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1. As desordens clinicas de hipersensibilidade na espécie equina foram divididas sobre uma base imunopatoldgica dentro de
quatro tipos: 1 — imediata (anafildtica), 2 — citotoxica, 3 — imunocomplexo e 4 — célula-mediada (retardada), sendo
posteriormente acrescidas mais duas desordens, reacdo de fase final e hipersensibilidade basofilica cutdnea. Frente ao exposto
logo acima, descreva a base imunoldgica dessas afec¢des e o tratamento das mesmas.

Chave de corregdo:

Reagdes de hipersensibilidade Tipo | (anafilaticas, imediatos): predilegdo genética, produgdo de anticorpo IgE, degranulagdo dos
mastdcitos. Receptores de membrana em mastdcitos teciduais e baséfilos de sangue. Mediador inflamatdrio, danos teciduais.
Reacdes de hipersensibilidade imediatas de fase tardia: Mastdcitos, Infiltrado de neutrdfilos e eosindfilos, células
mononucleares. Atopia. Hipersensibilidade de insetos. ReagOes de hipersensibilidade do tipo Il (citotdxico): Ligagdo de anticorpo
(IgG ou IgM), com ou sem complemento, para completar antigenos em tecidos do corpo. Esta ligagdo do anticorpo, com ou sem
complemento, resulta em citotoxicidade ou a citélise. Reagdes de hipersensibilidade do tipo de Ill (complexo imune): deposi¢do
de complexos antigenos-anticorpos circulante nas paredes dos vasos sanguineos. Estes complexos imunes (geralmente
contendo IgG ou IgM) fixam o complemento, que em seguida atraem os neutrdéfilos. As enzimas proteoliticas e hidroliticas
liberadas dos infiltrados neutrofilicos produzem dano tecidual. ReagGes de hipersensibilidade do tipo IV (mediada por células,
retardada): lesdo mediada pelo anticorpo. Um antigeno incompleto interage com uma célula apresentadora de antigeno. Células
de Langerhans. A célula apresentadora de antigeno geralmente interioriza o antigeno e digere-o, em seguida, apresenta um
fragmento ligado ao complexo principal de histocompatibilidade (MHC) classe Il com resposta imunitaria na superficie da célula.
O antigeno processado é entdo apresentados as células T, levando a produgdo de linfécitos T sensibilizados. Estes linfécitos T
sensibilizados respondem a outro desafio antigénico, liberando linfocinas que produzem dano tecidual. Hipersensibilidade
basofilica cutanea: podem ser mediadas por células T ou anticorpo homocitotropico (IgE ou IgG). E caracterizada por uma
deposicdo de fibrina e de infiltrado de basofilos marcados. A maioria dos cavalos com alergias crénicas, particularmente aqueles
com doenga atdpica, exigem uma combinagdo de agentes terapéuticos para um controle otimizado dos sintomas. Quando
possivel, o tratamento 6timo de todas as alergias é evitar o alérgeno agressor. Se isso ndo for possivel, a maioria dos
tratamentos é dirigida para o bloqueio dos efeitos da reagdo alérgica. A prevengao pode também ocorrer com imunoterapia
especifica (hipossensibilizacdo, dessensibilizacdo) e, possivelmente, com algumas drogas imunomoduladoras. Evitar o agente.
Terapia ndo especifica: banhos tépicos calmantes, lavagens; Hidratantes; glicocorticéides tépicos; Acidos graxos; agentes anti-
inflamatdrios ndo esterdides; anti-histaminicos; antidepressivos; glucocorticéides sistémicos. Terapia especifica: antibidticos;
controle de insetos; imunoterapia especifica para o alérgeno (hipossensibilizagdo); dieta hipoalergénica; terapia
imunossupressora.

2. Em neonatos, a cianose caracteriza-se pela coloragdo roxo-azulada, observada nas membranas da mucosa ou pele. Dada as
suas causas, discorra sobre a sua fisiopatologia.

Chave de corregao:

R - A cianose é a coloragdo roxo-azulada observada nas membranas mucosas ou pele, causada pela reduc¢do da hemoglobina no
sangue, ou sua baixa oxigenagdo. Sdo causas para esta condi¢do: moléstia cardiaca congénita, lesdes respiratdrias, ou qualquer
condic¢do circulatdria que produza derivacdo da direita para a esquerda. O grau de cianose depende da saturagcdo do oxigénio
arterial, concentragdo da hemoglobina, pH, circulagdo periférica, e temperatura do neonato. Sdo causas importantes da cianose
periférica: o choque e a hipotermia.

Na fisiopatologia da cianose, observa-se que a afinidade da hemoglobina pelo oxigénio é refletida na curva-padrdo de
dissociacdo da oxi-hemoglobina. Esta curva é similar para neonatos, mas é afetada pela quantidade de 2,3-difosfoglicerato (DFG)
no eritrdcito. O potrinho ndo possui hemoglobina fetal, mas apresenta quantidades reduzidas de 2,3-DFG, o que faz com que
oxigénio se ligue mais firmemente a hemoglobina, e assim, seja liberado em menores quantidades aos tecidos.

Os eritrdcitos dos bezerros apresentam niveis mais elevados de 2,3-DFG, mas os niveis mais elevados ndo afetam a afinidade da
hemoglobina pelo oxigénio. Uma hemoglobina fetal distinta existe em bezerros, capaz de aumentar a afinidade pelo oxigénio.
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Uma grande hipotermia e acidose fazem com que a curva de dissociagdo do oxigénio se desvie para a direita, e portanto
contribua para a hipdxia tecidual.

A cianose pode ser periférica ou central. A cianose periférica resulta do aumento na extragdo periférica do oxigénio de sangue
normalmente saturado, ou numa significativa queda na perfusdo as extremidades. No neonato, as causas sdo: choque séptico e
grave hipotermia. J4 a cianose central é mais comum em neonatos, estando relacionada a moléstias cardiaca congénita que
provoca derivagdo da direita para a esquerda, ou a problemas respiratérios graves que resultam em hipdxia.

3. A cetose é uma condigdo caracterizada pela concentragdo anormalmente elevada dos corpos cetonicos. Discorra sobre os
sintomas clinicos e o diagnodstico diferencial da cetose clinica e da cetose nervosa.

Chave de corregao:

R - A cetose clinica é mais comumente observada como perda gradual do apetite e reducdo na producgdo de leite, ao longo de
diversos dias. A perda do apetite comumente é sequencial, com recusa do concentrado, em seguida da silagem, e finalmente
das forrageiras. Com a redugdo da ingestdo dos alimentos, a perda de peso torna-se rapida, havendo a queda da producdo
leiteira. Durante o inicio da lactagdo, a redugdo na produgao leiteira fica um pouco defasada, com relagdo a redugdo da ingestdo
energética. Os achados fisicos sdo: sintomas vitais normais, fezes secas e firmes, depressdo moderada e, por vezes, relutancia
em se movimentar. A motilidade rumenal podera estar reduzida, se o animal estd anoréxico ha diversos dias. Ocasionalmente,
observa-se depravacgdo do apetite (pica). Frequentemente o odor dos corpos ceténicos podera ser detectado na respiragao e,
em seguida, no leite. Os sintomas clinicos podem desaparecer espontaneamente sem tratamento, quando for atingido um
equilibrio entre a producdo leiteira e a ingestdo dos nutrientes. Sintomas nervosos temporarios, como o cambaleio e a cegueira,
poderdo ocorrer por breves periodos. O deslocamento do abomaso (particularmente o deslocamento esquerdo), metrite,
mastite e peritonite (particularmente a reticuloperitonite traumatica) sdo entidades nosoldgicas primarias comuns que levam
ao surgimento da cetose secundaria. Causas menos comuns de cetose secundaria sdo: hipocalcemia subclinica, leve sobrecarga
rumenal e laminite, claudicagdo causada por abscessos e Ulceras da sola, pielonefrite e lesées musculoesqueléticas apds o parto.

Na forma nervosa da cetose, ha o surgimento agudo de sintomas neuroldgicos agudos, envolvendo a ambulagdo em circulos,
deficiéncia proprioceptivas, compressao da cabeca, cegueira aparente, perambulagdo, comportamento de cuidados excessivos
com o exterior, depravacdo do apetite (pica) e salivacdo excessiva. Estes animais podem exibir hiperestesia, podem emitir
berros, tremores moderados e tetania. Podem comportar-se agressivamente com relagdo as pessoas ou objetos inanimados,
mas parecem estar ataxicos, ao caminharem. Os episddios de sintomatologia nervosa perduram por 1 a 2 horas, recidivando a
intervalos de 8-10 hora. Moléstias como listeriose, raiva, tetania da lactagdo, envenenamento agudo pelo chumbo e
envenenamento por Claviceps paspali deverdo ser consideradas com possiveis diagnésticos diferenciais.

Devera ser realizado o exame fisico bastante completo, para que seja diferenciadas a cetose primaria da secundaria. Febre
branda e aumento da frequéncia cardiaca estdo em geral associadas a moléstias primarias de natureza inflamatdria. Pode ser
observada cetonuria moderada. Durante as primeiras duas semanas apds o parto, as vacas podem necessitar de tratamento
para as moléstias concomitantes. Se o apetite ndo retorna apds terapia padronizada para a entidade nosoldgica primaria,
poderd haver a necessidade de continuacdo do tratamento para cetose. A tendéncia para a recidiva da cetose necessita de
cuidadosa reavaliagdo, através da repeticdo do exame fisico, para a detec¢do das moléstias primarias causadoras de cetose
secundaria.

4. O botulismo em bovinos é uma doenga ocasionada principalmente pela ingestdo de neurotoxinas produzidas pelo Clostridium
botulinum, ocasionando prejuizos econémicos em diferentes regides do pais. Este agente se desenvolve em ambientes de
anaerobiose como carcagas em decomposi¢cdo, matéria vegetal em putrefacdo ou lodo e dguas paradas. Diante do exposto,
disserte sobre a epidemiologia; sinais clinicos; diagndstico diferencial; fisiopatologia e tratamento, bem como as formas de
controle e prevencdo desta moléstia.
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Chave de corregao:

A epidemiologia do botulismo em bovinos é marcada pela ocorréncia de surtos, diferentemente dos equinos, que é mais comum
a ocorréncia de casos isolados. A ocorréncia desta doenga no Brasil se da principalmente em sistemas de criagdo de gado
extensivos e com pastagens com deficiéncia de fésforo, que, a partir da baixa disponibilidade de fésforo na dieta, os animais
desenvolvem o habito de osteofagia ou sarcofagia. Adicionalmente, também podem ocorrer surtos devido a ingestdo de
alimento ou 4gua contaminada. Ocasionalmente a incorporagdo de uma carcaga de animal durante o processo de produgdo de
silagem pode conduzir a um surto de botulismo. Reservatdrios de agua contaminados por carcagas de roedores, pequenas aves
ou animais silvestres, também podem ser considerados como possiveis fontes de infecgdo para bovinos. Animais acometidos por
esta doenga apresentam fraqueza muscular progressiva, anorexia, podendo desenvolver paraparesia, ocasionando o decubito
esternal. As vacas acometidas apresentam a diminui¢do da forga e frequéncia rumenal e fezes firmes. Um sinal caracteristico do
botulismo é a fraqueza muscular da lingua, que pode ser avaliado por meio do teste de tensdo da lingua. Este teste consiste em,
com uma das mdos, manter a mandibula fechada ecom a outra mao agarrar firmemente a lingua por entre o espago
interdentario. Em seguida a lingua é exteriorizada pela lateral da cavidade bucal. Geralmente ndo é facil agarrar e puxar a lingua
de um bovino para fora da boca e entdo essa é outra avaliagdo da forga da lingua. Finalmente a lingua é vagarosamente
liberada, deixando-se que fique pendurada para o lado de fora da boca doanimal. Em geral, quando a lingua é exteriorizada para
a lateral da boca com as maxilas fechadas, os bovinos rapidamente retraem a lingua. Se a lingua descansar frouxamente sobre o
Iabio, ainda que por alguns segundos, isso € muito anormal e sugere uma lingua muito fraca. Bovinos com botulismo que estdo
em rebanhos parecerdo estar normais, mas apresentam diminuicdo da forca da lingua e reducdo do ténus da mandibula. A
fraqueza da lingua ndo é especifica do botulismo, mas é caracteristica. Quando a for¢a da lingua esta normal, alguma outra
causa para a fraqueza deve ser considerada. A diminui¢do da forca da lingua pode ocorrer na listeriose e em outras causas de
lesdo do nervo hipoglosso. Em caso de botulismo, a fraqueza da lingua é simétrica e muitas vezes estd associada a fraqueza
muscular progressiva, com varios animais apresentando sinais tipicos. Além da fraqueza da lingua, a forca do musculo masseter
deve ser avaliada. Segurar a mandibula pela area da sinfise e movimenta-la lateralmente é a melhor maneira de realizar esta
avaliagdo. Em bovinos com botulismo quase ndo se observa resisténcia contra a movimentagdo e as mandibulasparecem estar
muito frouxas, se comparadas a de bovinos normais. Os bovinos acometidos estdao embotados, deprimidos e letargicos e muitas
vezes se tornam desidratados, devido a incapacidade de degluticdo. Também apresentam pupilas com tendéncia a dilatagdo e
pouca responsividade a luz. Eles se parecem muito com bovinos acometidos pela febre do leite, a ndo ser porque no botulismo
ha varios animais doentes ao mesmo tempo. Os animais podem apresentar tremores musculares e ataxia de tronco, até o ponto
de gotejar urina, antes de assumirem o decubito. Quando deitados mantem-se em decubito esternal nas fases iniciais e, em
estagio mais avangados deitam-se de lado, com evidencias de insuficiéncia respiratéria. No diagndstico diferencial, a
hipocalcemia e a hipocalemia se assemelham ao botulismo, mas é facil diferencia-las, pois a maioria dos casos de hipocalcemia
ocorrem no periodo periparto e a hipocalemia é mais comum no inicio da lactagdo. A maioria dos surtos de rebanho de
botulismo envolvem diversos animais ao mesmo tempo. A listeriose quase sempre apresenta envolvimento de nervo craniano
localizado, que ndo é observado no botulismo. A intoxicagdo por organofosforado resulta em ptialismo, nervosismo e constri¢cdo
pupilar, em vez de midriase como ocorre no botulismo. A compressdo da medula espinhal, como pode ocorrer no linfossarcoma
ou em um abscesso de corpo vertebral sdo casos isolados e ndo problema do rebanho. A fisiopatologia do botulismo consiste na
atuacdo da toxina botulinica na regido pré-sindptica, em nivel de puncdo jungdo neuromuscular colinérgica periférica,
blogueando a liberagdo de acetilcolina. As trés fases envolvidas no bloqueio neuromuscular incluem: 1) Uma primeira fase, em
gue a toxina se liga rapida e irreversivelmente aos receptores da terminagdo nervosa pré-sinaptica 2) Um processo de
internalizacdo envolvendo endocitose mediada por receptor e 3) uma fase de bloqueio final para evitar a liberagdo de
acetilcolina pela vesicula, conduzindo a uma paralisia flacida. Uma vez que a toxina se ligou a placa terminal motora, a melhoria
da fungdo neuromuscular somente é alcancada pela neogénese de novas placas terminais, resultando, desse modo, em um
prolongado periodo (4 a 10 dias) de recuperacdo clinica apds a terapia com antitoxina. Devido a esse complexo mecanismo
fisiopatoldgico, ndo existem drogas capazes de neutralizar o efeito paralitico da toxina botulinica. Apds o estabelecimento do
quadro clinico, a antitoxina ndo tem mais a capacidade de neutralizar a toxina ja internalizada no axonio, dificultando a reversdo
do quadro clinico ja consolidado. Para o controle e prevengao do botulismo recomenda-se a eliminagdo higiénico-sanitdria de
carcacas de animais mortos das pastagens, a suplementac¢do mineral com niveis satisfatorios de fosforo para evitar a osteofagia
e vacinagdo com toxoide bivalente C e D de boa qualidade, seguindo-se a recomendagdo de categoria animal e intervalos de
vacinagao de cada fabricante.
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5. O sistema respiratério dos equinos apresenta caracteristicas peculiares em relagdo as outras espécies, estando adaptado para
atender diferentes niveis de exigéncias metabdlicas, que variam desde baixos niveis em condigdo basal até esforgo fisico intenso
e por tempo prolongado. Algumas dessas caracteristicas, aliadas as condigdes ambientais e predisposi¢des individuais, facilitam
a instalagdo de processos infecciosos, entre os quais podemos destacar a pneumonia. Discorra sobre pneumonia bacteriana em
equinos adultos, abordando sua epidemiologia; etiologia e patogenia; sinais clinicos e diagndstico diferencial; fisiopatologia;
terapia e progndstico e, finalmente, sua prevencgao e controle.

Chave de corregdo:

A pneumonia bactéria em equinos adultos estd associada, na maioria das vezes, a infec¢do viral, estresse, anestesia geral,
endotoxemia, imunossupressdo ou aspiragdo antecedente. A infecgcdo viral e o estresse atuam comprometendo os mecanismos
de defesa pulmonar normais. Como o Streptococcuszooepidemicusé um componente da flora faringea do equino. O potencial de
aspiracdo para dentro dos pulmdes é frequente e a colonizagdo versus depuracdo de infec¢do depende do grau de atividade dos
mecanismos de defesa pulmonar. Fatores de estresse estdo associados ao desempenho atlético em competi¢des, especialmente
nas corridas, e ao transporte por longas distancias. Devido a pressdo competitiva, equinos convalescendo de infec¢Oes
respiratdrias virais podem ndo descansar o suficiente antes de retornarem a atividade atlética vigorosa. Por essa razdo, cavalos
de corrida muitas vezes se encontramsob risco mais elevado de desenvolvimento de pneumonia. Os fatores de manejo e o
estado vacinal da populagdo sdo muitos importantes na redugdao do risco individual. A etiologia e patogenia desta doencga
consistem na colonizagdo do parénquima pulmonar por microrganismos patogénicos. Ela é caracterizada pelo influxo de células
inflamatdrias, especialmente neutrdfilos; destruicdo tissular; e perda da fungdo normal. As vias aéreas posteriores e os espagos
alveolares normalmente sdo estéreis e protegidos por mecanismos defesa que removem ou destroem eficientemente
contaminantes bacterianos sob circunstancias normais. A infec¢do do tecido pulmonar ocorre quando estes mecanismos de
defesa sdo suplantados. A pneumonia bacteriana em equinos adultos é na maioria das vezes, causada por
Streptococcuszooepidemicus, uma espécie de estreptococos beta hemolitico, que é encontrado na mucosa, na pele e nos tecidos
tonsilares de equinos normais. Ela invade rapidamente a mucosa lesada por infecgdo viral e pode ser responsavel pela formagao
de abcesso. O Streptococcusequi, organismo responsavel pelo garrotilho, € uma causa muito menos frequente de pneumonia
que de abcedagdo de linfonodo. O Streptococcuspneumoniae (um patégeno importante, que causa pneumonia lobar em
humanos) foi isolado de equinos com sinais clinicos de doenca respiratéria e de portadores assintomaticos. Os organismos gram
negativos podem complicar a pneumonia estreptocécica, sendo a Pasteurellaspp. O agressor mais comum, seguido por
Escherichia coli, Enterobacter spp.,Klebsiellaspp. ePseudomonas spp.Acima de 50% dos casos de pneumonia apresentaram
isolamento de mais de uma espécie de microrganismo de aspirado traqueobronquico. Habitualmente bactérias anaerdbias ndo
sdo isoladosprimdrios em pneumonia; preferencialmente elas frequentemente complicam a infecgdo por aerdbios,
especialmente a Escherichia coli, aumentando o crescimento bacteriano aerdbio e muitas vezes, causando um processo
necrosante. Os equinos com pneumonia bacteriana frequentemente manifestam clinicamente febre, frequéncia respiratoria
aumentada, secrecdo nasal e intolerancia ao exercicio. A febre pode ser intermitente, necessitando de algumas aferi¢Ges diarias
para demonstrar um pico febril. A tosse pode, ou ndo ser espontanea, mas geralmente pode ser induzida com facilidade por
palpacdo traqueal e pode ser produtiva. Habitualmente, a frequéncia respiratdria esta elevada e a frequéncia em repouso é um
indicador muito sensivel. Em casos cronicos, geralmente ocorre perda de peso, com ou sem diminui¢do do apetite. O exame
fisico pode revelar linfonodos submandibulares entumecidos. Quando os sinais fisicos indicam disfun¢do pulmonar em equinos,
a principal incumbéncia clinica é a diferenciagdo entre causas infeciosas e ndo infecciosa. Dentre as causa infecciosa, a
pneumonia bacteriana é a mais comum. As infec¢Ges virais habitualmente se restringem ao trato respiratério anterior.
Aspergilose pulmonar frequentemente acompanha a doenga gastrintestinal que resulta em comprometimento da mucosa, e a
doenca respiratdria, que ndo responde a terapia antimicrobiana deveria levantar a suspeita de pneumonia fungica. A
pneumonite parasitaria em equinos envolve a migra¢do da larva e ndo é comum, mas pode predispor a pneumonia bacteriana
secundaria. A lista de causas ndo infecciosas de tubo respiratdrio no equino é encabecada pela bronquiolite obstrutiva alérgica
(doenga pulmonar obstrutiva cronica). Em casos graves, a doenga obstrutiva pode causar dispneia acentuada e, com o tempo,
ser responsavel pela perda de peso. A doenca pulmonar neoplasica é rara no equino, mas podem ocorrer linfossarcoma toracico
e lesdes metastaticas (de carcinoma renal ou gdstrico, ou melanoma). A fisiopatologia desta doenca se caracteriza pela
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colonizagdo do tecido pulmonar, que se da quando os mecanismos de defesa normais foram comprometidos ou suplantados. Os
mecanismos de defesa pulmonar incluem depuragdo muco-ciliar, celular fagocitarias, e os sistemas imunoldgicos celular e
humoral. A depuragdo muco-ciliar consiste de ondas de batimentos de cilios das células epiteliais traqueobrénquicas, que
movem um manto de muco e material aprisionado progressivamente para fora do parénquima pulmonar. A falha destes
sistemas permite a colonizagdo do pulmao por patdgenos, entre estes bactérias. Assim que o pulmao é colonizado uma infecgao
mista estimula intensamente a multiplicagdo bacteriana. Ocorre sinergismo microbiano entre Bacteroides spp. e aerdbios
facultativos, com o aumento do crescimento das espécies aerdbias. O sinergismo pode resultar na prote¢do dos aerébios contra
a destruicdo fagocitaria na presenca de material capsular anaerdbio. Cepas encapsuladas de anaerdbios se desenvolvem a partir
de cepas ndo encapsulas em infec¢do mista cronica, aumentando a patogenicidade dos anaerdbios e a taxa de crescimento de
aerdbios associados. A resposta sinergistica significa que a identificacdo precoce e aterapia especifica contra infec¢do anaerdbia
sao essenciais. Uma vez que os mecanismos de defesa pulmonar normais foram comprometidos, as bactérias podem colonizar o
parénquima. No caso de cepas patogénicas como Streptococcusspp. e 0s organismos gram negativos relacionados
anteriormente, o crescimento bacteriano estd associado a destruicdo tissular e ao recrutamento de células inflamatorias,
especialmente neutrdfilos. O influxo de neutrdéfilos, acimulo de debris celulares, exsudagdo de soro dos capilares e deposi¢do de
fibrina no espaco alveolar diminuem a troca gasosa local. A medida que o processo inflamatdrio se difunde por meio das via
aéreas a ventilagdo para a regido diminui, ocorrendo desequilibrio de ventilagdo e perfusdo. Esse desequilibrio da relagdo
ventilagdo/perfusdo é a causa mais importante de hipoxemia, mas resulta em hipercapnia apenas em casos extremos. Desta
forma, os gases do sangue arterial de equinos com pneumonia grave muitas vezes mostram um déficit de oxigénio sem retencdo
de didxido de carbono. A terapia da pneumonia bacteriana equina deve baseia-se em resultados de cultivo e sensibilidade de
um aspirado traqueobronquico. Essas determinagGes sdo cruciais em casos com resisténcia comprovada ao tratamento inicial.
Em casos precoces de pneumonia é licito que o profissional suspeite de S.zooepidemicus como agente causal e institua o
tratamento recomendado. A possibilidade de uma infeccdo mista, especialmente envolvendo organismos gram negativos deve
ser considerada quando esta terapia empirica ndo é bem sucedida. O S.zooepidemicusé sensivel a penicilina potassica ou sddica,
em uma dose de 22.000 Ul/Kg i.v., 4 vezes ao dia ou penicilina procaina 22.000 Ul/Kg i.m. duas vezes ao dia. A terapia deve ser
mantida por, no minimo, sete dias ou até a remissdao dos sinais clinicos; a duragdo necessaria pode impedir a terapia
intramuscular continua devido a sensibilidade da musculatura. Em infec¢Bes mistas a ampicilina (11 mg/kg, i.m. ou i.v. 4 vezes
ao dia) pode ser utilizada para ampliar o espectro de organismos sensiveis. O trimetoprim/sulfadiazina (30 mg/kg, duas vezes ao
dia) oferece uma alternativa de amplo espectro, que pode ser administrada por via oral ou intravenosa. A forma oral é
conveniente para a administracdo por proprietdrios. Na pneumonia simples com antibioticoterapia de dura¢do adequada e
repouso suficiente, o prognostico é excelente. Muitos pacientes equinos retornaram a atividade atlética competitiva mesmo
apos a infecgdo pulmonar grave. O progndstico depende do agente causal e da resposta a terapia inicial. A pleuropneumonia
envolvendo organismo anaerdbio possui um prognostico mais reservado, com expectativa de terapia prolongada e altos custos.
A prevengao da pneumonia bacteriana equina depende do manejo de fatores que prejudicam os mecanismos normais de defesa
do trato respiratdrio. Assim, a ventilacdo adequada para prover ar fresco para prever a formacdo de aerossois patogénicos é
importante, especialmente durante os meses frios, quando os equinos sdo confinados em baias. Baias quentes e Umidas com
condensacdo de umidade oferece ar de baixa qualidade e prolongam a vida de patégenos aerossolizados. Essas condicGes
também maximizam a probabilidade de exposicdo a aerossdis potencialmente alergénicos, contribuindo para os sintomas de
bronquiolite alérgica. Todos os esforcos devem ser realizados para se utilizar o minimo possivel camas pulverulentas e para
evitar feno mofado ou empoeirado. A minimiza¢do do estresse, especialmente em condi¢Ges atléticas, é importante, pois é
impossivel controlar a exposicdo aos patdgenos quando os equinos sdo reunidos para eventos competitivos. Como as infec¢des
virais comprometem a integridade do epitélio respiratério, os programas de imunizagdo podem auxiliar na redugdo da
predisposicdo a pneumonia bacteriana. Adultos devem ser imunizados contra herpes virus equino | (Rinopneumonite) e
influenza equina.



