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RESUMO

Foram avaliados 20 potros mesti¢os da raga Brasileiro de Hipismo com 160 dias de
idade, criados na regido de Florestal, estado de Minas Gerais, Brasil, nascidos entre
dezembro de 2003 e margo de 2004. O grupo era homogéneo, constituido de 12 fémeas
e oito machos, sendo 85% deles produtos do mesmo garanhdo. Os potros foram
submetidos ao desmame artificial abrupto, com o objetivo de conferir a instalagdo de
estresse por deprivagdo materna, perturbagdo emocional, incerteza e deslocamento
social. Com base nas observagdes clinicas e endoscopicas foi possivel identificar dois
grupos distintos: potros que ja tinham desenvolvido alteragdes gastricas antes do
desmame e um outro grupo que somente desenvolveu gastrite ao desmame. Foi
realizada avaliagdo do estado imunologico pela realizagdo de um westernblot
semiquantitativo para determina¢do de concentracdes por uma dupla identificacdo de
anticorpos especificos para a cadeia y das imunoglobulinas eqiiinas. O ensaio foi
efetuado com antigenos heterdlogos (extrato de E. coli) e autoantigenos eqiiinos (extrato
hepatico). O ensaio feito com extrato de figado permitiu discriminar entre os perfis de
reatividade de IgG nos trés momentos em que as amostras foram obtidas: antes, depois e
tardiamente ao desmame, surgindo uma diferenca extremamente clara e significativa
(P= 0,038/Mann Whitney). A auséncia de reacdo frente ao painel de antigenos
heter6logos autoriza o diagnostico de um processo autoimune, nominalmente a gastrite
autoimune. Foi observada anemia discreta em alguns animais, com severa elevagao de
plaquetas e leucocitose fisioldgica por estresse, com elevacdo significativa de gastrina,
ap6s o desmame. Endoscopias realizadas seqiiencialmente, duas semanas antes do
desmame, 24 horas apds e duas semanas apds este, permitiram visualizar erosdes e
gastrite um dia apdés o desmame, constatados de forma clara, e acompanhados de
bruxismo, halitose e perda de peso. A histologia, foi encontrada uma gastrite
linfocitaria, principalmente nas regides de corpo e margo plicatus, sendo menos
freqliente na regido do antro. Ainda, a coloragdo histoquimica evidenciou metaplasia
intestinal, possivelmente como resquicio de expressdo fenotipica de mucinas acidas
fetais, eventualmente agravada pelo quadro de gastrite. Resultados positivos para
atividade de urease, mesmo que tardios, sugerem a presenca de microorganismos do
tipo Helicobacter, colonizando de forma precoce o estomago eqiiino. Fatores
emocionais, de forma indiscutivel, t€m importante relacdo com as crises ulcerosas do
estomago, sugerindo que os eqliinos tém inscrito no seu etograma emogdes muito fortes
e evidentes. O desmame ¢ um periodo critico na vida do eqiiino e o desmame abrupto ¢
fonte de intensa ansiedade e perda de homeostasia imunoldgica, traduzido na forma de
um estresse pos-traumatico, de memoria duradoura, gerador de diversos disturbios
fisicos e comportamentais. A gastrite e suas complicagdes sdo claramente multifatoriais
e todos os esforgos devem ser empreendidos para minimizar os efeitos do estresse pelo
desmame artificial.

Palavras-chave: eqiiino, potro, estdbmago, westernblot, endoscopia, gastrite, ulcera
gastrica, gastrite autoimune, gastrite linfocitdria, metaplasia intestinal, mucinas
gastricas, teste de urease, estresse do desmame, estresse pds-traumatico.
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ABSTRACT

This study evaluated 20 160-day-old foals half-bred Brasileiro de Hipismo, raised in
Florestal area, state of Minas Gerais, Brazil, born between December 2003 and March
2004. The group was homogeneous, constituted of 12 fillies and 8 colts, 85% of them
originated from the same stallion. The foals were submitted to abrupt artificial
weaning, aiming to produce stress by maternal deprivation, emotional disturbance,
uncertainty, and adjustment problems. Based on clinical and endoscopic observation, it
was possible to identify two distinct groups: foals that have already had developed
gastric changes prior to weaning, and another group that has developed gastritis upon
weaning. It was performed an immunologic assessment using a semi quantitative
Westernblot to determine concentrations through a double identification of specific
antibodies for the y chain of equine immunoglobulins. The experiment was performed
with heterologous antigens (E. coli extract) and equine auto antigens (hepatic extract).
The experiment with hepatic extract allowed the differentiation between the IgG
reaction profile on the three moments when samples were collected: before, subsequent,
and after the weaning, suggesting an extremely clear and significant difference (P=
0,038/Mann Whitney). The absence of reaction to the heterologous antigen panel
provides the diagnosis of an autoimmune process, namely the autoimmune gastritis. It
was observed a mild anemia in some animals, with severe platelet rise and physiologic
leukocytosis caused by stress, with a significant increase of gastrin after weaning.
Endoscopies were performed sequentially, two weeks before, 24 hours later, and two
weeks after weaning, allowing a clearly verifiable visualization of erosions and gastritis
one day after weaning, and followed by bruxism, halitosis and weight-loss. Upon
histology, lymphocytic gastritis was discovered, especially at the corpus and margo
plicatus areas, being less frequent at the antrum area. Yet, the histochemical coloration
revealed intestinal metaplasia, possibly as a residue of phenotypic expression of acid
fetal mucines, eventually aggravated by gastritis condition. Positive results to urease
activity, even if delayed, suggest the presence of Helicobacter-like microorganisms,
precociously colonizing the equine stomach. Emotional factors have an indisputable
relationship with the ulcerous stomach episodes, suggesting that the equines have very
strong and distinct emotions engraved in their ethogram. Weaning is a critical period in
equines lives, and abrupt weaning is a source of severe anxiety and loss of immunologic
homeostasis, evidenced as post-traumatic stress, of permanent duration, causing
several physical and behavioral disorders. Gastritis and its complications are clearly
caused by multiple factors, and all efforts must be taken to minimize stress
consequences of artificial weaning.

Keywords: equine, foal, stomach, Westernblot, endoscopy, gastritis, gastric ulcer,

autoimmune gastritis, lymphocytic gastritis, intestinal metaplasia, gastric mucines,
urease test, weaning stress, post-traumatic stress.
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INTRODUCAO

Décadas de observacdo permitem
verificar o crescimento exponencial da
gastrite, de uma enfermidade estranha
ao cavalo a wuma doenca grave,
eventualmente fatal, por hemorragia e
conseqiiente choque hemorragico.

Na area de satde da Policia Militar de
Minas Gerais, é possivel contabilizar os
prejuizos financeiros diretos, com a
medicacdo, ¢ os indiretos, como o0s
periodos sem prestacdo de servigo e
morte precoce do semovente de
patrulha, devido a enfermidade cronica.

O estresse a que o0s potros sao
submetidos ao desmame, pode ser
claramente observado. Incomoda ver
mae e filho separados, de forma brusca
e artificial, quando se quebram lagos,
que, na natureza, ndo seriam partidos,
de forma a ocasionar o que, na literatura
humana, denomina-se estresse pos-
traumatico.

Sabe-se que o cavalo, dentre os
mamiferos domésticos, ¢ um dos mais
evoluidos em termos cognitivos. O
estresse poOs-traumatico perdura pela
vida inteira, cria comportamentos
estereotipados (Heleski et al., 2002;
McGee e Smith, 2004) e possivelmente
a gastrite, que oscila entre subclinica a
superaguda, dependendo do nivel de
estresse infligido e da capacidade do
animal em se adaptar.

Este enfoque colide com a visdo
altamente competitiva da industria
eqiiina, que vé, no desmame precoce,
diversas vantagens: por um lado, a
¢gua, novamente gestante, ¢ desonerada
do aleitamento, o que gera economia de
arragoamento; por outro lado, potros
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alimentados com alimento s6lido irdo se
desenvolver melhor e mais rapido, de
forma a atingir melhores pre¢os no
mercado.

Lewis (2000), informa em tom
despreocupado que “0 desmame mais
precoce parece ndo ter nenhum efeito
prejudicial no potro, e a maioria dos
potros cresce melhor quando o seu
interesse se muda de conseguir outro
gole de leite para comer a sua propria
mistura de grdos e forragem”.
Entretanto, em outra passagem, este
mesmo autor informa que o estresse do
desmame diminui o consumo de
alimento e a taxa de crescimento, e
aumenta a susceptibilidade a doencas
infecciosas, ulceras gastricas € ao risco
de uma lesdo auto induzida, podendo
levar semanas para o potro se recuperar
¢ comegar a render bem (Sic).

Entretanto, esses impactos negativos
podem ser minimizados e até
eliminados, criando-se uma abordagem
humanitaria: o potro desmamado de
forma suave, no tempo ditado pelo seu
cronograma natural, podera se alimentar
melhor, crescer  harmonicamente,
ganhar peso e estatura, ter homeostasia
imunoldgica, melhor equilibrio
emocional ¢ melhor aceitacdo do ser
humano (Kiley-Worthington, 1987;
Malinowski et al., 1990).

Esse enfoque proposto ¢ fruto de uma
postura ética atual, baseada no
raciocinio ecologico-moral — a biofilia
(Lourengo e Kahn, 2000): “Uma forma
de raciocinio que alarga o escopo do
dominio tradicional da moralidade.
Num futuro bastante préximo, a ética
da conservacdo (i.e., proteger e
respeitar o ambiente) sera facilmente
mencionada ao lado das éticas mais



tradicionais da justica, do cuidado e da
virtude.”

Wilson (1984), autor do conceito
original de biofilia, afirmou
categoricamente: ““Eu discuto [...] que
nés somos humanos em boa parte
devido a forma particular com que nos
afiliamos com o0s outros organismos.
Eles sdo a matriz na qual a mente
humana se origina e  esta
permanentemente enraizada, e eles
oferecem o0 desafio e a liberdade
buscados de forma inata.”

O presente trabalho procurou verificar o
aparecimento de gastrite devido ao
estresse da deprivagdo materna e
detectar diferengas de perfil
imunolégico durante o desmame de
potros, correlacionando-nas com as
alteracdes gastricas. Da mesma forma,
visou-se mensurar o nivel sérico de
gastrina.

Avaliou-se as lesdes macroscopicas da
mucosa gastrica por meio de endoscopia
em potros submetidos ao estresse e sua
correlagdo com a sintomatologia clinica.
Foram avaliadas as caracteristicas
histologicas dos quadros de gastrite de
potros ao desmame e a presenga de
eventuais microorganismos na sua
estrutura.

Estudou-se evidéncias de infecgdo
bacteriana  que  poderiam  estar
relacionadas com o quadro clinico de
gastrite em potros, baseando-se na
atividade de urease.

Essencialmente, manteve-se sempre em
mente a maxima hipocratica primo non
nocere, ou, pelo menos, ndo agravar o
mal que ja estava sendo feito pelo
desmame inevitavel, buscando
transformar esse fato em algo util, que,

se espera, possa contribuir para o bem-
estar dos cavalos.

2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 0 ESTOMAGO EQUINO
2.1.1 Aspectos anatomopatoldgicos

O estdomago do cavalo, diferentemente
de outras espécies, contém uma ampla
porcdo aglandular, recoberta por
epitélio escamoso estratificado. A
porcdo glandular ¢ similar a de outras
espécies, sendo composta de regides
cardiaca, findica e pildrica. A juncao
entre a por¢ao glandular e aglandular ¢é
a margo plicatus'. Essa anatomia unica
provavelmente  tem  um  papel
importante na prevaléncia de ulceras,
sendo o local, na altura da curvatura
menor, O sSitio mais comum das
ulceragdes. E também a area da mucosa
aglandular mais exposta ao 4cido
gastrico (MacAllister et al., 1997).

O epitélio escamoso estratificado e o
epitélio glandular do estomago eqiiino
diferem estrutural e funcionalmente,
com substancial desenvolvimento na
fase final da gestacdo e no periodo
neonatal. Nas duas primeiras semanas
pos-parto, o epitélio escamoso sofre
uma vigorosa hiperplasia, e a mucosa
glandular torna-se totalmente
diferenciada (Murray, 1991b, 1999).

Jubb et al. (1995) e Merrit (1999)
descreveram a relag@o entre a histologia
e a secrecao dos hormonios gastricos no
cavalo. O estomago eqiiino ¢ uma
camera com quatro regides histoldgicas

" Do latim margo, -inis s. f. e m.: 1) margem,
beira, extremidade; 2) fronteira e plicatum, v. tr.
dobrar, redobrar (Faria, 1962).
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distintas. A metade superior ¢ recoberta
por uma mucosa escamosa, Ssem
estruturas glandulares, com fungdes
digestivas ou de protecdo mucosa, sem
processos de transporte ativo.

Argenzio (1999) comparou a porcao da
mucosa escamosa de eqiiinos com a dos
suinos. Nestes, a porcdo esofagica
continua para dentro do estdmago, em
um raio de 4-5cm, nos adultos, € a
porcio da cardia’® ocupa a primeira
metade do orgdo. Histologicamente, em
ambas espécies, a por¢do escamosa
consiste de quatro zonas. Nos potros, a
espessura aumenta com a idade e
continua exposi¢do acida. A camada
externa ¢ cornificada em diversas
camadas celulares e recebe o nome de
stratum corneum. Essas células ndo
contém nucleo ou estes sdo picnodticos.
Abaixo, se posiciona o Stratum
transitionale, com células grandes de
nucleos redondos. Abaixo, encontra-se
o stratum spinosum, com células
menores e alongadas. Por ultimo, existe
uma camada de 2-4 células: o stratum
basale ou stratum germinativum. Sao
células cuboidais, com grandes nucleos
posicionados centralmente. Nao ha
células produtoras de muco.

A funcdo das células vivas, abaixo do
stratum corneum ¢ o transporte ativo de
sodio (Na"), pela acio da Sodio-
Potassio-ATPase. Esse processo
estabelece um potencial elétrico e um
fluxo de corrente sobre o tecido. Nos
ruminantes, essa mucosa € fina, ¢ a
difusdo do sdédio através do lumen ¢
elevada com grande absor¢do de agua e
sais no ramen. Nos eqiiinos e suinos a
mucosa estratificada apresenta uma

? Do grego kardia, s. f. Abertura superior do
estomago (Bueno, 1976).
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resisténcia elétrica de 2—3.0009/cm2,
maior do que da mucosa da cardia,
podendo ser interpretado como uma
funcao de barreira.

Murray e Mahaffey (1993) estudaram a
mucosa escamosa em fetos, potros a
termo e em potros até 35 dias de idade.
Observaram que o epitélio torna-se mais
espesso com o avancar da idade, com
aumento inclusive do numero de
camadas celulares e espessamento das
camadas queratinizadas, com um maior
pronunciamento  das  papilas. A
descamagdo das camadas queratinizadas
foi observada em potros a partir de dois
dias de idade.

Oliveira et al. (1994) observaram na
lamina epitelial da mucosa do esofago,
em condicoes normais, auséncia de
polimorfonucleares neutréfilos e, sé
excepcionalmente, encontram-se
eosinofilos, em nimero total de um ou
dois em vérios cortes.

2.1.2 Secrecdo hormonal, enzimética
e citoprotetora

Os potros sao capazes de produzir
intensa acidificacdo gastrica, de forma
mais precoce que o homem e outros
animais (Murray, 1999), ndo sendo
observada nenhuma variagdo nictemeral
(Sanchez et al., 1998). Especula-se que,
nesse momento, ocorra um lapso de
tempo em que o efeito neutralizante do
alimento so6lido ainda nd3o esteja
ocorrendo, predispondo as erosdes
subclinicas da mucosa (Baker, 1992;
Murray, 1999).

A secregdo gastrica hidroclorica ¢
estimulada por histamina, gastrina e
acetilcolina, secundariamente ao
estimulo vagal. A histamina ¢ o
estimulo mais potente para a secrecao



do acido gastrico (Kitchen et al., 1998),
e a gastrina parece ser responsavel tanto
pela secrecdo gastrica acida quanto
pelas secregdes pancreaticas. Secrecdes
pancredticas sdo ricas em agua, sodio e
bicarbonato, e o refluxo espontianeo
duodenogastrico ocorre de forma
intermitente, neutralizando a acidez
excessiva (Murray, 1999; Kitchen et al.,
2000). A secrecao acida ¢ inibida pela
somatostatina, liberada pelas células
fundicas e antrais D, em mecanismo de
retroacdo (Murray, 1991b). A pepsina,
outro importante fator de ulceracdo, ¢
liberada como pepsinogénio pelas
glandulas gastricas. Para ter acdo
proteolitica, precisa ser ativado
enzimaticamente a pepsina, 0 que
ocorre em pH menor que 3. Sua
secrecdo ¢ estimulada por acetilcolina,
secretina e peptideo liberador de
gastrina. Este peptideo, por sua vez,
possui um efeito geral de estimular a
secrecao gastrica e os peptideos
cerebrais, os quais mediam a secrecao
gastrica através do nervo vago.
(Murray, 1991Db).

Murray e Luba (1993) determinaram ser
a concentracdo de gastrina plasmatica
em potros similar a dos adultos, em um
momento onde a alimentacdo solida
ainda ndo ¢ um componente relevante
da dieta. Esse fato pode contribuir para
a alta prevaléncia de lesdes géstricas na
mucosa escamosa. Ao mesmo tempo,
foi detectada elevacdo da somatostatina
plasmatica, do nascimento ao quarto
dia, paralela ao desenvolvimento da
secrecdo gastrica acida, possivelmente
como um mecanismo regulatorio. Altas
concentragoes de cortisol,
triiodotiramina e tiroxina no periodo
pos-natal  imediato podem  estar
associadas ao desenvolvimento
fisioldgico no sistema gastrointestinal,
assim como em outros 0rgaos.

A margo plicatus ¢ uma regido de borda
denteada, irregular, levemente elevada.
Adjacente a esta, numa estreita faixa,
apresenta-se a regido glandular da
cardia. Muito pouco se sabe a respeito
dessa regido nos eqiiinos. Nos suinos, ¢
responsavel  pela secrecao de
bicarbonato. Células imunorreativas a
somatostatina sdo encontradas nessa
regido. A somatostatina modula a acdo
da gastrina liberada pelas células G e,
portanto, auxilia no controle do pH
(Argenzio, 1999).

A regido fundica recobre a porcao
inferior do estdbmago ao longo da
curvatura maior e seus lados, unindo-se
a regido cardica. E o sitio de localizagio
das classicas glandulas géastricas: as
células parietais - secretoras de HCl; as
zimogenas (principais) — secretoras de
pepsinogénio para o limen géstrico; as
células semelhantes a enterocromafina
- secretoras de histamina. Essas, por sua
vez, estimulam as células parietais a
secretar acido cloridrico, mediante
estimulo dos receptores de H2 na
superficie celular. As células
semelhantes a enterocromafina, no
eqiiino, também secretam serotonina,
agente envolvido no fluxo sanguineo do
estomago e secrecao (Jubb et al., 1995;
Merrit, 1999). As células parietais
eqiiinas sdo altamente responsivas a
estimulagdo pela histamina e pouco
responsivas 4  estimulacdo  pela
pentagastrina ou carbacol (Campbell-
Thompson, 1994).

As células proliferativas (sdo dois
clones) estao em constante
multiplicagdo. Um desses clones migra
para o apice da papila e se diferencia em
células superficiais de revestimento.

Sua superficie ¢ recoberta de
fosfolipidios - barreira surfactante
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hidréfoba. O outro clone migra para a
base glandular, dando origem as células
mucosas, parietais e principais. As
células mucosas do colo produzem o
muco protetor (composto em 95% de
agua, mais bicarbonato e glicoproteina).
O bicarbonato fica mais proximo da
barreira surfactante e a glicoproteina em
contato com o limen gastrico. A
glicoproteina, em concentragao
adequada, forma um gel viscoso, que,
acrescido das células descamadas do
epitélio de revestimento, forma a
barreira mucosa. Desta forma, proximo
ao epitélio o pH € cerca de 7. As células
mucosas do colo, assim como as
faveolares e as células superficiais
mucosas, coram positivo pelo Periodic
Acid Schiff (PAS) (Tolentino e Faifer,
1994).

As glandulas piléricas recobrem a
por¢do antral sendo a maior fonte de
gastrina, produzida pelas células G.
Essa regido ¢ também rica em células D,
secretoras de somatostatina e células
semelhantes a enterocromafina (EC)
produtoras de serotonina. Essas células
estdo  envolvidas na  modulacdo
endogena do pH gastrico (Merrit, 1999)
e sdo0 muito numerosas na regiao
glandular pilérica do cavalo, e raras na
regido duodenal, estando absolutamente
ausentes nas por¢des mais distais do
intestino (Ceccarelli et al., 1995).

2.1.3 Mecanismos de defesa da
mucosa gastrica

O estdbmago atua como um reservatorio
biolégico e inicia a digestdo dos
alimentos (Lloyd, 1993). Para tanto,
possui uma barreira protetora da
mucosa contra os efeitos lesivos do
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acido, pepsina, sais biliares, enzimas
digestivas e for¢as mecanicas de cisdo.

O muco ¢ secretado por células
epiteliais especiais, na forma de soluvel
viscoso, ou como um gel insoltvel de
glicoproteina. Esse gel forma uma
cobertura continua, de espessura
variada, que se adere firmemente a
mucosa, sendo essencial para protegé-la
contra a a¢ao do acido e da pepsina. A
forma soluvel se mistura com o 4cido
gastrico e contetdo intestinal. Esse
muco  possui ag¢do lubrificante,
prevenindo a mucosa de lesdes
mecanicas  (Campbell-Thompson e
Merritt, 1988; Geor e Papich, 1990).

A secrecdo do bicarbonato ¢ estimulada
pelo dacido luminal, mediada pela
prostaglandina endogena (I, e E)) e
fatores humorais. O muco aderente
engloba o bicarbonato e forma uma
interface alcalina entre a superficie da
mucosa ¢ o lume. Essa secrecdao do
bicarbonato forma um gradiente que
mantém o pH praticamente ao nivel
fisiologico, proximo a superficie da
mucosa (Geor e Papich, 1990).

A rica vasculatura da mucosa gastrica e
duodenal fornece oxigénio e nutrientes
necessarios para manter a barreira de
muco-bicarbonato e suportar a répida
substitui¢do das células epiteliais. Um
fluxo sangiiineo alto também ¢
necessario para remover os ions de
hidrogénio que se difundiram para a
mucosa (Geor e Papich, 1990).

O oxido nitrico € o elemento regulador
do fluxo sanguineo. O aumento ou
inibicdo de sua sintese produz efeitos
substanciais em modelos experimentais,
acelerando ou retardando a cicatrizagao
(Murray, 1999).



Os orgaos do trato gastrointestinal,
notadamente o estobmago, secretam altas
concentragdes de prostaglandinas. As
prostaglandinas tipo E, especialmente a
prostaglandina E, estdo integralmente
envolvidas na protecdo da mucosa. Esse
efeito citoprotetor atua contra a necrose
profunda e promove uma reposi¢cao
celular mais rdpida, evitando a lesdo
macroscopica. Supostamente, as
prostaglandinas modulam a secrecdo
acida, bloqueando o aumento do
monofosfato de adenosina ciclica,
estimulado pela histamina (Geor e
Papich, 1990).

Fatores do crescimento epidermal sio
encontrados na secre¢do das glandulas
salivares e promovem sintese de DNA e
proliferacdo das células da mucosa
gastrica. Possuem um papel na sintese
das prostaglandinas e inibem a secrecao
parietal do acido hidroclérico (Andrews
et al., 1999).

A mucosa gastrica possui uma
consideravel capacidade de reparar a
superficie lesada. Esta reposicdo ¢
obtida pela migracdo de células
epiteliais de areas adjacentes a lesdo e
ocorre  sem  proliferacdo  celular.
Minutos apds a lesdo, células estdo
migrando das criptas para a superficie
luminal, para a reposi¢cdo celular. Essa
reposi¢do ¢ a principal defesa da
mucosa, principalmente contra as forgas
de cisdo (Geor e Papich, 1990).

2.1.4 Mucosubstancias

Em uma primeira tentativa de classificar
as mucossubstancias encontradas nos
tecidos, Spicer et al. (1965) propuseram
denominar de  sialomucina  as
substancias periodato reativas, com

digestibilidade enzimatica e basofilia.
Mucosubstancias sulfatadas com
proteina basica seriam denominadas de
sulfomucinas. Os mucopolissacarides
sdo periodato inertes e, finalmente, as
substancias ricas em glicocalices,
originarias da frutose ou galactose,
seriam as mucosubstancias neutras.

Essa classificacdo ¢ baseada na
afinidade apresentada aos processos
histoquimicos de coloragdo (Spicer et
al., 1978; Shah e Shrikhande, 1989),
sendo periodato-reativas (substancias
ricas em hexose); variados graus de

ligacdo ao ferro dializado
(glicoconjugados  4cidos) ou alta
afinidade por ferro-diamina
(sulfomucinas).

Atualmente, mucinas sdo definidas
como proteinas que tém wuma alta
substitui¢do por oligossacarideos na sua
composi¢do (65-90%) e contém, na sua
porc¢do protéica, repeti¢des enriquecidas
com residuos de serina, treonina e
prolina (Lagow et al., 1999; Bullimore
et al., 2001). A cadeia lateral do
carboidrato pode ser acida ou neutra. As
mucinas se distinguem das outras
glicoproteinas e proteoglicanos, por
serem de peso molecular muito alto
(0,5-30 milhdes de Daltons). Sua
glicolizagdo ¢ do tipo O-ligacdo, ¢ a
regido glicolizada apresenta repeti¢des
de seqiiéncias péoticas, cujo nuamero
varia entre os individuos.

Essas mucinas sdo expressas na
superficie apical do epitélio mucoso, e
supdem-se terem importante papel
como barreira molecular da mucosa,
como lubrificante, acdo antiproteolitica,
protecao contra ataques microbianos e
inibi¢do da fun¢do imune da célula,
entre outras (Lagow et al., 1999).
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A nomenclatura adotada para os genes
de mucina ¢ MUC, seguida do niimero
que reflete a ordem em que foi
descoberta (Lagow et al., 1999),
havendo doze mucinas descritas nos
seres humanos (Bullimore et al., 2001;
Silva et al., 2002). No estdmago
humano sao expressas: a MUCS5AC, no
epitélio gastrico, rica em cisteina e que
forma ligagdes dissulfidicas; a MUC6,
rica em treonina, serina e prolina, nas
células do colo do fundo, glandulas
submucosas do antro e cardia; e a
MUCS, a principal mucina das vias
aéreas. As mucinas sdao sintetizadas no
reticulo endoplasmatico rugoso, sdo
transportadas até o aparelho de Golgi,
onde ocorre a reacdo de O-glicolizacao,
com adigdes iniciais do nucleo do
residuo de N-acetilgalactosamina.

A infecgdo por Helicobacter pylori esta
associada com uma expressao aberrante
dos genes da mucina gastrica em
humanos (Byrd et al., 1997). Em suinos,
ulceragdo gastrica experimental na
jungdo gastroesofagica foi precedida de
alteracdes na glicolizagdo e volume de
muco (Mall et al., 1997).

O processo de gelatinizagdo do muco,
essencial para as suas fungdes
fisiologicas, ¢ comparavel aos outros
sistemas de gel polimeros existentes.
Foram identificadas por¢des de mucina
ndo gelificada dentro da rede do gel e
interagdes relaxantes para a manutencao
da sua matriz gelatinosa (Taylor et al.,
2003).

A secrecdo gastrica mucosa foi estudada
em fetos humanos, ocorrendo, no
segundo terco de gestacdo, uma
secrecao mista neutra/acida. As mucinas
neutras aumentam no terco final da
gestacdo, quando as mucinas acidas
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passam a representar apenas 20% da
secre¢do, assim como no periodo
neonatal. Esta composicdo inicial ¢
muito semelhante a da metaplasia
intestinal descrita nas lesdes
inflamatorias ou tumorais do estdmago

humano (Stauffer et al, 1990).

Masuda et al. (1977) estudaram
glicopeptideos  gastricos de onze
espécies animais, para determinar o
contetido de carboidratos restantes apos
proteodlise. Este glicopeptideo, corado
tanto por Alcian Blue quanto Periodic
Acid Schiff, estava ausente ou apenas
esparsamente presente na mucosa
gastrica humana, de logomorfos ¢ de
eqiiinos, assim como nos trés primeiros
estomagos de bovinos, cabras e ovelhas.
J& no porco, cdo, gato, porquinho da
india, rato e abomaso dos ruminantes,
foi encontrado em grande quantidade.

Células colunares, mucina-positivas
acidas, foram observadas na juncdo
gastro-esofagica e esofago distal em
pacientes humanos com esofago de
Barrett, cujo significado permanece
desconhecido. O epitélio, de multiplas
camadas, apresenta  caracteristicas
morfologicas, ultra-estruturais e
citoquimicas, tanto de epitélio escamoso
quanto colunar (Chen et al., 1999).

Estudos histoquimicos em potros de até
14 dias de idade demonstraram material
corado  PAS-positivo no  espago
intercelular  superficial do stratum
basale da mucosa escamosa, que
aparentemente aumenta com a idade,
indicando a presenca de
mucosubstancias (Murray e Mahaffey,
1993).

Bullimore et al. (2001) desenvolveram
uma coloragdo imunohistoquimica com
antigenos contra 0 MUC5AC humano e



descobriram que esse faz reacdo
cruzada com o0 muco na por¢ao
glandular do  estdbmago  eqiiino,
sugerindo que o cavalo expressa um gen
homologo ao MUCSAC humano.
Bidpsias da regido do corpo gastrico
exibiram apenas mucinas neutras,
enquanto na regido da margo plicatus
havia mucina 4cida nas glandulas
mucosas  profundas. Na mucosa
estratificada, havia muco apenas sobre a
superficie  epitelial, n3o havendo
presenca de glandulas. Os autores
levantam a hipotese deste muco se
originar da regido glandular, apesar de
pequenas quantidades poderem ser
oriundas das mucinas nasais,
respiratorias e salivares, via es6fago.

O grau de preservagdo do muco foi
classificado como zero (0), se ndo havia
muco na superficie; (1), se havia
pequenas porgdes de muco superficial;
(2), se menos de 50% da superficie
estava recoberta por muco, ¢ (3), se
mais de 50% estava coberto por uma
camada de muco (Bullimore et al.,
2001).

2.2 SINDROME DA ULCERA
GASTRICA EQUINA

O reconhecimento da gastrite ¢ das
ulceragdes gastricas foi um grande
avango na clinica de eqiiinos na década
de 1970. Assim como o termo “colica”
descreve uma apresentacdo clinica e
encerra em si um grande numero de
desordens, a denominagdo da “sindrome
da ulcera gastrica eqiiina” traduz casos
sintomaticos e assintomaticos,
ulceracdes focais ou multifocais,
envolvendo a mucosa escamosa ou
glandular do estomago, bem como a

gastrite, desordens do esvaziamento
gastrico, duodenite, ulceracdo duodenal
e as complicagdes resultantes destas
desordens (Murray, 1997).

Em 1998, o EQUINE GASTRIC ULCER
CoUNCIL (Andrews et al., 1999),
reclassificou todo o conhecimento
adquirido até a presente data, passando
a definir esta patologia como “um
conjunto de alteracbes da mucosa
gastrintestinal e esofagica que levam a
destruicdo de elementos celulares
causando um defeito até o nivel da
lamina propria”. A esse conjunto
denominou-se entdo de Sindrome da
Ulcera Gastrica Eqiiina.

2.2.1 Prevaléncia

Alguns trabalhos determinaram a
prevaléncia de lesdes na mucosa
gastrica  glandular do cavalo a
necropsia. Johnson et al. (1994) citado
por MacAllister (1999) encontraram
uma prevaléncia de 10% em um estudo
de necropsia em 169 cavalos de corrida.
Um estudo retrospectivo de 3.715
necropsias, feito na Suécia (Sandin et
al., 2000) encontrou uma prevaléncia
geral de 17% de ulceragdes gastricas.
Entretanto, a distribui¢do por ragas
demonstrou uma prevaléncia de 19%
em animais PSI e Standardbred
(trotadores), enquanto os cavalos de
tragdo  apresentavam  apenas 7%
(n=1.173).

Cavalos adultos tém um indice elevado
de 66% a necropsia (Hammond, et al.,
1986) e 81% em cavalos PSI de corrida
em treinamento (Vatistas et al., 1994).
Um estudo post mortem de 195 cavalos
PSI em Hong Kong determinou uma
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presenca de 66% de ulceracdes. Quando
foram incluidos apenas os animais em
treinamento, essa taxa se elevou para
80% (Johnson et al., 1994).

Erosdes e ulceracdes gastricas sao
comuns em eqiiinos. Mais de 90% dos
cavalos PSI adultos apresentam lesdes
ao exame endoscopico (Murray et al.,
1988; MacAllister e Sangiah, 1993;
Murray, 1992a, 1994) A presenca de
lesdes gastricas pode estar associada a
condigdes clinicas que contribuem para
a reducdo do desempenho, perda de
peso e outras doengas (Murray et al,
1988, Murray, 1992b).

Com a atual disponibilidade de
endoscopios de cumprimento
suficientemente  longo, permitindo
visualizar o estdmago de eqiiinos,
ulceras gastricas tém sido identificadas
com relativa freqiiéncia em potros
(Traub-Dargatz et al., 1988; Becht e
Byars, 1986, Murray et al., 1990b) e em
cavalos adultos (Hammond et al., 1986;
Murray et al., 1996).

Rabuffo et al. (2002), estudando
prevaléncia de ulceracdes gastricas em
224 eqiliinos da raca Standardbred,
verificaram que estas sdo comuns. A
severidade foi maior em cavalos acima
de trés anos de idade do que nos de dois
anos. Uma analise de regressdo, com
utilizacdo de machos castrados como
grupo comparativo revelou que a
proporcdo de risco para ulceragdo
gastrica era de 0,53 para fémeas
(P<0,001) e de 0,73 para machos
(P=0,019), quando foram removidos os
animais sem ulceragdo gastrica do
estudo, sendo a andlise controlada pela
idade. O risco relativo de ulceragao
decresceu com a idade nas fémeas e
machos, porém aumentou com a idade
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nos cavalos castrados. Resultado
semelhante foi descrito anteriormente
por Vatistas et al. (1999b), ao
encontrarem uma porcentagem
discretamente maior para machos
castrados (94%) do que em potros
(78%) e potras (82%) de sobreano.
Entretanto, Sandin et al. (2000)
encontraram um resultado inverso, com
uma taxa de 18% em garanhdes e de
10% em cavalos castrados, sendo 12%
nas éguas (P<0,001). A prevaléncia das
ulceras diminuiu com a idade,
independentemente do sexo.

Quando os estudos se referem a animais
em treinamento, os indices aumentam
chegando a uma prevaléncia superior a
90% para as lesdes na mucosa gastrica
de cavalos atletas adultos (Hammond et
al., 1986; Murray, 1989a; 1992b;
Murray et al.,, 1996). Além disso,
Murray et al. (1996) observaram lesdes
com maior freqiiéncia e severidade, em
cavalos PSI de corrida, comparados
aqueles utilizados para exercicios
menos desgastantes.

Begg e O’Sullivan (2003),
acompanhando 3.345 cavalos de
corrida, encontraram uma prevaléncia
de 86% de ulceracdes na mucosa
escamosa, sendo a margo plicatus o
local mais comum. Houve uma
correlacdo significativa (P<0,001) entre
a localizacdo e a gravidade da lesdo: a
severidade das lesdes na regido pildrica
era muito menor do que na mucosa
escamosa. Ja a ulceragdo duodenal ¢
rara em cavalos adultos, gracas a
protecao oferecida pelas secregdes
pancredaticas (Kitchen et al., 1998).

As ulceras em potros ocorrem mais
comumente na por¢do escamosa do
estdbmago, cujo epitélio ¢ similar ao



esofago humano (Murray et al., 1988;
Orsini, 2000), em uma faixa de 3cm de
largura ao longo da margo plicatus,
tanto na parede anterior quanto
posterior do estdmago (Johnson et al.,
1994). Isso leva alguns autores a
deduzirem que as ulceragdes da mucosa
escamosa no estdmago eqiiino sejam
similares a esofagite humana (Collier e
Stoneham, 1997). Murray et al. (1988)
relatam uma prevaléncia em potros de
81% de freqiiéncia na por¢ao aglandular
do estdmago, 32% na por¢ao glandular,
22% no duodeno e 16% no esofago.

O potro, mesmo na idade ao desmame,
ainda ndo possui todo o aparato de
homeostase do trato gastrointestinal
presente no cavalo adulto (Murray,
1999), como a protecdo oferecida pelas
secrecdes pancreaticas (Kitchen et al.,
1998). Também ¢ observado em potros
um retardo do esvaziamento gastrico.
Este fenomeno sugere que a
desmotilidade géstrica ou duodenal ¢ a
causa da ulceragdo gastroduodenal,
permitindo um tempo mais prolongado
de contato da mucosa com o acido e a
pepsina  (Geor e Papich, 1990).
Campbell-Thompson e Merritt (1988)
acreditam que esse retardo possa ser
devido a uma gastroenterite, de origem
viral ou bacteriana ou secundaria a
ulceracao.

Em potros neonatos, estressados por
doengas, 40% deles apresentavam
lesdbes na mucosa gastrica glandular
(Furr et al., 1992). Os que apresentam
obstrucao do fluxo géstrico, associado a
ulceragao duodenal, também
desenvolvem esofagite erosiva. Murray
(1989) encontrou uma prevaléncia de
51% em 184 potros mediante
endoscopia.

Estudos em potros também
demonstraram uma alta prevaléncia de
lesdes da mucosa gastrica (Murray et
al., 1990b), um fato que pode
representar perdas econdmicas
significativas, uma vez que O
comprometimento do trato
gastrointestinal, nessa idade, pode
impedir o pleno desenvolvimento do
animal (Murray, 1992a). MacAllister
(1999) alerta que a celeuma sobre o
tratamento de TUlceras gastricas em
eqiiinos aparentemente sauddveis, com
sindrome ulcerativa gastrica, somente
existe por razdes econdmicas, pois nao
¢ normal para nenhuma espécie
apresentar tal patologia.

2.2.2 Fatores predisponentes

A causa basica da ulceracdo gastrica em
cavalos ndo ¢ conhecida. Um estudo
comparativo das ulceras
gastroesofageanas em humanos e
eqiiinos (Collier e Stoneham, 1997),
mostrou, distintamente dos humanos,
mais ulceras na mucosa escamosa
adjacente a margo plicatus. Essa
estrutura ¢ similar ao es6fago humano e
ndo a mucosa glandular, levando os
autores a deduzirem que as ulceragdes
da mucosa escamosa no estdmago
eqiiino sejam similares a esofagite
humana. Ulceras latrogénicas,
produzidas por drogas antiinflamatorias
nao esteroides, tendem a se localizar na
mucosa glandular.

Pagan (1998) considera as ulceracdes
gastricas eqiiinas como uma doenca
produzida pelo homem, uma vez que
essa patologia raramente ¢ vista na
natureza. Os cavalos evoluiram como
herbivoros nomades, com o sistema
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digestivo desenvolvido para consumo
constante de alimento volumoso.

Os eqliinos s3o animais sociais de
manada e evoluiram seus organograma
ecoldgico e fisiologia durante milhdes
de anos, para se adaptar ao seu meio
ambiente. Por meio de sua evolugado
dispendem grande parte do dia em pé e
caminhando  lentamente = enquanto
pastejam. Quando este organograma
ecologico do tempo ndo lhes ¢
permitido, € possivel que sua saude
geral fique comprometida (Heleski et
al., 2002).

A dieta e o comportamento alimentar
afetam a prevaléncia de Ttlceras
gastricas nos cavalos. O pastejo estd
associado a incidéncia mais baixa,
enquanto a alimentagdo com
concentrados e periodos de jejum estio
associados com taxas mais elevadas
(Orsini, 2000), assim como com o
aumento da concentracao sérica de
gastrina (Smyth et al., 1989).

Murray e Grady (2002) utilizaram um
regime de jejum alimentar, por 24h,
alternando com periodos de alimentacao
por 24h, durante seis dias, como um
protocolo de indugcdo de Ttlceras
gastricas. Ao término do periodo, sete,
de oito podneis, desenvolveram ulcera
gastrica.

Segundo Andrews et al. (1998), a
alimentagdo com alfafa e graos resulta
em um pH mais elevado e diminuicao
da injuria péptica na mucosa escamosa
quando comparada com alimentagao de
feno de graminea. Os autores especulam
que o alto teor de proteina e calcio
podem tamponar o HCI. Fatores que
podem contribuir para a influéncia
nutricional sdo o comportamento
alimentar do cavalo (pastejo Vversus
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alimenta¢do parcelada), os constituintes
naturais das gramineas, o processo de
fenagdo (fermentagdo) e alimentos
processados e a resposta fisioldgica
individual aos diversos alimentos.

Um grupo de cavalos jovens, portadores
de aerofagia, foi examinado
endoscopicamente e  constatou-se
ulceragdo  gastrica. Apds  divisdo
randomica, um  grupo  recebeu
tratamento antiulceroso e foi observada
uma significativa melhora da condi¢ao
gastrica, assim como uma redu¢do do
comportamento estereotipado (Nicol e
Davidson, 2002).

Murray e Eichorn (1996) sugerem o
estabelecimento de um regime alimentar
que promova uma  alimentacdo
relativamente continua, j4 que o jejum
produz ulceragdo gastrica de forma
consistente.

Parece haver um efeito do exercicio,
independentemente da  alimentacdo
(Murray, 1992a; Orsini, 2000). A
incidéncia  de ulceras, durante
treinamento, ¢ alta, e o periodo de um
més de repouso ¢ suficiente para a
reducdo das lesdes. Furr et al. (1994)
detectaram niveis elevados de gastrina
em cavalos em treinamento. Além
disso, cavalos em  treinamento
respondem de forma menos favoravel a
terapia por antagonista de H, do que
aqueles em repouso (Murray, 1992a).

Entretanto, Sandin et al. (1998) nao
comprovaram que a gastrina seja o
hormoénio que possa medir o estresse
nos cavalos, pois sua elevagdo ocorre
independente do tipo de alimento.
Aparentemente, o volume de ingesta e a
conseqiiente distensdo gastrica tém
papel importante na liberagdo da
gastrina.



Murray et al. (1996), realizando duas
endoscopias com intervalo de trés
meses, demonstraram que a cura
espontanea nao ¢ comum € que as
lesdes tenderam a agravagdo, quando os
animais permaneciam em treinamento.
Quando a intensidade do treinamento
aumentava, a severidade das lesOes
também crescia.

Vatistas et al. (1999a) produziram
ulceragdo gastrica de forma consistente
e constante, trabalhando os cavalos em
esteira, por 56 dias. Nao foram
administradas drogas antiinflamatdrias
ndo esteroidais (AINEs) nem periodos
de jejum. Os autores sugerem que a
ulceragdo gastrica se deve a uma
combinagdo de desempenho, apetite e
condi¢des corporais. Além disso, o0s
autores encontraram uma associacao
(P=0,0139) entre a presenca de
ulceragdes gastricas e diminuicdo do
desempenho.

Hartmann e  Frankeny  (2003)
trabalharam com 23 cavalos de esportes
eqiiestres ¢ os avaliaram antes e apos
trés dias consecutivos de competi¢do,
encontrando uma prevaléncia de ulceras
de 17,4% antes ¢ uma taxa de 56,5%
apds, o que revela uma evolucdo de
47,4%, a partir do grau zero, € um
agravamento da condi¢do, em 75% dos
casos de lesdo pré-competigao.

Drogas antiinflamatodrias ndo esteroidais
sdo causa de ulceragdo gastrica na
maioria das espécies, incluindo cavalos
(Traub-Dargatz, 1988; Traub-Dargatz et
al., 1988; MacAllister e Sangiah.,
1993), porém a prevaléncia de ulceras ¢
elevada mesmo em cavalos sem
histérico de medicacdo (Hammond et
al., 1986; Vatistas et al., 1994).

Segundo Borrow (1993), os AINEs
produzem lesdes géstricas
caracterizadas  por  ulceragdo e
hemorragia, tanto pelo rompimento da
barreira epitelial da mucosa quanto pelo
bloqueio da atividade da ciclo-
oxigenase, inibindo a biossintese de
prostaglandinas com acao citoprotetora.

A hipotensdo ¢ um elemento comum a
uma série de doencgas graves. Estudos
experimentais demonstram que o
choque hemorragico, mesmo breve,
causa ulceracdo gastrica superficial. Um
aumento do tonus simpatico pode
eventualmente levar a isquemia da
mucosa gastrica, com falhas na protecao
da mucosa e conseqiiente ulceracao
(Geor e Papich, 1990).

A ulceracdo parece ser resultado da
reduzida perfusdo capilar  focal,
secundaria a contracoes de alta
amplitude e baixa velocidade do
estdmago. Essas contragcdes provocam
uma saida do sangue dos capilares e,
quando  prolongadas, limitam a
perfusdo, por tempo suficiente para que
a lesdo pelo 4cido possa ocorrer
(Murray, 1991Db).

Em potros, ¢ observado um retardo do
esvaziamento gastrico. Esse fendmeno
sugere que a desmotilidade géstrica ou
duodenal ¢é a causa da ulceragdo
gastroduodenal, permitindo um tempo
mais prolongado de contato da mucosa
com o acido e a pepsina (Geor e Papich,
1990). Campbell-Thompson e Merritt
(1988) sugerem a presenca de
gastroenterite, de origem viral ou
bacteriana ou secundaria a ulceracao,
como causa deste retardo.

O estresse supostamente contribui para
a ulceracdo gastrica e produz
desconforto epigastrico em humanos
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(Orsini,  2000).  Borrow  (1993)
descreveu trés casos de ulceracdo
gastrica e perfuracdo duodenal em
potros com estresse, pelo manuseio e
medicagdo, mas principalmente pelo
transporte.  Este  ultimo, envolve
diversos fatores potencialmente
estressores, sendo fisicos o barulho € a
vibragdo, € emocionais o ambiente
desconhecido e o reagrupamento social.

Pacientes humanos em Unidade de
Tratamento Intensivo estdo sujeitos a
hemorragias, sendo um fator
complicador em casos graves. O
estresse ¢ um dos fatores mais
importantes na génese dessas gastrites.
O mecanismo ¢ explicado pela liberacao
de catecolaminas, com conseqiiente
vasoconstricdo, isquemia da mucosa,
perda da resisténcia, descamacdo e
retrodifusdo de 4cido para a lamina
propria (Meirelles Filho e André, 2000).

A patogénese da ulceragcdo géstrica em
potros neonatos severamente doentes
pode ser similar a das tlceras por
estresse em humanos, causada por
septicemia, uremia, coagulopatia e
trauma ou cirurgia de grande porte
(Geor e Papich, 1990; Murray, 1997).
Furr ¢ Murray (1990) observaram
potros nessa condi¢gdo com tendéncia a
ulcerar na por¢do glandular da mucosa.
Estudo  posterior ndo  observou
diferencas nas concentracoes séricas de
tritodotiroxina (T3) e tetraiodotiroxina
(T4) em potros estressados clinicamente
(Furr et al., 1992).

Nao foram detectadas diferengas nas
lesdes gastricas entre potros estressados
ou ndo. Foram consideradas causas de
estresse a infestacdo por carrapatos,
problemas respiratorios, doenga
cutanea,  babesiose,  espessamento
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umbilical, diarréia, problemas
ortopédicos e miiase (Dearo et al.,
1998).

O estresse do parto em potros, bem
como o do treinamento e confinamento
em cavalos adultos, pode levar a um
excesso de corticosterdides endogenos,
que podem inibir a sintese de
prostaglandinas (Andrews e Nadeau,
1999).

Segundo Pfeiffer (1992), por ser a
ulcera péptica uma doenca comum no
ser humano, ela tem sido extensamente
estudada em animais de laboratorio, tais
como ratos, camundongos, outros
roedores, cdes, gatos e ferretes.
Entretanto, a ulceracdo gastrica ocorre
também  nos grandes animais
domésticos, aves e animais selvagens,
inclusive mamiferos marinhos. Ha uma
alta incidéncia de ulceras gastricas
espontdneas em  bovinos, suinos,
eqiiinos e frangos.

Estudos sobre a erosdo cuticular do
proventriculo de frangos trouxeram
algumas informagdes interessantes: a
bile previne a erosdo, as lesdes surgem
histologicamente de hemorragia capilar
na submucosa, podendo ser reduzida
pela presenca de areia ou leite na dieta e
agravada pela adrenalina, em pintinhos,
antes da eclosdo assim como pela
presenga de histamina em alimentos
malconservados.

Em bovinos, as ulceragdes podem ser
vistas em todas as camaras gastricas,
principalmente no abomaso (1,6% a
necropsia) e, por motivos econdmicos,
animais severamente afetados sdo
sacrificados. Em  suinos, ulceras
esofagogastricas podem ser letais,
devido a  massiva  hemorragia

intragastrica, ocorrendo em todas as



racas, a qualquer idade e sexo. A
relacdo com estresse foi comprovada,
incluindo a contengdo, transporte, parto
e superpopulagdo. Outro fator é o
alimento finamente triturado,
demonstrando que essa patologia, de
causa multifatorial, envolve fatores
ambientais e dietéticos.

2.2.3 Patofisiologia das Ulceras
pépticas

O termo péptico se origina do grego
peptein, que significa digerir ou que
serve para auxiliar na digestdo dos
alimentos (Fontinha, 1957).

A frase cunhada por Schwartz, em
1910, “sem acido, sem Ttlcera”,
permanece atual (citado por Eisig et al.,
2000). Lesdes gastricas tém sido
observadas até em potros de dois dias
de idade (Murray, 1999) ¢ mesmo em
neonato de um dia (Lewis, 2003).
Entretanto, Murray (1999) nao observou
lesdes gastricas em fetos abortados ou
em potros a termo que morreram por
parto  distécico. As lesdes  se
desenvolvem, quando ocorre um
desequilibrio entre os fatores de lesdo
(acido hidroclorico e pepsina) e de
protecdo da mucosa (Murray, 1992a;
Geor e Papich, 1990).

Baseados na possivel semelhanga com a
patofisiologia da doenca humana, a
maioria dos estudos terapéuticos em
eqiiinos focam na reducdo da secrecao
gastrica acida, entendendo que a
patofisiologia seja semelhante a doencga
humana. Os estudos tém sido
basicamente  descritivos, incluindo
melhora clinica identificada
gastroscopicamente apoOs intervencao
farmacologica (Hammond et al., 1986;

Furr e Murray, 1990; MacAllister e
Sangiah, 1993; Murray, 1994; Murray e
Eichorn, 1996).

Eqiiinos jovens secretam 4cido e
pepsina continuadamente, estando em
jejum ou se alimentando, e, mesmo
assim, sdo capazes de manter a
integridade da mucosa a maior parte do
tempo (Campbell-Thompson e Merritt,
1988). Em cavalos adultos, o pH
gastrico cai abruptamente, abaixo de
dois, quando o animal para de se
alimentar. Alternar periodos de jejum de
24h com feno a vontade resultou em
erosoes ¢ ulceragdes da mucosa
escamosa (Murray e Eichorn, 1996).

A acidez géstrica ¢ influenciada pelo
aleitamento, diminuindo com a ingestao
do leite (Sanchez et al., 1998). Ainda
que a ingestdo alimentar estimule a
secre¢do  gastrica, essa  atividade
também estimula a salivagdo e o
alimento ingerido pode absorver as
secrecdes gastricas € minimizar seu
contato com a superficie da mucosa.
Portanto, fatores que reduzem a
freqliéncia e o volume do alimento
ingerido irdo levar a uma exposicao
maior da mucosa géstrica as secrecdes
gastricas (Murray, 1999).

O epitélio gastrico escamoso ¢ mais
susceptivel a injaria péptica do que a
mucosa glandular, pois esta possui
defesas mais elaboradas (Murray,
1999). A mucosa escamosa do
estobmago eqiiino ndo possui a barreira
muco-bicarbonato, tendo resisténcia
minima a exposi¢do 4acida (Murray,
1997).

Argenzio e Eisemann (1996) ao
estudarem a acdo dos 4acidos fracos
sobre a mucosa escamosa de suinos
observaram que os 4cidos graxos
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volateis, subprodutos da fermentagdo
dos carboidratos, sdo altamente
lipossoluveis e penetram facilmente na
mucosa escamosa, na presenca de baixo
pH. Dentro da célula, causam
acidificagdo, edema, inflamagdo e
ulceracao.

Sais biliares, normalmente na forma
dissociada no  intestino, podem
deionizar no pH baixo do estomago e,
sendo lipossoluveis, ganham acesso a
mucosa estratificada (Lang et al., 1998).
Essa acdo se torna muito evidente,
mesmo ap6és um jejum de apenas 14
horas, ocorrendo alteragcdo no transporte
eletrolitico na mucosa, conforme
observado por Berschneider et al.
(1999).

O pepsinogénio, transformado em
pepsina na presenga de pH inferior a 4,
tem um papel importante no
desenvolvimento da ulceracdo gastrica.
Essa  enzima  proteolitica  atua
sinergicamente com o acido cloridrico,
resultando em lesdo por acido. Apesar
de o HCI e de o pH gastrico terem sido
incriminados como o0s  principais
agentes da ulceragdo, ¢ provavel que
uma combinacdo de HCI, acidos
organicos e pepsina atuem
sinergicamente (Buchanan e Andrews,
2003). Os autores listam os fatores de
risco da sindrome da ulcera géstrica
eqiiina: estresse, transporte, dieta rica
em graos, confinamento em baia,
alimentagdo  intermitente, exercicio
intenso, corrida, doenga, uso de AINEs,
mudangas de manejo.

2.2.4 Diagnostico
2.2.4.1 Aspectos clinicos
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Duas sindromes diferentes, relacionadas
a idade, tém sido descritas. Uma em
potros, de até nove meses de idade, e
outra para sobreano e cavalos adultos.
Apesar da patogénese ser similar, estas
duas sindromes freqlientemente tém
causas desencadeantes diferentes e
podem produzir sintomas clinicos
diversos (Andrews e Nadeau, 1999). O
quadro clinico em eqiiinos sobreano e
adultos ¢ menos evidente, entretanto,
pode ser economicamente  mais
importante.

Cavalos adultos com ulceragdo da
mucosa escamosa apresentam sintomas
de colica, condi¢do fisica ruim, anorexia
e outros sintomas vagos, além de poder
ocorrer severa hemorragia das lesdes
(Campbell-Thompson e Merritt, 1990;
Murray, 1991a). Os autores relatam
também, como sintomas adicionais,
salivacdo,  bruxismo,  inapeténcia,
eructacdo, producdo de  grandes
volumes de conteudo géstrico ¢ melhora
da dor apos descompressao.

As ulceras da mucosa escamosa podem
sofrer hemorragia no curto prazo de 48
horas (Murray, 1997). Essa hemorragia,
entretanto, ndo esta associada a anemia
ou hipoproteinemia (Murray, 1991a).
Em potros, as ulceragdes costumam ser
divididas em  quatro categorias:
silenciosas - muitas vezes encontradas a
necropsia; ativas - que produzem dor
abdominal, refluxo duodenogastrico ou
gastroesofagico e esofagite de refluxo;
perfuradas - que resultam em peritonite
fulminante ¢ obstrugdo gastrica ou
duodenal - como seqiiela de fibrose e
constricdo  duodenal (Fiske, 1986;
Madigan, 1994; Perkins e Vasey, 1994).

A associacdo de ulceras gastricas, com
distensao abdominal ou timpanismo



colonico, sugere desordens da
motilidade intestinal acompanhada de
ulceragdo gastrica, apesar de ndo ter
sido possivel determinar qual dos dois
era o evento primario. Entretanto, a
ulceragdo gastrica pode resultar de
alteracoes no balanco dos fatores neural
e humoral, afetando a motilidade
gastrointestinal (Murray, 1989a). Em
alguns casos, as desordens da
motilidade, associadas ao timpanismo
coldnico e cecal, deslocamento do colo
e impacgdes colOnicas, podem ser
secundarias a ulceragdo gastrica.

As ulceras duodenais em potros podem
perfurar e levar ao obito rapidamente
(King, 1996). As vezes, o quadro
cronifica e produz estenose duodenal e
sintomas de obstru¢cdo. Também pode
ocorrer megaesdfago e pneumonia por
aspiracdo, em casos extremos (Murray
et al, 1988). Traub-Dargatz et al.
(1985) relatam um caso de
exangiliinacao em potro, em
conseqiiéncia de ulceragdo gastrica.

Murray (1991a) baseia o diagnostico
nos sintomas clinicos, achados de
endoscopia e na resposta ao tratamento.
O radiodiagnostico pode ser tentado,
apesar de raramente evidenciar
ulceracdo, mesmo com contraste
(Campbell-Thompson e Merritt, 1990).
J& para Perkins e Vasey (1994), o
exame ultrassonografico fornece
informagdes adicionais com respeito a
distensdo gastrica.

2.2.4.2 Alteracgdes hematologicas e
bioquimica do sangue

Os exames laboratoriais ndo sdo
conclusivos (Radostits et al., 2002).
Wilson e Pearson (1986) procuraram
correlacionar o pepsinogénio sérico em

potros com e sem Ulcera, sem resultados
significantes. O teste para sangue oculto
fecal tem wvalor apenas em potros
jovens, pois a microflora coldnica
digere completamente a hemoglobina
(Murray, 2000).

O hemograma eqiiino sofre alteragdes
referentes a raga e sexo. Assim, existem
diferencas entre os animais ditos de
sangue quente e as ragas de tracdo,
havendo nos primeiros, pardmetros mais
elevados de eritrocitos, € um volume
corpuscular médio (VCM) mais baixo
do que em outras racas. Ocorre também
uma proporgao menor de
neutrofilos:linfocitos (N:L), sendo essa
relagdo nos cavalos das ragas PSI e
Arabe de 1,0:1,0 (Jain, 1993).

Alteragcdes causadas pelo
desenvolvimento durante os primeiros
meses de vida devem ser levadas em
considera¢do durante a interpretacdo do
hemograma (Harvey, 1990). Em potros,
observa-se aumento na contagem de
eritrocitos, hemoglobina e hematocrito
ao parto, caindo rapidamente ao
comecar a amamentacdo. A reducgdo
desses  parametros continua pelo
primeiro més de vida, voltando a
crescer gradualmente até se estabilizar,
em torno do primeiro ano de idade
(Jain, 1993).

Potros jovens podem apresentar uma
anemia considerada fisiologica, devido
ao baixo estimulo de producdo
eritrocitica ao nascimento, além do
fornecimento de ferro ser subotimo.
Também, o volume corpuscular médio
(VCM) atinge o seu menor valor em
torno do quinto més de idade (Harvey,
1990).

O numero de eritrocitos pode sofrer
variacoes  fisioldgicas, estando o

37



fenomeno relacionado ao efeito da
epinefrina. O bago atua como
reservatorio de eritrdcitos, que podem
ser liberados para a corrente sanguinea
em minutos, durante periodos de
excitacdo ou exercicio intenso. Uma
discreta agitagdo por venopuncao,
efetuada por pessoa estranha, pode
resultar em uma elevacao de 10 a 15%
na contagem de eritrocitos, e elevacdes
maiores podem ocorrer com o aumento
e duracdo do estresse fisico, com
variagoes individuais. Excitacao,
atividade muscular, horario de coleta,
uso de cachimbo, dentre outros,
igualmente  introduzem  diferencas
significativas na contagem de hemacias.
Concomitante, pode ocorrer uma
elevagio do VCM e redugdo da

concentragao de hemoglobina
corpuscular média (CHCM) e da
hemoglobina corpuscular média

(HCM), apoés exercicio vigoroso (Jain,
1993).

Poiquilocitose pode ocorrer de forma
fisioldgica ou patoldgica, apesar de suas
causas basicas permanecerem
desconhecidas (Jain, 1993).

Com relagdo as plaquetas, o cavalo,
entre as espécies domésticas, ¢ o que
apresenta o seu menor numero (Jain,
1993). Nos potros, a contagem ¢
relativamente constante (em torno de
100.000 a 450.000/ul) durante o

primeiro ano de vida (Harvey, 1990).

A contagem total de leucdcitos ¢
habitualmente alta em potros ao nascer
e diminui gradualmente até atingir
valores adultos, em torno de um ano de
idade. Observa-se, nas fémeas eqiiinas,
uma contagem de leucocitos mais
elevada que nos machos, pelo niimero
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mais elevado de neutrofilos e linfocitos
(Jain, 1993).

Apesar das considerdveis variacdes
individuais, a contagem dos neutréfilos
tende a reduzir do primeiro dia de vida
para valores em torno de 4.000/ul aos
seis meses de idade. Os bastonetes
habitualmente estdo ausentes ou, se
presentes, em um baixo numero, em
potros saudaveis, e geralmente ndo
excedem 150/ul (Harvey, 1990).

Nos eqiiinos, ao nascer, a propor¢ao
N:L sofre rdpida mudanga. Ao
nascimento essa relacdo atinge 2,88:1,0
caindo para 1,0:1,0 entre trés a quatro
meses de idade, devido a reducdo do
nimero de neutréfilos (Harvey, 1990;
Jain, 1993).

Os linfocitos continuam a crescer até os
oito meses, gerando uma relagao abaixo
de um, com o méaximo da contagem de
linfocitos aos sete meses de idade. A
partir dai, seu nimero declina e reverte
a proporcao, entre um e dois anos de
idade (Jain, 1993). Ao nascer, o0s
eosinOfilos  encontram-se  ausentes,
aumentando lentamente até o quarto
més de vida. As contagens de
monoécitos e basofilos ndo alteram
significativamente durante o primeiro
ano de vida, sendo que a contagem de
monocitos oscila entre 200 e 400/ul, e a
contagem de baso6filos raramente excede
100/pul (Harvey, 1990).

Leucocitose fisiologica ¢ um fenomeno
ativado por estresse psicologico e
fisiologico, em oposicdo a leucocitose
reativa, vista nas doengas. Alteragdes na
contagem de leucdcitos  nessas
circunstancias sdo mediadas através da
liberacao de epinefrina e
corticosteréides  (Jain, 1993). A
epinefrina, liberada durante diversas



formas de estresse fisico e emocional,
causa uma neutrofilia e/ou linfocitose
transientes, minutos apdés a sua
liberagdo. Um aumento do fluxo de
sangue e linfa, por medo ou apreensao,
leva a mobilizagdo de neutrofilos e
linfocitos das vastas reservas capilares e
dos o6rgaos linfoides  periféricos,
respectivamente, para a circulagdo geral
(Jain, 1993).

Esse fenomeno pode ser disparado nas
condi¢des que requerem contencao,
como para coleta de sangue. A
propor¢ao de N:L serd menor que
0,9:1,0 ou maior que 1,0:1,0, refletindo
uma perturbacdo significativa das
propor¢des normais de neutrofilos e
linfocitos, respectivamente (Jain, 1993).

O deslocamento dos leucdcitos da rede
capilar para a circulagdo central ocorre
pelo fendmeno de demarginacdo dos
neutrofilos,  mediante  agdo  f-
adrenérgica da epinefrina, causando a
liberagdo de AMP ciclico das células
endoteliais, reduzindo, portanto, a
aderéncia dos neutrofilos. Alteragdes
associadas  incluem linfopenia e
eosinopenia. J& a monocitose ocorre de
forma inconsistente nos eqiinos (Jain,
1993).

Leucocitose induzida por estresse deve
ser distinguida da resposta a epinefrina.
Tipicamente, ¢ uma leucocitose por
neutrofilia, sem desvio para a esquerda,
que se deve a mobilizagdo dos
neutrofilos da medula dssea e a uma
reducdo da diapedese dos neutrofilos. A
linfopenia se deve a linfélise e/ou
seqliestro pelos tecidos linfoides. A
linfolise se deve aos linfocitos T
esterdide-sensiveis no sangue e tecidos
linféides e o seqiiestro a marginagdo e

retengdo dos linfocitos em  sitios
extravasculares (Jain, 1993).

A eosinopenia ocorre basicamente como
resultado da reducdo do fluxo destes
pela medula oOssea, por interferéncia
quimiostatica da histamina sobre os
eosinofilos. A reducdo dos basofilos
ocorre de forma semelhante. A causa da
monocitose permanece desconhecida
(Jain, 1993).

As alteracdes devidas a liberacao de
corticosterdides sdo observadas poucas
horas depois. Esses efeitos duram
menos de 24h, porém podem se manter,
de forma atenuada, nos casos de
liberagdo ou administragdo cronica de
glicocorticdides (Jain, 1993).

Leucocitose reativa ocorre em resposta
a doengas, sendo essa resposta
moderada nos eqiiinos, devido a baixa
propor¢do N:L. A neutropenia se
desenvolve geralmente por deplecao
devida a necessidade excessiva no
inicio das infecgdes agudas. Nos casos
menos severos, a granulopoiese ¢
estimulada na medula 6ssea em resposta
a demanda funcional maior. Estas
respostas podem estar acompanhadas do
desvio a esquerda, sugerindo a presenga
excessiva de neutrofilos imaturos na
corrente sanguinea (Jain, 1993).

A relagdo bastonetes:neutrofilos totais
(B:N) ¢ um indice razoavel para
discriminar potros com septicemia ou
nao (P<0,01). Os valores médios foram
0,31+1,18 para os casos septicémicos e
de 0,02+0,07 para os nao sépticos
(Brewer, 1990).

A leucopenia se desenvolve
basicamente  pela  neutropenia e
linfopenia, em eqiiinos com baixa
proporcao N:L, podendo ser
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observadaem severas infecgoes
bacterianas e virais (Jain, 1993).

A anemias e resposta eritropoiética
associada podem influenciar a contagem
total e diferencial de leucdcitos, gerando
leucocitose e neutrofilia com desvio

para a esquerda, por estimulo
generalizado na medula dssea (Jain,
1993). Os valores normais da série
vermelha e branca estdo listados nas
Tab. 1 e 2.

Tabela 1: Valores normais dos parametros eritrociticos e de plaquetas em potros de 4 a

9 meses de idade.

Idade = Hematdcrito Hemoglobina Eritrocitos ~ VCM CHCM Plaquetas
(%) (g/dl) (x10%/pl) (f) (g/dl) (x10°/ul)

4 meses 32-43 11,6-17,2 8,9-12,7 31-37 34-40 140-388
5 meses 29-41 10,5-15,2 8,8-11,4 32-38 34-41 132-376
6 meses 29-41 10,8-15,4 7,9-11,6 32-39 33-40 128-368
9 meses 31-44 10,9-15,9 8,0-11,2 36-43 32-40 105-337

Adaptado de Harvey (1990). VCM = volume corpuscular médio; CHCM = concentragdo de hemoglobina
corpuscular média.

Tabela 2: Valores normais de contagem de leucdcitos em potros de 4 a 9 meses de

idade.
Idade Leucocitos Neutrofilos Linfocitos Monocitos Eosinofilos Basofilos
x10*/ul)  x10%/ul)  x10%/ul)  (x10%/ul)  (x10%/ul)  (x10°/ul)
4 meses 6,2-14,2 3,01-7,48  2,80-7,32  0,08-0,66 0-0,99 0-0,07
5 meses 6,4-14,6 1,70-8,40  2,37-7,88  0,09-0,51 0-0,58 0-0,06
6 meses 7,8-11,6 2,89-5,56  3,20-6,01  0,04-0,45 0-0,55 0-0,06
9 meses 6,3-11,1 2,60-5,38  2,98-6,59  0,05-0,42 0-0,70 0-0,07
Adaptado de Harvey (1990).
problema secundario associado a

Ocorre hemolise quando os anticorpos
se combinam com antigeno na
membrana do eritrécito. Os eritrocitos
revestidos com imunoglobulinas ou
imunocomplexos, em  geral, sdo
removidos da circulagdo por
macrofagos fixados aos tecidos no bago,
no figado e na medula 6ssea. Quando os
anticorpos sensibilizados sdo IgM ou
IgG, ativados por complemento, ocorre
hemolise intravascular mediada por
complemento. A hemolise
imunomediada pode ser um processo
primdrio, como a isoeritrolise neonatal,
entretanto mais comumente ¢ um
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infecgdes virais, bacterianas e por
protozodarios (Morris, 2000).

A babesiose ¢ causada por protozoarios
do género Babesia, transmitida por
carrapatos, sendo a unica doenga
parasitaria intraeritocitaria de eqiiinos.
Tem ampla distribuicdo nas d4reas

tropicais e subtropicais, incidindo
menos nas  regides  temperadas,
correspondente  ao  habitat  dos

carrapatos que servem como vetores
naturais (Knowles, 1992; Morris, 2000).

A doenca clinica em geral se
desenvolve cinco a 28 dias apos eqiiinos



susceptiveis serem introduzidos em uma
area endémica. Os sinais incluem febre,
depressdo, anorexia, fraqueza, ataxia,
lacrimejamento, secrecao nasal
mucoide, quemose, ictericia e
hemoglobinuria, estas duas ultimas apds
hemolise causada pela infec¢do dos
eritrécitos pelos merozoitos. A B.
caballi ¢ eventualmente seqiiestrada nos
capilares cerebrais, ocluindo o fluxo
sangliineo (Knowles, 1992; Morris,
2000).

Pode ocorrer morte em 48h ou a doenga
cronica (febre e anemia), persistindo por
meses. Eqiliinos criados em 4reas
endémicas costumam ser portadores de
Babesia sem exibirem sinais clinicos
(Morris, 2000).

A transmissdo natural das espécies de
Babesia ocorre através de carrapatos
(Knowles, 1992), embora possam ser
transmitidas por agulhas ou
instrumentos contaminados (Morris,
2000). A B. caballi aparentemente
permanece nos seus vetores por muitas
geracdes, porém nao persiste por mais
de um a quatro anos no hospedeiro
vertebrado e raramente ¢ transmitida ao
feto. Ao contrario, a B. equi persiste no
seu hospedeiro por muitos anos, talvez a
vida toda, e a transmissdo intra-uterina €
comum (Knowles, 1992).

A doencga clinica associada a infeccao
por B. equi é muito mais grave que a
causada por B. caballi, e a taxa de
mortalidade ¢ mais elevada. Os eqiiinos
que sobrevivem a babesiose clinica
permanecem portadores inaparentes por
um periodo indeterminado, a menos que
sejam tratados. Acredita-se que potros
nascidos em  areas  endémicas
apresentem a infec¢do subclinica a

medida que perdem os anticorpos

maternos e, assim, desenvolvam forte
imunidade ativa, dependente da
presenga constante do microorganismo
(pré-imunizagdo).  Estresses  como
treinamento,  transporte, condi¢des
climaticas adversas ou prenhez podem
induzir a doenca clinica em eqiiinos
portadores (Morris, 2000).

Os dados laboratoriais sdo compativeis
com anemia hemolitica. Os eritrdcitos
parasitados podem ser vistos com
facilidade em esfregagos sangiiineos de
rotina durante o periodo febril, mas, em
geral, estdo ausentes na  crise
hemolitica. Os microorganismos
multiplicam-se por divisdo bindria e vé-
se B. caballi como um par de corpos
piriformes de 3x2um nos eritrocitos
parasitados. A B. equi ¢ muito menor (1
a 2um) e, em geral, ¢ vista como
estruturas ovéides em grupos de quatro,
formando uma cruz de Malta (Morris,
2000).

O leucograma que ocorre na babesiose ¢
de estresse, ou seja, leucocitose,
neutrofilia, eosinopenia ¢ linfopenia
passageiras, a maioria relativa, isso no
inicio do quadro. As lesdes secundarias
ao comprometimento renal podem
provocar alteragdes na série branca
decorrente das lesdes, ja a série vermelha
vai variar de anemias regenerativas a
quadros arregenerativos, dependendo da
gravidade da cepa e do apoio terapéutico’.

O diagnoéstico definitivo da babesiose
assenta-se na  demonstracdo  de
eritrocitos parasitados em esfregagos
sanguineos corados por Giemsa ou na
sorologia positiva. O dipropionato de
imidocarb ¢ eficaz no sentido de
deprimir a parasitemia e, em geral,

* Comunicagdo pessoal, Dr. Francisco Duque de
Mesquita Neto — UFLA.
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erradica a infec¢do por B. caballi,
quando administrado na dose ¢ no
periodo apropriados (2,2mg/kg a
intervalos de 24h, 2x). A B. equi ¢
muito mais resistente, e a terapia com
imidocarb (4mg/kg a intervalos de 72h,
4x) tem apenas 50 a 60% de eficacia
para a eliminacdo da infeccdo (Morris,
2000).

2.2.4.3 Gastroduodenoscopia

A endoscopia do trato digestivo em
eqiiinos, tanto adultos quanto potros, ¢
relativamente recente, datando de pouco
mais de vinte anos os relatos mais
antigos. Inicialmente langou-se mao de
aparelhos de uso humano, até a
industria se adequar a produgdo de
aparelhos apropriados ao uso veterinario
(Murray, 1990).

O objetivo do exame gastroscopico ¢
estabelecer a presengca de lesdo
ulcerada, definir sua natureza, se
benigna ou maligna, e demonstrar
outras anormalidades que porventura
existam no trato digestivo alto (Leitdo e
Soares, 2000).

Os aparelhos sdo de dois tipos:
fibroscopio ou  videoendoscopio,
diferindo na forma de processar a
imagem. Ambos possuem feixes de
fibra de vidro, para condugdo da luz e
da imagem. Para a conducdo da
imagem, ¢ necessario que as fibras
sejam recobertas com uma finissima
camada de vidro de baixo indice de
refracdo, para garantir que nao haja
dispersdo da luz durante o seu trajeto.
Também ¢ essencial que essas fibras
estejam dispostas de forma coerente,
isto ¢, ocupem a mesma posi¢do de
ponta a ponta, para ndo haver distor¢ao
da imagem. Como uma fibra apenas nao
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conduz a imagem, ¢ feito um feixe
dessas fibras. Quanto maior o niimero,
mais nitida a imagem visualizada. Ou
seja, ha aparelhos com 5.000 a 40.000
fibras. Os feixes de condugao de luz nao
precisam estar dispostos de forma
coerente, ¢ geralmente os endoscopios
possuem dois deles, para melhor
iluminagdo.  Possuem lentes, na
extremidade distal, para convergéncia
da luz, assim como ha uma lente na
extremidade do feixe de imagem, para
conduzir a imagem pelas fibras Opticas.
Caso quebre alguma fibra Optica,
aparece um ponto negro correspondente
a auséncia da imagem. O endoscopio
possui também um canal auxiliar para
passagem de pingas de bidpsia, escova
de citologia e outros instrumentos
auxiliares, assim como um canal para
passagem de ar e agua (Lamar, 1990).

No caso da videoendoscopia, toda a
imagem ¢ processada eletronicamente,
sendo a imagem direcionada para um
chip (CCD, charge coupled device),
onde imagens em verde, vermelho e
azul s3o produzidas em pixels e
conduzidas a um monitor de video, em
que os impulsos eletronicos gerados
pelo chip sdo reconvertidos em imagem.
A imagem gerada pela videoendoscopia
¢ de qualidade superior e pode ser
armazenada por diversos meios
(Murray, 1990).

A técnica endoscopica, em si, ¢
relativamente simples. A extremidade
do endoscopio ¢ lubrificada com gel de
xilocaina e introduzida pela narina,
onde passa pelo turbinado nasal,
fazendo-se uma breve visualizagdo do
trato aéreo superior. Apds passar pela
glote, estimulando-se a degluti¢do, o
endoscopio desliza pelo eséfago e
penetra no estobmago, ao ultrapassar a



cardia. Uma vez no estdmago, ocorre
uma visdo geral do pilar gastrico e das
pregas mucosas da por¢do aglandular e
glandular. Feita a insufla¢do de ar, sera
vista a distancia, a por¢ao antral (Brown
et al, 1985; Adamson ¢ Murray, 1990;
White, 1990).

E comum observar acamulo de liquido
amarelado na porcao final do estomago,
devido ao refluxo de bile e sucos
pancreaticos, além da saliva deglutida
(Brown et al.,, 1985), devendo ser
aspirada (Adamson e Murray, 1990;
Campbell-Thompson e Merritt, 1990;
Cudd ¢ Wilson, 1990; Vatistas et al.,
1999b). Em potros pequenos, a falha em
esvaziar o estdbmago em 3-4 horas
sugere obstrugdo pilérica ou duodenal
(Campbell-Thompson e Merritt, 1990).

A seguir, o endoscopio ¢ conduzido ao

longo da curvatura maior,
acompanhando a margo plicatus, area
ligeiramente  elevada, onde  se

encontram as por¢des escamosas com a
glandular, que deve ser estudada de
forma detida, por ser sede das principais
patologias. Completa-se a volta para
chegar a regido da cardia. Nos aparelhos
mais modernos, esta volta completa ¢
desnecessaria, gragas a  grande
capacidade de retroflexdo da porcao
flexivel da ponta do endoscopio.
Retornando um pouco, o endoscopio €
conduzido pelos movimentos
peristalticos para o antro e regido
pilérica, onde ¢ possivel observar o
funcionamento do piloro e o refluxo do
contetdo intestinal para o estdmago.
Finalmente, o aparelho ¢ introduzido no
intestino delgado, onde se observa a
porcao inicial do duodeno (Brown et al.,
1985; Adamson e Murray, 1990; White,
1990), até a papila duodenal (saida do
colédoco e canal pancreatico). Estas

manobras finais requerem paciéncia, um
estdmago vazio € um potro cooperativo
(Cudd e Wilson, 1990).

A limpeza, desinfeccdo e esterilizagdo
do endoscopio sdo fatores de
preocupagdo, pela sua demora e
complexidade, principalmente quando
ha necessidade de efetuar diversas
endoscopias no mesmo dia. A
conservagao do endoscopio ¢
influenciada pela qualidade da &gua,
que carreia substancias salinas, as quais
criam incrustagdes e os cloretos que
provocam erosdes. Barboza (2004)
recomenda 4gua destilada para a
higienizacdo do aparelho, pelo menos,
no ultimo enxagiie. A matéria organica
deve ser totalmente removida, com
produtos enzimaticos, mediante
escovacao suave ou uso de ultra-som.
Posteriormente, o endoscopio deve ser
esterilizado em autoclave ou 6xido de
etileno, ndo recomendados os meios
quimicos, danosos ao  aparelho.
Entretanto, o glutaraldeido constitui um
dos poucos desinfetantes que podem ser
globalmente recomendados para uso
endoscopico na atualidade (Jesus,
2000), devendo o equipamento passar
por uma exposicdo de 20 minutos a
20°C, a uma solugdo ativa a 2,4% para
uma desinfec¢do adequada.

Para a execucdo adequada da
gastroendoscopia, sd0 sugeridos
variados periodos de jejum. Para potros
jovens, Cudd e Wilson (1990)
recomendam uma a duas horas. Potros
maiores, devem fazer de duas a seis
horas de jejum, dependendo da sua
idade e grau de ingestdo de alimentos.
Neste caso, Campbell-Thompson e
Merritt (1990) sugerem jejum por pelo
menos seis horas, enquanto Murray et
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al. (1996) propdem um jejum completo
de seis a oito horas.

Adamson e Murray (1990) mantém o
acesso a agua até o momento do exame,
porém recomendam ndo deixar os
potros com focinheira, pois
aparentemente o0 Sseu uso atrasa o
esvaziamento gastrico. Potros jovens
que ingerem pouco alimento sélido nao
necessitam de jejum; enquanto que
potros maiores, que ja consomem
alimento soélido, requerem seis a 10
horas de jejum sélido.

Dearo et al. (1998) submeteram potros
de um a 120 dias de idade a um jejum
de 12 a 16 horas, mediante uso de
focinheira antes do exame, exceto em
potros exclusivamente em aleitamento,
que foram submetidos a apenas quatro
horas de  jejum, considerando,
entretanto, esses periodos inadequados.

Potros em periodo de desmame,
sobreano e cavalos adultos podem
requerer de 10 a 12 horas de jejum
(Adamson e Murray, 1990; White,
1990; Vatistas et al., 1999ab),
removendo-se a dgua seis horas antes da
endoscopia ou até 24 a 48 horas.
Segundo Brown et al. (1985) a agua
deveria ser retirada 12 horas antes da
endoscopia.

Diversos produtos sdo citados para a
contencdo quimica dos animais a serem
submetidos a  endoscopia, com
resultados variaveis. O farmaco mais
recomendado ¢ o cloridrato de xilazina,
em doses que variam de 0,25mg/kg IV a
l,Img/kg IV (Murray et al, 1988;
Murray, 1989a,b; Murray et al.,1990a;
Murray et al., 1990b; Cudd e Wilson,
1990; Murray, 1992b; Murray et al.,
1996). Sao recomendados também
hidrocloridrato de detomidina (10pg/kg
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IV) e contengdo fisica com cachimbo
(Vatistas et al., 1994; Vatistas et al.,
1999). Também podem ser utilizadas a
romifidina na dose de 0,04 a 0,08mg/kg
IV (Dearo et al., 1998) e o diazepan (5-
10mg/kg), para potros (Cudd e Wilson,
1990).

Recomenda-se a presenga de quatro
pessoas para proceder a endoscopia: o
endoscopista, que controla o aparelho, a
pessoa responsavel pela introdugdo e
manutengdo do endoscopio em posicao
e duas pessoas para conter o potro
(Adamson e Murray, 1990; Dearo et al.,
1998).

Com relagdo ao tipo de aparelho mais
recomendado, Murray (1991a) sugere
um endoscépio de 1m de comprimento
para potros de 30 a 60 dias de idade,
porém um aparelho mais longo (1,6 a
2m) € necessario para potros mais
velhos. Para executar duodenoscopia
em potros de seis meses de idade, ¢
necessario um aparelho de 2m de
comprimento. J4 Cudd e Wilson (1990)
sugerem um aparelho flexivel, de fibra
optica ou videoendoscopio, com
diametro de 8-10mm e 1,80-2,50m, para
uso em potros.

Para cavalos adultos ¢ suficiente um
aparelho de 2m para a gastroscopia;
porém, se for executada duodenoscopia,
¢ necessario um aparelho de 2,75 a 3m
de comprimento (White, 1990; Murray,
1991a).

Com respeito as pingas de biopsia, estas
devem ser flexiveis, de ago, estando
disponiveis como material descartavel
ou acessorio reutilizavel, de maior
durabilidade. Uma pinga convencional,
de colher larga (Max jumbo) permite
retirar dois fragmentos em uma mesma
passagem pelo canal de biodpsia,



fornecendo material de bom tamanho e
ainda com a vantagem de produzir
menor desgarramento epitelial dos
tecidos retirados do que outros tipos de
pingas (Oliveira et al., 1994).

A técnica de coleta de bidpsia ¢
simples: a pinca ¢ introduzida através
do canal de biopsia do endoscopio e
exposta na cavidade gastrica, aberta e
empurrada contra a parede gastrica.
Quando a pinga prender a parede
gastrica, serd fechada e puxada para
dentro do endoscopio, removendo um
pequeno pedago de mucosa. A pinga é
removida e novamente aberta. Um
pequeno pedaco de mucosa (2mm de
diametro) ¢ entdo removido da pinga
(Oliveira et al., 1994).

A obtengdo de fragmentos da mucosa
do eso6fago para um exame histologico ¢é
mais dificil. Os fragmentos retirados
sdo quase sempre de pequeno tamanho e
superficial, nao alcanc¢ando,
sistematicamente, a muscular da
mucosa. Por causa disso, o numero
minimo exigido para o exame
histologico ¢ de dois a trés fragmentos
por paciente (Oliveira et al., 1994).

Durante a colheita, o material deve ser
manuseado corretamente, colocado em
papel absorvente antes de ser imerso no
liquido fixador, de preferéncia com a
superficie mucosa para cima. Os
fragmentos devem ser separados em
diferentes frascos, quando ha lesdes,
areas ou oOrgdos diferentes, ainda que
pertencentes a0 mesmo  paciente
(Oliveira et al., 1994).

O namero de bidpsias necessario pode
ser de cinco a sete, em centros de
exceléncia, quando diversas
metodologias serdo aplicadas. Para
redugdo de tempo, poderao ser retirados

apenas quatro fragmentos, sendo dois
de antro e dois de corpo, no caso de
pesquisa de H. pylori (Oliveira et al.,
1994).

Como a bidpsia obtida pela pinga
endoscopica freqiientemente se
apresenta esmagada e de tamanho
pequeno, Murray et al. (2004) propdem
uma técnica (ainda experimental) de
obtencdo de biopsias antrais em
eqiiinos. Os autores utilizaram uma alga
de polipectomia para obter um
fragmento maior. Ao mesmo tempo, o
fragmento ¢ seguro pela pinga de
biopsia e a excisdo ¢ feita por
eletrocautério, sendo tudo conduzido
mediante videoendoscopia. Entretanto,
a técnica possui um risco calculado de
induzir perfuragdo e peritonite focal.

As caracteristicas macroscopicas sao
extremamente Uteis ao patologista, ao
avaliar a biopsia sob microscopia
optica. A bidpsia permite a avaliagdo da
extensdo das lesoes (tamanho, forma e
profundidade), o estabelecimento do
grau de malignidade de lesdes
neoplasicas, a verificagdo de resultados
de terapéuticas instituidas, a
identificacdo de agentes etiologicos
infecciosos e parasitarios, a analise
histoquimica do material e outras
analises especificas (Ohana e Almeida,
2000).

2.2.4.4 Avaliacao macroscopica

Ulcera gastrointestinal ¢ definida como
uma alteracdo da mucosa, na qual
ocorre  destruigdo dos  elementos
celulares, resultando em um defeito que
pode se estender até o nivel da lamina
propria. Lesdes menos severas sao
denominadas de erosao e
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freqlientemente sdo precursores de
ulceras clinicas (Andrews et al., 1999).

A tlcera deve ser avaliada quanto a sua
localizagdo,  forma, tamanho e
estadiamento. Quanto a esta, a Ulcera
podera se apresentar ovalada ou
arredondada quando em atividade,
francamente tortuosa ou como duas
diminutas ulceragdes ligadas entre si
por ponte fibrosa ou entdo por linhas
cicatriciais de coloragdo branca ou
avermelhada na fase de cicatrizagdo
(Leitdo e Soares, 2000). Sua superficie
podera estar recoberta por material
esbranquicado ou cinza-esbranquigado,
que se torna esverdeado quando
banhado por secre¢do biliar, ou
amarronzado, quando por material
hemorrégico.

Macroscopicamente  as  lesdes ¢
alteracoes da mucosa siao edema,
hiperemia, hiperqueratose (da porcao
escamosa), erosdes, ulceras, focos de
hemorragia, tumoracgdes, presenga de
parasitas (Gasterophilus e Habronema).
No duodeno, também sdo observados
edema, hiperemia, erosdes e Ulceras,
além de parasitas e tumores. Meirelles
Filho e André (2000) incluem nessa
observacdo a presenga de exsudato, a
friabilidade, atrofia, visualizacdo dos
vasos da submucosa, decorrente do
adelgacamento da mucosa gastrica.

A base da ulcera é composta por tecido
de granulacdo, sendo na lesdo benigna,
plana, lisa e regular. Os bordos da
ulcera benigna sao lisos, regulares, bem
delimitados, a pique e um pouco mais
elevados em relagdo a base (Eisig et al.,
2000). Seu diametro pode ser estimado
mediante as pincas de bidpsia abertas,
pois a imagem ¢ monocular (Eisig et al.,
2000; Leitao e Soares, 2000).
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A preocupagdo com a classificacao
das lesdes gastricas surgiu
recentemente. Assim, Murray et al.
(1996) propuseram uma classificacdo
das lesdes gastricas, pontuadas de zero a
10, com diferenciagdo para a mucosa
escamosa € a glandular. Os autores
coletaram imagens de cinco pontos
especificos: margo plicatus ao longo do
lado direito do estomago, idem da
grande curvatura, da curvatura menor e
cardia, do fundo dorsal e da mucosa
glandular ao longo do lado direito e
curvatura maior do estobmago. As lesdes
da  mucosa escamosa incluiram
hiperemia, uma coloragdo amarelada,
sugerindo  hiperqueratose, altera¢do
superficial da mucosa — erosao;
alteracdo profunda da mucosa —
ulceracdo; hemorragia e espessamento
de mucosa. As lesdes podem estar
distribuidas em diversos padrdes,
incluindo o focal, multifocal e difuso.
Nos casos mais graves ha uma
tendéncia de combinagao de lesdes. Na
mucosa glandular as lesdes foram
tipicamente mais discretas e com menos
variagdo. Consistiam de hiperemia,
alteracdo superficial da mucosa —
erosdo; alteracdo profunda da mucosa,
com centro enegrecido — ulcera.
Segundo os autores, qualquer sistema
de classificacdo endoscdpica, incorpora
a subjetividade, que pode ser
minimizada, comparando as imagens a
um conjunto padrao.

Em seguida, MacAllister et al. (1997)
propuseram um sistema de classificagdo
das lesdes gastricas baseado em duas
pontuacdes diferentes: uma descrevendo
o numero de lesdes; outra a sua
severidade. As mucosas glandular e
aglandular devem ser avaliadas
separadamente. Quanto ao aspecto



endoscopico, as ulceras ativas (em
formagdo ou agravagdo) possuem um
aspecto tipico, sendo escuras e
necroéticas na aparéncia, ou entdo como
crateras hiperémicas. A medida que a
cicatrizacdo progride, elas se tornam
mais rosadas e  freqiientemente
desenvolvem aspecto de tecido de
granulagdo.

Vatistas et al. (1999b) capturaram e

digitalizaram as imagens
videoendoscopicas posteriormente
transferidas para computador. Foi
desenvolvido um sistema de

classificagdo de zero a quatro pontos
que combinava grau de lesdo e
tamanho.

A severidade das lesdes pode ser
classificada de 0 a 4, sendo 0= o epitélio
estd intacto, sem hiperemia ou
hiperqueratose; 1= mucosa intacta,
porém com dreas de hiperemia ou
hiperqueratose (na mucosa escamosa);
2= lesdes pequenas, unitdrias ou
multifocais; 3= lesdo punica, grande ou
lesdes multifocais; 4= lesdes extensas,
com dareas de aparente ulceracdo
profunda. Nao se menciona a
hemorragia, pois esta ndo determina a
severidade. (Andrews et al., 1999).

MacAllister et al. (1997) descreveram a
histologia como o unico método
definitivo para determinar a
profundidade da Ttlcera, enquanto
Andrews et al. (2002) compararam
resultados de endoscopia seguidos de
necropsia e histologia. Durante a
endoscopia, o numero de ulceras foi
subestimado em  57%, quando
comparado aos achados de necropsia,
principalmente com relacdo as ulceras
glandulares de pequeno didmetro. Foi
encontrada uma associacao

significativa, porém fraca (P=0,048)
entre a classificagdo endoscépica e a
histologica.

2.2.4.5 Avaliacao histologica

Para uma boa avaliagdo da arquitetura
da mucosa, devem ser feitos cortes
histologicos em diferentes niveis de
profundidade. O ideal seria que os
fragmentos pudessem incluir da mucosa
até, pelo menos, a muscular da mucosa.
As alteragoes enantematosas,
edematosas, erosivas, elevadas ou ndo,
também devem ser identificadas.
Fragmentos das éareas lesionadas devem
ser coletados (Ohana ¢ Almeida, 2000).

Do ponto de vista histoldgico, a gastrite
refere-se a inflamagdo da mucosa
gastrica, inflamacao esta que
obrigatoriamente implica em infiltrado
linfomonocitario e/ou de neutrofilos, da
lamina prépria, acompanhado de maior
ou menor alteragdo do epitélio de
revestimento (Meirelles Filho e André,
2000).

Cordeiro et al. (2000) alertaram para o
fato de haver espécimes de mucosa
gastrica nas quais chama a atengdo a
auséncia de caracteristicas inflamatdrias
tipicas, sendo o infiltrado leucocitario o
componente mais importante. As
alteracdes histologicas limitam-se a
fendmenos vasculares, como edema,
hiperemia e ectasia capilar, somadas ou
ndo a hiperplasia epitelial e erosdes
focais do epitélio faveolar. Esse quadro
histologico esta correlacionado a
agressdo aguda da mucosa géstrica por
agentes ou fatores como drogas,
hipovolemia, hipertensao portal,
estresse. [Essas alteracoes, em um
primeiro momento, ndo gerariam uma
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resposta inflamatoria celular, e sugerem
o termo gastropatia, para estes casos.

Em medicina humana, a classificacao de
Sydney - Australia (Meirelles Filho e
André, 2000) caracteriza
morfologicamente as gastrites em:
mucosa normal — presenga de pequena
quantidade de células mononucleares,
ocasionalmente com agregados
linfociticos nas bases das glandulas
corpéreas e auséncia de neutrofilos;
formas agudas e crbnicas —
predominio de infiltrado inflamatério
neutrofilico ou linfoplasmocitario,
respectivamente, para as formas agudas
e cronicas; inflamagdo — presenga de
células inflamatdrias na ldmina propria,
independente de sua localizacdo
superficial ou profunda; atrofia:
reducdo do numero de glandulas
gastricas; atividade — presenca de
neutrofilos intra-epiteliais, na lamina
propria ou em ambos; metaplasia
intestinal — tipos I, II e III
Helicobacter pylori — os métodos
diagnosticos, assim como o do
Gastropirilum, devem ser os mais
simples e adequados, n3o havendo
obrigatoriedade de utilizacio de
coloracao pela prata.

Em 1994, esse sistema foi revisto na
reunido de Houston (Texas-USA),
quando se buscou estabelecer um
consenso com respeito a terminologia
referente a gastrite e resolver problemas
de graduacao histologica, mediante uma
tabela visual analogica (Dixon et al.,

1996). Traduzir a  observacao
histopatologica para padrdes
topograficos ou objetivando

comparagdes ¢ possivel com o uso de
uma escala padrdo reproduzivel. Esta
tabela permitiu graduar inflamagao,
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atrofia, atividade da gastrite, metaplasia
intestinal ¢ densidade de H. pylori.

°Densidade de H. pylori: para
fins de manejo, ¢ importante
reconhecer a sua presenca € 0s
autores sugerem graduar a sua
densidade apenas sobre o
epitélio gastrico, onde este ¢
mais comum,;

° Atividade de polimorfos
nucleares neutrofilos (PMN): a
presenca de polimorfos
nucleares  neutrofilos  atua
como pano de fundo para a
inflamacao cronica,
sinalizando injuria aguda. Os
PMN podem ser vistos na
lamina propria, dentro do
epit¢lio e no Ilumen das
favéolas, onde podem formar
abscessos. Sua densidade esta
correlacionada com a extensao
da lesdo de mucosa ¢ com a
intensidade da infec¢dao por H.

pylori.

°Inflamacdo crdénica: a mucosa
normal contém apenas raras
células  mononucleares na
lamina propria, e qualquer
aumento indica gastrite
cronica. A inflamagao cronica,
na auséncia de neutréfilos, €
também ativa no sentido de
que T-linfocitos citotdxicos e
outras células efetoras t€ém um
papel na lesdo do tecido e
produzem destruicdo glandular
em alguns padrdes de gastrite.

° Atrofia glandular: no estdmago,
¢ definida pela perda de tecido
glandular. A atrofia leva a
redu¢do da espessura da
mucosa e ¢ um fator comum de



todos os processos patologicos,
causando severa lesdo mucosa.
Podem se seguir a erosdo ou
ulceragdo da mucosa ou
resultar de um processo
inflamatorio prolongado.
Atrofia extensiva da mucosa
antral, geralmente, estd
associada com  metaplasia
intestinal, apesar de estar
presente sozinha, nos casos de
gastrite autoimune.

° Metaplasia intestinal ¢ comum

na gastrite cronica e eleva sua
prevaléncia com a duragdo da
doenca. E considerada uma
lesdo pré-maligna, reversivel.
O epitélio metaplastico pode

ser reconhecido
morfologicamente pela
presenca de células

caliciformes, células absortivas
e células semelhantes aos
colondcitos ou entdo pelo seu
conteuido de enzimas ou
mucinas. A metaplasia
intestinal pode ser categorizada
com base na morfologia e
histoquimica enzimatica em
tipos intestino delgado e
colonico, ou completa e
incompleta, e utilizando-se
histoquimica de mucinas em
trés tipos bdsicos, de acordo
com a morfologia e o conteudo
de glicoproteinas. As
glicoproteinas  acidas  em
células metaplasticas sdo bem
demonstradas com a coloragao
PAS/AB pH 2,5, que coram em
azul ou violeta, em contraste
com as mucinas neutras, PAS-
positivas, presentes no epitélio
superficial e faveolar e nas

glandulas mucosas da mucosa
gastrica nao metaplastica.

Todas estas condicdes sdo graduadas
em ausente, leve, moderada ou
marcante (em substituigdo ao termo
severo) ¢ pontuadas de 0 a 3, podendo
atingir um total de 15 pontos.

Gastrite linfocitica se caracteriza por
um aumento dos linfocitos intra-
epiteliais na superficie e no epitélio
faveolar, junto com um aumento
varidvel de células inflamatorias
crOnicas na lamina prépria da mucosa
gastrica. Pode estar associada com uma
mucosa de aspecto aparentemente
normal a endoscopia (Hayat et al.,
1999).

Murray et al (2003) observou
inflamacdo em graus variados na
mucosa gastrica antral de eqiiinos, em
amostras colhidas post-mortem, que se
caracteriza por graus variados de
infiltrado inflamatodrio
linfocitico/plasmocitico. Os linfécitos
se encontravam com alta freqiiéncia nas
por¢des mais profundas da mucosa e
muitas vezes concentradas proximo a
camada muscular. Em alguns animais,
observaram-se também grandes
agregados de linfocitos na mucosa
antral, enquanto na mucosa da porcao
do corpo foram observados apenas raros
linfocitos.

2.2.5 Helicobacter pylori

Campilobactérias (ou Vibrio spp, entdo)
foram identificadas como importantes
patdgenos veterinarios ha noventa anos
(McFayden e Stockman, 1913), porém,
apenas apo6s o desenvolvimento de
técnicas de cultura seletiva, na década
de 1970, foi reconhecida sua associacao
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com a enterite humana. Desde aquela
época, diversas novas espécies de
Campylobacter foram isoladas.
Algumas delas permaneceram no
género Campylobacter, e outras foram
reclassificadas nos géneros Arcobacter
e Helicobacter, baseado na investigagdo
taxondmica molecular (Newell, 1997).

A descoberta de H. pylori
(originalmente  classificada ~ como
Campylobacter), por Warren e Marshall
(1983, 1984),  revolucionou o
pensamento a respeito da etiologia de
uma série de patologias gastricas. E
uma bactéria microaerofilica,
inicialmente  encontrada no  antro
gastrico de pacientes com TUlcera
péptica.

H. pylori é a bactéria padrdo do género
Helicobacter, colonizando a mucosa
gastrica de aproximadamente 50% da
populagdo humana, sem provocar
sintomas. A colonizacdo com esse
organismo estd associada com gastrite
cronica superficial, a gastrite atrofica,
ulceragdo péptica, cancer e linfoma
gastrico (Bourke et al, 1996).
Aparentemente, a via de transmissdo de
pessoa a pessoa parece ser a forma
primaria de transmissao.

Uma  amplitude de  organismos
Helicobacter gastricos ¢ atualmente
reconhecida, os quais evoluiram para
ocupar um nicho exclusivo do
microambiente gastrico (Newell, 1997).
Alguns desses organismos, como o H.
heilmannii, sdo dificilmente cultivaveis,
indicando que ha muitos organismos
semelhantes a espera de ser isolados.
Muitos  desses  organismos  sdo
considerados espécie-especificos (Tab.
3).
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Para cada célula do corpo humano,
existem dez Dbactérias no trato
gastrointestinal (GI) (Berg, 1996). A
microflora gastrointestinal tem
profundo efeito sobre 0
desenvolvimento anatomico, fisioldgico
e imunoldgico do seu hospedeiro. Essa
microflora indigena estimula o sistema
imune do hospedeiro a responder de
forma mais rapida aos desafios dos
patégenos e, através do antagonismo
bacteriano, inibir a colonizagdo do trato
GI por patogenos exoOgenos. As
bactérias  indigenas sdo também
patdogenos  oportunistas e podem
translocar através da barreira mucosal e
causar infeccao sistémica em
hospedeiros debilitados. O estomago
humano contém um ndmero muito
restrito de microorganismos, tanto pelo
pH baixo, quanto pelo fluxo constante,
pela peristalse.

Por analogia, alguns autores sugerem a
eventual participacdo de uma infec¢ao
bacteriana na mucosa como fator
primario no desenvolvimento da lesdo
gastrica eqiiina. Embora varios esfor¢os
venham sendo feitos em laboratorios
para 0 isolamento de tal
microorganismo, até o momento
nenhum resultado confirma essa
hipotese (Buchanan e Andrews, 2003).
No entanto, essa hipdtese ndo pode ser
descartada, wuma vez que oS
microorganismos envolvidos em doenga
géastrica de outras espécies tém se
mostrado de dificil isolamento e
identificacdo (Barbosa et al., 1995).
Uma importante causa de doenca
péptica em humanos ¢ a infec¢do pelo
Helicobacter pylori. Até o momento
esta bactéria ndo foi encontrada em
cavalos e possivelmente nao seja a
causa das ulceragdes na mucosa



escamosa nestes, pois o H. pylori habita
apenas a mucosa glandular (Murray,
1997).

Newell (1997) relata que esse grupo de
bactérias proximamente relacionadas
forma a maior parte da super familia
rRNA VI. Membros do grupo sao
caracterizados pelo seu formato em *s”
ou espiral, com flagelos polares que
lhes confere alta motilidade. Essa
morfologia permite que os organismos
colonizem com sucesso a mucosa de
diversos sitios do trato gastrointestinal
de uma ampla variedade de hospedeiros.
Eles sdo Gram negativos, ndao formam
esporos, sdo geralmente
microaerofilicos e possuem um baixo
valor G+C mol% (30-46%). Devido a
sua relativa inatividade na maioria dos
testes bioquimicos convencionais, eles
sdo freqlientemente  de dificil
especificagdo. Isto e as condigdes
exigentes de cultura levam esse grupo
de organismos a ser pouco identificado
e estudado como bactérias patogénicas.

Robertson (1990) suspeitou haver uma
etiologia infecciosa nas ulceragdes
gastricas dos potros, devido a surtos de
casos em algumas fazendas, sem que o
agente fosse identificado. Acland et al.
(1983) ndo conseguiram encontrar
nenhum agente etioldgico bacteriano,
aerdbio ou anaerdbio, em culturas, nem
virus, a microscopia eletronica.

Green et al. (1990), citados por
MacAllister (1999), ndo foram capazes
de isolar H. pylori de uma série de
biopsias da mucosa gastrica em 21
potros, ainda que um potro tenha dado
positivo para o teste rapido de urease.
Johnson et al. (1994), fazendo um
estudo histolégico, ndo encontraram

bacilos curvos ou espiralados em um
estudo post-mortem com 169 cavalos.

Scott et al. (2001), citados por
Buchanan e  Andrews (2003),
detectaram o DNA de Helicobacter em
alguns cavalos, porém o significado
desse achado permanece em aberto.
Murray et al. (2003) obtiveram o
mesmo resultado, a partir de bidpsias
antrais (29/32) com diagnéstico de
gastrite linfocitica/plasmocitico.
Entretanto, coloragdo por Giemsa ¢
Hematoxilina-Eosina  ndo  revelou
bactérias espiraladas.

Recentemente, Hepburn (2004)
trabalhando com eqiiinos, langou mao
de trés testes para diagnostico de H.
pylori em humanos: amplificacdo do
DNA especifico de Helicobacter
mediante a técnica de PCR; um teste
rapido de urease (Pyloritec™) e teste de
uréia °C  sanguinea, além da
gastroscopia e bidpsia antral em todos
os animais. Todos os 15 animais
apresentaram material génico especifico
de Helicobacter pelo PCR. Sete animais
deram positivo pelo teste de urease.
Houve enriquecimento significativo do
CO, corpéreo apos administracdo
intragastrica de ">C uréia, o que reforca
a hipotese da presenca de um
microorganismo urease  positivo.
Entretanto, como o cavalo é um
fermentador cecal, o efeito da urease
cecal foi testada mediante administragao
cecal de °C  uréia pela via
laparoscopica. Atividade cecal de
urease foi demonstrada, ocorrendo,
entretanto, uma  janela  de
enriquecimento do pique de *C de 90
minutos, o que pode limitar os efeitos
do teste gastrico.
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Tabela 3: Helicobactérias gastricas e sua associagdo com as doengas produzidas.

ESPECIE HOSPEDEIRO DOENCA ASSOCIADA AUTOR
PRINCIPAL
H. pylori Homem Gastrite ativa cronica,
ulcera péptica, cancer
gastrico, linfoma géstrico
? Caes Bicalho (2001)
?Gatos Gastrite cronica Handt et al. (1994);
(experimental) Ansorg et al. (1995); Fox
et al. (1995)
?Porcos Gastrite ativa cronica Bergann (1991)
(experimental) Seidel et al. (1996);
Barnes-Green et al.
(1997);
Choi et al. (2001)
? Macacos Baskerville e Newell
Rhesus e (1988);
Macaca Brondson e
nemestrina Schoenknecht (1988)
H. mustelae Furao Variavel, gastrite cronica  Fox, (1986)
e ulcera péptica
H. nemestrinae Macaca Nenhuma
nemestrina
H. acinonyx Guepardo, Gastrite aguda Eaton et al. (1993);
Tigre Schroder et al. (1998)
H. felis Gato, cao, Variavel, gastrite Paster et al. (1991);
homem Haziroglu et al. (1995)

Helicobacter-like
organisms, do

tipo

Gastrospirillum
H. heilmannii

Gastrospirillum

suis

Tigres e ledes

Homem, cio,

gato
Porco

Gastrite cronica

Gastrite ativa cronica

Ulcera péptica

Jakob et al. (1997)

Strauss-Ayali et al.
(2001)
Mendes et al. (1990)

Modificado de Newell (1997)

Helicobacter pylori
Gram negativa, espiralada e encurvada
em forma de U ou O e movel, com
quatro a seis flagelos polares. Possui
enzimas que lhe permitem colonizar a
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¢ uma bactéria

uma oxidase,

mucosa gastrica e assegurar o equilibrio
entre o metabolismo bacteriano e seu
poder patogénico, a saber: uma catalase,
amilases, peptidases,

fosfatases, fosfolipases e principalmente



uma urease extracelular em quantidade
importante (Sobhani et al., 1995).

A bactéria Helicobacter pylori coloniza
a superficie das células epiteliais
gastricas e a camada de muco
gelificado, porém possui também uma
forma de wvida alternativa como
biofilme. Microscopia eletronica de
varredura mostra H. pylori distribuido
como uma matriz sobre o vidro, com
canais para fluxo de nutrientes. Essa
existéncia em biofilme permite sua

distribuicdo nos sistemas aquaticos
(Cole et al., 2003).

Esses mesmos autores relatam que o H.
pylori existe no estdmago
primariamente como uma bactéria
planctonica, nadadora, com uma
minoria de bactérias aderidas ao
epité¢lio. Se por um lado, o muco
gastrico previne a ligacdo da bactéria a
superficie celular, por outro lado o
crescimento planctonico da bactéria
aumenta. Esse aumento do crescimento
ja& foi observado por Jiang e Doyle
(2000), ao adicionar mucina de
estdmago suino ao meio de cultura para
H. pylori. Cole et al., (2003) sugerem,
portanto, que o H. pylori encontra na
mucina  gastrica um meio de
crescimento seletivo.

Concomitante, a infecgdo pelo H. pylori
induz a expressdo de um componente
secretor nas células mucosas gastricas
superficiais. Essas células tém o
potencial de translocar IgA para o
limen gastrico e assim atuar como parte
do sistema de defesa contra tal bactéria
(Kaneko et al., 2000).

Na ocorréncia de metaplasia intestinal,
o H. pylori apenas coloniza o tecido se
ocorrer secrecdo de mucinas acidas
sulfatadas (sulfomucina), o que leva a

pensar que essa mucina contém algum
nutriente para esta bactéria (Bravo e
Correa, 1999), tendo sido observado em
criangas (Cohen et al., 2000). H. pylori
produz uma enzima, a glicosulfatase,
para atuar sobre esta mucina (Murty et
al., 1993).

A susceptibilidade ao H. pylori parece
ser uma interacdo entre fatores
ambientais e genéticos, sendo observada
uma heritabilidade aproximada de 0,66.
Fatores genéticos incluem tanto a
predisposicdo genética a infeccdo
quanto as diferencas genéticas entre as
cepas de H. pylori (Graham et al.,
1994).

O modo exato da contaminagdo
permanece desconhecido.
Supostamente, a infancia ¢ o periodo da
aquisicdo, porém  razdes  €ticas
dificultam a pesquisas neste periodo da
vida (Sherman, 1994; Mégraud, 1995).
Ha evidéncias a favor da transmissdo
fecal-oral, assim como pela agua e
alimentos, além da transmissao oral-oral
(Bourke et al., 1996). O
microorganismo ja foi isolado de fezes,
agua, saliva e placa dentaria (Mégraud,
1995). Marca¢do molecular de cepas de
H. pylori demonstra uma transmissdo
intrafamiliar da infec¢do, especialmente
mae-filho e filho-filho (Kato e
Sherman, 2005).

Em estudo recente (Li e Stuzenberger,
2000) a mosca doméstica (Musca
domestica) foi indicada como possivel
vetor de H. pylori em 4&reas rurais.
Mediante a aplicagdo da técnica de
PCR, lotes de moscas H. pylori
positivas  foram comparadas com
isolados humanos da bactéria. A
porcentagem de moscas positivas foi
significativamente mais elevada em
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granjas suinas do que em granjas
aviarias e em postos de ordenha.
Moscas contaminadas artificialmente,
permaneceram positivas por todo o seu
periodo de vida.

O diagndstico da contaminagdo géstrica
pode ser feito com o auxilio de técnicas
ditas diretas (invasivas) ou indiretas
(invasivas ou ndo). As técnicas que
necessitam de endoscopia digestiva sdo
a cultura bacteriana, histologia,
citologia, amplificagdo do genoma viral
e o teste rapido de urease. Técnicas
independentes da endoscopia sdo a
sorologia, o teste respiratdrio da uréia e
a cultura a partir das fezes (Sobhani et
al., 1995).

Bourke et al. (1996) alertam ser a ulcera
péptica rara em criangas, €, por este
motivo, paradoxalmente, a populagdo
pediatrica pode fornecer respostas mais
definitivas as diversas controvérsias que
atualmente ocorrem em torno do papel
do H. pylori na doenga gastrointestinal
humana.

Bah et al. (1995) determinaram que,
para predizer uma gastrite por H. pilory
a endoscopia, ¢ necessario observar:
textura anormal na superficie antral,
superficie mamilar no corpo e erosdes
no antro branco. Entretanto, a
especificidade dessas observagdes ¢
baixa, concluindo os autores que o
diagnostico ndo pode ser determinado
pela endoscopia apenas.

O exame histoldgico permite visualizar
0s microorganismos espiralados nos
seios da mucosa gastrica na porgdo
superior das criptas e ao nivel do
epit¢lio de revestimento, junto com
outros sinais de gastrite cronica:
infiltrado inflamatorio e atrofia das
glandulas géstricas. A coloragao mais
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comum ¢ a Giemsa (Sobhani et al.,
1995).

O teste de urease ¢ rapido, barato e
eficiente. E considerado o teste de
escolha para o diagndstico da presenga
de H. pylori na pratica clinica. O
fragmento da biopsia ¢ colocado em
frasco contendo Agar gel, com uréia e
vermelho-fenol, como indicador de pH.
A grande quantidade de urease
produzida pela bactéria transforma a
uréia em CO; e amonia e aumenta o pH,
mudando a cor da solu¢ao de amarclada
para avermelhada. Geralmente a leitura
da viragem ¢ efetuada até as primeiras
24 horas, quando 98% dos resultados
positivos sdo observados (Marshall et
al., 1987), entretanto, resultados
positivos sdo observados também apds
este prazo (Lim, 2004). O prazo de 96
horas ¢ utilizado a titulo de pesquisa,
em medicina humana, uma vez que ¢
possivel a ocorréncia de colonizagdo
muito baixa, que demora em expressar a
viragem®.

Diversos preparados industriais
permitem evidenciar a atividade da
urease em uma bidpsia antral, em curto
espaco de tempo, alterando a coloracao
de uma solugdo de uréia, transformada
em amoniaco, pela acdo da enzima
(Sobhani et al., 1995; Bourke, et al.,
1996). Esse teste ndo apresentou
resultados falso-positivos, porém houve
um indice de 5% de falso-negativos,
indice esse considerado inaceitavel
pelos pesquisadores (El-Zimaity et al.,
1995).

* Comunicagdo pessoal, Prof’. Dr*. Ana
Margarida Miguel Ferreira Nogueira, Faculdade
de Medicina — UFMG



Um teste rapido (PyloriTek®) foi
comparado ao Agar gel, evidenciando
alto indice de falso-positivo (p<0,02),
com sensibilidade e especificidade de
98 e 92% (Agar gel) comparado a 98 e
68% (teste rapido) respectivamente
(Yousfi et al., 1997). Em outro trabalho,
Chen et al. (1998) encontraram
resultados semelhantes, com 8% (Agar
gel) e 29% (teste rapido) de falso
positivo (P = 0,038) para leitura com
uma hora.

A gastrina sérica encontra-se mais
elevada em pacientes H. pylori
positivos do que nos negativos, e seus
niveis retornam a normalidade apds
erradicagdo da bactéria (Varis et al.,
1994; Sobhani et al., 1995). Entretanto,
(Judd et al., 1999) informam que a
gastrina além de regular a secrecao
acida, atua como fator de crescimento
para a mucosa gastrica, mas, ela nao
estabelece, nem mantém o quadro da
gastrite autoimune, como se pensava
anteriormente.

Um exame extremamente acurado, a
cadeia de reagdo da polimerase (PCR)
permite amplificar o codigo do gen 16S
rRNA de H. pylori e tem sido utilizado
na identificacdo desta e de novas
espécies (Ho et al., 1991).

2.2.6 Gastrite auto-imune

Gastrite autoimune ¢ uma doenga
orgao-especifica que se manifesta como
anemia perniciosa em humanos. A
gastrite se caracteriza por um infiltrado
monocitico na mucosa  gastrica,
acompanhada de auto anticorpos
direcionados para as subunidades a e 3
da H'-K'-ATPase parictal (bomba de
protons) e ao fator intrinseco, junto a
uma seqii€éncia de alteragdes nas células

da unidade glandular, com atrofia da
mucosa. A doenca ¢ caracterizada pela
deplecao seletiva das células parietais e
principais da unidade glandular gastrica,
junto com uma hiperplasia das células
epiteliais. A maioria das células
imaturas ndo consegue se diferenciar e
aparentemente morrem por apoptose
(Judd et al, 1999). Concomitante,
podem  ocorrer outras  doengas
autoimunes, como a diabetes tipo 1
(insulino-dependente) e a doenga
autoimune da tiredide (De Block et al.,
1999; Segni et al., 2004).

No modelo murino, a  gastrite
autoimune ¢ induzida pela remoc¢do do
timo trés dias apds o nascimento, com
surgimento de infiltrado da submucosa
gastrica e lamina propria entre as
unidades celulares com células TCD4",
macrofagos € num estagio posterior,
com um grande nimero de células B. A
gastrite autoimune ¢ um resultado da
atividade das células TCD4", que sdo
especificas para a H'-K'-ATPase das
células parietais (Morley et al., 1992;
Friis-Hansen et al., 1998; Judd et al.,
1999; DiPaolo et al., 2005;Van Driel et
al., 2005).

Os linfécitos TCD4" medeiam a maioria
dos efeitos bioldgicos, tanto
diretamente, pela secre¢do de citocinas
e fatores de crescimento, quanto
indiretamente  pela  ativagdo  dos
macrofagos.  Alternativamente,  as
citocinas podem alterar o crescimento
normal ¢ a diferenciacdo das células
parenquimais, levando a um
crescimento anormal ou déficit nas
populacdes celulares (Judd et al., 1999).

Franic et al. (2004) examinaram os
niveis de mRNA de diversos fatores de
crescimento da mucosa gastrica e
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observaram que membros da familia de
fatores de crescimento Reg (Reglll’ ¢
ReglIl" ) se encontram muito elevados
em camundongos com  gastrite
autoimune, indicando que nas condi¢des
de inflamagdo cronica como a gastrite
autoimune ou infec¢do bacteriana (p.ex.
H. pylori) a estimulacdo continua de
producdo dos membros da familia de
proteinas Reg leva a hiperproliferacao e
hipertrofia da mucosa géstrica.

Alternativamente, a infec¢do pelo H.
pylori pode levar alguns individuos a
auto-imunidade gastrica via mimica
molecular. Em pacientes humanos,
infectados com H. pylori, células T
citotoxicas fazem um reconhecimento
cruzado entre diferentes epitopos das
proteinas de H. pylori e o auto-antigeno
da H-K'-ATPase. Isso ocorre porque
as células T especificas para H'-K'-
ATPase também produzem fator de
necrose tumoral (TNF)-a, o qual, junto
com o interferon (IFN)-y, pode
aumentar a expressdo das moléculas da
classe II do MHC pelas células
gastricas, 0 que, por sua vez, habilita
essas células a apresentarem o0s
peptideos de auto-antigenos gastricos as
células T, que por sua vez se
diferenciariam em células Th-1 efetoras.
Portanto, células géstricas epiteliais
podem atuar como células
apresentadoras de antigeno (APC). No
caso do H. pylori as células Th-1 CD4"
reconhecem de forma cruzada os
epitopos das células parietais da sua
propria mucosa gastrica e as diversas
proteinas do H. pylori (D’Elios et al.,
2004).

Desta forma, em individuos
geneticamente susceptiveis, a infec¢do
pelo H. pylori pode iniciar ou agravar a
auto-imunidade géstrica, conduzindo a
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gastrite atrofica (D’Elios et al., 2004;
Guariso et al., 2004). Inclusive, essa
infeccdo pode ter ocorrido na infancia,
persistir por décadas e sofrer uma
resolugdo, pela destruicdo da anatomia
celular normal (Guariso et al., 2004).

Outra idéia que relaciona a infec¢do por
H. pylori com alteragdes patoldgicas do
sistema imune ¢ a eventual associacdo
deste quadro com o aparecimento de
linfoma de células B. Segundo D’Elios
et al. (2005) o aparecimento dessa
neoplasia seria resultado de uma
ativagdo desregulada de células B,
dependente de células T, apos exaustiva
estimulagdo por antigenos de H. pylori.

No soro, também ¢ possivel observar
modifica¢des associadas ao quadro de
gastrite. Como o aparecimento de
anticorpos, pertencentes a classe das
imunoglobulinas IgG, reativos para as
células parietais e para o fator
intrinseco.  Esses  anticorpos  sdo
considerados marcadores  altamente
especificos dessa patologia,
expressando o grau de lesdo oxintica do
paciente (Annibale et al., 2005).

Entretanto outras modificagdes podem
ser percebidas, na populagdo de
anticorpos presentes no soro, em
quadros de doengas autoimune. Uma
série de trabalhos foi produzida no
Instituto Pasteur a partir da analise
global da populagdo de
imunoglobulinas do soro (Mouthon et
al., 1995; Nobrega et al., 1998; Brissac
et al, 1999), mediante técnica
desenvolvida por Nobrega et al. (1993),
relacionando doengas autoimunes com
modificacdes de padrdes de reatividade
global das imunoglobulinas do soro
frente a painéis complexos de
antigenos.



2.3 SINDROME DO ESTRESSE

O termo estresse tem sido utilizado em
Medicina Veterindria referindo-se a
problemas de manejo animal, muitos
dos quais t€ém pouco em comum entre si
ou com o conceito original deste (Fraser
et al., 1975).

Segundo Fraser et al. (1975) esse
conceito sofreu uma grande ampliacao
e, hoje, na medicina humana pode-se
falar de estresse em relacdo ao trabalho,
nivel de ruido e urbanizagdo. Em
medicina veterindria fala-se do estresse
do desmame, excesso alimentar,
alteracdes dietéticas, superpopulagdo e
transporte, criando um conceito de
“meio-ambiente feliz” que se refere ao
enriquecimento ambiental.

Darwin em 1872 (Darwin, 2000),
estudando padrdes comportamentais,
percebeu uma economia de respostas
frente a uma variedade de experiéncias.
Pode-se tremer, p. ex., de medo ou
raiva, por exposi¢do ao frio, apds
trauma grave ou fadiga excessiva e
numa variedade de doengas. Estas
observagdes permitiram a Cannon
(1929), citado por Fraser et al. (1975),
criar uma base fisioldgica, dando énfase
a atividade do sistema nervoso
simpatico e a secre¢do de adrenalina.
Apesar de Cannon ter utilizado o termo
estresse para discutir os seus achados,
foi Selye (1936) quem iniciou as
pesquisas associadas com o termo:

Experimentos em ratos demonstram
que se um organismo ¢ severamente
lesado por algum agente nocivo
agudo, tais como exposi¢do ao frio,
injuria cirurgica, producdo de choque
espinhal (transecgdo da medula)

exercicio muscular excessivo ou
intoxicagdes com doses subletais de
diversas drogas (adrenalina, atropina,
morfina, formaldeido, etc.) uma
sindrome tipica aparece, cujos
sintomas independem da natureza do
agente traumatico ou do tipo
farmacoldgico da droga utilizada e
representa antes, a resposta a lesdo
como tal. Esta sindrome se
desenvolve em trés estagios. O
primeiro estagio como a expressao do
alarme geral do organismo quando
repentinamente confrontado com uma
situagdo critica e, portanto nomeado
de “reagdo de alarme geral”. Uma vez
que a sindrome como um todo parece
representar um esfor¢o generalizado
do organismo para se adaptar a nova
condigdo, ela pode ser denominada
como “sindrome geral de adaptacdo”.
Parece que estas formas, mais ou
menos pronunciadas de reagdo
trifasica representam a resposta usual
do organismo a estimulos tais como
alteragdes de temperatura, drogas,
exercicio muscular, aos quais pode
ocorrer a habituagdo ou a resisténcia
(Selye, 1936).

A sindrome do estresse envolve uma
série de respostas, sejam elas neurais
(central e periférica), endocrinas
(glucocorticoides e hormonios da
tire6ide) ou imunoldgicas, que, por sua
vez, produzem trés efeitos
caracteristicos:  hipertrofia  adrenal,
involucdo timo-linfatica e ulceras
gastricas. Esse ultimo efeito ¢ um
fendmeno multifatorial associado com
alteragdes nas fungdes secretora,
vascular e motora do estdmago. E
possivel que a relativa imaturidade do
trato gastrointestinal em
desenvolvimento possa ser um fator
critico para a susceptibilidade a doenga
ulcerativa gastrica (Lloyd, 1993).

A resposta fisiologica mais freqiiente
diante de um estresse agudo ¢ o
aumento de secre¢do de glicocorticdides

57



pelo eixo hipotalamo-pituitario-adrenal
para a corrente sanguinea e o aumento
da atividade do ramo simpdtico do
sistema nervoso autdnomo, resultando
em um aumento dos niveis plasmaticos
de adrenalina e noradrenalina, assim
como o aumento do débito cardiaco.
Posteriormente, o estresse agudo pode
induzir  alteracdes nos  peptideos
opioideos, insulina, prolactina,
horménio do crescimento e
vasopressina. Pode estar acompanhado
pelo aumento da temperatura corporea,
pela imunossupressao, aumento do nivel
de ions plasmaticos e reducdo do ganho
de peso (Terlouw et al., 1997).

Desta forma, o conceito de estresse
evoluiu para a compreensdo de uma
reacdo reflexa, inevitdvel quando os
animais sao expostos a um meio
ambiente com condigoes adversas,
levando a conseqliéncias desfavoraveis,
que variam desde o desconforto até a
morte (Dantzer e Mormede, 1983).
Aspectos  psicologicos do  meio
ambiente sdo poderosos ativadores de
respostas endocrinas. Essas
caracteristicas  psicolégicas  seriam:
novidade, conflito, incerteza,
possibilidades de ajustamento ativo e
retroalimentacdo informacional. Mason
(1971), citado por Dantzer ¢ Mormede
(1983), provou que tratamentos com
frio, calor, jejum ou exercicio, nao
ativam o eixo pituitario-adrenal, caso o
estimulo emocional seja
cuidadosamente evitado. Suas pesquisas
o levaram a trés conclusdes: a) a
resposta psicoldgica ¢ inespecifica, ndo
por causa da resposta, mas por causa do
aspecto psicologico ambiental
apresentado a um sujeito consciente. Ou
seja, a nao-especificidade se encontra na
parte aferente e ndo na eferente da
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reacdo de estresse; b) esses estimulos
exteroceptivos podem ser estudados
individualmente; c) as reacdes de
estresse ndo podem mais ser vistas
como simples reflexos, podendo ser
creditados aos animais experiéncias
mentais.

Pfeiffer (1992) considerou fatores
relacionados ao estresse
psicolégico/ambiental, assim como
drogas e fatores de estresse fisioldgico,
surgindo como causa de desequilibrio
entre a resisténcia e os fatores de
agressao da mucosa gastrica eqiiina.

Yousef (1985) estudando o efeito da
temperatura sobre a fungdo digestiva de
eqiiinos, ndo encontrou alteragdes
importantes, observando apenas no caso
de frio muito intenso, um aumento
acima de 50% da ingestdo, podendo
aumentar a taxa de passagem do
alimento e diminuir a eficiéncia da
digestao.

Para Collier (1999), como o cavalo ¢
um animal de pastejo, em constante
fluxo de saliva e gramineas para o
interior do estomago, isso tamponaria o
acido gastrico. Durante o treinamento,
os cavalos sdo presos em baias por
periodos prolongados sem acesso a
pasto e recebendo alimento concentrado
de forma intermitente, contornando o
mecanismo tamponante.

Um aumento da concentracdo de
gastrina sérica foi detectado em cavalos
sob estresse fisico (Furr et al., 1994),
assim como em potros neonatos sob
estresse, junto com a elevacdo do
cortisol (Furr e Muray, 1990). O
aumento da gastrina sérica poderia
elevar a secrecao glandular de HCI, a
qual levaria a lesdo por acido.



Por outro lado, ¢é reconhecido o
aumento do nivel sanguineo de cortisol,
fator de imunodepressio, como
elemento constante nos casos de
estresse. A producdo elevada tem como
objetivo aumentar a glicose sangiiinea e
armazenar glicogénio para  suprir
energia nas respostas de luta-ou-fuga
comumente associadas ao estresse
(Nelson e Cox, 2002).

A tensdo emocional parece produzir
ulcera por aumentar o fluxo de sucos
acidos no estdmago. A conexdo entre
disturbio emocional, secre¢do gastrica e
ulceras estd bem documentada. Mas nao
¢ qualquer tipo de tensdao emocional que
produz ulcera, e o mesmo tipo de tensao
pode produzir tilcera numa pessoa € nao
produzir em outra. A experimentacdo
em animais permitiu estudar o efeito da
tensdo emocional sobre o0 organismo em
geral. No trabalho classico de Brady
(1958/1977), a  experiéncia  de
condicionamento envolve o treinamento
de macacos em “cadeiras restritivas”.
Os dois animais recebem choques
elétricos breves, a intervalos regulares.
O macaco “executivo” aprendeu a
apertar a alavanca com a mao esquerda,
0 que evita o choque para os dois
animais. O macaco controle perdeu o
interesse em sua alavanca, que ¢ falsa.
Apenas 0s  macacos  executivos
desenvolveram ulceras.

Hé4 que se fazer uma distingdo entre
emocdo e emotividade e entre angustia
(somatica) e ansiedade (psiquica).
Dejours (1988), citado por Castiel
(1994) esclarece que segundo a
psicofisiologia, a emocdo estaria
dominada por manifestagdes viscerais,
endbécrinas e metabdlicas
(eventualmente, também, por
comportamentos motores — fuga ou

agressdo). O ambito da emocdo estd
delimitado pela esfera de atuacdo da
musculatura lisa: motricidade digestiva
—  contragdes  gastricas,  colicas
intestinais; motricidade vascular —
vasoconstric¢ao, vasodilatagao,
taquicardia, hipertensao arterial;
motricidade respiratéria — taquipnéia,
broncoespasmo. Utilizando-se
concepgdes da etologia, pode-se dizer
que a emogdo estd vinculada ao
etograma da espécie, estabelecido em
seu  programa  genético. Ja a
emotividade indica um modo particular
de reagdo, proprio ao individuo, em
relacdo aos estimulos que lhe acossam.
Pode-se considera-la como resultante do
processo  epigenético ao qual o
individuo ¢ submetido apdés o seu
nascimento (experiéncias que lhe sdo
especificas). No estresse, somente o
efeito global ¢ considerado. Basta
acompanhar as variagdes dos valores
dos fatores bioldgicos de modo a lhes
atribuir  indices de  significacao,
conforme determinada situagao
ansiogénica. Assim, ndo interessa se o
estado de estresse corresponde ao que ¢
considerada angustia ou ansiedade.

Melmed e Gelpin (1996) reparam que a
descoberta do H. pylori em humanos
trivializou o papel dos fatores
psicossociais na causa da ulcera
duodenal. Apesar da sua ampla
distribuicdo, no primeiro e terceiro
mundo, apenas um pequeno nimero de
pessoas desenvolve ulcera duodenal.
Dados epidemioldgicos, clinicos e
genéticos oferecem uma  grande
evidéncia de que os fatores do
hospedeiro, especialmente os efeitos do
estresse (no sentido psicossocial mais
amplo), podem ser decisivos na
determinagdo de quem vai desenvolver
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a Uulcera duodenal. Percebe-se que a
atividade da dtlcera duodenal esta
correlacionada em um substancial
nimero de casos com graus evidentes
de fadiga e estresse emocional
(incluindo-se fatores da personalidade,
condicdo socioeconOmica € eventos
particulares).

Fatores emocionais tém indiscutivel e
importante relacio com as crises
ulcerosas em humanos (Tolentino e
Faifer, 1994). A trilha cartesiana que
tem orientado a medicina ocidental
dedica muito pouco estudo a esses
fatores fundamentais. Os autores
pontuam que essa lamentdvel pobreza
provavelmente se deve a
imponderabilidade das emocgdes e ao
despreparo do proprio médico na
abordagem psicossomatica do paciente
e na visdo biopsicossocial das doencas.

Leonhardt (1999) aponta que o aspecto
biogenético da tlcera péptica superou a
psicogenética. O autor propde que a
historia da tlcera péptica pode ser
dividida em quatro estagios,
comparaveis as mudangas
paradigmaticas de Kuhn, de acordo com
o conceito prevalente da doenca. No
século XIX, consideravam-se fatores
desencadeantes o trauma e as
indiscrigdes dietarias, a hiperacidez e
lesdes circulatérias locais como fatores
etiologicos e patogenéticos. Em 1910
foi citada a instabilidade do sistema
nervoso (vegetativo) auténomo, como
fator adicional. Entretanto foi na década
de 40, do século XX, que surgiu o
conceito mais importante, quando esta
foi classificada como uma doenga
psicossomatica. Em meados dos anos
80, entretanto, um bacilo (H. pylori) foi
demonstrado estar ligado a Ttlcera
péptica e ¢ atualmente considerado sua
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principal causa. O autor conclui que
ulcera péptica ndo ¢ uma unidade
monolitica, unicausal, porém uma
sindrome com etiologia e patogénese
complexas, sendo importante manter
uma visdo integral do individuo
adoecido.

Segundo Collier (1999), a esofagite no
homem ¢é multifatorial, incluindo hérnia
de hiato, refluxo 4acido, perda da
protecdo da mucosa escamosa do
esofago, diminuicdo da eliminagdo de
acido no esdfago secunddria a peristalse
reduzida, reducdo do tamponamento
pela saliva e mais raramente, refluxo
biliar. Ainda que a hérnia de hiato seja
muito comum, apenas 10% dos
pacientes apresentam erosdo esofégica.
Os sintomas principais (pirose e
flatuléncia) sdo extremamente comuns e
sdo reportados entre 10 e 15%
semanalmente, pela populagdo adulta.
Enquanto no cavalo a ulceragdo géstrica
afeta o rendimento esportivo, isto
aparentemente ndo ocorre no homem,
tanto por ser bipede, quanto pelo fato da
hérnia de hiato, junto com calculos
biliares ¢ doenca diverticular formar a
“triade da civilizagdo ocidental”,
condi¢do clinica de pessoas de meia-
idade e idosos, submetidos a um meio-
ambiente ndo natural.

Estudos a respeito do efeito do estresse
levantam a hipotese de que os fatores
estressores, assim como algumas
infec¢des podem induzir uma variedade
de efeitos no sistema imune, inibindo
sua habilidade em participar ativamente
na resisténcia as infecgoes, efeito este
que pode ser utilizado como modelo
experimental (Ziebell et al., 1997)

Bateson (1979) descreveu os “periodos
sensiveis” na vida do animal em



crescimento, estdgios particulares do
desenvolvimento, cujo  mecanismo
gerador  pode  permanecer  em
funcionamento pelo resto da vida.
Dependendo da forga do mecanismo
protetor, as conseqiiéncias da
experiéncia inicial serdo mais estaveis e
o fendmeno do periodo sensivel se torna
mais robusto. Por outro lado, esses
momentos podem representar um tempo
de rapida organizagdo, quando o animal
em desenvolvimento torna-se mais
facilmente desestabilizado pela privacao
ou insulto ambiental.

2.3.1 Estresse do desmame

O comportamento materno-filial dos
mamiferos passa por trés fases,
ocorrendo a primeira antes do parto,
quando a fémea se torna
comportamental e fisiologicamente
pronta para o filhote. A segunda fase ¢ a
lactacdo, quando o jovem depende da
mae para a sua sobrevivéncia e
alimentacdo e utiliza seu tempo para
dormir e explorar o ambiente. A terceira
fase ¢ o desmame, quando o jovem se
torna independente da sua mae. As
fémeas unguladas tornam-se menos
tolerantes com relacdo a amamentagao a
medida que o filhote cresce e este
comportamento ¢ considerado o inicio
do desmame. Nos eqiiinos, isso ¢
observado a partir da 24" semana de
aleitamento (Carson e Wood-Gush,
1983) e completado a partir da 40°
semana (Duncan et al., 1984), se a ¢gua
se encontra prenhe. Caso contrario, o
potro continuard a mamar por um ano
ou mais (Duncan, 1980). Esse laco
materno-filial leva duas semanas para se
consolidar e, segundo Houpt (2002), no
decorrer desse periodo seria 0 momento

mais estressante para ambos, se
ocorresse 0 desmame.

O potro inicia o consumo de alimento
solido a partir de 10 a 21 dias de vida,
beliscando o alimento da mae (Pugh e
Williams, 1992).

Dentre os fatores predisponentes a
ulceragdo gastrica em potros, um dos
mais importantes € o estresse provocado
pelo desmame. Dados em humanos
mostram que o desconforto epigastrico
estd relacionado com o estresse (Orsini,
2000). Outros fatores também foram
sugeridos como responsaveis:
septicemia, uremia, coagulopatia e
trauma ou cirurgia de grande porte
(Geor e Papich, 1990; Murray, 1997).
Furr e Murray (1990) observaram que
potros nesta condi¢cdo tendem a ulcerar
na por¢ao glandular da mucosa.

Apter e Householder (1996) consideram
que o desmame ¢ o periodo mais
estressante da vida de um potro. Acesso
ao leite da égua prové o potro tanto com
nutricdo fisica quanto com o senso de
seguranga emocional. A remoc¢do desse
acesso mediante o desmame pode
resultar em estresse que predispde o
potro a doenca, trauma e taxa reduzida
de crescimento. Os autores recomendam
ndo causar estresse adicional durante
esse periodo, através da vacinagdo,
castragao ou marcagao.

Kiley-Worthington (1987) considerou a
separacdo da mae com seu potro (ou de
um companheiro de espécie) como
situacao de intensa  frustracao
equivalente as condi¢des de alimentacao
deficiente ou restrita, oferta de
volumoso insuficiente ¢ as restri¢des
fisicas, amarrado ou preso em baia. A
ndo-ocorréncia do desmame resulta na
formacdo de  grupos  familiares
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compostos pelas éguas e suas crias de
diversas idades. Essa estrutura familiar
¢ benéfica aos potros de dois a quatro
anos de idade, que sdo disciplinados
pelos mais velhos. A ligagdo com a mae
continua pela vida adulta, mesmo com
os machos, se ndo houver um garanhdo
para expulsd-los do harém. A autora
observa que potros que ndo sofrem o
desmame levam metade do tempo para
serem preparados para a primeira aula
montada.

O deslocamento social, tal como o
desmame, produz uma resposta de
estresse ~ caracterizada ~ por  um
comportamento adaptativo que pode ser
quantificado para acessar o grau do
estresse. O estresse de desmame
excessivo pode afetar o apetite, o
metabolismo e a imunocompeténcia
(Hoffman et al., 1995; Holland et al.,
1996).

Em muitas espécies domésticas ¢
pratica habitual separar a mae do
filhote, seja numa idade precoce ou
mesmo apos o parto, sendo alguns
animais mantidos em isolamento social.
H4a uma extensa colecdo de dados
relativa as conseqiiéncias imediatas
destas condi¢cdes de manejo sobre o
comportamento animal (Dantzer e
Mormede, 1983). Em suinos, o estresse
do desmame em cria¢des comerciais €
adicionado ao estresse da
superpopulacdo e mistura de diversas
leitegadas, além da falta de estimulos do
ambiente, gerando  padrdes de
comportamento anormal (manipulacio
do ventre com o focinho, manipulagao
de orelhas e caudas de outros leitdes,
mastigar a corrente e ficar sentado
passivamente), que servem COmo
indicadores comportamentais de
estresse (P=0,001).
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Wiirbel e Stauffacher (1997)
compararam camundongos
desmamados no periodo padrdo versus
desmame precoce e encontraram uma
correlacdo negativa entre o peso ao
desmame e os niveis de corticosterona
plasmatica (P<0,001). A diferenca de
peso persistiu  na vida adulta,
concluindo que o peso ao desmame
reflete o desenvolvimento fisico. Assim
0o desmame  padronizado  pode
representar uma forma de desmame
prematuro para individuos de baixo
peso.

Pugh e Williams (1992) recomendam
prevenir o estresse do desmame em
potros, quando em situacdo de manada,
removendo as fémeas periddica e
abruptamente e deixando os potros em
ambiente familiar, além de sempre ter
disponivel volumoso de boa qualidade e
sal mineral ad libitum.

Malinowski et al. (1990) compararam
desmame individual versus em pares,
concluindo que o desmame reduziu a
resposta imune celular expressa como
um indice de estimulo de proliferacao
mitogénica de linfocitos nas éguas e
potros desmamados aos pares. Esta
reducdo da  resposta  mitogénica
linfocitaria sobre o desmame (P=0,05)
pode estar ligada ao efeito imuno-
supressivo do aumento do cortisol
circulante encontrado em ambos
(P=0,05). Disso, os autores concluem
que o desmame em pares ¢ mais
estressante  do que o desmame
individual. A presenga do par pode ser
um fator de estresse em si, talvez
devido a expressao de agressividade por
parte do mais dominante.

Resultado similar foi obtido por
Hoffman et al. (1995), ao encontrarem



escore etologico para medi¢do de
estresse  mais baixo em  potros
desmamados individualmente que aos
pares  (P=0,008), resultado esse
correlacionado de forma positiva com
as dosagens de cortisol sérico e de
ACTH. Esses resultados também
indicam que os potros lidam melhor
com o estresse quando suplementados
previamente com concentrado (P=
0,15).

Hoffman et al. (1995) concluem que
potros desmamados em grupo, quando
todas as éguas sdo removidas de vez,
eram mais estressados do que aqueles
em que poucas €guas eram removidas
por vez. Potros se adaptaram melhor ao
desmame quando mantidos no pasto do
que quando desmamados em baias. A
fonte de energia dietética pode
influenciar a habilidade do potro em
lidar com o desmame, havendo
indicagdes de que uma alimentacdo com
lipides e fibra é mais vantajosa do que
amido ¢ acucar.

Em cordeiros, entretanto, a separacao
gradual das suas maes induz disturbios
comportamentais, enddcrinos e imunes,
além de uma taxa reduzida de
crescimento. Cordeiros submetidos a
um desmame abrupto, pelo contrério,
apresentaram respostas comparaveis aos
que permaneceram com suas maes (Sevi
et al., 2003).

Heleski et al. (2002) estudaram o
comportamento e os marcadores
fisiologicos de potros desmamados
individualmente e estabulados e em
baias fechadas versus potros
desmamados em pequenos grupos e
alojados em piquetes. Os potros
estabulados, além do estresse do
desmame, sofreram os efeitos do

isolamento social, que os impediu de
executar seu comportamento social.
Esses potros apresentaram um tempo
significativo engajados em
comportamento aberrante (P=0,03). Os
potros em piquete apresentaram uma
grande variedade de comportamentos
apropriados, sem  comportamento
aberrante, levando os autores a concluir
que os animais criados em piquete
possuiam melhor qualidade de vida.

McGee e Smith (2004) relatam que ¢
pratica comum separar a égua do potro
durante a cobertura, momento este que
leva o potro a um alto nivel de estresse.
Os autores verificaram que a simples
presenga de uma pessoa, proxima a
porta da baia, ¢ suficiente para reduzir
(P<0,05) o comportamento inadequado
(agitagdo, rinchos e traumas contra a
parede).

Griffin et al. (1996) encontraram uma
correlacdo positiva (P<0,01) entre as
taxas de ganho de peso diario em potros
antes do desmame e uma depressdao do
crescimento na primeira semana pos-
desmame. Ainda, quanto mais rdpida
era a taxa de crescimento, maior era a
depressdo, a qual, entretanto, ndo estd
relacionada a idade do desmame
(P>0,01).

2.3.2 Transtorno por estresse pods-
traumatico

O Transtorno por Estresse Pos-
traumatico (TEPT) ou ainda Alteragao
Permanente de Personalidade Apds
Experiéncia Catastrofica ¢ definido pela

American  Psychiatric =~ Association
(1994) como “transtornos de ansiedade
que se manifestam pelo
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desenvolvimento de sintomas
caracteristicos ap06s um  evento
psicologicamente traumético que esta
fora da gama normal da experiéncia
humana. Os sintomas incluem a
revivéncia do evento traumatico e o
embotamento ou reducao do
envolvimento com o mundo externo™.

Lerner (1996) comentando a mudanca
de enfoque sobre o trauma emocional
dentro do espirito da época (Zeitgeist),
define o estresse pos-traumatico como
““uma experiéncia emocional, cognitiva
e comportamental de pessoas que foram
expostas ou presenciaram gventos que
sdo extremos e de risco de vida”. A
essa definicdo Mitchell e Bray (1990)
acrescentam os sintomas fisicos, que
vao de ndusea e taquicardia ao estado de
choque grave. Os sintomas cognitivos
variam desde a diminui¢do da atencao
att o estado de hiper-alerta,
desorientacao e confusao. Os
emocionais sao o panico, choque, fobias
e perda de controle e dentre os
comportamentais ocorrem rompantes de
agressividade, choro, violéncia e hiper-
atividade.

A resposta ao estresse facilita a
sobrevivéncia, entretanto resulta na
formacdo de uma rede neuronal que
facilita memorias intrusivas e sintomas
associados a hipervigilancia, tais como
sobressalto, labilidade afetiva,
ansiedade, disforia e hiperreatividade do
sistema nervoso autdbnomo. Segundo
Quevedo et al. (2003), esta rede
neuronal pode ser ativada por estimulos
sensoriais externos ou internos, como
estimulos  cognitivos, afetivos ou
somaticos. No TEPT observa-se uma
hiperfuncdo do eixo simpato-adrenal e
uma reducao concomitante da atividade
hipotaldmico-hipéfise-adrenal. O
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excesso de catecolaminas, sem o
aumento correspondente dos
corticoides, promove uma consolidacao
excessiva das memorias traumaticas,
enquanto que sintomas como O
entorpecimento tem sido relacionado ao
aumento dos opidides enddgenos
(Graeft, 2003, van Praag, 2004).

O TEPT afeta tanto a memoria
declarativa, em  humanos, pela
incapacidade de relembrar eventos
quanto a  memoria  processual
responsdvel pela memoria primitiva,
capacidade de aprendizado e
condicionamento (Elzinga e Bremer,
2002).

Criangas que experienciaram panico €
medo extremos durante o tsunami de 26
de dezembro de 2004 na Indonésia,
tiveram um risco nove vezes maior de
desenvolver TEPT, comparado as
criangas de cidades préximas, que nao
tiveram esta experiéncia (Thienkrua et
al., 2006). Da mesma forma, os efeitos
cronicos do ataque terrorista de 11 de
setembro de 2001 aos EEUU
apresentam uma magnitude e duracdo
maior do que a esperada elevando a taxa
de suicidio tentado em 49%, pela
sensacdo de risco constante ¢ perda do
sentimento de inviolabilidade. Assim,
pela sua vulnerabilidade pessoal, os
suicidas  potenciais atuam  como
biosensores do grau de estresse na
populagao (Starkman, 2006).

Estes incidentes criticos sdo
acontecimentos extraordinarios,
desencadeadores de reagdes de estresse
excepcionais (Flannery, 1999; Oliveira,
2000). E por defini¢do, estdo fora do
controle da vitima. Desastres naturais
como terremotos e outras experiéncias
traumaticas promovem o aparecimento



de sintomas biocomportamentais de
forma aguda ou cronica (Soldatos et al.,
2006).

Causas comuns de TEPT sdo a
exposicdo aos combates, ataque sexual,
acidentes e confronto com doenga
potencialmente  fatal. = Mecanismos
psicobiologicos do TEPT podem elevar
o risco cardiovascular, induzindo a um
reduzido estado  sistémico  pro-
inflamatorio que possivelmente
contribui para a instalacdo da doenga
arteroesclerotica (Kénel et al., 2006).

Pacientes com TEPT evitam ativa e
passivamente os estimulos estressores e
reduzem seu envolvimento em
atividades antes consideradas
agradaveis. Sao também caracterizados
como irritaveis, em busca de riscos ou
com comportamentos  anti-sociais,
diferindo de outros pacientes pela
reducdo da sua expressio emocional
mediante um entorpecimento emocional
(Casada e Roache, 2000).

Raiva e hostilidade sdo atributos
centrais dos pacientes que sofrem de
TEPT, principalmente veteranos de
guerra, seja pela reducdo do limiar de
percepcdo das situagdes percebidas
como de risco e ativando o modo
bioldgico de sobrevivéncia, que consiste
de fuga ou ataque ou pelo evitamento de
sentimentos relacionados com o trauma,
como o medo, que ativa as lembrangas
relativas ao trauma em si (Orth e
Wieland, 2006).

Gatilhos de estresse por alteragdes
adaptativas ou maladaptativas no
sistema nervoso central, tais como
exposi¢do a  estresse severo ou
persistente na infancia, incluindo a
ativagdo do  eixo  hipotalamico-
hipofisario-adrenal, podem disparar

desordens comportamentais e serem
fatores precipitantes dos transtornos por
estresse  poOs-traumatico em adultos
(Chamas et al., 2004). E relatado ainda,
desenvolvimento de TEPT em criangas
que sofrem mordidas de caes (Peters et
al., 2004).

Quando animais jovens sao isolados,
eles respondem com agressdo (hiper-
alerta, luta e protesto), e se estes
comportamentos ndo produzem os
resultados esperados, passam para a
retirada (paralisia, fuga ou desespero).
Esses padrdes de ataque ou protesto
induzidos pelo medo servem para atrair
protecdo e se caracterizam por alta
produ¢do de neurohormdnios e
opidideos enddgenos (Van den Kolk,
1994). Em humanos, esses hormonios
afetam a forca com que a memoria do
fato é consolidada, mantendo-se uma
vivida memoria emocional,
eventualmente para sempre.

Em coelhos foi comprovado o aumento
da resposta da membrana nictitante,
acompanhada pelo aumento da taxa de
batimentos cardiacos, associada ao
elevado nivel de alerta ou ao estado de
aversdo situacional (Schreurs e Smith-
Bell, 2005). Em ratos, foram estudados
os distarbios do sono, os quais, apos
TEPT adquiriram uma reducdo do sono
REM’, seguido do aumento, sugerindo
que os ratos apresentam uma resposta
bifasica ao trauma (Pawlyk et al., 2005).

Em camundongos a indu¢do do TEPT
desencadeou um aumento de atividade e
agressdo extremamente nao-usual no
grupo. Observou-se também que a
manutencdo dos fatores que relembram

> Rapid eye moviment: movimento rapido dos
olhos, relacionado a fase de sono profundo com
sonho.
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0 trauma contribui para a manutencio
das  perturbagdes comportamentais
relacionadas ao medo (Pynoos et al.,
1996).

Respostas  semelhantes ao  panico
podem ser disparadas mediante
sensibilizacdo com odores especificos,
com uma contribuicdo gonadal a este
comportamento, em ratos machos (Sorg
et al., 2004). Entretanto, exposicao
desprotegida aos gatos, ou mesmo ao
odor felino, induz comportamento
ansioso de longa duracdo em ratos
(Adamec et al., 2004), assim como em
camundongos, sendo nestes, as fémeas
mais susceptiveis que o0s machos
(Adamec et al., 20006).

Em macacos (Macaca mulatta) foi
comprovado que a exposi¢ao a estresse
na infancia, produzido pela auséncia
precoce dos pais, atua influenciando
alteragoes de atividade no eixo limbo-

hipotaldmico-pituitario-adrenal apos
exposi¢ao ao etanol, com
retroalimentagdo negativa,

especialmente nas fémeas (Barr et al.,
2004).

O  desmame artificial  constitui
significativa  fonte = de  estresse
psicologico e fisiologico para o potro e
a égua (Turner et al., 2003), com pouca
variacdo na taxa reduzida de cortisol
entre os modelos de desmame abrupto
ou gradual.

2.4 EXPRESSAO SISTEMICA DA
GASTRITE

Embora a gastrite, enquanto doenga seja
estudada como um problema local, a
possibilidade de ela ser uma doenca
auto-imune torna necessaria uma
avaliacdo sistémica do organismo. Esse
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estudo global de interacdes locais do
sistema imune ndo € novo. Jerne (1974)
propds a teoria da rede idiotipica,
segundo a qual os anticorpos presentes
em um dado organismo estariam com
suas especificidades conectadas, sendo
que a modificagdo em uma parte da
populacdo poderia ter um efeito sobre
todos os outros componentes do
sistema.

Esta forma integrada de trabalhar com
sistema (Haury et al., 1994; Coutinho e
Kazatchkine, 1995; Nobrega et al.,
1998) demonstra a solidez do sistema
imune e permite estudar alteragdes
globais frente a uma patologia qualquer.

O estudo de anticorpos naturais tem
sido uma ferramenta poderosa nesse
tipo de abordagem (Janeway, 2001;
Marchalonis et al., 2002). Esses
anticorpos naturais ocorrem na auséncia
de imunizacdo deliberada ou agressao
microbiana. Na sua maioria sdo auto-
reativos e participam da manutencdo da
homeostase imune em condicoes
fisiologicas (Bayry et al., 2004). Podem
tanto prevenir quanto produzir doencas
autoimunes (Ochsenbein et al., 1999;
Kazatchkine e Kaveri, 2001). Situacdes
aparentemente locais, como um quadro
de  esquistossomose  murina  de
sintomatologia  hepatoesplénica, ao
serem estudadas através da observacao
desses anticorpos, possibilitaram a
identificacdo de padrdes de reatividade
que puderam ser correlacionados com a
gravidade da doenca (Vaz et al., 2001).

A utilizagdo da técnica desenvolvida
por Nobrega tem permitido verificar
padrdes de  comportamento  das
imunoglobulinas do soro que refletem
modificacdes sistémicas da imunidade.
O que aponta para um valor preditivo da



utilizagdo da técnica no estudo de
algumas infec¢des, e doengas auto-
imunes. Isto poderia torna-la um
importante instrumento para a avaliacao
da eficicia de um determinado
tratamento, assim como 0
acompanhamento de estados de
tolerancia ou quebra deste estado
(Haury et al., 1994).

A técnica consiste em separar uma
mistura antigénica por eletroforese e
imobilizar os antigenos separados em
uma membrana de nitrocelulose. Uma
vez pronta essa membrana, 0s SOros sao
colocados sobre ela utilizando-se um
cassete especial de incubag¢do que nao
permite a mistura entre os soros. Apds a
revelagdo, aparece um conjunto de
bandas de reatividade nos locais onde
os soros foram incubados.

Nobrega e Haury criaram um “macro”
para o programa de analise grafica
Igor”, que permite, a partir da imagem
digitalizada da membrana, transformar
o conjunto de bandas de reatividade do
soro em uma curva de densidades
opticas (Nobrega et al., 1993). Nessa
curva, os picos correspondem as bandas
de reatividade. Além disso, o programa
¢ capaz de corrigir distor¢des na posicao
da curva, fruto de eventuais problemas
na separagdo dos antigenos na
eletroforese. Isso tornou possivel fazer
ajustes de curvas densitométricas para a
comparagdo entre os soros. Permitiu
também a constru¢do de uma matriz
numérica, em que uma linha
corresponde a um soro, ¢ cada coluna a
uma banda de reatividade, sendo que,
para uma dada posi¢do dessa matriz,
estava um valor representando a
intensidade com que cada soro tinha
reagido para cada banda. Dessa forma,
esta técnica deixa de ser qualitativa e se

torna semiquantitativa, pois os valores
das intensidades das bandas, em termos
de densidade oOptica, foram passiveis de
comparacao.

Uma aplicagdo clinica dessa nova
metodologia de abordagem global do
repertorio €, ao detectar-se a diferenga
no perfil de reatividade na fase de
remissdao ou de atividade das doencas,
acompanhar o perfil desses pacientes, a
fim de detectar essas alteracoes
precoces, indicativas de remissdo ou
atividade (Hecker, 1996).

Silva-Neto (2000), ao padronizar a
técnica de  Westernblot para a
comparagdo  dos  repertorios  de
anticorpos no  modelo  eqiiino,
trabalhando com potros antes e apos a
ingestdo de colostro, e testando-os
frente a um painel de antigenos de E.
coli, observou uma grande constancia
dos perfis de reatividade dos anticorpos
IgM e IgG, entre as amostras dos pares
¢gua-potro. Os resultados levaram o
autor a pensar na existéncia de uma
forte conservagdo dos fatores que
determinam a restricdo do repertorio de
anticorpos dentro da espécie eqiiina, em
especial para a [gM.

Em trabalho mais recente, Silva-Neto
(2005) identificou a existéncia de
padroes de reatividade das
imunoglobulinas que podem  ser
associadas tanto a condigdes
fisiologicas quanto patoldgicas.
Identificou padrdes de reatividade de
IgM nas espécies eqiliina e suina que
tendem a se instalar cedo na lactagdo e
perdurar até a vida adulta. Além disso, a
identificacdo de uma grande
estabilidade nas IgG de cavalos
imunizados com venenos de serpentes e
infectados com virus da anemia
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infecciosa, aponta para uma grande
conservagao e robustez dos mecanismos
que geram esses perfis de reatividade.

Trabalhando com suinos foi possivel
inclusive comparagdo dos perfis de IgG
de leitdes amamentados por amas de
leite, que se mostraram semelhantes aos
perfis de seus irmdos legitimos e
distintos dos seus irmaos adotivos
(Silva-Neto, 2005).

Por outro lado, Silva-Neto (2005)
observou modifica¢des sofridas no soro
de pacientes com maldaria, que apontam
para um grande potencial da técnica em
explorar padrées de comportamento
imune como uma forma de avaliagdo
prognostica de doengas. E, até mesmo
em doencas nas  quais  esse
envolvimento ¢ apenas uma suspeita,
como no caso do soro de pacientes com
miocardite.

Em experimentos com soros de
camundongos infectados com
Leishmania major, ficou claro que nos
animais sensiveis a infec¢do, a partir de
um determinado periodo, as
modificacdes nos perfis de reatividade
de IgG convergiam praticamente
sempre para a mesma regido dos
graficos bidimensionais, FIXF2, o que
inclusive permitiu discriminar entre
animais C57B16 e Balb/C infectados,
no teste com extrato de L. major (Silva-
Neto, 2005).

2.4.1 Andlise de Componentes
Principais

Nobrega et al. (1993) introduziram a
Andlise de Componentes Principais na
analise estatistica do comportamento
das curvas obtidas pelo immunoblot, o
que torna possivel ndo apenas comparar
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os soros banda por banda de
reatividade, mas comparar 0s Soros
usando todo o conjunto de bandas
simultaneamente. Essa globalizacdo da
analise transformou esse immunoblot
em um immunoarray, ou seja, em um
teste no qual o que importa ¢ a andlise
simultanea de todas as bandas em todas
as curvas. A introducdo dessa técnica
permitiu observar fendomenos
relacionados a  coletividade  das
imunoglobulinas do soro e ndo apenas
de natureza clonal.

Nesse método, o conjunto de vetores é
aproximado por uma interpolacdo com
um espaco dimensional de, no maximo,
cinco ou seis dimensdes, chamados
eixos fatoriais. Desse modo, cada vetor
de 52 coordenadas ¢ reduzido a um
vetor de cinco ou seis coordenadas,
chamadas de fatores. Assim sendo, €
possivel comparar de maneira objetiva a
similitude ou a divergéncia das
amostras, analisando-se os dados nos
planos fatoriais formados pelos 5 ou 6
eixos. Os eixos fatoriais representam
uma média ponderada de cada secdo de
reatividade, algumas contribuindo mais
que outras na definicdo de cada eixo.
Essa ponderacdo ¢ feita de maneira a
selecionar as seg¢0es que sdao mais
significativas para se diferenciar entre
as amostras (Nobrega et al., 1993).

Técnicas com a capacidade de observar
de forma mais ampla um determinado
fendmeno, utilizando ferramentas de
analise estatistica multivariada, sao
conhecidas na biologia molecular como
analises de arrays (conjuntos, colecdes)
(Watson e Akil, 1999). Sua orientacao
basica ¢  justamente observar
simultaneamente um grande numero de
componentes do sistema e, a partir
dessas informacdes, identificar padrdes



de comportamento que a observagdo das
partes isoladas nao torna possivel
identificar. Entre esses, a analise de
componentes  principais €  uma
ferramenta poderosa utilizada por
ecologistas, por exemplo, para
interpretar dados amplos e complexos,
referentes aos ecossistemas (Grotti et
al., 1999; Mariottini e Leardi, 2000).

2.5 CONSIDERACOES BIOETICAS

Singer (2004) comenta que o ser
humano pode ser condicionado,
mediante recompensas profissionais, a
ignorar as questdes éticas suscitadas
pelos experimentos em animais, no que
ele chama de cegueira ética
condicionada. Essa questdo poderia ter
sido resolvida j& no séc. XVIII
(Inglaterra), quando Bentham (1789)
defendeu magistralmente os animais,
com o argumento de que ndo seria a
auséncia da razdo, motivo para se fazer
mau uso dos animais e, sim, que estes
deviam ser tratados com respeito,
porquanto sofrem (Sandee et al., 1977).

Ainda, Singer (2004) explica que essa
postura se deve ao especismo,
preconceito ou atitude tendenciosa de
alguém a favor dos interesses dos
membros da sua propria espécie e
contra as outras. Em contrapartida, o
principio basico, moral, da igualdade
com relagdo aos animais, ndo requer
tratamento igual ou idéntico, mas, sim,
igual consideracdo. Essa igualdade se
encontra na senciéncia, capacidade de
sofrer e/ou experimentar prazer. A dor e
o sofrimento sd3o, em si mesmos, algo
ruim e devem ser evitados ou
minimizados, independentemente da
raca, sexo ou espécie do ser que sofre.

Regan (2006) comenta sobre pessoas
que desenvolveram a consciéncia
animal, uma habilidade de penetrar no
mistério da vida interior dos animais. E
retorna ao universo moral, concluindo
que, sem o respeito pelos direitos de
alguém, ndo ha respeito por quem os
possui. O autor propde olhar o mundo
com olhos imparciais e perceber que os
animais ndo sao apenas nossos parentes
bioldgicos, como também nossos
semelhantes psicologicos. Como nos,
esses animais estdio no mundo,
conscientes do mundo e conscientes do
que acontece com eles.

Completando o tema da senciéncia,
Briigger (2004) pontuou sobre o
conhecimento refinado que os animais
tém do seu meio-ambiente, inclusive do
uso terapéutico que fazem das plantas, o
que alguns consideram uma forma
rudimentar de cultura. Adiante, a autora
comenta que o nosso grau de ruptura
com o entorno ¢ cada vez mais
profundo e que a exploragdo do homem,
dos animais e da natureza andam juntos,
no que denomina de cultura autofégica.

Passim, a autora reconhece que, com
relacdo a pesquisa com animais, ha
estudos que se valem de métodos nao
invasivos (ultra-sonografia, p. ex) ou
pouco invasivas (coleta de sangue), que
podem ser feitas sem causar sofrimento
aos animais ou no maximo algum
desconforto e cujos dados podem ser
muito Uteis para todos.

Rassmunsen et al. (2003) destacam a
importancia das abordagens holisticas
na formacao dos estudantes de medicina
veterinaria, argumentando que as
experiéncias devem ser benéficas para
0Ss animais, ou, no minimo, neutras.
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Todos os seres vivos sdo membros de
comunidades ecoldgicas ligadas umas
as outras numa rede de
interdependéncias. E uma visdo do
mundo que reconhece o valor intrinseco
da vida ndo-humana. Quando essa
percepcao ecoldgica profunda torna-se
parte de nossa consciéncia cotidiana,
emerge um sistema de  ética

radicalmente novo (Capra, 1999).

De acordo com Boff (2005), o bem-
estar ndo pode ser apenas social, mas
tem de ser também sociocosmico,
atendendo aos demais seres da natureza,
em oposicdo ao antropocentrismo, que
considera que os outros seres apenas
tém sentido quando ordenados ao ser
humano. No primeiro caso, todos os
seres sdo interdependentes e vivem
dentro de uma teia intrincadissima de
relagdes, todas elas importantes. O autor
propde uma definicdo mais atual de
ecologia, que seria ““a relagdo que todos
0S seres, vivos e inertes, naturais e
culturais, tém entre si € com 0 seu meio
ambiente™.

Em oposicdo ao Sir Francis Bacon
(1857/1984), que propagou o conceito
do “império do homem sobre as
coisas” ¢ da necessidade de ““‘torna-lo
senhor e proprietario da Natureza™ e
de que “a Ciéncia arranca sob tortura
0s segredos da Natureza”, citado por
Capra (1988), Schweitzer (1987),
citados por Linzey (1991), expressa:

“A Natureza é para ser vivida e ndo
para ser dominada. E uma teia
complexa de relagdes orgénicas
unidas em ciclos incessantes e
milenares. A Natureza ¢ um mistério
para ser reverenciado, ndo um
problema para ser resolvido. A
Natureza ¢ um cendrio de que se tem
de fazer parte, ndo um meio que se
tem de dominar. O homem deve
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conservar e proteger a Natureza como

a sua propria vida“.
Duas verdadeiras revolucoes
atravessaram o século XX: a revolucao
quantica e a revolucao informadtica, que
levam a uma nova maneira de ver a
Natureza. O estudo da Natureza viva
pede uma nova metodologia — a
metodologia transdisciplinar — que ¢
diferente tanto da metodologia da
ciéncia moderna como da metodologia
da ciéncia antiga do ser. E a co-
evolucao do ser humano ¢ do universo
que pede uma nova metodologia
e uma nova Filosofia da Natureza,
mediadora privilegiada do
dialogo entre todos os campos da
Natureza. Essa nova defini¢do
repousa sobre duas afirmagdes: o ser
humano pode estudar a Natureza através
da ciéncia e a Natureza ndo pode ser
concebida fora da sua relacdo com o ser
humano (Nicolescu, 2005).

3 MATERIAL E METODOS
3.1 ANIMAIS

Foram utilizados, neste experimento, 20
potros mesticos da raga Brasileiro de
Hipismo com 160 dias de idade, criados
na fazenda do CEDAF-UFV, préximo a
cidade de Florestal (19°53°22’S e
44°25°57°°0). Os potros eram produtos
da estacdo de monta do ano 2003-2004
do Regimento de Cavalaria Alferes
Tiradentes, da Policia Militar de Minas
Gerais, nascidos entre 24 de dezembro
de 2003 ¢ 05 de marco de 2004. O
grupo era homogéneo, constituido de 12
fémeas ¢ oito machos, sendo 85,00%



(17/20) deles produtos do mesmo
garanhado.

Na fazenda, os potros eram criados
dentro da proposta do Sistema
Brasileiro de Producdo de Eqiiinos,
exclusivamente a campo. O manejo era
feito em Unidades de Servigo,
permitindo a alimentacdo, a vistoria e a
higiene diarias (Carvalho e Haddad,
1987).

Os potros ao pé, em aleitamento,
sofreram o usual processo de desmame
brusco, sendo apartados das suas maes
aos cinco meses e trés semanas de
idade, objetivando esclarecer se iria
ocorrer um estresse da deprivacao
maternal, e conseqiiente perturbagdo
emocional, incerteza e deslocamento
social.

Um dia antes da primeira endoscopia, o
potro e sua mae eram trazidos por via
rodoviaria, em caminhdo bau de
transporte de eqiiinos, da fazenda para o
3° Esquadrao, localizado na mesma area
do campus da UFMG, ficando alojados
em piquetes, e alimentados com
concentrado comercialé, sal mineral’ e
feno de alfafa e graminea, segundo
recomendacdes do NRC (1989).
Durante a noite, ambos eram recolhidos
para a baia. Apds o desmame, as éguas
foram imediatamente embarcadas e
transportadas para a fazenda, enquanto
0s potros permaneceram no piquete,
durante o dia, sendo recolhidos a noite.

3.2 GRUPOS EXPERIMENTAIS

De acordo com o resultado da primeira
endoscopia, os animais foram divididos
em dois grupos, a saber:

% Equitage Potros, Guabi, Para de Minas, Brasil.
7 Centauro 80, Guabi, Para de Minas, Brasil.

o

Grupo 1 (GIl): animais sem
lesdes macroscopicas

[e)

Grupo 2 (G2): animais com
lesdes macroscopicas

As amostras, para as diferentes analises
realizadas, foram obtidas, tendo, como
referéncia, os dias dos exames
gastroscopicos € o desmame.

3.3 GASTROSCOPIA

Um cronograma de endoscopias foi
desenvolvido, para que os exames
ocorressem em datas proximas a idade
real do potro, com pequenos ajustes, de
forma que as endoscopias ocorriam
sempre as ter¢as ou quintas-feiras. Os
exames, em cada potro, foram iniciados,
em média, aos 158 dias (cinco meses ¢
uma semana), com uma variacdo de
dois a quatro dias, visando facilitar o
transporte € 0 manejo dos animais, ao
longo do  experimento, como
demonstrado na Fig. 1.

Os potros foram transportados uma hora
antes da endoscopia, do 3° Esq para a
Escola de Veterinaria da UFMG, onde
eram pesados, anotados os seus estados
fisicos, aberta uma ficha de avaliacdo
gastroscopica individual e conduzidos a
Clinica de Eqiiinos, Setor de
Videoendoscopia. Ao término do
exame, retornavam ao Esquadrao.

Ap6s a conclusdo da ultima endoscopia,
os potros foram levados a Fazenda do
CEDAF. Dessa forma, havia
constantemente uma populagdo variavel
(entre quatro e sete potros e algumas
¢guas), entrando ou saindo da
composic¢ao do lote.
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1* endoscopia
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2* endoscopia
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Figura 1: Fluxograma do experimento.

*Sangue: hemograma, dosagens séricas de gastrina e perfil imunoldgico.

** Amostras gastricas: teste de urease e histologia.

Dia 1: 14 dias antes do desmame; Dia 14: dia do desmame; Dia 15: um dia apds o desmame; Dia
17: dois dias ap6s o desmame; Dia 29: 14 dias apds o desmame.

Foram realizadas trés sessdes de
endoscopia em cada animal (Fig. 1). Foi
utilizada uma sedagdo leve
(Detomidina®, 10 pg/kg, IV). Antes da
aplicacdo do sedativo, era colocado
algodao nos ouvidos dos potros, e estes,
deixados em baia escura para se
tranqiiilizarem.

O preparo para a endoscopia constou de
um jejum de soOlidos de 24 horas e
hidrico de 12 horas, com uso de
focinheira, para evitar a amamentacao
e/ou alimentagao.

O exame gastroscopico foi realizado
;. + 9

com endoscopio’ de 165 cm de

comprimento, com um didmetro externo

% Dormossedan, Pfizer, Finlandia.

? Colonoscopio, Olympus, CF tipo EL/I, 165cm
de comprimento, 13,5mm de didmetro externo e
3,2mm de diametro interno, Japao.
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de 13,5mm, acoplado a um sugador, um
insuflador e fonte de luz'’.

Ao fibroscopio adaptou-se uma camara
para capturar as imagens, que eram
transmitidas a um sistema de video,
sendo todos 0S8 exames
documentados e as  imagens
posteriormente digitalizadas.

O endoscopio lubrificado'' foi inserido
pelo turbinado nasal, sendo sua ponta

direcionada  dorsalmente para a
aritenoide e cuidadosamente
introduzida. Com o reflexo de

degluti¢ao, o aparelho foi conduzido
para a regido proximal do esfincter
criocofaringeano, alcangando a porgao
distal do es6fago. Apos a sua entrada no
estdmago, obteve-se uma visao geral do

' Fonte de luz, LS 277, Micronal, Séo Paulo,
Brasil.
' Xilocaina gel, Astra Zeneca, Brasil.



orgdo, quando entdo se procedeu a sua
insuflagdo, até que as regides
aglandulares e glandulares da superficie
gastrica passavam a ser observadas.

Procedia-se entdo a progressio do
endoscopio pela curvatura maior do
estobmago até o antro pildrico. A partir
desse ponto, as contracdes normais do
estomago foram geralmente suficientes
para a sua chegada até o interior do
duodeno. Apds o exame do duodeno, o
aparelho era tracionado para tras até o
antro piloérico, quando se procedia a sua
retroflexdo para a observacao da cardia,
da curvatura menor e do fundo. A
succao do ar era realizada apos o
término do exame, a fim de se evitarem
colicas  subseqlientes ou  ruptura
gastrica. Entretanto, o exame do
duodeno foi realizado em apenas trés
animais, devido ao comprimento
insuficiente do endoscopio.

Ap6és o exame, o aparelho era
devidamente lavado com agua e sabao
siliconizado'® externa e internamente,
com a realizagdo de aspiragdes de agua,
até a remoc¢do completa do sabao.

Todas as observacdes foram anotadas
em ficha propria e posteriormente
classificadas de zero a quatro, de acordo
com a severidade da lesdo, como
proposto por Andrews et al. (1999), em:

o

0 (zero): o epitélio intacto, sem

hiperemia ou hiperqueratose;

° 1: a mucosa intacta, porém
com areas de hiperemia ou
hiperqueratose (na mucosa
escamosa);

° 2! lesdes pequenas, unitarias

ou multifocais;

12 Sabio siliconizado, iris D'Agua, Belo
Horizonte, Brasil.

© 3: lesao unica, grande ou
lesdes multifocais;

4: lesdes extensas com areas de
aparente ulceracao profunda.

[e)

3.3.1 Colheita dos fragmentos de
estdbmago

Para a colheita das amostras gastricas,
utilizou-se uma pinga tipo “boca de
jacaré”", introduzida pelo canal de

bidpsias do endoscopio.

Foram realizadas bidpsias colhidas na
mucosa escamosa (margo plicatus), do
corpo ¢ fundo gastrico e da mucosa
glandular pilérica (antro) e no duodeno,
além de biopsias de mucosa com
anormalidade endoscopica de acordo
com técnica descrita por Collier e
Stoneham (1997) e Sherman (1994),
sendo dois fragmentos para cada
por¢cdo. As amostras foram estendidas
sobre papel filtro, antes de serem
colocadas em formalina tamponada a
10%, e devidamente identificadas. Apds
24 horas, as amostras eram transferidas
para alcool 70°, para posterior
processamento.

O processamento histologico consistiu
de técnica rotineira de inclusdo em
parafina.  Foram  feitas  diversas
coloracoes, sendo a de hematoxilina-
eosina em todos os cortes histologicos.
Ainda, foram realizadas coloragoes
preliminares pelo Alcian Blue (pH 2,5)
(AB pH2,5) em 3% das bidpsias e pelo
Periodic Acid Shiff (PAS), em 30% das
bidpsias, selecionadas aleatoriamente
(Prophet et al., s/d). Apds essa analise
inicial, optou-se pelo uso da técnica
conjunta de ambas as coloragdes (PAS-

'3 Pinga Wilson-Cook, tipo alligator, CBF —
2,5-230-s, Brasil.
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AB pH 2.5), feita em todos os cortes
histolégicos, conforme proposto por
Mowry (1956), citado por Michalany
(1980). A finalidade do método esta na
coloracdo prévia das mucinas 4cidas
pelo alcian blue, deixando para o PAS
somente as mucinas neutras, 0 que
permite uma rapida diferenciacdo no
exame histolégico corrente (Michalany,
1980).

A classifica¢do das lesdes obedeceu as
recomendacdes da tabela  visual
analdgica proposta para a classificacao
das gastrites humanas (Dixon et al.,
1996), levando em consideracdo a
atividade, inflamagdo, atrofia ¢
metaplasia. Cada pardmetro recebeu um
escore de 0 a 3 (ausente, discreto,
moderado, severo), podendo atingir um
total de 12 pontos.

Criou-se uma classificacdo de uma a
quatro cruzes para quantificar a
intensidade da preservagdo do muco,
nas coloragdes por PAS ou AB.

Também foi utilizado o método
modificado de coloragdo por carbol-
fuccina, descrito por Rocha et al. (1989)
e o de coloragdo pela prata (Warthin
Starry), descrito por Michalany (1980)
em todas as bidpsias, além da coloracao
de Giemsa, em sete cortes apenas, (ver
em anexos), recomendadas para a
identificagao de H. pylori.

Realizaram-se microfotografias
mediante  captura  assistida  por
computador em microscopio de luz'.
As imagens, vistas em um monitor de
computador, foram obtidas

'* Axiolab light microscope fitted with a 10x
objective, Carl Zeiss, Alemanha.
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digitalmente, = mediante

proprio’”.

programa

3.3.2 Teste de urease em agar gel

O teste de urease foi realizado segundo
o protocolo descrito por Collier e
Stoneham (1997). Foi utilizado kit
comercial em gel'®, que permite uma
leitura rapida da atividade da urease de
uma biopsia. Foram feitos dois testes
por animal/endoscopia, com fragmentos
do antro e da margo plicato.

As leituras foram realizadas a intervalos
de 2 horas por 24 horas e, depois, a cada
12h, até 96h, e classificadas em
positivas  (viragem do teste) ou
negativas.

3.4 EXAMES LABORATORIAIS
3.4.1 Hemograma

As amostras de sangue foram colhidas
por venopuncao central, através da veia
jugular externa, apOs anti-sepsia,
utilizando-se agulhas e frascos a
vacuo'’, contendo anticoagulante (4cido
etileno diamino tetracético — EDTA),
para a realizagdo do hemograma. Foram
colhidas uma amostra no dia da
primeira endoscopia, uma no dia do
desmame, uma no dia da segunda
endoscopia, uma dois dias posterior a
segunda endoscopia ¢ uma no dia da
terceira endoscopia, totalizando cinco
amostras por potro (Fig. 1).

constituiu-se  do
leucograma. O

O  hemograma
eritrograma e

15 Kontron Elektronic, Carl Zeiss, Alemanha.
1® Urease-Free®, fris D’Agua Ltda, Belo
Horizonte, Brasil

' Vacutainer BD — Becton & Dickinson Ind.
Cirargica Ltda., Brasil.



eritrograma incluiu a contagem total de
eritrocitos, plaquetas e o numero global
de leucoécitos, determinacdo  do
hematocrito, dosagem de hemoglobina e
indices hematimétricos: volume
corpuscular médio (VCM),
hemoglobina corpuscular média (HCM)
e concentragdo de hemoglobina
corpuscular média (CHCM), todas por
meio de equipamento eletronico'®. A
contagem global de leucocitos foi feita
manualmente, repetida e confirmada. Os
esfregacos foram corados segundo Jain
(1993) sendo a contagem efetuada por
microscopia de luz.

Os hemogramas foram efetuados para
proceder ao acompanhamento clinico
dos potros e avaliar o estresse.

3.4.2 Dosagem de gastrina

As amostras de sangue foram coletadas
por meio de pun¢do da veia jugular, em
tubos a Vécu017, sem anticoagulante,
ap6s anti-sepsia de rotina com dalcool
iodado 2% e mantidas em temperatura
ambiente, durante o processamento. Os
frascos foram centrifugados a 1500 rpm
por 5 min, procedendo-se a separagdo
do soro em seis aliquotas de 3ml,
etiquetadas e guardadas em dois pacotes
plasticos, e congeladas a —20°C, até o
seu processamento

A concentragdo sérica de gastrina foi
determinada por kit de
radioimunoensaiolg, conforme
protocolo determinado por Smith et al.
(1989). Sua dosagem teve como
objetivo a possibilidade de avaliar o

'8 Animal Blood Counter Vet — ABX, Franca.
19Kt radioimunolégico de gastrina
GammaDab®; DiaSorin, Stillwater, MN, USA.

estresse e/ou o quadro clinico de
gastrite.

3.4.3 Definicdo dos perfis de
reatividade imunoldgica

O processo utilizou amostras de soro
dos potros e consistiu da realizacdo de
um Westernblot semiquantitativo —
“immunoarray”. A concentragdo de
imunoglobulinas da classe IgG foi
realizada através do uso de ELISA de
captura. O ensaio consistiu na
determinagdo da concentragdo por uma
dupla identificagdo com anticorpos
especificos para a cadeia vy das
imunoglobulinas  eqiliinas, com o
objetivo de  verificar  atividade
imunomediada da gastrite eqiiina.

3.4.3.1 Preparacdo dos extratos
antigénicos — Tecidos autologos e
culturas bacterianas heterdlogas

Amostras de figado eqiiino foram
obtidas a partir de um animal higido,
sacrificado na Escola de Veterinaria —
UFMG, por estar com fratura nao
redutivel.

As amostras de figado foram
imediatamente colocadas em um tubo
Falcon de 50 ml, contendo 10,0 ml da
solugdo de extracdo (ver em anexo) a
temperatura de 4°C. Em seguida, a
amostra foi triturada em um potter. O
extrato resultante foi fervido durante 5
minutos, centrifugado a 3.000g por 10
minutos e entdo submetido a filtragem
em membrana de pré-filtro (didmetro de
poro 22 pum). Apos o término da
preparacdo dos extratos, as amostras
tiveram a sua concentragcdo de proteinas
determinada através da técnica de
Lowry (1951) e aligiiotadas em
microtubos contendo 400 pl de amostra.
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O mesmo procedimento foi realizado
com bactérias obtidas de culturas de E.
coli.

Todas as seqliéncias a seguir foram
executadas duas vezes, separadamente,
uma com o extrato de E. coli e a
segunda com o extrato hepatico eqiiino.

3.4.3.2 Eletroforese

A separacdo dos antigenos dos extratos
foi realizada em um aparato de
eletroforese Verticalzo, utilizando um
espagador de 1,0 mm. O gel de
separagdo a 10 % de acrilamida, com
7,0 cm de altura, foi preparado a partir
de solugdo comercial acrilamida/bis-
acrilamida na relagdo 37,5:1°".

Sobre o gel de separacdo, foi feita a
polimerizacao do gel de empilhamento
com 1,0 cm de altura, sem a utilizagao
de pentes.

Um volume de extrato antigénico
compreendendo 600 pg de proteina foi
diluido em tampao de amostra e
depositado no topo do gel de
empilhamento. A corrida eletroforética
foi realizada sob condigdes
desnaturantes e redutoras, sendo
ajustada para uma diferenca de
potencial de 300 volts e corrente de 50
mA. A separagdo do extrato demorava
em média 1h.

20 Might Small SE-250, Hoefer/Pharmacia,
Suica.

2! Solugdo comercial acrilamida/bis-acrilamida,
Bio-Rad, USA.
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3.4.3.3 Westernblot

Apbés a separacdo dos extratos por
eletroforese, o conteutdo do gel era
transferido para uma membrana de
nitrocelulose com poros de 0,22 um de
diﬁmetrozz, em um eletrotransferidor
semiseco™ sob uma corrente com
intensidade de 0,8 mA/cm® e diferenca
de potencial de 50 V durante 80
minutos.

A montagem do aparato para
eletrotransferéncia foi feita colocando-
se cada um dos itens enumerados
abaixo em seqiiéncia:

°6 folhas de papel de filtro 3
mm/Chr**  embebidas  no
tampao de transferéncia “1”
foram colocadas sobre o
anodo.

©3 folhas de papel de filtro 3
mm/Chr  embebidas  em
tampao de transferéncia “2”.

°1 membrana de nitrocelulose
umedecida com agua Milli-Q.

O gel contendo os antigenos do
extrato separado por SDS-
PAGE.

°9 folhas de papel de filtro 3
mm/Chr  embebidas em
tampao “3”.

© O circuito elétrico era fechado
com a colocagdo de uma
placa contendo o catodo
sobre a ultima camada de

papel.

2 Membrana de nitrocelulose com poros de
0,22 um de diametro, Schleicher e Schuell,
Alemanha.

3 Eletrotransferidor semi-seco,
Hoefer/Pharmacia, Suiga.

* Papel de filtro 3 mm/Chr, Whatman, USA.



Ap6és a  eletrotransferéncia,  as
membranas foram bloqueadas com
solucdo de PBS Tween® 0,2 %, durante
18 horas sob agitacdo lenta (5 a 6
oscilagcdes/minuto). Uma vez constatada
a qualidade do processo como um todo,
passou-se a etapa seguinte, que
consistia na incuba¢do das amostras
sobre as membranas.

3.4.3.4 Incubacdo das amostras de
soro

A incubacdo das amostras de soro foi
realizada a temperatura ambiente em
um cassete de incubagdo®. Esse aparato
permite a comparacao simultinea de até
28 amostras sobre uma mesma
membrana, de tal forma que ndo
houvesse contato entre elas durante o
periodo de incubacao.

As amostras de soro foram colocadas
nas canaletas de incubacdo na diluicao
de 1:40. O tempo de incubagdo das
amostras foi de 4 horas para IgG.
Durante este periodo, as placas foram
mantidas sob agitacdo continua (5 a 6
oscilagdes/minuto). Apds a incubacgio,
as amostras eram retiradas do cassete
através de aspiragdo em bomba de
vacuo. As membranas eram entdo
lavadas com solu¢do de PBS contendo
Tween® a 0,2%. Foram efetuadas
quatro lavagens por 10 segundos,
seguidas de outras 4 por 5 minutos.

% Tampio fosfatase alcalina com detergente
(ver em anexos).

%6 Cassete Miniblot System, Immunetics Inc.,

Cambridge, MA, USA.

3.4.3.5 Incubacgéo das membranas
com anticorpos secundarios.

Para deteccdo de reatividade dos
anticorpos da classe IgG, as membranas
foram incubadas em uma solucao de
PBS contendo Tween™ 0,2 % anticorpo
especifico para a cadeia 7y eqiina
marcado com peroxidase. A
concentragdo foi determinada a partir da
medida de absorbancia, apos o
desenvolvimento de uma rea¢do com
cromoégeno  ortofenildilamida (OPD)*’
(Coligan et al., 1991), com a dilui¢do de
1:1000.

3.4.3.6 Revelacao das reatividades

As reatividades das imunoglobulinas
foram identificadas através da utilizacao
de um anticorpo secundario anti-IgG
eqiiino marcado com fosfatase alcalina
e com o desenvolvimento de uma
reacdo cromogena com a substancia
NBT/BCIP* (ver em anexos). O tempo
de revelagdao foi de 5 minutos para as
IgG. Apos esse tempo, as membranas
eram lavadas com agua Milli-Q.

3.4.3.7 Processamento da Imagem

A andlise densitométrica da imagem foi
feita utilizando-se um wuma versdo
modificada do macro originalmente
desenvolvido por Nébrega et al. (1993)
para o programa Igor®*’.

Inicialmente as imagens da membrana
foram importadas para que o programa
pudesse ler os graus de intensidade

*7 Orto Phenyl Dilamide, Sigma, USA.

* NBT/BCIP, Promega, Wiscosin, USA.

% Programa Igor®, Wavemetrics, Lake Oswego,
OR, USA
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oOptica, tanto dos perfis de reatividade,
quanto da migragdo protéica.

A partir dessa etapa, foram montadas
curvas nas quais as coordenadas
correspondiam a densidade optica e as
abscissas a distancia de migracdo. De
posse dessas curvas densitométricas, o
programa realizava a correcdo de
distor¢des de posicdo provocadas pela
migragao irregular durante a
eletroforese.

Com as curvas re-escalonadas, foi
possivel realizar a comparacdo do
comportamento das reatividades dos
soros através da analise das curvas
densitométricas correspondentes.

O primeiro passo dessa etapa foi a
divisdo das curvas em segOes de
reatividade. Isso foi feito comparando
as curvas com a imagem da membrana
revelada para reatividade. As se¢des na
curva foram identificadas a partir da
presenca de bandas de reatividade na
imagem da membrana.

A seguir, foi realizado o célculo do
ponto maximo correspondente a cada
secao de todas as curvas
densitométricas. O resultado foi a
construcdo de uma matriz contendo o
ponto maximo de cada secdo,
denominada de “peak values", nas quais
as linhas correspondem as diferentes
secOes encontradas e as colunas
correspondem aos soros que originaram
as curvas densitométricas.

A digitalizagdo da imagem das
membranas foi feita em um "Scanner"go,
ajustada para definicdo de 600 dpi e
salvas no formato TIFF.

3% Scanner, Apple — Color One, USA.
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Apés a captura das imagens das
reatividades, a membrana era lavada
duas vezes com 4gua Milli-Q e
submetida a incubagdo em uma solugao
de ouro coloidal’' durante 4 horas, para
a revelacdo do perfil de separagdo das
proteinas presentes entre os espacgos de
incubagao dos soros.

3.4.3.8 Programa de tratamento de
curvas

Na realizac¢do desse trabalho, o soro foi
considerado uma populagdo complexa
de imunoglobulinas, cujas modificagdes
ndo foram testadas frente a um antigeno
purificado, mas sim contra um amplo
painel de antigenos. Ao invés de se
buscar um antigeno purificado e coloca-
lo imobilizado em uma placa de ELISA,
a técnica utilizou extratos brutos de
tecidos e culturas microbianas. Esses
extratos fornecem, apos a separagao por
eletroforese, um painel extremamente
amplo de antigenos presentes em
bandas de proteinas, facilmente
identificaveis na coloragdo por azul de
Comassie. A partir do momento em que
um soro ¢ testado frente a este painel de
antigenos, aparece um conjunto de
bandas de reatividade, denominado
perfil de reatividade.

Gragas a utilizagcdo do macro gerado por
Nobrega et al.(1993), que permite a
corregdo de distor¢des na corrida
eletroforética e o calculo da altura dos
picos da curva densitométrica, ¢
possivel construir uma matriz amostral
onde cada coluna corresponde a um tipo
de banda e cada linha corresponde a um
dos soros testados. Nessa matriz, os
tipos de bandas representam as

*! Protogold, British Biocell, Reino Unido.



variaveis que estdo sendo observadas, e
as linhas as diferentes observacdes para
a dada variavel.

E evidente que, em fungdo da grande
quantidade de dados que caracteriza
essa matriz, a visualizacdo da
informacao relevante deve ser obtida
em termos de descritores que
sumarizem a variabilidade expressa na
matriz de dados. Nesse caso, como o
objetivo da técnica ¢ a analise global do
comportamento dos  perfis, a
covariancia se torna um descritor
extremamente importante. A partir da
covariancia, ¢ possivel obter o grau de
associacdo linear entre as variaveis.
Nesse caso em particular, o grau de
associacdo linear entre as diferentes
bandas de reatividade tornou possivel
comparar o0s soros simultaneamente
perante o conjunto de bandas.

3.5 ANALISE ESTATISTICA

O experimento foi delineado em um
esquema fatorial 2x5 (dois grupos —
com e sem lesdo a primeira endoscopia)
com relagdo aos cinco tempos para
colheita das amostras, referentes a
colheita de sangue (hemograma e
gastrina) e 2x3 com relagdo as analises
histologicas, imunologicas e
endoscopicas.

Realizou-se a andlise de variancia e a
comparagdo das médias pelo teste de
Student Newmann Keuls (SNK). Para
as variaveis nao paramétricas utilizou-se
o teste de Kruskall-Wallis.

As lesdes gastricas, tanto macroscopicas
quanto histologicas, foram agrupadas,
de acordo com o escore, endoscopia e
grupo experimental, sendo realizada a
analise ndo paramétrica e o teste de

Wilcoxon (para comparagcdo entre
grupos) ¢ Kruskall-Wallis para as
comparagdes dentro do grupo, entre
endoscopias.

Para a comparagdo do peso, entre
grupos e entre sexos, utilizou-se o teste
T de Student.

Nas comparacdes do teste de urease
utilizou-se o teste de Qui-quadrado.

Para a andlise das curvas geradas,
utilizou-se o programa de tratamento de
curvas, denominado IGOR®. O
procedimento consiste na defini¢do de
picos de reatividade em todas as curvas
correspondentes aos soros, € a
comparagdo por andlise multivariada ¢
denominada Analise de Componentes
Principais — PCA (Hecker, 1996). A
técnica foi utilizada como procedimento
para  descrever a estrutura de
covariancia das bandas de reatividade
para comparagdo das amostras dos soros
dos potros sadios antes do desmame
contra o grupo que ja se encontrava
doente antes deste, sendo uma forma de
avaliar o eventual envolvimento
imunologico no desenvolvimento da
gastrite. A versdo do IGOR® utilizada
também continha macro capaz de
realizar a andlise estatistica sem que
houvesse a necessidade de exportagdo
dos dados para outro programa.

4 RESULTADOS E DISCUSSAO

4.1 AVALIACAO CLINICA
4.1.1. Achados clinicos

Fatores clinicos nos animais do Grupo 2
(G2), tais como verminose (9,09% -
1/11), doenga respiratoria (27,27% -
3/11) e baixo escore corporal (27,27% -
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3/11) foram observados nos potros que
apresentavam lesdes ja na primeira
endoscopia. O baixo escore corporal se
devia ao suprimento escasso de leite,
por éguas que se encontravam doentes
(doenga respiratéria) ou muito apaticas
no decorrer do puerpério e lactacdo.
Animais de temperamento agressivo ou
nervoso também apresentaram lesdes
prévias ao desmame (27,27% - 3/11).
Apenas um animal (11,00% - 1/9) do
Grupo 1 (G1) apresentou doenga
respiratéria.

Sintomas clinicos, tais como halitose
intensa, sialorréia e principalmente o
bruxismo, acompanharam os quadros
endoscopicos de lesdo gastrica (22% no
G1 e 9,0% no G2), principalmente apos
o desmame, seja imediato ou tardio
(55% no G1 e 54,6% G2).

O Gl apresentou peso bastante
uniforme, de 151+14kg, enquanto o
peso do G2 oscilou, sendo em média
142,27433,84kg  (P=0,0560), ndo
diferindo entre machos e fémeas
(P>0,05). Foi surpreendente constatar a
auséncia de ganho de peso dos potros
no decorrer de um més de observagao,
sempre pesados nos dias das
endoscopias (Fig.2), o que corrobora os
achados de Terlouw et al. (1997),
Murray (1992), Griffin et al. (1996),
Wiirbel e Stauffacher (1997). E possivel
que este fato se devesse ao quadro
clinico gastrico, possivelmente
doloroso, reduzindo o apetite (Hoffman
et al., 1995; Holland et al., 1996). Isto
significa que os potros perdem, pelo
menos, trinta dias de crescimento
durante o seu primeiro ano de vida, o
qual responde por 60% da sua estatura
final.

250

200 +
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100 -
0

Pesagens

Figura 2: Distribui¢dao do peso corporal durante o periodo de endoscopias em potros

submetidos ao estresse do desmame.

A clinica da gastrite em potros difere
dos cavalos adultos (Campbell-
Thompson e Merritt, 1990; Murray,
1991a; Murray, 1997; Andrews e
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Nadeau, 1999) e pode sofrer
complicagdes, por obstrucao,
perfuracdo, aspiracdo ou hemorragia
(Traub-Dargatz et al., 1985; Fiske,
1986; Murray et al., 1988; Madigan,
1994; Perkins e Vasey, 1994; King,



1996). De maneira geral, os potros, no

presente trabalho, apresentaram
desconforto gastrico intenso,
impedindo, possivelmente, o seu
desenvolvimento fisico. Foram

submetidos, desde cedo a um manejo
tradicional, reconhecidamente estressor,
constituido de parcelamento alimentar,
a base de feno de gramineas e outros
alimentos processados, em contraste
com o pastejo natural. Isso pode ter
contribuido para a instalacdo da lesdo,
assim como procedimentos de manejo,
tais como transporte, confinamento,
marcacgao, entre outros, confirmando os
dados dos autores  consultados
(Andrews et al., 1999; Murray, 1999;
Buchanan e Andrews, 2003).

4.1.2 Achados endoscopicos

As endoscopias foram realizadas nos
dias 1, 15 e 29, ou seja, duas semanas
antes do desmame (dia 1), um dia apos
o desmame (dia 15) e duas semanas (dia
29) apés o desmame. Para executar a
endoscopia, foi necessaria uma equipe
constituida de sete a oito pessoas, sendo
quatro para a contengdo adequada dos
potros, uma para o controle do cabo de
fibras Opticas e seu posicionamento,
uma para a condugdo da endoscopia,
outra para condug¢do da pinga de bidpsia
e controle do video e, finalmente, uma
pessoa para anotar os resultados,
receber e fixar as bidpsias e preparar os
testes de urease.

O aparelho utilizado, um colonoscdpio
humano de 165 cm, adaptado a um
sistema de video, permitiu explorar toda
a camara gastrica, sendo a visualizacdo
ampliada pela videoendoscopia (Brown
et al., 1985; Adamson e Murray, 1990;
Murray, 1990, 1991a; Lamar, 1990;
White, 1990; Leitao e Soares, 2000).

Apesar de a literatura citar a presenga
de quatro pessoas: o endoscopista, que
controla o aparelho, a pessoa
responsavel  pela  introdugdo e
manuten¢do do endoscopio em posicao
e duas pessoas para conter o potro
(Adamson e Murray, 1990; Dearo et al.,
1998), na pratica observou-se serem
necessarias quatro pessoas apenas para
conter o potro, sendo este fator de
grande complexidade pratica. A
agitacdo dos potros dificultou a
conclusio do exame, ocorrendo a
impossibilidade de colher algumas
bidpsias em 6,0% (3/50) dos casos no
Gl e 21,82% (12/55) dos casos no G2,
como também observado por Cudd e
Wilson (1990).

Sdo citados diversos produtos para a
contencdo quimica do potro, com
resultados variaveis (Murray et al.,
1988; Murray, 1989a,b; Cudd e Wilson,
1990; Murray et al..1990a; Murray et
al., 1990b; Murray, 1992b; Murray et
al., 1996; Dearo et al., 1998). A xilazina
mostrou-se ineficiente, apresentando
efeito contrario, de excitacdo, em alguns
animais. A sedagdo foi alterada para
Detomidina, na dose de 20 pg/kg, IV
que se mostrou inadequada, pois os
potros ficavam muito sedados e perdiam
a capacidade de se manterem em pé,
sofrendo quedas bruscas, geralmente
precedidas de empinamento e/ou
boletamento, com risco de produzir
acidentes, tanto para o animal, quanto
para o aparelho. Por esse motivo, a dose
foi reduzida para 10 pg/kg, IV, com
resultados satisfatorios (Vatistas et al.,
1994; Vatistas et al., 1999b).

Os resultados endoscopicos foram
variaveis. Nenhuma lesdo macroscopica
a primeira endoscopia foi observada em
45,00% (9/20) dos potros. Entretanto, a
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segunda endoscopia, ou seja, 24h apds o
desmame, 95,00% (19/20) apresentaram
lesdes macroscopicas. J4 na terceira
endoscopia, 100,00% (20/20) dos potros
apresentaram algum grau de lesdo
macroscopica. Dessa forma, optou-se
por proceder todas as andlises do
experimento, de acordo com os achados
a  primeira  endoscopia, sendo
considerados os animais do Grupo 1
(G1) aqueles sem lesdao macroscopica e
os do Grupo 2 (G2) aqueles com lesao
macroscopica.

Os resultados dos achados
endoscopicos, de acordo com o escore
proposto por Andrews et al., (1999),
encontram-se na Tab. 4, classificados
por grupo e por endoscopia. Os animais
do G1 evoluiram de um aspecto de
mucosas visiveis integras inclusive
cardia, fundo, corpo e margo plicatus
para pontos de hemorragia ao longo de
toda a margo plicatus, eventualmente
na curvatura menor e/ou maior do
estbmago, com enantema e edema,
estando a mucosa aglandular com areas

de erosdo multifocal, Ulceras, Uinica ou
multiplas, eventualmente coalescentes
na margo plicatus e na por¢do escamosa
da curvatura menor, além de
hiperqueratose discreta. Assim, do grau
0, os potros evoluiram para o grau 2
(75,00%) e grau 3 (27,30%) e se
mantiveram no grau 2 (100,00%), a
terceira endoscopia (Fig. 3).

Nos animais do G2, observaram-se de
inicio lesdes discretas focais, tais como
edema e enantema, tanto da porgdo
glandular quanto aglandular, petéquias e
pontos de sangramento ao longo da
margo plicatus, inclusive na regido da
cardia, em 45,5% dos casos. Essas
lesdes evoluiam, apds o desmame, para
areas de erosdo ao longo de toda a
margo plicatus, e na curvatura menor
e/ou maior, com focos de hemorragia e
espessamento da camada queratinizada
(hiperqueratose), seguindo a evolucao
para a reparacdo, sendo evidenciadas
ulceras com fibrina ou evoluindo para a
cicatrizagdo, observadas a terceira
endoscopia (Fig. 4).

Tabela 4: Distribuicao dos achados endoscopicos (%-n), de acordo com o escore da
lesdo, por endoscopia e por grupo, em potros submetidos ao estresse do desmame.

Grau de Endoscopia 1 Endoscopia 2 Endoscopia 3
lesdo Grupo 1 Grupo 2 Grupo 1 Grupo 2 Grupo 1 Grupo 2 Total
0 100,0 (9/9) 0,0 (0/11) 0,0(0/8) 9,1 (1/11) 0,0(0/9) 0,0 (0/11) 16,9 (10/59)
1 0,0 (0/9) 45,5(5/11) 0,0(0/8) 18,2(2/11) 0,0(0/9) 9,1 (1/11) 13,6 (8/59)
2 0,0 (0/9) 18,2 (2/11) 75,0 (6/8) 45,5(5/11) 100 (9/9) 54,6 (6/11) 47,5 (28/59)
3 0,0 (0/9) 27,3 (3/11) 25,0(2/8) 27,3(3/11) 0,0(0/9) 27,3(3/11) 18,6 (11/59)
4 0,0 (0/9) 9,1 (1/11) 0,0(0/8) 0,0(0/11) 0,0(0/9) 9,1 (1/11) 3,4 (2/59)

0 (zero): o epitélio intacto, sem hiperemia ou hiperqueratose;

1: a mucosa intacta, porém com areas de hiperemia ou hiperqueratose (na mucosa escamosa);
2: lesdes pequenas, unitarias ou multifocais;

3: lesdo Unica, grande ou lesdes multifocais

4: lesdes extensas com areas de aparente ulcerag@o profunda.
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Figura 3: Distribuicao dos achados endoscopicos, de acordo com o grupo e endoscopia,

em potros submetidos ao estresse do desmame.

Endosc1: endoscopia 1; Endosc2: endoscopia 2; Endosc3: endoscopia 3; G1: grupo 1; G2: grupo 2.
0 (zero): o epitélio intacto, sem hiperemia ou hiperqueratose;
1: a mucosa intacta, porém com areas de hiperemia ou hiperqueratose (na mucosa escamosa);

2: lesdes pequenas, unitarias ou multifocais;

3: lesdo Unica, grande ou lesdes multifocais

4: lesdes extensas com areas de aparente ulcerag@o profunda.

Entretanto, 9,1% dos animais
apresentaram lesdes graves a primeira
terceira endoscopia.

O estresse do desmame, associado as
mudangas no manejo dos potros,
contribuiu para o aumento do niimero e
gravidade das lesdes macroscopicas,
tanto nos animais do G1 quanto do G2,
a segunda e terceira endoscopias.
Assim, no G2, a primeira endoscopia, as
lesdes foram distribuidas pelos grau 1
(45,4%), grau 2 (18,2%), grau 3
(27,3%) e grau 4 (9,1%). Apoés o
desmame, as porcentagens dos graus 3 e
4 se elevaram, ficando a distribuicdo da
seguinte forma: grau 1 (9,1%), grau 2
(18,2%), grau 3 (45,5%) e grau 4

(27,3%). A terceira endoscopia, ocorreu
um retorno semelhante as porcentagens
iniciais: grau 1 (9,1%), grau 2 (54,6%),
grau 3 (27,3%) e grau 4 (9,1%).
Inicialmente foi planejado  colher
biopsias do duodeno também, porém o
garanhdo utilizado nesta estacdo de
monta imprimiu uma estatura elevada
muito precoce aos potros, € O
comprimento do endoscopio nao foi
suficiente para alcancar ou ultrapassar o
piloro, exceto em trés potros de estatura
menor, quando se optou por nao
processar essas bidpsias.

Com alguma freqiiéncia, as bidpsias
sofreram algum grau de esmagamento,
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observado facilmente nas laminas,
como descrito por Murray et al. (2004).

Com relacdo ao tamanho, as erosdes ¢
ulceras nao ultrapassavam 5 mm de
diametro, mensuradas com a pinga de
biopsia aberta, apesar de ocorrerem
algumas raras coalescéncias. As ulceras
visualizadas corresponderam em
aspecto ao que ¢ descrito na literatura,
tanto humana quanto veterinaria
(Andrews et al., 1999; Eisig et al.,

2000;Leitao e Soares, 2000; Meirelles
Filho e Andr¢, 2000).

Quando se comparou o escore obtido a
macroscopia, de acordo com o proposto
por Andrews et al. (1999), foram
detectadas diferengas (P<0,005) a
primeira endoscopia entre o G1 e G2 e,
dentro do grupo quando se comparou a
primeira endoscopia com a segunda e a
terceira, no G1.

Tabela 5: Valores médios (+ desvio padrao) do escore obtido pela observacdo gastrica
macroscopica, de acordo com a endoscopia € o grupo, em potros submetidos ao estresse

do desmame.

Endoscopia Grupo 1 Grupo 2

1 0,00 + 0,00 2,00+ 1,10°
2 2,25 +0,46" 1,91 +0,94
3 2,00 + 0,00* 2,36 + 0,81

ABMédias seguidas por letras maiusculas, na mesma coluna, diferem (P<0,05)

®Meédias seguidas por letras mindsculas, na mesma linha, diferem (P<0,05)

Grupo 1: animais sem lesdes gastricas macroscopicas a primeira endoscopia; Grupo 2: animais com
lesdes gastricas macroscopicas a primeira endoscopia. Endoscopia 1: 14 dias antes do desmame;
Endoscopia 2: um dia apds o desmame; Endoscopia 3: 14 dias ap6s o desmame.

A classificagdo endoscopica das lesoes,
proposta pelo EGUS (Andrews et al.,
1999) foi considerada satisfatoria, sendo
uma evolugdo das classificacdes
anteriores descritas por Murray et al.
(1996); Mac Allister et al. (1997);
Vatistas e Snyder (1997).

As ulceras e erosdes ocorreram ao longo
da margo plicatus e ao redor da cardia,
atingindo majoritariamente a porcao
aglandular dessa transicdo exatamente
como descrito por diversos autores
consultados (Murray et al.,, 1988;
Murray et al., 1988; Murray et al.,
1990b; Johnson et al., 1994; Collier e
Stoneham, 1997; Orsini, 2000), porém
ndo foram visualizadas TUlceras na
por¢do glandular, ainda que tenham
sido observados edema e enantema
nessa regiao.
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O epitélio estratificado escamoso da
porc¢do aglandular do estdmago eqiiino ¢é
considerado uma localizacao
preferencial para a instalacio de
erosoes, tanto por corresponder ao nivel
dos alimentos em suspensdo, quanto
pela aparente falta de recursos em
termos de mecanismos de defesa
(Argenzio, 1999; Murray, 1997,
1999a.,b), como a produgdo de muco e
bicarbonato (MacAllister et al., 1997).
Nos potros neonatos, o epitélio
escamoso sofre profundas alteracdes
(Murray, 1991b; 1999; Murray e
Mahaftey, 1993) e poucas horas de
jejum, na reducdo do pH gastrico,
permite que sais biliares penetrem a
mucosa, causando edema, inflamagao ¢
ulceragdo (Argenzio e Eisemann, 1996;
Lang et al., 1998; Berschneider et al.,



Figura 4: Aspecto das lesdes observadas a endoscopia. A) Grau 1: hiperemia de
mucosas e hiperqueratose do epitélio ndo glandular; B) Grau 2: discretas erosdes ao
longo da margo plicatus; C) Grau 2: erosdes na regido da cardia; D) Graus 2 ¢ 3 ao
longo da margo plicatus; notar coagulo aderido a lesdo; E) Grau 4: ulcera profunda ao
longo da margo plicatus; F) Ulcera em forma de estrela, indicando processo de
cicatrizacao.
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1999). Estes fatos, entretanto, nao
explicam porque apenas a faixa ao
longo da transi¢do, e ndo todo o fundo
gastrico, ¢ acometida pelas erosdes e
ulceras. Pode-se aventar a hipotese de
que ¢ exatamente pelo fato de ser um
ponto onde a mucosa aglandular
termina de forma abrupta e se inicia a
porcdo glandular, permitindo aos fatores
agressores adentrar, através do espago
existente, entre estas duas estruturas tao

distintas.

Apesar de os eqiiinos possuirem
diversos mecanismos de reparacao
(Geor e Papich, 1990; Murray, 1999a;
Andrews et al., 1999), é possivel que,
na idade precoce, esses mecanismos
ainda ndo  estejam  plenamente
desenvolvidos, pois a  terceira
endoscopia, duas semanas apds a
agressao aguda infligida pelo estresse
do desmame, as lesdes ainda se
encontravam  em  processo  de
cicatrizagao.

Nenhum potro apresentou desconforto
gastrico durante a insuflagdo de ar. A
aspiragdo do  conteudo  gastrico
aparentemente ¢ bastante desconfortavel
para o potro, que se torna agitado,
podendo, nesse momento, ocorrerem
acidentes diversos, tanto para o paciente
e para a equipe quanto para o aparelho,
pois, dado o seu grande comprimento, €
dificil sua retirada rapida. Alguns potros
se agitaram também durante a suc¢do do
ar, em procedimento para conclusdo da
endoscopia.

A presenca de alimentos, tanto por
quebra do jejum (eventualmente, por
remocdo da focinheira pelo potro)
quanto por nao ter ocorrido o
esvaziamento gastrico foi achado
freqliente (11,7% das endoscopias),

principalmente ap6s o desmame.
Também foi freqliente a presenca de
liquidos (13,34% das endoscopias),
composto de suco gastrico e
principalmente saliva, que cobriam a
regido antral e pildrica, o que impediu,
em alguns casos, a coleta de biopsias
dessas regides, principalmente apds o
desmame. Por esse motivo, a partir do
quarto animal, o periodo de jejum foi
estendido para 24 horas de duracao.

A literatura recomenda um jejum de
poucas horas para potros apenas
lactentes e de 06 a 12 horas para potros
maiores (Campbell-Thompson e
Merritt, 1990; Cudd e Wilson, 1990;
Murray et al., 1996), enquanto Dearo et
al. (1998) recomendam até 16 horas.
Para cavalos adultos sdo recomendadas
de 12 a 48h de jejum (Brown et al.
1985; Adamson e Murray, 1990; White,
1990; Vatistas et al., 1999b). Observou-
se na pratica que nem mesmo um jejum
de 24 horas foi suficiente para o
esvaziamento completo do estdomago,
em alguns animais.

Alguns potros secretam uma grande
quantidade de saliva e suco gastrico,
havendo, portanto, na regido antral,
quase sempre, um acumulo de liquido, o
que tornou necessaria a sua aspiragao
(Brown et al., 1985; Adamson e
Murray, 1990; Campbell-Thompson e
Merritt, 1990; Cudd e Wilson, 1990;
Vatistas et al. 1999b), para visualizar
esta porcdo e consequentemente o
piloro.  Curiosamente, mesmo a
aplicacdo endovenosa de modulador de
peristaltismo gastrintestinal, como a
bromoprida®®>, uma a duas horas antes
da endoscopia, ndo se mostrou util na

32 Bromoprida, Digesan® , Sanofi-Synthelabo,
Brasil.
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producdo deste esvaziamento gastrico.
Como os potros fizeram uso de
focinheira, para ndo ingerirem cama, ¢
possivel que esta tenha atuado como um
fator extra de estresse, aumentando a
secrecdo gastrica como sugerido por
Adamson e Murray (1990).

E provavel que o liquido presente tenha
sido conseqiiéncia da homeostasia,
ainda incompleta ao desmame (Kitchen
et al., 1998; Murray, 1999), assim como
pela desmotilidade gastrica, comum
nesta idade (Campbell-Thompson e
Merritt, 1988; Murray, 1989a; Geor ¢
Papich, 1990).

Ainda que a prevaléncia da gastrite e
das ulceracdes géstricas seja elevada em
potros (Traub-Dargatz et al., 1983;
Becht e Byars, 1986, Hammond et al.,
1986; Murray et al., 1990; Johnson et
al., 1994 citado por MacAllister, 1999;
Vatistas et al.,, 1994; Murray et al.,
1996; Murray, 1997; Andrews et al.,
1999; Sandin et al., 2000), é bastante
provavel que uma considerdvel parcela
ndo seja reconhecida como uma
entidade clinica carente de tratamento.
Nas condigdes do presente trabalho,
todos os potros desenvolveram e/ou
agravaram a gastrite ap6s o desmame,
com evidente queda na qualidade de
vida. Pelo mesmo motivo, apesar de
haver um discreto predominio de
fémeas, nao foi possivel observar
diferengas entre géneros (P>0,05).
Vatistas et al., (1999b), Sandin et al.
(2000) e Rabuffo et al. (2002) em seus
respectivos estudos, ndo encontraram
maior prevaléncia de ulcera em potros
do sexo feminino ou masculino.
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4.1.3 Teste de urease

Foram feitos 114 analises para urease,
que resultaram negativas em 38,60%
(22/57) dos casos de biopsia de margo
plicatus e 35,10% (20/57) dos casos de
bidpsia de antro. Ao final de 96 horas a
primeira  endoscopia,  positivaram
55,56% (5/9) das bidpsias de margo
plicatus no G1 e 36,36% (4/11) no G2.
Na mesma endoscopia, positivaram
66,67% (6/9) das bidpsia de antro no
Gl e 45,46% (5/11) no G2 (Tab. 6 ¢ 7,
Fig. 5 ¢ 6).

Com relagdo a segunda endoscopia,
positivaram 71,44% (5/7) das biopsia de
margo plicatus no G1 e 90,00% (9/10)
no G2. Na mesma endoscopia,
positivaram 42,86% (3/7) das bidpsia de
antro no G1 e 50,00% (5/10) no G2.

Ja a terceira endoscopia, positivaram
66,67% (5/7) das bidpsias de margo
plicatus no G1 e 54,54% (6/11) no G2.
Na mesma endoscopia, positivaram
77,78% (7/9) das bidpsias de antro no
GI e 100% no G2. Nao se observou
diferenca (P>0,05) entre grupos por
endoscopia, porém houve resultado
significativo (P<0,05) no G2 de margo
plicatus, diferindo entre a primeira e
segunda endoscopia ¢ no G2 de antro,
diferindo entre a segunda e terceira
endoscopias (P<0,05).

A constatacdo da presenga de urease ja
foi utilizada em eqiliinos. Green et al.
(1990) citados por MacAllister (1999)
obtiveram um caso positivo em 21
eqiinos, enquanto Hepburn (2004)
obteve sete positivos em 15.



Tabela 6: Tempo de viragem para urease, para fragmentos do antro e do corpo, de
acordo com o grupo e a endoscopia, em potros submetidos ao estresse do desmame.

Grupo 1 (§—n) Grupo 2 (5§—n)

Viragem Exame 1 Exame 2 Exame 3 Exame 1 Exame 2 Exame 3
Margo plicatus
Negativo 44,44 (4/9) 28,57 (2/7) 33,33 (3/9) 63,64 (7/11) 10,00 (1/10) 45,45 (5/11)
Positivo em:
12 horas - - - - 10,00 (1/10) -
36 horas - 14,29 (1/7) - 9,09 (1/11) 10,00 (1/10) -
48 horas 11,11 (1/9) 14,29 (1/7) 22,22 (2/9) - 10,00 (1/10) -
72 horas 11,11 (1/9) 14,29 (1/7) 33,33 (3/9) 18,18 (2/11) 20,00 (2/10) 27,27 (3/11)
96 horas 33,33 (3/9) 28,57 (2/7) 11,11 (1/9) 9,09 (1/11) 40,00 (4/10) 27,27 (3/11)
Total
positivos 55,56 (5/9) 71,43 (5/7) 66,67 (6/9) 36,36 (4/11) 90,00 (9/10) 54,55 (6/11)
Antro
Negativo 33,33 (3/9) 57,14 (4/7) 22,22 (2/9) 54,55 (6/11) 50,00 (5/10) -
Positivo em:
12 horas - - - - - -
36 horas - - - - 20,00 (2/10) 9,09 (1/11)
48 horas 11,11 (1/9) - - - - 18,18 (2/11)
72 horas - - 11,11 (1/9) 9,09 (1/11) 20,00 (2/10) 18,18 (2/11)
96 horas 55,56 (5/9) 42,86 (3/7) 66,67 (6/9) 36,36 (4/11) 10,00 (1/10) 54,55 (6/11)
Total 100,0
positivos 66,67 (6/9) 42,86 (3/7) 77,78 (71/9) 45,46 (5/11) 50,00 (5/10) (11/11)

Tabela 7: Tempo de viragem para urease, para fragmentos do antro e do corpo,
independente do grupo e da endoscopia, em potros submetidos ao estresse do desmame.

Viragem Margo plicatus Antro
Negativo 38,6% (22/57) 35,1% (20/57)
Positivo em:

12 horas 1,8% (1/57) - -

36 horas 5,3% (3/57) 5,3% (3/57)
48 horas 8,8% (5/57) 5,3% (3/57)
72 horas 21,1% (12/57) 10,5% (6/57)
96 horas 24,6% (14/57) 43,9% (25/57)
Total positivos 61,4% (35/57) 64,91% (37/57)
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Figura 5: Distribui¢do dos resultados positivos do teste de urease por regido estomacal e
tempo, em potros submetidos ao estresse do desmame.
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Figura 6: Distribui¢do dos resultados positivos do teste de urease por endoscopia e
regido estomacal, em potros submetidos ao estresse do desmame.

Entretanto, existem diferencas entre as
duas apresentagdes comerciais do teste,
que impedem maiores comparacgdes. Na
apresentacio em gel o teste ¢
considerado positivo quando a mudanga
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de cor aparece nas primeiras 24 horas,
com baixo resultado de falso-positivo
ou negativo. O teste rapido, utilizado
por Hepburn (2004), com resultado
ofertado em 1 hora, pode apresentar até
29% de falso-positivo (Yousfi et al.,
1997; Chen et al., 1998).



Neste trabalho, apenas um animal
apresentou resultado positivo com 12
horas, ficando o restante acima das 24
horas preconizadas, ndo sendo possivel
avaliar, nesse momento, o significado
dos resultados tardios. Considerando
que a leitura referente ao teste de urease
pode ser estendida experimentalmente,
até as 96 horas, e diversos autores
obtiveram a constatagio de DNA
bacteriano pelo exame de PCR, ¢ licito
especular sobre a presenga de uma
bactéria Helicobacter-like presente no
estomago dos eqiiinos, neste
experimento, também.

Helicobacter pylori é uma bactéria
produtora de urease extracelular,
assegurando sua sobrevivéncia em meio
microaerofilico (Sobhani et al., 1995). E
feito uso dessa capacidade, mediante
testes colorimétricos, que medem a
transformagdo da uréia (El-Zimaity et
al., 1995; Bourke, et al, 1996;
Magalhaes e Carvalhaes, 2000).

4.2 AVALIACAO LABORATORIAL
4.1.1 Anélise hematoldgica

Foram coletadas 43 amostras de sangue,
no GI1, sendo 9, 8, 9, 8 ¢ 9, nos dias 1,
14, 15, 17 e 29, respectivamente. Ja no
G2 foram coletadas 50 amostras, sendo
11,8,11,9¢e 11, nos dias 1, 14, 15,17 ¢
29, respectivamente. A partir dessas
amostras foram realizadas as analises
laboratoriais.

A série vermelha nd3o apresentou
diferencas (P>0,05) entre os grupos 1 ¢
2, tanto em relagdo aos valores médios
para  hemacias, hemoglobina e
hematdcrito, quanto em relagdo aos
indices hematimétricos (Tab.8).
Entretanto, a uma analise individual e

numérica evidencia-se em 11% dos
potros do G1 e 18% dos potros do G2
anemia severa, com valores de
eritrocitos de até 4,51x106/p1, com 0S
valores dos indices hematimétricos
acompanhando 0 quadro,
principalmente  ap6és a  segunda
endoscopia com o desmame prévio.
Possivelmente, esse quadro  foi
decorrente de infec¢ao por Babesia, ja
que os valores médios de hemoglobina
permaneceram dentro dos valores de
referéncia, tanto no G1 quanto no G2.

Apesar de o hemograma ser um exame
de interpretagdo bastante subjetiva, pelo
grande numero de fatores que
interferem em seu resultado, o
coeficiente de variacdo (CV) encontrado
nesse estudo foi baixo, sendo de
11,91%  para os  valores de
hemoglobina.  Isso  traduz  uma
homogeneidade dos resultados, apesar
de alguns animais apresentarem uma
reducdo do numero de hemacias e
hemoglobina.

Nenhum destes indices laboratoriais
estudados pode indicar lesdo gastrica,
como citado por Wilson ¢ Pearson
(1986), Campbell-Thompson e Merritt
(1990), Murray (1991a), Perkins e
Vasey (1994), Murray (2000) e
Radostits et al. (2002).

Nao foram observados os efeitos da
epinefrina, descritos por Jain (1993), em
decorréncia da  agitagdo, como
observado nos valores médios do
hematocrito e das hemaécias, tanto para
0 G1 como para o G2. Ocorreu elevada
porcentagem de poiquilocitose (88% no
Gl e 8545% no G2) cuja causa
permanece desconhecida.
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Tabela 8: Valores médios (+ desvio padrdo) para hemadcias, hemoglobina, volume
corpuscular médio, hemoglobina corpuscular média e concentragdo de hemoglobina
corpuscular média, de acordo com o grupo e o dia da colheita, em potros submetidos ao
estresse do desmame.

Dia da Grupo 1 Grupo 2 Total
colheita” n Média + s n Média + s Média + s Minimo Maximo
Hemacias 7,9 a 11,6x10%/pl *
1 9 8,94 + 0,64 11 9,08 +1,16 9,02 + 0,94 7,23 11,70
14 8 9,19 +1,15 8 9,36 + 0,55 9,27 + 0,87 8,20 11,59
15 9 9,06 + 1,26 11 8,66+ 1,11 8,84 +1,17 6,52 11,01
17 8 8,76 + 1,96 9 8,56+ 1,13 8,65+ 1,52 4,51 10,72
29 9 8,62+0,73 11 8,59 + 1,09 8,61 +0,92 7,11 10,39
Total 43 891+1,18 50 8,83 + 1,06 8,87+ 1,11 4,51 11,70
Hemoglobina 10,8 a 15,4 g/dl *
1 9 11,37 + 0,91 11 11,64 +1,18 11,52+ 1,05 9,70 13,90
14 8 11,64 + 2,12 8 11,66 + 0,74 11,65 + 1,54 9,20 16,20
15 9 11,83 + 1,34 11 11,17 + 1,20 11,47 +1,28 9,30 13,70
17 8 11,14 +2,48 9 11,11 +1,18 11,12 + 1,84 5,70 13,60
29 9 10,96 + 1,04 11 11,04 + 1,19 11,03 + 1,09 9,30 13,10
Total 43 11,39+ 1,61 50 11,31 +1,12 11,35+ 1,36 5,70 16,20
Hematdcrito 29a41%*
1 9 34,1242,65 11 33,68+3,18 33,88+2,89 29,20 41,90
14 8 35,1345,60 8 34,74+2,67 34,93+4,24 30,0 47,70
15 9 35,4143,85 11 32,79+3,19 33,97+3,66 27,20 40,50
17 8 31,7616,95 9 32,57+4,10 32,1945,45 17,00 40,50
29 9 32,5343,08 11 32,32+43,50 32,42+43,23 28,20 40,00
Total 43 33,81+ 4,61 50 33,1543,34 33,46+ 3,97 17,00 47,70
VCM 32a39fl*
1 9 38,00+1,50 11 37,42+2,25 37,68+1,92 34,44 40,99
14 8 38,14+2,01 8 39,36+5,37 38,75+3,97 35,02 51,80
15 9 38,16+2,21 11 38,14+1,95 38,15+2,02 34,79 41,03
17 8 36,55+4,07 9 38,21+2,32 37,43+3,26 31,72 42,76
29 9 37,74+1,72 11 37,79+1,55 37,77+1,59 34,96 40,65
Total 43 37,74+2,39 50 38,11+2,77 37,94+2,60 31,72 51,80
HCM
1 9 12,69+0,37 11 12,94+1,088 12,83+0,83 11,86 15,53
14 8 12,61+0,99 8 12,48+0,73 12,55+0,85 10,89 13,98
15 9 12,74+0,71 11 12,67+0,81 12,70+0,74 10,92 13,88
17 8 12,76+0,74 9 13,07+0,99 12,92+0,87 10,92 14,15
29 9 12,80+0,53 11 12,89+0,71 12,85+0,62 11,69 13,84
Total 43 12,72+0,66 50 12,82+0,87 12,7740,78 10,89 15,53
CHCM 33a40g/dl*
1 9 33,4540,65 11 34,56+1,78 34,06+1,47 32,01 37,88
14 8 33,05+1,35 8 34,86+3,39 33,95+2,66 29,77 42,81
15 9 33,41+40,70 11 33,93+0,75 33,70+0,76 32,41 35,14
17 8 35,09+2,63 9 34,20+1,38 34,62+2,04 31,67 40,00
29 9 33,76+1,14 11 34,18+1,51 33,99+1,34 31,63 36,57
Total 43 33,74+1,54 50 34,32+1,81 34,05+1,71 29,77 42,81

“Dia 1: 1* endoscopia; Dia 14: dia do desmame; Dia 15: 2* endoscopia; Dia 17: 3° dia ap6s o desmame;
Dia 29: 3* endoscopia.
(P>0,05). *Valores de referéncia: Harvey (1990).
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Os valores médios da contagem de
leucdcitos, para os animais do G1 foram
superiores (P<0,05) nos dias 1, 14 e 15,
quando comparados ao dia 29. Apesar
da leucocitose apresentada nos dias 1,
14, 15 e 17, os valores retornaram ao
normal ao dia 29, sendo semelhante aos
do dia 17 (P>0,05). No G2, apesar do
ligeiro aumento na contagem total de
leucocitos nos dias 14 ¢ 17, ndo foram
detectadas diferencas (P>0,05) entre as
colheitas.  Entretanto, quando se
comparou os grupos em um mesmo dia,
observou-se diferenca (P<0,05) entre o
G1 e G2 nos dias 1 e 15 (Tab. 9 e Fig.
7).

Os neutrofilos segmentados
encontravam-se  dentro do  limite
superior da normalidade, diferindo o G1
no dia 1 dos dias 14, 17 e 29 (P<0,05),
nao sendo detectadas diferencas no G2.
Observou-se uma diferenga entre grupos
(P<0,05) no dia 1.

O estresse produz uma leucocitose
fisioldgica caracteristica, com
neutrofilia, linfopenia, eosinopenia,
basofilopenia e monocitose, que foi o
quadro observado nos potros, de uma
leucocitose com linfopenia e uma
monocitose marcante, apesar de nao
haver uma neutrofilia evidente. Esse
quadro ndo causou surpresa, pois o0s
potros foram submetidos a um estresse
intenso, desde o momento em que
foram embarcados em caminhdo, pela
primeira vez na vida, ao jejum, ao
desmame e aos procedimentos médicos
aversivos.

Em 8,60% (8/93) das ocasides os potros
apresentaram leucocitose, sendo 10%
no dia 1, 20% no dia 15 ¢ 10% no dia
17 por apresentarem quadros clinicos
compativeis com a elevacdo de

leucdcitos totais e do numero de
bastonetes (inflamagdo de bolsa gutural
e seqiiela de babesiose). A presenca de
bastonetes ndo era esperada em potros,
indicando uma resposta a um processo
infeccioso preocupante. Apesar de nao
terem sido detectadas diferencas para a
relacdo bastonete : neutréfilo, os valores
se mantiveram acima dos de referéncia
para a espécie nos dias 1, 15 ¢ 17 no G1
e nos dias 1, 14 e 15 no G2 (Tab. 10).
Esse fato possivelmente esta
relacionado ao estresse e a elevacao das
lesdes gastricas.

No Gl os valores médios para
bastonetes diferiram entre os dias 1
quando comparados aos dias 14 e 29
(P<0,05). J& no G2 ni3o foram
observadas diferencas entre os dias
(P>0,05). Quando se comparou os
grupos, apenas no dia 1, detectou-se
diferengas (P<0,05), sendo maiores os
valores do G1.

Foram detectadas diferengas (P<0,05)
nos valores médios para eosinofilos, no
G2, entre os dias 1 ¢ 17. No dia 17, trés
dias apos o desmame, os valores médios
foram seis vezes superiores ao valor
maximo de referéncia para potros. Esta
eosinofilia pode ser reflexo do quadro
gastrico, onde um maior escore foi
observado a segunda endoscopia, ja que
a eosinofilia se encontra presente na
recuperagdo de afecgdes agudas,
conforme descrito por Ferreira Neto et
al.  (1977). Mesmo sem serem
detectadas diferencas (P>0,05) entre as
colheitas no G1, a eosinofilia também
foi um achado freqiiente. Esta elevacao
do numero de eosindfilos fez com que
nao fossem detectadas diferencas entre
os grupos (P>0,05).

93



A contagem de mondcitos se apresentou
elevada, dentro do esperado para o
quadro de linfocitose fisioldgica por
estresse, sem diferencas entre dias ou
grupos (P>0,05).

A relagdo neutrofilo : linfocito (Tab. 10)
se manteve invariavelmente elevada,
refletindo uma perturbagdo significativa
das propor¢des normais de neutrédfilos e
linfocitos em resposta ao estresse
induzido. Observou-se diferenca
(P<0,05) no dia 1 quando comparado
aos demais, para os animais do GI,
assim como entre os grupos no dia 1.

Em relacao a série branca, observou-se
uma maior reatividade nos animais do
G1, traduzida pela diferenca observada
entre os dias de colheita, para os valores
de leucodcitos, bastonetes absoluto e

relativo,  neutréfilos  segmentados
absoluto, linfocito absoluto.
Possivelmente, esses resultados

refletem o surgimento de lesdes
gastricas, provocadas por um quadro
agudo no GIl. Em contrapartida, os
animais do G2 apenas reagudizaram as
lesdes ja presentes.

Quanto a contagem de plaquetas, foi
observada diferenca (P<0,05) entre
grupos nos dias 14, 15 e 29. No G1, a
contagem de plaquetas se apresentou
bastante elevada, ultrapassando os
valores superiores esperados para a
idade  (Harvey, 1990). Fica o
questionamento se esse fato se deveu ao
esforco do organismo em sustar um
sangramento gastrico constante, como
nos casos mais graves, observados a
endoscopia.
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Fatores como babesiose, aparentemente
ndo interferiram nos resultados da
primeira endoscopia, pois 33,33% (3/9)
dos animais do G1 e 18,18% (2/11) do
G2 apresentaram laminas positivas ao
primeiro exame (Tab. 11 e 12). Desta
forma, apesar de um maior percentual
observado no G1, nenhum dos animais
apresentou  lesdo macroscopica a
primeira endoscopia.

Quando comparados o0s  grupos,
observou-se que dos animais com
hemoparasitoses (43,06%) no G 1, 75%
(9/12) eram B. cabali, 8,3% (1/12) B.
equi e em 16,67% (2/12) ambas. Ja no
G 2, 100% (9/9) era B. cabali. Em
relagdo ao dia do desmame 44,44% dos
potros (4/9) do G 2 apresentaram B.
cabali um dia apds o desmame (dia 15)

(Fig. 8).

A babesiose é doenca endémica em
Minas Gerais, € 0os potros sofrem uma
primoinfec¢cdo logo ao nascer, quando
ndo contraem a doenca intra-utero
(Knowles, 1992; Morris, 2000). Por
sorte, a maioria dos potros com
babesiose apresentou parasitemia por B.
caballi, menos patogénica e¢ de mais
facil tratamento (Morris, 2000). O
leucograma do tipo estresse, gerado por
esta doenca, ndo ¢ distinguivel do
produzido pelo estresse efetivamente, e
ambos se confundem. Contudo, ¢
marcante o efeito do estresse sobre o
desencadeamento da parasitemia e
sintomas clinicos, quando quadruplicou
o nuamero de potros afetados por
Babesia, no dia 15, refletindo um
aumento no G2.



Tabela 9: Valores relativos (%) e absolutos para leucocitos, bastonetes, neutrofilos
segmentados, linfocitos atipicos, linfocitos, de acordo com o grupo e o dia da colheita,
para potros submetidos ao estresse do desmame.

Dia da Valores absolutos Valores relativos (%)

colheita Grupo 1 Grupo 2 Grupo 1 Grupo 2
Leucécitos (x10*/ul)  7,8-11,6 x10%/ul*
Dia 1 14,78 + 5,31 11,01 +2.16° 100,00 100,00
Dia 14 13,76 + 1,47°¢ 12,48 + 2,34 100,00 100,00
Dia 15 14,39 + 1,85% 11,88 +2,27° 100,00 100,00
Dia 17 12,04 +2,705¢ 12,10 +2.,78 100,00 100,00
Dia 29 11,01 +1,05° 10,74 + 1,05 100,00 100,00
Total 1321 +3,16 11,57 +2,17 100,00 100,00
Bastonetes (/pl) < 150/ul*
Dia 1 999,89 + 834,04 456,46 + 330,88° 5,89 +3,224¢ 4,18 + 2,64
Dia 14 395,38 +218,07° 509,50 + 255,41 2,88 + 1,46° 425+238
Dia 15 847,06 + 320,8" 570,23 + 237,38 5,78 + 1,86"C 4,91+2,26
Dia 17 761,63 + 387,2¢ 429,00 + 168,47 6,38 +2,77* 3,56 +1,13°
Dia 29 416,00 +292,935¢ 348,92 + 198,53 3,89 +2,76"C 3,18+ 1,54
Total 688,90 + 506,58 461,37 + 248,83 4,98 + 2,74 4,02 +2,09
Segmentados (/ul) 2890-5560/wl*
Dia 1 8359,44 + 4246,93" 5341,73 +1315,98° 54,11 +9,16 48,09 + 4,42
Dia 14 6212,25 +1033,48" 5395,13 + 1255,59 4738 + 6,12 47,75 + 7,07
Dia 15 6820,44 + 1692,23"P 6248.,46 + 1588,87 47,00 + 8,92 52,36 + 6,92
Dia 17 5732,75 + 1717,73" 6038,56 + 1653,01 47,13 + 7,59 49,67 + 4,58
Dia 29 5548,39 + 1026,97° 5204,43 + 662,84 50,11 + 6,15 48,73 + 6,47
Total 6616,41 +2430,24 5731,37 + 1345,43 49,23 + 7,87 49,40 + 5,98
Linfocitos atipicos (/ul)
Dia 1 0,00 + 0,00 536+ 17,79 0,00 + 0,00 0,09 + 0,30
Dia 14 55,13+ 111,40 0,00 + 0,00 0,38 + 0,74 0,00 + 0,00
Dia 15 0,00 + 0,00 14,91 + 49,45 0,00 + 0,00 0,18 + 0,60
Dia 17 54,00 + 7689 17,00 + 51,00 0,63 + 1,06 0,11+0,33
Dia 29 39,33 + 118,00 22,55 + 74,78 0,33 + 1,00 0,18 + 0,60
Total 28,54 + 79,61 12,48 + 46,84 0,26 + 0,73 0,12 + 0,44
Linfdcitos (/ul) 3200-6010/pl*
Dia 1 448733 + 691,00® 429727 + 744,66 33,44 + 10,85 39,27 + 3,00
Dia 14 5654,38 + 1317,93* 4922,75 +1171,40 41,00 + 7,62 39,25 + 4,06
Dia 15 5498,60 + 966,82 411427 +794,27° 38,44 + 6,48 34,80 + 4,08
Dia 17 4315,50 + 1347,07° 4266,89 + 862,37 35,63+ 7,58 36,00 + 6,38
Dia 29 4044,83 + 417,65 422727 + 857,68 36,89 + 3,62 39,09 + 4,89
Total 4791,53 + 1151,33 4336,22 + 883,51 37,02 + 7,66 37,66 + 4,79

“BMédias seguidas por letras maiusculas, na mesma coluna, diferem (P<0,05)

®Médias seguidas por letras mintisculas, na mesma linha, diferem (P<0,05)

*Valores de referéncia: Harvey (1990); Dia 1: 14 dias antes do desmame; Dia 14: dia do desmame; Dia
15: um dia apods o desmame; Dia 17: dois dias apds o desmame. Grupo 1: animais sem lesdes gastricas
macroscopicas a primeira endoscopia; Grupo 2: animais com lesdes gastricas macroscopicas a primeira
endoscopia.
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Tabela 10: Valores relativos (%) e absolutos para basoéfilos, eosinofilos, mondcitos,
relacdo neutrofilo:linfocito e bastonetes:neutrofilos e plaquetas, de acordo com o grupo
e o dia da colheita, para potros submetidos ao estresse do desmame.

Dia da Valores absolutos Valores relativos
colheita Grupo 1 Grupo 2 Grupo 1 Grupo 2
Basofilos (/ful)  0-60/ul*
Dia 1 14,67 + 44,008 0,00 + 0,00® 0,11 +0,33" 0,00 + 0,00®
Dia 14 33,00 + 93,34 31,38 + 58,768 0,25+0,71% 0,25 + 0,46"P
Dia 15 14,67 + 44,005 41,18 + 136,595 0,11 +0,33" 0,27 +0,91*P
Dia 17 181,50 + 149,814 103,44 + 165,34% 1,50 + 1,074 0,78 + 0,974°
Dia 29 44,00 + 87,36 0,00 + 0,00" 0,44 +0,88" 0,00 + 0,00°
Total 55,26 106,05 32,70 100,89 0,47 0,86 0,24 0,66
Eosindfilos (/ul)  0-55/pul*
Dia 1 91,56 + 156,64 96,64 + 192,84" 0,67+ 1,128 0,82 + 1,60°
Dia 14 254,38 + 243,34 289,69 + 258,26"" 1,88 + 1,818 2,25+ 1,758
Dia 15 251,61 +339,11 103,67 + 156,45" 1,78 +2,3948 0,92+ 1,31°
Dia 17 312,75 + 156,56 346,44 + 286,25 2,63+ 1,06% 2,67 +1,50%
Dia 29 195,78 + 341,65 217,00 + 187,628 1,67 +2,874B 2,00 + 1,798
Total 218,31 + 261,73 200,52 + 229,07 1,70 + 2,01 1,66 + 1,70
Mondcitos (/ul)  4-45/ul*
Dia 1 825,89 + 416,12 811,64 + 167,84 5,78 +2,17 7,55+ 1,64
Dia 14 858,00 + 142,20 792,81 + 411,63 6,25+ 0,89 6,25+ 2,82
Dia 15 957,62 + 292,59 785,41 + 519,06 6,89 + 3,14 6,56 + 3,50
Dia 17 679,38 + 413,31 898,67 + 433,52 6,13 +3,98 7,22 +2,11
Dia 29 717,22 + 311,04 722,56 + 247,70 6,67 +3,32 6,82 + 2,60
Total 809,43 + 331,38 798,92 + 362,44 6,35+2,79 6,90 + 2,55
Neutrofilo:linfécito  1,00:1,00* (1,00)
Dia 1 1,93 + 1,18 1,24+0,19°
Dia 14 1,21 +0,36° 1,24 +0,31
Dia 15 1,29 + 0,44 1,53+ 0,32
Dia 17 1,42 +0,54® 1,45+ 0,43
Dia 29 1,38 +0,26° 1,28 +0,28
Total 1,45 +0,67° 1,35+0,32
Bastonete:neutréfilo 0,02 + 0,07**
Dia 1 0,11+ 0,05 0,10 + 0,06
Dia 14 0,06 + 0,03 0,09 + 0,07
Dia 15 0,13 + 0,04 0,10 + 0,06
Dia 17 0,14 + 0,06 0,07 + 0,02
Dia 29 0,08 + 0,07 0,07 + 0,05
Total 0,10 + 0,06 0,09 + 0,05
Plaquetas 128 a 368 x10°/ul*
1 420,67+149,34 350,42+126,64
14 524,25+172,43" 324,44+130,47°
15 465,11+136,80° 313,15+139,57°
17 430,13+99,60 324,51+149,91
29 478,81+146,59° 306,2+144,62°
Total 463,17+140,97 323,67+133,69

~BM¢édias seguidas por letras maitisculas, na mesma coluna, diferem (P<0,05)

®Meédias seguidas por letras mindsculas, na mesma linha, diferem (P<0,05)

*Valores de referéncia: Harvey (1990); **Valores de referéncia: Brewer, (1990). Dia 1: 14 dias antes do
desmame; Dia 14: dia do desmame; Dia 15: um dia apds o desmame; Dia 17: dois dias apds o desmame.
Grupo 1: animais sem lesdes gastricas macroscopicas a primeira endoscopia; Grupo 2: animais com
lesdes gastricas macroscopicas a primeira endoscopia.
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Figura 7: Valores de leucocitos totais (x10%/ul) e valores absolutos de segmentados

neutrofilos e bastonetes, de acordo com o dia da colheita, em potros submetidos ao
estresse do desmame.

Dia 1: 1* endoscopia; Dia 14: dia do desmame; Dia 15: 2* endoscopia; Dia 17: 3° dia apds o desmame;
Dia 29: 3% endoscopia.

Tabela 11: Presenca de hemoparasitas, por grupo, de acordo com o o dia da colheita do
sangue, em potros submetidos ao estresse do desmame.

Gl G2 Dideotal
Normal 31/43 41/50 72/93
B. cabali 9/12 9/9 18/93
B. equi 1/12 0/9 1/93
Mista 2/12 0/9 2/93

G1: animais sem lesdo macroscopica a primeira endoscopia
G2: animais com lesdo macroscopica a primeira endoscopia
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Tabela 12: Preseng¢a de hemoparasitas em potros, por grupo, de acordo com o dia da
colheita do sangue, em potros submetidos ao estresse do desmame.

Dias da colheita

Grupo™ 1 14 15 17 29 Total

Gl Sem 6 6 7 6 6 31
Paras.

Com 3 2 2 2 3 12
Paras.

G2 Sem 10 7 7 8 9 41
Paras.

Com 1 1 4 1 2 9
Paras.

Total 20 16 20 17 20 93

"Dia 1: 1* endoscopia; Dia 14: dia do desmame; Dia 15: 2°* endoscopia; Dia 17: 3° dia apds o desmame;
Dia 29: 3% endoscopia.
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®m Negativo "1 =14 =15 m17 = 29

Figura 8: Presenca de hemoparasitas, de acordo com o grupo e o dia da colheita, em
potros submetidos ao estresse do desmame.

Dia 1: 1 endoscopia; Dia 14: dia do desmame; Dia 15: 2* endoscopia; Dia 17: 3° dia apds o desmame;
Dia 29: 3% endoscopia.
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4.2.2 Avaliacdo sérica de gastrina

As dosagens de gastrina do G1 nos dias
14, 15, 17 foram semelhantes (P>0,05),
porém superiores ao dia 1 (P<0,05); e
as do dia 17 superiores as do dia 29
(P<0,05). O G2 nado apresentou
diferenga (P>0,05) entre os dias,
entretanto entre os dias 14 e 15 e 14 e
29 observou-se um valor de P=0,0585 ¢
0,0550, respectivamente (Tab. 13 e Fig.
9). Estes valores do G2 provavelmente
se devem ao desvio padrdo observado.
Nao houve diferenca entre grupos em
qualquer dia de colheita (P>0,05), ainda
assim, a organiza¢do dos resultados em
escala logaritmica, permitiu visualizar
uma discreta elevacdo numérica dos
valores individuais no G2 (Fig. 10).

A gastrina ¢ um dos trés mediadores da
sintese de acido cloridrico pela célula

parietal, assim como ¢ responsavel
pelas secrecdes pancredticas; dessa
forma tem uma acao reguladora indireta
sobre o pH intestinal (Jubb et al, 1995;
Kitchen et al., 1998; Murray, 1991b;
Merrit, 1999; Murray, 1999; Kitchen et
al, 2000). Como potros secretam
gastrina prematuramente, sugeriu-se que
esse fosse um fator que contribuiu para
a incidéncia de lesdes gastricas na
mucosa escamosa (Murray e Luba,
1993), por falta do efeito neutralizante
do alimento s6lido (Baker, 1992). Como
préximo ao desmame os potros ja se
alimentavam com ragdo ¢ feno, esse
efeito pode ser desconsiderado, no
presente trabalho.

Tabela 13: Valores médios (+ desvio padrdo) para gastrina sérica (pg/ml), de acordo
com o grupo ¢ a data do exame, em potros submetidos ao estresse do desmame.

Dia da . Grupo 1 Grupo 2 Total
colheita n Média + s n Média + s Média + s Minimo Maximo
Gastrina 15,6+7,5 pg/ml, em jejum, aos trés meses de idade*.
1 9 4422+830° 11 47,00+6,77 45,75+7,43 38,00 65,00
14 8 51,13+11,01*% 8 51,25+7,92 51,1949,27 39,00 69,00
15 9 46,78+7.24%¢ 11 45,00+3,00 45,80+5,26 37,00 62,00
17 8  5238+641% 9 50,2246,28 51,24+6,24 43,00 63,00
29 9  44,67+7,35°¢ 11 44,9+4,89 44,80+5,94 33,00 55,00
Total 43 47,674846 50  47,366,17 47,49+7,28 33,00 69,00

"Dia 1: 1* endoscopia; Dia 14: dia do desmame; Dia 15: 2* endoscopia; Dia 17: 3° dia ap6s o desmame;
Dia 29: 3* endoscopia. Valor de referéncia: *Smith et al. (1989). As médias seguidas por letras

maiutsculas, em uma mesma coluna, diferem (P<0,05).
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Figura 9: Valores médios para gastrina sérica por grupo, em potros submetidos ao
estresse do desmame.

“Dia 1: 1* endoscopia; Dia 14: dia do desmame; Dia 15: 2* endoscopia; Dia 17: 3° dia apés o desmame;
Dia 29: 3% endoscopia.

Grupo 1: animais sem lesdo macroscdpica a primeira endoscopia

Grupo 2: animais com lesdo macroscépica a primeira endoscopia

As médias seguidas por letras maitsculas, em uma mesma coluna, diferem (P<0,05).

1000
100
\/\/\/\/\/\/\/\,\/_/;//:3&\/\A —— Grupo 2
—Grupo 1
10
l TTTTTTTT T T I T T T I T T T T T T I T T T T T T T T T TTTTTTTT
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Figura 10: Valores individuais, para gastrina sérica por grupo, em escala logaritmica,
em potros submetidos ao estresse do desmame.

Grupo 1: animais sem lesdo macroscopica a primeira endoscopia

Grupo 2: animais com lesdo macroscépica a primeira endoscopia

O jejum, intercalado com alimentacao Murray e Grady, 2002). Também a dieta
esporadica, ¢ fator indutor de tUlceras e o comportamento alimentar afetam a
em eqliinos (Murray e Eichorn, 1996; prevaléncia de ulceras (Orsini, 2000),
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elevando a gastrina (Smyth et al., 1988),
o que levou Sandin et al. (1998) a
informarem ndo ser a  gastrina
apropriada para a medi¢cdo do estresse,
pois sua elevagdo ocorre
independentemente do tipo de alimento
ingerido.

Os valores médios encontrados para
gastrina, independente do grupo ou dia,
foram cerca de trés vezes superiores aos
citados pela literatura (Smith et al,
1989), para potros em jejum aos trés
meses de idade. Certamente os valores
do presente estudo refletem a condicao
de estresse ao qual os potros foram
submetidos, ja que nenhum
procedimento foi realizado antes da
colheita do sangue. Além disso, as
médias mais elevadas foram obtidas no
dia do desmame (dia 14) e dois dias
apds o desmame (dia 17), quando os
potros sofreram o maior grau do
estresse.

Entretanto, as observagoes efetuadas
nos potros ao desmame parecem indicar
que a gastrina se eleva frente ao
estresse, independentemente da sua
causa, seja ele alimentagdo em horarios
variados, jejum, exercicio fisico ou
estresse emocional. De fato, os potros
fizeram jejum de 24h a véspera das
endoscopias, entretanto, o0 jejum
sozinho ndo foi capaz de produzir
erosOes na mucosa gastrica. Esses
resultados levam a concordar com
Mason (1971) citado por Danzer e
Mormede (1983), ao afirmar que os
aspectos psicoldgicos do meio ambiente
sao poderosos ativadores de respostas
enddcrinas, sendo  categérico ao
informar que nenhum tratamento, seja
ele frio, calor, jejum ou exercicio ativa
0 eixo pituitario-adrenal, caso o

estimulo emocional seja
cuidadosamente evitado.

4.3 Avaliacao histologica
4.3.1 Hematoxilina-eosina

Foram colhidas bidpsia tanto de tecido
aparentemente saudavel como também
com les3o aparente, inclusive enantema
e edema (Ohana e Almeida, 2000).

As biopsias colhidas do fundo gastrico
(epitélio estratificado  pavimentoso),
apresentaram paraceratose discreta em
74,55% dos casos.

Praticamente  todas as  bidpsias
apresentaram algum grau de hemorragia
subepitelial, interpretada como artefato
inerente a técnica de coleta de bidpsia.

A atrofia foi observada em um grande
nimero de bidpsias. Assim, na regido
do corpo de G1, a primeira endoscopia,
observou-se algum grau de atrofia em
71, 43% dos casos (grau 1: 28,57%;
grau 2: 14,28% e grau 3: 28,57%). A
segunda endoscopia, 100% das bidpsia
apresentaram algum grau de atrofia
(grau 1: 42,85%; grau 2: 42,85% e grau
3: 14,28%). A terceira endoscopia, este
percentual reduziu discretamente, sendo
observado em 88,89% dos casos (grau
1: 44,44%; grau 2: 44,44%).

Na regido do corpo de G2, a primeira
endoscopia, observou-se este aspecto
em 100% das bidpsias (grau 1: 45,45%;
grau 2: 54,54%). A segunda endoscopia
esses dados regrediram discretamente,
sendo observada em 88,89% (grau 1:
70,00%; grau 2: 20,00%). A terceira
endoscopia, observado em 100% das
biopsias, ocorreu uma agravacao, com
surgimento de escore mais severo (grau
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1: 44,44%; grau 2: 44,44% e grau
3:11,11%).

Na regido do antro do GI1, a atrofia
observou-se a primeira endoscopia em
88,89% dos casos (grau 1: 44,44%; grau
2: 2222% e grau 3: 2222%). A
segunda endoscopia o quadro agravou,
sendo observado em 100% das biopsias
(grau 1: 42,85%; grau 2: 14,28% e grau
3: 42,85%). A ultima endoscopia, a
atrofia ocorreu em todas as bidpsias, de
forma mais intensa (grau 1: 22,22%;
grau 2: 22,22% e grau 3: 55,55%).

No G2 as bidpsias de antro da primeira
endoscopia acusaram atrofia em 90,91%
dos casos (grau 1: 27,27%; grau 2:
36,36% e grau 3:27,27%). A segunda
endoscopia ocorreu uma agravagao, em
100% dos casos (grau 1: 44,44%; grau
2:44,44% e grau 3: 11,11%). Na tltima
endoscopia, positivaram novamente
90,91% dos casos (grau 1: 45,45%; grau
2: 9,09% e grau 3: 36,36%). 90,91%
dos casos (grau 1: 27,27%; grau 2:
36,36% e grau 3:27,27%).

As bidpsias da regido de margo plicatus
de G1 acusaram atrofia em 62,50% das
bidpsias, a primeira endoscopia (grau 1:
12,50%; grau 2: 25,00% e grau 3:
25,00%). A segunda endoscopia,
observou-se o fato em 85,72% das
biopsias (grau 1: 28,57%; grau 2:
42,85% e grau 3: 14,28%). J4 a terceira
endoscopia, ocorreu uma redugdo dos
escores, positivos em 88,89% dos casos
(grau 1: 22,22% e grau 2: 66,66%).

No G2 as biopsias da regido de margo
plicatus colhidas a primeira endoscopia,
apresentaram atrofia em 77,78% (grau
1: 66,66% e grau 2: 11,11%). A
segunda endoscopia, o fato verificou-se
em 100% dos casos, de forma mais
amena (grau 1: 44,44% e grau 2:
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55,55%). Na dultima endoscopia, a
atrofia foi observada em 90% das
biopsias (grau 1: 20,00%; grau 2:
40,00% e grau 3: 30,00% ).

E possivel que a atrofia, nos escores em
questdo, tenha sido superestimada, ou
que a arquitetura da mucosa tenha sido
perturbada por outros processos, nao
detectados. Entretanto, algum grau de
atrofia realmente é esperado nos casos
em processo de cronificacdo (Fig.11).

No Gl algumas das bidpsias
evidenciaram discreto a moderado
infiltrado  inflamatério  constituido
predominantemente de mononucleares
linfocitos nas camadas mais profundas
ou adjacente a camada muscular. As
lesdes se caracterizaram por erosdes
focais e discreto infiltrado inflamatorio
constituido  predominantemente  de
mononucleares linfoécitos,
caracterizando gastrite focal.

Desta forma, a primeira endoscopia,
nenhuma bidpsia da regido do corpo
apresentou  processo  inflamatorio,
surgindo este em 28,57% (grau 1) dos
casos a segunda endoscopia e em
34,00% dos casos a terceira endoscopia
(grau 1: 22,00% e grau 2: 12,22%)).

Na regido do antro, a inflamacdo foi
observada em 55,56% dos casos a
primeira endoscopia (grau 1: 22,22%;
grau 2: 22,22% e grau 3: 11,11%). A
segunda  endoscopia,  verificou-se
inflamagdo em 42,86% dos casos (grau
1: 28,57% e grau 3: 14,28% ). Na
ultima endoscopia, verificou-se
inflamacdo em 44,45% das biopsias
(grau 1: 22,22%; grau 2: 11,11% e grau
3: 11,11%).
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Figura 11: Distribuicdo do escore do grau de atrofia, de acordo com os achados
histologicos, na mucosa gastrica de acordo com a regido do estdmago, o grupo e a data

da endoscopia, em potros submetidos ao estresse do desmame.
C = corpo; A = antro; M = margo plicatus; G1 = grupo 1; G2 = Grupo 2; E1 = endoscopia 1; E2 =
endoscopia 2; E3 = endoscopia 3. 0: ausente; 1: leve; 2: moderado; 3: marcante.

As bidpsias da regido de margo plicatus
apresentaram inflamagdo, a primeira
endoscopia em 25,00% dos casos (grau
1). A segunda endoscopia, verificou-se
processo inflamatorio em 42,85% das
biopsias (grau 1) e a terceira
endoscopia, esta foi observada em
77,78% dos casos (grau 1: 22,22%; grau
2:22,22% e grau 3: 33,33%)).

J& no G2 as lesdes histologicas eram
intensas, com infiltrado inflamatoério
constituido  predominantemente  de
mononucleares linfécitos e
eventualmente polimorfonucleares
neutrofilos nas lesdes. Diversos animais
apresentam congestio € erosdo na
regido do fundo gastrico e/ou cardia
(epitélio estratificado pavimentoso) com
infiltrado  inflamatério  constituido
predominantemente de mononucleares
linfécitos. Apos o desmame, muitas das
bidpsias evidenciaram discreto a intenso
infiltrado  inflamatério  constituido

predominantemente de mononucleares
linfécitos nas camadas mais profundas
ou adjacente a camada muscular.

Desta forma, nas bidpsias de corpo,
observou-se 36,37% de inflamagao
(grau 1: 18,18% e grau 2: 18,18%) a
primeira  endoscopia. A  segunda
endoscopia, a inflamagao foi observada
em apenas 27,28% dos casos (grau 1) e
a terceira endoscopia observou-se uma
agravagao, verificando-se  processo
inflamatorio mais severo (grau 1:
33,33%; grau 2: 22,22% e grau 3:
22,22%) (Fig. 12 e 13).

Na regido do antro observou-se
processo inflamatdério em 54,55% dos
casos (grau 1: 36,36% e grau 2:
18,18%). Este processo inflamatorio
agravou-se a segunda endoscopia, sendo
de 77,78% (grau 1: 55,55%; grau 2:
11,11% e grau 3: 11,11%). A tdltima
endoscopia  80%  das  biopsias
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apresentavam algum grau de inflamacao
(grau 1: 40,00%; grau 2: 30,00% e grau
3:10,00%).

O processo inflamatorio foi muito
evidente nas biopsias de margo plicatus
do G2. Assim, 66,67% das bidpsias
apresentaram algum grau de inflamacao
(grau 1: 22,22%; grau 2: 33,33% e grau
3: 11,11%). A segunda endoscopia
demonstraram inflama¢ao 44,45% das
bidpsias (grau 1: 33,33% e grau 2:
11,11%). A  ultima  endoscopia
apresentou alto indice de inflamagao, de
90,91% (grau 1: 27,27%; grau 2:
45,45% e grau 3: 18,18%).

As lesdes de margo plicatus cursaram
de forma mais intensa, sendo comuns as
multiplas  erosdes com infiltrado

inflamatorio constituido de
mononucleares linfocitos e
polimorfonucleares neutrofilos,

principalmente na jungdo e sobre o foco
— gastrite focal. Em outras, ocorreu
perda total de integridade, focos de
hemorragia e tulcera caracterizando
gastrite ulcerativa aguda. Nesses casos,
era comum a por¢cdo aglandular da
margo plicatus apresentar moderada
paraceratose (Fig. 14).

E interessante constatar que as lesdes
percebidas a microscopia correspondem
muito mais a um quadro cronico do que
a um processo agudo, o que levanta a
hipotese de que o estresse serviu para
agudizar um processo, ja talvez em
estado quiescente. E preponderante a
presenca de gastrite linfocitica (Hayat et
al., 1999), porém, ao contrario do
relatado por Murray et al (2003), esta
foi muito mais comum em bidpsias de
corpo ¢ margo do que de antro (Fig. 12
e Fig. 13). Nas lesdes de margo
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plicatus, sim, o processo foi agudo, com
presenga de polimorfonucleares
neutrofilos.

Ainda, no caso do GIl, o exame
histoloégico precedeu a endoscopia na
acuracia do diagnoéstico clinico, em
particular nas lesdes observadas antes
do desmame, principalmente edema e
enantema das mucosas, demonstrando
processo inflamatorio ja em curso, o
que corrobora os achados de
MacAllister et al. (1997); Cordeiro et al.
(2000) e Andrews et al. (2002).

A presenga de polimorfonucleares
neutro6filos evidencia processo agudo, o
que ocorreu de forma esporadica.
Assim, nas bidpsia de corpo, a atividade
neutrofilica foi observada apenas a
segunda e terceira endoscopias do G2
(11,11% e 12,50% em grau 1) (Fig. 15).
Nao foi observada nenhuma agudizac¢ao
nas bidpsias de antro, em ambos os
grupos e apenas nas bidpsias de margo
plicatus esta se tornou discretamente
mais evidente. Assim, a terceira
endoscopia do G1, ocorreu presenca de
polimorfonucleares  neutréfilos  em
12,50% dos casos (grau 1). No G2, este
processo foi observado em 12,50% dos
casos a primeira endoscopia (grau 1),
em 50% das bidpsias da segunda
endoscopia (grau 1: 15,00% grau 2:
15,00% e grau 3: 20,00%) e em 10% a
terceira endoscopia (grau 2). Nas lesdes
(erosdes e ulceras) o processo
inflamatorio era misto, conforme
descrito anteriormente.



Figura 12. Microfotografia da regido do corpo com moderado infiltrado inflamatorio
constituido de mononucleares linfocitos, a terceira endoscopia, HE, 400x.

Figura 13. Microfotografia da regido de transicdo da margo plicatus com moderado
infiltrado inflamatério constituido de mononucleares linfocitos, a terceira endoscopia,
HE, 400x.
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Figura 14: Distribui¢do do escore do grau de inflamag@o, de acordo com os achados
histolégicos, na mucosa gastrica de potros ao desmame, de acordo com a regido do estobmago, o

grupo ¢ a data da endoscopia.
C = corpo; A = antro; M = margo plicatus; G1 = grupo 1; G2 = Grupo 2; E1 = endoscopia 1; E2 = endoscopia 2; E3 =
endoscopia 3. 0: ausente; 1: leve; 2: moderado; 3: marcante.
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Figura 15: Distribui¢do do escore do grau de atividade, de acordo com os achados histologicos,
na mucosa gastrica de potros ao desmame, de acordo com a regido do estdbmago, o grupo € a

data da endoscopia.
C = corpo; A = antro; M = margo plicatus; G1 = grupo 1; G2 = Grupo 2; E1 = endoscopia 1; E2 =
endoscopia 2; E3 = endoscopia 3. 0: ausente; 1: leve; 2: moderado; 3: marcante.
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A presenga de polimorfonucleares
neutro6filos evidencia processo agudo, o
que ocorreu de forma esporadica.
Assim, nas bidpsia de corpo, a atividade
neutrofilica foi observada apenas a
segunda e terceira endoscopias do G2
(11,11% e 12,50% em grau 1) (Fig. 15).
Nao foi observada nenhuma agudizagio
nas bidpsias de antro, em ambos os
grupos e apenas nas biopsias de margo
plicatus esta se tornou discretamente
mais evidente. Assim, a terceira
endoscopia do G1, ocorreu presenca de
polimorfonucleares  neutrofilos em
12,50% dos casos (grau 1). No G2, este
processo foi observado em 12,50% dos
casos a primeira endoscopia (grau 1),
em 50% das biopsias da segunda
endoscopia (grau 1: 15,00% grau 2:
15,00% e grau 3: 20,00%) e em 10% a
terceira endoscopia (grau 2). Nas lesdes
(erosdes e ulceras) o  processo
inflamatorio era misto, conforme
descrito anteriormente.

4.3.2 Coloragdes para bactérias
espiraladas

Nenhuma das coloragdes recomendadas
para a identificacdo de espiroquetas
(Rocha et al., 1989; Cordeiro et al.,
2000) evidenciou microorganismos
gastricos. Na hipdtese de sua existéncia,
¢ provavel que outros métodos precisem
ser pesquisados.

Como a coloragdo de Warthin — Starry ¢
muito instavel, esvanescendo-se em um
periodo proximo a 15 dias, um fixador
foi adicionado a técnica de coloragao,
com resultados promissores (ver em

anexos), permanecendo estavel por mais
de 90 dias.
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4.3.3 Demonstracdo da presenca de
mucinas

4.3.3.1 PAS e Alcian Blue

Foi observada uma a¢do extremamente
intensa do reativo de Schiff, que cora
indistintamente tanto o glicogénio
quanto as glicoproteinas neutras e
acidas, ricas em acido sialico. A
abundancia de muco ndo permitiu uma
classificagdo criteriosa, sendo essa
pontuada de uma a quatro -cruzes,
conforme sua espessura, sobre o epitélio
da mucosa gastrica e nas glandulas (Fig.
16). As poucas laminas coradas pelo
Alcian Blue (pH 2,5) também deram
reagdo positiva, além da esperada (Fig.
17). O Alcian Blue, nesse pH, cora os
glicoconjugados  4cidos tanto  os
sulfatados quanto os carboxilados,
assim como as glicoproteinas acidas.
Como essas coloragoes foram realizadas
em apenas 30% das laminas, de forma
aleatoria, optou-se pela ndo discussdo
dos resultados, uma vez que a coloracao
mista PAS-AB foi extensamente
explorada.

4.3.3.2 PAS- AB (pH2,5)

A coloracdo conjunta de Alcian Blue
(pH 2,5) com o PAS permitiu efetuar a
distin¢do entre as glicoproteinas neutras
e as glicoproteinas 4cidas de outros
glicoconjugados. Nesse caso, o Alcian
Blue distingue, em azul ou purpura, as
glicoproteinas 4cidas e em carmin, as
mucinas neutras, Schiff-positivas.

Essa coloragdo permitiu observar o
fendmeno da metaplasia intestinal, que
se agravou a medida que o quadro de
gastrite progredia. Nos casos mais
intensos, a coloracdo, de azul celeste
passou para um azul intenso e, as vezes,
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Figura 16: Microfotografia da regido da margo plicatus a primeira endoscopia, PAS,

40x.
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Figura 17: Microfotografia da regido da margo plicatus, a segunda endoscopia, AB

(pH2,5), 10x.
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Figura 18: Microfotografia da regido da margo plicatus com metaplasia intestinal na
porcao glandular (seta), a terceira endoscopia, PAS-AB (pH2,5), 40x.
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Figura 19: Microfotografia da regido do corpo com metaplasia intestinal moderada, a
segunda endoscopia, PAS-AB (pH2,5), 400x.
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Figura 20: Microfotografia da regido do corpo com metaplasia intestinal severa, a
segunda endoscopia, PAS-AB (pH2,5), 400x.
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Figura 21: Microfotografia da regido do corpo com metaplasia discreta, evidenciando
células caliciformes (seta), a primeira endoscopia, PAS-AB (pH2,5), 1000x.
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até parpuro-violaceo, tornando-se muito
semelhante as biopsias de duodeno.
Diferente da metaplasia que ocorre em
humanos, essa coloragdo se concentrou
mais nas glandulas, raramente atingindo
o epitélio gastrico.

As dareas coradas pelo AB se
concentraram na area mediana das
biopsias, basicamente nas glandulas
fandicas. A medida que a lesdo
metaplésica se tornava mais intensa, a
coloracdo  atingia camadas mais
superficiais, atingindo, em poucos casos
(13,66%, 22/161), as porcdes mais
internas do epitélio de revestimento da
mucosa gastrica glandular (Fig. 18, Fig.
19 e Fig. 20). Foi também um achado
infreqiiente (3,7%) a presenga de células
caliciformes intestinais na mucosa
gastrica do corpo, sendo esta uma outra
forma de expressar a metaplasia
intestinal (Fig. 21).

Esta metaplasia intestinal foi freqiiente
nas bidpsias de corpo. No GI, ela
ocorreu em 43% dos casos (grau 1:
28,57% e grau 2: 14,28%) a primeira
endoscopia. A segunda, foi observada
em 50% das laminas (grau 1: 33,33% e
grau 2: 16,16%) e a terceira, em 55,56%
(grau 1: 11,11%; grau 2: 33,33% e grau
3: 11,11%). No G2, a metaplasia
intestinal foi observada de forma mais
intensa. Assim, ela ocorreu em 45,46%
das biopsias de corpo, a primeira
endoscopia (grau 1: 27,27%; grau 2:
9,09% e grau 3: 9,09%). A segunda
endoscopia, foi verificada em 90% dos
casos (grau 1: 40,00% e grau 3: 50%).
Na ultima endoscopia, a metaplasia foi
observada em 66,67% dos casos (grau
2:33,33% e grau 3: 33,33%).

Nas biopsias de antro a metaplasia
intestinal foi observada de forma mais

freqliente. Assim, no G1, ocorreu em
88,89% dos casos, a primeira
endoscopia (grau 1: 11,11%; grau 2:
55,55% e grau 3: 22,22%). A segunda
endoscopia, as bidpsias de antro
apresentaram 71,43% de metaplasia
(grau 1: 28,57%; grau 2: 28,57% e grau
3: 14,28%). A ultima endoscopia, esta
ocorreu em 44,44% dos casos (grau 1:
22,22%; grau 2: 11,11% e grau 3:
11,11%).

No G2, nas bidpsias de antro a primeira
endoscopia, a metaplasia intestinal
ocorreu em 90,91% dos casos (grau 1:
45,45%; grau 2: 36,36% e grau 3:
9,09%). A segunda, observou-se
metaplasia em 55,56% dos casos (grau
1: 33,33% e grau 2: 22,22%). A Gltima
endoscopia, verificou-se esta em
63,64% (grau 1: 9,09%; grau 2: 45,45%
e grau 3: 22,22%).

As biopsias de margo plicatus
apresentaram  resultado semelhante.
Assim, & primeira  endoscopia,
verificou-se metaplasia intestinal no G1
em 75% dos casos (grau 1: 50,00%;
grau 2: 12,50% e grau 3: 12,50%). A
ultima endoscopia, a metaplasia foi
encontrada em 85,72% das bidpsias
(grau 1: 71,42% e grau 2: 14,28%). A
terceira endoscopia, verificou-se
metaplasia intestinal em 88,89% dos
casos (grau 1: 22,22%; grau 2: 55,55%
e grau 3: 11,11%).

No G2, a primeira biopsia, a metaplasia
intestinal ocorreu em 77,78% dos casos
(grau 1: 44,44% e grau 2: 33,33%). Nas
bidpsias da segunda endoscopia, esta se
verificou em 44,45% dos casos (grau 2:
33,33% e grau 3: 11,11%). A tltima
endoscopia, esta taxa aumentou,
passando para 81,82% (grau 2: 45,45%
e grau 3: 36,36%) (Fig. 22).
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Figura 22: Distribuicdo do escore do grau de metaplasia, de acordo com os achados
histologicos, na mucosa gastrica de potros ao desmame, de acordo com a regido do

estomago, o grupo ¢ a data da endoscopia

C = corpo; A = antro; M = margo plicatus; G1 = grupo 1; G2 = Grupo 2; E1 = endoscopia 1; E2 =
endoscopia 2; E3 = endoscopia 3. 0: ausente; 1: leve; 2: moderado; 3: marcante.

Nas biopsias do epitélio estratificado
escamoso, sem alteragdes histologicas,
foi observada uma coloracdo positiva
para o PAS no stratum basale e mais
alcianofilica nas camadas externas do
stratum corneum (Fig. 23). Em 18,86%
dos casos, essa coloragdo se inverteu,
corando fortemente com AB no stratum
basal e PAS no stratum corneum (Fig.
24). Entretanto, a medida que o quadro
clinico progrediu, 0 epitélio
estratificado escamoso da regido da
margo plicatus deixou de seguir este
padrdo e comegou a produzir um padrio
marmoéreo, pela mescla de ambas as
coloracdes e, nas bordas das lesdes,
ficou fortemente corado pelo AB (Fig.
25 e Fig. 26).

O estdbmago produz muco para sua
prote¢do  (Campbell-Thompson e
Merritt, 1988; Geor e Papich, 1990;
Lloyd, 1993), que normalmente cora
pelo PAS (Tolentino e Faifer, 1994) e
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possui uma arquitetura interna delicada
(Taylor et al., 2003). Normalmente, esse
glicopeptideo ¢ encontrado em pequena
quantidade no  estdbmago  eqiiino
(Masuda et al, 1977). A classificacao
das mucinas ¢ baseada na afinidade aos
diversos  processos  histoquimicos
(Spicer et al., 1965, 1978; Shah e
Shrikhande, 1989) e atualmente foi
modificada, sendo as diversas mucinas
conhecidas pelos genes que lhe dao
origem (Lagow et al., 1999; Bullimore
etal., 2001; Silva et al., 2002).

O epitélio estratificado escamoso dos
potros  neonatos ¢  PAS-positivo
(Murray e Mahaffey, 1993) e se
assemelha a mucosa esofagica de
coelhos. Nestes, Orlando et al. (1992)
descobriram uma produg¢do intracelular
de muco, tanto neutro quanto acido, que
¢ secretado para 0s  espagos
intercelulares. Essa informacao
possivelmente se aplica também aos
eqiiinos, explicando a presenca de muco



Figura 23: Microfotografia da regido fundica saudavel com coloracdo alcianofilica no
stratum corneum (SC) (seta) e stratum basale periodato positivo (SB) PAS-AB (pH2,5),
400x.

Figura 24: Microfotografia da regido fiindica lesada com coloracdo alcianofilica no
stratum basale (SB) e stratum corneum periodato positivo (SC), PAS-AB (pH2,5),
100x.
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Figura 25: Microfotografia da regido da margo plicatus com coloragdo alcianofilica na
por¢ao aglandular (AG), a terceira endoscopia, PAS-AB (pH2,5), 40x.

Figura 26: Microfotografia da regido da margo plicatus com coloragao alcianofilica na
porcao aglandular, a terceira endoscopia, PAS-AB (pH2,5), 400x.
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na mucosa gastrica aglandular, no
presente trabalho. Ainda, Chen et al.
(1999) relatam células com mucina
acida em condigdes patologicas do
esofago humano.

A bactéria Helicobacter pylori coloniza
a camada de muco gelificado do
estomago (Cole et al., 2003), sendo que
a mucina, que aumenta em resposta a
sua presenca, também lhe serve de
alimento (Bravo e Correa, 1999; Jinag e
Doyle, 2000; Kaneko et al., 2000; Cole
et al, 2003). Em humanos, essa bactéria
induz uma expressdo aberrante dos
genes da mucina gastrica (Byrd et al.,
1997) assim como uma enzima (Murty
et al., 1993) e em suinos, ulceracao
gastrica ¢ precedida de alteracdes na
glicolizagdo e volume de muco (Mall et
al. 1997). Na hipotese de sua presenga
também no estdbmago eqiiino, as
mudangas de coloragdo indicando
passagem do estado neutro para o 4cido
seriam  bastante  esclarecedoras e
poderiam ser utilizadas como indicagdo
do grau de lesdo.

Em fetos humanos, ocorre uma
evolugao da célula intestinal
indiferenciada, que, com a maturacao,
se diferencia. Portanto, ja4 no periodo
neonatal, as mucinas 4cidas representam
apenas uma parcela da secrecdo
(Stauffer et al, 1990; Cohen et al.,
2000).

Considerando que os potros, aos cinco
meses de idade, ainda ndo tém o aparato
digestivo plenamente desenvolvido, ¢
plausivel que os achados de metaplasia
intestinal sejam resquicios da expressao
fenotipica das mucinas 4cidas, talvez
agravadas pelo insulto momentaneo do
estresse.

Inclusive, Carlton e Gavin (1998)
consideram a metaplasia intestinal um
fendomeno raramente observado em
patologia veterinaria.

Buscou-se seguir a classificacio de
Sydney modificada (Dixon et al., 1996;
Meirelles Filho e André, 2000), fazendo
uso inclusive, da escala wvisual

analdgica, que se mostrou
extremamente util. Cada parametro
(atividade, inflamacao, atrofia,

metaplasia intestinal) foi classificado de
0a3.

Na Tab. 14 estdo apresentadas as
médias dos escores para atrofia,
inflamacdo, atividade ¢ metaplasia, de
acordo com a endoscopia € o grupo. Na
endoscopia 1, no G2, referente a atrofia,
observou-se diferenga entre as regides
do corpo e antro quando comparadas a
da margo plicatus (P<0,05). Como a
atrofia reflete a cronicidade e, na regido
da margo plicatus ocorreu a maioria das
lesdes macroscopicas e histologicas de
forma aguda, este resultado nao foi
expresso pelo escore, exceto na
endoscopia 3, quando as lesdes foram
mais incidentes. Este fato foi enfatizado
pelo escore do grau de atividade
encontrado na endoscopia 2, G2, onde
se observou a maior média na margo
plicatus, quando comparada com o
antro e o corpo (P<0,05).

121



Tabela 14: Escore histologico médio (+ desvio padrdo) para atrofia, inflamagdo, grau de atividade e
metaplasia, de acordo com a regido do estdbmago, a endoscopia e o grupo, em potros submetidos ao

estresse do desmame.

Regido Endoscopia 1 Endoscopia 2 Endoscopia 3
estomacal Gl G2 G2 Gl G2
Atrofia

Corpo 1,43+127 155+05% 1,71+0,76 1,10+0,57 1,3+0,71® 1,67+0,71
Antro 1,56+1,01  1,8+0,98" 2,00+1,00 1,67+0,71 23+0,87* 1,73+1,03
Margo 1,38+1,30  0,89+0,6° 1,57+098 1,56+053 1,56+0,7° 1,82+0,98
Inflamagéo

Corpo 0,00+0,00 055+082 029+049 020+04% 0,56+0,88 144+1,13
Antro 1,00+1,12  0,73+0,79 0,71+0,11 1,11+09* 0,78+1,09 1,36 +0,92
Margo 0,50+0,93 122+1,09 043+0,54 0,67+1,0° 167+122 1,72+091
Atividade

Corpo 0,00+ 0,00 0,00+ 0,00  0,00+0,00 0,1 +032° 0,00£0,00 0,11+0,33
Antro 0,00+ 0,00 0,00+ 0,00  0,00+0,00  0,0+0,00°  0,00+£0,00 0,00+0,00
Margo 0,00+0,00 0,33+0,71  0,00£0,00 1,0+1,32* 0,11+0,33 0,18+ 0,60
Metaplasia

Corpo 0,57+0,8% 0,73+1,01 1,00+1,16 190+120 1,11+1,17 1,67+132
Antro 1,80+0,9° 1,46+082 129+1,11 0,89+0,78 0,78+1,00 127+1,10
Margo 1,1+09*®  1,11+0,78 043+0,54 156+0,73 1,67+087 2,00+ 1,10

ABM¢édias seguidas por letras maitisculas, na mesma coluna, diferem (P<0,05)

Grupo 1: animais sem lesdes géstricas macroscopicas a primeira endoscopia; Grupo 2: animais com
lesdes gastricas macroscopicas a primeira endoscopia. Endoscopia 1: 14 dias antes do desmame;
Endoscopia 2: um dia apds o desmame; Endoscopia 3: 14 dias apds o desmame

O escore medido total, obtido pela
somatoria dos escores do grau de
atividade, atrofia, inflamacdo ¢
metaplasia, esta descrito na Tab. 15.

Desta forma, a primeira endoscopia, as
bidpsias da regido do corpo, no Gl,
apresentaram um escore médio de 2,00
e no G2 de 2,81. As biopsia de antro
apresentaram um escore médio de 4,44
(G1) e 4,00 (G2) e as provenientes de
margo plicatus apresentaram um escore
de 3,00 (G1) e 3,30 (G2). Nao foram
detectadas diferencas (P>0,05) no Gl1,
entretanto no G2 a primeira endoscopia
diferiu da terceira (P<0,05).
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J& apdés o desmame, a segunda
endoscopia, as bidpsias da regido do
corpo, no G1, apresentaram um escore
médio de 3,00 ¢ no G2 de 2,81. As
biopsia de antro apresentaram um
escore médio de 4,00 (G1) e 3,67 (G2) e
as provenientes de margo plicatus
apresentaram um escore de 3,00 (G1) e
4,78 (G2). Nao foram detectadas
diferencas (P>0,05) entre os grupos,
exceto a segunda endoscopia, nas
bidpsias provenientes de margo plicatus
(P<0,05).

Apos 14 dias do desmame, a terceira
endoscopia, as bidpsias da regido do
corpo, no Gl, apresentaram um escore



médio de 3,00 ¢ no G2 de 4,89. As
biopsia de antro apresentaram um
escore médio de 3,89 (G1) e 4,36 (G2) e
as provenientes de margo plicatus
apresentaram um escore de 5,00 (G1) e
5,73 (G2). Foi encontrada uma
diferenca (P<0,05) no G1 entre a
segunda ¢ a terceira endoscopias, nao

sendo observadas diferengas (P>0,05)
no G2 (Fig. 27 e Tab. 15).

O escore total representou uma
evolugdo do processo inflamatorio,
iniciando a cronificagdo. Embora nao
tenha sido encontrado na literatura
pesquisada a aplica¢do deste escore em
eqiiinos, credita-se a sua relevancia para

a interpretacdo histologica do estdmago
eqiino. Foi possivel observar um
aumento gradativo da pontuagdo, pois a
medida que ocorria a redugdo do
processo agudo, aumentou a atrofia, a
metaplasia e o infiltrado linfocitério.
Por outro lado, ficou evidente que a
regido do antro € a que menos contribui
para o processo da gastrite, ocorrendo
uma reducdo do escore, a medida que o
processo evoluia. E possivel que tal fato
se deva ao distanciamento do foco de
atividade, estando a regido do corpo,
esta sim, na posicao limitrofe e afetada
pelo processo de gastrite e suas lesoes
decorrentes.

Tabela 15: Escores médios das biopsias, de acordo com os achados histoldgicos, na
mucosa gastrica de potros ao desmame, de acordo com a regido do estobmago, o grupo e

a data da endoscopia.

Corpo Antro Margo
Endoscopia Gl QG2 Gl G2 Gl G2
1 2,00+1,63%  2,81+0,98% 4.44+1,88" 4,00+1,95* 3,00+2,51°%  3,33+1,94°
(n=7) (n=11) (n=9) (n=11) (n=8) (n=9)
2 3,00+1,53% 3,30+1,16"%  4,00+2,31* 3,67+1,23* 3,00+1,73%*  4,78+0,6748°
(n=7) (n=10) (n=9) (n=9) (n=7) (n=9)
3 3,00+1,73%  4,89+2.47%  3,89+1,97% 436+1,63* 5,00+2,18"  5,73+227%
(n=9) (n=9) (n=9) (n=11) (n=9) (n=11)

AB — médias seguidas de letras maiusculas diferentes, em uma mesma coluna, diferem (P<0,05).
Ab — médias seguidas de letras minusculas diferentes, em uma mesma linha, diferem (P<0,05).
G1: animais sem lesdo macroscopica a primeira endoscopia

G2: animais com lesdo macroscopica a primeira endoscopia

123



Endoscopia 1

Endoscopia 2

Endoscopia 3

mCGl nCG2 mAGlL mAG2 m MG1 m MG2

Figura 27: Valores médios do escore obtido a histologia, de acordo com o grupo e a

endoscopia, em potros submetidos ao estresse do desmame.
C = corpo; A = antro; M = margo plicatus; G1 = grupo 1; G2 = Grupo 2

O teste de Correlagdio de Pearson
demonstrou uma correlagao entre média
a baixa ao comparar os valores dos
escores endoscopicos, histopatologicos
e as dosagens de gastrina., apesar da
alta significancia.

Assim, o Escore 1 da endoscopia
correlacionou positivamente com o
Escore 3 (38% e P=0,0064) ¢ com os
escores histopatologicos: Inflamacgao
grau 1 (60% e P=0,0001); Inflamacao
grau 2 (54% e P=0,0001); Atrofia grau
1 (55% e P=0,0001); Atrofia grau 2
(66% e P=0,0001); Metaplasia grau 1
(69% e P=0,0001). O Escore 3 da
endoscopia correlacionou apenas o
resultado histopatoldgico de Metaplasia
grau 1 (36% e P=0,0101).

Como a atividade dos
polimorfonucleares foi baixa, observa-
se uma correlagdo igualmente baixa
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(22,9% e P=0,0981) entre os graus 1 de
Atividade e Atrofia.

Ainda que os valores intermediarios
estejam incompletos, aparentemente,
ocorre uma correlagdo inversa entre
gastrina e o processo inflamatério. A
medida que este aumenta, a gastrina
diminui seus valores (gastrina Vversus
Escore 2 da endoscopia: -23% e
P=0,0863 e gastrina versus Inflamagado
grau 2: -27,6% e P=0,0388).

Estes resultados, avaliados em conjunto,
sugerem que mesmo buscando fazer uso
de escalas consagradas, tanto o exame
endoscopico quanto o histologico
guardam um certo teor de subjetividade,
intrinseca ao processo. Por outro lado,
os dados faltantes ou nao significativos,
sugerem que hd necessidade de um
maior numero de bidpsias a serem
avaliadas.



4.4 AVALIACAO IMUNOLOGICA

Na comparagdo dos perfis de
reatividade do soro de potros reveladas
para IgG, frente a extrato de proteinas
de Escherichia coli (Fig. 28), em trés
momentos  diferentes:  antes  do
desmame (AD=dia 1); imediatamente
depois do desmame (IDD=dia 15); e
depois do desmame tardio (DDT=dia
29), ndo foi possivel identificar um
padrao de comportamento nos soros que
pudesse discriminar entre o0s trés
momentos diferentes estudados. Na Fig.
28, o comportamento dos soros foi
analisado no gréafico bidimensional do
fator 01 pelo fator 02. Esses sdo fatores
que agregam mais informacdo sobre a
variancia do conjunto de dados
originais, no caso diferencas nas se¢des
de reatividade. As diferengas dos
escores, para os trés grupos, em ambos
os fatores foram verificadas utilizando-
se o teste de Kruskal-Wallis, ¢ nao
foram significativos (P>0,05). Esse
resultado ¢ mais facilmente observado
na Fig. 29, onde os dados foram
agrupados com a demonstra¢do de seus
respectivos desvios.

Ainda com relagdo aos ensaios feitos
com o extrato de Escherichia coli, os
dados obtidos foram analisados de
acordo com a distribui¢do dos grupos.
Cada um dos grupos foi analisado em
trés momentos: dia 1, dia 15 e dia 29.
Nao foram observadas diferencas
(P>0,05) pelo teste de PCA, nem
quando foram analisadas as diferengas
dos escores pelo teste de Kruskall-
Wallis (P>0,05).

Como ¢ grande o nimero de evidéncias
que associam quadros de alteragdes
gastricas a processos autoimunitarios,
foi decidido neste trabalho confrontar as
reatividades dos soros para
autoantigenos eqiliinos, utilizando-se
para esse intuito um extrato de proteinas
hepaticas. De posse desse extrato, as
amostras foram testadas, seguindo-se o
mesmo protocolo utilizado no ultimo
ensaio com Escherichia coli.

Na primeira observagdo com o extrato
de figado ndo foi possivel discriminar
entre os perfis de reatividade de IgG,
nos trés momentos em que as amostras
foram obtidas: dias 1, 15 e 29.
Entretanto, quando as mesmas amostras
foram testadas na segunda forma de
agrupamento, grupo Versus tempo, uma
diferenga entre as amostras coletadas
antes do desmame surgiu de forma
extremamente clara e significativa
(p=0,038 / Mann Whitney) (Figs. 30 e
31). Ainda com relagdo a esse resultado,
vale observar que a medida que o
quadro  gastrico evoluiu apés o
desmame, para todos os animais, o
comportamento das reatividades no
PCA se tornou semelhante. Isso indica
que € possivel, sim, com essa forma de
observar a imunidade, discriminar
animais sauddveis de animais com
gastrite. O que fica extremamente claro,
quando os dados de escore clinico dos
grupos (Fig. 32) sdo comparados
simultaneamente com o0s escores no
Fator 1 da andlise de componentes
principais  (Figs. 33 e 34).
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Figura 28: Comportamento dos soros eqiiinos confrontando Fator 01 pelo Fator 02,
frente ao extrato de E. coli.

AD: antes do desmame — dia 1; IDD: imediatamente depois do desmame, — dia 15; DDT: depois do
desmame tardio — dia 29.

Fator 2

Figura 29: Comportamento dos soros eqiiinos agrupados, com seus respectivos desvios, frente
ao extrato de E. coli.

AD: antes do desmame — dia 1; IDD: imediatamente depois do desmame, — dia 15; DDT: depois do
desmame tardio — dia 29.
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Figura 30: Comparacdo dos soros eqiiinos confrontando Fator 01 pelo Fator 02 frente ao extrato
de proteinas hepaticas.

ADS ou ADD: antes do desmame sadio/doente — dia 1; IDS ou IDD: imediatamente depois do desmame
sadio/doente, — dia 15; DTS ou DTD: depois do desmame tardio sadio/doente— dia 29.
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Figura 31: Comportamento dos soros eqiiinos agrupados, com seus respectivos desvios, frente
ao extrato hepatico.
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ADS ou ADD: antes do desmame sadio/doente — dia 1; IDS ou IDD: imediatamente depois do desmame
sadio/doente, — dia 15; DTS ou DTD: depois do desmame tardio sadio/doente— dia 29.
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Figura 32: Comparagao dos grupos clinicos com relagdo ao escore endoscépico.
ADS ou ADD: antes do desmame sadio/doente — dia 1; IDS ou IDD: imediatamente depois do desmame
sadio/doente, — dia 15; DTS ou DTD: depois do desmame tardio sadio/doente— dia 29.
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Figura 33: Comparagao dos grupos clinicos frente aos escores do Fator 01 do PCA.
ADS ou ADD: antes do desmame sadio/doente — dia 1; IDS ou IDD: imediatamente depois do desmame
sadio/doente, — dia 15; DTS ou DTD: depois do desmame tardio sadio/doente— dia 29.
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Figura 34: Comparagdo dos escores endoscopicos frente aos escores do Fator 01 do

PCA.

ADS ou ADD: antes do desmame sadio/doente — dia 1; IDS ou IDD: imediatamente depois do desmame
sadio/doente, — dia 15; DTS ou DTD: depois do desmame tardio sadio/doente— dia 29.

No intervalo entre a primeira ¢ segunda
endoscopia, ndo eram esperadas
modificacdes significativas, uma vez
que ndo devia ocorrer nenhuma
modificagdio no modo de vida dos
animais e nem haver tempo suficiente
para que alguma modificagdo no
repertorio decorrente da modificagdo na
populacdo de linfocitos ocorresse. Ja
entre a segunda e a terceira poderia
eventualmente ser observada alguma
modifica¢ao decorrente da alteracdo na
populacdo de linfécitos.

Entretanto, a analise estatistica de dados
multivariados possui aspectos que sdo
especificos desse tipo de andlise: a
reducdo de dimensionalidade, que
envolve a determinacdo das variaveis

mais importantes de um dado problema,
e a explicacdo da associacdo entre
variaveis observaveis em termos de um
conjunto de variaveis ndo observaveis
(Grotti et al.,, 1999; Watson, 1999;
Mariottini e Leardi, 2000). Nos
problemas que foram abordados neste
trabalho, as variaveis observaveis sdo as
diferentes bandas, € as ndo observaveis
foram fatores como a presenga ou nao
de ulceragdes e ecrosdes na mucosa
gastrica de potros.

Essa estratégia permite que em um
unico ensaio se trabalhe com um
numero maior de variaveis, no caso as
bandas de reatividade dos perfis, o que
enriquece de forma significativa a
observa¢dao do comportamento do soro.
Ou seja, o volume de informagdo sobre
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o comportamento do soro e, por
conseqiiéncia, do sistema imune ¢
consideravelmente maior (Haury et al.,
1994; Coutinho e Kazatchkine, 1995;
Nobrega et al., 1998). Nesse momento,
inferéncias podem ser feitas com
relacdo a semelhanca e ou diferenca dos
soros, tendo como parametro a presenca
ou ndo de bandas nos perfis, ou a altura
de picos na curva densitométrica
correspondente. Obviamente, qualquer
comparag¢do com o comportamento dos
soros fica no ambito da qualidade, ndo
sendo  possivel, nesse momento,
quantificar o quanto os perfis de
reatividade do soro sdo semelhantes ou
distintos (Nobrega et al., 1993;
Mouthon et al., 1995; Nobrega et al.,
1998; Brissac et al., 1999).

Aparentemente, os anticorpos naturais
ndo sdo produto de encontros fortuitos
com antigenos, pois observam-se
padroes estdveis de reatividade com
proteinas complexas, em organismos
normais, logo no inicio da sua
ontogénese, € assim, permanecem por
toda a vida (Ochsenbein et al., 1999;
Janeway, 2001; Kazatchkine e Kaveri,
2001; Marchalonis et al., 2002; Bayry et
al., 2004).

Modificagdes nos perfis de reatividade
apenas sdo possiveis em determinados
momentos, sob condi¢gdes muito
particulares (Hecker, 1996),
especialmente na espécie eqiiina (Silva-
Neto, 2000 e 2005), que mantém
inalterada a IgM, mesmo quando
submetida a infeccdo pelo virus da
anemia infecciosa eqiiina ou
hiperimunizados. J4 a IgG apresenta
maior reatividade, em diversas espécies
animais, inclusive a eqiiina (Silva-Neto,
2000 e 2005).
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O quadro de gastrite gera, em humanos,
alteracdes no soro sangiiineo (Annibale
et al., 2005), o que permite a analise
global da sua populagio de
imunoglobulinas séricas (Mouthon et
al., 1995; Nobrega et al., 1998; Brissac
et al., 1999).

Esses fatos tém grande importancia
diagnostica e prognostica,
especialmente no inicio das infecgdes
de curso lento e prolongado, indicando
inclusive a natureza sistémica do
processo (Haury et al, 1994; Vaz et al.,
2001).

A gastrite autoimune em eqiiinos
aparentemente  segue um  padrio
semelhante a espécie humana e dos
modelos animais experimentais. Nao
foram observados, entretanto, quadros
de anemia perniciosa, como
evidenciado em humanos, outras
doengas autoimunes concomitantes
(DeBlock et al., 1999; Judd et al., 1999;
Segni et al., 2004) ou cancer (D’Elios et
al., 2005).

Os resultados histopatologicos,
somados ao quadro endoscopico, na
presenga de uma possivel bactéria
Helicobacter pylori-like, sugerem que
na espécie eqiiina ocorram 0s mesmos
processos de mediagdo dos linfocitos
TCD4", tanto diretamente, pela secregdo
de citocinas e fatores de crescimento,
quanto indiretamente, pela ativagdo dos
macrofagos (Morley et al., 1992; Friis-
Hansen et al., 1998; Judd et al., 1999;
van Driel et al., 2005; DiPaolo et al.,
2005). Alternativamente, a infeccdo
pelo Helicobacter pylori-like pode levar
a autoimunidade gastrica via mimica
molecular (D’Elios et al.,, 2005),
agravando, em individuos
geneticamente susceptiveis, a infeccao



inicial, conduzindo a gastrite atrofica
(D’Elios et al., 2004; Guariso et al.,
2004).

A grande estabilidade da IgG eqiiina,
aliada a robustez dos mecanismos que
geram os perfis de reatividade, levam a
crer que ¢ necessario um desafio de
grande monta, para permitir a
identificacdo de alteragdes nestes perfis.
Os resultados do presente trabalho
indicam que os fatores desencadeantes
da gastrite em potros foram capazes de
abalar o comportamento imune eqiiino e
reduzir as defesas ao ponto de permitir a
instalacdo de uma autoagressdo,
traduzida como gastrite imunomediada,
possivelmente tempordria.

4.5 AVALIACAO DO ESTRESSE

Este trabalho ndo teve como objetivo
executar etogramas detalhados com
respeito ao comportamento exibido
pelos potros no decorrer do desmame.
Entretanto, foi impossivel deixar de
observar comportamentos aberrantes,
mesmo sem quantifica-los.

No momento do desmame, observou-se,
nos potros, agitacdo extrema, tentativas
repetidas de ultrapassar a cerca do
piquete, vocalizagdo, galopes, ataques
repentinos aos seus companheiros e
depressao (1/20), que se prolongou por
todo periodo de observagao.

Quando transportados para a
endoscopia, na Escola de Veterindria, os
primeiros pares ou trios eram alojados
dentro de uma baia apenas. Nesses, foi
possivel  verificar ~ comportamento
agressivo por parte do potro mais
dominante contra seus companheiros,
com ameacas, coices ¢ mordidas.
Procurou-se, portanto, sempre que

possivel, manter os potros em baias
individuais. Um potro inclusive sofreu
fissura d6ssea do terco distal do timero,
medialmente, decorrente de coice no
piquete (G2). No GI1, 33,33% dos
potros, ¢ no G2, 18,18% dos potros, se
alteravam bastante durante a coleta de
sangue, a ponto de causar traumatismos
nas  pessoas  responsdveis  pela
contencao ¢ coleta.

Alguns  animais  exaltaram  sua
agressividade. Um  deles  (G2),
recepcionou a equipe invariavelmente
caminhando sobre o0s posteriores,
empinado, numa titica ameagadora
muito efetiva.

A queda de imunidade foi evidenciada
pelo desencadeamento de doencas
respiratdrias, como ja comentado, apds
o desmame, como inflamagdo das
bolsas guturais e virose de vias aéreas
superiores (G1: 11,11% e G2: 27,27%).
Durante todo o periodo de observagao,
0 peso manteve-se inalterado apesar da
fase de crescimento, muitos deles
ficando com pélo quebradico e sem
brilho.

Ocorreram também  alteracdes no
hemograma, com leucocitose fisiologica
e significativa elevagdo de gastrina
(P<0,05) atribuiveis ao estresse.

Como ja foi relatado, 43,06% dos
potros apresentaram babesiose, sendo
que, no grupo previamente doente (com
relacdo a gastrite), no dia seguinte ao
desmame, quadruplicou o indice de
babesiose. Finalmente, o estresse do
desmame aumentou o quadro de gastrite
e ulceragdo gastrica a cada endoscopia
(55%, 95% e 100%) com diferengas
(P<0,005) a primeira endoscopia entre o
Grupo 1 e Grupo 2 e, dentro do grupo
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(primeira endoscopia versus segunda e a
terceira).

Condigao fisica ruim da égua durante o
periodo de aleitamento foi observada no
G2 em 36,36% (4/11), evidenciada pelo
baixo escore corporal, pouco leite e
doenca respiratoria, com reflexos
danosos sobre as condi¢des psicofisicas
dos potros.

Relacionar o estresse apenas a0 manejo
(Fraser et al., 1975) ¢ uma simplifica¢ao
alienante (Pagan, 1998). Desde os
conceitos iniciais (Darwin, 1872/2000;
Cannon, 1929; Selye, 1936) até o
momento  atual, passando  pela
neuroimunoendocrinologia (Lloyd,
1993; Ziebell et al., 1997; Nélson e
Cox, 2002), esse conceito se ampliou e
atualmente diz respeito tanto ao entorno
(Fraser et al., 1975) e aos aspectos
psicoldgicos, quanto as necessidades
emocionais dos animais, principalmente
os domésticos (Dantzer e Mormede,
1983). Com relacdo ao meio ambiente,
os autores sdo enfaticos ao considerar as
condi¢des adversas ou inospitas como
causa de desequilibrio, que, entre outras
areas, agride também a mucosa géstrica
(Yousef, 1985; Pfeiffer, 1992) (Tab. 16
e l7).

Fatores emocionais, de forma
indiscutivel, tém importante relacdo
com as crises ulcerosas do estdmago
(Brady, 1958/1977; Leonhardt, 1993;
Tolentino e Faifer, 1994; Melmed e
Gelpin, 1996). A emoc¢do induz
manifestagdes viscerais, € parafraseando
Dejours (1988), citado por Castiel
(1994), pode-se sugerir que os eqiliinos
tém inscrito no seu etograma emogdes
muito fortes e evidentes.

Gastrite e  ulceragdes  géastricas
claramente sdo multifatoriais, como
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observado por uma série de autores
(Andrews e Nadeau, 1999; Collier,
1999; Meireles Filho e André, 2000;
Orsini, 2000; Nicol e Davidson, 2002),
porém, subjacente a todos eles, esta,
como condicdo desencadeante, o
estresse (Murray, 1989; Geor e Papich,
1990; Furr ¢ Murray, 1990; Furr et al.,
1992; Pfeiffer, 1992; Borrow, 1993;
Murray, 1997), diferentemente do
descrito por Dearo et al., (1998), que
ndo perceberam correlacdo  entre
estresse e diversos quadros clinicos
apresentados.

Se, na natureza, o potro passa pelo
desmame em torno dos nove meses de
idade, sem perder a presenca da mae,
conforme descrito por eminentes
etologistas (Duncan, 1980; Carson e
Wood-Gush, 1983; Duncan et al, 1984;
Pugh e Williams, 1992; Houpt, 2002)
ndo ¢ surpresa que o desmame forgado
seja o periodo mais estressante, quica de
toda a vida do cavalo (Kiley-
Wortinghton, 1987; Apter e
Householder, 1996). O rompimento
brusco do vinculo materno pelo
desmame forcado reduz o apetite, o
metabolismo e a imunocompeténcia
(Hoffman et al, 1995).

Aparentemente, o desmame individual &
menos danoso do que aos pares
(Malinowski et al,, 1990; Pugh e
Williams, 1992; Hoffman et al, 1995;
Sevi, 2003). Outros autores entendem
ser o desmame em grupos, solto no
piquete, removendo poucas €guas por
vez, como a melhor op¢ao (Hoffman et
al, 1995; Heleski et al., 2002; McGee e
Smith, 2004).



Tabela 16: Sinais clinicos psico-fisicos de potros do Grupo 1 submetidos ao estresse do desmame.
Grupo 1 1 1 1 1 1 1 1 1
Sexo F F F F F M F F F
Progénie | MMxBH' | MMxBH' | MMxBH' | MMxBH' |sBHxBH'|:BHxBH'| BHxBH' |/4PSIxBH'| MMxBH?

Endoscopia |1* 2* 3%|1* 2% 3*|1* 2% 3*|1* 2* 3*|1* 2* 3#|1* 2* 3* 1* 2* 3* 1* 2* 3* 1* 2* 3¢

Halitose

Bruximo HE E = m m
Sialorréia

Adenopatia Submandibular
Corrimento nasal purulento
Guturite -

Babesiose -

Verminose

Agitacdo

Agressividade

Submissao

Depressao

Trauma:
Ferimento discreto !
Trauma contuso (coices) !
Politraumatismo articular
Ulcera corneal l

Fissura dssea grave

Condigao do potro:
Dismaturo

Persisténcia de uraco

Hemorragia pulmonar

Magro
Subnutrido
Ventre abaulado

Pelos asperos/quebradigos

Epifisite

Condig¢do materna:
Baixo escore corporal
Pouco leite
Corrimento nasal
Purulento

BH: Brasileiro de Hipismo; PSI: Puro Sangue Inglés; CB: Mesti¢a CriouloxBretdo; MM: Mangalarga Marchador; 1: Garanhdo 1; 2: Garanhao 2.
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Tabela 17: Sinais clinicos psico-fisicos de potros do Grupo 2 submetidos ao estresse do desmame.
Grupo 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2

Sexo M M M F F F M M M M F
Progénie BHxBH' | %BHxBH' | 4BHxBH' | sPSIxBH' | 4\BHxBH' | »%BHx? | %BHx? | MMxBH' | MMxBH' | MMxBH' | CBxBH'
Endoscopia 2% 3% 1* 2% 3* 1% 2% 3*|1* 2¢ 3* 1* 2* 3* |* 2¢ 3 * 2* 3* |* 2% 3 * 2* 3* 1% 2* 3 * 2* 3

Halitose
Bruxismo I

Sialorréia

Adenopatia submandibular

Corrimento nasal purulento

Guturite I
Babesiose .

Verminose

Agitacdo
Agressividade

Submissdo

Depressao

Trauma:

Ferimento discreto

Politraumatismo articular

Entrépio

Ulcera corneal
Fissura dssea grave

Condi¢ao do potro:
Dismaturo

Persisténcia de uraco

Magro

Subnutrido

Ventre abaulado

Pelos asperos/quebradigos

Epifisite
Condi¢do materna: .

Baixo escore corporal

Pouco leite

Corrimento nasal purulento

BH: Brasileiro de Hipismo; PSI: Puro Sangue Inglés; CB: Mesti¢a CriouloxBretdo; MM: Mangalarga Marchador; 1: Garanhdo 1; 2: Garanhao 2.
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Atualmente, o trauma emocional ¢
compreendido como um evento extremo
e de risco de vida (Lerner, 1996;
Flannery, 1999; Oliveira, 2000). Um
potro que abruptamente perde a sua mae
e ainda sofre agressdes do seu, até
entdo, companheiro de folguedos, tdo
desamparado quanto o  primeiro,
realmente s6 pode sentir-se
desamparado, com perturbagao
emocional e incerteza.

O aumento da agressividade observada
nos potros ao desmame ¢ consistente
com as observacdes de Pynoos et al
(1996), Schreurs e Smith-Bell (2005),
Casada e Roache (2006), Orth e
Wieland (2006) de que raiva e
hostilidade s3o atributos centrais de
pacientes com estresse pds-traumatico,
pela ativacdo do modo biologico de
sobrevivéncia.

Como o estresse poOs-traumdtico gera,
na forma de autodefesa, altos niveis de
neurohormdnios e opidideos endogenos,
que mantém vivida a memoria
emocional (Van den Kolk, 1994),
mormente, durante a infancia (Bateson,
1979; Turner et al, 2003; Barr et al.
2004; Chamas et al., 2004; Peters et al.,
2004), ndo ¢ de surpreender que esse
periodo critico seja responsavel por
tantos distirbios de comportamento, na
vida adulta do cavalo, como observado
por Kiley-Worthingtom, (1987),
Heleski et al. (2002) e McGee e Smith
(2004).

4.6 CONSIDERACOES BIOETICAS

O bem-estar humano passa pelo bem-
estar animal, j& que  somos
interdependentes destes e dos demais
seres da natureza (Boff, 2005).
Atualmente, o ser humano tem

levantado questdes éticas, referentes ao
aspecto ecoldgico-moral — a biofilia
(Wilson, 1984; Lourengo ¢ Kahn,
2000). A ética da conservagao tornou-se
um tema atual e premente que precisa
chegar aos meios académicos, na forma
de um ensino direcionado ao bem-estar
e respeito pelos pacientes veterinarios
(Rassmunsen et al., 2003). Nesse
aspecto, se insere o conceito de
transdisciplinariedade (Nicolescu,
2005), numa coevolugdo do ser humano
e da natureza.

Aparentemente, durante o seu processo
civilizatério, o ser humano perdeu o
contato com a natureza (Schweitzer,
1987 citado por Linzey, 1991; Bacon,
(1857/1984) citado por Capra, 1988) e
os animais e tomou deles a liberdade e o
respeito (Bentham, 1789; Singer, 2004),
traduzido no reconhecimento da
senciéncia (Briigger, 2004; Singer,
2004; Reagan, 2006).

A relagdo dubia com relagdo ao
desmame dos potros se insere nessa
otica (Lewis, 2000), quando os fatores
econdmicos superam o desejo, mesmo
genuino, de ndo causar mal voluntario
ao animal em que ja se investiu tanto,
seja financeira ou emocionalmente.
Entende-se ser possivel desenvolver, no
futuro, formas alternativas de contornar
esses problemas, respeitando a natureza
do cavalo.

5 CONCLUSOES

Foram esclarecidos alguns aspectos da
gastrite em potros, que permanece
sendo uma sindrome com etiologia e
patogénese complexas, sendo
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importante manter uma visdo integral
do individuo adoecido.

O estresse da deprivagdo materna
aparentemente foi capaz de gerar um
alto nivel de desconforto, traduzido por
perturbagdo emocional, incerteza ¢
deslocamento social, com surgimento
de diversos quadros clinicos co-
relacionados.

Foi constatado o surgimento de uma
gastrite  imuno-mediada de forma
extremamente clara e significativa. E
possivel, inclusive, com essa forma de
observar a imunidade, discriminar
animais saudaveis de animais com
gastrite.

Esse dado reflete de forma precoce o
aspecto endoscopico das lesdes e
inclusive da histologia. A visualizacao
de erosdes, ulceras e gastrite, um dia
apds o desmame, foi constatada de
forma clara.

Com relagdo a histopatologia, foi
encontrada uma gastrite linfocitica,
principalmente nas regides do corpo e
margo plicatus, sendo menos freqiiente
no antro dos potros examinados. Ainda,
a coloragdo histoquimica evidenciou
metaplasia intestinal, possivelmente
como resquicio da expressao fenotipica
de mucinas acidas fetais, eventualmente
agravada pelo quadro de gastrite. A
mudanga de producdo de mucina neutra
para acida pode inclusive ser um fator
coadjuvante do diagnodstico e
prognostico.

A dosagem de gastrina apresentou uma
elevacdo significativa em resposta ao
estimulo estressor avaliado.

O hemograma acompanhou o quadro,
com uma nitida alteracdo da série
branca em direcdo a uma leucocitose
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fisiolégica por estresse e discreta
anemia em conseqiiéncia de infecc¢ao
por babesiose.

Resultados positivos para atividade de
urease, mesmo que tardios, sugerem a
presenga de microorganismos redutores
da urease colonizando de forma precoce
0 estdbmago eqjiiino.
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7.1.1.1.4 Tampao de Corrida (5X)
7.1 REAGENTES E  SOLUCOES

UTILIZADOS NO WESTERNBLOT:

°  Tris base
7.1.1 Eletroforese
15g.
7.1.1.1 Solucdes Estoque ¢ Glicina
7.1.1.1.1 Tris/HCI 1,5 Molar pH: 8,8 T2g
° SDS 05¢g
°  Tris 90,855 g °  Completar para um litro com

°  Adicionar 200 ml de 4gua Milli-Q. agua Milli-Q.

Ajustar o pH com 4cido cloridrico 7.1.12 Géis de Corrida (7,5% de

fumegante. acrilamida)

Completar para 500 ml com agua

Milli-Q. °  Acrilamida/Bis (37.5:1) 5 ml.

°  Tris-HCI pH 8,8/1,5 M 5 ml.
°  SDS 10 % 200 pl.

°  Agua Milli-Q 9,6 ml.

°  Persulfato de Amonio 200 pl.
°  Temed 8 pl.

7.1.1.1.2 Tris/HCI 0,5 Molar pH: 6,8

Tris 30,28 g.
Adicionar 200 ml de 4gua
Milli-Q.

Ajustar o pH com acido
7.1.1.3 Géis de Empilhamento (3,75%

cloridrico fumegante até 6,8. o
& de acrilamida)

Completar para 500 ml.

°  Acrilamida/Bis (37.5:1) 1,25 ml.
7.1.1.1.3 SDS 10% °  Tris-HCI pH 8,8/1,5 M 2,5 ml.
° SDS 10 % 100 pl

° SDS S0g °  Agua Milli-Q 6,15 ml.
°  Completar para um litro com °  Persulfato de Aménio 75 pl.
agua Milli-Q o

Temed 8 pl.
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7.1.2 Eletrotransferéncia

7.1.2.1 Tampéo 1.

° Tris 1 M 150 ml.
°  Etanol 100 ml.
°  Agua 250 ml.

7.1.2.2 Tampéo 2.

° Tris1 M 12,5 ml.
°  Etanol 100 ml.
°  Agua 387,5 ml.

7.1.2.3 Tampao 3.

° Tris1 M 12,5 ml.

°  Etanol 100 ml.

°  Agua 387,5 ml.

°  Acido 6-amino-n-hexanoico 2,62

g
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7.1.3 Bloqueio, Lavagem e Diluicéo

dos Soros

7.1.3.1 PBS Tween 0,2 %

° 100mlde PBS 10X
° 20 ml de Tween 10 %

° Diluir at¢ um litro com agua

bidestilada.

7.1.3.2 Tampao fosfatase alcalina

°  Tris 242 ¢

°  Diluir em 900 ml de agua Milli-
Q

° Ajustar o pH para 9,5

° NaCl 584 ¢

°  MgCI2. 6H20 lg

7.1.3.3. Solucéo de revelacao

° NBT 66 ul
° BCIP 33 ul
° 10mlde T.F.A



7.2 COLORACOES

7.2.1 COLORACAO POR
CARBOLFUCCINA

[e)

o

Lavar as secc¢des desparafinadas.
Corar por cinco minutos em solu¢ao
de carbolfucsina preparada

4g de fucsina basica,

4g de cristais de fenol,

4ml de alcool absoluto e

100ml de adgua destilada.

Enxaguar em agua as secgoes.
Descorar rapidamente com acetona.
Nao ha necessidade de montar
laminula.

7.2.2 COLORACAO DE WARTHIN -
STARRY

Preparar e aquecer as solugdes em
banho-maria a 56°C.

Lavara as sec¢des em agua (3 testes
+ 3 controle).

Colocar em solucdo de prata 1% a
56°C por 1 hora (Coplin jar).
Adicionar 2.5ml de prata 2% a
solu¢do de gelatina.

Enxaguara as laminas e deixar no
Coplin jar.

Adicionar 3ml de hidroquinol a
solucao de gelatina/prata e despejar
sobre as laminas no Coplin jar.
Remover 1 lamina de teste 1
controle slide a intervalos, para
julgar o desenvolvimento pelo olho.
(Geralmente, com 1-3 minutos, as
seccdes devem estar marrom claro-
amareladas).

Lavar cuidadosamente. Elas estdo
QUENTES "

Fixar em solugdo de hipossulfito de
sodio a 5% por 5 minutos.

Desidratar, diafanizar ¢ montar as
laminulas.

RESULTADO

o

o

Espiroquetas + e alguns bacilos em
negro.
Fundo em amarelo.

SOLUCOES:

o

Tampao: 0.2m Acetato de sodio
1,5ml

0.2m Acido acético 18,5ml
Agua destilada 480ml

pH 3.7 guardar a 4°c

1% Nitrato de prata em tampao
50ml

2% Nitrato de prata em tampao
10ml

Solug¢do de Gelatina 3g em 45ml
tampao

Hidroquinina (Quinol) 0,3g in 7ml
tampao

OBSERVACAO:

o

A coloragdo de Warthin - Starry
esvanece em torno de 10 a 14 dias.
Uma fixacdo para esta coloragao,
com solucdo de hipossulfito de
sodio a 5% foi proposta pelo Sr.

Rubens Miranda, técnico em
histologia, com resultado muito
eficiente.
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7.2.3 COLORACAO DE ALCIAN BLUE

SOLUCOES

° Alcian Blue pH 2.5
Alcian Blue 1g
Acido acético a 3% 100ml

0.1% vermelho nuclear

Vermelho Nuclear rapido
0,1g

Sulfato de aluminio 2,5g
Agua destilada 100ml

METODO

Lavara as sec¢Oes em agua.

pH 2.5 por 5 minutos.
Lavar com bastante agua.

Contracorar em 0.1% nuclear
fast red por 5 minutos.

Lavar em agua.

Desidratar, secar € montar
laminula.

RESULTADOS

° Mucinas — em azul celeste

° Nucleos — em vermelho

OBSEVACAO

o Neste pH sao identificadas as
mucinas sulfatadas fracas.
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Corar na solug¢ao de alcian blue

7.24 COLORACAO PELO PERIODIC

ACID-SCHIFF

Lavara as secgdes em agua.

Tratar com o &cido periodico 1%
por 10 minutos.

Lavar em agua.

Tratar com reagente de Schiff por
10 minutos.

Lavar bem em agua corrente.
Corar os nucleos com hematoxilina
de Carazzi por 2 minutos.
Diferenciar em alcool acido.
Azular em 4gua corrente de Scott.

Desidratar, secar e montar laminula.

N.B. Nao corar em demasia no reagente
de Schiff, pois ¢ irreversivel.

RESULTADO
°  Glicogénio e outros reativos
periodatos em magenta

°  Nucleos em azul

SOLUCOES
° Reagente de Schiff

Ferver 200ml de 4gua destilada,
remover o frasco do Bunsen e
adicionar 1g de fuccina bésica.
©  Esfriar até 50°C.

Adicionar 2g de matabisulfato
de potassio enquanto mistura.



o

Esfriar em temperatura ambiente
e adicionar 2ml de acido
hidroclérico concentrado e
deixar repousar no escuro, a
noite.

Adicionar uma grande
quantidade de carvao ativado,
agitar bem e filtrar. A solugdo
deve ficar clara ou amarelo
palido.

°  Armazenar a 4°C

7.2.5 COLORACAO PELA

HEMATOXILINA E EOSINA

METODO

Lavara as sec¢Oes em agua.

Corar em hematoxilina por 5
minutos.

Lavar em agua corrente.

Deixar azular em carbonato de litio
ou agua de Scott.

Lavar em agua corrente.

Colocar em alcool acido a 1% por
alguns segundos.

Lavar em agua corrente.
Corar em eosina por 5 minutos.
Lavar em agua corrente.

Desidratar, diafanizar e montar
laminula.

RESULTADOS

o

Nucleos em azul escuro. Citoplasma
em diversas tonalidades de rosa.

Fibras musculares em rosa escuro-
avermelhado.

Fibrinas em rosa escuro.

Hemécias em laranja ou vermelho.

SOLUCOES

(1) Hematoxilina de Gills

o

Hematoxilina 6,0g
Sulfato de aluminio 4,2g
°  Acido Citrico 1,4g

°  lodato de sodio 0,6g

° Etileno Glicol 269ml

°  Agua destilada 680ml

(2) Eosina

o

[e]

Eosina amarela 1,0g
Agua destilada 100ml

(3) Carbonato de litio 1%

[e]

Agua destilada 100g

(4) Alcool acido 1%

o

o

Alcool 70% 199ml

Acido hidroclorico concentrado
Iml

(5) Agua de Scott
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o

Em um béquer com IL Agua
destilada, adicionar 20g de
bicarbonato de s6dio e 3.5g de
sulfato de magnésio. Misturas
cuidadosamente para dissolver os
sais. Filtrar para um frasco de
vidro rotulado, com filtro de

papel.

7.2.6 COLORACAO PELO METODO DE

GIEMSA PARA HELICOBACTER PYLORI

Lavar em agua.

° Diluir Giemsa 1:20 em 4gua
deslitada e adicionar 2 gotas de
acido acético concentrado. Corar
por 30 minutos

Lavar em agua.

Desidratar, diafanizar e montar
laminula.

RESULTADOS

° Helicobacter em azul acinzentado
°  Fundo em rosa /azul palidos.

°  Nucleos em azul.

CONTROLE

° Essencial, com controle positivo

para Helicobacter.
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7.2.7 COLORAGAO PELO PAS-AB (PH

METODO

Lavara as sec¢des em agua.

Corar pelo Alcian Blue pH 2.5
por 5 minutos.

Lavar com bastante dgua,
durante 10 minutos.

Lavar em agua destilada.

Colocar acido periodico a 1%
sobre a lamina durante 2
minutos.

Lavar em dgua destilada.

Corar pelo Reativo de Schiff
durante 8 minutos.

Sem lavar, colocar dgua
sulfurosa por 2 minutos.

Lavar em dgua corrente durante
10 minutos.

Desidratar, diafanizar e montar
laminula.

RESULTADOS

Nucleos em azul claro.

Mucinas acidas em azul intenso.
Mucinas neutras em vermelho
magenta.



Tabela 18: Média total, minimo e maximo para valores relativos (%) e absolutos para leucdcitos,
bastonetes, neutrofilos segmentados, linfocitos atipicos, linfocitos, para potros submetidos ao estresse do
desmame

Dia da Total — Valores absolutos Total — Valores relativos

colheita Média + desvio Minimo Maximo Média + desvio Minimo  Maximo
Leucocitos (x10*/ul)  7,8-11,6 x10%/pl*
Dia 1 12,71 +4,25 5,90 24,50 100,00 100,00 100,00
Dia 14 13,12 +2,00 10,30 16,25 100,00 100,00 100,00
Dia 15 13,01 +2,41 8,10 16,90 100,00 100,00 100,00
Dia 17 12,07 +2,65 6,10 17,40 100,00 100,00 100,00
Dia 29 10,61 + 1,04 9,10 12,40 100,00 100,00 100,00
Bastonetes (/ul) < 150/ul*
Dia 1 701,00 + 653,80 0,00 2450,00 4,95 +2,96 0 10,00
Dia 14 452,44 + 236,87 0,00 981,00 3,56 +2,03 0,00 9,00
Dia 15 694,80 + 304,88 243,00 1344,00 531+2,08 3,00 10,00
Dia 17 585,53 + 325,68 230,00 1278,00 4,88 +2,47 2,00 10,00
Dia 29 379,11 + 240,93 0,00 944,00 3,50 +2,14 0,00 8,00
Segmentados (/ul) 2890-5560/pl*
Dia 1 6699,25 +3297,99 2596,00  15190,0 50,80 + 7,42 40,00 70,00
Dia 14 6223,69 +1150,20 4326,00  8140,00 47,57 + 6,39 39,00 60,00
Dia 15 6505,85 +1618,54 3488,00 9114,00 49,95+ 8,13 32,00 62,00
Dia 17 5894,65 + 1637,64 2562,00  9222,00 48,47 + 6,12 33,00 57,00
Dia 29 5359,21 + 840,32 3840,00  6844,00 49,35+ 6,20 35,00 58,00
Linfdcitos atipicos (/ul)
Dia 1 2,95+ 13,19 0,00 59,00 0,05 +0,22 0,00 1,00
Dia 14 27,56 + 81,25 0,00 304,00 0,19 +0,54 0,00 2,00
Dia 15 8,20 + 36,67 0,00 164,00 0,10 + 0,45 0,00 2,00
Dia 17 34,41 + 65,18 0,00 183,00 0,35+0,79 0,00 3,00
Dia 29 30,10 + 94,23 0,00 354,00 0,25+0,79 0,00 3,00
Linfdcitos (/ul) 3200-6010/pl*
Dia 1 4382,80 + 708,74 2301,00  5635,00 36,65+ 7,95 15,00 50,00
Dia 14 5288,56 +1262,40 3638,00  8415,00 40,13 +5,97 30,00 55,00
Dia 15 4737,22 +1106,74 2624,00  6760,00 36,44 + 5,47 30,00 50,00
Dia 17 4289,76 + 1079,98 1952,00  5814,00 35,82 +6,75 22,00 48,00
Dia 29 4145,18 + 685,05 3003,00  6200,00 38,10 + 4,40 32,00 50,00

*Valores de referéncia: Harvey (1990); Dia 1: 14 dias antes do desmame; Dia 14: dia do desmame; Dia
15: um dia apds o desmame; Dia 17: dois dias apds o desmame,
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Tabela 19: Média total, minimo e maximo para valores relativos (%) e absolutos para basofilos,
eosinofilos, mondcitos e relagdo neutrofilo:linfocito e bastonetes:neutrofilos, para potros submetidos ao

estresse do desmame

Dia da Total — Valores absolutos Total — Valores relativos

colheita Média + desvio Minimo Maximo Média + desvio Minimo  Maximo
Basofilos (/ful)  0-60/ul*
Dia 1 6,60 + 29,52 0,00 132,00 0,05+ 0,22 0,00 1,00
Dia 14 32,19 +75,35 0,00 264,00 0,25+ 0,58 0,00 2,00
Dia 15 29,25 + 104,01 0,00 453,00 0,20 + 0,70 0,00 3,00
Dia 17 140,18 + 158,43 0,00 522,00 1,12 + 1,05 0,00 3,00
Dia 29 19,80 + 60,97 0,00 204,00 0,20 + 0,62 0,00 2,00
Eosindfilos (/ful)  0-55/ul*
Dia 1 94,35 + 172,95 0,00 605,00 0,75+ 1,37 0,00 5,00
Dia 14 272,03 + 243,09 0,00 852,00 2,06 + 1,73 0,00 6,00
Dia 15 170,24 + 258,85 0,00 828,00 1,31 +1,87 0,00 6,00
Dia 17 330,59 + 228,02 117,00 1044,00 2,65+ 1,27 1,00 6,00
Dia 29 207,45 + 260,37 0,00 952,00 1,85 +2,28 0,00 8,00
Mondcitos (ful)  4-45/ul*
Dia 1 818,05 + 296,29 161,00 1715,00 6,75 + 2,05 1,00 11,00
Dia 14 825,41 + 299,40 214,00 1510,00 6,25 +2,02 2,00 10,00
Dia 15 862,91 + 430,78 364,50 2265,00 6,71 + 3,26 3,00 15,00
Dia 17 795,47 + 425,95 147,00 1914,00 6,71 + 3,08 1,00 13,00
Dia 29 760,16 + 270,25 0,00 1116,00 6,75 + 2,86 0,00 12,00
Neutrofilos:linfécitos 1,00:1,00 (1,00) *
Dia 1 1,55+ 0,85 0,84 4,67
Dia 14 1,23 +0,33 0,71 1,83
Dia 15 1,42 +0,39 0,64 2,07
Dia 17 1,43 +0,47 0,69 2,55
Dia 29 1,32+0,27 0,70 1,72
Bastonetes:neutréfilos 0,02 + 0,07**
Dia 1 0,10 + 0,05 0,00 0,18
Dia 14 0,08 + 0,05 0,00 0,120
Dia 15 0,11 +0,05 0,05 0,25
Dia 17 0,10 + 0,05 0,04 0,21
Dia 29 0,08 + 0,06 0,00 2,00

*Valores de referéncia: Harvey (1990); **Valores de referéncia: Brewer, (1990). Dia 1: 14 dias antes do
desmame; Dia 14: dia do desmame; Dia 15: um dia ap6s o desmame; Dia 17: dois dias apds o desmame,

166



Tabela 20: Comparagdo estatistica para valores totais de leucdcitos

FV GL SQ QM F P
Total 92 712,21787312 6,47471612
Modelo
Grupo 1 55,16526085 55,16526085 8,52 0,0045
Tempo 4 71,78664724 17,94666181 2,77 0,0324
Grupo*tempo 4 48,35519407 12,08879852 1,87 0,1239
Erro 83 537,40143801
Coeficiente de Variacao 20,63793
Teste estatistico: SNK
Valor P: comparac@es entre dias, dentro do grupo Valor de P: comparacdes entre
G1 G2 grupo, dentro do tempo
Dia 1x Dia 14 0,4139 0,2166
Dia 1 x Dia 15 0,7473 0,4254
Dia 1 x Dia 17 0,0294 0,3429 Dia 1 G1 x G2 0,0014
Dia 1 x Dia 29 0,0023 0,8067 Dia 14 G1 x G2 0,3168
Dia 14 x Dia 15 0,6131 0,6114 Dia 15 G1 x G2 0,0309
Dia 14 x Dia 17 0,1788 0,7586 Dia 17 G1 x G2 0,9598
Dia 14 x Dia 29 0,0285 0,1452 Dia 29 G1 x G2 0,8188
Dia 15 x Dia 17 0,0606 0,8467
Dia 15 x Dia 29 0,0060 0,2984
Dia 17 x Dia 29 0,4063 0,2387
Tabela 21: Comparacdo estatistica para valores absolutos de bastonetes
FV GL SQ QM F P
Total 92 15136920,59161290
Modelo
Grupo 1 1119688,33845600 1119688,33845600 8,34 0,0049
Tempo 4 1798853,05940511 449713,26485128 3,35 0,0136
Grupo*tempo 4 1146773,37951850 286693,34487962 2,14 0,0837
Erro 83 11145101,00656560  134278,32538031
Coeficiente de Variacio 64,67682
Teste estatistico: SNK
Valor P: comparacdes entre dias, dentro do grupo Valor de P: comparagdes entre
G1 G2 grupo, dentro do tempo
Dia 1x Dia 14 0,0011 0,7562
Dia 1 x Dia 15 0,3788 0,4656
Dia 1 x Dia 17 0,1845 0,8680 Dia 1 G1 x G2 0,0014
Dia 1 x Dia 29 0,0011 0,4932 Dia 14 G1 x G2 0,5351
Dia 14 x Dia 15 0,0131 0,7223 Dia 15 G1 x G2 0,0966
Dia 14 x Dia 17 0,0489 0,6524 Dia 17 G1 x G2 0,0653
Dia 14 x Dia 29 0,90,81 0,3484 Dia 29 G1 x G2 0,6848
Dia 15 x Dia 17 0,6323 0,3937
Dia 15 x Dia 29 0,0146 0,1604
Dia 17 x Dia 29 0,0556 0,6281
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Tabela 22: Comparacdo estatistica para valores relativos de bastonetes

FV GL SQ QM F P

Total 92 549,23569892
Modelo

Grupo 1 20,38254545 20,38254545 3,90 0,0517

Tempo 4 56,05217536 14,01304384 2,68 0,0372

Grupo*tempo 4 39,57164790 9,89291198 1,89 0,1195
Erro 83 434,01464646 5,22909213
Coeficiente de Variacao 51,23224
Teste estatistico: SNK

Valor P: comparacdes entre dias, dentro do grupo Valor de P: comparacdes entre
G1 G2 grupo, dentro do tempo

Dia 1x Dia 14 0,0081 0,9490
Dia 1 x Dia 15 0,9182 0,4523
Dia 1 x Dia 17 0,6629 0,5440 Dia 1 G1 x G2 0,1005
Dia 1 x Dia 29 0,0671 0,3081 Dia 14 G1 x G2 0,2326
Dia 14 x Dia 15 0,0107 0,5312 Dia 15 G1 x G2 0,4054
Dia 14 x Dia 17 0,0030 0,5337 Dia 17 G1 x G2 0,0130
Dia 14 x Dia 29 0,3642 0,3177 Dia 29 G1 x G2 0,4934
Dia 15 x Dia 17 0,05924 0,1886
Dia 15 x Dia 29 0,0834 0,0786
Dia 17 x Dia 29 0,0421 0,7171

Tabela 23: Comparagdo estatistica para valores absolutos de neutréfilos segmentados

FV GL SQ QM F P

Total 92 354862108,95247300
Modelo

Grupo | 16181994,03111160 16181994,03111160 4,74 0,0324

Tempo 4 25662351,42091080 6415587,85522772 1,88 0,1221

Grupo*tempo 4 30812598,44866980 7703149,61216746 2,25 0,0701
Erro 83 283620535,02146400 3417114,87977668
Coeficiente de Variacio 30,10372
Teste estatistico: SNK

Valor P: comparacdes entre dias, dentro do grupo Valor de P: comparagdes entre
G1 G2 grupo, dentro do tempo

Dia 1x Dia 14 0,0430 0,4916
Dia 1 x Dia 15 0,0813 0,2533
Dia 1 x Dia 17 0,0004 0,4041 Dia 1 G1 x G2 0,0005
Dia 1 x Dia 29 0,0018 0,8621 Dia 14 G1 x G2 0,5341
Dia 14 x Dia 15 0,7324 0,7162 Dia 15 G1 x G2 0,4931
Dia 14 x Dia 17 0,4014 0,9086 Dia 17 G1 x G2 0,7344
Dia 14 x Dia 29 0,2864 0,3974 Dia 29 G1 x G2 0,6800
Dia 15 x Dia 17 0,2294 0,8012
Dia 15 x Dia 29 0,1481 0,1890
Dia 17 x Dia 29 0,8379 0,3183
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Tabela 24: Comparacdo estatistica para valores relativos de neutréfilos segmentados

FV GL SQ QM F P
Total 92 4356,32258065
Modelo
Grupo 1 0,70303614 0,70303614 0,02 0,9027
Tempo 4 129,47840381 32,36960095 0,69 0,5997
Grupo*tempo 4 359,00566843 89,75141711 1,92 0,1150
Erro 83 3883,66414141 46,79113423
Coeficiente de Variacdo 13,86871
Teste estatistico: SNK
Tabela 25: Comparagdo estatistica para valores absolutos de linfécitos atipicos
FV GL SQ QM F P
Total 92 379660,12903226
Modelo
Grupo 1 7193,99370730 7193,99370730 1,74 0,1913
Tempo 4 16408,49279801 4102,12319950 0,99 0,4178
Grupo*tempo 4 14978,36065379 3744,59016345 0,90 0,4658
Erro 83 343985,05681818 4144,39827492
Coeficiente de Variacao 323,4501
Teste estatistico: SNK
Tabela 26: Comparagdo estatistica para valores relativos de linfocitos atipicos
FV GL SQ QM F P
Total 92 31,89247312
Modelo
Grupo 1 0,53959246 0,53959246 1,55 0,2161
Tempo 4 1,23290963 0,30822741 0,89 0,4751
Grupo*tempo 4 1,58915884 0,39728971 1,14 0,3416
Erro 83 28,82070707 0,34723743
Coeficiente de Variacao 322,3646
Teste estatistico: SNK
Tabela 27: Comparagdo estatistica para valores relativos de linfocitos
FV GL SQ QM F P
Total 92 3599,81451613
Modelo
Grupo 1 8,27518100 8,27518100 0,22 0,6400
Tempo 4 201,27767408 50,31941852 1,34 0,2638
Grupo*tempo 4 259,42862961 64,85715740 1,72 0,1531
Erro 83 3128,40151515 37,69158452
Coeficiente de Variacio 16,43167
Teste estatistico: SNK

169



Tabela 28: Comparacdo estatistica para valores absolutos de linfocitos

FV GL SQ QM F P

Total 92 98715151,76473110
Modelo

Grupo 1 4320186,87605538 4320186,87605538 4,96 0,0287

Tempo 4 15034151,00678780 3758537,75169695 4,31 0,0032

Grupo*tempo 4 7629365,47936277 1907341,36984069 2,19 0,0772
Erro 83 72318790,52934320 871310,72926920
Coeficiente de Variacdo 20,52988
Teste estatistico: SNK

Valor P: comparacdes entre dias, dentro do grupo Valor de P: comparagdes entre
G1 G2 grupo, dentro do tempo
Dia 1x Dia 14 0,0119 0,1530
Dia 1 x Dia 15 0,0241 0,6469
Dia 1 x Dia 17 0,7058 0,9424 Dia 1 G1 x G2 0,6517
Dia 1 x Dia 29 0,3175 0,8608 Dia 14 G1 x G2 0,1208
Dia 14 x Dia 15 0,7321 0,0659 Dia 15 G1 x G2 0,0014
Dia 14 x Dia 17 0,0052 0,1519 Dia 17 G1 x G2 0,9149
Dia 14 x Dia 29 0,0108 0,1126 Dia 29 G1 x G2 0,6648
Dia 15 x Dia 17 0,0006 0,7170
Dia 15 x Dia 29 0,0014 0,7772
Dia 17 x Dia 29 0,5523 0,9250
Tabela 29: Comparagdo estatistica para valores absolutos de basofilos
FV GL SQ QM F P

Total 92 982924,45161290
Modelo

Grupo 1 11450,95761225 11450,95761225 1,29 0,2602

Tempo 4 207827,50795287 51956,87698822 5,83 0,0003

Grupo*tempo 4 29275,85719481 7318,96429870 0,82 0,5152
Erro 83 739531,73358586 8910,02088658
Coeficiente de Variacio 218,8616
Teste estatistico: SNK

Valor P: comparacgdes entre dias, dentro do grupo Valor de P: comparagdes entre
G1 G2 grupo, dentro do tempo

Dia 1x Dia 14 0,6904 0,4764
Dia 1 x Dia 15 1,0000 0,3092
Dia 1 x Dia 17 0,0005 0,0169 Dia 1 G1 x G2 0,7304
Dia 1 x Dia 29 0,5115 1,0000 Dia 14 G1 x G2 0,8525
Dia 14 x Dia 15 0,6904 0,8236 Dia 15 G1 x G2 0,0493
Dia 14 x Dia 17 0,0023 0,1199 Dia 17 G1 x G2 0,0925
Dia 14 x Dia 29 0,8111 0,4764 Dia 29 G1 x G2 0,3027
Dia 15 x Dia 17 0,0005 0,1460
Dia 15 x Dia 29 0,5116 0,3092
Dia 17 x Dia 29 0,0036 0,0169
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Tabela 30: Comparagdo estatistica para valores relativos de basofilos.

FV GL SQ QM F P

Total 92 52,98924731
Modelo

Grupo 1 1,14067846 1,14067846 2,58 0,1122

Tempo 4 13,23713257 3,30928314 7,48 0,0001

Grupo*tempo 4 2,29056613 0,57264153 1,29 0,2792
Erro 83 36,73737374 0,44261896
Coeficiente de Variacdo 193,3517
Teste estatistico: SNK

Valor P: comparacdes entre dias, dentro do grupo Valor de P: comparacdes entre
G1 G2 grupo, dentro do tempo
Dia 1x Dia 14 0,6686 0,4210
Dia 1 x Dia 15 1,0000 0,3392
Dia 1 x Dia 17 0,0001 0,0110 Dia 1 G1 x G2 0,7112
Dia 1 x Dia 29 0,2992 1,0000 Dia 14 G1 x G2 1,0000
Dia 14 x Dia 15 0,6686 0,9416 Dia 15 G1 x G2 0,5903
Dia 14 x Dia 17 0,0003 0,1063 Dia 17 G1 x G2 0,0282
Dia 14 x Dia 29 0,5492 0,4210 Dia 29 G1 x G2 0,1410
Dia 15 x Dia 17 0,0001 0,0950
Dia 15 x Dia 29 0,2909 0,3392
Dia 17 x Dia 29 0,0016 0,0110
Tabela 31: Comparacdo estatistica para valores absolutos de eosindfilos
FV GL SQ QM F P

Total 92 5455510,61291183
Modelo

Grupo 1 2536,70275187 2536,70275187 0,04 0,8334

Tempo 4 590865,17233187 147716,29308297 2,59 0,0423

Grupo*tempo 4 116113,37660235 29028,34415059 0,51 0,7287
Erro 83 4727142,38936616 56953,52276345
Coeficiente de Variacao 114,3256
Teste estatistico: SNK

Valor P: comparagdes entre dias, dentro do grupo Valor de P: comparagdes entre
G1l G2 grupo, dentro do tempo

Dia 1x Dia 14 0,1640 0,0854
Dia 1 x Dia 15 0,1586 0,9451
Dia 1 x Dia 17 0,0599 0,0223 Dia 1 G1 x G2 0,9623
Dia 1 x Dia 29 0,3569 0,2403 Dia 14 G1 x G2 0,7680
Dia 14 x Dia 15 0,9810 0,0972 Dia 15 G1 x G2 0,1715
Dia 14 x Dia 17 0,6260 0,6258 Dia 17 G1 x G2 0,7721
Dia 14 x Dia 29 0,6147 0,5140 Dia 29 G1 x G2 0,8436
Dia 15 x Dia 17 0,5994 0,0262
Dia 15 x Dia 29 0,6210 0,2686
Dia 17 x Dia 29 0,3160 0,2309
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Tabela 32: Comparagdo estatistica para valores relativos de eosinéfilos

FV GL SQ QoM F P
Total 92 310,39698925
Modelo
Grupo 1 0,00160892 0,00160892 0,00 0,9822
Tempo 4 38,19601638 9,54900410 2,97 0,0239
Grupo*tempo 4 4,88968946 1,22242237 0,38 0,8219
Erro 83 266,57828283 3,21178654
Coeficiente de Variacdo 106,7710
Teste estatistico: SNK
Valor P: comparacdes entre dias, dentro do grupo Valor de P: comparagdes entre
G1 G2 grupo, dentro do tempo
Dia 1x Dia 14 0,1690 0,0893
Dia 1 x Dia 15 0,1921 0,8962
Dia 1 x Dia 17 0,0272 0,0243 Dia 1 G1 x G2 0,8513
Dia 1 x Dia 29 0,2399 0,1258 Dia 14 G1 x G2 0,6767
Dia 14 x Dia 15 09114 0,1135 Dia 15 G1 x G2 0,2892
Dia 14 x Dia 17 0,4050 0,6336 Dia 17 G1 x G2 0,9620
Dia 14 x Dia 29 0,8115 0,7648 Dia 29 G1 x G2 0,6801
Dia 15 x Dia 17 ,03334 0,0328
Dia 15 x Dia 29 0,8957 0,1606
Dia 17 x Dia 29 0,2743 0,4103
Tabela 33: Comparagdo estatistica para valores absolutos de monécitos
FV GL SQ QM F P
Total 92 11051509,51247310
Modelo
Grupo 1 668,47042683 668,47042683 0,01 0,9421
Tempo 4 245738,85463239 61434,71365810 0,49 0,7449
Grupo*tempo 4 366355,98227056 91588,99556764 0,73 0,5762
Erro 83 10460399,86374990 126028,91402108
Coeficiente de Variacao 44,16685
Teste estatistico: SNK
Tabela 34: Comparagdo estatistica para valores relativos de mondcitos
FV GL SQ QM F P
Total 92 652,97118280
Modelo
Grupo 1 6,58642150 6,58642150 0,87 0,3538
Tempo 4 2,77431986 0,69357996 0,09 0,9849
Grupo*tempo 4 14,47322163 3,61830541 0,48 0,7520
Erro 83 628,66590909 7,57428806
Coeficiente de Variacao 41,40904
Teste estatistico: SNK
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Tabela 35: Comparacdo estatistica para relacdo neutréfilos:linfocitos

FV GL SQ QM F P

Total 92 24,25329941
Modelo

Grupo 1 0,22181229 0,22181229 0,90 0,3453

Tempo 4 1,27200473 0,31800118 1,29 0,2801

Grupo*tempo 4 2,47614324 0,61903581 2,51 0,0476
Erro 83 20,43824084 0,24624387
Coeficiente de Variacdo 35,563813

Valor P: comparac@es entre dias, dentro do grupo Valor de P: comparacdes entre
G1 G2 grupo, dentro do tempo
Dia 1x Dia 14 0,0038 0,9824
Dia 1 x Dia 15 0,0072 0,1664
Dia 1 x Dia 17 0,0363 0,3479 Dia 1 G1 x G2 0,0025
Dia 1 x Dia 29 0,0204 0,8490 Dia 14 G1 x G2 0,9058
Dia 14 x Dia 15 0,7580 0,2116 Dia 15 G1 x G2 0,2748
Dia 14 x Dia 17 0,4089 0,3966 Dia 17 G1 x G2 0,9048
Dia 14 x Dia 29 0,4933 0,8787 Dia 29 G1 x G2 0,6514
Dia 15 x Dia 17 0,5872 0,7047
Dia 15 x Dia 29 0,6971 0,2316
Dia 17 x Dia 29 0,8685 0,4477
Tabela 36: Comparacdo estatistica para relacdo bastonetes:neutrofilos
FV GL SQ QM F P

Total 92 0,25990183
Modelo

Grupo 1 0,00620684 0,00620684 2,39 0,1256

Tempo 4 0,01937374 0,00484344 1,87 0,1237

Grupo*tempo 4 0,01969303 0,00492326 1,90 0,1183
Erro 83 0,21518129 0,00259255
Coeficiente de Variacio 5491278
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Tabela 37: Comparacdo estatistica para valores de gastrina

FV GL SQ QM F P

Total 92 4875,24731183
Modelo

Grupo 1 0,56472821 0,56472821 0,01 0,9149

Tempo 4 729,69274637 182,42318659 3,71 0,0079

Grupo*tempo 4 73,55679275 18,38919819 0,37 0,8266
Erro 83 4081,82575758 49,17862359
Coeficiente de Variacao 14,76535

Valor P: comparacGes entre dias, dentro do grupo Valor de P: comparac@es entre
G1 G2 grupo, dentro do tempo

Dia 1x Dia 14 0,0460 0,1957
Dia 1 x Dia 15 0,4470 0,5055
Dia 1 x Dia 17 0,0190 0,3096 Dia 1 GI x G2 0,3807
Dia 1 x Dia 29 0,8934 0,4864 Dia 14 G1 x G2 0,9716
Dia 14 x Dia 15 0,2056 0,0585 Dia 15 G1 x G2 0,5743
Dia 14 x Dia 17 0,7224 0,7637 Dia 17 G1 x G2 0,5293
Dia 14 x Dia 29 0,0615 0,0550 Dia 29 G1 x G2 0,9389
Dia 15 x Dia 17 0,1043 0,1013
Dia 15 x Dia 29 0,5248 0,4758
Dia 17 x Dia 29 0,0263 0,0956

Tabela 38: Comparacdo dos escores macroscopicos, endoscopia 1, entre grupos

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 11
Soma do escore 45,00 165,00
Expectativa sobre HO 94,50 115,50
Escore médio 5,00 15,00
Teste estatistico GL Z Prob > IZ |
Wilcoxon 1 45,0 -3,94390 0,0001
Tabela 39: Comparacdo dos escores macroscopicos, endoscopia 2, entre grupos
Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 8 11
Soma do escore 88,00 102,00
Expectativa sobre HO 80,00 110,00
Escore médio 11,00 9,2727273
Teste estatistico GL V4 Prob > ’ Z |
Wilcoxon 1 88,0 0,677378 0,4856
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Tabela 40: Comparacdo dos escores macroscopicos, endoscopia 3, entre grupos

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 11
Soma do escore 81,00 129,0
Expectativa sobre HO 94,50 115,50
Escore médio 9,00 11,727227
Teste estatistico GL S z Prob> | Z|
Wilcoxon 1 81,00 -1,30142 0,1931

Tabela 41 Comparacdo dos escores macroscopicos, entre endoscopias, Grupo 1

Endoscopia 1 Endoscopia 2 Endoscopia 3

Numero de amostras 9 8 9

Soma do escore 45,00 153,00 153,00
Expectativa sobre HO 121,50 108,00 121,50

Escore médio 5,00 19,125 17,00
Teste estatistico GL Prob > | V4 |
Kruskall-Wallis 2 0,001
Endoscopia 1 Endoscopia 2 Endoscopia 3
A B B

Tabela 42: Comparagédo dos escores macroscopicos, entre endoscopias, Grupo 2

Endoscopia 1 Endoscopia 2 Endoscopia 3

Numero de amostras 11 11 11

Soma do escore 173,00 173,0 215,00
Expectativa sobre HO 187,00 187,00 187,0

Escore médio 15,7272727 15,7272727 19,5454545
Teste estatistico GL Prob > | V4 |
Kruskall-Wallis 2 0,5316
Endoscopia 1 Endoscopia 2 Endoscopia 3
A A A

Tabela 43: Teste da uréase -valores totais ap6s 96 horas, endoscopia 1 Margo

Grupo 1 Grupo 2
Negativo 4 7
Positivo 5 4
Total 9 11
Teste estatistico GL Valor P
Qui-quadrado 1 0,737 0,391
Tabela 44: Teste da uréase -valores totais ap6s 96 horas, endoscopia 2 Margo
Grupo 1 Grupo 2
Negativo 2 1
Positivo 5 9
Total 7 10
Teste estatistico GL Valor P
Qui-quadrado 1 0,977 0,323
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Tabela 45: Teste da uréase -valores totais ap6s 96 horas, endoscopia 3, Margo

Grupo 1 Grupo 2
Negativo 3 5
Positivo 6 6
Total 9 11
Teste estatistico GL Valor P
Qui-quadrado 1 0,303 0,582
Tabela 46: Teste da uréase -valores totais ap6s 96 horas, endoscopia 1, Antro
Grupo 1 Grupo 2
Negativo 3 6
Positivo 6 5
Total 9 11
Teste estatistico GL Valor P
Qui-quadrado 1 0,900 0,343
Tabela 47: Teste da uréase -valores totais apos 96 horas, endoscopia 2, Antro
Grupo 1 Grupo 2
Negativo 4 5
Positivo 3 5
Total 7 10
Teste estatistico GL Valor P
Qui-quadrado 1 0,084 0,772
Tabela 48: Teste da uréase -valores totais ap6s 96 horas, endoscopia 3, Antro
Grupo 1 Grupo 2
Negativo 2 0
Positivo 7 11
Total 9 11
Teste estatistico GL Valor P
Qui-quadrado 1 0,084 0,772
Tabela 49: Teste da uréase -valores totais ap6s 96 horas, grupo 1, Margo
Endoscopia 1 Endoscopia 2 Endoscopia 3
Negativo 4 2 3
Positivo 5 5 6
Total 9 7 9
Teste estatistico GL Valor P
Qui-quadrado 2 0,474 0,789
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Tabela 50: Teste da uréase -valores totais apos 96 horas, grupo 1, Antro

Endoscopia 1 Endoscopia 2 Endoscopia 3
Negativo 3 4 2
Positivo 6 3 7
Total 9 7 9
Teste estatistico GL Valor P
Qui-quadrado 2 2,127 0,345

Tabela 51: Teste da uréase -valores totais ap6s 96 horas, grupo 2, Margo

Endoscopia 1 Endoscopia 2 Endoscopia 3
Negativo 7 1 5
Positivo 4 9 6
Total 11 10 11
Teste estatistico GL Valor P
Qui-quadrado 2 6,409 0,041
B A AB

Tabela 52: Teste da uréase -valores totais apos 96 horas, grupo 2, Antro

Endoscopia 1 Endoscopia 2 Endoscopia 3
Negativo 6 5 0
Positivo 5 5 11
Total 11 10 11
Teste estatistico GL Valor P
Qui-quadrado 2 8,828 0,012
B B A

Tabela 53: Comparacdo dos escores histologicos - atividade, endoscopia 1, entre grupos: Corpo

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 11
Soma do escore 66,500000 104,500000
Expectativa sobre HO 66,500000 104,500000
Escore médio 9,50000000 9,50000000
Teste estatistico GL S Z Prob > ’ Z ‘
Wilcoxon 1 66,5000 0 1,0000

Tabela 54: Comparacdo dos escores histologicos — inflamagdo, endoscopia 1, entre grupos: Corpo

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 11
Soma do escore 52,500000 118,500000
Expectativa sobre HO 66,500000 104,500000
Escore médio 7,5000000 10,7727273
Teste estatistico GL S zZ Prob> [ Z|
Wilcoxon 1 52,5000 -1,68201 0,0926
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Tabela 55: Comparacdo dos escores histologicos — atrofia, endoscopia 1, entre grupos: Corpo

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 11
Soma do escore 63,0 108,0
Expectativa sobre HO 66,500000 104,500000
Escore médio 9,00000000 9,81818182
Teste estatistico GL S z Prob> | Z|
Wilcoxon 1 63,00 -0,289247 0,7724

Tabela 56: Comparacdo dos escores histologicos — metaplasia, endoscopia 1, entre grupos: Corpo

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 11
Soma do escore 64,500000 106,500000
Expectativa sobre HO 66,500000 104,500000
Escore médio 9,21428571 9,68181818
Teste estatistico GL S zZ Prob> [ Z|
Wilcoxon 1 64,500 -0,151127 0,8799
Tabela 57: Comparacdo dos escores histologicos - atividade, endoscopia 1, entre grupos: Antro
Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 11
Soma do escore 94,500000 115,500000
Expectativa sobre HO 94,500000 115,500000
Escore médio 10,5000000 10,5000000
Teste estatistico GL S z Prob > | Z|
Wilcoxon 1 94,500 0 1,0000

Tabela 58: Comparacdo dos escores histologicos — inflamagdo, endoscopia 1, entre grupos: Antro

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 11
Soma do escore 100,0 110,0
Expectativa sobre HO 94,500000 115,500000
Escore médio 11,1111111 10,0000000
Teste estatistico GL S Z Prob > ’ Z ‘
Wilcoxon 1 100,00 0,405879 0,6848

Tabela 59 Comparacdo dos escores histologicos — atrofia, endoscopia 1, entre grupos: Antro

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 11
Soma do escore 86,500000 123,500000
Expectativa sobre HO 94,500000 115,500000
Escore médio 9,6111111 11,2272727
Teste estatistico GL S zZ Prob> | Z|
Wilcoxon 1 86,5000 -0,595425 0,5516
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Tabela 60: Comparacdo dos escores histologicos — metaplasia, endoscopia 2, entre grupos: Antro

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 11
Soma do escore 110,0 100,0
Expectativa sobre HO 94,500000 115,500000
Escore médio 12,2222222 9,0909091
Teste estatistico GL S zZ Prob> [ Z|
Wilcoxon 1 110,000 1,21503 0,2244

Tabela 61: Comparagéo dos escores histoldgicos - atividade, endoscopia 1, entre grupos: Margo plicatus

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 8 9
Soma do escore 64,0 89,0
Expectativa sobre HO 72,0 81,0
Escore médio 8,00000000 9,88888889
Teste estatistico GL S z Prob > ’ Z |
Wilcoxon 1 64,000 -1,28847 0,1976

Tabela 62: Comparacdo dos escores histologicos — inflamagdo, endoscopia 1, entre grupos: Margo
plicatus

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 8 9
Soma do escore 58,0 95,0
Expectativa sobre HO 72,0 81,0
Escore médio 7,2500000 10,5555556
Teste estatistico GL S V4 Prob > | Z |
Wilcoxon 1 58,0000 -1,42829 0,1532
Tabela 63: Comparacdo dos escores histologicos — atrofia, endoscopia 1, entre grupos: Margo plicatus
Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 8 9
Soma do escore 79,0 74,0
Expectativa sobre HO 72,0 81,0
Escore médio 9,87500000 8,22222222
Teste estatistico GL S zZ Prob> |Z]
Wilcoxon 1 79,0000 0,65027 0,5099

Tabela 64: Comparacdo dos escores histologicos — metaplasia, endoscopia 1, entre grupos: Margo
plicatus

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 8 9
Soma do escore 70,5000000 82,5000000
Expectativa sobre HO 72,0 81,0
Escore médio 8,81250000 9,16666667
Teste estatistico GL S Z Prob > ’ Z ‘
Wilcoxon 1 70,50000 -0,103013 0,9180
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Tabela 65: Comparacdo dos escores histologicos - atividade, endoscopia 2, entre grupos: Corpo

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 10
Soma do escore 59,5000000 93,5000000
Expectativa sobre HO 63,0 90,0
Escore médio 8,50000000 9,35000000
Teste estatistico GL S zZ Prob> [ Z|
Wilcoxon 1 59,5000 -0,717137 0,4733

Tabela 66: Comparacdo dos escores histologicos — inflamacdo, endoscopia 2, entre grupos: Corpo

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 10
Soma do escore 66,0 87,0
Expectativa sobre HO 63,0 90,0
Escore médio 9,42857143 8,70000000
Teste estatistico GL S Z Prob > ’ Z ‘
Wilcoxon 1 66,0000 0,331497 0,7403

Tabela 67: Comparacdo dos escores histologicos — atrofia, endoscopia 2, entre grupos: Corpo

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 10
Soma do escore 78,50000 74,50000
Expectativa sobre HO 63,0 90,0
Escore médio 11,2142875 7,4500000
Teste estatistico GL S Z Prob > | Z |
Wilcoxon 1 78,50000 1,66467 0,0960

Tabela 68: Comparacdo dos escores histologicos — metaplasia, endoscopia 2, entre grupos: Corpo

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 10
Soma do escore 48,0 105,0
Expectativa sobre HO 63,0 90,0
Escore médio 6,8571429 10,500000
Teste estatistico GL S V4 Prob > | Z |
Wilcoxon 1 48,0000 -1,48998 0,1362
Tabela 69: Comparacdo dos escores histologicos - atividade, endoscopia 2, entre grupos: Antro
Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 9
Soma do escore 59,50000 76,50000
Expectativa sobre HO 59,50000 76,50000
Escore médio 8,500000 8,500000
Teste estatistico GL S zZ Prob> | Z|
Wilcoxon 1 59,50000 0 1,0000
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Tabela 70: Comparacédo dos escores histologicos — inflamag¢do, endoscopia 2, entre grupos: Antro

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 9
Soma do escore 49,50000 86,50000
Expectativa sobre HO 59,50000 76,50000
Escore médio 7,07142857 9,611111
Teste estatistico GL S V4 Prob> | Z]|
Wilcoxon 1 49,50000 -1,08140 0,2795

Tabela 71: Comparacdo dos escores histologicos — atrofia, endoscopia 2, entre grupos: Antro

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 9
Soma do escore 65,500000 70,50000
Expectativa sobre HO 59,50000 76,50000
Escore médio 9,3714286 7,8333333
Teste estatistico GL S Z Prob > ’ Z ‘
Wilcoxon 1 65,50000 0,622902 0,5333
Tabela 72: Comparagdo dos escores histologicos — metaplasia, endoscopia 2, entre grupos: Antro
Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 9
Soma do escore 66,0 70,0
Expectativa sobre HO 59,500000 76,500000
Escore médio 9,42857143 7,7777778
Teste estatistico GL S V4 Prob > | Z |
Wilcoxon 1 66,0000 0,667827 0,5042
Tabela 73: Comparagdo dos escores histologicos - atividade, endoscopia 2, entre grupos: Margo plicatus
Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 9
Soma do escore 45,50000 90,500000
Expectativa sobre HO 59,50000 76,50000
Escore médio 6,5000000 10,0555556
Teste estatistico GL S V4 Prob> |Z]
Wilcoxon 1 45,50000 -1,87970 0,0601

Tabela 74: Comparacdo dos escores histologicos — inflamagdo, endoscopia 2, entre grupos: Margo
plicatus

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 9
Soma do escore 57,5000000 78,500000
Expectativa sobre HO 59,50000 76,50000
Escore médio 8,21428571 8,72222222
Teste estatistico GL S Z Prob > | Z ’
Wilcoxon 1 57,500000 -0,180702 0,8566
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Tabela 75: Comparacéo dos escores histologicos — atrofia, endoscopia 2, entre grupos: Margo plicatus

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 9
Soma do escore 60,5000000 75,5000000
Expectativa sobre HO 59,50000 76,50000
Escore médio 8,04285714 8,38888889
Teste estatistico GL S Z Prob> [ Z|
Wilcoxon 1 60,50000 0,058269 0,9535

Tabela 76: Comparacdo dos escores histologicos — metaplasia, endoscopia 2, entre grupos: Margo

plicatus
Grupo 1 Grupo 2

Numero de amostras 7 9

Soma do escore 47,0 89,0
Expectativa sobre HO 59,5000000 76,5000000

Escore médio 6,71248571 9,88888889
Teste estatistico GL S Z Prob > ’ Z ‘
Wilcoxon 1 47,00000 -1,47396 0,1405

Tabela 77: Comparacdo dos escores histologicos - atividade, endoscopia 3, entre grupos: Corpo

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 11
Soma do escore 95,0 115,0
Expectativa sobre HO 85,50000 85,50000
Escore médio 9,00 10,0
Teste estatistico GL S V4 Prob > | Z |
Wilcoxon 1 81,00000 -0,888889 0,3741
Tabela 78 Comparacdo dos escores histologicos — inflamagdo, endoscopia 3, entre grupos: Corpo
Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 9
Soma do escore 66,50000 104,50000
Expectativa sobre HO 85,50000 85,00000
Escore médio 7,3888889 11,6111111
Teste estatistico GL S Z Prob > | Z I
Wilcoxon 1 66,50000 -1,73001 0,0836

Tabela 79: Comparacdo dos escores histologicos — atrofia, endoscopia 3, entre grupos: Corpo

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 9
Soma do escore 77,0 94,0
Expectativa sobre HO 85,50000 85,50000
Escore médio 8,555556 10,444444
Teste estatistico GL S V4 Prob > ’ Z |
Wilcoxon 1 77,00 -0,776975 0,4372
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Tabela 80: Comparacdo dos escores histologicos — metaplasia, endoscopia 3, entre grupos: Corpo

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 9
Soma do escore 75,0 96,0
Expectativa sobre HO 85,500000 85,500000
Escore médio 8,333333 10,666667
Teste estatistico GL S zZ Prob> [ Z|
Wilcoxon 1 75,0000 -0,932982 0,3508

Tabela 81: Comparacdo dos escores histoldgicos - atividade, endoscopia 3, entre grupos: Antro

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 11
Soma do escore 94,50000 115,50000
Expectativa sobre HO 94,50000 115,50000
Escore médio 10,50000 10,50000
Teste estatistico GL S Z Prob > | Z ’
Wilcoxon 1 94,500 0 1,0000

Tabela 82: Comparacdo dos escores histologicos — inflamagdo, endoscopia 3, entre grupos: Antro

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 11
Soma do escore 76,50000 133,50000
Expectativa sobre HO 94,50000 115,50000
Escore médio 8,50000 12,1363636
Teste estatistico GL S Z Prob > | Z |
Wilcoxon 1 76,50000 -1,38932 0,1647

Tabela 83: Comparacdo dos escores histologicos — atrofia, endoscopia 3, entre grupos: Antro

Grupo 1 Grupo 2
Nuimero de amostras 9 11
Soma do escore 110,0 110,0
Expectativa sobre HO 94,50000 115,50000
Escore médio 12,22222 9,0909091
Teste estatistico GL S zZ Prob > | Z|
Wilcoxon 1 110,000 1,22555 0,2204

Tabela 84: Comparacdo dos escores histologicos — metaplasia, endoscopia 3, entre grupos: Antro

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 11
Soma do escore 82,0 128.,0
Expectativa sobre HO 94,50000 115,50000
Escore médio 9,111111 11,6363636
Teste estatistico GL S Z Prob > ’ Z ‘
Wilcoxon 1 82,0000 -0,972025 0,3310
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Tabela 85: Comparagéo dos escores histoldgicos - atividade, endoscopia 3, entre grupos: Margo plicatus

Grupo 1 Grupo 2

Numero de amostras 9 11

Soma do escore 95,0 115,0
Expectativa sobre HO 94,50000 115,50000

Escore médio 10,555556 10,45454555
10555
Teste estatistico GL S V4 Prob > | Z|
Wilcoxon 1 95,00 0 1,0000

Tabela 86: Comparacdo dos escores histologicos — inflamagdo, endoscopia 3, entre grupos: Margo

plicatus
Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 11
Soma do escore 94,000000 116,0000
Expectativa sobre HO 94,50000 115,50000
Escore médio 10,4444444 10,5454545
Teste estatistico GL S V4 Prob > | Z |
Wilcoxon 1 94,0 0000 0 1,0000

Tabela 87: Comparagéio dos escores histologicos — atrofia, endoscopia 3, entre grupos: Margo plicatus

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 11
Soma do escore 86,500000 123,50000
Expectativa sobre HO 94,50000 115,50000
Escore médio 9,6111111 11,2272727
Teste estatistico GL S V4 Prob > | Z |
Wilcoxon 1 86,50000 -0,615457 0,5383

Tabela 88: Comparagdo dos escores histologicos — metaplasia, endoscopia 3, entre grupos: Margo

plicatus
Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 11
Soma do escore 81,50000 128,50000
Expectativa sobre HO 94,50000 115,50000
Escore médio 9,0555556 11,6818182
Teste estatistico GL S V4 Prob> [ Z|
Wilcoxon 1 81,50000 -1,02576 0,3050
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Tabela 89: Comparacdo dos escores histologicos, entre regides, Grupo 1, Endoscopia 1: Atividade

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 7 9 8
Soma do escore 87,50000 112,50000 100,000000
Expectativa sobre HO 87,50000 112,50000 100,0000
Escore médio 12,50000 12,50000 12,50000
Teste estatistico GL Prob > ‘ Z ’
Kruskall-Wallis 2 1,0000
Corpo Antro Margo
A A A

Tabela 90: Comparacéo dos escores histologicos, entre regides, Grupo 1, Endoscopia 1: Inflamacéo

Corpo Antro Margo plicatus

Numero de amostras 7 9 8

Soma do escore 63,0 140,0 97,0
Expectativa sobre HO 87,50000 112,500 100,0000

Escore médio 9,00000 15,5555556 12,1250000
Teste estatistico GL Prob > ’ Z |
Kruskall-Wallis 2 0,0694
Corpo Antro Margo
A A A

Tabela 91: Comparacdo dos escores histologicos, entre regides, Grupo 1, Endoscopia 1: Atrofia

Corpo Antro Margo plicatus

Numero de amostras 7 9 8

Soma do escore 86,0000 118,50000 95,50000
Expectativa sobre HO 87,50000 112,50000 100,0000

Escore médio 12,5857143 13,666667 11,9375000
Teste estatistico GL Prob > | 4 |
Kruskall-Wallis 2 0,9294
Corpo Antro Margo
A A A

Tabela 92: Comparacdo dos escores histoldgicos, entre regides, Grupo 1, Endoscopia 1: Metaplasia

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 7 8 9
Soma do escore 56,0 151,0 93,0
Expectativa sobre HO 87,50000 112,50000 100,0000
Escore médio 8,00000 16,7777778 11,650000
Teste estatistico GL Prob > | Z |
Kruskall-Wallis 2 0,0341
Corpo Antro Margo
B A AB
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Tabela 93: Comparacdo dos escores histologicos, entre regides, Grupo 2, Endoscopia 1: Atividade

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 11 11 9
Soma do escore 165,0 165,0 165,0
Expectativa sobre HO 176,0 176,0 176,0
Escore médio 15,0000 15,0000 18,444444
Teste estatistico GL Prob > ’ Z |
Kruskall-Wallis 2 0,0800
Corpo Antro Margo
A A A

Tabela 94: Comparacdo dos escores histologicos, entre regides, Grupo 2, Endoscopia 1: Inflamacdo

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 11 11 9
Soma do escore 149,0 172,0 175,0
Expectativa sobre HO 176,0 176,0 144,0
Escore médio 13,5454545 15,6363636 19,4444444
Teste estatistico GL Prob > | Z |
Kruskall-Wallis 2 0,2926
Corpo Antro Margo
A A A

Tabela 95: Comparacdo dos escores histologicos, entre regides, Grupo 2, Endoscopia 1: Atrofia

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 11 11 9
Soma do escore 190,50000 215,50000 90,0000
Expectativa sobre HO 176,0 176,0 144,0
Escore médio 17,3181818 19,5909091 10,00000
Teste estatistico GL Prob > | Z |
Kruskall-Wallis 2 0,0333
Corpo Antro Margo
A A B

Tabela 96: Comparacdo dos escores histoldgicos, entre regides, Grupo 2, Endoscopia 1: Metaplasia

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 11 11 9
Soma do escore 132,50000 215,0000 148,50000
Expectativa sobre HO 176,0 176,0 144,0
Escore médio 12,0454545 19,5454545 16,500000
Teste estatistico GL Prob > | 4 |
Kruskall-Wallis 2 0,1227
Corpo Antro Margo
A A A
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Tabela 97: Comparacdo dos escores histologicos, entre regides, Grupo 1, Endoscopia 2: Atividade

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 7 7 7
Soma do escore 77,0 77,0 77,0
Expectativa sobre HO 77,0 77,0 77,0
Escore médio 11,0 11,0 11,0
Teste estatistico GL Prob > ’ Z |
Kruskall-Wallis 2 1,0000
Corpo Antro Margo
A A A

Tabela 98: Comparacdo dos escores histologicos, entre regides, Grupo 1, Endoscopia 2: Inflamacdo

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 7 7 7
Soma do escore 69,0 83,0 79,0
Expectativa sobre HO 77,0 77,0 77,0
Escore médio 9,8571429 11,8571429 11,2857143
Teste estatistico GL Prob > | Z |
Kruskall-Wallis 2 0,7670
Corpo Antro Margo
A A A

Tabela 99: Comparacdo dos escores histologicos, entre regides, Grupo 1, Endoscopia 2: Atrofia

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 7 7 7
Soma do escore 74,50000 86,50000 70,0000
Expectativa sobre HO 77,0 77,0 77,0
Escore médio 10,6428571 12,3571429 10,0000
Teste estatistico GL Prob > | Z |
Kruskall-Wallis 2 0,7399
Corpo Antro Margo
A A A

Tabela 100: Comparagdo dos escores histoldgicos, entre regides, Grupo 1, Endoscopia 2: Metaplasia

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 7 7 7
Soma do escore 70,50000 84,50000 76,0000
Expectativa sobre HO 77,0 77,0 77,0
Escore médio 10,0714286 12,0714286 10,8571429
Teste estatistico GL Prob > | Z |
Kruskall-Wallis 2 0,8131
Corpo Antro Margo
A A A
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Tabela 101: Comparagdo dos escores histoldgicos, entre regides, Grupo 2, Endoscopia 2: Atividade

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 10 9 9
Soma do escore 132,50000 108,0000 165,0000
Expectativa sobre HO 145,0000 130,50000 130,50000
Escore médio 13,250000 12,0000 18,3888889
Teste estatistico GL Prob > ’ Z |
Kruskall-Wallis 2 0,0318
Corpo Antro Margo
B B A

Tabela 102: Comparagdo dos escores histologicos, entre regides, Grupo 2, Endoscopia 2: Inflamagéo

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 10 9 9
Soma do escore 105,0 172,0 129,0
Expectativa sobre HO 145,0000 130,5000 130,50000
Escore médio
Teste estatistico GL Prob > ’ Z ‘
Kruskall-Wallis 2 0,0391
Corpo Antro Margo
B A B

Tabela 103: Comparagdo dos escores histoldgicos, entre regides, Grupo 2, Endoscopia 2: Atrofia

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 10 9 9
Soma do escore 108,0 152,0 146,0
Expectativa sobre HO 145,00000 130,50000 130,50000
Escore médio 10,80000 16,8888889 16,2222222
Teste estatistico GL Prob > | Z |
Kruskall-Wallis 2 0,1327
Corpo Antro Margo
A A A

Tabela 104: Comparacgdo dos escores histoldgicos, entre regides, Grupo 2, Endoscopia 2: Metaplasia

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 10 9 9
Soma do escore 174,0000 91,500000 140,50000
Expectativa sobre HO 145,0000 130,50000 130,50000
Escore médio 17,400000 10,1666667 15611111
Teste estatistico GL Prob > | Z |
Kruskall-Wallis 2 0,1095
Corpo Antro Margo
A A A
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Tabela 105: Comparagdo dos escores histoldgicos, entre regides, Grupo 1, Endoscopia 3: Atividade

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 9 9 9
Soma do escore 121,50000 121,50000 135,0000
Expectativa sobre HO 126,0 126,0 126,0
Escore médio 13,50000 13,500000 15,00000
Teste estatistico GL Prob > ‘ Z ’
Kruskall-Wallis 2 0,3679
Corpo Antro Margo
A A A

Tabela 106: Comparagdo dos escores histologicos, entre regides, Grupo 1, Endoscopia 3: Inflamagdo

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 100,0000 113,50000 164,50000
Soma do escore 126,0 126,0 126,0
Expectativa sobre HO 18,1722527 18,1722527 18,1722527
Escore médio 11,111111 12,611111 18,2777778
Teste estatistico GL Prob > ‘ Z ’
Kruskall-Wallis 2 0,0967
Corpo Antro Margo
A A A

Tabela 107: Comparagdo dos escores histoldgicos, entre regides, Grupo 1, Endoscopia 3: Atrofia

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 9 9 9
Soma do escore 93,50000 171,0000 113,50000
Expectativa sobre HO 126,0 126,0 126,0
Escore médio 10,38888889 19,000000 12,6111111
Teste estatistico GL Prob > | Z |
Kruskall-Wallis 2 0,0391
Corpo Antro Margo
B A B

Tabela 108: Comparacgdo dos escores histoldgicos, entre regides, Grupo 1, Endoscopia 3: Metaplasia

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 9 9 9
Soma do escore 121,0000 99,50000 157,50000
Expectativa sobre HO 126,0 126,0 126,0
Escore médio 13,444444 11,0555556 17,5000000
Teste estatistico GL Prob > | Z |
Kruskall-Wallis 2 0,1875
Corpo Antro Margo
A A A
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Tabela 109: Comparagio dos escores histoldgicos, entre regides, Grupo 2, Endoscopia 3: Atividade

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 9 11 11
Soma do escore 150,0 165,0 181,0
Expectativa sobre HO 144,0 176,0 176,0
Escore médio 16,666667 15,000000 16,4545455
Teste estatistico GL Prob > ’ Z |
Kruskall-Wallis 2 0,5633
Corpo Antro Margo
A A A

Tabela 110: Comparagdo dos escores histoldgicos, entre regides, Grupo 2, Endoscopia 3: Inflamagao

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 9 11 11
Soma do escore 137,50000 161,0000 197,50000
Expectativa sobre HO 144,0 176,0 176,0
Escore médio 15,2777778 14,6363636 17,9545455
Teste estatistico GL Prob > | Z |
Kruskall-Wallis 2 0,6412
Corpo Antro Margo
A A A

Tabela 111: Comparagdo dos escores histoldgicos, entre regides, Grupo 2, Endoscopia 3: Atrofia

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 9 11 11
Soma do escore 137,50000 173,0000 185,50000
Expectativa sobre HO 144,0 176,0 176,0
Escore médio 15,2777778 15,7272727 16,8636364
Teste estatistico GL Prob > | Z |
Kruskall-Wallis 2 0,9120
Corpo Antro Margo
A A A

Tabela 112: Comparacgdo dos escores histoldgicos, entre regides, Grupo 2, Endoscopia 3: Metaplasia

Corpo Antro Margo plicatus
Numero de amostras 9 11 11
Soma do escore 148,50000 142,50000 205,0000
Expectativa sobre HO 144,0 176,0 176,0
Escore médio 16,50000 12,9545455 18,6363636
Teste estatistico GL Prob > | Z |
Kruskall-Wallis 2 0,2910
Corpo Antro Margo
A A A
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Tabela 113: Comparagio dos escores histoldgicos total , endoscopia 1, entre grupos: Corpo

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 11
Soma do escore 50,50000 120,0000
Expectativa sobre HO 66,50000 104,50000
Escore médio 7,2142857 10,9545455
Teste estatistico GL S zZ Prob> [ Z|
Wilcoxon 1 50,5000 -1,469394 0,1432

Tabela 114: Comparagdo dos escores histoldgicos total , endoscopia 1, entre grupos: Antro

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 11
Soma do escore 102,50000 107,50000
Expectativa sobre HO 94,50000 115,5000
Escore médio 11,3888889 9,7727273
Teste estatistico GL S Z Prob > ’ Z ‘
Wilcoxon 1 102,500 0,579019 0,5626

Tabela 115: Comparagio dos escores histoldgicos total , endoscopia 1, entre grupos: Margo plicatus

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 8 8
Soma do escore 63,0 73,0
Expectativa sobre HO 68,0 68,0
Escore médio 7,8750000 9,1250000
Teste estatistico GL S Z Prob > | Z |
Wilcoxon 1 63,0000 -0,479339 0,6317

Tabela 116: Comparagio dos escores histologicos total , endoscopia 2, entre grupos: Corpo

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 10
Soma do escore 59,50000 93,50000
Expectativa sobre HO 63,0 90,0
Escore médio 8,50000 9,35000
Teste estatistico GL S zZ Prob> |Z]
Wilcoxon 1 59,5000 -0,304166 0,7610

Tabela 117: Comparagdo dos escores histoldgicos total , endoscopia 2, entre grupos: Antro

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 9
Soma do escore 61,0 75,0
Expectativa sobre HO 59,50000 76,50000
Escore médio 8,71428571 8,333333
Teste estatistico GL S Z Prob > ’ Z ‘
Wilcoxon 1 61,0000 0,108433 0,9137
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Tabela 118: Comparagdo dos escores histoldgicos total , endoscopia 1, entre grupos: Margo plicatus

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 7 9
Soma do escore 39,0 97,0
Expectativa sobre HO 59,50000 76,50000
Escore médio 5,5714286 10,7777778
Teste estatistico GL S zZ Prob> [ Z|
Wilcoxon 1 39,0000 -2,22428 0,0261

Tabela 119: Comparagio dos escores histoldgicos total , endoscopia 3, entre grupos: Corpo

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 9
Soma do escore 67,0 104,0
Expectativa sobre HO 85,50000 85,50000
Escore médio 7,4444444 11,5555556
Teste estatistico GL S Z Prob > ’ Z ‘
Wilcoxon 1 67,0000 -1,60441 0,1086

Tabela 120: Comparagdo dos escores histoldgicos total , endoscopia 3, entre grupos: Antro

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 11
Soma do escore 89,50000 120,50000
Expectativa sobre HO 94,50000 115,50000
Escore médio 9,944444 10,9545455
Teste estatistico GL S V4 Prob > | Z |
Wilcoxon 1 89,50000 -0,355508 0,7222

Tabela 121: Comparagdo dos escores histoldgicos total , endoscopia 3, entre grupos: Margo plicatus

Grupo 1 Grupo 2
Numero de amostras 9 11
Soma do escore 88,0 122,0
Expectativa sobre HO 94,50000 115,50000
Escore médio 9,7777778 11,0909091
Teste estatistico GL S Z Prob > ’ Z ‘
Wilcoxon 1 88,0000 -0,468706 0,6393
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CRONOGRAMA DE DESMAME.

BGUA . DATA REAL 14 DD ANTES DESMAME 14 DD
SEQ | N° GARANHAO SEXO DO PARTO 160 dias) APOS
A B C

01 |779 |Realeza Dartanhan F 24/10/03 01Abr 01A 15Abr 01B 29Abr 01C
02 |773 |Relva Dartanhan M 14/11/03 22Abr 02A 06Mai 02B 20Mai 02C
03 | 639 | Atalaia Dartanhan F 18/11/03 22Abr 03A 06Mai 03B 20Mai 03C
04 | 776 |Rendada Dartanhan M 19/11/03 29Abr 04A 13Mai 04B 27Mai 04C
05 |828 |Garca Dartanhan F 24/11/03 29Abr 05A 13Mai 05B 27Mai 05C
06 |892 |India Dartanhan F 16/12/03 20Mai 06A 03Jun 06B 17Jun 06C
07 | 742 |Florde Liz Dartanhan F 23/12/03 27Mai 07A 10Jun 07B 24Jun 07C
08 |765 |Florada Dartanhan F 23/12/03 27Mai 08A 10Jun 08B 24Jun 08C
09 | 664 |Charme Dartanhan F 31/12/03 03Jun 09A 17Jun 09B 01Jul 09C
10 964 |Latina Dartanhan M 02/01/04 08Jun 10A 22Jun 10B 06Jul 10C
11 | 743 |Fidalga Simbolo F 04/01/04 08Jun 11A 22Jun 11B 06Jul 11C
12 | 746 |Esparta M 04/01/04 08Jun 12A 22Jun 12B 06Jul 12C
13 1994 |La-Belle Dartanhan M 05/01/04 10Jun 13A 24Jun 13B 08Jul 13C
14 1993 |Luana Dartanhan F 16/01/04 22Jun 14A 06Jul 14B 20Jul 14C
15 | 829 | Guaira Dartanhan M 18/01/04 24Jun 15A 08Jul 15B 22Jul 15C
16 | 775 |Revista Dartanhan F 25/01/04 01Jul 16A 15Jul 16B 29Jul 16C
17 | 866 | Heureka Dartanhan F 10/02/04 15Jul 17A 29Jul 17B 12Ago 17C
18 | 864 |Hansa F 12/02/04 22Jul 18A 05Ago 18B 19Ago 18C
19 |778 |Regata Dartanhan M 25/02/04 05Ago 19A 19Ago 19B 02Set 19C
20 1917 | Alma Dartanhan M 01/03/04 05Ago 20A 19Ago 20B 02Set 20C
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CRONOGRAMA DE ENDOSCOPIAS.

ABRIL MAIO JUNHO JULHO AGOSTO/SET POTRO (A) DA
Abr 01A 06Mai 02B 03Jun 09A 01Jul 16A 05Ago 18B 01 |Realeza 779 F
15Abr 01B 06Mai 03B 03Jun 06B 01Jul 09C 05Ago 19A
22Abr 02A 13Mai 04B 08Jun 10A 06Jul 14B 05Ago 20A 02 |Relva 773 M
22 Abr 03A 13Mai 05B 08Jun 11A 06Jul 10C 12Ago 17C 03 |Atalaia 639 F
29Abr 01C 20Mai 06A 08Jun 12A 06Jul 11C 19Ago 18C 4 |Ren M
59Abr O4A 20Mai 02C 10Jun 078 06Jul 12C 1orgo10s Y endada  |776
29Abr 05A 20Mai 03C 10Jun 08B 08Jul 15B 19Ago 20B 05 |Garga 828 F
27Mai 04C 10Jun 13A 08Jul 13C 02Set 19C 06 |India 892 F
27Mai 05C 17Jun 06C 15Jul 16B 02Set 20C .
27Mai 08A 17Jun 098 15Jul 17A 07 |Florde Liz |742 F
27Mai 07A 22Jun 14A 20Jul 14C 08 |Florada 765 F
22Jun 10B 22Jul 18A 09 |[Charme 664 F
22Jun 11B 22Jul 15C :
22Jun 12B 29Jul 16C 10 |Latina 964 M
24Jun 15A 29Jul 17B 11 Fldalga 743 F
24Jun 13B
Salo 070 12 |Esparta 746 M
24Jun 08C 13 |La-Belle 994 M
14 |Luana 993 F
15 |Guaira 829 M
16 |Revista 775 F
17 |Heureka 866 F
18 |Hansa 864 F
19 |Regata 778 M
20 |Alma 917 M
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CRONOGRAMA DE TRANSPORTE DE POTROS/EGUAS DE FLORESTAL PARA O RCAT E ESCOLA DE VETERINARIA.

MARGO/ABRIL MAIO JUNHO JULHO AGOSTO/SET Potro(a) da
31Mar01A 06Mai 02B 02Jun 09A 01Jul 09C 04Ago 19A 01 Realeza 779 F
06Mai 03B 03Jun 06B 04Ago 20A
13Mai 04B 07Jun 10A 06Jul 10C 05Ago 18B 03 | Atalaia 639 F
21Abr 02A 13Mai 05B 07Jun 11A 06Jul 11C 04 | Rendada 776 | M
21Abr 03A 07Jun 12A 06Jul 12C 12Ago 17C ,
19Mai 062 05 | India 892 F
28Abr 04A 19Ago 18C
09Jun 13A 08Jul 15B g 06 |G 828 F
28Mai 05A 20Mai 02C 08Tul 130 19Ago 19B e
20Mai 03C 10Jun 08B 19Ago 20B 07 | Flor de Liz 742 F
29Abr 01C 10Jun 07B 14Jul 17A 08 Florada 765 F
26Mai 07A 02Set 19C 09 | ch 664 7
26Mai 08A 17Jun 06C 15Jul 16B 02Set 20C arme
17Jun 098 10 Latina 964 M
27Mai 04C 20Jul 14C i
> 7Mai 056 T 7] 11 Fidalga 743 F
21Jul 18A 12 Esparta 746 M
22Jun 10B 27al 150 13 La-Belle 994 M
22Jun 11B u
22 Tun 128 14 Luana 993 F
29Jul 16C 15 Guaira 829 M
23Jun 15A 29Jul 17B 16 | Revista 775 F
24Jun 13B 17 | Heureka 866 F
24Jun 07C 18 Hansa 864 F
24Jun 08C 19 | Regata 778 M
30Junl6A 20 | Alma 917 M

Em vermelho: POTRO + EGUA, Pela manha, de Florestal para a Sede e no dia seguinte para Escola de
Veterinaria. Voltar para o 3° Esq.

Em azul: SO O POTRO Buscar no 3° Esq e levar para EV. Retornar para o 3° Esq.
Em verde: SO O POTRO Buscar no 3° Esq e levar para EV. Retornar para o 3° Esq.
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