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1. INTRODUCAO

De acordo com o Instituto Americano de Diabetes, Doencgas Digestivas e
Hepaticas (NIDDK) as gastrites e as gastropatias sdo definidas como condi¢des que
afetam a parede estomacal. No caso das gastrites, a mucosa esta apenas inflamada,
jA nas gastropatias ela estd danificada, podendo ou ndo haver inflamacdo. Nos
humanos, a causa mais comum de gastrite é a provocada pela infec¢do por
Helicobacter pylori (H. pylori) (NIDDK, 2019).

Essa classificacdo ndo se aplica totalmente aos equinos. Nesta espécie as
gastropatias sao definidas como sindrome da Ulcera géstrica equina, sendo esta
dividida em glandular ou escamosa, e outras alteracbes de parede como ruptura
gastrica ou compactacao gastrica (Smith, 2014).

Erosdes espontaneas da mucosa gastrica representam a doenca mais
importante do cavalo atleta em termos de prevaléncia e impacto econdémico,
representando queda de performance do animal e altos custos associados com
medicacéao terapéutica e profilatica (Lester, 2004). Em um estudo feito por Sandin et
al (2000) relataram a prevaléncia dessa afeccédo e estes demonstraram que, em um
grupo de 3715 equinos necropsiados, 19% dos animais de corrida e de treino
apresentavam Ulcera gastrica, enquanto nos animais de tracédo a prevaléncia foi de
7%. Quando comparados os sexos, 18% dos garanhdes eram acometidos e apenas
12% no caso das fémeas. Ja no caso dos potros, eles observaram que quanto mais
velhos os animais, menor foi o nimero de individuos com lesdes gastricas e menor a
prevaléncia de Ulceras gastricas.

Apesar de humanos e equinos serem espécies com comportamentos e habitos
alimentares distintos, ambas possuem diversas alteracdes gastricas que desde o
periodo neonatal podem causar sérias consequéncias se nao forem tratadas

adequadamente.



2. OBJETIVO E METODOLOGIA

Este trabalho teve como finalidade o aprofundamento e a comparacao entre as
principais gastropatias e Ulceras gastricas infantis em humanos e equinos. Para tal,
foram estudados artigos cientificos e capitulos de livros sobre essa afeccéo nas duas
espécies, buscando aliar os conhecimentos mais antigos as novas pesquisas e

tratamentos para essas afecc¢des gastricas.



3. DESENVOLVIMENTO

3.1 Anatomia e histologia gastricas em humanos e equinos

O estdbmago unicavitario pode ser considerado uma dilatacdo do canal
alimentar em forma de saco e suas principais divisbes sdo: Parte cardica, fundo
gastrico, corpo gastrico e parte pildrica. Externamente possui uma face parietal, uma
visceral, a curvatura maior e a curvatura menor (Konig et al., 2004). Esse 6rgéo pode
ser ainda dividido internamente de acordo com os tipos de glandula presentes em seu
interior: regido de glandulas géstricas, de glandulas cardicas e de glandulas piléricas
em ambas as espécies.

A estrutura da parede do estbmago € composta por 4 camadas: mucosa,
submucosa, muscular (longitudinal externa e interna) e serosa (Junqueira e Carneiro,
2008). A camada mucosa é dividida em revestimento epitelial, amina propria de tecido
conjuntivo frouxo e uma muscular da mucosa, que separa a camada mucosa da
submucosa, e auxilia no movimento independente da mucosa, aumentando 0 seu
contato com o alimento. A segunda camada também € composta por tecido conjuntivo,
entretanto possui muitos vasos sanguineos e linfaticos, um plexo nervoso submucoso,
denominado plexo de Meissner e pode conter glandulas e tecido linféide. A camada
muscular é formada por células musculares lisas orientadas em espiral, divididas em
duas subcamadas e entre essas observa-se o plexo nervoso mioentérico (ou plexo de
Auerbach) e tecido conjuntivo contendo vasos sanguineos e linfaticos. Ja a serosa €
formada por uma camada delgada de tecido conjuntivo frouxo e € revestida pelo

mesotelio, um epitélio pavimentoso simples (Junqueira e Carneiro, 2008).

3.1.1. Particularidades dos equinos

O estdbmago dos equinos € considerado pequeno em relagcdo ao animal se
comparado com as demais espécies e seu volume fica entre 5 e 15 litros (Konig et al.,
2016). Uma caracteristica anatdmica bem marcante nessa espécie € que o esfincter
cardico é bem desenvolvido (Dyce et al., 2004) o que torna os cavalos praticamente
incapazes de vomitar ou regurgitar. Além disso, nesses animais ha uma parte
glandular e uma aglandular bem desenvolvida, aproximadamente 5 da area gastrica

interna, e a divisdo caracteristica entre elas € chamada margem pregueada (margo



plicatus) (Konig et al., 2016). A mucosa glandular € o local onde ha produc¢éo de &cido
cloridrico, pepsinogénio e os mecanismos de protecdo, por conta dessa associagao,
cerca de 20% das ulceras ocorrem nessa regido (Videla e Andrews, 2009, Buchanan
e Andrews, 2003). J& a mucosa aglandular ndo possui auto-protecao suficiente, por
apresentar um epitélio escamoso estratificado sem esses mecanismos e € local de
acometimento da maior parte das lesdes causadas pela acidez (Murray, 2009). A
diferenciacao desses dois tipos de mucosa comeca no final do periodo gestacional e
inicio do periodo neonatal. Em resposta a exposicdo acida, o epitélio pavimentoso
entra em hiperplasia nos primeiros quinze dias de nascimento e o epitélio glandular

se diferencia totalmente (Murray, 2009)

3.2 Mecanismos de defesa da mucosa estomacal em

humanos e equinos

Buscando associar a protecdo da mucosa gastrica e a digestdo alimentar, o
corpo dos individuos desenvolveu mecanismos de defesa para equilibrar esses dois
fatores: muco gastrico, células epiteliais de superficie, mecanismos neuro-hormonais
e adaptacdo e citoprotecdo da mucosa gastrica (Aranzales e Silva, 2013). A area
glandular, que compde aproximadamente % do estdbmago, € a regido onde ha maior
acao dos mecanismos de defesa, uma vez que possui uma ampla variedade de
glandulas, como as glandulas fundicas (com células acessorias produtoras de muco),
as cardicas e pildricas (também produtoras de muco gastrico), células G produtoras
de gastrina, células D (secretoras de somatostatina), células semelhantes a
enterocromafim, secretoras de histamina e serotonina e células principais que sao
secretoras de pepsinogénio (Merrit, 1999).

O muco gastrico é formado por uma mistura de muco, bicarbonato e
fosfolipidios surfactantes e secretado por células epiteliais que séo estimuladas pela
gastrina, secretina, prostaglandina E2 e agentes colinérgicos (Aranzales e Silva,
2013). O bicarbonato desempenha uma importante funcdo de neutralizar o pH e
prevenir a digestéo proteolitica da pepsina sobre a superficie epitelial gastrica. Essas
células epiteliais, também oferecem uma protecdo fisica, uma vez que estédo
justapostas e unidas por juncdes GAP que impedem a difusdo retrograda do acido e

da pepsina. O mecanismo neuro-hormonal ocorre por meio da estimulacéo da acéo



10

do nervo vago: mediante a algum fator de risco para a mucosa gastrica, o ténus das
arteriolas da submucosa se altera levando ao aumento da irrigacdo local e possivel
‘combate” do agente agressor (Aranzales e Silva, 2013).

A producao de PGE2 e PGI2 pode facilitar esses mecanismos, pois inibe a
secrec¢do de 4cido, estimula a producao de muco, bicarbonato e fosfolipidios, controla
a motilidade géstrica, acelera a restauracdo epitelial e aumenta a circulacao
sanguinea (Kobayashi e Arakawa,1995; Horbuckle et al, 2008). Assim, pode-se dizer
gue a auséncia desses hormonios aumenta a susceptibilidade de lesbes ulcerativas
gastricas. A adaptacdo e citoprotecdo da mucosa ainda ndo é bem descrita, mas
sugere-se que a mucosa cria “resisténcia” mediante desafios repetitivos de fatores
lesivos, o que foi observado por Robert et al. (1983) no qual administraram alcool
100% por infusdo gastrica continua em ratos, previamente tratados com pequenas
guantidades de PGE2 e observaram diminuicdo da intensidade dos efeitos causados
por essa infusao .

De acordo com Fonseca (2011) os cavalos de vida livre passam cerca de 60%
do seu tempo comendo, o que aliado ao tamanho diminuto do estdmago e a sua baixa
capacidade de armazenamento, faz com que este 6rgao esteja preenchido. Esse
preenchimento continuo possibilita a criacdo de uma camada de protecdo com as
particulas do volumoso entre a regido do cardia e do piloro. Segundo Merrit (2003),
sem essa camada, exercicio e atividades normais podem expor a regido cardica ao
acido gastrico, ocasionando irritacao gastrica e Ulceras.

Flemstrom e Isemberg (2001) relataram que a secrecdo do bicarbonato é
elevada durante a secrec¢do do acido cloridrico com o objetivo de tamponar o pH
estomacal. Esses autores também afirmaram que por meio do estimulo simpatico ha
inibicAo da secrecdo de bicarbonato gastrico e duodenal, ocasionando maior
susceptibilidade da mucosa as lesdes por conta da reducéo dos fatores de protecao.

Um outro mecanismo de defesa é o colostro. Segundo Murray et al. (1992), o
colostro e o leite da égua possuem um fator de crescimento epidérmico que
potencializa o crescimento da mucosa gastrintestinal e consequentemente acelera a
cicatrizacdo das Ulceras gastricas ou até mesmo impede a sua formacédo. Esse fator

esta duas vezes mais concentrado no colostro do que no leite.
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3.3 Descricdo das afeccdes gastricas

3.3.1 Em equinos

As principais gastropatias em equinos sdo: Sindrome da Ulcera géstrica equina
(EGUS), compactacdo géastrica e doencas diversas do estdmago como ruptura
gastrica, tumores, abscessos e estenose de piloro (Smith, 2014). Essas afecc¢fes
podem acometer individuos de qualquer raca, idade e sexo e podem ser mais
frequentes em equinos que vivem estabulados, ou passem por situacdes estressantes
mais frequentemente. Nos potros a afeccdo mais comum que acomete esse 6rgao €
a Ulcera gastrica neonatal, sendo esta perfurante ou ndo e que pode se desenvolver
nas primeiras 48h de vida (Buchanan e Andrews, 2003; Murray, 2003). Essas Ulceras
gue podem ser gastroduodenais também ocorrem em potros de todas as idades,
principalmente naqueles tratados com drogas antiinflamatdrias ndo esteroidais ou
submetidos a varias formas de estresse como o0 desmame ou alguma doenca (Fisher,
1997).

De acordo com o colégio europeu de medicina interna equina, desde 2015 a
sindrome da Ulcera gastrica equina (do inglés EGUS) € subdividida em doenca
gastrica escamosa equina (do inglés ESGD) e doenca gastrica glandular equina (do
inglés EGGD). A primeira compreende as lesdes envolvendo a camada escamosa
desde a regidao da margo plicatus, curvaturas maior e menor até a regido dorsal do
fundo escamoso. Esta pode ainda se subdividir em primaria, que ocorre em um
ambiente estomacal saudavel e é a forma mais comum, ou em secundario, que ocorre
guando hé alteracdes do fluxo gastrico causado por outras doengcas como no caso de
estenose pilérica, EGGD ou doenca inflamatéria intestinal (do inglés DIl) (Sykes et al
2015 e Hewetson e McGuire, 2022). J4 a segunda abrange as lesGes que afetam a
mucosa glandular na cardia, fundo glandular ventral, antro, piloro e duodeno proximal
(Sykes et al, 2015).

Alguns autores descrevem ainda outras sindromes relacionadas as afeccdes
gastricas, sendo uma delas a gastroduodenal (GDUD) que é praticamente exclusiva
dos lactentes e desmamados precocemente (Merritt, 2003). Outra sindrome também
descrita é a ulceracdo gastrica neonatal que ocorre em potros recém nascidos. Essa
sindrome pode ser classificada em quatro categorias: A primeira sendo a silenciosa

ou subclinica, a segunda sendo ulcerativa ou clinica, a terceira ulcerativa perfurante
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e a quarta é a ulcerativa associada com obstrucao do esvaziamento gastrico sendo
secundéria a estenose de piloro (Murray, 1999; Barr, 2001). Esses autores também
descrevem que nesses casos as lesdes ocorrem tanto na parte glandular quando na
parte escamosa, podendo ser primarias ou secundarias e que as manifestaces
clinicas s6 ocorrem quando h& perfuracdo da submucosa, tornando as Ulceras
subclinicas achados em necropsias e a maioria regride sem complicacdes clinicas. As
afeccdes ocorrem principalmente por um desequilibrio entre os fatores protetores e
agressores da mucosa gastrica (Ubiratan et al, 2007) que sao principalmente acido
gastrico, sais biliares, pepsina e enzimas (Andrews et al, 1990; Barr, 2001). De acordo
com Andrews e Nadeau (1999) a falta de protecdo da mucosa pelo baixo fluxo
sanguineo e diminuicdo do muco e do bicarbonato sédo fatores predisponentes em
potros.

De acordo com Camacho e Andrews (2014) a prevaléncia das Ulceras gastricas
em potros varia de 25% a 51% e nos cavalos adultos esse numero varia de 60% a
90% dependendo dos disturbios clinicos coexistentes, nivel de desempenho e

localizacao das Ulceras.

3.3.2 Em humanos

Diferentemente dos equinos, as afeccbes gastricas sao subdivididas em
gastrite, gastropatias e doenca ulcerosa péptica (DUP) nos humanos, podendo afetar
0 esodfago e o duodeno também. A gastrite de maior importancia é a causada pela
bactéria Helicobacter pylori que ser4 abordada posteriormente. A gastrite é
caracterizada pela presenca de células inflamatdrias, as gastropatias sao
diagnosticadas quando ha alteracdes e anormalidades na parede gastrica, sem que
haja presenca de células inflamatorias. JA& as DUPs séo caracterizadas pela
destruicdo da mucosa gastrica, causando exposi¢do da submucosa e € a afeccao
deste 6rgao mais severa (Wyllie et al, 2020).

Segundo Wyllie et al, (2020). A gastropatia neonatal, gastrite ou outra
gastropatia nos neonatos € normalmente uma gastropatia de estresse, uma vez que
0 recém nascido doente geralmente apresenta uma variedade de fatores de risco
como hipdxia, prematuridade, desequilibrio acido-basico, necessidade de suporte
ventilatorio prolongado e sepse. Esses autores ainda listam uma série de fatores

agravantes nesses bebés como aspiracdo traumatica, sofrimento fetal,
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hiperpesinogenemia, alergia ao leite de vaca e hipergastrinemia associada ao
estresse materno ou ao uso de antiacidos. Esses fatores podem levar a um aumento
na producdo de &cido cloridrico ou uma interrupcdo de fatores de protecdo e
consequentemente na inflamacao da mucosa gastrica. Uma vez alterado o ambiente
estomacal, o conteddo gastrico passa a se tornar corrosivo e lesiona a parede deste
orgao (Sierra et al, 2018). Defeitos cardiacos congénitos e medicacdes relacionadas
a isso também podem contribuir para o desenvolvimento de afec¢bes estomacais,
como por exemplo nos casos de recém nascidos cardiopatas e que estédo recebendo
prostaglandina E1, j& que essa medicacdo promove dilatacdo e alongamento das
favéolas gastricas o que acarreta em hiperplasia faveolar focal que tem sido
relacionada como causa de obstrucdo da saida gastrica, sendo necessaria a
piloromiotomia (Drut e Drut, 2004).

Zeitune e Monici, 2000 citaram a prevaléncia da gastrite nos seres humanos
acima de 60 anos de idade e indicaram uma variagdo de 50% a 100%, presumindo

estar mais ligada a populac¢des de baixo nivel socioecondémico.

3.4 Agentes etiologicos

3.4.1 Agentes bioldgicos

De acordo com Fonseca, (2011) a diversidade da microbiota gastrica equina
estd listado no quadro 1 com os principais géneros de bactérias. Em menor namero
também foram encontradas coldnias dos géneros Escherichia, Legionella, Voraxella
e Pasteurella. Al Jassim e Andrews (2009) foram uns dos responsaveis por essas
constatacdes e também afirmam que as condi¢cdes acidas do estdbmago ndo reduzem
a presenca de um grande numero de bactérias dentro deste 6rgao.

A infeccdo por Helicbacter pylori (H. pylori) ainda ndo é bem descrita em
criancas e estd associada com gastrites cronicas (Pereira, 2010), mas de acordo com
Murray (2000), o H. pylori € um patdgeno de alta prevaléncia em humanos com Ulceras
gastricas e duodenais, podendo ser considerado como agente primario da infeccéao.
Eestima-se que cerca de 20% a 50% da populacédo adulta nos paises desenvolvidos
estdo infectadas com esse patégeno e cerca de 10% a 15% da populacdo aos 10
anos em criancas do Sul dos EUA também estejam infectadas e esse numero se

agrava nas populagdes dos paises subdesenvolvidos (Pereira, 2010).
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Nos equinos foi estuda a possibilidade de infeccéo por H. pylori: Moyaert et al
(2007) conseguiram isolar duas estirpes bacterianas de dois animais saudaveis.
Esses autores observaram que essas estirpes representava uma nova espécie de
Helicobacter e propuseram o nome de Helicobacter equorum. Moyaert et al. (2009)
identificaram essa bactéria em 67,8% dos potros em um grupo de 59 potros de um a
seis meses de idade. Ressaltam o desconhecimento da relevancia clinica dessa
descoberta e propem novos estudos para compreensao dessa espécie de bactéria.

J4 no ambito flngico, segundo Gross e Mayhew (1983) a candidiase
gastroesofagica foi associada com a ulceracdo em 5 potros caracterizados com
intensa dor abdominal e sangue oculto nas fezes e no suco gastrico. Neste estudo
sugeriram a confirmacdo da presenca deste patdégeno por meio do crescimento
fungico das amostras coletadas por gastroscopia a partir da mucosa hiperqueratotica
ao redor das ulceras. De acordo com SIERRA et al. (2018), as infec¢des gastricas

fungicas em criancas também séo raras, assim como as virais.

Humanos Equinos

Bacteriana | H. pylori / Helicobacter | Lactobacillus, Streptococcus, Clostridium,

spp*, Mycobacterium | Prevotella, Pseudomonas,
tuberculosis, Propionibacterium, Helicobacter spp*
Mycoplasma

pneumoniae, Gastrite
flegmonosa e

enfisematosa

Viral Cytomagalovirus*, Cytomagalovirus *
Epstein-Barr virus*, Epstein-Barr virus*

Influenza A, Herpes virus

simplex, Virus da
hepatite C

Fungica Candida albicans*, | Candida  spp, Candida  albicans*,
Histoplasma*, Histoplasma*, Criptosporidium

Criptosporidium*

Parasitaria | Giardia Lamblia*, Ascaris | Gasterophilus spp, Draschia megastoma,

spp * Habronema muscae, Habronema majus e
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Trichostrongylus axei, Giardia Lamblia*,
Ascaris spp *

Quadro 1: Comparacao entre os patdgenos relacionados a gastrite em humanos e
equinos. Os itens com asteriscos indicam 0s mais comuns em crian¢as e heonatos
equinos. Referéncias: WYLLIE, Robert; HYAMS, Jeffrey S.; KAY, Marsha. Pediatric
gastrointestinal and liver disease. 6. ed. Rio de Janeiro: Elsevier Health Sciences, 2020;
BECHT, J. L.; BYARS, T. D. Gastroduodenal ulceration in foals. Equine Veterinary Journal,
v. 18, n. 4, p. 307-312, 1986; FONSECA, Camila Aquino Barbosa da. Sindrome da Ulcera
gastrica equina: (Revisao de Literatura). 2011. Dissertacao (Mestrado em Medicina
Veterinaria) - Universidade [Universidade Federal de Minas Gerais], [Belo Horizonte],
[2010].

3.4.2 Alimentacgéo, jejum e estresse

Alteracdes de horario, lugar, alimentacéo e rotina séo considerados fatores de
estresse para os cavalos (Fonseca, 2011). A partir de um estresse gerado, 0s equinos
podem apresentar comportamentos estereotipados como morder partes da baia e das
cercas, realizar movimentos de um lado para o outro ininterruptamente e engolir ar
(Mccall, 2004).

De acordo com Chrousos (1998); Ottenweller (2000); McCarty (2000) as
catecolaminas e os glicocorticoides séo responsaveis por estimularem a glicogendlise,
lipolise, protedlise e inibir a captacéo de glicose por tecidos cuja funcéo € essencial
durante o momento de estresse. Aliado a isso, a modulacao do sistema cardiovascular
permite o redirecionamento dos substratos energéticos adequado para esse momento
por meio de aumento da frequéncia cardiaca e pressdo sanguinea e um equilibrio
entre vasodilatacdo e vasoconstricao.

A isquemia local é um dos principais fatores para ocorréncia de Ulcera gastrica
(Yabana e Yachi, 1988). A alteracdo na microcirculacdo estomacal durante os
periodos de estresse pode comprometer o fluxo sanguineo e saturacdo de oxigénio
da mucosa que € dependente de metabolismo aerdbico, impossibilitando o
carreamento de oxigénio e nutrientes e a remocdo de residuos metabdlitos,
ocasionando hemorragias, erosées e Ulceras (Fonseca, 2011). Segundo Sierra et al,
(2018), a isquemia altera a redistribuicdo de prétons, implicando em um ambiente

estomacal mais acido e mais propenso a formacao de Ulceras.
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Nos potros, um fator importante a ser levado em consideracao € o intervalo
entre as mamadas. Nas primeiras 24h de vida do potro, o pH gastrico é relativamente
alto, ao redor de 4,0 e no final da primeira semana de vida esse pH pode ser menor
do que 2,0. Logo apds a ingestao do leite, 0 pH estomacal aumenta, ja nos intervalos
entre as mamadas o pH torna-se mais acido e quanto maior € esse tempo, maior € a
acidez estomacal (Barker e Gerring, 1993; Sanchez et al, 1998). Goloubeff (2006)
constatou as consequéncias do desmame em um grupo de potros: 20 potros com 160
dias de idade foram acompanhados por meio de trés exames de gastroscopia. No
primeiro, duas semanas antes do desmame, o segundo um dia apés o desmame e o
terceiro duas semanas apdés o desmame. No primeiro 45% dos animais (9/20)
apresentavam lesdes macroscopicas, no segundo 95% (19/20) dos animais
apresentaram essas lesfes e no terceiro 100% dos potros apresentavam lesdes
macroscopicas, mostrando que o estresse do periodo de desmame ocasionou o

guadro de gastrite e agravou para ulceracéo gastrica nesse grupo de animais.

3.4.3 Agentes fisicos

Nas criancas ha relatos sobre afec¢cfes que nédo estao diretamente ligadas com
0 trato gastrointestinal mas podem predispor a formacdo de Ulceras gastricas: De
acordo com SIERRA et al, 2018 algumas afeccdes intracranianas podem alterar a
secrecdo do acido cloridrico por meio da estimulacdo vagal direta, resultando em
hipersecrecao acida. Assim como a ingestédo de substancias corrosivas como acidos
e bases fortes que podem danificar as células da mucosa gastrica e o trauma fisico

ocasionado pela compresséao dessa mucosa decorrente de uma hérnia de hiato.

3.4.4 Medicamentos

Os Antinflamatoérios nédo esterioidais (AINES) sdo amplamente utilizados como
analgésicos para dores abdominais ou ortopédicas (Fonseca, 20011). Nos equinos os
mais utilizados séo a fenilbutazona e a flunixina meglumina e ambos podem causar
esse tipo de lesdo quando usados em doses maiores do que o devido ou em periodos
prolongados (Fonseca, 2011). Seus efeitos adversos no estdbmago, como danos
superficiais na mucosa, ulceracdes e até hemorragias, ocorrem devido a sua acéo

direta na mucosa e seu mecanismo de acdo que é inibindo a enzima catalisadora
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ciclooxigenase (COX), impedindo a conversdo do acido aracddnico em
prostaglandinas (Laiane et al, 2008). Essa inibicdo também é responsavel pelos
efeitos analgésicos, antipiréticos e antinflamatérios ja que ha a reducdo das
prostaglandinas inflamatorias. Os efeitos no trato gastrointestinal estdo relacionados
a composicdo quimica do medicamento pois esta permite a captacao direta destes
farmacos pelas células, assim, apds a ingestdo pode haver lesdes
independentemente da dose. Segundo Laiane et al, 2008, as lesbes por estes
causadas por via oral ocorrem mais severamente na por¢ao glandular do estdmago
(especificamente o antro).

Com a diminuicdo da sintese de prostaglandinas ha uma consequente
diminuicéo do fluxo sanguineo, da producédo de muco e aumento da producédo de acido
cloridrico. O fluxo sanguineo adequado desempenha um papel importante na
remocao de ions de hidrogénio que se difundem por meio da camada de muco que
recobre a mucosa glandular, além disso, a consequente hipoxia pode acarretar em
necrose tecidual, por meio da liberacdo de radicais livres, fosfolipases e proteases
advindas da acidose celular (Videla e Andrews, 2009). A porcdo escamosa ou
aglandular do estdmago também pode ser afetada pelos AINES, mas ainda ndo se
sabe 0 mecanismo exato. Murray (2000) acredita que o aumento da secrecdo acida
pode ser o responsavel por causar lesdes nessa porcgao.

Segundo Travis et al (2020), em criancgas sao tipicas as dobras espessadas e
ulceracado da incisura com sangramento. Essas lesdes podem ocorrer tanto em curto
prazo como no uso crénico desses medicamentos. Outros fatores que pode aumentar
o risco de afeccbes gastricas relacionadas ao uso de AINES é o uso concomitante de
outro AINE ou de corticoesteréides, dose mais alta de AINE do que o recomendado,
historico de ulceras, uso de anticoagulante e infeccdo por H. pilory (Peura, 2002 e
Hawkey e Langman, 2003).

Outro conjunto de farmaco que tem descricdo de provocar alteracdes gastricas
sdo os corticoesterdides: A dexametasona pode causar gastrite e até perfuracéo
gastrica em bebés (PC et al, 1991). Em experimentos com ratos wister observou-se
gue ela estimula a secrecao de acido gastrico resultando em gastrite (Bandyopadhyay
et al, 1999).
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3.5 Manifestacdes clinicas

de acordo com (Murray, 1999; Barr, 2001), os sinais clinicos da sindrome da
ulceragéo gastroduodenal em potros sao diferentes dos demonstrados pelos adultos.
além de apatia, diarreia e hiporexia, a apresentacdo classica desses animais €
odontoprise (bruxismo), ptialismo e decubito dorsal. segundo (Stoneham, 1996;
Murray, 2003), o bruxismo e o decubito dorsal provavelmente estédo ligados com o
desconforto abdominal no geral, sem ser especifico para a ulceragdo. ja o ptialismo
esta ligado com a esofagite resultante do refluxo gastroesofagico secundario a
ulceracéo grave. a diarreia, febre e refluxo gastrico também podem ser sinais clinicos
ligados a essa afeccdo estomacal. outro possivel sinal é a dor pés prandial apés o
consumo de leite ou de outro alimento (Stoneham, 1996; Murray, 2003).

Nos casos nos quais ha presenca de Ulceras perfurantes, pode-se encontrar
taquipneia, taquicardia, dor, distensdo abdominal, colapso cardiovascular, depresséo
profunda e peritonite difusa. A cicatrizagéo dessas Ulceras pode resultar em estenose
do piloro, nesses casos 0s potros tém mais de um més de vida e podem apresentar
também um grande volume de refluxo (Barr, 2001).

Segundo Murray (2000) alguns potros também podem apresentar déficit de
crescimento e pelagem aspera e/ou aspecto barrigudo. Esse autor também relata que
nos potros mais velhos as lesdes sao mais prevalentes na mucosa escamosa ao redor
do céardia e ao longo da curvatura menor entre o cardia e o piloro.

No caso da GDUD, as lesdes acometem mais potros lactentes e se iniciam por
meio de duodenite difusa, associada ao retardo do esvaziamento gastrico e
consequentes irritacdes gastrica e esofagica (Lester, 2004). Murray (1999) constatou
gue os potros podem apresentar febre, acompanhada de leucopenia, leucocitose e
hiperfibrinogenemia nos casos das ulceracdes gastroduodenais.

Assim como nos potros, 0s sinais de gastrite nas criancas também séo
frequentemente inespecificos (Travis et al, 2020). Grande parte dos sintomas sao
irritabilidade, dor abdominal, dor abdominal epigastrica, vomitos, émese, refluxo
gastroesofagico, hematémese, perda involuntaria de peso, falta de apetite. Outros
sinais clinicos que esses autores também alertam para a possibilidade de gastrite ou

doenca da Ulcera péptica sdo: vbmito persistente, hematémese, melena, perda de
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peso, habitos noturnos secundarios a dor abdominal, inapeténcia, anemia ferropriva
e tensdo na regido epigastrica.

De acordo com Sierra et al. (2018), em um hemograma nos casos de gastrites
pode ser encontrado leucocitose e trombocitose e anemia nos casos de perda de
sangue ou das doencas crénicas. Quando ha suspeita de etologias biolégicas, como
no caso dos virus por exemplo, pode haver alteragcbes mais especificas, como o

aumento das transaminases.

3.6 DIAGNOSTICO

7

De acordo com Camacho et al, 2018, a gastroscopia € 0 Unico exame
complementar capaz de fornecer o diagnostico definitivo de Ulcera gastrica. Segundo
Travis, et al, 2020, o papel da endoscopia no diagnéstico da gastrite € visualizar a
mucosa gastrica em busca de alteragbes estruturais, mas mais importante ainda &
obter material histolégico por meio de bidpsias.

Para realizar o exame em um equino adulto € necessario um endoscopio de 3
metros de comprimento para visualizar adequadamente, na maioria dos adultos, a
parte ndo glandular e glandular do estébmago, piloro e porcao proximal do duodeno
(Reed et al, 2017). Para a realizacdo do exame sao necessarios alguns preparos
prévios: De acordo com Reed et al, 2017, um jejum completo de no minimo 12 horas
para poder ter completa visualizacdo do estbmago. Ja nos casos dos potros neonatos,
€ necessario um endoscoépio de 1m e um jejum de 2 horas (Paradis, 2006). Assim
como a contencdo quimica por meio de agonistas alfa 2 adrenérgicos (Murray et al,
1996). Por se tratar de uma enfermidade sem sinal patognoménico, o diagndstico
presuntivo da gastrite nos equinos pode ser baseado nos sinais clinicos e na resposta
a terapia (Andrews et al, 1999). Além disso, a anamnese completa, exame fisico e
identificacdo de fatores de risco sdo indispensaveis para auxiliar no diagnéstico.

Andrews et al. (1999) do Equine Gastric Ulcer Council elaboraram uma escala
graduada para classificacdo das les6es encontradas na mucosa na gastroscopia, com
objetivo de caracterizar a severidade, facilitando a escolha e duracdo do tratamento
nos equinos. Esse sistema de graduacdo pode ser utilizado em ambas mucosas,
glandular e aglandular (Quadro 2). Nenhuma das graduacdes citam sobre

sangramento, pois de acordo com esses autores, a presenca de sangue nao
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determina a severidade das lesdes. As pequenas e superficiais podem ter

sangramentos assim como as profundas podem néo ter hemorragias ativas.

Grau Achados

Grau 0 | Epitélio intacto, sem hiperemia ou hiperqueratose

Grau 1 | Mucosa intacta com areas de hiperemia e hiperqueratose na mucosa

escamosa

Grau 2 | Lesdes pequenas, Unicas, multifocais ou lesdes superficiais extensas

Grau 3 | Lesdes grandes, Unicas, multifocais ou lesdes superficiais extensas

Grau 4 | Lesdes extensas com area de ulceracdes profundas

Quadro 2: Escore da ulceracao gastrica equina segundo Andrews et al. (1999)

A hiperqueratose e a hiperemia também devem ser registradas juntamente com o
escore da Ulcera (Camacho et al, 2018). Segundo esses autores, a causa da
hiperqueratose é desconhecida, mas essa alteracdo pode ser encontrada ao redor
das ulceras em cicatrizacdo (como primeiro estagio de reparo epitelial) mas néo
requer tratamento. Ja a hiperemia € observada principalmente no estdmago glandular
e pode estar associada a inflamacao. Nos equinos a causa da hiperemia ainda néo
foi bem avaliada, mas nos humanos sabe-se que esta normalmente associada a
alteracoes inflamatdrias causadas por Helicobacter spp.

Um achado normal na endoscopia de potros neonatos € a descamacao do epitélio
escamoso. Isso pode ocorrer em 80% dos potros menores do que 35 dias de vida
(Paradis, 2006).

Segundo Camacho et al. (2018), a endoscopia e 0 ultrassom sdo 0s exames
complementares mais importantes para confirmas as ulceras na mucosa e examinar
a motilidade gastrica e duodenal respectivamente. Além desses dois, eles também
citam que pode ser usada a radiografia contrastada do estbmago, com ingestédo de
contraste baritado para confirmar o retardo no esvaziamento gastrico.

Travis et al, 2020 citaram que nenhum estudo radiografico € preciso ou
confiavel para diagnosticar gastrite ou Ulcera, entretanto, dizem que em estudos de

pesquisa clinica realizados antes do uso corriqueiro da endoscopia utilizaram a
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técnica acima citada com contraste para detectar grandes uUlceras com alteracdes na
mucosa em humanos. Esses mesmos autores dizem que com o advento da
endoscopia, novos estudos demonstraram a baixa sensibilidade e especificidade na
deteccdo de Ulceras gastricas ou duodenais com o exame radiografico com bario
guando comparado a endoscopia com bidpsias.

Hummel et al, 2012 e Kori et al, 2003 citaram em seus estudos, a visualizacao
endoscopica sozinha ndo € suficiente para diagnosticar ou excluir doencas
gastrintestinais em criancgas e que bidpsias sdo recomendadas mesmo quando houver
achados endoscopicos importantes. Camacho et al. (2018) descreve que nos equinos
também deve-se fazer bidopsia para diagnosticar adequadamente as lesbes
encontradas na endoscopia, uma vez que a maioria das lesdes glandulares em
cavalos adultos ndo parece ter caracteristicas verdadeiras de Ulcera, mas pode
aparecer com hemorragias petéquias. Quatro biopsias devem ser realizadas nas
areas anormais, sendo que as bidpsias da mucosa glandular produzem as melhores
amostras para diagnostico e as da mucosa escamosa sao geralmente superficiais e
nao produzem amostras diagnosticas na maior parte das amostras (Murray et al,
2004).

Dohil et al. (1999) propuseram uma classificacédo de gastrite pediatrica baseada
nos achados endoscoépicos, sendo ela: gastrite erosiva, hemorragica ou nao erosiva,
mas nessa €poca nao havia um consenso sobre a classificagdo endoscopica para
gastrite. Pereira-lima (1993) diz que € um consenso entre 0os médicos de que o
diagndstico de gastrite s6 pode ser dado ao microscopista, entretanto, de acordo com
a terminologia de Sydney, pode-se dizer que o endoscopista pode dar o diagndstico
a partir do que examinou, desde que use a terminologia “endoscopica” ao lado de
gastrite. Assim, criou-se uma classificacdo a partir deste exame de imagem como

descrito no quadro 3.

Topografia Categoria Grau de densidade
Pangastrite Enantematosa Leve (até 3 lesdes)
Gastrite do Antro Erosiva plana Moderada (até 8 lesbes)
Gastrite do corpo Erosiva elevada Severa (acima de 3 lesfes)
Atrofica
Hemorragica




Refluxo

Pregas mucosas hiperplasicas

Quadro 3: Classificacdo endoscopica de acordo com o Sistema Sidney
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Trevis et al (2020) elencaram pontos a serem observados como a classificagao

do eritema e o gradua em leve, moderado e severo. Diferencia a erosao da Ulcera e

diz que a s6 pode ser chamado de Ulcera quando ha ruptura da camada muscular da

mucosa, 0 que pode ser dificil de diferenciar apenas na endoscopia. E também

comente sobre a granulosidade e nodulagéo que podem ser observadas na presenca

de H. pylori.

Travis e Liu, 2020 adaptaram uma tabela (Tabela 2.) de um outro artigo (Lash

et al, 2009), as principais caracteristicas patolégicas das biopsias realizadas a partir

da endoscopia e suas respectivas etiologias mais comuns da gastrite em humanos

(Quadro 4).

Caracteristicas patologicas

Etiologias comuns

Aumento de neutrdfilos

Gastrite ativa, erosao, Ulcera

Aumento de células

mononucleares

Gastrite crbnica

Aumento de eosinéfilos

Gastrite por H. pylori, gastroenterite eosinofilica,

infeccdes parasitarias

Foliculos linfoides

Gastrite por H. pylori

Atrofia

Gastrite por H. pylori, gastrite autoimune

Hiperplasia faveolar

Injuria quimica (refluxo de bile, gastrite por AINES),

doenca de Ménétrier

Metaplasia intestinal

Gastrite por H. pylori, injuria quimica (refluxo de

bile), gastrite autoimune

Hiperplasia de célula

enddcrina

Gastrite por inibicdo de crbnica de bomba de

prétons, gastrite autoimune/ gastrite atréfica

Hiperemia e congestao

Gastrite ativa (H. pylori), Gastropatias vasculares,

injaria quimica
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Quadro 4: Principais caracteristicas patoldgicas e suas respectivas etiologias mais
comuns. Adaptado de: LASH, R. H. et al. Inflammatory disorders of the stomach. In:
ODZE, R. D.; GOLDLUM, J. R. (Ed.). Surgical Pathology of the GI Tract, Liver, Biliary Tract,
and Pancreas. 2. ed. Philadelphia: Saunders, 2009. p. 269-320.

3.7 Tratamento

O tratamento das Ulceras é baseado no alivio da dor, na diminuicdo da acidez
gastrica, na melhora da protecdo da mucosa, no estimulo da cicatrizacdo das lesdes
e na prevencdao de complicacdes secundarias e recidivas (Ubiratan et al, 2007).
Camacho et al. (2018) indicaram que o tratamento e a prevenc¢éao de EGUS nos potros
devem seguir os mesmos principios do que os dos adultos. Entretanto, o tratamento
profilatico dos neonatos hospitalizados pode aumentar o riso de diarreia (Furr et al,
2012).

De acordo com Andrews et al, 1999, aproximadamente 4 a 6% das Ulceras na
por¢cdo aglandular se resolvem espontaneamente e a maior parte dos cavalos
precisam de tratamento farmacologico. Essas Ulceras respondem bem aos agentes
gue aumentam o pH do acido gastrico, entretanto, a eficacia dos agentes
farmacologicos no tratamento de EGGD nédo foram bem estudadas. Nesses casos
normalmente o tratamento é feito da mesma maneira que é feito nos casos de ESGD,
mas um longo periodo de administragcdo de omeprazol € necessario (Sykes et al,
2015).

Particularmente nos casos de potros que témrisco de desenvolverem ulceras pode
ser feito o tratamento com agonistas do receptor de histamina H2, antiacidos,
inibidores de bomba de protons ou com sucralfato (Fenger, 2000; Buchanan &
Andrews, 2003).

Ja nos casos das Ulceras perfurantes, o tratamento pode ser frustrante, tendo em
vista que a consequente peritonite difusa representa um mau progndstico. Se ela
estiver contida pelo omento, a ressecc¢ao desta por¢cdo comprometida do estdmago
pode ser bem sucedida, entretanto, o sucesso deste procedimento é raro (Fenger,
2000).

De acordo com Camacho et al (2018), nas situacfes em que ha forte suspeita de
Ulcera, mas devido a falta de exames complementares, como a gastroscopia, pode se

iniciar o tratamento e observar a resolu¢édo dos sinais clinicos. Entretanto, caso estes
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nao regridam, eles indicam o encaminhamento para um local com os equipamentos

necessarios para o diagndstico.

3.7.1 Antagonista do receptor de histamina do tipo 2 (ARH2)

Os principais farmacos dessa classe incluem a ranitidina, a cimetidina e a
famotidina. De acordo com Fenger, et al, 2000, esses compostos S0 responsaveis
por bloquear reversivelmente a interacéo da histamina com os seus receptores do tipo
2 nas células parietais estomacais, isso resulta em uma inibicdo dose-dependente da
secrecdo de acido gastrico. Nos humanos a cimetidina € menos recomendada pois
pode inibir as enzimas do citocromo P450, acarretando em diminuigéo do metabolismo
de outras drogas. Ela também pode gerar outros efeitos adversos menores como
diarreia, cefaleia e fadiga (Sierra et al, 2018).

Nos equinos a ranitidina precisa de um tratamento mais longo (45-60 dias) em
comparacao ao omeprazol (28 dias) para obterem uma cura semelhante (Buchanan
e Andres, 2003). A ranitidina se mostrou menos eficaz do que o omeprazol em um
estudo feito em cavalos de corrida (Lester et al, 2005). Ja a cimetidina ndo se mostrou
eficaz no tratamento de EGUS e nao é recomendada (Camacho et al, 2018), além
disso ela possui uma absorcdo variada nos equinos e esta associada com inibicao

das enzimas microssomais hepaticas (Paradis, 2006).

3.7.2 Inibidores de bomba de prétons (IBP)

Os IBPs séo responsaveis por bloguear a secrecdo de ions hidrogénio para
fora das células por meio da bomba de adenosina trifosfatase (a bomba de prétons)
(Camacho et al, 2018). Um dos exemplos dessa classe € o omeprazol e é a Unica
droga dessa classe com o uso liberado para equinos. Ele se liga irreversivelmente a
enzima que funciona como bomba, isso pode explicar seu bloqueio a longo prazo.
Segundo esses autores, nos cavalos ele suprime completamente a secre¢ao do acido
cloridrico por até 27 horas.

De acordo com Pashankar et al, 2001, nos humanos os IBP estdo sendo
associados a casos de gastropatias e anormalidades como atrofia, nédulos e polipos
gastricos. Essas lesGes sdo benignas e resolvem-se com a interrupcdo da medicacao.

E segundo de Souza et al, 2013 altas doses de IBP resultando em supresséo de 4cido
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cloridrico induzem a hipergastrinemia. Segundo estes, estudos em Mongolian gerbils
mostram que essa supressao pode levar ao desenvolvimento de tumores
neuroenddcrinos e também a hiperplasia de células semelhantes a enterocromoafim,
atrofia gastrica, metaplasia e adenocarcinoma. Entretanto, essas altera¢cdes néo
foram documentadas em humanos. Apesar disso, € importante consideras as
alteracfes neuroenddcrinas induzidas por esses medicamentos, uma vez que muitos
pacientes tomam IBPs a longo prazo.

Outro IBP analisado em potros foi o pantoprazol. Esse farmaco foi analisado
por Ryan, 2005, por administragao intravenosa na dose de 1,5mg/kg e via sonda
nasogastrica na mesma dose em potros neonatos. Eles observaram que o pH do suco
gastrico teve um aumento significativo apdés ambas administracdes, entretanto a
administracdo intragastrica resultou em uma menor biodisponibilidade, quando
comparada com a oral, assim, uma dose maior deve ser usada no caso da
administracao via oral. Esses autores relataram que o pantoprazol pode ser usado
nos casos de obstrucdo de fluxo pilorico, pois a administracdo IV da ranitidina
apresentou efeitos inconsistentes no aumento do pH do suco gastrico.

O uso de AINES provoca diversos efeitos adversos no trato gastrointestinal e para
reduzi-los, pode ser feito 0 uso concomitante com farmacos inibidores de bomba de
prétons ou misoprostol de forma benéfica (Hawkey et al, 1998). Segundo Taha et al,
1996, os antagonistas dos receptores H2 ndo séo capazes de prevenir as Ulceras
gastricas induzidas pelos AINES de maneira eficaz, portanto, os inibidores de bombas

de protons sdo mais indicados para a supressao do acido.

3.7.3 Hormadnios sintéticos

O misoprostol, um analogo sintético da prostaglandina E2 e foi recomendado para
tratar EGUS (Sykes, et al, 2015 e Buchanan e Andrews, 2003) Ele aumenta a protecéo
da mucosa por meio da estimulacdo da producdo de muco e bicarbonato e pode
ajudar no tratamento e prevencao de EGGD também (Medina et al, 1998).

Em um estudo feito por Georgina, et al 2016, observou-se a eficacia superior do
misoprostol (5mg/kg, VO, BID) quando comparado ao sucralfato (12mg/kg, VO, BID)
associado ao omeprazol (4mg/kg, VO, SID) no tratamento de cavalos com EGGD.
Entretanto, o misoprostol deve ser usado com cautela, pois ele pode causar diarreia
e sinais clinicos de colica e em éguas prenhes nao deve ser usado, pois pode induzir

0 parto e a interrupgcao da gestacao.
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Sierra, et al, 2018 também citaram a utilizagdo do misoprostol em criancas. Esses
autores concluiram que apesar de ser uma medicagédo pouco usada na pediatria, ela
pode ser usada como prevencéo e tratamento no caso das Ulceras induzidas pelo uso

de AINES. Entretanto, pode provocar a diarreia como efeito adverso.

3.7.4 Agentes pro cinéticos

O betanecol € um agente agonista colinérgico sintético que ndo é degradado
pela acetilcolinesterase (Camacho et al, 2018). No caos dos equinos, ele deve ser
usado na dose de 0,025 a 0,03m/kg subcutaneo a cada 3 ou 4 horas, seguido da
manutencao via administracéo oral na dose de 0,3 a 0,45mg/kg a cada 8 ou 6 horas
(Ringer et al, 1996). Nos equinos, ndo foi observado nenhum efeito adverso
significativo, apenas aumento da salivacéo.

De acordo com Camacho et al, 2018 os proé cinéticos ndo devem ser usados
em cavalos com obstru¢cdes gastrointestinais, pois o refluxo gastroduodenal pode
piorar nos casos de pacientes com obstrucéo proximal de intestino delgado e que séao

tratados com pro cinéticos.

3.7.5 Antibidticos e probidticos

Segundo Camacho et al, 2018, os antibidticos s6 devem ser administrados nos
casos em que o tratamento com supressao de acido cloridrico ndo foi responsivo. De
acordo com Videla e Andrews, 2009, quando a mucosa apresenta ulceracdes e estédo
colonizadas por bactérias que provocam um retardo na cicatrizacdo das Ulceras e
nesses casos a antibioticoterapia € indicada. Apesar de nédo ter sido comprovado a
ocorréncia de ulceras na mucosa gastrica causadas por Helicobacter pylori e outras
espécies nos equinos, Contreras et al (2007), demonstram a presenca de DNA de
Helicobacter neste 6rgdo. Sykes et al (2014) ndo observou melhora do quadro de
Ulcera gastrica no tratamento com sulfadimidina-trimetropima e omeprazol.

Al Jassim et al (2008) estudaram uma populacdo de equinos com ulcera na
parte escamosa do estdbmago e observaram que quando tratados com o antibiotico
citado acima e probidtico contendo Lactobacillus agilis, Lactobacillus salivarius,
Lactobacillus equi, Streptococcus equinus, e Streptococcus bovis, diminuiu 0 nimero
e a severidade das ulceras quando comparados com o grupo controle. Ainda nesse

estudo observaram que as bactérias acido-tolerantes encontradas no estdmago
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(Escherichia coli, Lactobacillus, and Streptococcus) s&o importantes para a
manutencao e a progressao das Ulceras nos equinos. Yuki et al. (2000) observaram
que a administracdo de probidticos com Lactobacillus spp pode proteger a mucosa

escamosa de equinos da formacgao de Ulceras colonizadas por bactérias.

3.7.6 Antiacidos

Segundo Trevis et al, 2020 os antiacidos pertencem a um grupo de
medicamentos que neutralizam o &cido gastrico e sdo geralmente usados para dar
alivio dos sintomas da dispepsia e do refluxo gastroesofagico. Nesse grupo estao os
sais de carbonato e bicarbonato, hidréxidos de aluminio e magnésio. Ainda segundo
esses autores, os antiacidos contendo complexo de aluminio séo excretados pela
urina e devem ser evitados em pacientes do déficit de funcao renal devido ao potencial
de toxicidade do aluminio.

Camacho et al (2018) citaram um estudo in vitro feito com a exposi¢cdo da
mucosa nao glandular ao carbonato de célcio resultando na recuperacao do tecido
exposto ao acido gastrico. Aléem desse, um outro estudo foi citado e fala sobre os
beneficios do carbonato de célcio: a oferta de alfafa (produto com alta concentracao
de carbonato de célcio e proteina) para pacientes com ulcera gastrica ndo glandular

resultou na melhora do escore das Ulceras e no pH do suco gastrico.

3.7.7 Outros

O Sucralfato € um farmaco a base de sulfato de sacarose e hidroxido de
aluminio que atua como uma barreira que diante da exposicdo ao suco gastrico
recobre a superficie da Ulcera segundo Sierra, et al, 2018. Por meio do estimulo para
a liberacdo de prostaglandina E2, ele promove um efeito citoprotetor na mucosa
estomacal (Borne e Macallister, 1993). Porém, esse farmaco é recomendado para
Ulceras na regido glandular e duodenal, uma vez que ndo possui efeito na cicatrizacéo
das Uulceras da regido aglandular (Orsini, 2000). Outrossim, em um estudo
retrospectivo feito por Furr et al. (2012), os autores mostraram que deve-se ter cautela
no uso do sucralfato: em um grupo de 1710 potros de 10 dias de idade e que estavam
recebendo medicacfes antitlcera, incluindo sucralfato, houve aumento de 2 vezes

das chances desses individuos terem diarreia durante o periodo de internagdo em
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comparagao com 0s que ndo estavam recebendo essas medicacdes. Vale ressaltar
qgue durante o periodo de internacdo os individuos passam por periodo de estresse
intenso por conta da mudancga de rotina e de lugar, além de alimentagéo diferente e
associacao de diferentes farmacos que podem alterar o ambiente gastrico.

Sierra, et al, 2018 dizem ainda que o sucralfato possui pouca absorcao
sistémica e consequentemente possui poucos efeitos adversos também. Esses
autores também citam o salicilato de bismuto como agente de revestimento, sendo
este frequentemente usado como parte da terapia para a erradicacao da infec¢éo por
H. pylori.

Outra forma de tratamento para as Ulceras também citada por Sierra et al, 2018
sdo os cirdrgicos, como a vagotomia seletiva para tratar as Ulceras pépticas, mas sao
raros. Os tratamentos cirdrgicos sdo levados em consideragdo principalmente nos
casos de complicacbes das DUPs, como sangramento gastrointestinal e perfuracao.

Uma outra alternativa de tratamento para as ulceras com sangramento ativo
a realizada por meio de endoscopia terapéutica: em um estudo feito por Collaguazu
et al, 1993, eles concluiram que a esse exame aliado a solu¢cdes vasoconstritoras
(adrenalina) e esclerosantes (alcool absoluto e a etalonamina) sdo eficazes na
contencdo da hemorragia digestiva, aléem de ser de baixo custo, ter técnica facil e
segura. Essa técnica permite ao clinico uma estabilizacdo hemodinamica e uma

programacao terapéutica mais adequada ao paciente segundo esses autores.

3.7.8 Doses em equinos e humanos

As doses dos farmacos mais usados no tratamento e prevencdo de Ulceras

gastricas em potros e criancas estdo especificadas nos quadros 5 e 6

respectivamente:
Droga Tipo Dose (mg/kg) | Frequéncia Via de
(h) administracéao
Ranitidina ARH2 | 6.6 TID ou QID PO
Ranitidina ARH2 |15 QID Vv, IM
Omeprazol IBP 4 (tratamento) | SID PO
1-2 prevencéao | SID PO




29

0.5-1.0 SID v
Esomeprazol IBP 1.0 SID v
1.0-2.0 SID PO
Pantoprazol IBP 1.0-1.5 SID IV ou PO
Sucralfato 12-20 TID PO
Hidréxido de 0.5ml/kg A cada 4h ou | PO
aluminio ou de QID
magnésio
Misoprostol, 1-5mcg BID ou TID PO
prostaglandina
ou analogos
Cimetidina ARH2 | 20mg/kg TID ou QID PO
Cimetidina ARH2 | 6.6mg/kg QID \Y

Quadro 5: Agentes terapéuticos normalmente usados para tratamento e prevencao

de Ulceras gastricas em potros. ARH2: Antagonista do receptor de histamina do tipo

2. Referéncia: modificado de Camacho-Luna, P.; Andrews, F. M. Capitulo 64 -

Equine Gastric Ulcer Syndrome. In: Sprayberry, K. A.; Robinson, N. E. Robinson's

Current Therapy in Equine Medicine. Elsevier Health Sciences, 2014. p. [280-284] e

PARADIS, Mary Rose. Equine Neonatal Medicine E-Book: A Case-Based Approach.

Elsevier Health Sciences, 2006

Droga Tipo Dose (mg/kg) Dose para
Ulcera
(mg/kg)
Ranitidina H2RA 5-10 dividido em BID 4-8 dividido
em BID
Famotidina H2RA 0.5-10 dividido em SID ou BID | 4-8 dividido
em BID
Omeprazol IBP 5 — 10kg: 5mg SID Sem dose
10 — 20kg: 10 mg SID especifica
>20kg: 20mg SID para PUD
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Lansoprazol IBP >3 meses: 7.5 mg BID Age 1- Sem dose
até 11 anos: 15 mg/d se 30 kg; 30 | especifica
mg/d se >30 kg para PUD

» 12 anos: 15 mg/d

Pantoprazol IBP 1-5 anos: 0.3, 0.6, 1.2 mg/kg SID | Sem dose
>5 anos: >15 ate 40kg: 20mg SID, | especifica
durante 8 semanas para PUD
>40kg: 40mg, SID, durante 8
semanas

Esomeprazol | IBP <12 anos: Sem dose
3-5kg: 2.5mg, SID especifica
>5-7.5kg: 5 mg, SID para PUD
>7.5-20 kg: 10 mg, SID
>20 kg:

10 ou 20 mg, SID
Paciente maiores do que 12 anos
de idade: 20—40 mg, SID

Antiacidos 0.5-1 ml/kg/dia Sem dose
1 a 3h apo6s a alimentagéo e ao | especifica
deitar para PUD

Sucralfato 125-250mg, QID para criangcas | Sem dose
pequenas e 500mg QID para | especifica
criancas maiores para PUD

Salicilato de 7mg/kg, SID dividido em 4 vezes | Sem dose

Bismuto ao dia especifica

para PUD

Quadro 6: Agentes terapéuticos normalmente usados para

tratamento e

prevencdo de Ulceras gastricas em criangas. Referéncia: SIERRA, Desiree et al.

Pediatric gastritis, gastropathy, and peptic ulcer disease. Pediatrics in Review, v.

39, n.

11, p.542-549,2018 e COSTA, Clovis Duarte.

Doenga péptica

gastroduodenal (dpgd) em Pediatria. Revista da Faculdade de Ciéncias Médicas
de Sorocaba, v. 6, n. 2, p. 1-3, 2004 modificados
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Sierra, et al, 2018 organizaram o tratamento para os casos pediatricos de
infeccdo por H. pylori ilustrado no esquema 1 com as respectivas doses dos
antibiéticos no quadro 7:

Infec¢do por H. pylori

Susceptibilidades
desconhecidasou
resisténciaa
claritromicinae a
Imetronidazol conhecidas

Insucesso no primeiro
tratamento ou
resisténciaa
claritromicina

Sem resisténciaa
claritromicina ou
metronidazol

IBP + alta dose de
amoxicilina +
metronidazol + bismuto

IBP + amoxicilina + IBP + amoxicilina +
claritromicina metronidazol

ou IBP + amoxicilina por
5 dias seguido de IBP +

claritromicina +
metronidazol por 5 d

Antibiético Dose

Amoxicilina 15- 24 kg - 500mg BID
25- 34 kg > 750mg BID
>35 kg - 1.000mg BID

Claritromicina 15- 24 kg - 250mg BID
25- 34 kg > 500mg pela manha e 250mg a tarde
>35 kg - 500mg BID

Metronidazol 15- 24 kg - 250mg BID
25- 34 kg - 500mg pela manha e 250mg a tarde
>35 kg - 500mg BID

Esquema 1 e Quadro 7: Tratamento baseado na suscetibilidade para Helicobacter pylori.
Referéncia: Adaptado de Jones NL, Koletzko S, Goodman K, et al; ESPGHAN,
NASPGHAN.Diretrizes conjuntas ESPGHAN/NASPGHAN para a gestao de
Helicobacter pylori em criangas e adolescentes (atualizagdo 2016). J Pediatria
Gastroenterol Nutr. 2017;64(6):991-1003.)
Camacho et al, 2018, esquematizaram o tratamento para enfermidades
escamosas gastricas nos equinos (quadro 8) e para as enfermidades que acometem

a parte glandular do estémago (quadro 9):
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Recomendacg8es primarias Recomendagdes secundéarias

Omeprazol: formulagdes tamponadas a | Omeprazol: formulagdes tamponadas a
4mg/kg VO, SID; ou formulagbes | 2mg/kg VO, SID; ou ranitidina a
granuladas revestidas a 1 mg/kg, VO, | 6,6mg/kg, VO, TID

SID; ou formulacdo simples a 4mg/kg,
VO, SID

Duragéo do tratamento: 3 semanas

Controle por gastroscopia antes de interromper o tratamento

Quadro 8: Recomendacdes de tratamento para equinos com Ulceras gastricas na porcao
escamosa. Referéncia: adaptado de CAMACHO-LUNA, Pilar; BUCHANAN, Benjamin;
ANDREWS, Frank M. Advances in diagnostics and treatments in horses and foals with

gastric and duodenal ulcers. Veterinary Clinics: Equine Practice, v. 34, n. 1, p. 97-111, 2018.

Recomendacdes primarias Recomendacgfes secundarias

Omeprazol: formulagdes tamponadas a | Omeprazol: formulacbes tamponadas a
4mg/kg VO, SID; ou formulagbes | 2mg/kg VO, SID; ou ranitidina a
granuladas revestidas a 1 mg/kg, VO, | 6,6mg/kg, VO, TID

SID; ou formulacdo simples a 4mg/kg,

VO, SID
Adicionar Adicionar
Sucralfato a 12mg/kg, VO, BID Sucralfato a 12mg/kg, VO, BID; ou

Nutracéutico especifico com eficacia

publicada

Duracao do tratamento: 4 semanas (minimo de 8 semanas antes de adicionar algum
adjuvante seja considerado)

Controle por gastroscopia antes de interromper o tratamento

Quadro 9: Recomendacdes de tratamento para equinos com Ulceras gastricas na por¢ao
glandular. Referéncia: adaptado de CAMACHO-LUNA, Pilar; BUCHANAN, Benjamin;
ANDREWS, Frank M. Advances in diagnostics and treatments in horses and foals with

gastric and duodenal ulcers. Veterinary Clinics: Equine Practice, v. 34, n. 1, p. 97-111, 2018.
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No quadro 10 h&d um comparativo entre as doses, frequéncia e via de
administracdo dos farmacos mais utilizados no tratamento de gastrite e Ulceras
gastricas nos equinos e nos humanos. E possivel observar que apesar de serem
animais maiores, as doses em humanos sdo maiores na maior parte dos principios

ativos do que nos equinos.

Droga Posologia em equinos Posologia em humanos

Ranitidina 6.6mg/kg, QID ou TID, VO | 5-10mg/kg dividido em
BID,VO

Cimetidina 6.6mg/kg, QID, IV A ranitidina € mais
utilizada

Omeprazol 4mg/kg, SID, VO 5-20mg/kg, SID, VO

Sucralfato 12-20mg/kg, TID, VO 125-500mg, QID,VO

Hidréxido de aluminio 0,5mg/kg, a cada 4h ou | 0,5-1ml/kg/dia 1 a 3h apds

QID, VO alimentacéo e ao deitar

Quadro 10: comparativo da posologia das medicacbes mais utilizadas nos casos de
gastrite e Ulceras gastricas em equinos e humanos de acordo com as referéncias utilizadas

nos quadros anteriores.

3.8 Progndstico

Segundo Videla e Andrews, 2009 o prognéstico da gastrite e Ulceras gastricas
é favoravel quando o diagndstico ocorre de maneira precoce, o tratamento € iniciado
imediatamente e quando séo feitas alteracdes daquilo que estava causando algum
tipo de estresse no manejo do paciente. Esses dois autores afirmam que se esses
fatores ndo forem retirados, a cicatrizacdo completa das lesGes gastricas demora mais
do que o esperado e associadas a colonizagao pela flora gastrica podem evoluir para
infeccBes bacterianas secundarias e tornar o prognaostico reservado.

Sierra et al. (2018) citaram que caso 0s quadros de Ulcera em criangas nao
tenham complicacdes como perfuracdo, hemorragia ou obstrucéo pilérica, a maioria
dos pacientes vai ter sucesso no tratamento em 4 a 8 semanas, desde que o
tratamento esteja apropriado. Eles afirmam também que o sangramento digestivo alto

€ a causa mais comum de morte e de indicacédo cirlrgica em criancas.
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4. DISCUSSAO

Apesar de humanos e equinos serem relevantemente diferentes, a medicina
equina segue diversas diretrizes da medicina humana e a partir desta consegue
encontrar novos tratamentos e resolucdes para enfermidades que se comportam de
maneira similar em ambas as espécies. Tanto nos equinos quanto nos humanos, a
manifestacao clinica das gastrites e Ulceras gastricas sdo de maneira inespecifica e
podem causar dores e S€rios prejuizos para os pacientes, principalmente em potros
gue possuem maior chance de perfuracéo da parede estomacal.

As causas para essas enfermidades também se assemelham nesses dois
grupos de individuos. Assim como o estresse causado pelo desmame em um potro, a
mudanca de rotina, seja por um ambiente novo ou novos convivios também séo
fatores de risco para as gastrites infantis.

Devido aos avangos da medicina humana em relacdo a medicina veterinaria, o
diagnostico para gastrites e Ulceras gastricas nos equinos é defasado no quesito
detalhamento. Nos humanos é possivel obter uma série de informacdes sobre as
gastrites, suas caracteristicas, etiologia, entre outras. J4 nos equinos as informacdes
obtidas com o0s exames complementares disponiveis ainda sdo limitadas
comparativamente.

Quanto aos tratamentos, € possivel observar semelhanca entre os farmacos
para gastrites e Ulceras gastricas nos equinos e nos humanos. Entretanto, nos equinos
a gastrite e a protecédo da parede estomacal sdo discutidos e explorados com maior
frequéncia devido a sua maior relevancia para essa espécie. J& nos humanos o
enfoque é maior para o tratamento de gastrites com infeccao por H. pylori devido a
sua importancia e grande prevaléncia nesta espécie. Outro fator importante observado
€ a posologia dos farmacos usados no tratamento especifico para as criancgas, sendo
dividido por facha etaria em cada um deles, o que ainda ndo ocorre nos equinos.

Outro ponto relevante a ser levantado € a importancia do bom manejo
nutricional nas duas espécies. Apesar do leite ser o principal alimento no caso dos
potros e das criancas na fase neonatal e inicio da pediatrica, a alimentacdo néo é
levantada como parte do tratamento nos textos utilizados de referéncia para este
trabalho. Outrossim, é valido transpor a importancia da boa alimentacdo e habitos
saudaveis, que sdo bem discutidos nos adultos das duas espécies, para as fases

infantis destas visando evitar enfermidades géastricas.
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5. CONCLUSAO

Tanto nos humanos como nos equinos, as gastrites e Ulceras gastricas infantis
sdo de extrema relevancia na clinica médica. Uma vez que a interpretagcdo sobre a
origem da dor é dificultosa nas criangas e nos animais, uma boa anamnese e um
minucioso exame clinico associados aos exames complementares sédo indispensaveis
para diagnéstico da ulceracao gastrica correta.

A partir da suspeita diagnostica, mesmo nos casos da indisponibilidade da
gastroscopia, é recomendado o emprego da terapéutica correto. Em consequéncia da
especificidade das fisiologias neonatal e pediatrica a escolha do tratamento e
prevencdo das gastropatias devem ser escolhidas buscando atender a demanda
individual de cada paciente e além disso, deve-se visar o desenvolvimento adequado

deste individuo até a vida adulta.
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