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ULCERA GASTRODUODENAL EM POTROS

GASTRODUODENAL ULCER IN FOALS
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Marco Aurélio Ferreira Lopes’

- REVISAO BIBLIOGRAFICA -

RESUMO

Dentre as inGmeras patologias que acometem Os
eqiiinos jovens, as Glceras gastricas situam-s€ como uma das
mais importantes. MURRAY et al. (1987) trabalhando com
potros clinicamente normais, constatou uma prevaléncia de
Glceras da ordem de 51%. O mesmo autor realizando gas-
troscopia em 45 eqiiinos com i1dade entre 1 ¢ 24 anos, ob-
servou a presenga de ftGlceras em 93% dos animais
(MURRAY, 1988). De etiologia nio completamente defini-
da, acredita-se que infimeros fatores estejam envolvidos na
génese das Glceras gastroduodenais, sendo o estresse um dos
mais importantes. Um desequilibrio entre os fatores de
agressdo e protecdo da mucosa gastrica € sugerido, onde
uma vez ocorrendo o predominio dos fatores de agressio, a
formacdo das Glceras estaria determinada. De acordo com o
tipo, presenca ou auséncia de sinais clinicos, localizagdo das
lesGes na mucosa gastrica € possivels complicagdes de sua
ocorréncia, quatro sindromes clinicas sdo reconhecidas em
potros: 1) Glceras assintomaticas ou "silenciosas”; 2) tlceras

sintométicas ou "ativas"; 3) tlceras perfuradas ¢, 4) obstru-
cdo gastrica ou duodenal. O diagnéstico deve ser baseado na
histéria clinica, sinais clinicos, resposta a terapia e principal-
mente nos achados do exame gastroscopico. O tratamento
pode ser feito utilizando-se drogas inibidoras da secre¢do
4cida, protetores de mucosas, anti-acidos, andlogos da pros-
taglandina e estimulantes de motilidade intestinal. Quando
indicado emprega-se o tratamento Cirrgico.

Palavras-chave: tlcera géstrica, potro.

SUMMARY

Among the great number of pathologies that
affect young horses, gastric ulcers are considered one of the
most important. MURRAY et al. (1987) working with
clinically normal foals established a prevalence of gastric
ulcers of S1%. The same author after carrying out
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1988). Although its acthiology hasn’t been well established,
a variety of factors are suspected to be involved in its
genesis, where stress plays an important role. A disruption
of the balance between protective and aggressive factors is
suggested and once the last is predominant the ulcer would
be established. According to the kind, presence or absence
of clinical signs, the location of lesions on gastric mucosa
and 1ts complications, four clinical syndromes are described
in foals: 1) silent ulcers, 2) active ulcers, 3) perforated
ulcers and 4) gastric or duodenal obstruction. Diagnosis
should be based on history, clinical s1gns, response to
treatment and mainly on endoscopic findings. Gastric ulcers
can be treated with drugs such as acid secretions inhibitors,
local antacids, mucosal protectants, prostaglandin analogs

and motility stimulants. If necessary, the surgical treatment
can be used.

Key words: gastric ulcer, foal.

INTRODUCAO

As tlceras gastroduodenais, constituem-se numa
das mais importantes patologias causadoras de desconforto
abdominal em eqiiinos, principalmente em seus primeiros
meses de vida (BECHT & BYARS, 1986; WHITE, 1988).
Estudos epidemiolégicos realizados em Lexington (Ken-
tucky) mostraram serem as tlceras gastroduodenais, respon-
saveis por 29,9% € 21,9% dos 6bitos em potros de 71 haras
estudados durante os anos de 1982 e 1983, respectivamente
(BECHT et al., 1983). De acordo com sua severidade e lo-
calizagdo na mucosa géstrica, podem produzir sinais clinicos
diversos ou até mesmo ndo causar qualquer manifestacdo
clinica de doenga, 0 que torna muitas vezes, extremamente
dificil seu diagnéstico. Entretanto, com o advento de endos-
coOpios de fibra 6ptica longos, embora de alcance limitado
entre os profissionais em nosso meio devido ao seu alto
custo, pode-se estabelecer com clareza ndo s6 a presenca
das lesdes, como também sua localizacio, severidade, exten-
sdo e evolugdo, através de exames gastroscopicos. A seme-
lhan¢a do diagnéstico, o tratamento deve ser baseado nos
achados do exame gastroscopico, pois de acordo com a lo-
calizagdo das lesGes na mucosa géstrica é que se instituird
a terap€utica mais adequada.

ETIOLOGIA

As Glceras gastroduodenais tém sido relacionadas
a uma série de fatores etiblogicos, por vezes, consideradas
por alguns autores como sendo de etiologia multifatorial.
Entretanto, até¢ o momento, ndo se pdde confirmar o papel
de muitos desses fatores como causadores de Glceras gas-

truodenais nos eqiliinos (CAMPBELL-THOMPSON &

MERRITT, 1987: WHITE, 1990). Nos animais, assim como
ocorre na espécic humana, tem-se dado grande énfase ao
estresse no desenvolvimento de Glceras gastricas uma vez
que as mesmas, comumente, aparecem associadas a situa-
¢Oes como transporte, doengas, diarréias, distirbios de ma-
nejo e alimentacgdo, cirurgias, etc... (ACLAND et al., 1983;
WILSON, 1987; MURRAY, 1992a). Entretanto, nio se con-
seguiu estabelecer uma relagdo definitiva entre ambos os
fatores, pois nem sempre essa associagio se encontra pre-
sente (MURRAY et al., 1987; MURRAY et al., 1990b).
A observacio de uma alta morbidade em animais
de uma mesma propriedade (ROBERTSON, 1990), pode
sugerir uma etiologia infecciosa para o processo (ACLAND
et al., 1983; MERRITT, 1987). Muitos microorganismos
como E. coli, Salmonella sp., Clostridium sp., Rotavirus,
Enterobacter sp., Proteus sp. ¢ Compilobacter sp, t¢m sido
1solados de animais portadores de Giceras gastroduodenais,
entretanto, torna-se dificil estabelecer uma relagdo direta de
qualquer um desses agentes com a presenca de Glceras,

mesmo porque, muitos habitam normalmente o intestino de
ammais sadios (ACLAND et al., 1983; WILSON, 1985;

MERRIT, 1987; WILSON, 1987).

UlceragSes gastricas assocladas a presenga de
Candida sp em cinco potros necropsiados, foram relatados
por GROSS & MAYHEW (1983), os quais atribuiram ao
agente um papel secundario ou predisponente no desenvolvi-
mento das lesdes.

Eguas excessivamente alimentadas com dietas
ricas em nutrientes podem apresentar um aumento de este-
roides ou toxinas no leite, particularmente em leite com alto
teor de gordura, o qual parece atuar, como 1rritante da mu-
cosa gastrica predispondo a formacio de alceras (MERRIT,
1987; WILSON, 1987).

O trauma mecénico causado por larvas de Gaste-
rophilus sp ou corpos estranhos poderiam ser causadores de
Glceras gastricas (GROSS & MAYHEW, 1983).

As drogas antiintlamatérias ndo esterOides
(DAINES) sao relatadas como potenciais causadoras de al-
ceras gastricas em potros (BECHT, 1983; TRAUB et al,,
1983; TRAUB-DARGATZ, 1987; TRAUB-DARGATZ et
al., 1988; CARRICK et al., 1989; ROBERTSON, 1990).

TRAUB et al. (1983), notaram a presenca de
Glceras na mucosa oral € na por¢ao glandular da mucosa
gastrica, de um namero significativo de potros (P = 0,05)
tratados com fenibutazona na dose de 10mg/kg/dia, via oral
(VO), durante 12 a 42 dias € que pdneis e potros, eram mais
susceptivels aos efeitos toxicos da fenilbutazona quando
comparados com animais adultos.

O tratamento de potros com 1,Img/kg/dia de
flunixim meglumine durante 30 dias, resultou em filceras na
porcdo glandular da mucosa gastrica (TRAUB-DARGATZ
et al., 1988). Os animais que receberam a medicagdo por via
oral, desenvolveram também, Glceras na mucosa oral evi-
denciando que a droga possui um efeito irritante local e
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portanto, sua administragio VO seria mais danosa em rela-
¢do 4 via intramuscular IM) (TRAUB-DARGATZ et al.
1988).

CARRICK et al. (1989), estudando os efeitos de
diferentes dosagens de flunixim meglumine, durante cinco
dias em potros neonatos, constatou que Os animais que
reccberam a medicagdo na dosagem recomendada
(1,1mg/kg/dia), ndo apresentaram diferengas significativas
quando comparado ao grupo controle (salina), entretanto,

potros que receberam a droga na dosagem de 6,6mg/kg/dia,
desenvolveram Glceras gastrointestinais em proporg¢ao signi-

ficativamente maior (P < 0,05) em relagdo ao grupo controle
(salna).

PATOGENIA

Atualmente, 0 mecanismo exato de formacao de
tlceras gastricas em potros ainda € desconhecido. Entretan-
to, considera-se que um desequilibrio entre os fatores de
agressdo e de protegdo da mucosa géstrica esteja envolvido.
O principal fator de agressdo, constitui-se no 4cido cloridri-
co secretado pelas células parietais da mucosa géstrica,
enquanto que os fatores de protegio sdo representados pela
secrecio mucodide bicarbonatada, prostaglandina E,, fluxo
sangiiineo da mucosa, processo de regeneracdo da mucosa
gastrica e fator de crescimento epitehial. No entanto, esse
mecanismo deve ser avaliado criteriosamente, considerando
os diferentes tipos de epitélio da mucosa géstrica (aglandu-
lar e glandular), uma vez que o epitélio aglandular ndo s6
¢ desprovido de secre¢do mucdide bicarbonatada, como tam-
bém ndo se conhece a significincia dos demais fatores de
protecdo nesse tecido (MURRAY, 1992b).

Hiperqueratose, parece ser um dos fatores de
protecdo da por¢do escamosa ou aglandular do estomago
(MURRAY, 1992b).

Considerando as particularidades acima descritas,
a presenga ou auséncia de Glceras gastricas seria determina-
da pela predominincia de um ou outro fator.

Outro mecanismo de ulcerogénese proposto, en-
volve um desarranjo dos fatores de protecdo da mucosa,
difusdo retrégada de ions hidrogénio para os espagos inter
e intracelulares os quais resultariam em lesao celular, libera-
¢40 de histamina pelos mastocitos locais com nova estimu-
lacdio da produgdo de acido cloridrico, danos vasculares,
hemorragia da mucosa, trombose € isquemia local, resultan-

do em ulceracio (BECHT et al. 1983; BECHT & BYARS,
1986; CAMPBELL-THOMPSON & MERRITY, 1987).

Segundo ACLAND et al, (1983), o estresse
atuando sobre o eixo hipofise-adrenal, causaria uma altera-
¢do no fluxo sangiiineo esplancnico com aumento na produ-
cdo de acido e pepsina causando isquemia local e alteragdes
da mucosa.

A patogenia das fGlceras provocadas pelas
DAINES, se baseia na inibi¢do da sintese de prostaglandi-

nas, através da inibi¢do da enzina cicloxigenase (TRAUB et
al., 1983). Topicamente as DAINES, particularmente o
flunixin meglumine e a fenilbutazona, agem como irritantes
de mucosas (TRAUB et al., 1983; TRAUB-DARGATZ et
al., 1988). A protaglandina E, € responsavel por diminuir a
secrecdo 4cida géstrica, promover a produgdo de muco na
porgdo glandular e por apresentar um fator de citoprote¢ao
nio completamente elucidado (TRAUB-DARGATYZ, 1987).
Dessa forma, estando a sua sintese reduzida pela agdo das
DAINES, os fatores de protegio da mucosa géstrica tornam-
se ineficazes contra os fatores de agressao.

MURRAY et al. (1987), sugeriram que a ulcero-
génense poderia estar relacionada ao processo de descama-
cio da mucosa géstrica. As descamagbes ocorrem na porgao
escamosa ou aglandular do estdmago prOXimo a0 margoe
plicatus, sendo que em muitos potros, €ssas descamacgdes
permanecem aderidas ao margo plicatus, sugerindo que o
processo de descamacio se faz de forma incompleta e que
o processo de reepitelizagdo pode ser prejudicado. Cortes
histologicos de tecidos de descamacao, revelam desde frag-
mentos contendo apenas a camada superficial queratinizada
até células vidveis das camadas profundas do epitéhio. Dessa
forma, as camadas de células basais ficariam mais tempo
expostas a a¢do do 4cido cloridrico, podendo resultar no
desenvolvimento de erosdes e Glceras.

PREVALENCIA

MURRAY et al. (1987), trabalhando com potros
clinicamente normais de até quatro meses de idade, consta-
taram uma prevaléncia de Glceras géstricas em 51 % dos ani-
mais, nio havendo diferenga entre machos (55%) ¢ fémeas
(49%). A localizagdo das Glceras se deu com maior freqiién-
cia do margo plicatus seguida da regido aglandular e glan-
dular. Dentre os potros que apresentavam lesdes, 67% en-
contravam-se na faixa etéria entre 21 ¢ 30 dias.

MURRAY (1988), através de exame gastroscopi-
co de 45 eqilinos entre 1 e 24 anos, portadores de histéria
ou sinais clinicos de desconforto abdominal, constatou a
presenca de filceras em 42 (93%) desses animais. Com
excecao de trés animais, as lesdes foram encontradas exclu-
sivamente nas porcdes aglandular (fundo), aglandular ao
longo do margo plicatus ¢ ao nivel da curvatura menor. Os
sinais de desconforto abdominal foram atribuidos a presenga
das tlceras em 24 animais, evidenciando que as (iceras
gastricas devem ser consideradas como causa de desconforto
abdominal em animais adultos, particularmente em eqiiinos
com histéria de colicas recorrentes de diagnostico indetermi-
nado.

O mesmo autor, novamente trabalhando com
potros, estabeleceu uma prevaléncia de ilceras gastricas em
51% dos animais, sendo que 57% dos potros afetados apre-
sentavam idade entre 1 ¢ 85 dias, e 41% entre 90 e 310
dias. As lesdes foram encontradas com maior freqii€ncia na
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por¢do aglandular do estdbmago adjacente ao margo plicatus
a0 longo da curvatura maior. Lesdes na regido glandular
foram encontradas com maior freqiiéncia em potros portado-
res de doengas clinicas (27%) em relacdo a potros sadios
(3%) ( MURRAY, 1989).

HAMMOND et al. (1986), realizando exames
necroscopicos em 195 cavalos da raga Puro Sangue de Cor-
rida (PSC), observaram uma prevaléncia de Glceras gastricas
em 66% dos animais. As lesSes encontravam-se com maior
freqiliencia na porgdo aglandular do estbmago ao longo do
margo plicatus. Constatou também que os animais que
cstavam em regime de treinamento, apresentavam uma
incidéncia muito maior de Glceras (80%) e de maior severi-
dade quando comparado aos animais que nfo estavam em
regime de treinamento por um més ou mais (52%).

Exames gastroscopicos subseqiientes realizados
por MURRAY et al. (1990a), em um mesmo nadmero de
animais, revelaram uma mudanga na prevaléncia de localiza-
¢80 das lesdes na mucosa gastrica. Ao primeiro exame
(potros com idade entre 2 e 60 dias), as lesdes apareceram
com maior freqliencia na porgdio aglandular ao longo do
margo plicatus (47%). Por ocasido do segundo exame (po-
tros com 1dade entre 39 e 190 dias), a freqiiéncia de lesdes
na regido do margo plicatus era significativamente menor
(13%), enquanto que lesdes na porgao aglandular da curva-
tura menor, aumentaram de 9% para 34%.

MURRAY et al. (1990b), estudando potros clini-
camente normais da ra¢a PSC entre 2 ¢ 85 dias de idade,
em fazendas da Irlanda e Inglaterra, ndo constataram dife-
renca significativa na prevaléncia de tlceras gastricas entre
os dois grupos (Inglaterra: 57%; Irlanda: 47%). As leses
ocorreram com mator freqiiéncia na regido escamosa ou
aglandular adjacente ao margo plicatus ao longo da curva-
tura maior. As lesdes também foram mais freqilentes em
potros com alguma desordem prévia (68%) em relacdo aos
potros clinicamente sadios (43%).

WILSON (1985) observou que, de 511 potros
necropsiados entre 1980 e 1984 na Universidade da Flonda,
129 animais (25,2 %) apresentavam tGlceras gastricas, erosoes
e/ou tGlceras duodenais. As lesdes apareceram com maior
freqiiencia nos meses de jutho (25%), junho (18%) e agosto
(17%), sugerindo que o tempo quente poderia agir como
fator estressante. A regido aglandular foi a mais afetada
(44%).

Gastroscopia realizada por MURRAY (1992a) em
111 eqilinos entre 1 e 22 anos de idade, apresentando sinais
de desconforto abdominal de duracio e severidade variaveis,
revelou a presenga de Glceras gastricas em 91 animais
(81%). Em 57 eqiiinos, nfo foram encontradas outras anor-
malidades digestivas a ndo ser dlceras gastricas, enquanto
que os 34 restantes possuiam outras anomalias assocladas,
sendo compactagio de célon maior (6), timpanismo de cblon
maior (6), peritonite (6), compactagdo gastrica (4), intussus-
cepedo 1leocecal (3), compactacio de colon menor (4) ¢

enterite anterior (2). A mucosa escamosa ou aglandular

adjacente ao margo plicatus foi o local de maior prevalén-
cia das lesdes.

FURR & MURRAY (1989), trabalhando com
potros estressados portadores de alguma anomalia clinica e
com menos de 30 dias de idade, notaram uma prevaléncia
de 35% de tlceras na regido glandular do estdbmago. Esse
indice foi significativament diferente (P < 0,02) quando
comparado a um estudo prévio realizado com 106 potros
sadios, 0 qual revelou a presenga de somente 5% de Glceras
na regido glandular, sugerindo que potros enfermos seriam
mais propensos a desenvolver Glceras na regido glandular do

estomago.

SINDROMES E SINAIS CLINICOS

Tendo em vista a presenca ou auséncia de sinais
clinicos e suas variagdes, tipo e localizacdo das lesdes na
mucosa gastrica e possivels complica¢des provenientes de
lesOes ulcerativas, quatro sindromes clinicas sao comumente
descritas em potros:

1. Ulceras "assintomaticas ou silenciosas"

Ocorrem em animais que embora possuam lesoes
géstricas, ndo apresentam qualquer sinal clinico (BECHT et
al., 1983; BECHT & BYARS, 1986). A distribui¢do das
leses se d4 com maior freqiiéncia na por¢do escamosa ou
aglandular do estébmago, preferencialmente adjacente ao
margo plicatus ao longo da curvatura maior, podendo tam-
bé€m ocorrer ao longo da curvatura menor proximo a regido
da cardia (BECHT & BYARS, 1986; MURRAY et al.,
1990b).

Normalmente este tipo de lesdo é casualmente
diagnosticada, durante o exame necroscépico de animais que
morrem em decorréncia de outras enfermidades (BECHT et

al., 1983; BECHT & BYARS, 1986).
2. Ulceras "sintomaticas ou ativas"

Nessa modalidade clinica, os sinais, muitas vezes,
estdo associados a localizacdo das lesdes na mucosa gastri-
ca. Sinais clinicos tipicos de animais portadores de tlceras
na regidao aglandular sido: inapeténcia, diarréia, pélo opaco
e erigado, desenvolvimento retardado € uma aparéncia "pan-
cuda" ("pot belly"). Entretanto, em casos com ulceracoes
extensas € severas, os animais podem apresentar bruxismo,
s1alorréia e sinais de desconforto abdominal (BECHT, 1983;
MURRAY, 1992b).

Animais acometidos por tlceras no duodeno ou
na regido glandular, apresentam sinais como: dectibito dor-
sal, s1alorréia e bruxismo entre outros. Bruxismo e sialorréia

sdo smais relacionados a refluxo gastroesofigico
(MURRAY, 1991/1992b) tendo como conseqiiéncia irritacdo
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da mucosa esofigica € oral, o qual pode ser evidenciado
como sendo de aspecto seromucoso localizado nas narinas
e boca (BECHT et al., 1983; BECHT & BYARS 1986).

O refluxo gastroesofigico, ocorre em razio de
distarbios no processo de esvaziamento géstrico, que por sua
vez, € ocasionado por obstrugdes parciais ou totais de piloro
ou duodeno (MURRAY, 1991/1992b). Quando isso ocorre,
grande quantidade de liquido pode ser colhido do estbmago
através de sondagem nasogéstrica (BECHT et al., 1983).

Sensibilidade dolorosa pode ser notada em muitos
animais realizando-se palpac¢do da regido paracostal préximo
a cartilagem xif6ide (BECHT et al., 1983; GROSS &
MAYHEW, 1983; REBHUN et al., 1982; WHITE, 1988).

Outros sinais clinicos inespecificos que os animais
portadores de Glceras gistricas "sintométicas ou ativas”
podem apresentar incluem: depressio, taquicardia, taquipnéia
e diminui¢io da freqiiéncia e intensidade dos sons intestinais
(BECHT et al,, 1983; REBHUN et al., 1982).

3. Ulceras perfuradas

Aparecem como seqiielas de processos ulcerativos
severos da mucosa gastrica. A grande maioria dos animais,
morrem em decorréncia de extensa peritonite fibrinosa,
choque e endotoxemia (BECHT & BYARS, 1986; WILSON
& CUDD, 1990). Muitas vezes, animais portando peritonite
fibrinosa, podem n#o apresentar alteragSes na contagem
celular € na quantidade de proteina do liquido peritoneal, em
razdo do seqiiestro de ambos os componentes no codgulo de
fibrina intracavitirio (MURRAY, 1992b).

Alguns animais podem vir a 6bito de forma stbita
sem apresentar qualquer sinal clinico (TRAUB-DARGATZ
et al,, 1985; MURRAY, 1992b).

Em raros casos, quando a perfuragdo gastrica for
pequena pode haver resolucdo do processo gragas a acdo do
omento € de aderéncias fibrosas que se formam no local,

entretanto, pode ocorrer a formacgio de abscessos secunda-
rios (BECHT & BYARS, 1986).

4. Obstruciio gistrica ou duodenal

Ulceras localizadas na regido pilérica ou duodenal
podem evoluir com formacdo de tecido cicatricial fibroso €
conseqiiente estenose pilérica ou duodenal resultando em
obstrugdo total ou parcial do lume visceral. Particularmente
em relagdo as ulceragdes duodenais, uma importante seqiicla
proveniente de tais lesdes € a colangiohepatite ascendente
que pode se desenvolver de duas maneiras. Se a estenose
duodenal ocorrer na regido da ampola duodenal, pode haver
obstrucio total ou parcial do ducto biliar comum, resultando
em colangiohepatite por estase biliar. Se a estenose duode-
nal ocorrer na porgdo distal & ampola duodenal, pode haver
estase biliar e refluxo de contetido géstrico para o interior
do ducto biliar comum (HAWTHORNE, 1990).

Ocorrida a estenose pilorica ou duodenal, havera
acimulo de secrecdo 4cida no interior do estdmago resul-
tando em ulceracdo da mucosa escamosa ou aglandular.
Secundariamente 2 ulceracdo da mucosa aglandular préximo
i cardia, incompeténcia do esfincter esofagico distal pode
sobrevir, resultando em esofagite quimica e refluxo gastroe-
sofagico (MURRAY, 1991).

Seqitelas de refluxo gastroesofagico incluem me-
gaes6fago e pneumonia por aspiragio (MURRAY et al,

1988; WHITE, 1988; MURRAY, 1990a).
Potros portadores de obstrugdo gastroduodenal

apresentam os mesmos sinais que animais portadores de
tlceras ativas, sendo que o refluxo nasogéstrico ocorre de
forma muito mais freqgiiente ¢ em grandes volumes (BECHT

& BYARS, 1986).

DIAGNOSTICO

O diagnostico de tlceras gastroduodenais deve
ser baseado na histOria, sinais clinicos, resposta a terapia e
exame gastroscopico, sendo esse Gltimo 0 meio mais preciso
e objetivo de diagnostico (CAMPBELL-THOMPSON &
MERRITT, 1989; MURRAY, 1990/1992b). A radiografia
abdominal de duplo contraste tem sido usada para se detec-
tar ndo s9, Glceras gastroduodenais como tamb€m processos
obstrutivos (CAMPBELL-THOMPSON & MERRITT,
1987/1989), através da mensuracdo do tempo de esvazia-
mento gastrico (BECHT & BYARS, 1986; ORSINI & DO-
NAWICK, 1986). Entretanto, nio se tem mostrado um
recurso confiavel, devido sua grande dificuldade de interpre-
tacio (BECHT & BYARS, 1986; MURRAY, 1991;
ROBERTSON, 1990).

Células inflamatérias associadas a presenga de
sangue oculto no refluxo géastrico podem ser auxiliares no
diagnéstico (ROBERTSON, 1990), entretanto, o trauma
mecanico provocado pela passagem da sonda nasogastrica,
pode resultar em hemorragias, interferindo na interpretacao
dos resultados (WILSON, 1987; WILSON & CUDD, 1990).

De forma aniloga, a presencga de sangue oculto
nas fezes deve ser interpretada de forma criteriosa. Palpagio
digital realizada para a colheita de fezes, pode resultar em
pequenas hemorragias, assim como muitos animais portado-
res de Glceras géstricas hemorrigicas, podem nao apresentar
presenca de sangue oculto nas fezes (WILSON 1987,
WILSON & CUDD, 1990; MURRAY, 1991).

A determinacdo dos niveis séricos de pepsinogé-
nio, muito empregada em medicina humana no diagnostico
de processos ulcerativos gastroduodenais, pode ser utilizada,
sendo que valores de 240mg em potros com idade superior
a duas semanas, pode ser considerado signihicativo
(WILSON, 1987). Entretanto, outros estudos mdicam ser
esta técnica ndo totalmente confidvel (WILSON &
PEARSON, 198)).
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A paracentese pode ser de grande auxilio em
casos de ruptura gistrica ou duodenal onde uma grande
quantidade de células inflamatoérias, alto fndice de proteina
¢ mesmo a presenca de bactérias, poderd ser evidenciado
(WILSON 1987; MURRAY, 1990a).

Exames laboratoriais podem servir de auxilio
diagnostico, sendo que alguns potros poderdo apresentar
leucograma compativel com estresse, alcalose metabdlica,
acidose respiratdria compensatoria e hipocloremia

(REBHUN et al., 1982; BECHT et al., 1983: WILSON &
CUDD, 1990).

TRATAMENTO
Clinico:

A decisdo de se tratar tlceras gastroduodenais
Com uma ou outra droga e o tempo de tratamento, baseia-se,
fundamentalmente, no exame gastroscopico. Processos ulce-
rativos da mucosa escamosa ou aglandular nfo devem ser
tratados de forma inteiramente semelhante as Glceras da
mucosa glandular, (MURRAY, 1990b/1991) uma vez que os
mecanismos de defesa da porcio glandular (secrecdo de
muco bicarbonatado, prostaglandina E,, fluxo sangiiineo da
mucosa, regeneracdo da mucosa géstrica ¢ fator de cres-
cimento epitelial), ndo se aplicam inteiramente 3 mucosa
aglandular (MURRAY, 1992b).

O periodo de tempo necessério para a resolucio
dos sinais clinicos € inferior ao tempo necess4rio para que
ocorra a cura das lesdes (MURRAY, 1990b/1991). Por-
tanto, a cura clinica nio deve ser confundida com cura das
lesdes. Dessa forma, a indicacdo de um tratamento baseado
nos sinais clinicos ou exames que nio a gastroscopia, pode
acarretar custos desnecessirios e ser de confiabilidade duvi-
dosa (MURRAY, 1991). A maior parte dos animais, no
entanto, quando tratados por um periodo de 20 dias,
apresentam resolugdo das lesdes gastricas (MURRAY,
1990b/1992b).

As drogas utilizadas no tratmento de Glceras
gastroduodenais incluem os inibidores da secrecdo 4acida,
anti-dcidos, protetores de mucosa, analogos da prostaglandi-
na e estimulantes de motilidade (ANDREWS et al., 1991).

Inibidores de secrecio acida:

Um dos principais objetivos no tratamento de
Glceras gastroduodenais consiste na redugdo da secrecdo
acida géastrica (MURRAY, 1990b/ 1992b). As drogas blo-
queadoras dos receptores H, sdo as mais comumente empre-
gadas com esse objetivo atuando através de um antagonismo
competitivo com a histamina pelos receptores H, das c€lulas
parietais da mucosa géstrica (MURRAY, 1991). Cimetidina
na dose de 6,6mg/kg VO ou IV quatro a seis vezes ao dia

e ranitidina na dose de 6,6mg/kg VO ou IV, trés vezes ao
dia, sdo cfetivas em inibir a secrecdo 4cida gastrica
(MURRAY, 1990a/1991/1992b).

Por ser a ranitidina mais potente que a cimetidina,
apresentar menos efeitos colaterais € por ser administrada
em menor freqiiéncia didria, é preferida em muitas situacdes
(BECHT & BYARS, 1986; MURRAY, 1990a).

O tratamento de cavalos de corrida em treinamen-
to com antagomstas H,, promove resolucdo dos sinais clini-
cos sem haver entretanto, cura das lesdes, pois cessada a
terapia havera recidiva dos sinais clinicos. Para se evitar
esse problema, deve-se retirar o animal do treinamento e
efetuar o tratamento com 0 mesmo em regime de descanso
(MURRAY, 1990a/1992b).

O periodo de resolugdo das lesdes com terapia
anti-H,, € varidvel e por isso recomenda-se que o tratamento
seja realizado durante 14 a 21 dias (MURRAY, 1990a/
1991/1992b).

Outras drogas desse grupo incluem a famotidina
€ a mzatidina, entretanto, no existem informagdes precisas
quanto a sua dosagem em eqiiinos (ANDREWS et al., 1991
MURRAY, 1991/1992b).

Omeprazole, um potente inibidor da secrecio
acida gastrica em humanos, tem-se mostrado efetivo para
uso em eqiimos (ANDREWS et al., 1991; JENKINS et al.
1991; MURRAY, 1992b). Seu mecanismo de acfio € através
do bloqueio da enzima hidrogénio-pot4ssio adenosina trifos-
fatase (H™-K" ATPase) ou bomba de hidrogénio, responsével
pela troca do hidrogénio intracelular pelo potissio luminal
ao nivel da membrana celular (JENKINS et al., 1991). Sua
dosagem recomendada é de 1 a 2mg/kg VO., uma a duas
vezes ao dia (MURRAY, 1992b).

Antiicidos:

A eficiéncia dos antiscidos de uso humano, nfio
¢ completamente definida em eqilinos. A maioria das drogas
antiacidas possuem na sua composi¢do, cOmpostos como
hidr6xido de aluminio, hidréxido de magnésio ou ambos.
Em humanos, quando administrados separadamente, esses
compostos podem apresentar uma série de efeitos colaterais,
mas quando administrados simultaneamente, seus efeitos
adversos s3o minimizados (ANDREWS et al., 1991). Em
eqiiinos, parece surtir efeito quando administrado vérias
vezes ao dia, entretanto, o estresse causado ao potro face as
cxcessivas manipulagdes, pode contra-indicar seu uso
(BECHT & BYARS, 1986). Podem provocar aumento da
secre¢do acida (efeito rebote) em resposta ao aumento do
pH gastrico (ANDREWS et al,, 1991; MURRAY, 1990a).

Apesar de drogas antiacidas poderem ser efetivas
no tratamento de Glceras géstricas em eqtiinos, sdo desco-
nhecidas as dosagens corretas ¢ intervalos de administracio

(MURRAY, 1990b).
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Protetores de mucosa

Sucralfato, um polissacarideo polissulfatado de
uso humano, tem sido empregado no tratamento de tlceras
géstricas localizadas na regido glandular do estdbmago de
eqlinos. Seu mecanismo de ac¢3o envolve a aderéncia e
protecéio da mucosa ulcerada através de um material visco-
so, estimulagdo da liberacdio de prostaglandinas e muco
ANDREWS et al,, 1991; MURRAY, 1990b/1991/1992b)

além de impedir a atividade da pepsina (ANDREWS et al.,
1991), fatores estes relacionados 4 mucosa glandular

(MURRAY, 1990b/1991/1992b). Sua acdo sobre a mucosa
escamosa ou aglandular ndo € bem conhecida, podendo
exercer certo efeito protetor (MURRAY, 1990b/1991). Tem
sido indicado seu uso associado a antagonistas H, com um
intervalo de duas horas entre a administracdo de ambas as
drogas, uma vez que o sucralfato atua em meio 4cido
(MURRAY, 1990a). Entretanto, novos estudos s3o necessa-
r10s para se confirmar suas interrelagcdes (ANDREWS et al.,
1991; MURRAY, 1991). A dose para uso em eqiiinos € de
2-4g, VO, duas a quatro vezes ao dia MURRAY,
1990a/1992b).

Compostos a base de subsalicilato de bismuto
parecem exercer efeito benéfico em potros acometidos por
Glceras géstricas. Seu mecanismo de ag¢do parece envolver
a formagdo de compostos insolGveis através da combinacdo
com glicoprotefnas € mucopolissacarideos da regido ulcera-
da, cobrindo-a e protegendo-a da agido do suco géstrico. A

dose recomendada para uso em potros é de 100 a 200g VO
(BECHT & BYARS, 1986).

Anélogos da prostaglandina

Anilogos da prostaglandina E, (misoprostol), t¢m
se mostrado eficazes no tratamento de Glceras géstricas em
humanos (MURRAY, 1991). Sua a¢do s¢ faz através da
inibigdo 4cida e protecio da mucosa gastrica. Pouco se co-

nhece de seu uso em eqiiinos (ANDREWS et al., 1991;
BECHT et al., 1983).

Estimulantes de motilidade

Metoclopramida e betanecol t¢ém sido empregados
em eqilinos com o objetivo de prevengio do refluxo gastro-
esofagico e acelerar o tempo de esvaziamento gastrico
(MURRAY, 1990a/1990b/1991/1992b).

Metoclopramida, um antagonista da dopamina, é
usada na dose de 0,10 a 0,25mg/kg, IV, trés a quatro vezes
ao dia, entretanto, varias rea¢des adversas como disttrbios

neurol6gicos caracterizados por excitagdo sabita tém sido

associadas ao seu uso (MURRAY, 1990a/1990b/1991). Por
este motivo, recomenda-se que inicialmente a dose total seja
administrada gota a gota, durante um periodo de 60 minutos
como uma dosagem teste (MURRAY, 1990a/1990b).

Betanecol, uma droga do grupo dos colinérgicos,
tem sido empregada em potros com melthores resultados,
quando comparada 2 metoclopramida, além de possuir me-
nos efeitos colaterais. Doses de 0,025 a 0,030mg/kg, SC, a
cada trés ou quatro horas, seguida de manutengdo por via
oral na dose de 0,30 a 0,45mg/kg, trés a quatro vezes ao
dia, tém se mostrado efetivas em promover o0 esvaziamento

gastrico (MURRAY, 1991/1992b).
Cirtirgico

O tratamento cirGrgico € indicado em animais
portadores de obstrugdes géastricas ou duodenais, que ndo
respondam favoravelmente a terapia médica (CAMPBELL-
THOMPSON et al., 1986; WILSON & CUDD, 1990). Os
exames gastroscopico e radiolégico, sdo os indicadores mais
precisos € objetivos da necessidade cirtrgica. S0 inGmeras
as modalidades cirGrgicas utilizadas na corre¢do de obstru-
¢cOes gastrentéricas, sendo que 0 emprego de uma ou outra
técnica baseia-se fundamentalmente no local da obstrugio.
Como exemplo pode-se citar: esofagogastrostomia, gastro-
duodenostomia, gastrojejunostomia € duodenojejunostomia
(CAMPBELL-THOMPSON et al., 1986; ORSINI & DO-
NAWICK, 1986; WILSON & CUDD, 1990).

Correcoes cirirgicas de Glceras gastricas perfura-
das sdo relatadas, entretanto, na maioria dos casos, os resul-
tados sdo desfavoraveis (PROBST & SCHNEIDER et al.
1983).

O sucesso do tratamento cirtirgico reside princi-
palmente em se estabelecer um diagnéstico precoce € na
manutencio da estabilidade organica pré, trans € pos-opera-
téria do paciente (CAMPBELL-THOMPSON et al., 1986).
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