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RESUMO

A peritagem em assuntos que estejam intimamente relacionados com a actividade

médico veterinaria esta definida no Cédigo Deontologico Médico Veterinario.
O exame pos-morte entra nesta defini¢éo e cada vez assume mais importincia.

Os clinicos veterinarios e patologistas sdo muitas vezes chamados para examinar
animais que foram encontrados mortos sem sinais premonitérios. Em animais de
interesse pecudrio e cavalos, existem alguns trabalhos sobre morte subita, mas, em cées
e gatos, tanto quanto conhecemos apenas existe um estudo publicado. As causas de
morte subita e morte violenta foram revistas usando os registos do laboratorio de
Histologia e Anatomia Patoldgica da Universidade de Tras-os-Montes € Alto Douro,
durante um periodo de dois anos. Foram incluidos neste estudo 277 animais, dos quais

72 morreram de morte subita de causas naturais e 41 tiveram morte violenta.

As principais causas de morte inesperada sio descritas para as diferentes espécies, e faz-

se uma sistematizagéo das lesdes mortais em casos de morte de causa externa.
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SUMMARY

Veterinary practitioners and pathologists are sometimes asked to examine animals that
have been found dead without premonitory signs. A list of the common causes of
sudden death is available for large animals, but, in dogs and cats, to the best of our
knowledge, only one study is available. The causes of sudden and violent death were
reviewed by using postmortem records of the veterinary diagnostic laboratory at the
University of Tras-os-Montes e Alto Douro. All records involving domestic animals
during a two year period (1999-2000) were evaluated, in a total of 277 animals, from
which 72 died of sudden death for natural causes and 41 died of violent death.

The main causes of sudden death of natural origin are described for the different species

and we’ve made a systematization of the lethal lesions in violent death.
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INTRODUGAO

A relacdo entre Homem e animais € ancestral. Desde os primérdios que os animais

assumem importante papel na vida e relagdes humanas.

Os deuses egipcios eram representados com torsos humanos e cabecas de animais. Ra
possuia uma cabega de falcio, Hathor, a deusa do amor e da alegria era representada
com uma cabega de vaca, Anubis como um chacal. O gato surgia como a imagem de

Bastet, que representava o poder do sol.
Na mitologia grega, um terrifico cdo com trés cabegas guardava a porta do inferno.

As descrigdes de Cerberus por Homero, Virgilio e Ovidio inspiraram os autores
classicos (Plinio, Celsus e Galeno) na introdugdo de uma substdncia venenosa como a

causa da raiva, vinda esta das presas de um cdo louco (Thomsen e Blaisdell, 1994).

Os textos do Antigo Testamento sugerem que se acreditava que os cdes podiam
esporadicamente sofrer de surtos de doencgas infecciosas, e também transmiti-las ao
homem. Os antigos hebreus viram o cdo como portador de um ancestral do virus do

sarampo e da esgana (Blaisdell, 1996).

A morte e o destino pos-morte desde sempre perturbaram a consciéncia humana, e
mesmo nas sociedades animais, os primatas choram os mortos e os elefantes procuram o

santuario para morrerem.

Nos animais de companhia, ja ndo raras vezes, os cadaveres apos autopsia sio entregues

aos proprietarios, para inumagao, ou sao pedidas as cinzas do fiel amigo.

A facil utilizacdo da morte por compaixdo em Medicina Veterinaria € por si s6 um
facto que merece atengio. Raro € o proprietario de um rebanho que se recusa a sacrificar

um animal e a deixar efectuar necropsia para avaliagdo da doenga que afecta o efectivo.

A necrépsia € uma pesquisa cientifica que requer habilidade, experiéncia e largos

conhecimentos, sendo, portanto, de grande responsabilidade para quem a realiza e dela
1



deve obter um diagnéstico. No sentido genérico do termo, € um exame que se realiza
com o fim de determinar a causa que condicionou a morte ou, se ela ¢ conhecida, qual a
sua exacta natureza, qual a extensdo da les3o e outras anormalidades que possam estar

presentes no cadaver (Petisca ¢ Montano, 1962).

Deve ser conduzida em todos os casos sem diagnostico clinico, com um diagnostico
presumivel, € em casos aleatorios que igualem 20% a 50% dos animais que morrem
numa clinica (Geyer, 1993). As indicaces especificas para um potencial caso médico-
legal incluem: morte de um animal segurado; morte inesperada de um animal
hospitalizado; morte de um animal de um cliente dificil; morte inesperada de um animal

que ndo sob cuidado clinico (caso forense) (Geyer, 1993).

O animal que colapsa e morre em 24 horas ou que ¢ encontrado morto sem sinais
premonitérios de doenga € muitas vezes um desafio diagnostico. Nestas situagdes 0s
clientes entram em pinico € muitas vezes pressionam o veterinario para emitir um

diagnostico imediato.

As definicdes de morte subita sdo numerosas e, por vezes, dificeis de harmonizar entre

si (Lopes, 1977). A expressio € sinuosa, conduzindo a impressdes subjectivas.

A definigdo de Pinto da Costa refere que morte stibita € “a que sobrevém mais ou menos
rapidamente numa pessoa sd ou aparentemente s3 e que pelas circunstancias em que
surge pode levantar suspeitas de a morte nao ter sido natural, o que sera concluido ou

ndo apos o exame cadaveérico” (Pinto da Costa, 2000).

Numa perspectiva dos patologistas veterinarios a morte sibita sem prodromos €
usualmente atribuida a trauma, intoxicag¢dio, doenga miocardica, tromboembolismo
pulmonar ou cerebral, ou disfungdo cerebral aguda (hemorragia, herniagdo)
(Pinson, 1997). No nosso estudo € definida como a morte rapida (até 24h), clinicamente
inexplicavel, que ocorre durante a actividade normal, em animais aparentemente

saudaveis, sem historia de doenga relevante (Casteel, 1996).

O estudo apropriado das causas de morte stbita e inesperada pela autopsia traz inimeras
vantagens, desde que associado com investigagdo adequada, que inclui histologia,

serologia, bacteriologia. Isto pode confirmar ou refutar observagdes a olho nu, evitando




o perigo de aceitar o Obvio e subestimando a possibilidade de uma patologia dupla

(Camps, 1968).

A fisiologia e a anatomia animal tém peculiaridades que condicionam o exame

pos-morte.

Os animais com doenga do tracto digestivo, especialmente baixo, requerem uma
autopsia precoce, 0 que impede que se confundam as lesdes com a decomposi¢do pos-
morte. Atrasar a necropsia de um animal com doenga de tracto digestivo baixo 3 ou 4
horas vai dar tempo a decomposigdo suficiente para tornar o animal inatil para

diagnostico (Helman, 2000).

Um problema comum na autopsia € determinar ha quanto tempo o animal esta morto.
As reacgdes enzimaticas que ocorrem com a autolise e a putrefacgao s&o grandemente
inibidas a temperaturas baixas e nos refrigeradores, sendo acelerada por altas
temperaturas ambientais (Jones e Hunt, 1997). As ovelhas entram em putrefacgio muito
rapidamente devido ao efeito isolante da 13, que impede a dissipagéo do calor corporal.
O mesmo ¢ verdade para os grandes suinos, devido ao efeito isolante da gordura (Jonese
Hunt, 1997). As alteragdes pos-morte ocorrem muito rapido quando a temperatura
corporal esta elevada no momento da morte (choque de calor), quando continua a
aumentar apos a morte (tétano) ou se organismos potencialmente putrefactivos, como o
Clostridium septicum estio disseminados no corpo aquando da morte, ou antes dela
(Jones e Hunt, 1997). Se o tracto digestivo dos herbivoros esta repleto de ingesta, as
fermentagBes e a formagdo de gas pode causar uma grande distensao do tracto digestivo

em poucas horas, causando saida de sangue pelas narinas e pseudoprolapso rectal (Jones
e Hunt, 1997).

O organismo animal pode ser visto como uma sociedade ou ecossistema, sendo as
células os seus membros. Reproduzem-se por divisdo celular e organizam-se em
assembleia (os tecidos) colaborando entre si, contrastando com os seres vivos
unicelulares que competem para viver. As células nascem, dividem-se e morrem,
sempre atendendo ao seu habitat e limites territoriais. Constituem no entanto, uma
sociedade peculiar, ja que a regra basica é o auto-sacrificio, mais do que a competig@o.

Todas as células somaticas estdo destinadas a morte (Alberts et al., 1994).



OBJECTIVOS

A avaliagdo das causas de morte e estudos tanatologicos sio assuntos pouco estudados

em Medicina Veterinaria. Por isso, propusemo-nos:

¢ Fazer um levantamento dos animais necropsiados no Servigo de Anatomia
Patoldgica do Hospital Veterinario da Universidade de Tras-os-Montes e Alto
Douro (UTAD), nos anos de 1999 e 2000;

e Seleccionar, dentro destes, os casos de morte subita diagnosticados apos
necropsia e de morte violenta;

e Sistematizar as causas de morte sibita, nas diferentes espécies;

e Avaliar as lesGes mortais nos casos de morte violenta,

¢ Interpretar, de forma critica e comparativa os resultados nas diferentes espécies.



MATERIAL E METODOS

Material:

Os cadaveres utilizados neste estudo foram recebidos no servigo de Anatomia

Patologica do Hospital Veterinario da UTAD nos anos de 1999 e 2000.

O material era proveniente do proprio hospital, de clinicas veterinarias da regido e de
particulares. Das mortes ocorridas em meio hospitalar, foram necropsiados 100% dos

bovinos, equinos, ovinos, caprinos e suinos, e cerca de 70% dos canideos e felideos.

Foram avaliados os cadaveres de bovinos, equinos, caprinos, ovinos, suinos, canideos e

felideos, eliminando-se cadaveres de leporideos, aves e animais selvaticos.

Os animais incluidos neste estudo foram encontrados mortos, tendo sido considerados
saudaveis a ultima vez que foram vistos pelos proprietarios. Foram também incluidos
animais que morreram em meio hospitalar, cujas circunstancias da doenga ndo faziam
prever o desfecho fatal, ou aqueles em que a morte ocorreu em menos de 24h de

sintomatologia, sem diagnostico clinico estabelecido.
As mortes por compaixdo ndo foram incluidas neste estudo.

Os casos de morte violenta foram seleccionados como sendo aqueles em que morte teve

uma causa externa {envenenamento, trauma, etc.), avaliada pela historia clinica.

O intervalo entre a morte e o exame necropsico variou entre 2h e 48h, com excep¢io
dos cadaveres provenientes de clinicas particulares, que chegaram congelados, em que o

intervalo chegou a atingir semanas.



Métodos:

Cada animal entrou com resenha completa: espécie, raga, idade e sexo, e com historia o
mais completa possivel. Cada caso foi revisto para determinar a causa subjacente, més e

ano da morte.

Em todos os casos, a descri¢do dos achados macroscopicos e microscopicos patologicos
e os resultados dos exames complementares foram reavaliados para averiguar se

suportavam as conclusdes iniciais do patologista em relagdo a causa da morte.

O exame externo e exame necropsico foram feitos segundo adaptagdo da técnica
descrita por Nunes Petisca (1962), e usada neste servigo. A avaliacdo do cérebro foi
efectuada por rotina em canideos e felideos, e nas outras espécies apenas quando havia
indica¢do de desordem de sistema nervoso central ou quando ndo se encontrava causa
da morte. O exame do canal medular foi somente efectuado em dois animais, com

indicagdes especificas de desordem a este nivel.

Em casos seleccionados foi colhido material para exame histologico, bacteriologico e
toxicologico. Os exames histologicos foram realizados no Laboratorio de Histologia e
Anatomia Patologica da UTAD, os exames bacteriologicos no Laboratério de
Microbiologia da UTAD e os exames toxicologicos no Laboratorio Nacional de

Investigagdo Veterinaria no Porto.
Analise estatistica

Os resultados foram expressos em frequéncias absolutas e em %, relativamente ao total

de animais e por espécie.



RESULTADOS

Durante um periodo de dois anos foram necropsiados 277 animais, dos quais 72
morreram subita e inesperadamente. A distribui¢do por espécies estd sumariada na

tabela 1.

Animais utilizados (n=277):

Espécie Animais necropsiados %

Canideos 132 47,7
Felideos 28 10,1
Bovinos 32 11,6
Equinos 3 1,1

Suinos 21 7,6
Ovinos 50 18,1
Caprinos 11 4,0

Tabela 1. Distribuigfio das diferentes espécies

Morte subita de causa natural:

Espécie Animais necropsiados Mortes subitas %

Canideos 132 13 9.8

Felideos 28 3 10,1
Bovinos 32 8 25,0
Equinos 3 3 100
Suinos 21 21 28,6
Ovinos 50 22 44,0
Caprinos 14 4 36,4

Tabela 2. Percentagem de mortes subitas nas diferentes espécies



Relativamente a mortes violentas os resultados foram os seguintes:

Espécie Animais necropsiados Mortes violentas %
Canideos 132 18 13,6
Felideos 28 5 17.9
Tabela 3. Percentagem de mortes violentas
Morte Subita

Para mais facil apresentagio, os resultados serdo apresentados por espécie.

Canideos

13 diagnosticos de morte sibita, (n=132):

A razio macho/fémea é de 5:1 e as idades dos animais afectados varia entre 5 dias e 8

anos.

As causas cardiovasculares contribuiram para 30,8% das mortes (n=4), especificamente
uma ruptura de atrio, relacionada com endocardite, duas rupturas de grandes vasos

toraxicos sem causa determinada e uma ruptura aértica num animal com Leishmaniose.

As causas digestivas contribuiram para 15,4% das mortes (n=2) sendo uma dilatagdo

gastrica e uma dilatagio/tor¢do gastrica, em ragas de peito profundo, como seria de

€sperar.

Causa Geral de Morte

Animais %

Cardiovascular
Respiratorio

Digestivo

Neurologico
Neoplasico
Pancreatite

Faléncia multiorgénica
Choque anafilatico
Total

4 30,8
1.9
15,4
7.7
7%
ok
15,4
7.3
13 100

S e e S

Tabela 4. Causas de morte sibita em canideos



Um acidente vascular cerebral foi causa de morte num Rotweiller de 1,5 anos sendo este

0 Uinico caso de morte stbita de origem neurologica.

Observamos também um caso de choque anafilatico relacionado com administragdo de
desparasitante num animal muito parasitado, e um caso de pancreatite necrotico-

hemorragica.

Como quadros neoplasicos causadores de morte subita apenas observamos um linfoma
com invasio cerebral e meningea. Registimos dois quadros de faléncia multiorganica,

um relacionado com Leptospirose, e outro com hemoparasitismo.

Os quadros respiratorios foram causa de morte subita apenas num animal, um cachorro

de 5 dias com broncopneumonia.

Fig. 1 — Canideo. Hemopericardio



Fig. 4 - Canideo. Hemotorax
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Felideos

Dos 28 felideos incluidos no estudo, a morte stubita foi diagnosticada em 3 animais, um

macho e duas fémeas, com idades compreendidas entre 1 més e 14 anos.

Causa Geral de Morte | Animais %

Respiratorio 3 100

Tabela 5. Causas de morte sibita em felinos

As mortes observadas foram todas devidas a causas respiratorias. Um dos animais
morreu 10 dias apds uma osteossintese do fémur, devido a um tromboembolismo,
observamos uma pneumonia intersticial num animal com 14 anos e num jovem gatinho,

a morte foi devida a exacerbag¢io de bronquite alérgica.
Bovinos

Dos 21 bovinos observados, 8 morreram de morte sibita, numa razdo de 7 fémeas e 1

macho, com idades compreendidas entre os 12 dias € 0s 8 anos.

As causas estdo sumariadas na tabela 6

Causa Geral de Morte | Animais %
Respiratorio 1 12.5
Digestivo - 50
Neurologico 7. 25
Cardiaco 1 12.5
Total 8 100

Tabela 6. Causas de morte sibita em bovinos

As afecgdes respiratorias foram causa de morte em 12,5% dos animais (n=1), devido a
broncopneumonia por Pasteurela numa fémea de 4 anos. As causas digestivas surgem
em 50% dos animais (n=4) sendo dois deslocamentos do abomaso a direita, um volvo

intestinal e uma enterotoxemia num bovino jovem.

As causas neurologicas surgem em 25% dos animais (n=2) sendo um golpe de calor e

uma meningite num bovino com 12 dias.

Uma miocardite consequéncia de um abcesso hepatico foi a causa de morte em 12,5%

dos animais (n=1).
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Fig. 5 - Bovino. Pleurisia

Fig. 7 - Bovino. Pneumonia purulenta
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Equinos

A morte subita foi diagnosticada nos trés equinos observados, todos machos e com

idades compreendidas entre os 6 e os 12 anos.

Causa Geral de Morte | Animais %
Digestivo 3 100

Tabela 7. Causas de morte siibita em equinos

Observamos uma ruptura gastrica, uma dilatagio géstrica aguda e no terceiro animal a

causa de morte foi uma colica parasitaria.
Ovinos

Dos 50 ovinos necropsiados, a morte subita foi diagnosticada em 22 animais, numa
razio de 15 fémeas para 5 machos. As idades dos animais afectados variaram entre dois

dias e 10 anos.

As causas de morte estdo sumariadas na tabela 8

Causa Geral de Morte | Animais %

Respiratorio 5 22,8
Digestivo g 22,8
Neurologico 6 272
Cardiaco 4 18,2
Espoliacéo 1 4,5
Hepatodistrofia 1 4.5
Total 22 100

Tabela 8. Causas de morte sabita em ovinos

As causas cardiovasculares surgiram em 18,2% dos animais (n=4), diagnosticando-se
malformagdes cardiacas num ovino de dois dias, e doenca do musculo branco noutro
animal. A ruptura aortica ocorreu num dos animais e numa fémea idosa a morte foi

atribuida a causas cardio-renais.

As causas digestivas contribuiram para 22,8% (n=5) das mortes, sendo que 4 animais

morreram ¢om enterotoxemia, e, um jovem com ruptura abomasal e peritonite.
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A expoliagdo foi causa de morte num animal com dois meses e uma hepatodistrofia foi

diagnosticada noutro jovem.

As causas neurologicas contribuiram para 27,2% das mortes (n=6), todas atribuidas a

Listeria spp.

As afecgdes respiratorias foram a causa de morte em 22,8% dos animais (n=5), sendo
uma broncopneumonia num animal jovem, dois casos de broncopneumonia por
Pasteurela, com afecgéio sistémica, um edema pulmonar de causa nio determinada num

animal com 2 meses € uma pneumonia aspirativa pds cirurgica.

Fig. 8 - Ovino. Fasciolose

Caprinos

Quatro caprinos foram diagnosticados de morte subita (n=11)

Causa Geral de Morte Animais %

Digestivo 2 50
Urogenital 2 50
Total 4 100

Tabela 9. Causas de morte stubita em caprinos

A relagdo macho/fémea € de 2:2 ¢ a idade dos animais afectados varia entre 3 meses e 5

anos.
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As causas digestivas contribuiram para 50% das mortes (n=2) sendo um volvo intestinal

e uma obstrucdo do orificio reticulo-omasal por um pilobezoar.

As restantes mortes foram devidas a causas genito-urinarias, com persisténcia do uraco
e pio peritoneu num animal adulto e um caso de choque toxico por metrite necrético-

hemorragica.
Suinos

Dos 21 suinos incluidos no estudo, 6 foram diagnosticados de morte stbita:

Causa Geral de Morte Animais %

Respiratorio 5 83,4
Digestivo 1 16,7
Total 6 100

Tabela 10. Causas de morte sibita em suinos

A razio macho /fémea foi de 5 fémeas: 1 macho, variando as idades entre 1 més e dois

anos.

Em 83,4% (n=5) dos casos a morte deveu-se a causas respiratérias. Em 4 animais
encontramos uma broncopneumonia com envolvimento pleural e quadro de septicemia,
em animais com menos de 6 meses, um deles com ulceragdo valvular cardiaca. Numa
porca em final de gestagdo encontramos edema agudo de pulmio sem causa

determinada.

As afeccdes digestivas foram a causa de morte num animal, com hemorragia

gastrintestinal por ulceragio gastrica.
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Morte Violenta

As mortes associadas com causas externas apenas se observaram em canideos e

felideos.
Canideos

Num total de 132 animais autopsiados 18 morreram de causas externas, conforme

sumariado na tabela 11

Causa Geral de Morte | Animais %

Toxica 4 22.2
Traumatica 12 66,6
Acidente anestésico 2 11,1
Total 18 100

Tabela 11. Causas de morte violenta em canideos

As causas toxicas contribuiram para 22,2% das mortes (n=4) sendo duas delas causadas

por envenenamento por etilparatido, e duas por veneno néo identificado.

As causas traumaticas surgem em 66,6% dos animais (n=12). Destes, uma morte foi
causada por arma de fogo, em que o projéctil atravessou o coragdo, 4 mortes foram
devidas a ataques por outros animais, com eventragdo em um caso, laceragoes
musculares e esfacelamento de orgdos internos em dois casos e fractura de costelas e

fractura cervical em outro caso.

Os acidentes rodoviarios foram a causa de 7 mortes. As lesdes mortais observadas
incluiam hemotorax em 4 animais, fractura de costelas com repercussdo pulmonar
(n=1), fracturas hepaticas (n=3), fractura renal (n=1), ruptura cardiaca (n=1), ruptura de

grandes vasos (n=1), e traumatismo cranio-encefélico (n=1).

Os acidentes anestésicos foram causa de morte em 11,1% dos animais (n=2). Nestes
diagnosticimos em exame pos-morte um ependimoma no cerebelo num deles e um

hemangiossarcoma hepatico no outro.
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Fig. 10 - Canideo. Projéctil alojado na costela

Fig. 11 - Canideo. Ependimoma
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Fig. 12 - Canideo. Fractura hepitica. Acidente rodoviario

Felideos

Em felideos observaram-se 5 mortes violentas, todas de origem traumatica.

Causa Geral de Morte | Animais %
Acidente rodoviario 3 60
Ataque animais 1 20
Queda 1 20
Total 5 100

Tabela 12. Causas de morte violenta em Felideos

Um dos animais morreu devido a uma queda, com traumatismo medular e contusdo dos
Orgdos internos, 3 animais morreram devido a acidentes rodoviarios, com traumatismo
cranio-encefalico e fracturas internas. Um dos animais morreu devido a ataque por cées,

com contusdo pulmonar, fractura de costelas e ruptura de grandes vasos.
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Fig. 14 - Repercussio encefilica
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DISCUSSAO

Em medicina veterinaria raramente s3o apresentados casos forenses, em que a morte
alegadamente tenha sido intencional. Ja em medicina humana, a medicina legal
desenvolveu uma disciplina propria, que requer a combinagdo dos conhecimentos de
patologia convencionais, espirito astuto e qualidades de observag@o apuradas (Summers ez

al., 1995).

Para o nosso estudo morte sibita é definida como a morte rapida (até 24h) clinicamente
inexplicavel que ocorre durante a actividade normal, em animais aparentemente
saudaveis, sem historia de doenga relevante (Casteel, 1996). Mais ainda, consideramos a
morte subita como de causa natural. A morte inesperada de causa externa € definida

como morte violenta (Pinto da Costa, 2000).

Monogastricos (Equinos e Suinos)

A morte subita em cavalos de corrida encontra-se amplamente descrita. Pelo valor que
tém, o exame pds-morte nestes animais assume grande importancia, porque ndo raras
vezes, sdo animais com seguro. Em suinos as patologias observadas sdo patologias de
exploragdo intensiva, amplamente relacionadas com o stress e com as condigdes de

exploragdo.
Causas cardiovasculares de morte subita

A morte subita no cavalo ¢ frequentemente atribuida a doenga cardiaca (Brown et
al., 1988) ainda que alguns ensaios patologicos sobre morte sibita ndo mostrem causas

identificaveis de lesdo cardiaca (Deem ¢ Fregin, 1982).

Brown e colaboradores realizaram um estudo de morte sibita em 200 cavalos,
dividindo-os em dois grupos: os que morreram subitamente e os que foram encontrados
mortos e considerados normais a Gltima vez que foram vistos (Brown et al,, 1988). Nos
animais do grupo I ndo foi encontrada causa de morte em 30,6%, e 16,3% morreram das

seguintes causas: hemorragia no sistema respiratorio, doenga de sistema nervoso central
20



e reacgdo adversa a drogas. As lesdes cardiovasculares foram a causa de morte em
14,4% dos animais e 3,1% tinham lesdes gastrintestinais (Brown et al., 1988). Nos animais
do grupo II ndo foi determinada a causa de morte em 33,1%, lesdes gastrintestinais
foram encontradas em 39,2% e as lesdes respiratorias causaram a morte a 8,6% dos
animais (Brown ef al., 1988). Lesdes do sistema nervoso central e sistema cardiovascular

foram consideradas a causa de morte em 4,6% dos animais (Brown ef al., 1988).

A morte subita em cavalos, aparentemente normais, ¢ atribuida a doenga do sistema
cardiovascular, como miocardite, ruptura do coragéo, aorta e grandes artérias, ruptura

das cordas tendinosas e disritmia atrial (Derksen et al., 1981; Brown, 1983; Gunson e al., 1988).

Em cavalos de corrida as causas de morte subita sdo comummente hemorragia massica,
pulmonar ou abdominal, secundarias a rupturas vasculares, e a insuficiéncia
cardiovascular aguda induzida pelo exercicio fisico, havendo estudos que indicam que
contribua para cerca de 82% das mortes (Gelberg et al, /985, Gunson et al, /988;
Dungsworth, 1993) A morte inesperada pode ocorrer durante ou pouco tempo apos O
exercicio (Mitten; 1996), sendo muitas destas mortes inexplicaveis, mesmo no exame pos-

morte (Brown et al., 1988; Geldberg et al., 1985; Platt, 1982).

A causa mais frequentemente identificada ¢ a hemorragia resultante da ruptura da
parede vascular, incluindo ruptura da aorta, tronco pulmonar ou vasos abdominais

(artérias uterinas, omentais ou mesentéricas) (Platt, 1982; Geldberg et al., 1985; Brown ef
al., 1988).

Outras causas cardiovasculares de morte inesperada incluem ruptura das cordas
tendinosas, pericardite, defeitos do septo ventricular e miocardite (Platt, 1982; Brown, 1985;

Geldberg et al., 1985; Brown ef al., 1988).

A ruptura de artérias devida a trauma fisico ¢ comum, ainda que as rupturas espontaneas

ndo o sejam (Robinson ¢ Maxie, 1993).

A ruptura da aorta é bem conhecida no cavalo, ocorre durante periodos de excitagdo e
embora ndo se identifique uma lesdo predisponente, aceita-se que a fragmentagdo,
degenerescéncia e mineralizagio das fibras elasticas possam contribuir para o

enfraquecimento da parede do vaso (Robinson e Maxie, 1993).

21



A ruptura espontinea da artéria pulmonar também ocorre, ainda que menos

frequentemente (Robinson e Maxie, 1993).

Os aneurismas sdo infrequentes nos animais domésticos, com excepgdo dos perus. Os
aneurismas dissecantes da aorta sio uma manifestagio da ruptura adrtica em cavalos e

podem preceder uma ruptura fatal (Robinson e Maxie, 1993).

Kiryu (1999) apresentou um estudo em 5 cavalos com morte sabita de origem cardiaca,
os quais morreram durante ou pouco tempo apos exercicio fisico intenso. Um dos
cavalos apresentava taquicardia ventricular e em todos eles se observaram focos de
fibrose miocardica no atrio direito, proximo do nodo sino-atrial, mudangas fibroticas na
porgdo superior do septo interventricular, incluindo o sistema de condugdo
atriventricular e artério ou arteriolosclerose dos vasos dos nodos atrioventricular e
sinoatrial (Kiryu ef al,, 1999). Um estudo anterior, em 1991, apresenta resultados similares,
com coincidéncias das lesdes microscopicas (Kyriu et al., 1991) Em cavalos com arritmias
ventriculares ndo associadas com exercicio foram identificadas necrose miocardica e

fibrose (Reimer et al., 1992).

O diagndstico de morte subita causada pela insuficiéncia cardiovascular depende de
uma técnica metodica e cuidadosa, sendo a necrOpsia necessaria para identificar a

localizagéo e caracteristicas da lesdo (Casteel ¢ Turk, 1996).

A ruptura do anel adrtico em garanhdes ocorre nas estagdes de acasalamento, ocorrendo
imediatamente apdés a cobrigdo. A ruptura ocorre distalmente a valvula aortica,

resultando em tamponamento cardiaco e morte (Casteel e Turk, 1996).

Um embolismo no sistema nervoso central pode resultar de trombos que se soltam de
um processo de endocardite ou de uma injecgdo intracarotidea acidental (Casteel ¢

Turk, 1996).

Uma endocardite, especialmente da valvula aortica pode resultar em tromboembolismo
coronario e enfarte do miocardio. A oclusdo coronarnia pode ser resultado de danos
induzidos pelas larvas de Strongylus vulgaris. Uma trombose maciga de origem
verminosa tem sido observada em cavalos jovens que morrem subitamente enquanto se

exercitam (Casteel e Turk, 1996).
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As arterites verminosas por Strongylus vulgaris ocorrem frequentemente em cavalos,
afectando a artéria mesentérica cranial. As sequelas s3o pouco comuns, devido em parte
a extensa circulacdo colateral do intestino do cavalo que pode mitigar os efeitos do
tromboembolismo. Quando o processo de tromboembolismo atinge a artéria coronaria
direita pode levar a enfarte miocardico e morte. Consequéncias similares seguem o
desenvolvimento de endocardite valvular adrtica verminosa, um evento raro na

strongilose (Robinson e Maxie, 1993).

As rupturas arteriais uterinas, envolvendo as artérias ovaricas, uterinas ou iliacas
externas podem ser observadas em éguas idosas, com a morte a ocorrer 30 minutos a

20h pés-parto (Casteel e Turk, 1996).

Em suinos, a insuficiéncia cardiaca esta entre a principais causas de morte subita,

contribuindo para 31% destas (D’ Allaire et al. 1991).

O coragdo de porco tem peculiaridades anatomicas e fisiologicas, nomeadamente ©
baixo volume e pequeno tamanho, ratio sistolico/diastlico baixo e excepcional
sensibilidade do miocardio a falta de oxigénio, o que o torna mais susceptivel a afecgbes

cardiacas (Thielscher, 1987).

A ruptura da aorta, da artéria pulmonar ou das artérias coronarias em suinos ocorre

experimentalmente em suinos com deficiéncias em cobre (Robinson e Maxie, 1993).

A doenca do coragdo de amora (cujo nome ¢ sugerido pelas extensas hemorragias na
superficie do coragdo) ocorre em porcos, usualmente com 2 a 4 meses de idade, que
aparecem mortos, em excelente condigdo corporal. A etiologia parece estar relacionada

com deficiéncia em vitamina E e selénio (Robinson e Maxie, 1993).
Causas digestivas de morte subita

As mortes de origem digestiva sio usualmente devidas a colica, sendo esta a causa de
morte dos animais do nosso estudo. Ainda que seja de esperar que a colica cause
sintomatologia clinica exuberante, um dos animais foi inesperadamente encontrado

morto, e 0s outros desenvolveram um quadro hiperagudo, com morte em menos de 24h.
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A colica é definida como uma manifesta¢do de dor abdominal visceral, existindo quatro

causas basicas de colica em grandes animais (Smith, 1996):

1. Distensdo do intestino com fluido, gas ou ingesta.
Distensao da raiz do mesentério.

Isquémia ou enfartamento.

e

Ulceras profundas no estomago ou duodeno.

O cavalo exibe colicas frequentemente, uma vez que parece ter uma tolerancia baixa a
dor e é muitas vezes afectado por distirbios digestivos menores que resultam em
distensdo intestinal. As evidéncias de choque estdo presentes quando a condigio €
severa e envolve enfartamento (volvulo, tor¢do, tromboembolismo), ou distensio

visceral marcada (flatuléncia extrema, impactacdo ou dilatagdo) (Smith, 1996).

A dilatagdo gastrica primaria no cavalo € sequela de fermentacdo consecutiva ao
consumo de excesso de hidratos de carbono, acesso rapido a pastagem verde, ou aporte
excessivo de agua (Barker ef al,, 1993) A ingesta aumenta de volume através da absorcio
de saliva e produgdo de suco gastrico. Pela fermentagio bacteriana formam-se gas e
acidos orgdnicos, como acido lactico, na porg¢io cranial do estomago (Barker ef af., 1993)
Como resultado do aumento da pressdo osmotica, ocorre influxo de agua, contribuindo
para a distensdo e desidratagdo sistémica (Barker ef al., 1993). Ha estudos que indicam que
a ruptura gastrica ocorre em cerca de 5,4% dos cavalos com cdlica, podendo n3o haver
sinais clinicos até a ruptura (Todhunter et al., 1986, Kiper et al., 1990; Andrews e Ndeau, 1999)
Esta usualmente ocorre na grande curvatura, paralela ao ligamento omental, libertando o
conteudo gastrico na bursa omental ou na cavidade abdominal (Barker et al, 1993).

A morte ocorre de forma aguda em resultado de choque ou peritonite (Barker et al., 1993).

Agregados de Ascaris spp. estdo associados com disfungdes do intestino delgado e, da
mesma forma, a invasdo das artérias mesentéricas por larvas de Strongilus vulgaris
levam muitas vezes a potenciais disturbios digestivos, especialmente colicas, podendo

ser causa de morte (Lyons ef al,, 2000, Lyons et al., 2001).

Outras causas digestivas de morte subita incluem: colite X, uma doenga com diarreia
profusa, devido a necrose extensa da mucosa, morrendo alguns animais sem
apresentarem diarreia. A patogenia € incerta, podendo estar envolvidos Clostridium

perfringens tipo A e Clostridium cadaveris, implicados também na colite associada com
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Lincomicina (Raisbeck er al, 1981; Schiefer, 1981; Prescott, 1988; Barker et al, 1993).
Uma clostridiose aguda necrético hemorragica foi associada com Clostridium difficile,

em potros recém-nascidos, que apresentavam diarreia e morte em 24h (Jones et al., 1988).

O volvo gastrico ¢ uma causa de morte sibita em suinos adultos, por vezes com um
premonitoric breve de anorexia, distensdo abdominal, dispneia e salivagdo.
Esta associado com excitagdio em antecipagdo de alimento, em porcos alimentados com

intervalos longos e regulares (Barker ef al., 1993).

A ulceragio gastrica em suinos esta usualmente restrita a pars esofagica. Nas condigdes
de exploragio moderna a prevaléncia de Glceras ¢ bastante elevada. A maioria das
lesBes sdo subclinicas, podendo no entanto ser fatais. A morte ocorre sem premoni¢io

ou com um curto periodo de anemia, fraqueza, inapeténcia, vomito e melena (Barker ef
al., 1993).

A torgiio do eixo longo do mesentério ocorre habitualmente em ruminantes de leite e em
suinos, sendo pouco comum em cavalos e raro em caes € gatos (Barker et al., 1993).
Em todas as espécies a morte ¢ rapida. O abdomen esta distendido, notando-se, aquando
da abertura deste, as ansas distendidas, vermelhas enegrecidas com muita facilidade

(Barker et al., 1993).

As tor¢des e acidentes, envolvendo 6rgdos abdominais, estdo entre as maiores causas de
morte em porcas reprodutoras, sendo as mais comuns a torgdo géstrica, torgao esplénica
e torgdo de um lobo hepatico (D’Allaire e Drolet, 1992). Em suinos, a tor¢do pode ser
devida a produgio de gas devido a presenca de carbohidratos facilmente fermentaveis,
com deslocamento subsequente. E uma causa comum de morte stibita em suinos (Morin

et al., 1984, Barker, 1993).

Os movimentos bruscos e a manipulagdo, ruido e excitagdo entre as porcas foram

atribuidos como causadores da tor¢do de 6rgdos abdominais (Morin et al., 1984).

A ingestdo rapida de comida e 4gua nos animais excitados também predispdem a

dilatagio gastrica ou tor¢do (D’ Allaire Drolet, 1992).
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Causas infecciosas de morte subita
Existe uma grande variedade de agentes infecciosos capazes de causarem morte subita.

O antrax agudo pode ser rapidamente fatal em cavalos, apés um periodo de excitagéo,
depressdo, convulsdes e coma (Casteel e Turk, 1996). Em suinos, o aumento de mortalidade
numa exploragdo deve alertar para a preseng¢a de um surto de antrax, ocorrendo a morte

24h apés o inicio dos sintomas (Walton, 1992).

As restantes doengas encontram-se descriminadas na tabela 13.

CAUSAS INFECCIOSAS DE MORTE SUBITA NO CAVALO

Babesiose Botulismo

Colite aguda Miopatia por clostridios

Diarreia por Clostridium difficile Enterotoxemia por Clostridium perfringens
Desinteria por Clostridium sordelli | Erlichiose monocitica equina

Micose das bolsas guturais Enterotoxemia hemorragica em potros
Septicemia neonatal Diarreia neonatal

Salmonelose * Doenga de Tizzer

Tabela 13. Causas infecciosas de morte subita no cavalo (Adaptado de Casteel e Turk, 1996).

Causas metabdlicas e nutricionais de morte sabita no cavalo

A hipocalcemia nas fémeas em lactacdo e a doenga do musculo branco, associada com
deficiéncia em selénio e vitamina E, estfo esporadicamente envolvidas como causa de

morte subita.

A morte sibita em cavalos adultos apos exercicio fisico severo, sem hemorragia
evidente, € atribuida a lesdes degenerativas na musculatura cardiaca e esquelética. Nos
potros a morte ocorre em poucas horas devido a edema pulmonar e insuficiéncia

cardiaca (Casteel ¢ Turk, 1996).

* Normalmente afectam varios animais
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Causas respiratorias de morte subita

As pneumonias de evolugio hiperaguda podem ser causa de morte subita, havendo
descricbes de dois casos de morte subita em cavalos associados com desenvolvimento

agudo de aspergilose pulmonar (Raphel e Beech, 1982; Jonhson ef al., 1999).

Em 83,4% dos suinos do nosso estudo, a morte foi devida a causas respiratorias, com
envolvimento provavel de Pasteurela spp. Ainda que fosse de esperar que
manifestassem sintomatologia clinica, sendo porcos de exploragao intensiva, esta
poderia facilmente ter passado despercebida até ao desfecho fatal, podendo ocorrer

formas hiperagudas.

O Actinobacillus pleuropneumoniae, agente causador da pleuropneumonia suina, pode
causar morte sibita, sem sinais premonitérios, ou ter um curso agudo, com morte em

menos de 24h (Nicolet, 1992).
Outras causas de morte

Entre casos de morte sibita esporadica em equinos estdo descritos hemorragia
abdominal causada por um tumor ovarico (Sedrish e Johnson, 1997), e mordedura por vibora

(Dikinson et al., 1996).

A cantaridina, agente toxico presente em algumas espécies de escaravelhos, ¢
extremamente toxica e irritante, podendo causar degenerescéncia miocardica e morte

em cavalos (Beasley, 1983; Garland, 2000).

A extrema susceptibilidade dos porcos ao stress € agora descrita como uma sindrome,
mais do que como uma caracteristica anormal. A sindrome do stress porcino ocorre em
porcos susceptiveis quando sujeitos a excitagdo exagerada. Exibem uma dispneia
marcada, tremores musculares e a morte surge rapidamente por colapso cardiovascular

(Christian e Lundstrom, 1992).
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Ruminantes (Bovinos, Ovinos e Caprinos)

As tentativas de identificar as causas de morte subita em gado de engorda tém
resultados variaveis. Algumas sio facilmente identificaveis e incluem pneumonia
intersticial atipica, timpanismo, edema agudo da traqueia, ruptura de abcessos e doenca

clostridial sistémica (Glock e DeGroot, 1998).
Sindrome da morte subita bovina

A maioria das mortes subitas € no entanto, especificamente catalogada sob o termo
sindrome da morte subita de animais de engorda. Este termo engloba as mortes
inesperadas de vacas de carne, no estdbulo, usualmente a noite. Estas mortes sdo
caracterizadas pela impredictibilidade, auséncia de sinais de doenga pos-morte, sem
evidéncia de desconforto aparente a preceder a morte, e auséncia de uma clara causa de

morte (Cecil Reedy, 1977; Panciera e William, 1986; DeGroot, 1994: Glock e DeGroot, 1998).

Um dos primeiros estudos publicados sobre morte subita foi o de Pierson e

colaboradores, em 1976.

Estes autores examinaram os animais que os encarregados das exploragGes classificaram
como morrendo de morte siibita. Esta classificagfo inclui 32% dos animais que morreram
entre 407000 vacas avaliadas. Este estudo sugere que 47% das mortes sibitas eram
devidas a causas respiratorias, 22% resultavam de timpanismo e acidose, 9% de enterite,
8% de lesdes fisicas. Em 4% dos casos as mortes deviam-se a aneurismas pulmonares,

4% a “brisket disease” e 6% nao tinham causa determinada (Pierson et al., 1976).

DeGroot, em 1994, estudou duas exploragdes do Nebraska, tendo concluido que a

sindrome da morte subita contribui para 40% das mortes totais.

Voget e Parrot (1993) sumariaram 7 anos de investigagdo em grandes exploragdes, e

observaram que em 24% das vacas a morte se devia a alteragdes digestivas.

Jensen e Mackey (1971) listaram algumas doengas especificas como causas da sindrome
da morte sObita. Estas incluem enterotoxemia, indigestio aguda ou acidose e
timpanismo. Estas sdo geralmente as causas mais comuns, ainda que a confirmagio na

necropsia possa ser equivoca (DeGroot, 1994).
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A acidose ¢ identificada como um pH ruminal abaixo de 5,0 ou 5,2. Quando o pH desce
abaixo de 5,5, aumenta a proliferagio de Streptococcus bovis com produgio de acido
lactico (Norlund er al. 1995, Owens ef al, 1998), 0 que usualmente se segue a ingestdo de
excesso de carbohidratos na forma de grio ou outros alimentos fermentaveis (Barker et

al., 1993).

A elevada concentragdo em acido lactico aumenta a pressdo osmotica ruminal o que
provoca a chamada de liquidos para o rimen a partir da circulagdo sistémica,
produzindo um conteudo ruminal liquido e uma desidrataciio grave (Barker er al., 1993).
A consequéncia € o choque hipovolémico que age em conjunto com a acidemia para

causar uma morte rapida (Barker ef al., 1993; Radostits et al., 1994; Glock DeGroot, 1998).

A endotoxemia também tem um importante papel pois o baixo pH ruminal causa lise
dos microorganismos ruminais com libertagdio e absor¢io sistémica de

lipopolissacaridos (Turner, 1971, Williams, 1977, Moxley, 1996, Glock e DeGroot, 1998).

O timpanismo € um factor frequente na morte sibita, mas muitas vezes impossivel de
diferenciar da acidose (Cheng et al,1998). A causa de morte no timpanismo é
provavelmente o efeito combinado do aumento da pressdo intra-abdominal no
diafragma que inibe a respiragdo e desvia uma grande quantidade de sangue das visceras
abdominais (Barker ef al,, 1993). Ha uma compressio da veia cava caudal que resulta em

redirecgdo do fluxo de sangue para as areas caudais do animal (Barker et al., 1993).
O animal € muitas vezes encontrado morto e distendido com gas (Barker et al,, 1993).

A distensdo ruminal pés-morte ndo deve ser confundida com timpanismo. A autopsia
deve ser realizada 1 a 2 horas apds a morte, sendo necessaria a presenga de lesdes extra
ruminais para estabelecer um diagnostico de timpanismo (Andrews e Ndeau, 1992; Barker er

al., 1993).
Causas digestivas

O diagnostico de morte devida a causas digestivas pode ser um desafio dificil.
A carcaga deve ser examinada no estabulo e a sua condigdo, posi¢do e localizagio

anotadas (Miles et al., 1998).
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As ulceras abomasais ocasionalmente podem perfurar e causar morte rapida em vitelas e
vacas adultas (Casteel e Turk, 1996). O timpanismo ruminal ¢ uma das causas mais comuns
de morte subita em ruminantes de produgdo intensiva € a obstrucao esofagica causa

timpanismo ruminal agudo e morte (Casteel ¢ Turk, 1996).

O deslocamento do abomaso & direita ¢ um problema comum em animais de exploragédo
intensiva, e ¢ definido como um alargamento anormal do abomaso devido a gas, ou gas
e liquido, que desloca dorsalmente a grande curvatura ficando a pequena curvatura em
posigdo ventral (Fubini et al., 1991). O deslocamento resulta em sequestro das secregdes
abomasais ricas em acido cloridrico nos pré-estomagos e abomaso. Isto causa alcalose
metaboélica, hipocloremia, hipocalemia e desidratagdo (Fubini er al., 1991). Nos estados
avancados com a alcalose metabdlica coexiste uma acidose metabolica, atribuida a
hipovolemia, diminuigdo da perfusdo tissular ¢ em estados terminais, choque septico

associado com necrose abomasal (Fubini ef al., 1991).

A atonia abomasal e aumento de produgfio de gas sdo requisitos para o deslocamento do

Orgao (Barker et al., 1993).

Na reticuloperitonite/reticulopericardite traumatica, a morte subita ocorre devido a

hemorragia aguda ou arritmia quando o coragdo ¢ puncionado (Casteel e Turk, 1996).
Causas infecciosas e parasitarias de morte sibita

A morte subita causada por agentes infecciosos varia de septicemias agudas a toxemias

ou ruptura e libertagio do conteiido de um abcesso para a circulagdo sistémica (Castecl ¢
Turk, 1996).

Um abcesso hepatico que ruptura para a veia cava caudal ou uma endocardite com
subsequente tromboembolismo pulmonar, ou a ruptura de um abcesso da pituitaria sdo

causas ocasionais de morte subita em animais isolados (Casteel e Turk, 1996).

O antrax agudo e as infecgdes por clostridios s3o causas comuns de morte subita em

ruminantes (Casteel e Turk, 1996).

Os varios tipos de Clostridium perfringens sdo responsaveis por importantes perdas
causadas por enterotoxemia em vitelas, ovelhas, crias e gado de engorda em aparente

boa sande, estando também descrita em suinos e potros (Barker ef al., 1993).
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O Clostridium perfringens tipo A foi associado com uma sindrome de timpanismo,
abomasite e ulceragio abomasal em vacas. Os animais tém timpanismo abdominal,

depressdo e dor, ou podem morrer subitamente (Roeder et al., 1988).

A doenga causa morte sibita como resultado dos efeitos sistémicos das varias toxinas
produzidas pelo clostridio os quais produzem um quadro necrotico-hemorragico (Barker

etal, 1993).

A enterotoxemia bovina é habitualmente classificada como o resultado de uma infecgéo

entérica por Clostridium perfringens tipo C ou D (Barker et al,, 1993).

Ha cinco tipos de Clostridium perfringens designados de A a E, diferenciados com base
na produgio das 4 maiores exotoxinas letais, designadas alfa, beta, epsilon e yota (Barker

etal., 1993).

A alfa toxina € uma lecitinase que actua nas membranas celulares, produzindo hemolise ou
necrose das células. A natureza da beta toxina ndo € clara, parecendo ter um efeito
paralisante no intestino. A toxina epsilon € produzida como uma protoxina inactivada que é
activada por digestio enzimatica. A yota toxina aumenta a permeabilidade capilar, e a

toxina kapa € uma colagenase e a lambda uma proteinase néo especifica (Barker et al,, 1993).

O Clostridium perfringens tipo A € o tipo mais comum, associado com diarreias
hemorragicas. Uma doenga rara em vitelas e cordeiros caracterizada por hemolise
intravascular também esta associada com infecgdes por Clostridium perfringens tipo A. Os

animais afectados aparecem mortos, com ictericia e hemoglobindria (Barker et al.,, 1993).

O Clostridium perfringens tipo B causa diarreia em animais jovens. Em cordeiros a
morte ocorre sem sinais premonitorios, causada por uma enterite hemorragica severa

(Barker et al., 1993).

O Clostridium perfringens tipo C afecta ruminantes jovens e adultos, e também porcos.
Em cabras e ovelhas a morte ocorre subitamente com episoddios convulsivos terminais,

com lesdes de toxemia e exsudag@o fibrinosa nas superficies serosas (Blackwell, 1991).

O Clostridium perfringens tipo D ( Doenga do rim polposo, enterotoxemia) surge em
ovelhas e cabras e ocasionalmente em vitelos. O curso € hiperagudo e o animal é

encontrado morto. Nas ovelhas, afecta usualmente os animais melhor alimentados.
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As lesdes putrefactivas ocorrem muito rapidamente e os rins assumem uma consisténcia

polposa caracteristica da doenga (Barker et al., 1993).

O diagnéstico de surtos de doenga entérica causada por Clostridium spp pode ser dificil
A historia de morte subita numa exploragdo e as lesdes macroscopicas num cadéaver

fresco sdo indicativas para um diagnostico presuntivo (Sterne, 1981).

As infecgdes por Clostridium septicum (Bradsot) causam uma abomasite aguda e morte

- rapida em ovelhas e menos comummente em vacas (Eustis ¢ Bergeland, 1981; Ellis e7 al., 1983).

A listeriose é causada por Listeria monocytogenees. O organismo foi isolado de
mamiferos e aves de diversas espécies, particularmente ovelhas, mas também bovinos,
caprinos e lamas e produz septicemia, meningite e aborto (Summers er al, 1995). A doenga
¢ mais comum no verdao e primavera mas ndo ha muita informag@o dos factores
responsaveis pela ocorréncia sazonal (Jubb e Huxtable, 1993). O curso da listeriose em
ovelhas e cabras € rapido e a morte pode ocorrer em 4 a 48h apos o aparecimento dos

sinais clinicos (King, 1983; Jubb e Huxtable, 1993).

A forma encefalitica da listeriose pode ser esporadica ou ocorrer em surtos, em
exploragdes de ovelhas e cabras nas quais a morbilidade pode ser de 10% ou maior, € os
surtos estdo usualmente associados com alimentag@o por silagem (Jubb e Huxtable, 1993;
Summers et al, 1995) A associacdo com a silagem pode indicar uma susceptibilidade
adquirida dos animais, ou no acesso a um meio de crescimento que leva a uma alta taxa
de infecgdo. O organismo multiplica-se em silagem himida ou incompletamente

fermentada com um pH de 5,5 ou menos (Summers et al., 1995).
Ha trés padrdes distintos da doenca e todos podem ocorrer em humanos :

¢ Doenga septicémica com localizagdo no figado, bago e outros oOrgdos,
particularmente em ruminantes jovens, porcos, coelhos, porquinhos-da-india,

chinchilas e aves
¢ Metrite, placentite e abortos em ovelhas e bovinos

e Meningoencefalite, mais frequente em ovelhas, cabras e vacas, e

esporadicamente em outra espécies (Summers ef al,, 1995)
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A fasciolose aguda ocorre sazonalmente em ovelhas e pode causar mortes subitas ate
seis semanas apOs a infecgdo inicial (Casteel e Turk, 1996) As condigdes anaerobias
induzidas pelos parasitas no parénquima hepatico predispdem os ruminantes para
hepatopatias por clostridios altamente fatais (Castecl ¢ Turk, 1996). Infestagbes graves por
Fasciola hepatica podem produzir morte por hepatite aguda (Kelly, 1993). A
poliencefalomalécia ocorre nos animais em condigdes intensivas e o curso tende a ser
rapido em ovelhas (Casteel e Turk, 199%6). A hipocalcemia e a hipomagnesiemia também

s30 consideradas associadas com condigdes de stress e fome (Casteel ¢ Turk, 1996).

Um resumo das principais doencas infecciosas e parasitarias encontra-se descrita na

tabela 14:

CAUSAS INFECCIOSAS E PARASITARIAS
DE MORTE SUBITA EM RUMINANTES

Ruptura de abcesso hepatico ou pituitario Anaplasmose * (Bovinos)
Antrax * Black leg

Botulismo * Linfoma Bovino

Clostridium hemobticum ,* hemoglobinuria bacilar | Clostridium perfringens, enterotoxemia
Mastite coliforme Endocardite

Leptospirose Listeriose (Ovinos,Caprinos)
Fasciola (Ovinos) Micoplasma (Caprinos)
Septicemia neonatal Diarreia Neonatal

Pasteurelose septicémica (Ovinos) Pseudoraiva

Salmonelose ~ Metrite Séptica

Meningite trombotica (Bovinos) Black Disease, hepatite infecciosa necrotica

Tabela 14. Causas infecciosas e parasitirias de morte sibita em ruminantes.
(Adaptade de Casteel e Turk, 1996)

Causas cardiovasculares de morte subita

Em bovinos, a literatura refere uma cardiomiopatia dilatada, em Holstein-frisea adultas,
em que 0 coragdo estd alargado com dilatagdo das 4 cdmaras, havendo descritos dois

casos no Japdo, em que os animais foram encontrados mortos no estabulo (Machida e
al., 1996).

* Normalmente afectam vérios animais
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Em vacas pretas japonesas estd descrita uma cardiomiopatia associada com morte
sibita, que afecta animais com menos de 30 dias. Tem provavel causa autossémica

recessiva (Robinson e Maxie, 1993).

Alguns casos de morte sibita associados com necrose miocardica sdo idiopaticos

(Bradley et al., 1981).

A doenga dos bovinos conhecida como “failling disease” é uma fibrose progressiva do
miocardio. As mortes sbitas caracteristicas desta doenga sdo atribuidas a insuficiéncia

cardiaca induzida pelo exercicio (Casteel e Turk, 1996).

A miodegenerescéncia nutricional do coragdo ¢ uma frequente causa de morte subita em

ruminantes jovens nascidos de maes com dieta deficiente em selénio (Casteel e Turk, 1996).
Causas respiratérias de morte subita

Em bovinos, a hemorragia pulmonar massiga ocorre ocasionalmente e € na maioria das
vezes causada pela erosio de um grande vaso e ruptura para um bronquio. Pode ser uma
complicagdo de um abcesso broncogénico, mas ¢ mais habitualmente sequela de um

tromboembolismo séptico e arterite (Dungsworth, 1993).

As pneumonias lobares sdo uma forma de broncopneumonia fulminante, em que um
lobo pulmonar inteiro ou a maior parte dele se encontra difusa e uniformemente
consolidado, sendo resultado de uma difusdo severa de um processo inflamatorio

(Dungsworth, 1993; Vogel e Parrot, 1993).

O protétipo das pneumonias lobares ¢ a pneumonia causada por Pasteurela hemolitica
em bovinos. Qutros agentes como o Haemophilos somnus em ruminantes, Haemophilos
spp. e Actinobacillus pleuropneumoniae em suinos. O quadro € fibrino-necrotico e a

morte é frequente, usualmente acompanhada de pleurite e pericardite (Dungsworth, 1993).

A pneumonia intersticial atipica ¢ outra causa de morte subita (Jensen et al, 1976, Smith
1996). A etiologia ¢é problematica e os animais podem apresentar uma sindrome aguda de

stress respiratorio ou simplesmente ser encontrados mortos (Smith, 1996).

A morte sabita é a manifestagdo usual da pasteurelose septicémica em ovinos (Casteel e
Turk, 1996).
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O edema da traqueia é esporadicamente visto durante a estagdo quente. A base
patognomoénica desta sindrome € o extenso edema da mucosa e submucosa da traqueia

com dispneia e asfixia obstrutiva (Williams, 1973).

Outras causas de morte stbita em bovinos incluem o enfisema e edema pulmonar agudo
bovino, os quais ocorrem quando os rebanhos sdo movidos de pastagens secas para

zonas irrigadas (Casteel e Turk, 1996).
QOutras causas de morte

A exposigio a descargas de electricidade atmosférica ou industrial pode causar morte

instantanea (Casteel e Turk, 1996).

O choque de calor € uma condigio esporadica caracterizada por hipertermia e colapso.
A humidade alta, a desidratagio e a fraca tolerdncia ao calor em animais jovens ou

velhos sdo factores que predispdem ao sobreaquecimento (Casteel e Turk, 1996).

As hemorragias uterinas podem causar morte sibita quando uma artéria uterina se

rompe durante o parto (Casteel e Turk, 1996).

Uma metrite aguda séptica ocorre, em regra, secundariamente a complicagdes de parto.

O choque endotéxico e a morte rapida podem ocorrer em casos graves (Casteel e
Turk, 1996).

Em algumas ocasides a morte ¢ sibita como, por exemplo por ingestdo de plantas
cianogénicas Em outras ocasides o termo subito € inapropriado. Os sinais premonitorios
de doenga no animal podem ndo ter sido observados. Um nimero consideravel de
plantas podem ser capazes de produzir intoxicagdo de gravidade suficiente para causar
morte em 12 horas ap6s o inicio dos sinais clinicos. As mais rapidas nos seus efeitos
letais sdo as plantas cianogénicas. As plantas acumuladoras de nitrato também sdo
capazes de causar morte subita, todavia, a maior parte das plantas toxicas requerem um

longo tempo de exposigio para se tornarem letais (Burrows e Tyrl, 1989).

35



Canideos e Felideos

Causas cardiovasculares de morte subita

Nestas espécies as lesdes cardiovasculares sdo as que mais frequentemente causam

morte subita.

Num estudo recente numa populagio de 1993 cies, constatou-se que 7,8% destes cdes
morrem subita e inesperadamente e que a doenga cardiaca foi a causa mais comum de
morte, ocorrendo em 21,9% dos casos (Olsen e Allen, 2000). Num estudo similar realizado
em 994 gatos, encontrou-se que 7,9% dos gatos morrem subita e inesperadamente,

sendo a doenga cardiaca a causa de morte mais frequente (20,3%) (Olsen e Allen, 2001).

Multiplos estudos em morte subita cardiaca foram realizados em cées, onde se induzem
arritmias ventriculares e bloqueios atrioventriculares, definindo-a como a morte

inesperada que ocorre na jaula (Nikolic et al., 1982; Scwartz, 1998; Peng-Sheng ef al., 2000; Van
Opstal ef al., 2001; Kovach et al., 2001).

Algumas ragas de cdes tém predisposicdo hereditaria para distarbios cardiacos como o
Pastor Alemdo, em que a morte ocorre durante a noite ou durante o sono, causada por
uma arritmia ventricular, (taquicardia ventricular polimorfa), ocorrendo durante as
primeiras semanas de vida. J& no Boxer a morte surge no individuo adulto, entre 0s 2 ¢

0s 8 anos (Moise, 1999; Moise, 2000).

A morte stbita cardiaca ¢ um problema reconhecido em Doberman aparentemente
saudaveis desde meados dos anos 40, estando documentada em animais com
cardiomiopatia, e pode ocorrer antes ou apos o inicio dos sinais clinicos de falha
cardiaca congestiva (Calvert ef al, 1997; Moise, 1999). E uma doenga cronica insidiosa, de
desenvolvimento lento caracterizada pelo aparecimento precoce de complexos
ventriculares prematuros e disfun¢do do ventriculo esquerdo gradualmente progressiva.
A disfungdo ventricular estd inequivocamente presente nos cdes que morrem
subitamente, e pelo menos 25% destes morrem antes do inicio dos sinais clinicos

(Calvert et al. 1997; Calvert et al., 2000).

Quando os cdes desenvolvem sinais clinicos de faléncia miocardica, a morte ocorre em
3 a 6 meses apos o diagnostico, quer subitamente, quer como resultado de uma falha

cardiaca congestiva progressiva (Calvert et al., 1997, Moise, 2000).



A morte stbita cardiaca entendida como morte inesperada de um paciente clinicamente
estavel é frequentemente devida ao desenvolvimento de taquiarritmias ventriculares
(Goldberger, 1999; Goldberger, 2000,). Ainda que a isquémia miocardica possa ser um
importante factor precipitante da morte subita cardiaca, uma fracgio importante destas

mortes resulta de arritmia (Goldberger, 2000,).

O stress clinica e experimentalmente contribui para o desenvolvimento ou exacerbagdo
da disfungdo cardiovascular e foi identificado como um factor de risco de hipertensio,
disritmias cardiacas ou mesmo morte subita cardiaca (Matsuoka er al., 1997, Arakawa ef

al., 2000).

Quando ndo existe doenca coronaria substancial para causar a morte, o achado mais
importante é a necrose miocardica com formacdo de bandas de contracg@o. Esta lesdo
foi criada experimentalmente em animais, pela administragdo de catecolaminas
(Killingsworth ef al., 2000, Kovach ef al, 2001). Ainda mais, fo1 estabelecida em Hamsters a
associagdo do stress com morte subita (Matsuoka et al., 1998), € em cées existem descrigdes

de necrose miocardica associada com ataques agressivos (Pinson, 1997).

Raros casos de cardiomiopatia ventricular direita isolada encontram-se descritos em

animais jovens (Bright e McEntee, 1995).

Miocardites infecciosas e parasitarias também se encontram descritas como causa de
morte subita. Odin, em 1993, descreve uma miocardite associada com Neospora

caninum (Odin e Dubey, 1993),

Ainda que no nosso estudo observassemos mortes devidas a cardiomiopatias, estas nio

foram classificadas como morte subita, uma vez que seria de esperar o desfecho fatal.

As causas cardiovasculares de morte subita do nosso estudo prendem-se com ruptura de

coragdo e grandes vasos, contribuindo para 30,8% das mortes.

A ruptura arterial natural resulta do enfraquecimento da parede do vaso. Lesdes
arteriais, como as resultantes de trauma fisico, infecgdo micotica, infecgdes parasitéarias
(Spirocerca lupi), necrose da média e arteriosclerose podem levar a ruptura da parede

(Robinson e Maxie, 1993; Ivoghli, 1997)
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Alteragdes nos vasa vasorum dos grandes vasos foram apontadas como causa de
necrose e ruptura da média (Robinson e Maxie, 1993). A obliteragido parcial destes pode
causar hipoxia ou anoxia da parede dos vasos, resultando num efeito local adverso na

circulagdo, seguido de necrose e finalmente ruptura da parede (Van Der Linde-Sipman ef

al., 1985).

Arimura (1998) descreve um caso de morte subita associado com ruptura da artéria

braquiocefélica, de causa idiopatica (Arimura ez al., 1998).
Causas digestivas de morte subita

As causas digestivas surgem como a segunda causa de morte no nosso estudo,

designadamente as mortes relacionadas com dilatagdo/volvo gastrico.

A doenga gastrintestinal contribui para 13,2% das mortes no estudo efectuado por
Olsen. Entre estas mortes contam-se deslocamentos intestinais e dilata¢do/volvo

gastrico (Olsen e Allen, 2000).

Noutro estudo, feito em 927 cées, a sindrome dilatagio/tor¢éo gastrica contribui para
10% das mortes (Moore ef al., 2001). No nosso estudo esta sindrome € responsavel por

15,4% das mortes de origem digestiva.

A dilatagdo aguda do estdmago com gas ocorre em inGmeras espécies, incluindo

humanos, cées, cavalos, suinos, coelhos, gatos e macaco rhesus (Jones e Hunt, 1997).

Nos c@es, a dilatagio gastrica ocorre frequentemente, e é um problema associado com a

comida e com aerofagia, sobretudo em ragas de peito profundo (Barker et al, 1993).

A causa ¢ geralmente desconhecida, ainda que muitos eventos possam estar associados
com a dilatagdo, incluindo parto, alimentagio abundante, pica, cirurgia abdominal e
trauma (Jones ¢ Hunt, 1997). O gas que contribui para o desenvolvimento da dilatagdo ¢é
provavelmente o resultado de aerofagia e possivelmente da evolugdo de dioxido de
carbono por mecanismos naturais. A incapacidade de aliviar a acumulagio de gas,
fluido e ingesta leva o orgfo a dilatar e altera a sua posigdo intra abdominal (Barker et
al., 1993). A dilatagdo gastrica resulta em obstrugdo mecéinica da veia cava caudal e veia

porta, levando a desvio de sangue para as veias intervertebral e veia azigos. Ocorre
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diminui¢io do output cardiaco e hipotensio arterial, aumenta o catabolismo celular e

diminui a func@o renal (Jones e Hunt, 1997).

Por razdes ainda ndo claras, a dilatagio gastrica pode converter-se em volvo gastrico,
talvez relacionado com laceragdo ou flacidez do ligamento gastro-hepético, ou com o
desenvolvimento de movimentos anti peristalticos violentos, causados pelo esfor¢o do

animal em vomitar (Barker et al., 1993).

A obstrugdo venosa pelo volvo e a pressio exercida pelo estdmago distendido levam a
diminui¢io do retorno venoso pela veia porta e veia cava caudal, causando diminui¢io
do output cardiaco e choque circulatorio (Muir e Lipowitz, 1978; Muir, 1982; Muir e
Weisbrode, 1982). A endotoxemia esta especulativamente implicada na coagulagio
intravascular disseminada e pode contribuir para o choque. O aumento da pressao intra
abdominal comprime o diafragma e compromete a respiragdo (Barker ef al, 1993). A
isquémia miocardica e a hipoxia parecem ser a causa incitante da maior parte das
disritmias cardiacas associadas com dilatagdo /volvo gastrico em cdes, assim como a

libertagdo de factor depressor do miocardio por um péancreas isquémico (Muir e

Lipowitz, 1978, Reimer er al., 1992; Barker ef al., 1993).

A duragdo aproximada dos sinais clinicos de dilatagdo/volvo gastrico varia entre as 2,5 e

as 28h (Muir e Weisbrode, 1982).

A enterite por parvovirus surge também como uma consideravel causa de morte no
estudo de Olsen. Ainda que seja de considerar que estes animais tenham exibido sinais
clinicos que passaram despercebidos, € possivel que o parvovirus cause doenga

suficientemente grave para causar morte sem sinais premonitorios (Olsen e Allen, 2000).

Entre casos esporadicos de morte subita por causas digestivas, encontra-se descrito um

caso de enterotoxemia associada com Clostridium perfringens tipo A em cdo (Sasaki et
al., 1991).

A gastrenterite hemorragica canina (Sindrome da gastrenterite hemorragica canina)
ocorre esporadicamente (Barker ef al,, 1993). Usualmente esta associada com Clostridium
perfringens de tipo ndo identificado. Os animais sdo encontrados mortos numa poga de

excrementos sanguinolentos (Burrows, 1977, Prescott, 1978; Carman e Lewis, 1983).
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Causas neurologicas de morte subita

As causas neurologicas contribuiram apenas para um caso de morte subita do nosso
estudo, atribuida a uma lesdo interpretada como acidente vascular cerebral num canideo,
o que indica que, apesar de situag@o rara, ela existe. Outros estudos apresentam também
prevaléncias baixas de doenga de sistema nervoso central como causa de morte subita

(1,3%) (Olsen e Allen, 2000).

Em humanos, os factores que predispdem para o acidente vascular cerebral incluem
arteriosclerose e hipertensdo cronica que resultam em lesdo cerebral, que pode ser
isquémia focal (mais comum) ou hemorragia intra cerebral ou sub aracnoide
(Garcia, 1992; Summers ef al, 1995) O que pode ser comparavel ao cio sdo raros casos de
hemorragia cerebral aguda (Summers ef al., 1995). A degenerescéncia vascular aterogénica
é rara no cio, podendo ser encontrada associada a hipotiroidismo e tiroidite linfocitica

(Summers et al., 1995).

A hipertensdo sistémica verifica-se no cdo e também pode ser um contributo para a

degenerescéncia (Littman ef al., 1988).

A maioria dos casos de hemorragia cerebral em cées € esporadica (Stoffregen er al., 1985,
Joseph et al, 1988). Os estudos feitos revelam uma idade média de 11,5 anos, sem
predisposi¢io de sexo e idade. Os factores associados incluem aterosclerose (com
atrofia da tirdide), sepsis, coagulopatias, tumores cerebrais primarios ou metastasicos, e

malformac¢des vasculares, havendo casos idiopaticos (Joseph et al., 1988).

A aterosclerose cerebrovascular espontinea com enfarte cerebral foi observada em
suinos de 8 a 12 anos (Fankhauser et al., 1965), existindo relatos esporadicos de enfarte

cerebelar em cides (Bagley et al., 1988).
Quadros neoplasicos como causa de morte subita

Os quadros neoplasicos surgem como causa de morte de um canideo no nosso estudo,

ocorrendo a morte por invasio cerebral e meningea de um linfoma.

Nos cdes, o linfoma raramente afecta as leptomeninges. Na sua forma multicéntrica
usualmente envolve os linfonodos, figado e bago, podendo ocorrer depositos meningeos

(Valli, 1993; Summers ef al., et al., 1995; Fondevila ef al., 1998; Long et al., 2001).
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Em outros estudos realizados a morte subita por causas neoplasicas deve-se a
hemangiossarcomas, quer da base do coragdo, quer do bago, ocorrendo a morte por

tamponamento cardiaco e exsanguinagdo (Olsen ¢ Allen, 2000).
Quadros respiratorios de morte subita

Os quadros respiratorios contribuiram para a morte de um canideo e foram a causa de

morte em todos os felideos do nosso estudo.

No estudo de Olsen, as doengas respiratorias contribuiram para a morte de 4% dos cées
e de 6,3% dos gatos e as etiologias compreendiam Strepfococous canis € pneumonias
aspirativas em canideos, sendo que em felideos as causas de morte se deveram a corpos

estranhos e a broncopneumonias em animais jovens (Olsen e Allen, 2000).

No nosso estudo, encontramos uma morte respiratéria por broncopneumonia num
canideo com 5 dias, uma pneumonia intersticial num felideo velho, uma bronquite

alérgica e uma sindrome de embolismo pulmonar.

A sindrome do embolismo gordo pulmonar esta descrita como uma complicagdo em
cirurgia ortopédica e trauma em humanos resultando em insuficiéncia respiratoria aguda
e cronica existindo poucos relatos clinicos de embolismo gordo confirmado em cées e
gatos (Dungsworth, 1993, Schwarz et al, 2001). O aumento de pressdo na medula Ossea
provoca a passagem de particulas de gordura para a circulagdo que vdo formar émbolos
no pulm@o e, em menor extensdo no cérebro, rins e outros 0rgdos (Robinson e Maxie, 1993;

Johnson e Lucas, 1996).

Esta sindrome pode causar morte intra-operatoria ou, mais comummente, graus variados
de insuficiéncia respiratoria, alteragdes cerebrais e petéquias 24 a 48h poOs-trauma
(Johnson e Lucas, 1996). A gordura pode provir da medula ossea em fracturas ou de uma
lipidose hepatica severa, em que os hepatocitos rompem (Dungsworth, 1993). A obstrugio
mecénica da vascularizagio pulmonar € a maior responsavel pelo aumento da pressdo de
perfusdo, enquanto a toxicidade quimica dos acidos gordos livres hidrolisados causa
uma resposta inflamatoria pulmonar severa nos casos cronicos e progressivos da

sindrome do embolismo gordo (Johnson e Lucas, 1996).

Casos menos frequentes de morte subita por causas respiratorias encontram-se

esporadicamente descritos, como de pneumonias parasitarias (Harrus et al., 1997).
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Em cies, uma sindrome clinica relacionada com alérgenos ambientais ¢ conhecida como
asma, bronquite alérgica ou pneumonia alérgica, em que 0s animais morrem de uma

exacerbacdo aguda da doenga (Dungsworth, 1993).
Outras causas de morte

Causas esporadicas de morte subita no nosso estudo incluem pancreatite, faléncia

multiorganica e choque anafilatico.

No estudo de Olsen encontram-se ainda mortes por doenca urogenital, peritonite, sepsis

e hemorragias ndo associadas com trauma (Olsen e Allen, 2000; Olsen e Allen, 2001).

A ma nutrigio e a desidratagdo foram surpreendentemente encontradas como causa de
morte em 5,3% dos cdes. Estas mortes podem nao ser necessariamente subitas, mas

estes animais foram inesperadamente encontrados mortos (Olsen ¢ Allen, 2000).
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Morte Violenta

As causas toxicas contribuiram para 22,2% das mortes em canideos no nosso estudo,

enquanto Olsen indica para 16,6% (Olsen ¢ Allen, 2000).

Neste estudo, a estricnina é o veneno mais usado (24 em 25 casos), estando descrito um
caso de envenenamento por mondxido de carbono (Olsen e Allen, 2000). No nosso estudo
ndo se efectuaram por rotina analises toxicologicas, apenas se identificando a causa
toxica em dois animais pertencentes ao mesmo proprietario, em que se identificou

etilparatido.

As lesdes traumaticas sio a causa de morte em 12,6% dos canideos e 39,2% dos

felideos no estudo de Olsen (Olsen e Allen, 2000; Olsen e Allen, 2001).

84% dos ciles traumatizados apresentam evidéncia de trauma extenso e generalizado
causado por acidente de viagdo. Este tipo de trauma esta geralmente associado com uma
combinagdo de lesdes, incluindo deslocamento de 6rgdos abdominais, ruptura de
diafragma, ruptura do bago e de figado, fracturas Osseas, hemorragia interna e abrasdes

cuténeas (Olsen e Allen, 2000).

Em gatos, além dos acidentes de viagdo, incluem-se ainda casos de ataque por outros

animais (Olsen e Allen, 2001).

No nosso estudo, 13,6% dos cdes e 17,9% dos gatos tiveram morte violenta. Além dos
acidentes de viag¢do e de ataques por animais, encontramos uma morte por arma de fogo
num canideo, uma queda de 7° andar num felideo, e dois acidentes anestésicos em

canideos. Nestes dois, encontrou-se doenga neoplasica em ambos os casos.

Além das fracturas de 6rgdos parenquimatosos, as fracturas de vértebras e traumatismos
cranianos com repercussdo encefélica, também surgem na combinagio de lesdes mortais

causadas por acidentes de viagfio e por quedas.

As causas extrinsecas de traumatismo cranio-encefalico incluem acidentes de
automovel, quedas, pontapés, mordeduras, objectos penetrantes ou outras causas de
lesdo fisica. Os choques eléctricos podem produzir contracgdes musculares
suficientemente violentas, causando fracturas vertebrais e necrose da medula espinhal

(Steffen et al., 1992).
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Alguns tipos de lesdes afectam tanto homens como animais. As quedas de edificios ja
sio suficientemente numerosas para qualificar a sindrome do gato voador (Kapatkin e
Matthiesen, 1991). As lesdes que envolvem esta sindrome incluem trauma toracico, trauma
oral e facial, fracturas dos membros, luxagdes e fracturas espinhais, trauma abdominal e

choque (Witney e Mehlhaff, 1987; Kapatkin ¢ Matthiesen. 1991).

O trauma toracico € o mais comum e a principal causa de morte associada com o gato
voador (Kapatkin e Matthiesen, 1991). Nos gatos estudados por Witney e Mehlhaff (1987), a
lesdo toracica estava presente em 90% dos gatos, contusdes pulmonares em 68% e

pneumotorax em 63% (Witney e Mehlhaff, 1987).

QOutras formas de lesdo extrinseca restringem-se a medicina veterinaria, como, por
exemplo, as fracturas vertebrais ocorridas em casos de distocia bovina, quando se

emprega forca para extrair o vitelo (Schuh e Killen, 1988).

As lesdes fisicas ndo acidentais foram recentemente descritas em cies e gatos, bem
como os abusos sexuais, definindo a sindrome do “battered-pet”, em analogia com o
“battered-child syndrome” O conjunto de lesdes incluem traumatismos oOsseos,
toracicos, traumatismo crianio-encefalico, queimaduras, alteragdes comportamentais, €

diversas formas de abuso sexual (Munroe e Thrusfield, 2001, Munroe e Thrusfield, 2001).

O abuso fisico e sexual de animais ndo ¢ um tema abertamente discutido, ainda que

tenha sido documentado e, usualmente condenado, durante séculos (Beirne, 1997).

Os casos documentados indicam que os abusos fisicos, sexuais e ndo sexuais, existem,
muitos dos quais tém consequéncias graves. Ao longo da nossa experiéncia clinica
observamos apenas um caso, mas fica a reflexdo de que o abuso fisico e sexual aos

animais esta rodeado de um “curioso” siléncio.
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CONCLUSAO

Nio sabemos se os cdes e gatos incluidos neste estudo representam todos os casos de

morte subita e morte violenta na area abrangida pela UTAD.

Ha varios factores que determinam se um animal de companhia ¢ submetido a exame

pos-morte.

Em primeiro lugar, o custo do exame determina que muitos proprietarios o ndo
requisitem. Isto € particularmente valido para exames toxicologicos. No entanto, se
houver outros animais em risco, 0 proprietario esta mais disposto a requer exame
necropsico. Quando os donos estdo preocupados com a hipotese de envenenamento,
parecem querer a confirmagdo deste. Em casos, ainda raros entre nds, de animais
segurados e de animais com pedigree, 0 exame necropsico € requisitado para satisfazer
o seguro e o criador. Outras vezes o proprietario ndo permite que se realize exame pos-

morte, levando o animal para inumagio.

O namero de cavalos observados neste estudo ndo € estatisticamente significativo,
justificando as discrepancias entre o nosso estudo e os estudos referidos. Ainda, a zona
de Tras-os-Montes ndo tem tradigdo em cavalos de desporto, encontrando-se na sua
maioria cavalos de trabalho, cujas condigdes higio-sanitarias nio sio as melhores,
podendo explicar-se dai as mortes por colica. Em suinos falamos de processos de
exploragdo intensiva, causados por stress e pela elevada densidade populacional.
Em pequenos ruminantes predominam as patologias de rebanho, o que justifica os
numeros de mortes por Listeria e enterotoxemia. Em bovinos os problemas de maneio e

nutri¢do tém a maior relevancia.

A problematica da negligéncia médica surge j4 no seio da comunidade Veterinaria
portuguesa. Ja ndo sdo raros os casos em que o proprietario exige saber a causa de morte
do seu animal. Impde-se que o médico veterinario avance para areas ainda pouco
estudadas, num sentido alicergado de ética e respeito pelo animal, exigido pelo exercicio

da profissdo.
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