os potros neonatos, sempre 
visando a saúde, o bem-estar e a qualidade de vida dos equinos.   

Dra. Luísa Lemos Silveira1

1 Graduada em Medicina Veterinária (Urcamp). Mestra e Doutora em Medicina Animal: Equinos (UFRGS).
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1 INTRODUÇÃO

O Brasil possui o quarto maior rebanho equino do mundo, com 5,8 milhões de animais, atrás 

dos Estados Unidos, China e México, sendo que o agronegócio em torno desta atividade gera mais de 

seiscentos mil empregos diretos (Guerra, 2010). Já no Estado do Rio Grande do Sul, segundo o IBGE 

(2018), o rebanho estadual de equinos era de mais de quinhentos mil animais, sendo o segundo estado 

com o maior número de cabeças de equinos no país, sendo o primeiro o estado de Minas Gerais que 

possui mais de oitocentos mil equinos. A equinocultura representa importância social e econômica 

para o país, traduzida por uma movimentação de mais de sete bilhões de reais por ano e a ocupação 

de cerca de seiscentos e quarenta mil pessoas, segundo o Estudo do Complexo do Agronegócio Cavalo 

realizado pela Confederação da Agricultura e Pecuária do Brasil (2004).

Com o aumento na produção, é comum ocorrer um manejo mais intensivo, superlotações, 

consequentemente uma ocorrência maior de enfermidades e dos prejuízos econômicos associados à 

atividade. Os prejuízos ocorrem em função da morbidade, das sequelas, dos custos com terapias e das 

eventuais mortes (Ribas, et al., 2008).

Os cuidados com os neonatos equinos devem começar ainda no ventre materno, 

principalmente no terço final da gestação, atuando na prevenção de patologias futuras (Radostits et 

al., 2002).

O conhecimento do comportamento do neonato equino normal é essencial para o 

reconhecimento de alterações deste, que normalmente associam-se a alterações sistêmicas que, 

quando não identificadas podem levar a prejuízos (Barr, 2007). Um neonato equino saudável deve 

ser capaz de assumir o decúbito esternal minutos após o nascimento, deve ficar em estação em até 60 

minutos (Martins, 2005). 

 Durante os primeiros meses de vida, os neonatos são submetidos a desafios e adaptações 

fisiológicas, como: a aquisição de imunidade passiva e modulação da imunidade ativa pelo contato 

com o ambiente; desenvolvimento dos tecidos e líquidos pulmonares; adequação do sistema digestivo 

à condição de lactente e posteriormente a condição de herbívoro. Além disso, passam pela exposição 

do sistema musculoesquelético às forças de impacto (Frey, 2006). 

Este trabalho foi realizado através dos dados de potros da raça Brasileiro de Hipismo alojados 

em uma propriedade no estado do Rio Grande do Sul, durante a temporada de nascimentos de 2017 

acompanhando-os até completarem 6 meses no ano de 2018. 
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É de extrema importância, nos criatórios, buscar a prevenção das enfermidades, ter cuidado 

no manejo e realizar a detecção precoce das alterações clínicas, sempre visando a integridade da saúde 

dos animais.

O estudo tem por objetivo abordar importantes aspectos sobre a epidemiologia das principais 

enfermidades que acometem os potros e os riscos na criação, com a finalidade de auxiliar na busca 

pelo conhecimento desta área e na redução do impacto econômico na equinocultura. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA

2.1 Gestação da fêmea equina

O tempo gestacional da espécie equina é bastante variável. É considerado fisiológico de 320 

a 360 dias, sendo que estes valores variam de acordo com a raça e a população equina avaliada (Silver, 

1990). Em um estudo realizado na raça Puro-Sangue Árabe, por exemplo, a duração média da gestação 

das éguas foi de 330,42 ± 9,89 dias (Valente, et al. 2006). Já na raça Crioula, Winter (2007) observou 

335,6 ± 10,5 dias de gestação. 

Algumas referências descrevem gestações normais com duração de até 374 dias ou mais. 

Portanto, é difícil definir o que constitui uma gravidez pós-termo ou gestação prolongada apenas com os 

dias de gestação. Causas de prolongamento incluem intoxicação por festuca, atraso no desenvolvimento 

embrionário, desnutrição materna grave e outros desequilíbrios hormonais. (Santschi; Vaala, 2011). 

Já um parto prematuro, pode ser consequência de gestação equina com comprometimento e é 

comumente associada a um alto risco de ter desfecho desfavorável, com implicações maternas, fetais 

e neonatais (Bucca, 2006).

A saúde e o ambiente maternos desempenham um papel importante no bem-estar do meio 

intrauterino (Rossdale, 2004). O desafio é o reconhecimento precoce dos sinais de uma gestação de 

risco, para permitir uma intervenção oportuna e eficaz com o objetivo de melhorar a morbidade 

materna e neonatal. É importante ter atenção com as reprodutoras com histórico de complicações 

passadas, como separação prematura da placenta, placentite, parto prematuro e gestações pós-termo; 

além de éguas com problemas durante a gestação atual, que tenham passado por cólica, cirurgias e 

alterações no trato reprodutivo. Qualquer evento que ponha em risco a perfusão uteroplacentária tem 

o potencial de interromper as trocas de oxigênio e nutrientes ao feto. Infecções maternas locais ou 

sistêmicas tem o potencial de ativar mediadores pró-inflamatórios que podem contribuir para o parto 

induzido por prostaglandina endógena (Vaala, 2011).

O impacto das desordens de origem materna ou placentária no ambiente intrauterino, 

geralmente resultaria em comprometimento fetal ou neonatal, decorrentes de um ou da combinação 

de três fatores: hipóxia, infecção e transtorno no desenvolvimento intrauterino (Bucca, 2006). 

Éguas mais velhas gestando podem desenvolver insuficiência placentária associada a 

alterações endometriais crônicas, potro com baixo peso ao nascer, risco de Falha na Transferência de 
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Imunidade Passiva (FTIP) devido ao colostro de baixa qualidade (Vaala, 2011).

É importante ter atenção com os casos que apresentam desenvolvimento e lactação prematura 

da glândula mamária, esta alteração pode estar relacionada com problemas como placentite, gestação 

gemelar, aborto, separação prematura da placenta e ainda causas desconhecidas (McKinnon, 2013).

2.1.1 Placentite

O concepto consiste no embrião e nas membranas âmnion, alantóide e córion. A placenta 

equina é classificada de acordo com o número de camadas de tecido que separam o sangue materno 

do sangue fetal, como epiteliocorial. É constituída por uma estrutura com seis camadas denominadas: 

capilar do endométrio, interstício do endométrio, epitélio do endométrio, epitélio coriônico, interstício 

coriônico e capilar coriônico. Neste tipo de placenta, o epitélio do endométrio e o epitélio coriônico 

apresentam-se intactos. De acordo com a distribuição das vilosidades coriônicas, a placenta da égua 

é classificada como difusa, apresentando uma distribuição uniforme das mesmas, que cobrem toda a 

superfície do córion, mas com zonas especializadas de vilosidades, chamados micro cotilédones na 

interface materno-fetal (Senger, 2003). 

A placenta tem funções essenciais para a manutenção da gestação. Ela é responsável pela 

síntese de nutrientes; facilita a transferência de nutrientes para o feto e a eliminação de resíduos por 

remoção para a circulação materna; atua como uma barreira imunológica entre o feto e o sistema 

imunológico materno, além de proteger o feto de agentes infecciosos, e ainda atua como um órgão 

endócrino temporário, produzindo e modificando hormônios que afetam o feto e a égua (Morresey, 

2011). O comprometimento das funções placentárias pode afetar significativamente o desenvolvimento 

do feto in útero (Rossdale; Ricketts, 2002).  

A placentite é uma condição comum e pode ser causada por bactérias, vírus ou elementos 

fúngicos. As bactérias são a causa mais comum, e agentes como Streptococcus equi zooepidemicus, 

Escherichia coli, Klebsiella spp, Pseudomonas spp e Staphylococcus aureus estão frequentemente 

envolvidos. A maioria das infecções ocorre por via ascendente, embora possa ocorrer infecção 

hematógena (Santschi; Vaala, 2011).

A placentite ascendente tem o potencial adicional de introduzir sepse no ambiente 

intrauterino (Vaala, 2011). Embora a infecção bacteriana inicie a doença, partos prematuros podem 

ocorrer, devido à inflamação do córion, consequentemente causando infecção do feto. Esse processo 
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inflamatório aumentaria a produção de prostaglandinas e estimularia a contratilidade miometrial, 

resultando em parto prematuro (Nogueira; Lins, 2009). 

A causa mais frequente de partos prematuros e morte neonatal em equinos estaria associada 

à placentite, sendo a placentite por via ascendente em éguas responsável por mais de 30% dos partos 

prematuros e mortes neonatais, dentro das primeiras 24 horas de vida (McKinnon, 2009).

Infelizmente muitas éguas não exibem sinais clássicos de infecção, por isso as infecções são 

comumente perdidas (Leblanc, 2010). Frequentemente, as éguas mostram desenvolvimento precoce 

das glândulas mamárias, lactação e corrimento vulvar. As éguas são tipicamente afetadas durante o 

último trimestre da gravidez. (Santschi; Vaala, 2011). 

A ultrassonografia transretal tem sido usada para diagnosticar placentite na região da estrela 

cervical (Renaudin, et al. 1999). Utilizando sonda de 5MHz, posicionando-a entre 2,5 à 5cm da junção 

cérvice-placenta e então movida lateralmente até a visualização do ramo médio da artéria uterina, no 

aspecto ventral do corpo do útero, foram encontrados, aos 8 meses de gestação: 4,33mm; aos 9 meses 

4,38mm; aos 10 meses 5,84mm; e aos 11 meses 7,35mm (Renaudin, et al., 1997). A espessura da unidade 

uteroplacentária foi mensurada para diferentes estágios da gestação e áreas do alantocórion, incluindo a 

estrela cervical (Bucca, et al. 2005). Já para o exame ultrassonográfico transabdominal, faz-se a divisão 

da placenta em quatro quadrantes: direito-cranial, direito-caudal, esquerdo-cranial e esquerdo-caudal. 

Utilizando essa técnica é sugerido que éguas com gestações normais devem ter uma JUP de no mínimo 

7,1 ± 1,6mm, e no máximo 11,5 ± 2,4mm. Observou-se que éguas com a espessura da JUP aumentada, 

geralmente produzem potros anormais. Atualmente, o diagnóstico de placentite mais utilizado na rotina 

de médicos veterinários está baseado em ultrassonografia e sinais clínicos (Canisso, 2015).

Logo após o parto, é muito importante a avaliação macro e microscópica da placenta (Rossdale; 

Ricketts, 2002). O exame das membranas fetais permite adquirir informação sobre o ambiente em que 

decorreu a gestação (Pirrone, et al., 2014)

O peso normal da placenta, logo após o parto, deve corresponder cerca de 10 a 11% do peso 

do potro (Knottenbelt, et al., 2003; Morresey, 2011; Pirrone, et al., 2014). Um aumento do peso da 

placenta acima do esperado é, portanto, significativo e pode indicar edema, como o Neotyphodium 

coenophialum (toxicidade de festuca) ou placentite. O comprometimento placentário do potro 

leva a um nível inadequado de maturidade no nascimento, como prematuridade e dismaturidade, 

podendo ser observadas características como baixo peso para a idade gestacional, pelos anormais e 

anormalidades ortopédicas (Morresey, 2011). Vaala (2011) acrescenta que placentas com seu peso 
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correspondendo a mais de 10% do peso do potro, além de dismaturidade neonatal, pode resultar em 

complicações fetais como encefalopatia hipóxico-isquêmica (HIE) e sepse. Em casos que a placenta é 

mais leve do que o normal, pode estar incompleta ou possuir áreas desprovidas de microvilosidades 

(Knottenbelt, et al., 2004).

Paradis (2006) destaca que além do peso, é importante observar outras características. O 

âmnion deve ser branco azulado, translúcido, com vasos tortuosos proeminentes e deve encontrar-se 

ligado ao cordão umbilical. A córion-alantóide deve ser examinada em ambos os lados. No lado liso, 

correspondente à alantóide, encontram-se os vasos sanguíneos. O lado coriônico, que adere à parede 

uterina, tem consistência aveludada e uma aparência difusa e é de cor vermelha. 

Os efeitos do comprometimento fetal dependem da natureza, duração, gravidade e estágio da 

gestação em que ocorreu o problema (Bucca, 2006).

2.1.2 Gestação gemelar

A gestação gemelar é uma condição comum nas éguas Puro Sangue de Corrida e ocorre 

em outras raças de cavalos leves. A taxa de mortalidade de gêmeos é de quase 90%. A maioria das 

gestações gemelares são diagnosticadas no início da prenhez e devem ser evitadas. Se não forem 

evitadas quando pequenas, as gestações gemelares representam um risco moderado para a égua e 

um risco grave para ambos os potros. O risco é devido à possibilidade de parto prematuro e distocia 

(Santschi; Vaala, 2011).

Hafez e Hafez (2004) comentam que a ocorrência natural de gêmeos idênticos é 

impossibilitada pela inabilidade geral da égua em levar dois conceptos a termo. Esta característica 

decorre principalmente da competição entre as placentas pelo contato com o endométrio materno, 

resultando em insuficiência placentária para ambos os conceptos.

Em alguns casos, ambos os embriões se estabelecem e se desenvolvem no estágio fetal antes de 

ocorrer fornecimento de nutrientes e de trocas gasosas insuficientes pela placenta; geralmente isto ocorre 

em éguas com gêmeos bilateralmente localizados. Uma membrana fetal tipicamente recobrirá parte maior 

da superfície uterina do que a outra, comprometendo, dessa forma, o desenvolvimento do gêmeo menor. 

Quando a troca placentária de Oxigênio, nutrientes e produtos residuais não é mais suportada pelo feto 

menor, ocorre a morte. A liberação de PGF2ά resultante pelo útero em consequência da autólise tissular 

fetal frequentemente provoca aborto em ambos os fetos (Immegart; Threlfall, 2000).

Buscando evitar a indesejável gestação gemelar nos equinos, Ley (2006) recomenda a 
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intervenção precoce entre o 14º e o 16º dia pós-ovulação, manipulando por compressão manual 

um dos embriões usando o procedimento de ultrassonografia transretal como guia. Sugere-se a 

administração de uma dose de flunixin meglumine (250 a 500mg, IM ou VO) e sete a dez dias de 

altrenogest (0,044mg/kg, VO, SID) após este procedimento.

2.2 Parto na espécie equina

Poucos dias antes do parto, ocorre uma alta produção de prostaglandinas e ocitocina, 
que agem sinergicamente na estimulação da contratilidade do miométrio para que ocorra o parto 
normalmente (Nogueira; Lins, 2009).

O início do parto requer comunicação entre feto maternal que, na ausência de conexões neurais, 
é necessariamente de natureza hormonal. O feto sinaliza prontidão para o nascimento no útero ou a 
placenta sinaliza entrega iminente ao feto. Esse diálogo culmina na maturação do córtex adrenal fetal e 
na secreção de cortisol, pré-requisito para a sobrevivência neonatal (Liggins; Thorburn, 1994).

O parto compreende algumas etapas: na primeira etapa contrações uterinas coordenadas 
empurram o alantocórion para o colo uterino dilatado, a égua fica inquieta e geralmente é observada 
sudorese: esta fase termina com ruptura das membranas e liberação do fluido alantóide. O segundo 
estágio, compreende à passagem do potro no canal do parto, a qual estimula a liberação de ocitocina, 
aumentando as contrações uterinas e abdominais que resultam em rápida expulsão do neonato; esta 
fase geralmente dura de 20 a 30 minutos, podendo durar mais tempo em éguas primíparas. A terceira 
etapa compreende a expulsão das membranas fetais e pode ocorrer em até 3 horas após o nascimento. 
É importante destacar que se o trabalho não progredir a intervenção médica veterinária é necessária 
para evitar resultados catastróficos (Paradis, 2006).

A distocia,pode ocasionar complicações no neonato como Síndrome da Asfixia Perinatal 
(SAP), traumas durante o nascimento levando a hemorragia escleral, costelas fraturadas, ruptura de 
bexiga e lesões de tecidos moles (Vaala, 2011).

2.3 Potro

2.3.1 Acompanhamento do potro recém-nascido

A passagem do feto pela cérvix durante o parto, provoca compressão torácica, ajudando na 
expulsão de fluido das vias aéreas superiores. A desobstrução total das vias aéreas e o estabelecimento de 
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um ritmo cardiorrespiratório normal nos primeiros minutos de vida são cruciais para a sobrevivência 

(Brinsko, et al., 2011). Logo após o parto, o potro se esforça para se deitar em decúbito esternal. A 

maioria dos potros exibe movimentos de sucção da boca e da língua alguns minutos após o nascimento 

(Figura 1). A maioria dos neonatos permanecerá em estação dentro de uma hora após o nascimento e 

realizará a primeira mamada dentro de 2 horas. O exame veterinário de rotina do potro neonato deve 

incluir um exame físico para detectar quaisquer sinais precoces de doença ou anormalidade congênita. 

O mecônio é geralmente eliminado dentro de 2 a 12 horas após o nascimento. Alguns criatórios 

administram rotineiramente enemas após o nascimento para acelerar a passagem de mecônio. O coto 

umbilical deve ser tratado diariamente durante os primeiros dias, a solução de clorexidina a 0,5% é 

eficaz na redução da contaminação bacteriana do coto. Durante a primeira semana, a amamentação 

ocorre de 5 a 7 vezes por hora, por períodos de cerca de 2 minutos (Stoneham, 2011).

Figura 1. Neonato apresentando reflexo de sucção (seta).

Fonte: O autor (2026).
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Distúrbios patológicos durante a gestação, parto ou periparto, devem ser precedidos por 

acompanhamento intensivo do neonato por até 48 horas de vida (Thomassian, 2005).

Amostras rotineiras de sangue coletadas de 12 a 24 horas para exames de Imunoglobulinas G 

(IgG), hematologia, fibrinogênio podem fornecer informações sobre a eficácia da transferência passiva de 

imunoglobulinas e sinais precoces de doenças como isoeritrólise neonatal ou sepse (Stoneham, 2011).

2.3.2 Imunidade do neonato equino

O desenvolvimento do sistema imunológico do feto ocorre quase na sua totalidade durante 

a gestação, sendo o neonato imunocompetente ao nascimento (Giguère; Polkes, 2005). Todos os 

componentes do sistema imunológico estão presentes; no entanto, o sistema é imaturo. Devido à 

placenta epiteliocorial, o potro recém-nascido nasce agamaglobulinêmico, e depende da transferência 

colostral para obter a imunidade passiva (Stoneham, 2011). A proteção imunológica do potro durante 

as primeiras 4 a 8 semanas após o nascimento é geralmente conferida pela ingestão de colostro materno 

após o nascimento (Leblanc, 1984). 

O colostro é produzido como um evento único sob influência hormonal durante as últimas 

semanas do período gestacional. Ele contém imunoglobulinas (IgG), complemento, lactoferrina, 

lisozima e linfócitos que são essenciais para melhorar o sistema imunológico do potro. A gama de 

anticorpos transferidos para o potro depende dos antígenos aos quais a égua foi vacinada ou exposta. 

Éguas PSC geralmente produzem 1-2 litros. Há uma variação considerável na concentração de IgG entre 

o colostro de éguas individuais; algumas repetidamente produzem colostro com baixa concentração 

de IgG (<40g/L) (Stoneham, 2011). Podemos observar os seguintes níveis de imunoglobulinas no 

colostro da égua IgG 15 a 50g/L, IgG(T) 5 a 25g/L, IgA 5 a 15g/L e IgM 1 a 3,5g/L (Tizard, 2004). 

O colostro deve ser avaliado quanto a concentração de IgG logo após o parto para observar um dos 

possíveis riscos por FITP. Se o colostro for de baixa qualidade, os potros devem ser suplementados 

com colostro de doador de boa qualidade (IgG> 60g / L) (Stoneham, 2011).  A densidade colostral 

pode ser medida com um colostrômetro ou com um refratômetro de Brix ou de teor de açúcares, que 

fornece uma estimativa mais fácil e precisa da qualidade colostral (Leblanc, 1984). No refratômetro 

de Brix, um índice de refração de 23% corresponde a um colostro com IgG>60g/L (Fey; Kolm, 2011). 

Na Tabela 1, podemos visualizar os diferentes índices de refração, relacionados com a concentração de 

IgG e a interpretação da qualidade do colostro (Knottenbelt, et al., 2004).
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A absorção de imunoglobulina demonstrou ser 51% eficiente uma hora após o parto, 

declinando para 1% vinte e duas horas após o parto. A eficácia da TIP colostral diminui rapidamente 

após o nascimento. Se os potros falharem em mamar dentro de 3 a 4 horas após o nascimento, o 

colostro de boa qualidade deve ser administrado através de sonda nasogástrica ou mamadeira para 

maximizar a eficácia da absorção. A IgG é detectada no sangue do potro 6 a 8 horas após a ingestão de 

colostro (Stoneham, 2011).

A ocorrência de FTIP, normalmente acontece devido a insuficiente transferência passiva de 

Imunoglobulinas nas primeiras 12 a 24 horas após o parto (Nath, et al., 2010).

Para o diagnóstico de FTIP, a concentração sérica de IgG do neonato deve ser avaliada entre as 

18 e 36 horas após o parto (Munroe; Stoneham, 2011), tempo após o qual já não ocorre absorção entérica 

de IgG. Guiguère e Polkes (2005) sugerem que esta avaliação seja feita 12 horas pós-parto, pois nesta 

altura é ainda possível a administração de suplementação oral com colostro.

Avaliando os níveis de IgG no soro de potros podemos encontrar menos de 4g/L significando 

FTIP, 4 a 8g/L FTIP parcial e mais de 8g/L sendo esta considerada a proteção adequada (Koterba, et al.,1984; 

Munroe; Stoneham, 2011).

Atualmente existe uma grande variedade de testes rápidos disponíveis comercialmente que 

podem ser utilizados para estimar a concentração de IgG e assim, avaliar o sucesso na Transferência 

de Imunidade Passiva (TIP) ou diagnosticar FTIP, com a finalidade de verificar a necessidade de 

intervenção terapêutica (Korosue, et al., 2012).

Os métodos de diagnóstico de FTIP através da quantificação de IgG podem ser divididos em 

quantitativos e semiquantitativos.  Nos métodos quantitativos podemos destacar Imunodifusão radial 

simples (SRID – Single Radial Immunodifusion) e Imunoensaio turbidimétrico (TIA – Turbidimetric 

immunoassay) (Sellon, 2000; McCue, 2007). Nos métodos semiquantitativos destacam-se ELISA 

(Enzyme-Linked Immunosorbent Assay), Teste da coagulação do gluteraldeído e Teste da turbidez do 

sulfato de zinco (TSZ). Um teste bastante usado que se encontra disponível no mercado é o SNAP Foal 

Tabela 1. Qualidade do colostro utilizando refratômetro.

Fonte: Knottenbelt, et al. (2004).
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IgG Test Kit (IDEXX® Laboratories, Westbrook, Me) (Metzger, et al., 2006). 

O teste da coagulação do gluteraldeído e o TSZ são bons para uma avaliação inicial, pois são 

relativamente econômicos e os resultados podem ser obtidos em 5 minutos e 1 hora, respectivamente. 

Ambos têm uma sensibilidade razoável para o diagnóstico de FTIP, mas fraca especificidade, isto é, o 

valor preditivo de um teste negativo é bom, indicando que houve adequada TIP, mas o valor positivo 

não indica necessariamente a presença de FTIP (Giguère; Polkes, 2005).

A FTIP tem sido associada a um risco aumentado de sepse neonatal, bacteremia e óbito em potros 

recém-nascidos, constituindo a maior causa de perdas na criação de equinos (Nath, et al., 2010).

Em casos em que é possível diagnosticar a FTIP precocemente, ou quando o potro não 

mamou o colostro nas primeiras 3 horas de vida, deve recorrer-se à administração de colostro. O 

colostro deve ser administrado nas primeiras 4 a 6 horas de vida, com o auxílio de uma mamadeira ou 

via sondagem nasogástrica. A administração pode ser feita em doses de 300 a 500 ml com intervalos 

de 1 a 2 horas, visando fornecer 1 a 2 litros (para um potro com 45 kg de peso vivo), dependendo 

da qualidade do colostro. A densidade do colostro da égua doadora antes do seu uso imediato, deve 

ter pelo menos 1,060 g/cm³ (Munroe; Stoneham, 2011). A criação de um banco de colostro consiste 

numa boa prática para a prevenção de FTIP. Idealmente, devem ser colhidos e congelados 500 ml de 

colostro de cada égua após o parto e este pode ser armazenado congelado a temperaturas entre -15 a 

-20 ºC durante um período de 2 anos. O mesmo deverá ser descongelado lentamente a 35 ºC, de modo 

a evitar a desnaturação das imunoglobulinas (Acworth, 2003).

Já nos casos em que a FTIP é diagnosticada após o término da absorção intestinal e a 

concentração sérica de IgG se encontra abaixo de 4 g/L às 18 a 24 horas após o parto, o tratamento 

indicado com vista à sua correção é a administração intravenosa de plasma (Sellon, 2000; Munroe; 

Stoneham, 2011). Giguère e Polkes, (2005) destacam que o plasma deve ser fornecido numa quantidade 

suficiente de modo a que a concentração de IgG sérica perfaça 8 g/L. Os níveis de IgG deverão ser 

verificados 18 a 24 horas após a transfusão, de modo a avaliar o seu efeito e garantir um nível adequado 

de proteção imunitária (Munroe; Stoneham, 2011). 

A administração endovenosa de soro hiperimune consiste em outra opção para a correção da 

FTIP. Cada unidade de soro hiperimune contém, normalmente, 250 ml. Porém, o uso de plasma no 

tratamento de FTIP promoveu um maior aumento dos níveis séricos de IgG quando comparado com 

o soro, por possuir o dobro da quantidade de IgG (McClure, et al. 2001).

Nos neonatos equinos os anticorpos passivamente derivados têm uma meia-vida relativamente 
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curta: IgGa = 176 dias, IgGb = 32 dias, IgG (T) = 21 dias e IgA = 3,4 dias. A produção endógena de 

anticorpos aumenta lentamente, com IgE e IgGb endógenas não sendo detectadas próximo dos 2 

meses de idade do potro. Isso resulta inevitavelmente em níveis mínimos de anticorpos entre 1 e 2 

meses de idade (Stoneham, 2011).

2.3.3 Alterações encontradas nos primeiros dias de vida

As duas primeiras semanas de vida de um potro apresentam o maior risco de mortalidade e 

muitos dos problemas que ocorrem são exclusivos deste período (Stoneham, 2011).

2.3.3.1 Isoeritrólise Neonatal

Os principais grupos sanguíneos dos equinos são oito: A, C, D, K, P, Q, T e U. Dentro de 

cada grupo existem fatores responsáveis pela herança e expressão de antígenos das células vermelhas 

do sangue. Os grupos sanguíneos Qa e Aa agem como lisinas e são responsáveis por 90% dos casos 

de Isoeritrólise Neonatal (IN). A égua não apresenta antígenos de um determinado grupo sanguíneo. 

Entretanto, durante a gestação, pode ocorrer a exposição aos eritrócitos do potro, os quais foram 

herdados do garanhão. Ao reconhecer estes eritrócitos como estranhos, a égua produz anticorpos em 

resposta a exposição (Nogueira; Lins, 2009). 

Potros acometidos por isoeritrólise neonatal são normais ao nascimento e desenvolvem a 

doença em poucas horas a dias após a ingestão de colostro. É mais frequente em potros de éguas 

multíparas, embora o diagnóstico não deva ser excluído em partos de reprodutoras primíparas 

(Paradis, 2006).

Ao ingerir o colostro, o potro absorve anticorpos maternos produzidos durante o periparto, 

após a égua ter sido exposta ao grupo sanguíneo do potro durante hemorragias placentárias ou durante 

o parto. Os anticorpos maternos irão atuar diretamente contra as hemácias dos potros, provocando 

lise e/ou aglutinação (Nogueira; Lins, 2009; Reed; Bayly, 2009).

A condição pode ser prevenida pela triagem de garanhões para tipos sanguíneos compatíveis 

com o status imunológico da égua. Não há risco para a égua nesta condição, mas o risco para o potro 

é grave (Santschi; Vaala, 2011). 

O ideal para o diagnóstico de Isoeritólise é a demonstração de anticorpos (globulinas) através 
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do teste de Coombs específico da espécie.  A evidência presuntiva de Isoeritrólise é fornecida pela 

demonstração da presença de anticorpos contra glóbulos vermelhos no soro, plasma ou colostro da 

mãe. A presença de anticorpos por si só não confirma a doença porque o potro deve possuir o antígeno 

correspondente para a doença ocorrer. No entanto, se os anticorpos do colostro reagirem contra as 

hemácias do potro ou do pai do potro, a presunção é bastante forte (Johnson, 2006).

Os principais sintomas nos potros são fraqueza, cansaço, depressão, redução do reflexo 

de sucção, palidez de mucosas, icterícia, taquicardia e taquipneia. Pode desenvolver septicemia, 

acompanhada de convulsões e dispneias (Paradis, 2006; Radostits, et al., 2002).

De imediato, nestes casos é necessário cessar a ingestão do colostro da mãe pelo potro por 48 

horas, retomando a alimentação com o leite materno na quantidade correspondente a 10% do peso 

corporal a cada 2 horas (Reed; Bayly, 2009).

A transfusão de sangue é indicada quando o potro apresenta anemia severa, ou seja, quando 

é observado hematócrito abaixo de 12% (Nogueira; Lins, 2009). 

2.3.3.2 Síndrome da Asfixia Perinatal 

	

Foi descrita por Reynolds (1930) uma síndrome em potros recém-nascidos caracterizada 

por anomalias no comportamento. Os sintomas incluíam latidos similares a cães, convulsões, vagar 

sem rumo, cegueira de origem central, perda do reflexo de sucção e do contato com a própria mãe. 

Esses potros eram descritos como dummies ou tontos e a Síndrome era chamada de Síndrome do 

Mal Ajustamento Neonatal (SMAN), que posteriormente recebeu o nome de Síndrome da Asfixia 

Perinatal (SAP) e, quando apresentar alterações neurológicas é chamada de Encefalopatia Hipóxica 

Isquêmica (Palmer, 2007).

A SAP provém da falta de oxigenação celular, normalmente resultando da combinação de 

hipoxemia e isquemia. Acomete os potros no terço final da gestação e nos primeiros trinta dias pós-parto 

(Koterba, 1990). É uma condição adquirida geralmente durante as primeiras 24 horas de vida e, se não 

tratada corretamente, pode levar a morte em até 72 horas. Sabe-se que é resultante de hipóxia e isquemia, 

o que leva a alterações diversas no organismo, sendo as mais comuns no sistema nervoso central, rins, 

trato gastrointestinal, sistema cardiovascular, pulmões e fígado, respectivamente (Berreta, 2015).

Os fatores maternos que podem predispor a SAP incluem patologias placentárias, doença 

respiratória materna, endotoxemia, hemorragia, anemia, cesariana ou outros procedimentos cirúrgicos, 
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placentites (bacterianas ou fúngicas), separação uteroplacentária (Galvin; Collins, 2004; Palmer, 2008). 

Fatores fetais incluem as gestações gemelares, anomalias congênitas, distocia, aspiração de mecônio, sepse, 

prematuridade e dismaturidade (Vaala, 1999; Galvin; Collins, 2004). A asfixia pode acontecer pré, durante 

ou pós-parto, sendo mais comum, com um índice de 90%, pré-parto ou durante o parto em virtude 

de insuficiência placentária. Os outros 10% incluem os casos pós-parto, sendo secundários a doenças 

pulmonares, cardiovasculares ou neurológicas (Zaconeta, 2014).

Madigan (2013) relata que neonatos com SAP apresentam falhas quando as concentrações 

de pregnanos deveriam diminuir, fazendo com que o neonato tenha uma falha ao receber o sinal para 

“acordar” do estado cortical fetal, uma vez que estes são responsáveis por proteger o cérebro na vida 

intrauterina e manter o feto dormindo. Em um estudo realizado com 32 potros com diagnóstico clínico 

de SAP, 12 potros com outros distúrbios neonatais e 10 potros de controle saudáveis, Aleman et al. 

(2013) observaram que as concentrações de progesterona e pregnenolona de potros doentes por outros 

distúrbios diminuíram significativamente ao longo de 48h, enquanto as concentrações nos potros com 

SAP permaneceram aumentadas. Já os potros saudáveis ​​apresentaram uma diminuição significativa 

nas concentrações. Refletindo uma transição retardada ou interrompida da vida intrauterina para a 

extrauterina nos potros doentes.

Os sinais clínicos observados em potros com SAP dependem da gravidade da lesão e da eficácia 

e rapidez da terapia instituída. Os sinais são vários, desde uma discreta alteração no estado mental 

e de comportamento como o lamber das paredes, incapacidade de encontrar o úbere e aumento da 

sonolência para depressão mental severa até estado comatoso. Alguns potros podem apresentar fases de 

hiperexcitação, hipertonia e inquietação, alternados com fases de sonolência e baixa resposta a estímulos 

externos (Vaala, 1999; Palmer, 2008). São observados frequentemente tremores rítmicos e de velocidade e 

amplitude constantes. As convulsões sutis são chamadas de automatismos motores e são caracterizadas por 

eventos paroxísticos incluindo piscar de olhos, desvio ocular, nistagmo, movimentos de pedalar, diversos 

movimentos oral-vestíbulo-lingual e outras mudanças motoras são notáveis (Vaala, 1999).

O diagnóstico pode ser feito baseando-se no conjunto de informações da anamnese, do 

exame da placenta, informações sobre o trabalho de parto quando acompanhado e os sinais clínicos 

do potro (Feitosa, 2004). A medição serial de progesterona e pregnenolona pode ser útil para auxiliar 

o diagnóstico de SAP (Aleman, et al., 2013).

A terapia deve ser primeiramente de suporte e sintomática (Knottenbelt, et al., 2006). O DMSO é 

um captador de radicais livres de baixo custo que tem sido utilizado em potros com SAP, mas sua eficácia 
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neste tratamento é discutível (Wong, 2011). Suporte respiratório adicional, incluiu oxigenioterapia: PO2 

menor que 80 mmHg, administrado via sonda nasal até que a PO2 chegue a ser maior que 150mmHg 

(Knottenbelt, et al., 2006). Anticonvulsivantes (fenobarbital, diazepam e midazolam) podem ser 

implementados se as convulsões forem frequentes em neonatos equinos. A fluidoterapia para manter a 

pressão de perfusão a todos os tecidos é vastamente empregada (Wong, 2011). Dexametasona: 4 mg/50 

kg I.V. de 12-12 horas para diminuição do edema cerebral é comumente usado, porém ainda existe 

controversas em seu uso (Slovis, 2011). A Antibioticoterapia é uma prática muito utilizada, pois potros que 

não conseguiram adquirir o colostro irão possuir uma imunidade muito baixa, o que facilitará a entrada 

das bactérias. O uso de Vitamina C/Ácido ascórbico: 1000 mg é a dose total de um potro com 50 kg, sendo 

administrado de 12-12 horas, I.V. Inibe o neurotransmissor NMDA, e é principal antioxidante nos fetos, 

tendo alta concentração no cérebro. (Knottenbelt, et al., 2006).

Foi descrita uma técnica, que constitui um método de compressão ou “Squeeze”, sabe-se que o 

neonato é muito sensível à pressão física, quando manualmente segurado com força o potro irá colapsar 

e ficar inconsciente, um fenômeno descrito por anos como “floppingreaction” ou reação fracassada. 

Experimentalmente, quando a compressão da corda em um sistema similar ao usado em bovinos foi 

aplicada em um potro neonatal saudável, produziu um estado de sonolência e imobilidade, usando o 

termo de “squeeze inducedsomnolence” ou compressão para sonolênciainduzida. Os potros normais 

e saudáveis desenvolveram rápido decúbito, sonolência e sonos de ondas lentas quando passados pela 

técnica da corda, recuperando-se rapidamente ao estado de alerta quando esta pressão foi removida. 

Alterações hormonais foram diagnosticadas 20 minutos após o início da compressão com um aumento 

do hormônio adrenocorticotrófico (ACTH), sulfato de desidroepiandrosterona e androstenediona. O 

aumento desses hormônios pode estar relacionado aos benefícios em reduzir o movimento do potro 

ao passar pelo estreito canal do parto. Podemos descrever esta técnica em cinco passos: Primeiro 

passo: Coloque uma corda sobre a cernelha e passe entre os membros anteriores; segundo passo: Passe 

a corda pelo laço no final da corda e aperte; terceiro passo: Comece marcando o primeiro engate no 

peito, logo atrás do cotovelo, serão feitos dois; quarto passo: Mantenha a corda firme e quinto passo: 

Faça uma pequena compressão para trás até que o potro se deite. Sexto passo: Quando o potro estiver 

deitado, mantenha a tensão na corda pelos próximos 20 minutos e solte (Aleman, et al. 2017).

O prognóstico depende do diagnóstico rápido e adoção de terapias corretas. Em média, 80% dos 

potros afetados sobrevivem quando não apresentarem hemocultura positiva, IgG sérico abaixo de 400 mg/ 

dl, comprometimento pulmonar, refluxo gástrico, diarréia e prematuridade (Thomassian, 2005).
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2.3.3.3 Septicemia Neonatal

A Septicemia é uma doença sistêmica causada pela disseminação hematógena de microrganismos 

ou de seus subprodutos pelo organismo, induzindo a resposta do hospedeiro, sendo descrita como a 

causa mais comum de mortalidade em potros no período neonatal (Nogueira; Lins, 2009). De acordo 

com Taylor (2015) a Síndrome da Resposta Inflamatória Sistêmica (SIRS) compreende uma inflamação 

causada por agentes infecciosos (vírus, fungos, bactérias) e não infecciosos (trauma, queimadura, 

toxinas, acidose etc.). Quando a SIRS resulta de uma infecção, ela é denominada sepse. É considerada a 

principal causa de óbito em potros, consequente a infecção generalizada de vários órgãos. Os potros são 

acometidos ainda na vida uterina ou logo após o parto. 

A causa mais comum é a FTIP. Pode causar danos irreversíveis, infecções localizadas e atraso 

no desenvolvimento, sobrevivendo somente por 3 a 4 dias (Gomes, et al., 2010).  De acordo com Sellon 

(2006), os potros com FTIP possuem maior chance de desenvolverem septicemia, mesmo quando são 

criados em um ambiente com boas práticas de higiene. Entre os fatores predisponentes pré-natais, 

os de ordem materna são relacionadas à placentite ascendente aguda ou crônica, porém também são 

considerados outros fatores como distocia, descolamento precoce da placenta e enfermidades associadas 

aos sinais de cólica. Os fatores pós-natais são relacionados a rotas de infecção desde a transição do meio 

uterino para o ambiente após o nascimento e a FTIP (Chiviri; Herrera, 2014). Barton (2006), divide os 

fatores históricos associados aos riscos de infecção adquirida no período perinatal, em fatores associados 

à égua e associados ao potro. Sendo os fatores associados à égua: idade materna avançada, estresse ou 

doença significativa durante a gestação, infecção uterina, vaginal ou placentária, gestação gemelar, parto 

prematuro, gestação prolongada, distocia, indução do parto, lactação prematura, agalactia, toxicidade 

da festuca, parto em confinamento, transporte longo durante o final da gestação, rejeição materna, entre 

outros. E os fatores associados ao potro: FTIP, fraqueza por qualquer motivo que resulte em atraso ou 

enfermagem inadequada, prematuridade, dismaturidade, distocia, doença neurológica (encefalopatia 

neonatal), isoeritrólise neonatal, SAP, doença respiratória, aspiração do mecônio, Trauma ou feridas 

na pele, doença gastrointestinal, umbigo não desinfetado devidamente, úraco persistente, exposição 

excessiva a micróbios ambientais antes da ingestão de colostro.

Os agentes etiológicos mais isolados encontrados na endotoxemia, caracterizada pela presença 

de lipopolissacarídeos de bactérias gram-negativas na corrente sanguínea, Escherichia coli (60% – 

70% dos casos), Klebsiella spp., Enterobacter spp., Actinobacillus spp., Salmonella spp. e Pseudomonas 
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spp. Entretanto, ocorre também infecções por agentes gram-positivos prevalecendo o Enterococcus 

spp., Staphylococcus spp. e Streptoccus spp. Os patógenos comumente envolvidos são o Clostridium 

perfringens tipo A e C, Clostridium difficile e Salmonella spp (Cicciarella; Bosisio, 2005; Gomes, et al., 

2010; Taylor, 2015). Embora menos frequente que as infecções bacterianas, o herpesvírus equino tipo 

1 é a principal etiologia viral, enquanto a Candida albicans e o Histoplasma capsulatum se destacam 

como as etiologias fúngicas sobretudo nos potros imunodeprimidos, debilitados e que tenham sido 

tratados por muito tempo com antibióticos (Chiviri; Herrera, 2014). A medicação antimicrobiana 

prolongada e nutrição parenteral são sugestivas como fatores de risco para o desenvolvimento da 

candidíase (Sanchez, 2014).

O quadro clínico da Septicemia Neonatal é amplamente variável devido ao envolvimento 

de múltiplos sistemas orgânicos. Os sinais clínicos são inespecíficos e variam de acordo com a 

duração, intensidade da infecção e com a resposta individual. Os potros que desenvolvem septicemia 

quase sempre estão normais ao nascimento. Precocemente, no curso da doença, o potro pode estar 

ligeiramente deprimido e mama menos. (Nogueira; Lins, 2009).

A resposta da fase aguda à infecção deve mostrar sinais de diminuição da atividade, mal-

estar, aumento períodos de decúbito, incapacidade de acompanhar a égua, diminuição da frequência 

de mamar, falha no ganho de peso, geralmente estão associados a febre, porém a ausência de febre 

não exclui a sepse em um potro. À medida que a resposta inflamatória à infecção se intensifica, outros 

sinais de doença sistêmica aparecem, incluindo taquicardia, taquipneia, hiperemia na região da coroa 

do casco e nas mucosas, entre outros (Barton, 2006). Podem ocorrer manifestações como pneumonia 

séptica (Bedenice, 2006) e artrite séptica (Paradis, 2006).

O diagnóstico é realizado através do histórico, exame físico e exames laboratoriais. O exame 

físico pode levantar suspeita de sepse diante de sinais como mudança súbita na perfusão sanguínea, 

edema das articulações, aumento umbilical, petéquias nas membranas mucosas. (Fielding; Magdesian, 

2015). É de grande importância focar inicialmente nos remanescentes umbilicais, pulmões, trato 

gastrointestinal, trato urinário, articulações e vias de acesso de cateteres. A identificação dessas regiões 

é um auxílio para a cultura do material infectado, para direcionar o protocolo terapêutico assim como, 

na escolha do antimicrobiano (Palmer, 2014). O meio diagnóstico definitivo da sepse é a cultura 

sanguínea. Uma vez que o resultado da hemocultura só está disponível após 48 horas, antes mesmo da 

confirmação diagnóstica, o tratamento empírico é instituído (Taylor, 2015).

Palmer (2014) destaca que o manejo terapêutico da septicemia neonatal envolve quatro 
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principais abordagens, que são o controle da infecção, o suporte hemodinâmico, as intervenções 

imunomoduladoras, o suporte respiratório e nutricional. Recomenda-se, utilizar um protocolo 

bactericida de amplo espectro diante da suspeita de sepse (Fielding; Magdesian, 2015).

2.3.3.4 Onfalopatias

A infecção das estruturas umbilicais é comum em animais com falha na imunidade passiva, 

e pode resultar em bacteremia, septicemia e morte em neonatos. Microrganismos usuais de onfalite 

são frequentemente isolados em animais com bacteremia e septicemia, comprovando que as estruturas 

umbilicais são importantes portas de entrada para estes agentes causadores (Rodrigues, et al., 2010). 

As onfalopatias são caracterizadas por processos extra abdominais, chamados de onfalites, 

nas quais é acometido o tronco umbilical e por processos intra abdominais, conforme a estrutura 

acometida, podendo ser onfaloflebite, onfaloarterite, onfalouraquite e as suas combinações (Sturion, 

et al., 2013)

Os sinais clínicos variam de febre e leucocitose a discreto aumento de volume, drenagem 

purulenta ou formação de abscessos ao redor do umbigo. O diagnóstico pode ser feito através da 

palpação cuidadosa do umbigo e através da ultrassonografia para determinar as estruturas envolvidas, 

a extensão e gravidade da infecção (Ortega, et al., 2007) 

O tratamento pode ser clínico ou cirúrgico, onde toda a porção infectada deve ser removida. 

Os antibióticos mais utilizados via oral são cloranfenicol ou penicilina associada a gentamicina ou 

amicacina (Schiavo, et al, 2009).

2.3.3.5 Úraco Persistente

O úraco é um canal que corre junto aos vasos umbilicais, cuja finalidade é eliminar a urina 

fetal para a cavidade alantoide. O conduto urinário fetal, em condições normais, se oblitera logo após o 

nascimento. A persistência ou não regressão deste possibilita a eliminação da urina através do umbigo 

(Thomassian, 2005). 

A causa de úraco persistente geralmente é a tração excessiva no umbigo durante o parto 

ou secundária ao desenvolvimento de onfaloflebite. Esta condição é comum em potros fracos com 

dificuldade para ficar em estação e defecar devido à retenção de mecônio. Está associada à septicemia 
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e ao desenvolvimento de artrite e fisite séptica em potros jovens. Os sinais clínicos incluem o 

extravasamento de urina através do umbigo. O úraco persistente normalmente ocorre poucos dias 

após o nascimento (Schiavo, et al., 2009).

O tratamento deve ser realizado com limpeza e desinfecção local, utilização de cicatrizantes e 

se necessário repelentes ao redor da ferida. Devido ao comum comprometimento sistêmico devem ser 

utilizados antibióticos de amplo espectro. O fechamento do úraco pode ser estimulado pela aplicação tópica 

de soluções irritantes como iodo 5%ou clorexidine. Se o tratamento não surtir efeito após 4-6 dias, deve-se 

indicar então a ressecção cirúrgica do úraco e dos vasos umbilicais relacionados (Schiavo, et al., 2009).

2.3.3.6 Imaturidade fetal

Os potros com falta de maturidade são classificados em três grupos: Prematuros são aqueles 

que nascem antes dos 320 dias de gestação; imaturos chegam a termo, possuem características de 

prematuros, resultando de alguma forma de insuficiência placentária; e ainda imaturos sem apresentar 

evidência de insuficiência placentária. Os potros de qualquer dos grupos podem ser considerados 

pequenos para a idade gestacional (Fenger, 2000).

Imaturidade é o termo utilizado para denominar potros pequenos devido a processos que 

causaram retardo no crescimento fetal durante a gestação, como as placentites e a gestação gemelar 

(Prestes; Landim-Alvarenga, 2006).

Os potros nascidos das placentas com lesões inflamatórias, além do menor peso, apresentaram 

debilidade de comportamento, verificando maior tempo para se posicionar em decúbito esternal e 

para levantar após o nascimento (Bain, 2004).

Os potros imaturos podem exibir uma pelagem sedosa, testa abaulada, flacidez tendínea 

e ligamentar, fraqueza generalizada e tamanho pequeno (Stoneham, 2011). Além de baixo peso ao 

nascimento, fraco tônus muscular, levando um maior tempo para permanecer em estação e mamar, 

flacidez de orelhas e lábios, presença de cascos amolecidos (hoofpads), hiperextensão dos boletos 

(Santos, et al., 2017). Feijó et al., (2014), destacam que foi observada uma falha na termorregulação 

nos potros não sobreviventes sugeriu imaturidade neuroendócrina, sendo a perda de calor maior que 

a taxa de produção.

Os potros prematuros ou imaturos podem apresentar ossificação incompleta dos ossos do carpo no 

nascimento. Isso pode levar à deformidade angular secundária do membro, resultante do colapso dos ossos do 
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carpo mal ossificados, incapazes de suportar as forças do peso corporal (Murray; Dyson, 2016).

A partir do histórico, é possível estabelecer se existiram razões para a ocorrência de um 

parto prematuro ou imaturo, como, por exemplo, evidências de infecção fetal, placentite, insuficiência 

placentária, gestação gemelar ou alguma doença prévia materna (Knottenbelt, et al., 2004).

Os potros de alto risco devem ser monitorados quanto a amamentação, defecação e 

comportamento. A administração de colostro é fundamental (Prestes; Landim-Alvarenga, 2006). 

O ambiente deve ser mantido aquecido, podendo-se utilizar cobertores, lâmpadas ou 

almofadas de aquecimento. Visto que a maioria dos potros prematuros desenvolve algum grau de 

disfunção pulmonar, o suporte respiratório adequado seria muitas vezes essencial, devendo incluir 

oxigênio intranasal, nos casos de hipóxia, e a manutenção em decúbito esternal e encorajamento para 

levantar (Knottenbelt, et al, 2004).

O trato gastrointestinal do potro prematuro pode ser, muitas vezes, intolerante à alimentação oral. 

Nos potros intolerantes à nutrição entérica deve-se optar pela alimentação parenteral, sendo que as principais 

soluções utilizadas são Dextrose 5%, Glicose 5% e, ainda, Glicose 50% (Nogueira; Lins, 2009).

Os antibióticos são muito importantes para tratar uma infecção existente (Knottenbelt, 

et al, 2004). Esta utilização deve ser feita de acordo com a avaliação da condição clínica do potro. 

Recomendaria-se também a utilização da dose antitoxêmica de Flunixin Meglumine (0,25 – 0,3mg/

kg TID) (Nogueira; Lins, 2009).

O exercício deve ser limitado, nos casos em que uma hipoplasia dos ossos cárpicos ou társicos 

estiver presente (Knottenbelt, et al., 2004). Se o potro for capaz de permanecer em estação sem necessidade 

de auxílio, o potro deve ser submetido a exercícios controlados, como permanecer em um pequeno 

piquete com a égua durante 1 hora por dia. O objetivo do exercício controlado é auxiliar o relaxamento 

da musculatura contraída e dar elasticidade aos tecidos moles palmares ou plantares, enquanto protege 

o membro do uso excessivo (Corrêa, 2006).

2.3.3.7 Fenda Palatina 

Fenda palatina é incomum, embora seja deformidade congênita reconhecida em cavalos. 

Fenda palatina pode ser fenda envolvendo o palato primário envolvendo lábio e narinas externas; ou 

palato secundário envolvendo palatos duro e mole (Mason, et al., 1977; Bowman, et al., 1982).

Os sinais clínicos de fenda palatina em potros são geralmente evidentes no nascimento 
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ou logo após a amamentação inicial, e são caracterizados por descarga nasal pós-prandial bilateral 

e disfagia. A incapacidade do potro de sugar com eficácia pode predispor a FTIP e a pneumonia 

por aspiração. Alguns potros com defeitos palatais parciais podem progredir para melhora apesar da 

fenda, embora a maioria desenvolva algum grau de pneumonia. (Tulleners, et al., 1992). 

Para diagnóstico, o exame oral pode ser realizado usando iluminação, mas a endoscopia permite 

uma avaliação mais completa, sendo possível avaliar a extensão da lesão (Mason, et al. 1977).

O tratamento definitivo nestes casos é cirúrgico, por meio de técnicas de palatoplastia, geralmente 

indicado quando o potro já apresenta melhores condições clínicas e tamanho adequado para anestesia, 

o que nem sempre ocorre nas primeiras semanas de vida. Até que a cirurgia seja possível o manejo 

clínico inclui alimentação por sonda nasogástrica, posicionamento adequado durante a alimentação, uso 

de antibióticos para controle de infecções respiratórias secundárias e suporte intensivo. O prognóstico 

é considerado reservado à ruim, especialmente em casos extremos, e muitos animais acabam sendo 

submetidos à eutanásia por questões de bem-estar (McAuliffe; Slovis, 2008).

2.3.4 Sistema Digestório

Em um estudo realizado por Frey (2006) em 415 potros foram diagnosticadas 631 alterações 

clínicas, das quais o sistema digestório representou 19% dos casos.  

2.3.4.1 Retenção de mecônio

 

As fezes eliminadas na primeira defecação do neonato são chamadas de mecônio, a retenção 

deste é a causa mais comum de cólicas em potros (Reed; Bayly, 2009).

O mecônio é geralmente eliminado de 2 a 12 horas após o nascimento. Alguns potros, 

particularmente aqueles com idades gestacionais mais longas, podem ter quantidades consideráveis ​​de 

mecônio. O mecônio é geralmente firme na consistência, marrom escuro e brilhante (Figura 2). A passagem 

de fezes claras, macias e castanhas indicam que todo o mecônio foi eliminado (Stoneham, 2011).
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Os sinais observados são esforço para defecar e frequente postura de cifose e cauda erguida 
(Figura 3). Ocorrendo agravamento do quadro clínico 12 horas após o início da sintomatologia, o animal 
pode apresentar-se com distensão abdominal, em decúbito, olhando a região do flanco, rolamentos 
constantes e polaciúria. Ao exame físico, sintomas de toxemia, como mucosas congestas, taquipneia, 
taquicardia e elevação no tempo de perfusão capilar (Reed; Bayly, 2009).

Figura 2. Mecônio sendo eliminado (seta).

Fonte: O autor (2026).

Figura 3. Neonato com sinais de retenção de
mecônio. Postura de cifose e cauda erguida.

Fonte: O autor (2026).
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No exame clínico dos neonatos equinos com cólica, ao contrário dos cavalos adultos, 

a palpação transabdominal da parede pode ser realizada e pode identificar distensão gástrica, 

hepatomegalia, intestino espessado ou distendido, mecônio e bexiga urinária. A radiografia abdominal 

também pode fornecer informações úteis em um neonato equino com cólica. Conforme Paradis 

(2006) a ultrassonografia transabdominal é uma valiosa ferramenta de diagnóstico no cólon do potro. 

A utilização de transdutores lineares de 4 a 7 MHz são suficientes para a visualização da maioria 

estruturas intra-abdominais no neonato equino; no entanto, um transdutor convexo otimizará a 

qualidade da imagem.

A principal causa de retenção de mecônio é a falha na ingestão de colostro ou não 

administração. Entretanto, esta patologia pode ocorrer em consequência ao estreitamento pélvico nos 

potros do sexo masculino, ausência de abertura da ampola retal e má formação congênita do aparelho 

digestivo (Reed; Bayly, 2009). 

O tratamento consiste em realizar uma infusão retal (enema) utilizando óleo mineral ou produtos 

comerciais específicos para esta patologia. É realizada a introdução de um cateter urinário ou sonda 

nasogástrica de potros no reto do animal para facilitar a infusão (Thomassian, 2005; Reed; Bayly, 2009). Os 

enemas também podem ser realizados mornos utilizando água em um volume de 50 a 100ml e um pouco 

de detergente neutro (Fenger, 2009). A extração manual simples e cuidadosa da matéria fecal em alguns 

casos resolve o problema. A administração de laxantes via sonda nasogástrica pode ser benéfica em especial 

quando se suspeita de uma impactação proximal, é aconselhado o uso de vaselina líquida (200-400ml) e 

leite de magnésia (120ml) (Bernard, 2003). Conforme Orsini (2003), a maior parte dos casos responde ao 

tratamento médico com enemas, líquidos intravenosos e laxantes. 

2.3.4.2 Hérnias

A Hérnia se refere a passagem do conteúdo abdominal através de uma cavidade pré-existente 

ou neoformada e tem sua denominação estabelecida com base no local da protrusão visceral. As Hérnias 

podem ser o resultado de uma condição adquirida ou congênita e podem ocorrer tanto externamente 

quanto internamente. Os tipos mais comuns de Hérnias Externas são as Hérnias Inguinais e Umbilicais, 

enquanto a Hérnia Diafragmática é a Hérnia Interna mais frequente (Nogueira; Lins, 2009).

Fatores que predispõem o desenvolvimento de hérnias umbilicais incluem tração excessiva 
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do cordão umbilical e infecções umbilicais. Muitas dessas hérnias são pequenas medindo menos que 

5 cm e fecham-se espontaneamente, enquanto hérnias maiores, medindo mais que 10 cm exigem 

tratamento cirúrgico (Pierezan, 2009).

Hérnias diafragmáticas podem ser consequência de trauma, mas são mais frequentemente 

causadas por laceração induzida por fratura de costelas. Outras Hérnias internas incluem lacerações 

no mesentério gastrointestinal do intestino delgado, cólon menor e banda mesodiverticular. Hérnia 

Inguinal se refere à passagem de parte do conteúdo através do canal inguinal. Quando o conteúdo 

herniário passa pelo canal inguinal e entra no escroto é denominada hérnia escrotal, embora o termo 

hérnia inguinal seja usado para designar as duas situações. A maior incidência de Hérnias Inguinais 

em equinos é a Hérnia congênita dos potros, que pode ocorrer em ambos os sexos, mas sua incidência 

é muito maior nos machos que nas fêmeas (Nogueira; Lins, 2009). 

As hérnias umbilicais em potros são comumente manejadas por redução manual ou por 

tratamento cirúrgico (herniorrafia), sendo este último especialmente recomendado em casos de maior 

tamanho, não passíveis de redução ou com risco de complicações, como o estrangulamento intestinal. A 

intervenção cirúrgica tende a apresentar bons resultados quando aliada a uma avaliação clínica adequada 

e a cuidados pós-operatórios apropriados, incluindo o uso de antibióticos e controle da inflamação, 

diminuindo de forma significativa as taxas de recidiva e de complicações (Almeida, et al., 2023).

As hérnias inguinais, geralmente requerem intervenção cirúrgica imediata quando há 

encarceramento ou estrangulamento de alças intestinais. O tratamento envolve a redução do conteúdo 

herniado e o fechamento do anel inguinal, podendo ser necessária a realização de herniorrafia 

associada à castração em machos, a fim de prevenir recidivas. O prognóstico depende da rapidez 

no diagnóstico e na intervenção, bem como da viabilidade das estruturas envolvidas, é favorável a 

ausência de comprometimento vascular significativo (Mair, et al., 2003).

2.3.4.3 Diarréias e enterites 

Entre as alterações que comumente acometem os potros durante os primeiros 30 dias de 

vida estão as diarréias (Scott, 2003). Estas chegam a se manifestar em 70 a 80% dos potros durante 

as primeiras 4 semanas de vida, tendo como principal causa as enterocolites infecciosas, quando a 

duração é longa a mortalidade pode ser alta (Willian, 2003).
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A diarréia é o principal sinal clínico de enterite. A enterite pode ser infecciosa ou não 

infecciosa, pode estar associada a ingestão excessiva de leite, a “diarréia do cio do potro”, a infecção 

por bactérias, parasitas e vírus (Nogueira; Lins, 2009).

As causas virais como coronavírus e rotavírus causam diarréia em 70 a 80% dos potros até o 

sexto mês de vida, podendo levar a desidratação, prostração e morte (Reed, 2005). 

Nas causas bacterianas destaca-se a Salmonella sp como a causa mais comum de diarréia 

em potros, podendo resultar em enterites e enterocolites, sendo que esta está presente em 10 a 20% 

dos animais normais (Cudd, 1990). A rodococose pode desenvolver enterite em potros nos primeiros 

meses de vida (Cicciarella; Bosisio, 2005). 

Os principais agentes protozoários causadores de diarréia são a Eimeria e o Cryptosporium e 

parasitário os Strongylus spp. (Cudd, 1990). 

Como o principal sinal clínico de enterite é a diarréia, esta manifestação clínica ocasiona 

importantes distúrbios metabólicos, como rápida desidratação, desequilíbrio ácido-básico e 

hidroeletrolítico, podendo levar o potro à morte de forma rápida. Sinais clínicos moderados a graves 

que incluem além de diarréia, febre, desidratação, depressão, perda de apetite, pode ocorrer diarréia 

hemorrágica, cólica e choque circulatório. O diagnóstico se baseia no histórico clínico, avaliação 

física e laboratorial e resposta à terapia com antibióticos. Culturas de fezes, isolamento e teste de 

identificação de vírus são ferramentas úteis de diagnóstico (Nogueira; Lins, 2009). 

2.3.4.4 Úlceras gastroduodenais 

As úlceras gastroduodenais acometem com frequência os potros lactentes até o quarto mês de vida 

e estão associadas, particularmente, aos animais tratados com drogas anti-inflamatórias não esteroidais ou 

submetidos a várias formas de estresse como desmame ou doenças, podendo causar sinais clínicos que são 

indistinguíveis dos sinais clínicos de cólica recorrente ou crônica (Thomassian, 2005). 

As úlceras resultam do desequilíbrio entre os fatores protetores e agressores da mucosa. Os 

fatores protetores são responsáveis pela manutenção da higidez do trato gastrointestinal e incluem 

a manutenção do fluxo sanguíneo na mucosa, produção de muco e bicarbonato, produção de 

prostaglandina e fatores de crescimento epitelial, inervação gástrica aferente, reposição das células 

epiteliais e motilidade gastroduodenal. Os fatores agressores incluem o ácido gástrico, que se encontra 
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aumentado nos intervalos entre mamadas, sais biliares, pepsina e várias enzimas (Barr, 2001). 

Muitos potros com ulceração gastroduodenal podem exibir episódios recorrentes de diarréia, febre e 

refluxo gástrico. A dor abdominal pode piorar após a amamentação ou alimentação (Murray, 2000).

O tratamento sintomatológico é imprescindível, visando o alívio da dor, a diminuição da 

acidez gástrica, a melhora na proteção da mucosa, estimulando a cicatrização das lesões e prevenindo 

complicações secundárias e recidivas. Em casos mais graves, pode ser necessária a intervenção 

cirúrgica para a ressecção da porção do estômago acometida (Buchanan; Andrews, 2003).

2.3.4.5 Obstrução intestinal com estrangulamento vascular 

As obstruções intestinais ocorrem principalmente em potros de 2 a 4 meses, idade em que 

ocorre alteração na alimentação, além do desenvolvimento do intestino grosso. A sintomatologia 

clínica é de evolução aguda, com dores intensas e persistentes. A causa mais comum de obstrução 

intestinal é a ingestão de corpos estranhos (Reed; Bayly, 2009). 

O tratamento é exclusivamente cirúrgico, no pré-operatório deve ser realizada a aplicação de 

analgésicos, fluidos e antibioticoterapia sistêmica profilática, a laparotomia exploratória é de grande 

urgência para aumentar as chances de recuperação e evitar peritonite (Thomassian, 2005).

2.3.4.6 Helmintíases gastrintestinais

Os helmintos mais comuns dos equinos encontram-se resumidos na Tabela 2. 

O Parascaris equorum, importante parasita dos potros, normalmente infecta o intestino 

delgado, mas é importante destacar que além desta infecção, existe a possibilidade de infecção 

pulmonar primária por larvas do parasita. Estas podem predispor a infecções secundárias por 

diferentes bactérias levando a doença respiratória grave (Dwyer, 2007).
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Russell (1948) estudou o desenvolvimento de infestações por vermes em potros puro-sangue, 

fazendo exames microscópicos semanais de fezes. O Strongyloides westeri, que se desenvolveu cedo 

mesmo em ambientes fechados com éguas aparentemente livres de infecção, atingiu o pico em 42 a 70 

dias e desapareceu em 105 a 161 dias. Na infestação por Parascaris equorum, os ovos foram eliminados 

pela primeira vez quando os potros tinham 112 a 126 dias de idade, e diminuíram com 133 a 196 dias. Em 

alguns casos, todos os vermes foram aparentemente expulsos em seis meses. Em um estudo mais recente, 

Silva (2019) objetivou identificar os gêneros e espécies de helmintos que afetam potros do nascimento 

aos 180 dias de idade, foram realizados testes de contagem de Ovos Por Grama de fezes (OPG) nos dias 

1, 10, 20, 30, 40, 50, 60, 70, 80, 90, 120, 150 e 180 de vida dos potros da raça mangalarga marchador. 

Foram encontrados ovos de Strongyloides westeri de 30 a 120 dias de idade; pequenos estrôngilos após 90 

dias e Parascaris equorum aos 180 dias.

Protocolos de vermifugação com intervalos fixos não são desejados, uma vez que vários 

fatores podem afetar a infecção helmíntica dos equinos, como condições climáticas, contato com outras 

espécies, alimentação, sistema de criação a pasto ou em baias. Devem ser elaborados e programados após 

contagens de OPG e coprocultura do rebanho (Silva, 2019). 

O exame de OPG pode ser usado para estimar o nível da carga de vermes presentes, identificar 

quando um cavalo requer um tratamento e se o programa de tratamento foi eficaz. Até 200 OPG sugere 

Tabela 2. Helmintos mais comuns encontrados em equinos.

Fonte: Parker, (2013).
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uma carga leve de parasitas, acima de 200 até 600 OPG uma carga média e acima de 600 a 1000 OPG 

sugere carga parasitária alta. Uma carga de média a alta sugere que o intervalo entre as desparasitações 

pode estar muito longo (Bowman, 2003).

2.3.5 Sistema Respiratório

As patologias respiratórias de maior ocorrência em potros são pneumonias bacterianas, 

influenza equina e adenite (Cicciarella; Bosisio, 2005). Em um estudo realizado por Frey (2006), dentre 

as enfermidades que afetam potros da raça PSC com idades inferiores a 180 dias em criatórios do Rio 

Grande do Sul, destacam-se as alterações do trato respiratório, com a prevalência de 24,9%.

Os fatores predisponentes associados ao desenvolvimento de doenças respiratórias estão associados 

as situações de estresse dos animais, características de manejo como elevada lotação animal, transporte dos 

potros, falta de vacinação, carência de controle parasitário. Outro fator comum para o desenvolvimento 

de patologias respiratórias é a FTIP através do colostro (Ribas, et al., 2008). Sellon (2001) também cita 

como fatores relacionados a habitação, a ventilação, o acesso limitado a pastagens limpas, o contato com 

equinos transitórios, a poeira e o saneamento deficiente; fatores nutricionais como deficiência na qualidade 

e quantidade de alimento, deficiência de vitamina E e Selênio, água inadequada e diminuição na produção 

de leite pela égua; destaca também a manipulação de fômites e fatores relacionados ao clima e umidade 

como quente e seco, frio e úmido, temperaturas extremas e poluição do ar.

Em um estudo envolvendo 349 potros PSC, monitorados até os 180 dias de vida, pôde-se registrar 

a incidência de 9,5% (33) de casos respiratórios, com mortalidade de 0,57% (2), observou-se também que 

a concentração de casos foi mais elevada nos meses de verão e potros com idade entre 120 e 180 dias foram 

mais suscetíveis. Entre os isolados, a maior frequência foi de Streptococcus equi, seguido do Rhodococcus 

equi, este responsável pela letalidade de 50%.  Os autores alertam para a elevada morbidade causada pela 

adenite equina e a alta letalidade associada à rodococose entre potros jovens, aconselhando maiores estudos 

com a finalidade de minimizar o impacto negativo deste problema na criação de equinos (Ribas, et al., 

2008). Cohen (2002) destaca que o período de ocorrência do diagnóstico de pneumonia em potros é com 

cerca de dois (2) meses e coincide com a diminuição da imunidade passiva.

Desta forma, existe uma série de diagnósticos diferenciais que devem ser considerados nos casos 

de alterações respiratórias, dentre os exemplos, estão as viroses respiratórias, bactérias como, Rhodococcus 

equi, Streptococcus equi, além de parasitas como Parascaris equorum (Sellon, 2001; Lins, et al., 2007). 
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2.3.5.1 Viroses respiratórias

Um dos vírus causadores do Herpesvírus equino, o EHV-2 foi descrito como fator predisponente 

para pneumonia por z em potros jovens (Léguillette, et al., 2002). Este mesmo agente foi identificado em 

aspirados traqueais de potros com doenças respiratórias (Wang, et al., 2007).

A Influenza é considerada a mais importante doença do aparelho respiratório dos equídeos 

sob o ponto de vista econômico (Heldens, et al., 2004). A doença é causada pelo Vírus da Influenza 

Equina (EIV). Este agente pertence à família Orthomyxoviridae, gênero Influenza A (Wilson, 1993). Em 

equídeos susceptíveis, num período de 24 a 48 horas pós-infecção, a doença se manifesta clinicamente 

por febre, depressão, anorexia, tosse seca e exsudação nasal serosa (Timoney, 1996)

O Herpesvírus Eqüino-1 (EHV-1) pertence à família Herpesviridade, subfamília 

Alphaherpesvirinae.  São vírus envelopados e possuem genoma de DNA dupla-fita (Pandey, 1994). 

Além de causar doença respiratória, pode causar abortos, doença neonatal e doença neurológica 

(Carvalho, et al., 2000).

O diagnóstico laboratorial para viroses inclui o isolamento viral, a técnica de Reação em 

Cadeia Polimerase (PCR), imunofluorescência para detecção de antígenos virais, e provas sorológicas 

(Dwyer, 2007).

A vacinação contra enfermidades respiratórias virais é recomendada como a base do programa 

preventivo para todos os potros com risco de adquirir a infecção (Townsend, 2000).

2.3.5.2 Adenite equina

A infecção por Streptococcus equi apresenta morbidade alta e baixa mortalidade, sendo 

economicamente relevante em locais com grandes concentrações de equinos (Sweeney, et al., 2005; 

Ribas, 2008).

Sinais Clínicos mais comuns incluem secreção nasal mucopurulenta, tosse, disfagia, anorexia, 

abscessos submandibulares e edema (Schild, 2001; Silva; Vargas, 2006).

O diagnóstico é geralmente realizado de acordo com os sinais clínicos e pela identificação do agente 

em culturas a partir do exsudato nasal (Schild, 2001). No hemograma, a elevada contagem no número de células 

brancas e a hiperfibrogenemia são indicativos de infecções bacterianas causadas por S. equi e Rhodococcus 

equi, porém ambas são facilmente diferenciadas pela apresentação clínica (Sellon, 2001). 
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Isolados de Streptococcus spp. são sensíveis a certos antibióticos como penicilina, cloranfenicol, 

eritromicina e associação de sulfas com trimetropim (Wilson, 2001). Nos casos em que não seja possível 

a realização do exame microbiológico, Sellon (2001) sugere que a terapia empírica deve ser seguida com 

o uso de um antibiótico de amplo espectro.

Medidas de profilaxia podem ser adotadas, Sweeney et al. (2005) recomendam para cavalos 

jovens e potros um programa vacinal com duas ou três doses com intervalos de duas semanas. Sugerem 

também a imunização da égua no terço final de gestação para que sejam conferidos anticorpos passivos 

ao neonato. Um reforço vacinal deve ser realizado anualmente.

2.3.5.3 Pneumonia por Rhodococcus equi

O Rhodococcus equi é um dos agentes causadores de pneumonia fatal em equinos jovens de 

maior importância, com idade entre 1 e 4 meses de idade (Martins, 2003). Já para Ribas et al. (2008) essas 

afecções respiratórias afetam, na sua maioria, os potros com idade entre 4 a 6 meses de idade. 

Em diferentes países, incluindo o Brasil, a rodococose tem sido apontada como a doença 

respiratória infecciosa mais preocupante, debilitante e uma das mais severas na criação de equinos, 

devido sua alta letalidade (Ribeiro, et al., 2005).

A rodococose pode desenvolver pneumonia abscedante em potros nos primeiros meses de 

vida (Cicciarella; Bosisio, 2005). A broncopneumonia supurativa crônica com formação de abscessos, 

comumente associada a infecções por Rhodococcus equi, é considerada a lesão pulmonar mais grave em 

potros jovens (Martens, et al., 2002). Os índices de letalidade em algumas regiões podem atingir 80%, 

estas regiões de maior prevalência são de clima seco e com ambientes empoeirados. A maior fonte de 

infecção de rodococose para os potros é o solo, pela via respiratória, outras fontes de infecção seriam as 

fezes das éguas, alimentos e águas contaminados (Martins, 2003).  

Os primeiros sinais clínicos são febre moderada e taquipneia, somente observados logo 

após o exercício ou manejo a que são submetidos, o que dificulta o diagnóstico precoce (Guiguère, 

2001). Conforme o curso da infecção, os sinais vão aumentando, podendo-se observar dor durante 

movimento inspiratório, presença de ruídos pulmonares anormais e febre, podendo ou não haver 

secreção nasal (Sellon, 2001).

O lavado traqueal, associado ao isolamento bacteriano e ao PCR, têm sido os métodos mais 

precoces de diagnóstico na rotina clínica referente à rodococose (Guiguère, 2001). A detecção de 
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anticorpos contra Rhodococcus equi é realizada por técnicas de imunodifusão em gel de ágar, fixação 

de complemento e ensaio imunoenzimático indireto (Martins, et al., 2005). Porém, utilizar como rotina 

para diagnóstico é uma prática discutível, pois Deprá (2001) demonstrou que a técnica não diferencia 

a resposta ativa de anticorpos entre potros sadios e doentes. A autora propõe que o monitoramento 

clínico diário é a forma mais eficaz de diagnosticar precocemente a doença. O uso da ultrassonografia 

na rotina clínica de propriedades com infecção endêmica foi relatado como uma importante medida de 

monitoramento da rodococose. Após a implantação da prática foi observada uma redução significativa 

na frequência e na letalidade da doença (Slovis, et al., 2005).

A vacinação para o controle da doença é discutível, devido a diferentes opiniões em relação 

à eficácia das vacinas comerciais, porém sabe-se que potros vacinados parecem estar mais protegidos 

(Guiguère, 2001). Higiene rigorosa, monitoramento clínico diário, isolamento e tratamento do potro 

enfermo com antibióticos específicos constituem as medidas mais eficazes na prevenção da pneumonia 

causada pelo Rhodococcus equi (Deprá, et al.,2001). É importante salientar que Ribas et al. (2008) 

observaram maior ocorrência de enfermidades respiratórias associadas a propriedades com maior 

densidade populacional, constante fluxo transitório de equinos, transporte dos potros em caminhão 

fechado e utilização da mesma área do tronco para exame ginecológico.

A combinação de eritromicina e rifampicina tornou-se o tratamento de escolha na década 

de 1980 nos casos de rodococose, com bons resultados tanto in vitro quanto in vivo, porém o custo e 

o aparecimento de diarréia parecem ser fatores limitantes ao tratamento (Guiguère, 2001, Guiguère, 

et al., 2011). Novas alternativas de tratamento foram testadas no passado e o uso da azitromicina foi 

avaliado por alguns autores em diferentes doses e freqüências, obtendo bons resultados no combate 

ao patógeno e na redução dos efeitos colaterais da droga (Guiguère, et al., 2004). A combinação de um 

macrolídeo (eritromicina, azitromicina ou claritromicina) com rifampicina é o tratamento recomendado 

para infecção causada por R. equi. Nos últimos anos, claritromicina na dose de 7,5mg/kg (BID) ou 

azitromicina na dose de 10mg/kg SID ou a cada 48hs, ambos macrolídeos de última geração, muitas 

vezes substituem a eritromicina na combinação com rifampicina (Guiguère, et al., 2011). Alguns estudos 

utilizam tulatromicina semanal em uma dose de 2,5 mg / kg de peso corporal por via intramuscular 

(Venner, et al., 2007; Venner, et al., 2012). Em um estudo recente, foi avaliado a evolução clínica de 

potros acometidos por rodococose pulmonar, comparando o uso de tulatromicina isolada com a 

associação clássica de azitromicina com rifampicina, foi observado que ambos os protocolos podem 

ser utilizados no tratamento, desde que acompanhados de monitoramento clínico e laboratorial, como 
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temperatura corporal, fibrinogênio e ultrassonografia torácica, que permitem avaliar a resposta ao 

tratamento e a regressão das lesões pulmonares, destacando a importância do diagnóstico precoce e do 

acompanhamento contínuo para melhorar o prognóstico dos animais (Silveira; Neves, 2025).

Além da profilaxia contra patógenos bacterianos e virais, um rigoroso controle anti-helmíntico 

deve ser realizado em propriedades onde há grandes concentrações de equinos devido à possibilidade de 

infecção pulmonar primária por larvas do Parascaris equorum. As lesões pulmonares podem predispor a 

infecções secundárias por diferentes bactérias levando a doença respiratória grave (Dwyer, 2007).

2.3.6 Sistema Locomotor

2.3.6.1 Ossificação incompleta dos ossos do carpo e do tarso

O sistema musculoesquelético está bem desenvolvido no potro recém-nascido a termo, com 

ossos bem ossificados. A ossificação dos ossos cuboidais ocorre relativamente tarde na gestação e a 

ossificação incompleta dos ossos do carpo e do tarso é um problema frequente em potros prematuros, 

o que pode ser um desafio para gerenciar de maneira eficaz. Os membros do potro recém-nascido têm 

aproximadamente 68% do comprimento maduro (Stoneham, 2011). 

O tratamento é baseado na redução do estresse na região das estruturas afetadas, com confinamento 

controlado, correção nutricional com equilíbrio de cálcio, fósforo e vitamina D e, em casos moderados a 

graves, pode ser indicada a imobilização com talas ou gessos para suporte temporário. Em alguns casos, 

intervenções cirúrgicas ortopédicas podem ser necessárias para correção de deformidades secundárias, 

visando preservar a função locomotora e evitar degeneração articular precoce (Ross; Dyson, 2011).

2.3.6.2 Poliartrite Séptica 

A poliartrite séptica é um processo infeccioso que envolve a membrana sinovial, osso 

periarticular ou ambos. Mais de uma articulação estão comumente envolvidas, partindo de um sítio 

primário de sepse, como onfaloflebites, pneumonias e diarreias de origem bacteriana (Thomassian, 

2005; Reed; Bayly, 2009). 

Em neonatos, o risco de infecção articular é maior durante os 30 primeiros dias de vida, devido 

a parcial ou completa falha na transferência passiva de imunoglobulinas (Thomassian, 2005). 
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Segundo Thomassian (2005) e Reed e Bayly (2009) os agentes causais comuns de poliartrite 

séptica são: Streptococcus sp., Escherichia coli, Stafilococcus sp. e Clostridium sp.

O tratamento é baseado na instituição de antibioticoterapia sistêmica de amplo espectro, ajustada 

conforme cultura e antibiograma do líquido sinovial, associada à lavagem articular intensa (lavagem 

com solução estéril ou artroscopia) para redução da carga bacteriana e mediadores inflamatórios. Em 

casos graves, pode ser necessária a drenagem contínua e terapia intra-articular, suporte anti-inflamatório 

e cuidados intensivos. O prognóstico depende diretamente da rapidez no diagnóstico e início do 

tratamento, sendo reservado quando há múltiplas articulações acometidas ou demora para início da 

terapia (Smith; Jones, 2015).

2.3.6.3 Deformidades Flexurais 

Como os membros não suportam peso no útero, tendões e ligamentos estão relaxados em 

graus variados após o nascimento. Essa frouxidão relativa produz uma maior quantidade de movimento 

articular. Os níveis de exercício e aumento do exercício aumentam a tensão nos tendões e ligamentos 

e a força muscular (Stoneham, 2011).

Geralmente, a hiperflexão resulta das diferenças do comprimento das unidades 

musculotendíneas em relação aos ossos da região acometida. Diferentes estruturas anatômicas podem 

estar envolvidas, como tendões flexores, aparelho suspensor, cápsula articular, fáscia da região, ossos 

e pele (Corrêa; Zoppa, 2007). 

Mcllwraith (2006) explica que a expressão “contratura tendínea” é utilizada tradicionalmente 

para representar várias deformidades flexurais nos membros. As deformidades flexurais são consideradas 

congênitas (aparentes desde o nascimento) ou adquiridas (desenvolvem-se durante o período de 

crescimento). As deformidades flexurais congênitas foram atribuídas ao mau posicionamento uterino. 

Sugere-se também influências incluindo fatores genéticos e insultos teratogênicos durante o estágio 

embrionário. O desenvolvimento destas alterações está muitas vezes relacionado à dor, devido à fisite, 

osteocondrite dissecante, artrite séptica, ferimentos nos tecidos moles ou infecções dos cascos, com ou 

sem comprometimento da falange distal. Outras causas comuns incluem fatores genéticos e alterações 

alimentares (Corrêa; Zoppa, 2007).

Mcllwraith (2006) relata que as manifestações mais comuns são as deformidades flexurais 

do boleto e do carpo. A maioria das deformidades flexurais do boleto rotineiramente responde bem a 
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imobilização com tala. Atualmente, o uso de oxitetraciclina no tratamento das deformidades flexurais 

congênitas é rotineiro. Pode-se ainda auxiliar a aplicação das talas extensoras que podem ser de PVC, 

massagear-se pelo menos duas vezes ao dia os músculos dos tendões envolvidos através de movimentos 

passivos e suaves de flexão e extensão, acrescenta Thomassian (1990). A última alternativa de tratamento 

das contraturas tendíneas congênitas é a cirurgia. (Mcllwraith, 2006).

2.3.6.4 Deformidades Angulares

As causas de deformidades angulares dos membros em potros incluem a frouxidão dos tecidos 

periarticulares de apoio, defeitos ou atraso na ossificação dos ossos cubóides do carpo ou do tarso, trauma 

direto na fise, luxação traumática ou fratura dos ossos do carpo e crescimento longitudinal assincrônico 

da metáfise e da epífise (Baxter; Turner, 2006). 

Stashak e Hill (2006) explica que na conformação do tipo fechado de frente, a distância entre as 

linhas centrais das mãos no seu local no solo é menor que a distância entre as linhas centrais dos membros 

na sua origem no tronco. Na conformação do tipo aberto de frente, a distância entre as linhas centrais das 

mãos no solo é maior que aquela entre as linhas centrais dos membros na sua origem no tronco. 

“Valgo” e “varo” são termos comumente usados para descrever deformidades angulares de 

membros em potros. Carpo valgo refere-se a uma deformidade na qual o carpo é o local da lesão e o membro 

distal a essa articulação (o osso metacárpico terceiro e falanges) estão desviadas da linha média do corpo 

do animal. Carpo varo é quando o osso metacárpico terceiro e o boleto estão desviados para a linha média, 

distal ao carpo. O Carpo valgo é a deformidade angular mais comum de membros observada em eqüinos, 

seguida por boleto varo, carpo varo e tarso valgo. Um fator relevante para corrigir uma deformidade angular 

de membro é a restrição ao exercício. O cuidado com os cascos (balanceamento) pode também ajudar a 

minimizar a carga fisária. Porém, se a deformidade for grave (mais que quinze graus) ou se o desvio estiver 

piorando o quadro, deve ser realizada cirurgia tão cedo quanto possível. O tratamento cirúrgico de potros 

com deformidades angulares de membros é direcionado para acelerar o crescimento do lado côncavo, 

diminuir o crescimento do lado convexo ou uma combinação destes dois. As vantagens do procedimento 

de Ressecção de Periósteo são a facilidade da realização do procedimento, há mínimas complicações e o 

membro não corrige em excesso. Porém, com freqüência a Ressecção de periósteo sozinha não vai corrigir 

graves deformidades angulares de membros (Baxter; Turner, 2006).
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3 CONSIDERAÇÕES FINAIS

As doenças que acometem potros neonatos representam um dos maiores desafios da 

medicina veterinária equina, tanto pela rapidez de evolução dos quadros clínicos quanto pela elevada 

taxa de morbidade e mortalidade quando o diagnóstico e o tratamento são tardios. Ao longo deste 

trabalho, buscou-se reunir e descrever as principais afecções que impactam essa fase crítica da vida, 

destacando-se condições infecciosas, ortopédicas, respiratórias, digestorias e congênitas.

Fica evidente que o sucesso no manejo do potro neonato depende diretamente da 

identificação precoce dos sinais clínicos, da atuação integrada entre diagnóstico laboratorial e exame 

clínico minucioso, bem como da instituição imediata de terapias adequadas. Além disso, medidas 

de prevenção, como adequado manejo da égua gestante, higiene do ambiente e ingestão de colostro 

eficiente, desempenham papel fundamental na redução da incidência dessas enfermidades.

Dessa forma, este material reforça a importância da capacitação contínua de Médicos 

Veterinários e criadores, promovendo maior conhecimento sobre as principais doenças neonatais e 

contribuindo para a melhoria do prognóstico e da qualidade de vida dos potros. O entendimento 

dessas condições não apenas favorece intervenções mais eficazes, mas também fortalece práticas 

preventivas essenciais na criação equina moderna.
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destaca a importância do colostro, do manejo 
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