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RESUMO

O presente trabalho teve como objetivos determinar a prevaléncia de lesdes
gastricas, macroscopicas e microscopicas, em caes, classifica-las, e correlaciona-
las a presenca de helicobactérias e aos niveis séricos de gastrina. Foram
utilizados 50 (cinquenta) cées (provenientes do canil central do Campus de
Botucatu). Estes animais foram submetidos a um protocolo investigativo, oqual
incluia o exame fisico e a analse laboratorial (hemograma, urinalise e perfil
bioquimico), para determinar o estado de higidez dos mesmos. Os animais foram
submetidos ao exame gastroscépico, para avaliacdo macroscépica da parede
gastrica, e para colheita de amostras da mucosa por meio de biopsia estomacal,
destinada ao cultivo microbiolégico, a prova da urease, e para a analise
histolégica. O exame histoldgico avaliou a arquitetura do tecido e a presenca de
helicobactérias, pela coloracdo de hematoxilina/eosina e, para a confirmacao da
infeccdo, realizou-se a coloracdo de Giemsa. A prevaléncia de helicobactérias,
detectada pela associacdo da analise histolégica e pela prova da urease, foi de
96%, e o cultivo inconclusivo. As alterac6es macroscopicas da parede estomacal
foram significativas (58%). Foram observadas alteragfes epiteliais minimas na
mucosa, e embora a presenca de infiltrado celular inflamatério tenha sido elevada
(66,7%); réo foram observadas associacfes significativas entre os parametros
acima citados. Os niveis séricos de gastrina foram avaliados em trés momentos
por meio de radioimunoensaio, a concentracdo deste hormoénio apresentou-se
dentro dos parametros fisiolégicos para a espécie, ndo estando associada a

presenca de helicobactérias. Baseado nos achados deste experimento e na
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literatura recente, ainda ndo é possivel relacionar a presenca de helicobactérias
em cdes com a patogénese de alteracdes gastrintestinais, a semelhanca do que

ocorre em seres humanos.
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ABSTRACT

The objective of this work is to determine the prevalence of macroscopic and
microscopic gastric lesions in dogs, classify it and correlate it to the presence of
helicobacter and the serum levels of gastrin. It was used 50 (fifty) dogs from the
central kennel of the Botucatu Campus, which underwent physical examination and
laboratorial analysis (hematology, urinalysis and biochemistry panel), to determine
their health status. These animals were submitted to gastroscopic examination for
gross evaluation of the gastric wall and for the harvest of samples of mucous
membrane through stomach biopsy, which was designated to microbiologic culture,
urease test, and histological analysis. The histological examination evaluated the
tissue architecture and the presence of helicobacter through the
hematoxiline/eosine staining technique and Giemsa staining technique was used to
confirm the presence of infection. The prevalence of helicobacter, identified
through the association of the histological analysis and the urease test, was of 96
%, and the cellular culture was inconclusive. The macroscopic alterations of the
stomach wall were significant (58%). It was not observed changes in the epithelium
of the mucous membrane, although the presence of inflammatory cellular infiltrate
was high (66,7%). It was not observed significant associations between the
parameters cited above. The serum levels of gastrin were evaluated in three
moments through radioimunoensaio. A concentration of this hormone remained
among the physiologic parameters for the specie, not being associated with the

presence of helicobacteria. Based on the findings of this experiment and on the
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current literature, it is not possible yet to correlate the presence of helicobacter in
canines to the pathogenesis of the gastrointestinal alterations like it is done in

humans.
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1. Introducéao

As enfermidades gastricas sdo achados comuns em caes, sendo o vomito o
principal sinal clinico (LECOINDRE et al., 1997; BENEVENTO; FERREIRA, 2002).
Entre as doencas relacionadas ao sistema gastrintestinal estdo as gastrites
agudas e cronicas, as obstrucées, 0s processos erosivos, ulcerativos, e
neoplasicos (SULLIVAN; YOOL, 1998), cujos componentes etiolégicos séao
multifatoriais (WASHABAU, 1996a; SULLIVAN; YOOL, 1998; LECOINDRE, 1999).

Com a descoberta do envolvimento do Helicobacter pylori (H. pylori) com a
génese de gastrites, Ulceras pépticas, e neoplasias gastricas em seres humanos
(SIMPSON et al., 1999; SIMPSON et al., 2000), intensificaram-se os estudos, e as
tentativas de reproducdo da bactéria em modelos animais experimentais. Isto
resultou na descoberta de diferentes espécies de helicobactérias no estdtmago de
diversos mamiferos (FOX; LEE, 1997; SIMPSON, et al.,, 2001), apesar da
colonizacdo gastrica por microorganismos espiralados em cdaes, ja estar
reconhecida a aproximadamente 100 anos (STANTON; BRIGHT, 1989;
STRAUSS-AYALI; SIMPSON, 1999; HAPPONEN et al., 2000; HAWNG et al.,
2002).

Pesquisas sobre organismos gastricos espiralados em animais de
estimacao, principalmente cdes e gatos, que inicialmente eram direcionados ao

desenvolvimento de um modelo experimental animal susceptivel a infec¢cado por
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Helicobacter pylori, foram estendidos para avaliar o significado clinico da
helicobactéria nestes animais (HAWNG et al., 2002).

Em gatos, as infecgdes natural e experimental, com H. pylori, causam
gastrite (WASHABAU, 1996b). JA em cdaes, a relacdo entre a presenca de
helicobactérias e a patogénese das doencas gastricas ainda ndo esta
suficientemente esclarecida (HALL et al., 1991; STOFEEL et al, 2000;
FLATLAND, 2002). O grande numero de helicobactérias que podem colonizar o
estbmago de cdes e de seres humanos, e as dificuldades de isolamento destes
microorganismos; comprometem a elucidacdo da patogénese das helicobactérias
(STOFEEL et al., 2000).

O estbmago de seres humanos e de cdes é um orgao glandular, endocrino
e exocrino complexo. Dentre as substancias secretadas pela mucosa gastrica, as
mais estudadas sdo: a gastrina, que € um horménio produzido nas células “G” do
antro estomacal, e a proenzima pepsinogénio, que esta presente nos granulos
zimogénios das células principais ZATERKA et al.,, 1988; POUNDER; SMITH,

1990; MERTZ et al., 2000, OKASANEN et al., 2000).

A gastrina tem sido considerada como o principal horménio atuante no
estimulo da secrecdo do acido gastrico (POUNDER; SMITH, 1990; WALSH,;
MAYER, 1993; YOKOTANI et al. 1995). O controle da secrecéo de gastrina € feito
por retroalimentagdo negativa (APRIGLIANO, 1987; HERDT, 1993; YOKOTANI et
al. 1995), e vérios fatores podem alterar a liberacdo de gastrina em cdes e em

seres humanos.
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Alguns exemplos de fatores que alteram a liberacdo deste horménio
incluem: a faléncia renal, acloridria (primaria ou secundaria a drogas), as doencas
hepaticas, a dilatagdo géstrica, hiperplasia das células “G”, e a presenca do
gastrinoma (SIMPSON; DYKES, 1997). Em seres humanos, pode ainda
apresentar-se, secundario a infeccao por H. pylori. As alteragbes dos niveis
séricos de gastrina ja foram pesquisadas em céaes, porém, sua correlagcdo com a

presenca de helicobactérias, ainda é pouco estudada (SIMPSON et al., 1999).

18



2. Revisao de literatura

O estdbmago € uma dilatacdo do tubo digestorio (JUNQUEIRA; CARNEIRO,
1990; DUNN; EISEMBERG, 1991; SILVERSTEIN; TYTGAT, 1998; TAMS, 1999,
ZORAN, 2001), e situa-se a esquerda da linha média, imediatamente caudal ao
figado, na porcdo cranial do abdémen. A curvatura maior € uma superficie
convexa e esta voltada caudal e ventralmente, enquanto, a curvatura menor é uma
superficie concava, e esta voltada cranial e dorsalmente (GUILFORD;
STRONBECK, 1996; WILLARD; 1997; ZORAN, 2001).

Macroscopicamente o estdmago esta dividido em cinco regides: cérdia,
fundo, corpo, antro e piloro (Figura 1). As demarcacdes entre estas regides sao
arbitrarias. A cardia € o ponto de entrada do segmento esofagico intra-abdominal
no estébmago; o fundo gastrico € uma grande bolsa de fundo cego, situada cranial
e dorsalmente a esquerda da céardia; o corpo é a porcdo média do estdbmago
localizando—se entre o fundo e o antro; o antro € o terco distal, e associado ao
piloro (que é um esfincter anatdmico), formam a por¢cdo distal do 6rgdo. O
movimento gastrico € restringido pela juncédo gastroesofagica, por meio da fixacdo
desta ao diafragma; e pelo piloro, em virtude da presenca dos ligamentos gastro—
hepaticos (ARGENZIO, 1980; GUILFORD; STRONBECK, 1996; ZORAN, 2001).

Funcionalmente o estdbmago pode ser dividido em dois segmentos: o
seguimento proximal (cérdia, fundo e corpo), cuja funcdo é a estocagem

temporaria de alimentos e secrecado do suco digestoério; e 0 segmento distal (antro
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e piloro), responsavel pela liberacédo e regulacédo do acido cloridrico, trituracdo das
particulas alimentares sélidas, e esvaziamento gastrico. (GUILFORD;
STRONBECK, 1996; SULLIVAN; YOOL, 1998). A grande producdo de &cido
cloridrico pelo estémago cria um potencial hidrogeniénico (pH), capaz de combater
muitos microorganismos, conferindo ao 6rgéo a fungdo de protecdo (ARGENZIO,

1980; SULLIVAN; YOOL, 1998).
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Curvatura
MENOT

Incisura angul ar e

Piloro

e Curvatura
maior

Figura 1. Delimitacbes macroscopicas, intra e extra-luminais do
estbmago de cdo (STURGESS, 2000).

Microscopicamente, a parede gastrica esté dividida em quatro camadas, ou
tunicas (Figura 2); e quando descritas da parede gastrica para a luz do 6rgdo sao:
tinicas serosa, muscular, submucosa e mucosa (GUILFORD; STRONBECK,

1996).

A tunica serosa € o revestimento gastrico externo, e esta relacionada a
cavidade celémica e, através dela, as estruturas vasculares e linfaticas ganham
acesso ao oOrgao. Estas tunicas sao, também, responsaveis pela suspensao

gastrica.
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A tdnica muscular € bem desenvolvida, e é responsavel pelo ténus do
orgao, tamanho da luz, e pelo deslocamento das particulas de alimentos ao longo
do mesmo. Sua constituicdo € tipica, possui fibras nervosas que em conjunto com

as células ganglionares, formam o plexo submucoso (BANKS, 1992).

Camada muscular
da mucosa

Tani ca nucosa

JUni ca subnmucosa
“™(ni ca nuscul ar

Uni ca serosa

Figura 2. Delimitac6es microscopicas do estbmago de cdo (BANKS, 1992).

A tlnica mucosa é a camada mais interna, e reveste a luz do 6rgao. Esta é

constituida de trés outras camadas: o epitélio de revestimento, a lamina prépria e
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a camada muscular da mucosa. A camada muscular da mucosa € uma delgada
camada de musculo liso que separa a submucosa da mucosa. A contracdo desta
camada é que tornam evidentes as dobras ou pregas gastricas. A lamina propria
da mucosa possui uma hipercelularidade variada (linfocitos, macréfagos e
plasmacitos), e, ainda, podem ser observados, nesta regido, foliculos linfaticos

esparsos, e glandulas gastricas.

O epitélio da mucosa estomacal, inclusive o das fossetas gastricas, € um
epitélio prismatico ou colunar simples, e suas células de revestimento séo
mucossecretoras. Esta Unica camada de células é capaz de manter uma barreira
gue detém o acido cloridrico e as enzimas digestivas contidas no limem, e evita a
perda de quantidades anormais de constituintes plasmaticos para a luz do

estdbmago (BANKS, 1992; GUILFORD; STRONBECK, 1996).

As glandulas gastricas variam em sua estrutura e em sua constituicdo
celular, de acordo com as regides do estdbmago. Na regido da cardia ha uma
predominancia de glandulas mucosas (com células secretoras de muco); ja nas
regides de corpo e fundo os tipos celulares predominantes sao: células parietais
(oxinticas), principais (zimogénicas), células mucosas (secretoras de muco) e
enddcrinas. A regido do antro € composta por células mucosas e endocrinas como

as células “G” produtoras de gastrina (ZATERKA et al., 1988; BANKS, 1992).

As células parietais séo responsaveis pela producdo de acido cloridrico. As
células principais sdo responsaveis pela sintese e secrecdo de enzimas gastricas
como a pepsina, a renina, e a lipase gastrica, e ainda, sintetizam o pepsinogénio.

As células mucosas do colo podem diferenciar-se em células superficiais de
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revestimento, ou células de revestimento glandular. O muco produzido por estas
estruturas € menos viscoso que o produzido pelas células de revestimento, e tem
a funcéo de proteger a mucosa géstrica da atividade proteolitica e hidrolitica das
proteases e do acido cloridrico (ZATERKA et al., 1988; BANKS, 1992).

A secrecdo gastrica em cdes e em seres humanos é controlada por
mecanismos neurdcrinos, endocrinos e paracrinos, e ainda pela interacao destes
(ZATERKA et al.,, 1988; HUNT et al, 1995; GUILFORD; STROMBEKS, 1996,
BOOTHE, 1999). Sua secrecdo ocorre em quatro fases: a fase cefalica, em
resposta a estimulos visuais, olfativos e gustativos; fase gastrica, com inicio no
momento em que o alimento e propelido ao estbmago, pois a presenca deste
(fatores quimicos) e a distenséo gastrica (fator mecanico), principalmente antral,
promovem a liberacdo de gastrina, e, consequentemente, do &cido cloridrico; e a
fase intestinal que ocorre em resposta aos componentes quimicos do alimento que
vao agir como secretagogos (ARGENZIO, 1980; BANKS, 1992; WILLARD, 1997;
BOOTHE, 1999). A quarta fase, a fase basal da secrecdo acida, ocorre na
auséncia de estimulos externos, a quantidade de secrecdo basal varia nas
espécies animais, ndo estando bem caracterizada em caes (BOOTHE, 1999).

O estbmago secreta substancias enddcrinas para a circulacdo, incluindo a
liberacdo de hormoénios como a gastrina (que € o de maior importancia), o
enteroglucagom, a serotonina, as encefalinas, as motilinas e a substancia “P”,
exemplificam esta funcao; e substancias exodcrinas, para a luz do tubo digestério
(BANKS, 1994; ZATERKA et al., 1988).

As substancias exdcrinas atendem a diversas finalidades, protegem a

parede estomacal através de uma barreira de muco constituida por agua,
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mucopolissacarideos e eletrélitos (bicarbonato, sodio, potassio, fosfato, cloreto, e
sulfato), e promovem a digestdo alimentar pela secrecdo do acido cloridrico, do
pepsinogénio e do fator intrinseco.

O écido cloridrico esta intensamente relacionado a génese das gastropatias
(ZATERKA et al.,, 1988; GUILFORD; STRONBECK, 1996; SULLIVAN; YOOL,
1998). Sua producédo depende de uma série de estimulos, que regulam a atividade
da célula parietal. A secrecdo acida é estimulada por trés mediadores, a
acetilcolina (das vias neurdcrinas), a gastrina (endécrina das células “G” do antro),
e a histamina (paracrinas) (GUILFORD; STROMBECK, 1996).

O horménio gastrina € o maior mediador da fase gastrica da secrecao
(POUNDER; SMITH, 1990). A existéncia deste hormdnio foi posta em davida por
décadas, até serem obtidos extratos antrais livres de histamina, e a gastrina ter

sido obtida, na sua forma pura e sintetizada (ZATERKA et al., 1988).

A liberacdo deste horménio pode ser regulada por diversos fatores como;
componentes nutricionais, particularidades do sistema nervoso colinérgico
(ZATERKA et al., 1988; POUNDER; SMITH, 1990; SIMPSON; DYKES, 1997), e
distensdo gastrica nado fisiolégica (POUNDER; SMITH, 1995; YOKOTANI et.

al.,1995).

As concentracdes de gastrina podem ser avaliadas por radioimunoensaio
(GUALTIERI et al.,, 1996; SASAKI et al., 2000). Esta técnica é amplamente
utilizada para a mensuracao dos niveis séricos de gastrina em todas as espécies
(POUNDER; SMITH, 1990; YOKOTANI et. al.,1995; SIMPSON; DYKES, 1997;

LEHMAN et.al.,1998; SIMPSON et.al.,1999).0s niveis séricos de gastrina em caes
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sdo variaveis e fisiologicamente nado ultrapassam 100 pg/mL (GUILFORD;

STROMBEKS; 1996).

O primeiro tipo de molécula de gastrina isolada era um heptadecapeptideo
(G-17), que podia ou nao ser sulfatado, e foi inicialmente obtida do antro gastrico
de suinos. A forma sulfatada foi denominada gastrina Il, e a ndo sulfatada, de
gastrina |. Posteriormente, pesquisadores isolaram uma molécula de gastrina que
possuia 34 aminoécidos, e a chamaram de big gastrin (G-34), e o nome de little
gastrin, passou a ser utilizado para designar o heptadecapeptideo (G-17). Apos
estas descobertas, convencionou-se denominar o tipo de gastrina pelo nimero de

aminoécidos de sua molécula (ZATERKA et al., 1988).

A mensuracao da gastrina circulante total G 17 e G 34, reflete fielmente a
atividade estimulante da secrecdo &cida, pois 90% da gastrina determinada por
radioimunoensaio, tanto na mucosa antral como na circulacdo, sdo constituidas

pelas gastrinas G-17 e G-34 (ZATERKA et al., 1988).

Algumas pesquisas tem associado a presenca H. pylori, a alteragbes nas
concentracdes séricas de gastrina em seres humanos( SIMPSON et al., 1999;
SIMPSON et al., 2001; TAKASHIMA et al., 2001; MARSHALL, 2002). Tal fato
pode ser explicado pela reacdo inflamatoria provocada pelo microorganismo. A
bactéria provoca uma alteracdo que desequilibra a fisiologia gastrica, promovendo
a liberacdo de citocinas, em especial o interferon gama, e o fator de necrose
tumoral, que atuam nas células “D”, inibindo-as, 0 que gera uma menor
capacidade de bloqueio das células “G” com concomitante aumento de gastrina e

secrecao acida (RAMOS et al., 2000).
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O cultivo de células “G" do antro de caes infectados experimentalmente
por H. pylori, demonstrou que “in vitro” estas células s&o intensamente
estimuladas a produgdo de gastrina (LEHMEN, et. al.;1998), o que né&o foi
observado em células de cées infectados experimentalmente por Helicobacter felis

(SIMPSON et. al.,1999).

Como a participacdo das helicobactérias no desenvolvimento de lesGes
gastrica nos cdes ainda nao esta esclarecida, torna-se mais dificil estabelecer um
paralelismo entre a presenca destes microorganismos e as alteracbes nas

secrecdes gastricas (FLATLAND, 2002).

As secrecdes gastricas, inerentes ao 0rgdo, sdo potencialmente lesivas
para 0 mesmo, por isso, a integridade da parede do estdbmago deve ser
preservada. O processo de preservacdo da mucosa é realizado através da acao
da barreira da mucosa gastrica WASHABAU, 1996b; SULLIVAN; YOOL, 1998,
BOOTHE, 1999).

A funcdo essencial, desta barreira, € evitar a rapida difusdo de ions
hidrogénio do lumem para o intersticio (WALLACE et al., 1990; SULLIVAN; YOOL,
1998), mantendo uma alta concentracao de acido no limem, ao mesmo tempo em
gue evita a autodigestao pela ativacdo da enzima pepsina (WALLACE et al.,
1990).

A barreira mucosa géastrica é conceituada fisiologicamente (SULLIVAN;
YOOL, 1998), e para maior compreensado de suas atividades, pode-se descrevé-
la, como sendo constituida por trés componentes: o pré-epitelial, o epitelial, e 0

pos-epitelial.
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O componente pré-epitelial € o primeiro, e consiste na associacdo da
camada de muco que recobre a superficie epitelial da célula com o bicarbonato
secretado para o [limem. O bicarbonato é retido na camada de muco, conferindo,
assim, alcalinidade a mesma, neutralizando os ions hidrogénio que se
movimentam em direcdo a ceélula (WILARD, 1997; SULLIVAN; YOOL, 1998;
BOOTHE, 1999).

A atividade do componente epitelial refere-se a resisténcia das células
epiteliais ao acido gastrico. Quando o &cido atinge a membrana mucosa, a porgao
apical da célula resiste a difusdo do acido para seu interior, e, caso o acido
penetre na célula, este é excretado pelas membranas basolaterais, as quais,

guando lesionadas, sdo rapidamente substituidas por outras por meio do processo

de restituicao.

O terceiro componente, o pos-epitelial, exerce suas fung¢des atraves do
fluxo sanguineo da mucosa, removendo o excesso de acido que possa ter refluido
para a célula e fornecendo nutrientes, oxigénio e bicarbonato, conforme a
necessidade. A alteracdo desta barreira resulta na protecéo ineficiente da mucosa,
e quando os fatores agressores superam os fatores protetores, ocorre o0

estabelecimento de lesbes gastricas (WASHABAU, 1996a).

As alteracdes gastricas sdo achados freqlientes em pequenos animais, e
como as manifestacdes clinicas destas enfermidades séo constituidas por sinais
inespecificos, o diagnodstico das gastropatias representa um grande desafio para
os clinicos (FALLIN et al., 1996; LECOINDRE, 1997; ARAUJO; FERREIRA, 2002).

Consequentemente, o termo gastrite foi erroneamente empregado por leigos e
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profissionais, como sinénimo de sintomas dispépticos, e de sinais clinicos

anormais compativeis as alteracfes gastricas (RAMOS et al., 2000).

Em seres humanos a nomenclatura das gastrites sempre foi objeto de
controveérsia, induzindo a diversas classificacdes. Em virtude disso, em 1990, uma
comisséo de especialistas foi designada para desenvolver uma classificagcdo que
obtivesse aceitacdo universal. Esta classificagcdo, hoje € conhecida como o
sistema Sidney de 1990. Este sistema consiste em duas classificacoes
interligadas; a primeira, por divisdo histologica; e a segunda, utilizando a avaliacdo
endoscopica.

Atualmente, o termo gastrite é definido como sendo um grupo heterogéneo
de alteracdes macro e microscépicas da mucosa gastrica, decorrentes de lesdes
de varias origens, normalmente associadas a resposta inflamatéria aguda ou
cronica, ou mesmo mista (RAMOS et al., 2000).

Em cdaes, atualmente admite-se que a classificacdo das gastropatias so
pode ser realizada por meio da visualizagdo das mesmas, assim, para ser possivel
o diagnostico fidedigno das gastrites em animais, é imprescindivel que se realize
um exame gastroscopico (BENEVENTO; FERREIRA, 2002). Dada a
impossibilidade do mesmo, a classificacdo das alteracbes gastricas podem ser
obtidas por meio da presuncéo, baseando-se no conhecimento da etiopatogenia
dos processos agressores, porém a terminologia mais adequada, para designar
tais processos, seria gastropatias.

A verdadeira causa das alteracfes gastricas sao raramente determinadas

em pequenos animais. A maioria esta relacionada a disturbios sistémicos como as
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nefropatias, as hepatopatias (STANTON; BRIGHT, 1989; SIMPSON et. al., 2000;
BENEVENTO; FERREIRA, 2002), a exposicdo a drogas irritantes ou
ulcerogénicas (antiinflamatérios  nao-esterdides (AINEs), antibidticos e
antineoplasicos) e, em menor grau, as infec¢cdes fungicas. Na auséncia das
alteracdes descritas, a etiologia das gastropatias normalmente € associada a
alergia ou a intolerancia alimentar, a parasitoses, ou a reacdes a antigenos
bacterianos (SIMPSON et. al., 2000).

A intoxicacdo por AINEs, seguida das alteracfes sistémicas referentes a
faléncia renal e a presenca de hepatopatias, € o principal fator, envolvido na
génese do processo ulceroso em cées (STANTON; BRITH et al., 1989; WALLACE
et al.,, 1990; FORSYTH et al., 1998).

As lesbes da mucosa estomacal podem se apresentar com diversos
aspectos morfolégicos. O grau de comprometimento gastrico esta diretamente
relacionado ao tipo e ao tempo de exposicdo do paciente, aos agentes
agressores. As alteragfBes incluem: edema, eritema, erosdo e Ulceras, e até
mesmo a associacao destas lesdes (REIMER et al., 1999).

O H. pylori é considerado como um agente potencial de gastrites, Ulceras
pépticas e carcinomas em seres humanos (JENKINS; BASSET, 1997; MANZANO
et al.,, 1997; SIMPSON; BURROWS, 1997; CORNETTA et al. 1998; SULLIVAN;
YOOL, 1998; CATTOLI et al., 1999; HAPPONEN et al., 2000). Recentemente,
estudos revelaram a presenca de outras espécies de Helicobacter, normalmente
encontradas em cédes, causando alteracfes gastricas em seres humanos (JALAVA
et al., 2001; ROURKE et al., 2001). Este fato criou um novo impulso ao estudo das

helicobactérias em animais.
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As bactérias do género Helicobacter sdo Gram-negativas, que se
multiplicam em condi¢cdes de microaerofilia; sdo espiraladas ou curvadas, e as
vezes cocobides (SIMPSON; BURROWS, 1997; JENKINS; BASSET, 1997;
CORNETTA et al. 1998; CATTOLI et al., 1999; STRAUSS-AYALI; SIMPSON,
1999); dependendo da espécie, habitam o muco, as glandulas e as células

parietais do estbmago (REIMER et al., 1999).

A espécie mais encontrada em seres humanos é o H. pylori, como ja
descrito, com menor freqiiéncia observa-se o H. heilmanni, que tem sido estudado
com maior atencdo, pois pesquisas recentes demonstraram que individuos que
ficam em contato com animais, em particular suinos, gatos e caes, apresentam um
maior risco de estarem infectados por esta helicobactéria, sendo muito provavel
gue a infeccdo por H. heilmanni tenha um forte potencial zoonético (ROURKE et

al., 2001).

Existem pelo menos 13 espécies de helicobactérias identificadas em caes
(REIMER et al.,, 1999), mas nem todas sdo patogénicas (JENKINS; BASSET,
1997; REIMER et al., 1999). As helicobactérias mais freqiientemente observadas
no estbmago de cées sao: Helicobacter felis (H. felis); Helicobacter heilmanni (H.
heilmanni), (antigamente conhecida como Gastropirilum hominis); Helicobacter
bizzozeronii; Helicobacter bitis e Flexispira rapinii; em gatos: H. felis, H. heilmanni
e H. pylori. Embora, associadas ao estdbmago, algumas espécies como 0
Helicobacter canis, podem colonizar o intestino e o figado (SIMPSON;

BURROWS, 1997; STRAUSS-AYALI; SIMPSON, 1999).
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A prevaléncia das helicobacterioses em cées € elevada seja em animais de
laboratério (SMITH, 1996; FOX; LEE, 1997; SIMPSON; BURROWS, 1997,
LEHMANN et al., 1998), ou em animais de estimacdo saudaveis ou com sinais

clinicos de gastropatia (HAPPONEN et al., 1998).

A maioria das helicobactérias é capaz de produzir urease no estbmago de
cades (SIMPSON; BURROWS, 1997; REIMER et al.,, 1999). O teste da urease
baseia-se na presenca dessa enzima, existente em todas as helicobactérias
(LUDLOW, 1997; SIMPSON; BURROWS, 1997, STRAUSS-AYALI; SIMPSON,
1999; NEIGER; SIMPSON, 2000; MARSHALL, 2002). Quando colocadas em um
meio rico em uréia, as helicobactérias, desdobram a uréia em aménia, produzindo
uma alteracdo no pH do liquido, que sera revelado pelo corante indicador
vermelho fenol (SIMPSON; BURROWS, 1997; WIPPEL, 1997; SPERBER et al.,

1998; STRAUSS-AYALI; SIMPSON, 1999; BRADEN; CASPARY, 2001).

A prova da urease € um procedimento diagnéstico rapido, de facil
realizacdo e baixo custo (SPERBER et al. 1998). Sua positividade, por si s0,
comprova infeccéo ativa. Este exame apresenta baixa percentagem de resultados,
falso-negativos, o que pode ocorrer em pacientes com pequeno numero de
bactérias na amostra de bidpsia gastroduodenal (LUDLOW, 1997; REIMER et al.,
1999; LIDO et al., 2000). Resultados falso-positivos podem ocorrer em animais
coprofagicos portadores de bactérias do género Proteus, que também s&o

produtoras de urease (NEIGER; SIMPSON, 2000).

A sensibilidade do teste é de 89% a 98%, e a especificidade de 93% a 98%,

gue podem ser melhoradas, com a obtencdo de um maior numero de fragmentos
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da mucosa (LIDO et al., 2000). Em seres humanos, o tempo de mudanca na
coloracdo do liquido, esta relacionado a quantidade de bactérias presentes no
material (SIMPSON; BURROWS, 1997; NEIGER; SIMPSON, 2000). O teste
geralmente € positivo em uma a trés horas, podendo prolongar-se até 24 horas

(LUDLOW, 1997; SIMPSON; BURROWS, 1997).

Em cdes e gatos, o diagnostico de helicobactérias normalmente é feito
através de bidpsia gastrica, onde os fragmentos colhidos sao submetidos a prova
de urease, avaliacdo histolégica e cultivo microbiologico (SIMPSON; BURROWS,
1997; NEIGER; SIMPSON, 2000), por outro lado, em seres humanos a associacao
dos exames de histologia, e de urease apresentam especificidades méaximas,
possibilitando diagndstico mais acurado e aumento da confiabilidade do resultado

(LIDO et al., 2000).

O exame histopatolégico é um procedimento de grande sensibilidade e
especificidade, e para se aumentar as chances de se encontrar 0 microorganismo,
pelo menos duas amostras de biopsia sdo necessérias de cada regido do
estbmago (JENKINS; BASSET, 1997; MANZANO et al., 1997; SIMPSON;
BURROWS, 1997 STRAUSS-AYALI; SIMPSON, 1999). Este exame permite
também a avaliagdo das alteragfes teciduais, presenca de células inflamatorias, e
a localizacdo das bactérias na mucosa gastrica. As laminas podem ser coradas
por hematoxilina—eosina para a observacdo das bactérias, porém, as coloracfes
especiais como Giemsa e Wartthin-Starry, entre outras, sdo recomendadas para
aumentar a sensibilidade do método (JENKINS; BASSET, 1997; SIMPSON, 1999;

ARAUJO; FRREIRA, 2002). Embora facilite expressivamente a identificacdo do
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bacilo, a técnica de Wartthin—Starry € muito laboriosa e dispendiosa, o0 que leva
muitos patologistas a considerarem a coloragdo de Giemsa como eletiva, devido a

boa acuracia, baixo custo e facilidade técnica (BRADEN; CASPARY, 2001).

O cultivo microbiolégico € o método menos sensivel para a identificacédo
das helicobactérias (JERGENS et al., 1995), inUmeros fatores que contribuem
para tal, como a inviabilidade da amostra apds a ingestdo de antibioticos,
inibidores da bomba de protons, agonistas de receptores H, (MAGALHAES;
CARVALHAES, 2000; LIDO et al, 2000), contaminacdo da pinga por
glutaraldeido, transporte e processamento inadequado do material colhido

(MAGALHAES; CARVALHAES, 2000).

Para obter sucesso no cultivo microbiolégico as amostras devem ser
cuidadosamente obtidas e transportadas. O transporte pode ser feito em solucao
salina estéril, meio no qual as helicobactérias permanecem viaveis, por seis horas
a temperatura ambiente. Quando o tempo de processamento for exceder 24
horas, é necessario um meio de transporte especial (Stuart’s), ou o congelamento

em gelo seco a menos 70°C (BRADEN; CASPARY, 2001).

As amostras devem ser semeadas em meios especiais com suplemento
seletivo para Helicobacter pylori, e a incubagédo deve ser realizada a temperatura
de 37°C, durante no minimo sete dias, em condicdes de microaerofilia
(HAPPONEN et al.,, 1998; STRAUSS-AYALI; SIMPSON, 1999; BRADEN;

CASPARY, 2001).

A introducdo da gastroduodenoscopia em cédes, assim como em seres

humanos, permitiu a correcdo de muitos estigmas impostos pela precariedade dos
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meios diagndsticos. O procedimento gastroscopico deve ser realizado apos jejum
sélido de 24 horas (FALLIN et al., 1996; LUDLOW, 1997; LECOINDRE, 1999). A
anestesia é fundamental para o exame gastroscopico, sendo que o tipo de
procedimento anestésico depende, fundamentalmente, do estado geral do animal
(GUILFORD, 1990).

A anestesia inalatoria é o procedimento mais recomendado (HAPPE; VAN
DER GAAG, 1983; GUILFORD, 1990; LUDLOW, 1997), devido ao fato da
endoscopia gastrintestinal estimular a regurgitacdo. E necessario manter a
insuflacdo do “cuff’ endotraqueal para se evitar a ocorréncia de falsa via e
comprometimento do trato respiratério (JONES; GROSS, 1990). O animal deve
ser posicionado em decubito lateral esquerdo, pois esta posicdo propicia a
liberacdo do piloro e do angulo duodeno—piloro, aliviados do peso da viscera

(LECOINDRE, 1999).

O procedimento endoscopico deve seguir uma sequéncia organizada e
precisa, de tal forma que ndo se deixe nenhuma regido sem ser explorada; €
preciso, ainda, evitar as pressdes e os movimentos forcados, pois o revestimento
mucoso do trato gastrintestinal € fragil, podendo ser facilmente lesado (HAPPE;

VAN DER GAAG, 1983; LECOINDRE, 1999).

Inicialmente o conteudo gastrico € inspecionado quanto a presenca do lago
mucoso e de seu aspecto (HAPPE; VAN DER GAAG, 1983; SIVERSTEIN;
TYTGAT, 1998; TAMS, 1999). A superficie da mucosa deve ser inspecionada

guanto a sua coloracdo, aspecto geral, presenca de vasos, pregueado e
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motilidade estomacal (HAPPE; VAN DER GAAG, 1983; GUILFORD, 1990;

SIVERSTEIN; TYTGAT, 1998).

Os achados endoscopicos frequentemente incluem: eritema, friabilidade,
granulacdo, erosdo e ulceracdo da mucosa (GUILFORD, 1990; LECOINDRE,
1999). As lesdes da mucosa podem ser classificadas de véarias formas, para tal,
podem ser utilizados sistemas modificados, como izeram MEDDINGS et al., em

1995, que quantificaram a gravidade, de acordo com o numero de lesdes.

Apbs a avaliacdo endoscopica completa da mucosa, esta pode e deve ser
biopsiada (HAPPE; VAN DER GAAG, 1983; REIMER et al., 1999). A biopsia
gastrica é considerada um complemento da gastroscopia (MACHADO; RUBENS,
1975), sendo imprescindivel para a determinacdo do diagnostico, devendo ser
realizada na presenca ou ndo de alteracdo gastrica. Existe a necessidade de se
retirar fragmentos de mudltiplos sitios, pois as alteracbes podem apresentar
distribuicido multifocal e infiltrado variavel (HAPPE; VAN DER GAAG, 1983;
JONES; GROSS, 1990).

Para a execucao da bidpsia, € necessaria a utilizagdo de uma pinca que
possibilite a retirada de um fragmento, de no minimo dois milimetros, pois a
resposta inflamatoria esta frequientemente restrita a mucosa (MACHADO;
RUBENS, 1975).

A finalidade da biépsia € a de confirmar a natureza das lesbes e excluir
enfermidades que apresentem as mesmas caracteristicas endoscopicas
(LECOINDRE, 1999). O procedimento permite a identificacdo da bactéria, caso ela

exista, e possibilita a avaliagéo do tipo e da intensidade da inflamac¢éo da mucosa
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gastrica, a presenca ou ndo de atrofia, metaplasia, displasia, neoplasia, e ainda, a
elaboracdo correta da classificacdo do tipo de lesdo (MAGALHAES;

CARVALHAES, 2000).

A gastroscopia em cdes € considerada como um procedimento
relativamente simples, que oferece poucas dificuldades. Os maiores problemas
estdo relacionados as restricdes impostas pelo tamanho dos animais (HAPPE;
VAN DER GAAG, 1983), e pela presenca de lesdes, como edema, Ulceras e
neoplasias que podem dificultar as manobras endoscopicas (HAPPE; VAN DER

GAAG, 1983; LECOINDRE, 1999).

Os exames gastroscopicos sao indicados para animais que apresentam-se
com sinais de vOmitos cronicos, hematmese, melena, anemia crbnica
(GUILFORD, 1990; LECOINDRE, 1999), diarréia crénica (GUILFORD, 1990;
HALL; WASHABAU, 1999), assim como, para avaliar animais com suspeitas de:
gastrite cronica, Ulceras, corpos estranhos, neoplasias, obstrucdes piléricas
(DAVIES; LEIB, 1999; LECOINDRE, 1999), suspeita de perfuracdes, de doencas
hepéticas e infecciosas agudas (MACHADO; RUBENS, 1975), sendo contra-

indicado apenas em animais com vomito agudo (LEIB, 1995).

As complicagfes referentes aos exames gastroscopicos sdo raras, podendo
ocorrer, com maior frequéncia, se o endoscopista for inexperiente (JERGENS et
al., 1995), ou se a integridade da mucosa estiver comprometida (TAMS, 1999). As
complicacbes mais frequentes sdo perfuracdes; principalmente na retirada de

corpos estranhos, ou na presenca de Ulceras; nestas ocasides as perfuracoes,
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podem ainda levar a laceracbes em grandes vasos, e em 06rgdos adjacentes

(JERGENS et al., 1995; TAMS, 1999).

Outras complicagbes frequentes sdo as relacionadas com o0s
procedimentos anestésicos, e a distensdo prolongada do estbmago, que pode
provocar hipotensdo e bradicardia, devido a interferéncia no retorno venoso ao
coracao, estimulacdo vagal, e ao comprometimento dos musculos respiratorios

(GUILFORD, 1990; JERGENS et al., 1995).

Frente ao panorama atual da gastroenterologia canina, e aos avangos
diagnoésticos, as exploracbes mais detalhadas sobre o comportamento das

enfermidades gastricas nestes animais se fazem extremamente necessarias.
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3. Objetivos

O trabalho tem como objetivos determinar a prevaléncia de lesdes gastricas
macroscoépicas e microscopicas em cées oriundos do canil central do Campus de
Botucatu — UNESP, classifica-las e correlaciona-las a presenca de helicobactérias,

e aos niveis séricos de gastrina.

4. Justificativa

O estudo das alteracdes da mucosa gastrica na populacdo dos caes em
guestdo se fez necesséaria devido as informacfes deficitarias relacionadas a
gastroenterologia canina. Os diversos componentes etioldégicos e as distintas
alteracdes que podem ocorrer na mucosa exigem um estudo abrangente. Em
seres humanos, o0s niveis de gastrina apresentam-se elevados em algumas
enfermidades, como por exemplo, nas infeccdes por helicobactérias, na presenca
de gastrinomas e de Ulceras. Em cédes, o papel das helicobactérias esta sendo
estudado, e sua relacdo com as gastropatias vem sendo pesquisada, porém nao
confirmada e sua compreensao € imprescindivel para evitar condutas indevidas e
desnecessérias normalmente adotadas por veterinarios que se baseiam na
simples transferéncia das informacBes da fisiopatologia de seres humanos. A
relacdo dos niveis séricos de gastrina com as gastropatias e com a presenca de

helicobactérias ainda é pouco estudada e a possibilidade de uma correlacao entre
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estes parametros foi pesquisada com a intencdo de se obter outras subsidios

diagndsticos que nao exigissem a realizacdo do exame gastroscopico.
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5. Material e Métodos

5.1. Local

O estudo foi realizado no Centro de Medicina Esportiva Equina e de
Endoscopia, nas dependéncias do Departamento de Cirurgia e Anestesiologia
Veterinaria da Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia — UNESP, Campus

de Botucatu-SP.

5.2. Animais

Foram utilizados 50 cées, sem raca definida (SRD), machos e fémeas,
adultos, provenientes do Canil Central da UNESP - Campus de Botucatu -SP. Os
animais (disponiveis no biotério central), foram selecionados ao acaso, dando
preferéncia aos machos, devido a maior facilidade na coleta de urina por
cateterismo, eles formaram um grupo unico, apesar da distinta distribuicdo sexual,
sendo constituido de quarenta e um animais (82%) de machos e nove (18%) de
fémeas. O peso médio dos animais examinados foi de 14 Kg + 5,3 com valor
minimo 9 Kg e maximo de 34 Kg, respectivamente.

Os caes foram liberados somente apdés a quarentena, quando foram
submetidos ao tratamento topico antiectoparasitos, e receberam vermifugacéo
injetavel (ivermectina), vermifugacéo oral a base de praziquantel, e posteriormente

a aplicacdo da primeira dose de vacina triplice e da vacina anti-rabica. Apés a
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execucao de todos os procedimentos constantes do protocolo de pesquisa, e a

recuperacao anestésica, os animais foram restituidos ao biotério central.

5.3. Protocolo de Anélise

5.3.1. Exame Fisico

Os animais foram submetidos ao exame fisico, durante a sele¢cdo dos
mesmos no biotério central, onde foram avaliados os seguintes parametros:
Frequéncia cardiaca, frequéncia respiratoria, qualidade de pulso, temperatura

retal, e ainda coloracdo das mucosas, palpacdo abdominal, e aspectos geral dos

animais.

5.3.2. Exames Laboratoriais
Colheita das amostras sangiineas
A obteng&o das amostras de sangue foi realizada por venopungéo jugular,
utilizando tubos a vacuo?, com e sem anticoagulante, e agulhas apropriadas para
estes tubos.
O sangue foi colhido em trés momentos:
M1l-antes da inducéo anestésica.
M2-ap0s a inducdo anestésica.
M3-ap0s a gastroscopia.
No Momento um (M1) foram colhidos 20 mL de sangue, sendo 5 mL

destinados ao hemograma, 10 mL ao exame bioquimico, e 5 mL a determinacdo

! vacutainer.®
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dos niveis sérico de gastrina. Nos momentos seguintes (M2 e M3), foram colhidos

apenas 5 mL em cada momento para mensuracao de gastrina sérica.

5.3.2.1. Hemograma
O sangue (5 mL), foi acondicionado em tubo contendo EDTA (sal dissodico
do &cido etilenoaminoacético) a 10%, na proporcdo de 0,1 mL para cada 5 mL de
sangue. Foram determinadas a hematimetria e a leucometria em camara de
Neubauer, e contagem plaquetaria pelo método de hemocitdmetro, utilizando

solucao de oxalato de amoénio a 1% (liquido de Brecher).

A contagem diferencial de leucécitos e a avaliacado morfolégica e quantitativa
de plaguetas foram realizadas por meio de esfregacos, corados pelo método de
Leishman. A mensuracdo de hemoglobina, volume globular, a concentracdo de
proteina plasmatica total foi obtida respectivamente pelo método de

cianometahemoglobina, microhematroécrito e refratometria.

5.3.2.2. Bioquimico
Os 10 mL de sangue, destinados a este exame, foram acondicionados em
tubo sem anticoagulante e submetidos & centrifugacéo? na velocidade de 1000g,
para obtencdo de soro e subsequiente determinacdo dos niveis séricos das

substancias subscritas:

2 Centrifuga modelo combate CELM.
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uréia (nitrogénio ureico sangiiineo)®: método enzimatico
colorimétrico.

creatinina®; método colorimétrico por reacdo cinética com o picrato
alcalino.

alanino aminotransferase (TGP)°: método otimizado cinético em
UAVASS

aspartato aminotransferase (TGO)®: método otimizado cinético em

UV (AST GTO - CELM).

fosfatase alcalina (FA)’: método cinético otimizado.
gama-glutamiltransferase (GGT)® método cinético colorimétrico por
reagdo com p-nitroanilina.

proteina sérica total (PT)% método colorimétrico por reacdo com
reativo biureto.

albumina®®: método colorimétrico por reac&o bromocresol.

célcio!!: método colorimétrico por reacdo com a o-cresolftaleina®.

3 UréiaES-CELM.

4 Creatinina Creatinina cinética— CELM.

5 AST GTP— CELM.

® AST GTO-CELM.

7 Fosfatase al calina cinética otimizada— CELM.
8 Gama GT — CELM.

° Proteinas totais— ANALISA.

10 Albumina— ANALISA.

11 Calcio— ANALISA.
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5.3.2.3. Determinagao dos niveis séricos de gastrina
O sangue obtido nos trés momentos descritos foi centrifugado a velocidade
de 1000g, e o soro armazenado em congelador & temperatura de menos 20°C,
para determinacdo dos niveis séricos de gastrina, por radioimunoensaio, usando o

“kit” comercial de gastrina de duplo anticorpo®?.

5.3.2.4. Urinalise
As amostras foram obtidas por cateterismo vesical, usando sonda uretral de

numeracdo adequada ao tamanho do animal, acopladas a seringas de 10 mL

(descartaveis e estéreis), com auxilio de espéculo vaginal no caso de fémeas.

Foram necessérios 10 mL de urina, sendo 5 mL destinados a centrifugacao
a 300g para analise de sedimento, e o restante destinado aos exames fisico e

guimico.

Exame fisico: verificacdo das caracteristicas macroscopicas (cor, odor,
aspecto e volume) e densidade especifica.

Exame quimico: determinacdo de pH, albumina, glicose, corpos cetbnicos,
bilirrubina, urobilinogénio e sangue oculto com o uso de tira reagente 2.

Exame de sedimento: andlise citoldgica do sedimento.

12 GammaDab® Gastrina[ ?°I] RIA KIT
13 combur test®.
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5.3.3. Procedimento anestésico.

Medicacao pré-anestésica (MPA):
Acepromazina®*: 0,05 mg / Kg de peso vivo, a medicacéo pré-anestésica foi
feita por via IM (intramuscular) ou IV (Intravenosa), dependendo da

necessidade cronoldgica.

Butorfanol'®: 0,1 mg / Kg de peso vivo, para a promover a analgesia.

Inducéo:

Tiopental*®: 12,5 mg / Kg de peso vivo.

Anestesia geral inalatéria®”:
Halotano

A anestesia foi mantida com o aparelho de anestesia inalatéria (Figura 3).

14 Acepran.®

15 L ®
Torbugesic.

1 Thionembutal ®

17 Aparelho portatil .

18 Halothano.®
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5.3.4. Exame gastroscoépico

O animal foi submetido a jejum prévio de 24 horas, e submetidos a sedacdo
ja descrita, em seguida posicionado em decubito lateral esquerdo (Figura 3). O
exame gastroscopico teve inicio seguindo os padrbes relatados por

SILVERSTEIN; TYTGAT (1998).

Foi utilizado um gastrofibroscépio®® flexivel, com um metro de comprimento e
7,9 mm de didmetro e com canal de succao e biopsia de 2 mm de diametro. Antes
de iniciar o exame, os canais de insuflacdo de &4gua e o de aspiracdo foram
testados acionando os respectivos botdes e imergindo o aparelho em uma cuba

estéril contendo agua destilada.

Sequéncia da gastroscopia

O endoscopio foi introduzido através da cavidade oral em trajeto sobre a
lingua, até a hipofaringe (Figura5), onde pela manobra realizada atinge o esofago.
O esdfago foi examinado em todo o seu trajeto, quanto as caracteristicas de
coloragéo, calibre e motilidade da mucosa (Figura 6 e 7). O terco distal do eséfago
préximo da transicdo esofago-gastrica (Linha “Z") ou juncdo escamocolunar
(Figuras 8 e 9), deve ser avaliado com uma atencao especial, para a observacao

de possibilidade de hérnia hiatal ou refluxo gastresofagico.

19 Olympus GIF - XPE.
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A passagem pela cardia permite a visédo direta do corpo gastrico (Figura 10)
gue pode ou ndo possuir lago mucoso (Figura 11). Na presenca de lago mucoso,
seu conteudo foi aspirado para visualizacdo adequada da mucosa gastrica, sendo
necessaria a insuflacdo do estdbmago para promover a distensdo das pregas,
possibilitando que todas as regides fossem inspecionadas.

A progressao do endoscoépio permite a visualizacdo da transicdo da regiao
do corpo com pregas, para a regido do antro, normalmente lisa (Figura 12). Porém
pode ser observado com uma prega semicircular em regido pré-pilérica (Figura
15), sendo evidente a diferenca na coloragcéo e no brilho da mucosa do corpo para
o antro (Figura 13); continuando a progressao e acompanhando a curvatura maior
pode-se observar o piloro (Figura 14).

Na retirada do aparelho do duodeno, foi realizada uma nova visualizagao do
piloro e da mucosa antral, por meio da manobra de retroversdo que propicia a
visdo da Incisura angularis (Figura 16), realizando esta manobra na regidao do
corpo, tem-se uma melhor visualiza¢do da porgédo do corpo proximal, da céardia, e
da regido de fundo (Figura 17). Outra maneira de se inspecionar a cardia é atraves
da realizacdo da manobra de retroversdo total (“up” total), logo ao penetrar no
estbmago (Figura 18).

Apés cada procedimento endoscopico, a limpeza do aparelho foi

efetuada com detergente enzimético (Endosime AW Plus? ), € a desinfeccdo

com glutaraldeido a 2% por trinta minutos.

20 The Ruhof Corporation— Bio Med Division
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Figura 3. Animal em decubito lateral esquerdo, posicionado para o
exame gastroscopico. Aparelho de anestesia inalatoria (seta). Torpedo
de oxigénio (O,), adaptado ao centro de medicina esportiva.

Monitor

Processadora da videocamara

Fonte de luz xenon

Videocassete

Videoimpressora

Estabilizadores de voltagem

Fonte de 4gua

Camera (seta)

Cabo (nafoto um colonofibroscépio.)

©oOoN>UR~WNE

Figura 4. A: Equipamento base para o

procedimento gastroscépico. B: Aspirador

cirdrgico que foi acoplado a unidade.
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Figura 5. Visdo gastroscopica da hipofaringe do
cao, com a seta indicando o local de introdu¢ao do
cabo Optico para alcancar o esofago.

Figura 6. Visdo gastroscopica do terco Figura 7. Visao gastroscoépica do terco médio
proximal do esbéfago de céo (observar do esbfago de céo (observar calibre).
coloracéo e brilho da mucosa).
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do es6fago do cdo com a seta indicando o
esfincter cardico fechado.

Figura 9. Visdo gastroscopica da regido de
transicdo esofagogéstrica do céo, ou juncao
escamocolunar, cuja linha que faz a
delimitacdo entre a mucosa esofagica e a
mucosa estomacal canina, € chamada orla
serrada ou linha “z” (seta).

Figura 10. Visdo gastroscépica do aspecto
normal da mucosa do estbmago de céo
(regido de corpo gastrico). A mucosa é
reluzente e Umida, as pregas sao visiveis.
As manchas brancas séo reflexos da luz
do endoscopio na mucosa.

Figura 11. Visdo gastroscopica do lago
mucoso bilioso do estbmago de cao,
obtida com a introducédo do cabo Optico
através da regido de transicdo
esofagogastrica.

51



Figura 12. Visao gastroscoépica da regiao
de transicdo do estbmago de céao,
delimitando a porcdo de corpo com pregas
(seta vermelha), para a regido do antro lisa
(seta amarela).

Figura 14. Visdo gastroscépica do
estbmago de cao demonstrando a visao
frontal da regido de piloro com seu
aspecto circular (normal).

Figura 13. Visdo gastrscopica do
estbmago de cdo demonstrando a
diferenca de coloragdo da mucosa das
regibes do corpo (seta vermelha), para a
regiao do antro (seta amarela).

Figwa 15—Viséo ga.atluau;piba to
estbmago de cdo com demonstracao
da prega semicircular pré—pilérica (seta
vermelha, e do esfincter pilérico
fechado (seta amarela).
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Figura 16. Visdo gastroscopica do
estbmago de cdo demosntrando o aspecto
frontal da “incisura angularis”, apés a
manobra de retroversao realizada ma regido
do antro gastrico.

Figura 17. Visdo gastroscépica do
estbmago de cdo, proporcionada pela
manobra de retroversdo, possibilitando a
identificacdo e avaliacdo da cardia (seta
vermelha) envolvendo firmemente o
endoscopio; da regido fundica (seta
amarela); e da porcdo proximal do corpo
gastrico (seta verde).

Figura 18. Viséo

gastroscopica do

estdbmago de cao, demonstrando a regido da
cardia em manobra de retroversao total logo
apoés a passagem pela mesma.
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5.3.4.1. Interpretacéo das imagens
A interpretacdo das imagens foi realizada de acordo com 0s seguintes

critérios:

Localizacao (divisdo endoscopica): antro, corpo e fundo

- Aspecto da parede gastrica:
O critério de descricdo das alteracdes macroscopicas da parede estomacal

foi aplicado as trés regides, descritas acima, sendo:
Grau 0. Normal, mucosa sem alteragdes.

Grau 1. Presenca de edema.

Grau 2. Presenca de eritema.

Grau 3. Presenca de edema e eritema.

Grau 4. Erosfes unicas ou multifocais com ou sem edema e eritema.
Grau 5. Presenca de Ulceras, com ou sem erosdes, eritema ou edema

associados.

5.3.4.2. Colheita de biopsia
A colheita foi realizada com a pinga de bidpsia tipo férceps (2,0 mm),
retirando-se quatro fragmentos das respectivas regides: antro, corpo e fundo. Das

amostras obtidas um fragmento de cada regido foi destinado ao teste rapido de
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urease e ao exame histopatologico, e dois fragmentos de cada regido foram

enviados ao cultivo microbioldgico.

5.3.5. Teste r4pido daurease

Este teste foi realizado pelo método colorimétrico, utilizando um “Kit"?
comercial de urease “free” liquida. O fragmento de bidpsia foi acondicionado em
um “eppendorf’, que contém uréia e vermelho fenol como indicador de pH. A
grande quantidade de urease produzida pela bactéria transforma a uréia em CO;
(di6éxido de carbono) e amonia, elevando o pH e mudando a cor da solucdo de
amarela para avermelhada (Figura 19).

O teste foi considerado positivo quando a mudanca de cor ocorreu has
primeiras 24 horas, sendo conferidas as seguintes classifica¢des:

0. teste negativo

1. teste positivo

5.3.6. Histologia

Os fragmentos obtidos foram retirados da pinca de bidpsia com o auxilio de
uma agulha (0,70 x 30), estirados em papel absorvente e corados com eosina.
Posteriormente, os fragmentos foram envolvidos em papel, introduzidos no
“casset” histolégico destinado a fixacdo. Os fragmentos foram fixados em solucéo
de formalina neutra tamponada a 10%, por no maximo 48 horas. Em seguida foi

realizado o procedimento padréo para a inclusao em parafina.

21 Urease free® liquida. (iris d' agua)
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Os cortes histolégicos com espessura entre 4 a 5 um foram corados pelos
métodos de hematoxilina e eosina e Giemsa. Os materiais foram analisados

utilizando as categorias relacionas a seguir.

5.3.6.1. Presenca de helicobactérias
A densidade de colonizacdo foi estimada, para cada regido avaliada, por
meio da analogia visual, utilizando a escala modificada para cées, desenvolvida
por HAPPONEN et al., (1998) (Figura 20). A densidade estimada foi distribuida em

guatro categorias: normal, discreta, moderada e intensa.

5.3.6.2. Presenca de células inflamatorias
A presenca de células inflamatdrias, mononucleares e polimorfonucleares,
foi avaliada, baseando-se na mesma escala, proposta por HAPPONEN et al.,
(1998) (Figura 21). As ceélulas polimorfonucleares, foram classificadas quanto ao
tipo predominante (neutréfilo e eosindfilo), e quanto a sua distribuicdo na mucosa

gue foi dividida em trés categorias: superficial, difusa e focal.

5.3.6.3. Alteracbes da mucosa
As alteracbes foram classificadas pela observacdo ou ndo das
seguintes modificagbes do epitélio: atrofia, displasia, metaplasia e Ulcera, e

guanto a presenca ou nao de fibrose.
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5.3.7. Exame microbioldgico
Imediatamente apds a colheita, os fragmentos foram acondicionados em
“eppendorfs” contendo solucdo salina estéril e transportados em uma caixa de

isopor com gelo reciclavel, para a temperatura ndo exceder 4°C durante o

translado até o servico de diagndstico microbiolégico.

As amostras foram semeadas em meio Agar Base Columbia, adicionado de
sangue de equino a 70% mais suplemento seletivo para Helicobacter pylori
(Ox6ide®). A incubacdo foi realizada & 37°C (Figura 22) durante sete dias, em
condicbes de microaerofilia gerada pelo Sistema “Carbon Dioxide” BR 39

(Ox6ide®) (Figura 23), e conferidas as seguintes classificacdes:

0. auséncia de crescimento bacteriano de H. pylori.

1. presenca de crescimento bacteriano de H. pylori.
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by A% !

Figura 19. Solucdo comercial para o teste diagndstico de
helicobactérias, pela prova da urease. A alteracdo na coloragéo

do meio, de amarelo para rosa, indica a positividade do teste.
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Figura 20. Escala visual para avaliacdo da densidade de colonizagdo bacteriana da mucosa
géastrica (HAPPONEN et.al.,1998).

58



Normal Discreto Moderado Intenso

Figura Z1. Escala visual, para avaliacdo da intensidade de infiltradado mononuclear (A), e de
neutrdéfilos e eosindfilos (B), na mucosa gastrica.(HAPPONEN et. al. 1998).

Figura 22. Estufa para o cultivo
microbioldgico.

Figura 23. Jarra de anaerobiose
com suplemento gerador de CO..
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Padrdo de Referéncia

| O padrdo de referéncia I, considera o 6rgdo analisado, reconhecendo a

presenca de helicobactérias quando qualquer um dos métodos utilizados resultou

em positividade em qualquer uma das regiées gastricas avaliadas.

Il O padrdo de referéncia Il, considera as regibes gastricas separadamente
(antro, corpo e fundo), reconhecendo a presenca de helicobactérias quando
gualquer um dos métodos utilizados resultou em positividade em cada regido

descrita.

5.4. Andlise estatistica

A analise estatistica foi realizada com o auxilio do Servico de Estatistica e
Computacdo e do Nucleo de Processamento de Dados da F.M.V.Z. — UNESP-

Botucatu. - SP

O numero de animais foi estimado pelo método de determinacdo do tamanho

amostral: N=50.

Para avaliar os niveis séricos de gastrina, colhidos nos trés momentos, foi

utilizada a Analise de Variancia de Medidas Repetidas.
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Para verificar a existéncia de associacdo entre o aspecto macroscopico e
microscopico da mucosa, e a presenca de helicobactérias, foi feito o teste de qui-

quadrado (X?).

O teste de Mc Nemar foi aplicado para analisar 2 x 2 a discordancia dos

exames diagnosticos.

O teste Q de Cochran foi utilizado para avaliar o efeito do tempo do teste da

urease, nos trés momentos obtidos.
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6. Resultados
6.1. Exame fisico

Ao exame fisico, ndo foram encontradas alteracdes significativas
relacionadas ao estado de hidratacdo, arquitetura de linfonodos, palpacéo

abdominal, frequéncia cardiaca e respiratoria.

Em relacdo a coloracdo das mucosas aparentes, 20 animais (40%),

apresentaram-se com mucosas hiperémicas, e trés (6%) com mucosas palidas.

A temperatura retal (T°C) apresentou-se elevada em nove (18%) animais
com valores médios de 39,85 com desvio padrdo de + 0,23 e temperatura
mediana de 39,80°C; os 41 animais (82%), com temperatura retal normal,
apresentaram média de 38,81 °C com desvio padréo +0,35 e mediana de 38,80 °C.
Na tabela 30 (anexos), estdo detalhados todos os resultados descritivos do exame

fisico de todos os animais.

6.2. Hemograma e contagem de plaquetas

Os valores médios da contagem global de hemacias (células/uL),
hemoglobina (g/dL), volume globular (VG%), proteina total plasmatica (g/dL) e
contagem de leucécitos (células/pL) estdo dentro dos limites esperados, porém a
contagem plaquetéaria (células/uL) mostrou-se inferior aos valores de referéncia

(Tabela 1).
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Tabela 1. Média, desvio padrao e mediana descritivos dos valores hematologicos.

MEDIDAS DESCRITIVAS

HEMOGRAMA Desvio

Média Padréo Mediana
Hemécias (células/uL) 6.164.167 1064596 6.165.000
Hemoglobina (g/dL) 15 3,17 15
Volume Globular (%) 42 5,40 43
Proteina Total (g/dL) (plasma) 7 0,89 7
Leucdcitos (células/pL) 11218 3755,91 10875
Plaguetas (células/pL) 162.888 131884,548 140.000

N=50

Os resultados completos da avaliagdo hematimétrica dos cinqiienta animais
estdo descritos na Tabela 31 (anexo) e os valores leucométricos na Tabela 32

(anexo).

6.3. Urindlise

Os resultados estdo descritos pelas andlises fisica e quimica (Tabela 33)
(anexo), e pela descricdo do sedimento urinario (Tabela 34) (anexo). Nao foram
observadas alteracdes significativas nestes exames, excetuando, a glicosuria
observada na analise quimica do animal de nimero 14, e o aglomerado de células

renais, observado na inspecao do sedimento, do mesmo animal.
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6.4. Exame biogquimico

Os valores médios, desvio padrdo e mediana dos parametros bioquimicos,
estdo descritos na Tabela 2. Em 27 animais (54%), a concentracdo de globulinas e
proteinas totais apresentou-se elevada, cujos valores das médias foram 5,45 +
0,87, e 8,23 + 0,23, respectivamente. Os resultados descritivos, do perfil

bioquimico de cada animal, estdo relacionados na Tabela 35 (anexo).

Tabela 2 Média desvio padrédo e mediana, dos parametros bioquimicos.

MEDIDAS DESCRITIVAS

BIOQUIMICO
Média Desvio padréo Mediana
Uréia (mg/dL) 33,04 8,43 32,5
Creatinina (mg/dL) 1,05 0,26 11
ALT (TGP) UI/L 29,318 12,53 27,8
AST (TGO) UI/L 35,54 12,55 34
Fosfatase Alcalina UI/L 116,488 54,92 102,4
GGT UI/lL 4,394 2,07 4,1
PT (g/dL) 7,602 1,1 7.6
Albumina (g/dL) 3,01 0,3 3,1
Globulinas (g/dL) 4,614 1,18 4,5
Calcio (mg/dL) 9,18972 0,52 9,0575
N=50
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6.5. Aspectos macroscopicos da mucosa gastrica

O aspecto macroscopico da mucosa gastrica foi analisado separadamente
nas regides pré-estabelecidas (antro, corpo e fundo). Para determinar a
prevaléncia de altera¢cdes macroscopicas nos 50 animais, a presenca de leséo foi
considerada mesmo quando existente em apenas uma das trés regides
analisadas, sendo da ordem de 58%, ou seja, 29 animais apresentaram lesao em
ao menos uma das trés regibes. A classificacdo do grau de alteracéo
macroscopica da mucosa destes animais baseou-se no “score” ja descrito, sendo
considerada a alteragcdo de maior gravidade (grau), independentemente da regiao
acometida, a prevaléncia das alteracdes e sua classificacdo estdo descritas na

Tabela 3.

A andlise proporcional, dos diferentes aspectos observados na mucosa,
esta ilustrada na Figura 24. Para melhor compreensdo do “score”, aplicado,
imagens relativas ao respectivo grau de alteragao, estéo ilustradas nas figuras (26

a 35), onde sao demonstrados os aspectos e a extensdo de cada alteracao.

A relacdo, entre os diversos aspectos macroscopicos de cada regido da
mucosa gastrica, estdo descritos na Tabela 36 (anexo) e ilustrados na Figura 25.
As alteracdes macroscopicas foram observadas na regido de antro em 44%
(22/50) dos animais, com uma prevaléncia de 59% (13/22) de lesBes eritematosas
(alteracdes de grau 2), seguido de 36% (8/22) de lesdes erosivas @lteracdes de
grau 4). Na regidao do corpo, a porcentagem de lesdes foi de 36% (18/50), com

predominancia de 50% (9/18) de alterac6es edematosas (alteracbes de grau 1), e
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um animal com lesdo ulcerativa (alteracdo de grau 5). A regido de fundo gastrico
apresentou a menor porcentagem de alteragbes, com apenas 24% (12/50) dos
animais  apresentando  alteracbes  macroscoépicas, predominantemente
edematosas (alteracbes de grau 1), a semelhanca da porcdo do corpo, com 50%
(6/12) de lesbes com este aspecto. A distribuicdo percentual das alteracOes

gastricas, nas trés regides estomacais, esta descrita na Tabela 4.

Tabela 3. Valores descritivos do padrdo macroscépico encontrado nos 50
animais avaliados, com a distribuicdo total e percentual.

Aspecto
macroscopico da Numero de
mucosa gastrica animais Percentual total Valores relativos
Mucosa normal 21 42% (21/50) 42%

Grau O

Mucosa anormal 29 58% (29/50) 58%
Grau 1 3 6% (3/29) 10,4%
Grau 2 12 24% (12/29) 41,4%
Grau 3 4 8% (4/29) 13,8%
Grau 4 9 18% (9/29) 31%
Grau 5 1 2% (1/29) 3,5%

numero de animais

Figura 24. Gréfico ilustrativo da prevaléncia e da classificacdo das
alteracbes macroscopicas observadas nos 50 animais submetidos ao
protocolo experimental.

66



Tabela 4. Distribuicdo total e percentual do aspecto da mucosa

gastrica, nas regides de antro, corpo, e fundo estomacal.

Regibes géstricas

Aspecto macroscopico Antro Corpo Fundo
N (%) N (%) N (%)
Mucosa normal 28 (56) 32 (64) 38 (76)
Grau O
Mucosa Anormal 22 (44) 18 (36) 12(24)
Grau 1 00 09 (50) 06 (50)
Grau 2 13 (59) 04 (22,5) 02 (16,5)
Grau 3 01 (4,5) 02 (11) 02 (16,5)
Grau 4 08 (36,5) 02 (11) 02 (17)
Grau 5 00 01 (5,5) 00

N: nimero total; %: percentual.
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Figura 25. Grafico ilustrativo da quantidade de animais e da classificacao dos
aspectos macroscopicos da mucosa gastrica destes, das regiées de antro,
corpo, e fundo dos cinquienta animais estudados.
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Figura 26. Visao gastroscopica do estbmago de
cdo demonstrando a imagem das pregas
gastricas (regido de corpo), com aspecto
edemaciado, submersas ao lago mucoso hialino
(alteracéo de grau 1).

Figura 27. Visdo gastroscoépica do estbmago de
cao demonstrando o aspecto morbiliforme e
edemaciado da regido de corpo da mucosa, apés
a distenséo do 6rgdo (alteracéo de grau 1).

Figura 28. Visdo gastroscopica do estbmago de
cdo demonstrando eritema circular de
aproximadamente dois milimetros de diametro
(seta) em regido do corpo (alteragdo de grau 2).

Figura 29. Visdo gastroscépica do estbmago de
cado demonstrando edema e eritema (seta), em
curvatura maior (corpo), préximo ao antro gastrico
(alteracéo de grau 3).
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Figura 30. Visao gastroscopica do estdmago Figura 31. Visdo gastroscopica do

de cédo demonstrando erosdes multiplas, e estbmago de cdo demonstrando eoséao focal
puntiformes em regido de antro (alteracbes de (seta) em antro gastrico de cao (alteracéo de
grau 4). grau 4).

Figura 32. Visdo gastroscopica do estbmago de Figura 33. Visdo gastroscépica do estdbmago de
cao demonstrando erosdes esparsas na regiao do cdo demonstrando erosbes em antro,
corpo, com a presenca de eritema (alteragéo de localizadas na convergéncia das pregas antrais
grau 4). (alteracéo de grau 4).
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Figura 34. Visdo gastroscopica do estbmago de cao
demonstrando erosdo localizada na regido de transicdo de
corpo e antro (seta) (alteracdo de grau 4).

-

Figura 35. Visdo gastroscOpica do estbmago de cédo
demonstrando Ulceras, com pequeno diametro, em regido de
corpo (setas), obtidas do animal de nimero 48 (alteracdo de
grau 5).
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6.6. Aspectos microscopicos da mucosa gastrica

A distribuicdo das alteracdes microscépicas observadas em cada regido
gastrica pré-determinada est4d esquematizada na Figura 36. As alteracdes
microscopicas concernentes, ao infiltrado celular, foram de 64,7 %, as alteracdes
epiteliais de 1,3%, sendo uma alteracéo atréfica no fundo gastrico e uma alteracéo
metaplasica na regido de antro, a presenca de fibrose foi de 3,3%, estes valores

estdo descritos na Tabela 5.

A andlise histologica revelou a presenca de infiltrado inflamatério em 56%
(28/50) das amostras do antro, 66% (33/50) do corpo e em 75% (36/50) do
material obtido pela biopsia da regido fandica (Figuras 37 e 38). O tipo de
infiltrado, o predominio celular e sua localizacdo na mucosa, das regides de antro,
corpo e fundo gastrico; estdo descritos nas tabelas 37, 38, e 39 (anexo),

respectivamente.

6.7. Analise comparativa dos aspectos macroscopicos e microscépicos da

mucosa gastrica

O teste do qui-quadrado (X?), foi utilizado para avaliar a associacdo entre a
integridade macroscoépica da parede gastrica, das trés regides, com a presenca de
infiltrado celular (Tabelas 6, 7, e 8, e com as alteragdes epiteliais da mucosa
(Tabelas 9, 10, e 11) dos 50 animais. O teste do qui—quadrado (X?), demonstrou a
inexisténcia de associagao estatisticamente significativa, de todos os parametros

descritos acima.
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Tabela 5. Descricdo total e percentual, de animais que ao exame microscopico
apresentaram infiltrado celular, alteracbes epiteliais e fibrose, em cada porcao
gastrica avaliada; média, mediana e desvio padrdo da somatdéria destas alteracdes
em cada area.

Alteracdes microscopicas

Infiltrado celular  Alteracgdes epiteliais Fibrose

N (%) N (%) N (%)
Antro 28 (56) 1(0,6) 3(2)
Corpo 33 (66) 2(1,3) 2(1,3)
Fundo 36 (72) 1(0,6) 0

Medidas descritivas

Média 64,67 0,84 11
Mediana 66 0,6 1,3
Desvio Padréo 8,08 0,40 1,01

Antro

Infiltrado Alteracdes Fibrose
celular epiteliais

Corpo
Fundo

Figura 36 Grafico descritivo da porcentagem de infiltrado celular,
das alteragOes epiteliais e da presenca de fibrose da mucosa
gastrica, nas regides de antro, corpo, e fundo gastrico de caes.
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Figura 37 Fundo estomacal com moderado infiltrado
inflamatério mononuclear na regido subepitelial,
(Hematoxilina-eosina 125 X).

Figura 38. Fundo gastrico com Intenso infiltrado
inflamat6ério mononuclear focal, na lamina propria
(Hematoxilina-eosina 100 X).
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Tabela 6. Teste de qui-quadrado para a associagdo da presencae
ou auséncia de infiltrado celular, com o aspecto macroscopico

da mucosa gastrica do antro.

Atividade inflamatoria

Alteracdes
macroscépicas Presente Ausente TOTAL

Grau 0 17 10 27
Grau 1 0 0 0
Grau 2 4 9 13
Grau 3 1 0 1
Grau 4 6 3

Grau 5 0 0 0
TOTAL 28 22 50

X°= 5,091

X? Tabelado= 7,82 p>0,05

Tabela 7. Teste de qui-quadrado para a associacdo da presenca e
ou auséncia de infiltrado celular, com o aspecto macroscopico

da mucosa gastrica do corpo.

Atividade inflamatoéria

Alteracdes
macroscoépicas Presente Ausente TOTAL
Grau 0 23 9 32
Grau 1 4 5 9
Grau 2 2 2 4
Grau 3 2 0 2
Grau 4 2 0 2
Grau 5 0 1 1
TOTAL 33 17 50
X°= 6,814

X? Tabelado= 11,07  p> 0,05
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Tabela 8. Teste de qui-quadrado para a associagao da presencae
ou auséncia de infiltrado celular, com o aspecto macroscopico

da mucosa gastrica do fundo.

Atividade inflamatoria

Alteracdes
macroscépicas Presente Ausente TOTAL
Grau 0 26 12 38
Grau 1 6 0 6
Grau 2 1 1 2
Grau 3 1 1 2
Grau 4 2 0 2
Grau 5 0 0 0
TOTAL 36 14 50
X°=4,313

X? Tabelado= 9,49 p>0,05

Tabela 9. Teste de qui—quadrado para a associacdo das alteracdes macroscépicas e a presencga eou

auséncia, de alteracdes epiteliais da mucosa antral.

Alteracdes epiteliais da mucosa

Alteracdes
macroscopica NDN Atrofia Displasia Metaplasia Ulcera Fibrose TOTAL
Grau 0 23 0 0 1 0 3 27
Grau 1 0 0 0 0 0 0 0
Grau 2 13 0 0 0 0 0 13
Grau 3 0 0 0 0 0
Grau 4 0 0 0 0 0
Grau 5 0 0 0 0 0 0 0
TOTAL 46 0 0 1 0 3 50
X°= 3,704

X* Tabelado= 12,59 p>0,05
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Tabela 10. Teste de qui-quadrado para a associacdo das alteragfes macroscépicas e a presenca e ou

auséncia, de alteracdes epiteliais da mucosa do corpo.

Alteracdes epiteliais da mucosa

Alteracdes
macroscoépica NDN Atrofia Displasia  Metaplasia Ulcera Fibrose TOTAL
Grau 0 30 0 0 0 0 2 32
Grau 1 9 0 0 0 0 0 9
Grau 2 4 0 0 0 0 0 4
Grau 3 2 0 0 0 0 0 2
Grau 4 2 0 0 0 0 0 2
Grau 5 1 0 0 0 0 0 1
TOTAL 48 0 0 0 0 2 50
X=1,172

X? Tabelado= 11,07  p>0,05

Tabela 11. Teste de qui—quadrado para a associacdo das alteracdes macroscopicas e a presenca e ou

auséncia, de alteragdes epiteliais da mucosa do fundo.

Alteracdes epiteliais da mucosa

Alteracdes
macroscopica NDN Atrofia Displasia Metaplasia Ulcera Fibrose TOTAL

Grau 0 37 1 0 0 0 0 38
Grau 1 6 0 0 0 0 0 6
Grau 2 2 0 0 0 0 0 2
Grau 3 2 0 0 0 0 0 2
Grau 4 2 0 0 0 0 0 2
Grau 5 0 0 0 0 0 0 0
TOTAL 49 0 0 0 0 0 50

X°=0,322

X* Tabelado= 9,49 p>0,05
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6.8. PREVALENCIA DE HELICOBACTERIAS

6.8.1. Cultivo microbiolégico

Nao houve sucesso no cultivo das 300 amostras, referentes aos 50 animais,

enviadas ao servico de microbiologia.

6.8.2. Prova da urease

A porcentagem de amostras positivas para a prova da urease na regiao de
antro, foi de 2%(1/50) en M1 (minutos), 8% (4/50) em M2 (uma hora), e de
22%(11/50) em M3 (24 horas), na regidao do corpo, os valores foram de 34%
(17/50) no M1, 62% (31/50) no M2 e 88% (44/50) no M3; os resultados para a
regido de fundo foram de 30%(15/50) para M1, 76%(38/50) de M2 e 90% (45/50)
para M3. Todos estes valores estdo ilustrados na Figura. 39, ja os resultados da

prova nos trés momentos e em cada regido estdo descritos na tabela 40 (anexo).
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Minutos

/ 1 hora

/ m 24 horas

Antro Corpo Fundo

Figura 39 Analise comparativa da porcentagem de amostras
positivas para a prova da urease, em fungdo do tempo de
desdobramento da uréia, em cada regido gastrica.

O teste “Q” Cochran foi aplicado para analisar o efeito do tempo de
desdobramento da urease, apresentando resultado positivo nas regides de corpo

e fundo. (Tabela 12)

Tabela 12. Teste “Q” de Cochran, para a analise do efeito do tempo
nos momentos distintos do desdobramento de uréia, observados na

prova daurease.

Regibes Descricéo dos resultados
avaliadas Valores de Q Valoresdep  Efeito do tempo
Antro 15,8 0,000371 Existe
Corpo 40,519 <0,0001 Existe
Fundo 50,4 <0,0001 Existe
p>0,05
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6.8.3. Histologia

A deteccdo da presenca de helicobactérias pelo método histoldgico, foi de
26% (13/50) na regido de antro, 62% (31/50) na area de corpo, e 82% (41/50) no
fundo gastrico. A densidade de colonizagéo foi classificada em trés intensidades:
discreta (Figura 40), moderada (Figura 41) e intensa (Figuras 42 a 43). A
distribuicdo e a densidade de colonizagdo das helicobactérias, em todos os

animais, estao descritas na tabela 41 (anexo).

6.9. Andlise comparativa dos métodos diagndsticos para helicobactérias.

O teste de Mc Nemar foi utilizado pra a analise comparativa dos métodos
de histologia e urease, considerando o padrédo de referéncia | (Tabela 13), e
considerando o padrdo de referéncia Il (Tabelas 14, 15 e 16). O teste de Mc

Nemar foi estatisticamente significativo (p<0,05) para a regiédo de corpo.
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Figura 40. Amostra de antro géastrico demonstrando uma discreta
quantidade de helicobactérias (seta) corado pelo método de Wartthin-
Starry (prata) (500 X).

Figura 41. Corpo gastrico com moderada quantidade de
helicobactérias na cripta gastrica (seta) (Hematoxilina-eosina 400 X).
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Figura 42. Regido fundica com intensa quantidade de
helicobactérias (seta), coradas por hematoxilina —eosina (400 X).

Figura 43 Regido fandica com intensa quantidade de
helicobactérias (seta), coradas pelo método de Giensa (400 X).
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Tabela 13. Teste de Mc Nemar, para avaliar a
discordancia da analise histologica e do teste rapido

de urease, baseando-se no padréo de referéncial.

Histologia Total
Urease Positivo Negativo
Positivo 48 2 50
Negativo 0 0 0
Total 48 2 50
X"=0,50 % concordancia:96%

P=10,48

Tabela 14 Teste de Mc Nemar, para avaliar a
discordancia da analise histoldgica e do teste rapido

de urease, naregido de antro géstrico.

Histologia Total
Urease Positivo Negativo
Positivo 3 8 11
Negativo 10 29 39
Total 13 37 50
X*=0,0556 % concordancia:64%

P=0,814
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Tabela 15. Teste de Mc Nemar, para avaliar a
discordancia da analise histologica e do teste rapido

de urease, para aregido de corpo gastrico.

Histologia Total
Urease Positivo Negativo
Positivo 28 16 44
Negativo 3 3 6
Total 31 19 50
X°=7,579 % concordancia:62%

P= 0,006

Tabela 16. Teste de Mc Nemar, para avaliar a
discordancia da analise histoldgica e do teste rapido

de urease, para aregido de fundo gastrico.

Histologia Total
Urease Positivo Negativo
Positivo 38 7 45
Negativo 3 2 5
Total 41 9 50
X°=0,90 % concordancia:80%

P= 10,343
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6.10. Correlacdo da presenca das helicobactérias com a integridade da

mucosa gastrica

O teste de qui-quadrado foi utilizado para comparar o grau de alteracbes
macroscopicas de cada regido gastrica, com a presenca de helicobactérias,
diagnosticada pela prova da urease (Tabelas 17, 18 e 19); e pela analise
histolégica (Tabelas 20, 21, e 22). A analise demonstrou que ndo ha associagado
entre 0 aspecto da mucosa estomacal, com a presenca de helicobactérias,

diagnosticada pelos dois métodos citados.

A associacéo entre a presenca de infiltrado celular com a positividade de
helicobactérias, detectadas pela prova da urease, das regides de antro, corpo e
fundo géstrico (Tabelas 23, 24 e 25), e pela analise histolégica das mesmas
regides (Tabelas 26, 27, e 28), também foi determinada pelo teste de qui-
guadrado. A associacao foi estatisticamente significativa para as regides de antro

e fundo gastrico, em relacdo ao exame histolégico.
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Tabela 17. Teste de qui-quadrado para avaliar a associagdo dos graus
de alteracbes macroscopicas da mucosa gastrica, com a presenca de

helicobactérias, naregido antral, detectadas pela prova da urease.

Método
diagndstico Graus de alteragdes macroscopicas
Urease 0 1 2 3 4 5 Total
Positivo 6 0 5 0 0 0 11
Negativo 21 0 8 1 9 0 39
Total 27 0 13 1 9 0 50
X" 4,874

X* Tabelado: 7,815 p>0,05

Tabela 18. Teste de qui-quadrado para avaliar a associacdo dos graus
de alteraces macroscépicas da mucosa gastrica, com a presenca de

helicobactérias, naregido do corpo, detectadas pela prova da urease.

Método

diagnostico Graus de alteraces macroscopicas
Urease 0 1 2 3 4 5 Total
Positivo 28 9 2 2 2 1 44
Negativo 4 2 0 0 0 0 6
Total 32 11 2 2 2 1 50
X*:1,360

X* Tabelado: 11,70  p>0,05
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Tabela 19. Teste de qui-quadrado para avaliar a associagdo dos graus
de alteracbes macroscopicas da mucosa gastrica, com a presenca de

helicobactérias, naregido do fundo, detectadas pela prova da urease.

Método
diagndstico Graus de alteragdes macroscopicas
Urease 0 1 2 3 4 5 Total
Positivo 34 6 1 2 2 0 45
Negativo 4 0 1 0 0 0 5
Total 38 6 2 2 2 0 50
X" 4,678

X* Tabelado: 9,488  p>0,05

Tabela 20. Teste de qui-quadrado para avaliar a associacdo dos graus
de alteracdes macroscOpicas da mucosa gastrica, com a presenca de

helicobactérias, na regido antral, através da analise histolégica.

Método

Diagnéstico Graus de alteracdes macroscopicas
Histologia 0 1 2 3 4 5 Total
Positivo 9 0 2 1 1 0 13
Negativo 18 0 11 0 8 0 37
Total 27 0 13 1 9 0 50
X*: 5,399

X? Tabelado: 7,815 p>0,05
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Tabela 21. Teste de qui-quadrado para avaliar a associacdo dos graus
de alteraces macroscopicas da mucosa gastrica, com a presenca de

helicobactérias, naregido do corpo, através da analise histoldgica.

Método
diagnastico Graus de alteragdes macroscopicas
Histologia 0 1 2 3 4 5 Total
Positivo 19 7 1 2 2 0 31
Negativo 13 2 3 0 0 1 19
Total 32 9 4 2 2 1 50
X*: 7,45

X? Tabelado: 11,70 p>0,05

Tabela 22. Teste de qui-quadrado para avaliar a associagdo dos graus
de alteracbGes macroscopicas da mucosa gastrica, com a presenca de

helicobactérias, naregido do fundo, através da andlise histoldgica.

Método
diagndstico Graus de alteraces macroscopicas
Histologia 0 1 2 3 4 5 Total
Positivo 29 6 2 2 2 0 41
Negativo 9 0 0 0 0 0 9
Total 38 6 2 2 2 0 50
X" 3,466

X? Tabelado: 9,488 p>0,05
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Tabela 23. Teste de qui-quadrado para a associacao
da presenca e ou auséncia de infiltrado celular, com a
presenca de helicobactérias na mucosa antral,

detectadas pela prova da urease.

Infiltrado celular

Teste daurease Presente Ausente TOTAL
Positivo 6 5 11
Negativo 22 17 39

TOTAL 28 22 50
X°=0,012
p=0,912

Tabela 24. Teste de qui-quadrado para a associacao
da presenca e ou auséncia de infiltrado celular, com a
presenca de helicobactérias na mucosa do corpo

gastrico, detectadas pela prova da urease.

Infiltrado celular

Teste daurease Presente Ausente TOTAL
Positivo 2 16 18
Negativo 4 28 32
TOTAL 6 44

X°= 0,006 p=0,94
X? Tabelado= 3,84
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Tabela 25. Teste de qui-quadrado para a associacao
da presenca e ou auséncia de infiltrado celular, com a
presenca de helicobactérias na mucosa do fundo

gastrico, detectadas pela prova da urease.

Infiltrado celular

Teste daurease Presente Ausente TOTAL
Positivo 33 12 45
Negativo 3 2 5
TOTAL 36 14 50

X°= 0,397 p=0,529

Tabela 26. Teste de qui-quadrado para a associacao
da presenca e ou auséncia de infiltrado celular, com a
presenca de helicobactérias na mucosa antral, pela
analise histoldgica.

Infiltrado celular

Histologia Presente  Ausente TOTAL
Positivo 11 2 13
Negativo 17 20 37

TOTAL 28 22 50
X°=5,838
p=0,016
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Tabela 27. Teste de qui-quadrado para a associacao
da presenca e ou auséncia de infiltrado celular, com a
presenca de helicobactérias na mucosa do corpo, pela

analise histologica.

Infiltrado celular

Histologia Presente  Ausente TOTAL
Positivo 23 8 31
Negativo 10 9 19
TOTAL 33 17 50

X°=2,44  p=0,118
X2 Tabelado= 3,84

Tabela 28 Teste de qui-quadrado para a associacao da
presenca e ou auséncia de infiltrado celular, com a
presenca de helicobactérias na mucosa do fundo

gastrico, pela anélise histoldgica.

Infiltrado celular

Histologia Presente  Ausente TOTAL
Positivo 34 7 41
Negativo 2 7 9
TOTAL 14 14 50

X’=13.49 p <0001
X? Tabela=3,84
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6.11. Concentracdo sérica de gastrina

Os valores médios de gastrina sérica, mediana e desvio padrdo estdo

descritos na Tabela 29, sendo que o0s animais 12 e 32 apresentaram

concentragdes de gastrina acima de 100 pg/mL em M1 (Figura 44)

Tabela 29. Analise descritiva da média desvio padrdo e
mediana, dos niveis séricos de gastrina nos momentos

relacionados.

Medidas descritivas

Momentos Média Desvio Padrao Mediana
M1 57,185 25,933 52,20
M2 41,989 15,241 41,605
M3 40,497 12,954 37,605

5 9 13 17 21 25 29 33 37 41 45 49

M1 M2 M3

Figura 44. Gréafico representativo dos niveis séricos de
gastrina, dos 50 cées, nos trés momentos pré-determinados.
Observam-se apenas dois picos de elevacdo, no momento
um (M1).
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7. Discussao

Desde o reconhecimento do Helicobacter pylori como um patégeno em
seres humanos, muitos estudos estdo sendo destinados a avaliagdo da
prevaléncia de helicobactérias e de sua relacdo com as alteragdes gastricas em
cades. O diagnéstico das alteracOes gastricas em caes representa um desafio a
clinica de pequenos animais, em virtude da etiologia multifatorial, e os estudos
relativos ao envolvimento das helicobactérias na patogénese das gastropatias €

muito controverso (BENEVENTO; FERREIRA, 2002).

Considerando estes fatos nosso protocolo experimental foi conduzido de
maneira a analisar todos fatores que potencialmente poderiam estar envolvidos na
génese de alteragBes gastricas macroscopicas e microscopicas, a presenca de

helicobactérias e a alteracfes nos niveis séricos de gastrina.

Os animais foram selecionados no canil central e conduzidos ao
experimento, apenas apos o periodo de quarentena, o que nos forneceu
informacgdes quanto as condi¢cdes nutricionais e de alojamento. Permitiu também a
exclusdo de possiveis lesdes geradas pela administracdo de medicamentos
antiinflamatdérios ndo esteroides, considerada a principal causa de gastropatias em
cées (STANTON; BRIGHT, 1989; WASHABAU, 1996; SULLIVAN; YOOL, 1998;
LECOINDRE, 1999), uma vez que estes estavam confinados e no canil central
nao ha a administracdo de tais medicamentos. Os cédes foram ainda submetidos
ao exame fisico e a analise laboratorial descrita em nosso protocolo onde nao

foram encontradas alteracfes significativas que pudessem comprometer a
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homeostasia gastrica a semelhanca do observado por Happonen et al. (1998) e

Hwang et al. (2002).

Devido a limitagbes financeiras e cronolégicas as analises bioguimicas
destinadas a pesquisa da segunda maior causa de gastropatias em cées, que sao
as afeccbBes sistémicas, principalmente faléncia hepéatica e renal (STANTON;
BRIGHT, 1989; WASHABAU, 1996; SULLIVAN; YOOL, 1998; LECOINDRE, 1999)
foram conduzidas apenas apoés a finalizacdo das 50 gastroscopias, porém sem

nenhuma alteracdo significativa como ja descrito.

Apés a analise geral os animais foram conduzidos ao exame
gastroscoépico. Para este exame 0s animais foram submetidos ao jejum soélido de
24 horas (WASHABAU, 1996b; SULLIVAN; YOOL, 1998; LECOINDRE,
1999).Embora alguns autores recomendem 36 horas (HAPPE; VAN DER GAAG,
1983), o tempo estipulado foi suficiente para promover o esvaziamento gastrico, e
embora o jejum liquido n&do tenha sido imposto, 0s animais se abstiveram de agua

comprometendo a anélise do lago mucoso.

O protocolo anestésico foi instituido de maneira a proporcionar um exame
tranquilo com o maximo conforto e seguranca para os animais. A acepromazina foi
o farmaco escolhido para a medicacdo pré-anestésica, pois, assim como outras
fenotiazinas, elas produzem broncodilatacdo com inibicdo de secrecdes salivares
e brénquicas (agcdo atropindide), e acdo antiemética o que € extremamente
conveniente para o0 procedimento gastroscopico. O efeito da acepromazina é

prolongado, durando até dez horas, porém ela nao tem efeito analgésico, por isso
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a utilizacdo de butorfanol no protocolo anestésico, que foi empregado na dose de

0,1 mg/Kg de peso vivo (MASSONE, 1994).

Os animais foram induzidos com tiopental sédico, na dose de 12,5 mg/Kg
de peso vivo. O tiopental sddico é um barbitarico de acdo ultracurta, que causa
inconsciéncia pelo bloqueio dos centros talamicos cerebrais que promovem a
vigilancia. A manutencao anestésica foi feita com halotano, que € um farmaco nao
inflamavel, ndo irritante para as vias aéreas, e ainda produz inducdo e
recuperacao isenta de excitagdo, promovendo bom miorrelaxamento (MASSONE,
1994).

O protocolo anestésico promoveu uma rapida recuperacao, e evitou a
morte dos animais por complicacfes anestésicas, que segundo Zoran (2001), €
uma das principais complicacées observadas nos procedimentos gastroscépicos.
Outras complicacbes frequentes sdo perfuracdes e laceracdes gastricas ou
duodenais, torcdes gastricas decorrentes da dilatacdo, e outras relacionadas a
distensdo excessiva da mucosa gastrica (bradicardia, alteracfes respiratorias e
choque pelo decréscimo do retorno venoso). Estas alteracbes embora descritas
sdo raras (HAPPONEN et al., 1998; STRAUSS-AYALI; SIMPSON, 1999;
BRADEN; CASPARY, 2001) e a semelhanca dos estudos conduzidos por estes
autores, ndo foram observadas em nosso experimento.

Embora relatos prévios fagcam referéncia de que a distensdo excessiva
leva a disturbios cardiopulmonares fatais para caes, desordens estas relativas a
obstrucdo do retorno venoso ao coragao, hipotensdo e a restricdo do movimento

diafragmético com consequente hipoventilacdo, hipoxemia e oObito (JHONSON,
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1980; GUILFORD; STRONBECK, 1996), em nosso experimento a hiperdistenséo
gastrica ocorreu ndo intencionalmente em algumas ocasifes, principalmente
durante a analise endoscoOpica de animais com duodeno ndo permissivel a
introducao do aparelho, porém sem nenhuma complicacdo. A dilatacdo excessiva
foi provocada experimentalmente por Jergens et al. (1995) que também néo

relataram as alteracdes descritas. Tal fato nos permite deduzir que embora

[N

frequentemente citada na literatura, a ocorréncia deste tipo de complicacao
extremamente rara, especialmente quando o0s animais estdo submetidos a
anestesia geral inalatoria.

Além das possiveis complicacdes citadas por diversos autores em relacao
ao exame gastroscopico, algumas dificuldades relativas a inexperiéncia do
endoscopista podem comprometer o diagnéstico preciso das alteracdes
observadas e até mesmo a execucdo de manobras necessarias para a inspegao
adequada do orgao (HAPPE; VAN DER GAAG, 1983; JONES; GROSS, 1993),
pois, embora, tenha sido introduzida em medicina veterinaria nos anos setenta,
apenas nos anos oitenta, a utilizacado deste procedimento passou a ser realizada
mais frequentemente, em pequenos animais (JONES; GROSS, 1993).

No Brasil, tomando como exemplo a nossa universidade, observamos que
os procedimentos endoscoépicos sdo amplamente utilizados em medicina equina
h&d um bom tempo, ja na clinica de pequenos animais, fomos 0s pioneiros na
realizacdo dos exames referidos. Muitas sdo as razdes para tal situacdo sendo
uma das principais a onerosidade de seus equipamentos e da manutencédo dos
mesmos. Em virtude da inexisténcia de outras pessoas com experiéncia na

realizacdo e interpretacdo dos exames em pequenos animais na nossa
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universidade, muitos achados gastroscopicos foram avaliados com base na
analogia humana, e na experiéncia com animais da espécie equina, por parte do
meu orientador, e a consulta didatica.

Dentre as dificuldades observadas em nosso experimento as principais
relacionaram-se a algumas manobras de avaliagdo estomacal, principalmente no
inicio dos procedimentos e que foram sanadas com o tempo. Outras dificuldades
encontradas foram de origem iatrogénica, principalmente ao forcar a passagem do
endoscopio através do piloro, onde por muitas vezes foram geradas lesdes
eritematosas lineares (por atrito) especialmente na regido de bulbo duodenal
Dificuldades similares ja haviam sido relatadas por Happe; Van Der Gaag (1983).

O dimensionamento das estruturas observadas, no interior do estémago,
representa um grande desafio ao endoscopista, pois as distorgcbes das imagens
sdo diversas, assim como relataram Happe; Van Der Gaag (1983), também se
constituiram em consideravel dificuldade para nosso estudo. Endoscopicamente
as estruturas normalmente apresentam-se maiores do que realmente sdo. Para
solucionar este problema utilizamos uma pinca de bidpsia como parametro
comparativo, esta era colocada ao hdo das estruturas em questdo, permitindo
assim precisar o seu tamanho, 0 que ocorreu em apenas uma ocasiao.

Com relacdo ao porte dos animais, uma das principais dificuldades
relacionou-se a intubagdo do duodeno dos mesmos. Contrariando as nossas
perspectivas, a entubacdo do duodeno foi facilitada em animais de menor porte,
com peso em torno de 10 Kg. hicialmente, acreditAivamos que o angulo fechado
da curvatura menor poderia dificultar a manipulagao e o controle do aparelho, pois,

como relatado por Happé; Van Der Gaag (1983), algumas vezes a entubacao do
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duodeno foi impossivel em animais com peso igual ou acima de 25 Kg devido a
extensao insuficiente do aparelho.

As condicdes gastropiloricas ideais para entubacdo duodenal ndo séo
conhecidas, porém a introducdo do endoscopio ser facilitada ou dificultada pela
administracdo de algumas drogas, ou dificultada pela hipormotilidade antral e
flacidez do mesmo (DONALDSON, 1993). Em nosso estudo os 50 animais
avaliados foram submetidos ao mesmo protocolo anestésico e, apesar disto,
alguns apresentaram maior resisténcia pilérica chegando a inviabilizar a
entubacdo duodenal, o que nos induz a concordar com Happé; Van Der Gaag
(1983) e Donalson (1993), que descreveram a complexidade do mecanismo de
controle antro-pilérico, e que embora a complacéncia pilérica possa ser modificada
pela administracdo de farmacos especificos, os fatores individuais relacionados as
estruturas em questdo, parecem ser determinantes na passagem do cabo éptico
através dos mesmos.

A prevaléncia de lesdes estomacais macroscopicas nos cdes do nosso
estudo foi elevada (58%). Embora o contrario tenha sido relatado na maior parte
da literatura consultada (STANTON; BRIGHT, 1989; WASHABAU, 1996;
SULLIVAN; YOOL, 1998; TAMS, 1999), com apenas 42% doas animais,
apresentando a parede estomacal normal. Segundo os estudos de Lecoindre,
(1999), afirmem que a prevaléncia alteragbes macroscopicas é elevada, eles ndo
especificam a gravidade das alteragcdes encontradas, os agentes etioldgicos
envolvidos e a existéncia ou ndo de sinais clinicos compativeis com disturbios

estomacais.

97



A andlise do aspecto da mucosa gastrica foi realizada, pela inspecao
endoscépica, através da aplicacdo do “score” ja descrito. Dos 50 caes avaliados,
58% apresentaram alteragbes macroscopicas, destes, apenas um (animal 48)
apresentou lesdes ulcerosas na regido de corpo gastrico, assim, podemos afirmar
gue a prevaléncia de Ulceras (lesdes de grau 5) em cdes de biotério € pequena,
representando apenas 2 % do total de animais analisados, e as lesbes erosivas
(alteracdes de grau 4) também foram pouco observadas, sendo detectadas em
18% dos animais, representando 31% do total de lesdes observadas. As demais
lesbes referem-se a presenca de edema (alteracbes de grau 1), eritema
(alteracbes de grau 2), e a associacdo dos mesmos (alteracdes de grau 3)
representando 65,3% do total de lesdes observadas e estando presente em 38%
dos animais. Considerando os conceitos tradicionais, a prevaléncia e a gravidade
observadas sdo compativeis com a auséncia dos principais agentes etioldgicos
lesivos ao epitélio estomacal, conforme também consideraram Santon; Bright,
(1989), Washabau (1996), Sullivan; Yool (1998), Simpson et al., (1999), Tams,

(1999).

Baseando-se nos conhecimentos fisiopatoldégicos do estabelecimento de
lesBes gastricas, ndo podemos deixar de ressaltar que embora, 38% dos animais
com alteracbes macroscopicas, tenham apresentado alteracOes classificadas
como discretas (lesdes de grau 1, 2 e 3), estas, podem evoluir para alteracoes
consideradas mais graves como as de grau 4 e 5, pois, estabelecido o processo
lesivo, qualquer que seja seu grau de classificacdo, subentende-se que o

equilibrio entre os fatores potencialmente agressivos e os fatores de protecao foi
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rompido, e na perpetuacdo dos mesmos a gravidade das alteracdes pode
intensificar—se. Um fato que ampara nossa teoria, é a caracteristica da instalacao
(em vinte e quatro horas) de erosfes gastricas em pacientes humanos internados
em centros de tratamento intensivos, o que demonstra a rapidez do processo,
assim podemos considerar que os 38% dos cdes com lesbOes leves, estédo
susceptiveis a desenvolverem alteracdes gastricas graves (STANTON; BRIGHT,

1989).

As alteragcbes macroscopicas foram observadas na regido de antro em 44%
(22/50) dos animais, com uma prevaléncia 59% (13/22) de lesdes eritematosas
(alteracdes de grau 2), seguido 36% (8/22) de lesdes erosivas (alteracdes de grau
4). Na regido do corpo a porcentagem de lesbes foi de 36% (18/50), com
predominancia de alteracbes edematosas (lesdes de grau 1), representando 50%
(9/18) do total de alteracbes da porgcao. A regido de fundo apresentou a menor
percentagem de alteracdes, 24% (12/50), com predominio de alteracdes

edematosas (lesdes de grau 1).

Na literatura consultada a distribuicdo das lesbes macroscopicas da
mucosa, foi relatada por Stanton; Bright (1989), porém a sua disposi¢do foi
avaliada em modelo que empregou agentes ulcerogénicos, sendo o corpo e fundo
os locais onde predominam as lesdes geradas pela acdo de MAINES, e a regiao
antral foi mais intensamente acometida em animais com faléncia organica

(hepética ou renal).

A literatura consultada n&o forneceu informacdes sobre a presenca,

distribuicdo e grau de alteragcbes da mucosa gastrica de cdes na auséncia dos
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principais agentes agressivos, e como estes, ndo estdo agindo nos animais em
guestdo, a predominancia de lesdes erosivas, na regidao de antro gastrico, pode
ser explicada baseando-se na avaliacdo da fisiologia gastrica, e na presenca do
intenso componente mecanico desta regido (destinado a trituracdo de particulas
alimentares), uma vez que as lesdes foram mais pronunciadas na convergéncia
das pregas antrais, sendo mais intensas em animais com maior motilidade nesta
regido, podemos supor que a deficiéncia da barreira mucosa gastrica €

potencializada pelas fun¢des motoras do antro gastrico.

As Ulceras sdo definidas como escavacdes que penetram na muscular da
mucosa, endoscopicamente a semelhanca da lesdo observada no animal 48,
podem apresentar-se como uma pequena depressao eritematosa, de no maximo
dois milimetros de didmetro e passar desapercebida (REIMER et al., 1999). A
presenca de lesdo ulcerativa em apenas um animal deste estudo € perfeitamente
condizente com os dados da literatura (STANTON; BRIGHT, 1989; WASHABAU,
1996; SULLIVAN; YOOL, 1998; TAMS, 1999), sendo atribuida a auséncia dos
principais fatores potencialmente ulcerogénicos. Mesmo na presenca de sinais

clinicos compativeis com alteragcbes gastricas, a deteccdo de lesdes

macroscopicas graves na mucosa gastrica é pequena (HAPPONEN, et al., 1998).

ApOs a inspecdo endoscopica, iniciou-se a obtencdo de amostras para
diversas finalidades e para tal, cuidados especiais foram tomados para a obtencao

das amostras para as distintas finalidades.

A histologia viabilizou a avaliacdo microscopica na qual observouse a

presenca elevada de infiltrado celular em 64,67% das amostras gastricas, porém
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sem diferencas significativas entre as regides analisadas assim como observado
por Happonen et al. (1998) e Hwang et al.(2002), em contradigdo aos estudos de
Simpson et al. (1999), que relataram uma pequena prevaléncia de alteragfes tanto

em animais saudaveis como em animais com sinais clinicos de gastropatia.

Similar aos dados de literatura, a presenca de alteracdes epiteliais foram
minimas (HAPPONEN et al.,1998; SIMPSON et al., 1999; HWANG et al., 2002)
revelando apenas 1,3% de alteracdes epiteliais. Apesar da quantidade de infiltrado
celular inflamatério ter sido elevada, dinicamente ela ndo foi significativa, pois a
semelhanca de humanos, tais caracteristicas, sao frequentes, independentemente

do estado de higidez do paciente (YAMAZAKIet al. 1998).

Um estudo realizado por Happonen et al. (1998) em animais com e sem
sinais clinicos de gastrite, demonstrou que o infiltrado mononuclear e os
neutrofilos estdo distribuidos de maneira uniforme nas diversas regides da mucosa
gastrica, e chegou a ser mais evidente em animais sem sinais clinicos de gastrite.
Enquanto que o nimero de agregados linfocitarios foi significativamente elevado
na regido de fundo gastrico dos caes saudaveis e na regido de corpo de animais

com sinais clinicos de gastrite.

Tais constatacdes acima reforcam os achados de nosso experimento onde
a andlise comparativa das alteracbes macroscopicas e microscopicas das trés
regides gastricas avaliadas revelou a inexisténcia de associacdo entre estes
parametros. Como ja relatado por Siverstein; Tytgat, (1998) e Benevento; Ferreira
(2002), que afirmaram que as alteragcdes macroscopicas do epitélio estomacal

podem ou ndo estar acompanhadas de anormalidades microscopicas.
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A analise histolégica de nosso estudo revelou uma alta prevaléncia de
helicobactérias, a semelhanca da grande maioria dos relatos descritos (JENKINS;
BASSET, 1997; MANZANO et al., 1997; SIMPSON; BURROWS, 1997,
SULLIVAN; YOOL, 1998; SIMPSON et al., 1999 HAPPONEN et al., 2000; JALAVA
et al., 2001; FLATLAND, 2002), embora uma pequena incidéncia ja tenha sido
relatada (GEYER et al, 1993; HERMANS et al.,1995), estes trabalhos
apresentaram falhas na selecdo dos animais pois estes estavam sendo
submetidos a terapia medicamentosa o0 que dificulta a identificagcdo de

helicobactérias.

Existem varios métodos para se diagnosticar a presenca de helicobactérias.
Estes podem ser invasivos (necessitam do procedimento endoscopico), e néo-
invasivos (ndo necessitam do procedimento endoscépico). Neste estudo optou-se
pela utilizacdo de testes invasivos para o diagndstico da presenca de
helicobactérias. Os testes empregados foram o da prova da urease, a analise
histologica e o cultivo microbiolégico, como feito por Hwang et al. (2002). As
associacOes desses trés métodos demonstram sensibilidade e especificidade
méaximas segundo Lido et al. (2000). Embora a extracdo de DNA, através da
reacdo de polimerase em cadeia (RPC), seja 0 método invasivo mais sensivel,
com a vantagem de permitir o diagnéstico e a identificacdo da espécie de
helicobactéria envolvida (FLATLAND, 2002), ele ndo é viavel na rotina clinica de

peguenos animais especialmente pela onerosidade.

O cultivo microbiolégico das cento e cinqienta amostras obtidas das

regides de antro, corpo e fundo gastrico dos cinquenta animais foi inconclusivo, a
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semelhanca do encontrado na literatura consultada (CATTOLI, et al., 1999;

SIMPSON, et al., 1999; BRADEN; CASPARY, 2001 HWANG, et al., 2002).

Amparando os resultados da nossa pesquisa, um experimento conduzido
por Simpson et al. (2001), que realizaram a inoculacdo de Helicobacter felis, em
cinco caes com confirmagdo do estado de infeccdo pelo teste da reacdo de
polimerase em cadeia (PCR), também teve o cultivo microbiolégico negativo.
Outro insucesso similar no cultivo microbiologico foi relatado por Cattoli, et al.

(1999).

As condi¢cbes que limitam este procedimento sdo muitas, um dos fatores
mais comprometedores refere-se ao transporte inadequado da amostra (BRADEN,;
CASPARY, 2001), o que nao ocorreu em nosso estudo, como ja descrito no
material e métodos. A presenca de varias espécies colonizando um mesmo animal
e sua distribuicdo esparsa na mucosa gastrica, também sao fatores que interferem

na analise microbiolégica bem sucedida.

Apesar das dificuldades, Happonen et al. (1998) e Stoffel, et al. (2000),
obtiveram sucesso neste procedimento, porém o0s artigos citados néao
demonstraram diferencas entre os demais relatos que possam ter levado a tal
sucesso, impedindo-nos de encontrar fatores que possam ser empregados,
visando melhorar a sensibilidade e a especificidade do método realizado em nosso

experimento.

A prova da urease é de alta sensibilidade e especificidade, resultados, falso
positivos, séo raros, acontecendo normalmente quando a incubacao excede vinte

e quatro horas, e na presenca de bactérias do género Proteus; e os resultados,
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falso negativos, ocorrem principalmente, quando ha uma pequena densidade
bacteriana na amostra. Nosso estudo revelou uma elevada porcentagem de
amostras positivas para a prova da urease sendo de 22%(11/50) na regido de

antro, 88% (44/50) no corpo e 90% (45/50) no fundo gastrico.

A amostra de biépsia destinada a prova da urease foi obtida antes das
demais para evitar a contaminacdo do fragmento com sangue, que poderia ter
gerado um resultado falso positivo (FLATLAND, 2002). O tempo de
desdobramento foi avaliado em M1 (minutos), M2 (1 hora) e M3 (apds 24 horas). A
rapidez do desdobramento depende da temperatura de incubacao, do local de
onde foi extraido o fragmento de bidpsia, e do kit escolhido (SPERBER, et al.,

1998; BRADEN; CASPARY, 2001).

O teste Q de Cochram aplicado aos dados obtidos nos diferentes
momentos e regides revelou que nas trés regides o tempo de desdobramento
influencia significativamente os resultados finais, ou seja se estas regides fossem

avaliadas apenas em M1, haveria muitos resultados falso negativos.

Como observado por Happonen et al. (1998) e Simpson et al. (1999), a
reacdo de positividade para a prova da urease em nosso estudo também foi mais
intensa nas regifes de corpo e fundo gastrico, e menos intensas na regiao de
antro estomacal. Avaliando as condicbes macroscopicas, podemos supor que o
aspecto macroscopico, destas regides gastricas (pregueadas), facilita a obtencao
e deteccdo da amostra 0 que ndo ocorre na regiao de antro que é lisa e menos

flexivel.
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A prevaléncia de helicobactérias, pelo método histolégico tambéem foi
elevada e similar ao observado pela prova da urease com incidéncia em 26%
(13/50) da regido de antro, 62% (31/50) no corpo, e 82% (41/50) no fundo géstrico.
Condizente com os relatos atuais, a coloracdo das laminas com Hematoxilina e
eosina destinou-se a promover a analise microscopica detalhada, e a deteccdo da
presenca de helicoabcatérias, que foi confirmada pela coloracdo de Giensa, usada
rotineiramente no laboratério de histopatologia devido a grande acuracia e seu
baixo custo (SIMPSON et al., 1999; HAPPONEN et al., 2000; SIMPSON et al.,
2001; FLATLAND, 2002). Embora a coloracdo pelo método Wartthin-Starry,
(técnica de coloragdo por prata) seja mais indicada para o diagnostico
histopatoldgico das helicobactérias, ela e onerosa e laboriosa (FLATLAND, 2002),
tentamos aplica-la ao nosso experimento, e obtivemos sucesso em apenas em

trés laminas.

Devido ao insucesso do cultivo microbioldégico em nosso experimento, a
deteccdo de helicobactérias ficou restrita a associacdo da prova da urease com a
analise histolégica, que a semelhanca do descrito e observado por Hwang et al.
(2002), que os comparou a analise do PCR da amostra e confirmaram que a

associacao destes dois métodos demonstrou grande sensibilidade.

A associacéo entre os metodos de urease e histologia, foram submetidos a
andlise de discordancia pelo teste de McNemar. Considerando o padrdo de
referéncia |, o teste ndo foi significativo demonstrando concordancia entre os
métodos da ordem de 96%, tornando possivel, considerar, que a associacdo

destes dois métodos, apresentou uma alta especificidade. Na avaliacdo do padréo
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de referéncia Il, a analise comparativa entre os métodos, na regido do corpo
gastrico apresentou se estatisticamente significativa, ou seja, uma concordancia
de apenas 62%, demonstrando pouca especificidade para esta regido. Estes
resultados podem ser explicados pela distribuicdo esparsa das helicobactérias no
estbmago de caes, como ja citado por Neiger; Simpson, (2000), especialmente na

regido de corpo gastrico que € a porcdo mais ampla do 6rgéo.

O teste de qui-quadrado foi utilizado para comparar o grau de alteracdes
macroscopicas de cada regido gastrica, com a presenga de helicobactérias,
diagnosticada pela prova da urease e pela analise histologica. A analise ndo foi
estatisticamente  significativa especialmente pela alta prevaléncia de
helicobactérias diagnosticada pela associacdo dos métodos relacionados a

semelhanca do observado por Happonen et al (1998).

A associagao entre a presenca de infiltrado celular com a positividade de
helicobactérias, detectadas pela prova da urease, das regides de antro, corpo e
fundo géstrico e pela analise histologica das mesmas regides também foi
determinada pelo teste de qui-quadrado. Embora tenha ocorrido uma associacao
estatisticamente significativa para as regides de antro e fundo estomacal, em
relacdo ao exame histolégico, assim como ja descrito e observado por outros
autores, clinicamente, este dado ndo apresenta relevancia pratica, e ainda se
considerarmos a prevaléncia de helicobactérias pelo padrdo de referéncia I, as
comparacfes, em sua conotacao clinica, ficam limitadas pela elevada presenca de

helicobactérias.
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Reforcando a inexisténcia de relacdo entre a presenca de helicobactérias e
as alteracbes microscopicas do nosso experimento, um estudo conduzido por
Simpson et al., (1999) demonstrou que o grau de infiltrado infamatério em animais
infectados por Helicobacter felis, é similar a quantidade observada em pacientes
nao infectados. Outro estudo realizado por Flatland (2002), constatou-se que
padrédo histologico compativel com gastrite crénica permanece inalterado mesmo
apés o tratamento contra as helicobactérias, ndo havendo correlagdo entre a
presenca destas e o padrdo microscopico do estbmago, como relatado em nosso
experimento. Condizente com a literatura atual (FLATLAND, 2002; HWANG, 2002)
em nosso estudo ndo foi possivel estabelecer uma relagdo entre a presenca

destes organismos e a patogénese de lesdes gastricas macroscopicas em caes.

As dosagens séricas da gastrina foram similares nos trés momentos
analisados, e encontravam-se dentro das concentragfes séricas observadas na
espécie, apresentando-se em concentracdes acima de 100 pg/mL (em dois
animais) apenas no primeiro momento, contrariando nossas expectativas de
observar elevagdes na concentragcdes do hormonio no terceiro momento, apés a
distensdo gastrica, o que segundo a literatura, € um fator estimulante para a

liberacdo deste horménio.

Os valores normais de gastrina observados por Simpson et al. (1999), e
descritos por outros autores, variam entre 30 a 80 pg/mL, e n&do diferiram em
animais com e sem helicobactérias, apesar de Sasaki, et al. (2000) ter feito a
mesma observacdo quanto a presenca de helicobactérias, os valores séricos de

gastrina, descritos como basais por este autor variam de 200 a 230 pg/mL, muito
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acima do descrito por inUmeros autores e dos encontrados em nosso experimento.
Em contradicdo aos relatos anteriores um estudo realizado por Gualtieri et al.
(1996), aplicado em seis animais portadores de obstrucdes piloricas, demonstrou

gue os valores séricos meédios de gastrina apresentaram-se diminuidos (32,75
pg/mL).

Os valores séricos de gastrina obtidos em nosso experimento néo
apresentaram alteracdes significativas, portanto ndo puderam ser correlacionados
a presenca de helicobactérias e nem como um possivel indicador da integridade
da mucosa gastrica, assim como para a deteccdo da presenca de helicobactérias
em cées, como é feito em seres humanos, onde alguns estudos demonstram que
a producdo de acido, e os niveis séricos de gastrina, estdo mais elevados em
pacientes H. pylori positivos, portadores de uUlcera duodenal, que em individuos do
grupo controle H. pylori negativos) (SIMPSON et al.,, 2001; TAKASHIMA et al.,

2001).

Muitos pacientes humanos H. pylori positivos com concomitante gastrite do
corpo gastrico, e que possuiam niveis séricos de gastrina elevado, tiveram uma
normalizacdo destes indices apds a erradicacdo do H. pylori (SIMPSON et. al.,
1999; TAKASHIMA et al., 2001). Em contrapartida, como descrito também
porTakashima et. al. (2001), uma grande propor¢cdo de pacientes nao ulcerosos
portadores de H. pylori, ndo possuem nenhuma anormalidade na concentracdo de
gastrina e na producdo de acido gastrico, assim como observado em nosso
experimento, que embora apresente uma alta prevaléncia de helicobactérias, ndo

foi constatada nenhuma alteracdo nas concentracdes de gastrina.
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8. Conclusodes

A prevaléncia de alteragcdes macroscopica mucosa gastrica dos animais

avaliados foi significativa na amostra estudada sendo da ordem de 58%

O padrao microscopico referente a presenca do infiltrado celular foi elevado
(64.7%), apesar destes valores ndo serem clinicamente significativos. Os demais
padrBes microscopicos analisados (alteracdes epiteliais e presenca de fibrose),

nao foram estatisticamente significativos.

A andlise estatistica da presenca de helicobactérias, nos cdes submetidos a

prova da urease e ao exame histologico foi elevada, sendo da ordem de 96%.

A presenca de helicobactérias ndo pode ser correlacionada com as
alteracbes macroscopicas e microscopicas da mucosa gastrica devido a elevada

prevaléncia do microorganismo.

Os niveis séricos de gastrina, apresentaram-se normais para a espécie, nos
trés momentos avaliados, ndo havendo a possibilidade de aplica-lo como um
possivel indicador de alteracbes da mucosa gastrica e da presenca de

helicobactérias em caes.

N&o pdde ser estabelecida a correlacdo entre presenca de helicobactérias e

0s niveis de gastrina sérica, uma vez que estes nao diferiram significativamente.

As alteracdes macroscopicas, e microscopicas das regides de antro, corpo

e fundo ndo correlacionaram—se estatisticamente.
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10. Anexos

Tabela 30. Exame fisico dos animais

Mucosas
Animais Sexo Peso F.C. F.R. T.R. T.P.C. Pulso Observacgbes
(kg) Ocular Oral Genital (opm)  (mpm) (oC) (s).
1 M 26,6 Normal Normal Hiprémica 80 40 38,7 2 Normal Secrecdo ocular
purulenta bilateral

e estertor
pulmonar

2 M 15,6 Hiperémica  Hiperémica  Hiperémica 104 20 40,4 2 Normal Halitose estertor
pulmonar.

3 F 34 Normal Normal Normal 94 30 38,8 2 Normal Linfoadenopatia

4 M 15,2 Normal Hiperémica Normal 72 20 38,7 2 Normal

5 M 13 Normal. Normal Normal 96 30 39 2 Normal Gengivite e

estertor pumonar.

6 M 12 Hiprémica Hiprémica Hiprémica 84 24 39 2 Normal Linfoadenopatia

7 M 12,4 Hiprémica Hiprémica Normal 10 40 39,5 2 Normal Secrecao peniana

8 M 22 Hiprémica Normal Normal 100 30 39,5 2 Normal

9 M 17 Normal Normal Normal 94 24 38,7 2 Normal

10 M 22 Hiperémica Hiprémica Hiprémica 120 30 39,9 2 Normal

11 M 16 Hiprémica Hiprémica Hiprémica 86 24 38,4 2 Normal

12 M 15,4 Normal Normal Normal 96 40 38,2 2 Normal

13 M 17 Normal Normal Normal 78 25 39,1 2 Normal

14 M 12,2 Hiperémica Normal Normal 100 30 38,1 2 Normal Halitose

15 M 17 Normal Normal Normal 89 35 39,2 2 Normal Halitose

16 M 15 Normal Normal Normal 112 30 38,6 2 Normal

17 M 20 Normal Normal Normal 76 26 38,7 2 Normal

18 M 10 Palida Normal Normal 120 35 38,5 2 Réapido
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Tabela 30. Exame fisico dos animais (continuacao)

Mucosas
Animais Sexo Peso F.C. F.R. T.R. T.P.C. Pulso Observacgdes
(kg) Ocular Oral Genital (bpm) (mpm) (oC) (s).
19 M 22 Normal Normal Normal 96 24 38,8 2 Normal
20 M 23 Hiprémica  Hiprémica Hiprémica 80 20 38,5 1 Normal Desidratacéo
21 M 14,4 Palida Palida Palida 120 40 38,1 3 Normal Estertor
pulmonar e
secrec¢do ocular
22 M 14,8 Palida Palida Palida 110 37 39,9 2 Normal
23 M 10 Hiprémica Normal Normal 77 26 38,8 2 Normal
24 M 11 Normal Normal Normal 96 24 38,7 2 Normal
25 M 9 Normal Normal Normal 120 30 39,8 2 Normal Lesao em
membro anterior
26 M 13 Normal Normal Normal 80 20 38,7 2 Normal
27 M 19 Hiprémica  Hiprémica Normal 96 27 39,8 1 Normal Gengivite, e
escabiose
28 M 16 Hiprémica  Hiprémica Hiprémica 78 24 39,1 1 Normal  Sensibilidade &
palpacéo vesical
29 M 23 Normal Normal Normal 110 30 38,8 2 Normal
30 M 10 Normal Normal Normal 98 23 38,7 2 Normal
31 M 10 Normal Hiperémica Normal 115 25 39,8 2 Normal  Secrecéo ocular
32 M 11,7 Hiprémica  Hiprémica Hiprémica 80 30 39,9 1 Normal
33 M 10,7 Normal Normal Normal 80 40 38,7 2 Normal
34 M 10,7 Normal Normal Normal 94 30 38,8 2 Normal
35 M 16,6 Normal Normal Hiperémica 120 70 39,5 1 Normal Auséncia de
testiculos
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Tabela 30. Exame fisico dos animais (continuacéo).

Sexo Pes Mucosas F.C. F.R. T.R. T.P.C. Pulso Observacde
Animais o] (bpm) (mpm) (0QC)) (s)
(Kg)
Ocular Oral Genital S
36 M 12 Normal Normal Normal 104 24 39,6 2 Normal Reflexo de
tosse
exacerbado,
propagacao
de sons
cardiacos
estertor
pulmonar
37 M 14 Normal Normal Normal 160 30 39,6 2 Normal Estertor
pulmonar
38 M 14 Hiprémica Hiprémica Normal 152 24 39,3 2 Rapido Abdomem
tenso
39 M 11,2 Normal Normal Normal 156 24 38,5 2 normal
40 M
41 F 12 Normal Normal Normal 116 20 38,5 2 Normal Baco,
palpéavel,
bexiga
espessa,
contetdo
uterino?
42 M 10 Normal Normal Normal 104 24 38,8 2 Normal Linfonodo
sub
mandibular
esq.
Aumentado,
periodontite,
liqguido em
alcas
intestinais
43 F 19 Normal Normal Normal 80 24 38,7 3 Normal
44 F 6,7 Normal Normal Normal 128 24 39,1 2 Normal
45 F 9 Normal Normal Normal 104 16 394 1 Normal
46 M 13,5 Hiperémica Hiperémica Hiperémica 104 24 39 1 Normal Testiculos
pequenos
47 F 12,4  Hiprémica Hiprémica Hiprémica 120 32 39,1 1 Normal
48 F 10,4 Normal Normal Normal 120 25 38,9 2 Normal
49 F 6,3 Normal Normal Normal 104 24 38,9 1 Normal
50 F 17 Normal Normal Normal 120 24 38,5 2 Normal Animal
magro

Sexo: M.: macho F.: Fémea,; F.C.:Frequéncia cardiaca em batimentos por minuto (bpm); F.R.: Freqiéncia

respiratéria em movimentos por minuto (mpm)
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Tabela 31. Valores hematimétricos dos animais.

Eritrécitos(ul) Hb VG HGM VGM CHGM Plaquetas(u/L) PT Observacdes
Valores (g/dI) (%) (pg) (f) (%) (g/Dl)
Normais 5.000.000 a 120a 37- 190 60a77 32a36 200.000 a 6,0 a _
8.500.000 18 55 a 400.000 8,0
23,0

1 6.140.000 13,24 44 21,5 72 30 97.500 8 Hemodlise D

2 4.650.000 9,72 30 21 65 33 80.000 9,8 Aniso. Poli. D

3 6.970.000 17,6 48 25 69 36,6 275.000 6,8 Hemodlise D

4 4.780.000 13,77 34 28,8 71 40 875.000 7 Hemodlise D

5 5.340.000 15,12 42 28,3 79 36 107.500 7,8 Aniso Poli M

6 5.050.000 12,69 36 25,2 71 35,3 60.000 7,8 NDN

7 5.000.000 15,93 43 31,2 86 37 147.000 7,8 Aniso. Hemdlise

6 M

8 6.270.000 14,3 38 22,8 61 37 140.000 6,2 Aniso. D

9 6.230.000 15,12 40 24,6 63 37,8 140.000 7,4 Hemodlise. D,
agreg.plag.

10 5.690.000 12,7 38 22,4 67 33,5 267.500 7,6 Hemodlise D

11 7.200.000 13,77 41 19,2 60 34 225.000 9,3 Aniso, poli, e
hemolise D

12 7.140.000 17,01 48 24 68 35,4 62.500 8,4 Poli. M

13 5.560.000 14,3 40 25,7 72 35,8 140.000 8,2 Macroplaquetas.

14 5.970.000 13,5 43 23 72 31,5 82.500 6,6 NDN

15 7.030.000 13,5 40 19,3 56 34 237.000 7 NDN

16 6.980.000 15,93 45 23 65 35,4 225.000 7 NDN

17 5.630.000 12,15 37 22 66 33 72.500 7,4 Metarrubricito

18 4.610.000 11,07 35 24 76 32 97.500 7,2 NDN

19 6.770.000 15,12 43 22 64 35 142.500 8 NDN

20 7.380.000 16,2 50 22 68 32,4 130.00 9 NDN

21 3.120.000 7,83 25 25 80 32 62.500 8,7 Aniso. Poli. |

22 4.890.000 11,6 35 24 72 33 37.500 9,2 Aniso. Poli. M

23 7.420.000 16,2 41 21,8 55 39,5 100.000 7,2 Aniso. Poli. D

24 4.590.000 10,53 30 23 66 35 67.500 8 Aniso. Poli. D

25 7.200.000 14,85 43 21 60 35 120.000 6,8 Hemodlise D

26 7.170.000 16,2 45 23 63 36 140.000 7,2 Ictericia D

27 6.730.000 15,93 45 24 66 35 42.500 6,6 NDN

28 7.300.000 15,39 46 21 63 34 207.500 8,4 NDN

29 6.240.000 17,01 50 27 80 34 337.500 7,4 Aniso. Poli.M

30 6.470.000 16,2 48 25 74 33,8 160.000 8,4 Aniso. Poli. |

31 6.440.000 13,5 40 21 63 33,8 35.000 8,8 NDN

32 6.110.000 14,58 48 24 78 30,4 57.500 8,4 Hemodlise D

33 6.020.000 12,42 43 21 72 28,8 240.000 6,6 NDN

34 5.690.000 15,12 44 26,6 77 34,4 252.500 8 NDN

35 5.950.000 14,31 43 24 72 33 87.500 6,4 NDN

36 5.470.000 12,8 37 23 67 29 212.500 6,2 Metarrubricito
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Tabela 31. Valores hematimétricos dos animais (continuacao).

Eritrécitos(ul) Hb VG HGM VGM CHGM Plaquetas(u/L) PT Observacdes
Valores (g/dI) (%) (p9) (f1) (%) (g/dI)
normais  5.000.000 a 12,0 a 37- 190 60a77 32a36 200.000 a 60 a _
8.500.000 18 55 a 400.000 8,0
23,0

37 5.880.000 14,04 40 23 68 35 157.000 7 Metarrubricito
Aniso. Poli D

38 6.380.000 17,12 46 27 72 37 205.000 7,6 Aniso. Poli M
Hemolise D

39 5.690.000 14,58 39 25 68 37 167.500 6 Hemdlise

40 5.870.000 14,5 45 25 77 33 161.000 6,6 Aniso. Poli D,
Mondcitos
Ativados

41 5.960.000 14,85 40 25 67 37 282.500 7,2 Aniso. Poli.M

42 5.640.000 14,31 42 25 75 34 90.000 7,4 Aniso. Poli M

43 8.620.000 18,36 47 21,3 55 39 127.500 7,4 Aniso. Poli M

44 7.360.000 17,01 46 23,1 63 37 157.500 6,8

45 6.400.000 15,12 43 23,6 67 35 112.500 7

46 9.540.00 19,17 48 20 50,3 40 65.000 6,4 Aniso. Poli M,
Presenca de
macroplaquetas e
plaquetas em n°
reduzido

47 7.760.000 17,82 47 22,9 60,6 37,9 37.500 7,4 Hemolise D

48 8.260.000 18,9 45 22,5 55 42 257.500 5,8 Aniso. | Poli M

49 6.00.000 18,9 49 31 81 38 357.000 7

50 4.860.000 11,87 37 24,4 76,1 32 170.000 7

Hb: Hemoglobina; VG: Volume Globular; HGM: Hemoglobina globular média; VGM: Volume globular médio; CHGM: Concentragéo de hemoglobina
globular média; PT: Proteina total (plasma).
Abreviagdes: Aniso: Anisocitose; Poli: Policromasia; Agreg. Plaq: agregados plaquetarios; D: Discreta; M: Moderada; I: Intensa;
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Tabela 32. Valores de leucometria dos animais.

Animal Leucocitos(pL) Bastonetes Neutrdéfilos Linfécitos Monécitos Eosinofilos Basdfilos Observacoes
Valores 6.000.000 0-3% 60-70% 12-30% 3-10% (150 a  2-10% (100 Raros o
Normais al7000000 (0-300) (3000 a (1000 a 4800) 1350) a 1250)
11500)
1 9.100 - 54% (4914) 18% (1638) 21% (1911) 7% (637) - -
2 15.550 3% (467) 82% 4% (622) 11% (1711) - - Mondcitos
(12751) ativados
3 9.700 - 58% (5626) 19% (1843) 9% ()873 14% (1358) - -
4 5.950 - 62% (3689) 14% (833) 20% (1198) 4% (238) - -
5 10.700 1% (170) 69% (7383) 12% (1284) 6% ()642 12% (1284) - _
6 9.150 - 75% 10% (915) 12% (1098) 3% (274,5) - _
(6826,5)
7 12.050 - 73% 13% 11% 3% (361,5) - Mondcitos
(8796,5) (1566,5) (1325,5) ativados
8 5.000 _ 59% (2950) 20% (1000) 16% (800) 5% (250) - Linfocitos
reativos
9 12.600 - 35% (4410) 49% (6174) 9% (1134) 7% (882) - _
10 13.600 1% (133) 49% (6517) 43% (5719) 2% (266) 5% (665) - Mondcitos
ativados e
linfocitos
reativos
11 14.050 1%(140,5) 36% (5040) 49% (6860) 9% (1260) 5% (700) - Mondcitos
ativados
12 9.650 29%(193) 72% (6948) 15% 11% . - Monécitos
(1447,5) (1061,5) ativados e
linfocitos
reativos
13 16.600 - 62% 24% (3984) 9% (1494) 5% (830) - Neutroéfilos
(210292) com
vacualizacéo
citoplasmatica.
14 11.550 1%(115,5) 76% (8778) 10% (1155) 9% 4% (462) - .
(1039,5)
15 8.150 - 61% 19% 9% (733,5) 11% - .
(4971,5) (1548,5) (896,5)
16 13.700 - 78% 9% (1233) 11% (1507) 2% (274) - .
(10686)
17 8.150 1%(81,5) 59% 25% 9% (733,5) 6% (489) - _
(4808,5) (2037,5)
18 8.300 1%(83) 67% (5561) 27% (2241) 3% (249) 2% (166) - .
19 7.250 1%(72,5) 71% 16% (1160) 4% (290) 8% (580) - -
(5147,5)
20 8.150 - 62% (5053) 26% (2119) 6%(489) 6% (489) - -
21 10.450 3%(313,5) 75% 8% (836) 14% (1463) - - Linfocitos
(7837,5) reativos
22 11.050 - 36% (3978) 53% 10% (1105) 1% (110,5) - -
(5856,5)
23 9.350 70% (6545) 16% (1496) 13% 1% (93,5) - Linfécitos
(1215,5) reativos

127



Tabela 32. Valores de leucometria dos animais (continuagéo).

Animal Leucocitos(pL) Bastonetes Neutrofilos Linfocitos Mondcitos Eosindfilos Basofilos Observacoes
Valores
Normais 6.000.000 0-3% 60-70% 12-30% 3-10% (150 a  2-10% (100 Raros o
a17000000 (0-300) (3000 a (1000 a 4800) 1350) a 1250)
11500)
24 6.000 2%(120) 80% (4800) 8% (480) 10% (600) _ _ _
25 6.750 - 86% (5805) 7% (472,5) 6% (405) 1% (67,5) - -
26 16.250 1%(162,5) 77% 17% 5% (812,5) _ _ -
(12521,5) (2762,5)
27 14.500 1%(145) 64% (9280) 21%(3045) 10% (1450) 4% (580) -
28 9.650 1%(96,5) 63% 21% 8% (772) 7% (675,5) _
(6079,5) (2026,5)
29 13.700 _ 68% (9316) 19% (2603) 7% (959) 6% (822) Linfdcitos
reativos
30 14.350 - 71% 18% (2583) 5% (717,5) 6% (861) Linfdcitos
(10188,5) reativos
31 7.550 1%(75,5) 75% 19% 5% (377,5) - - -
(5662,5) (1434,5)
32 17.300 - 66% 17% (2941) 7% (1211) 10% (1730) _
(11418)
33 10.050 _ 68% (6834) 18% (1809) 7% (703,5) 7% (703,5) _
34 7.450 - 79% (588,5) 11% (819,5) 10% (745) - - -
35 8.100 1%(81) 76% (6156) 14% (1134) 3% (243) 6% (486) _
36 12.500 _ 79% (9875) 13% (1625) 3% (375) 5% (625) _
37 15.450 1% (155) 72% 17% (2626) 10% (1554) _ _ -
(11124)
38 13.650 - 53% (7235) 26% (3549) 14% (1911) 7% (955) -
39 13.350 _ 68% (9078) 12% (1602) 8% (1068) 12% _ _
(1602)
40 12.100 1% (125) 74% (8964) 9% (1089) 10% (1210) 6% (726) _ Neutrdfilos
hipersegmenta
dose
mondcitos
ativados
41 17.950 87% 6% (495) 7% (577,5) _ _ -
(7177,5)
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Tabela 32. Valores de leucometria dos animais (continuacao).

Animsl| Leucocitos(pL) Bastonetes Neutrofilos Linfocitos Mondcitos Eosinofilos Basofilos Observacoes
Valores 6.000.000 0-3% 60-70% 12-30% 3-10% (150 a  2-10% (100 Raros o
Normais a17000000 (0-300) (3000 a (1000 a 4800) 1350) a 1250)
11500)
42 5.350 _ 83% 8% (428) 5% (267,5) 4% (214) _ _
(4440,5)
43 10.950 _ 58% (6351) 18% (1971) 11% 13% - _
(1204,5) (1423,5)
44 12.650 _ 45% 49% _ 6%(759) _ _
(5692,5) (6198,5)
45 8.250 2% (165) 33% 52% (4290) 5% (412,5) 8% (660) _ _
(2722,5)
46 19.400 - 57% 35% (6790) 4% (776) 4% (776) - _
(11058)
47 20.100 1%(201) 62% 21% (4221) 8% (1608) 8% (1608) _ _
(12462)
48 5.000 _ 49% (2450) 38% (1900) 4% (200) 9% (450) _ _
49 10.800 2%(216) 67% (7235) 21% (2268) 5% (540) 5% (540) - _
50 11950 _ 43% 50% (5975) 3% (358,5) 4% (478) _ _
(5138,5)

* A contagem diferencial de leucécitos esta expressa nos valores relativos e absolutos.

129



Tabela. 33. Exame fisico e quimico da urina

Animal

Exame fisico

Exame quimico

Vol. Cor Odor Aspecto Dens. PT Glic Acet. Sais Bilir.  Urobi. San. pH
(ML) (mg/dL) Biliares Oculto
1 15 Amarelo “sui” Disturvo >1040 Tracos N Neg Neg ++ Alt Neg 6,5
2 10 Amarelo  “sui” Limpido >1040 30 N Neg Neg Neg N +++ 6
3 20 Amarelo “sui” Disturvo >1040 Tracgos N Neg Neg Neg N Neg 6
4 15 Amarelo  “sui” Limpido 1019 30 N Neg Neg + N ++ 7
5 10  Amarelo  “sui” Turvo >1040 Tragos N Neg Neg ++ Alt +++ 5
6 25 Amarelo  “sui” Limpido 1010 Tragos N Neg Neg N +++ 5,5
7 15 Amarelo “sui” Limpido 1022  Tragos N Neg Neg + N + 6
8 10  Amarelo  “sui” Limpido 1032  Tragos N Neg Neg + Alt + 6
9 18 Amarelo  “sui” Disturvo >1040 30 N Neg Neg + Alt Neg 7,5
10 20 Amarelo  “sui” Disturvo 1040 30 N Neg Neg Neg Alt + 6,5
11 15  Amarelo  “sui” Mod 1042 30 N Neg Neg + Alt +++ 6,5
turvo
12 8 Amarelo “sui” Mod >1040 30 N Neg Neg ++ Alt ++ 6,5
escuro turvo
13 20  Amarelo  “sui” Limpido 1010 Tragos N Neg; Neg Neg Alt + 8
14 14  Amarelo  “sui” Disturvo 1022 30 +++  Neg Neg + N + 7,5
15 9 Amarelo  “sui” Limpido 1026 30 N Neg Neg Neg N Neg 6,5
16 8 Amarelo  “sui” Mod 1030  Tragos N Neg Neg + N ++ 8
turvo
17 7 Amarelo “sui” Disturvo 1030 30 N Neg Neg Neg N +++ 8
18 16 Amarelo  “sui” Disturvo 1035  Tragos N Neg Neg + N + 8
19 22 Amarelo  “sui” Limpido 1022 30 N Neg Neg Neg N Tracos 7
20 13 Amarelo “sui” Disturvo 1042  Tragos N Neg Neg + Alt Neg 7,5
21 20  Amarelo  “sui” Limpido 1022  Tragos N Neg Neg + N +++ 8
22 22 Amarelo  “sui” Limpido 1040 30 N Neg Neg Neg N Tragos 7
23 15 Amarelo  “sui” Limpido 1020 Tragos N Neg Neg Neg N Neg 7
24 7 Amarelo  “sui” Mod 1022  Tragos N Neg Neg + N +++ 6,5
turvo
25 13 Amarelo “sui” Disturvo 1028  Tracos N Neg Neg + N +++ 5,5
26 17 Amarelo “sui” Mod 1022  Tragos N Neg Neg + N Tragcos 7,5
turvo
27 19 Amarelo  “sui” Disturvo >1040 30 N Neg Neg +++ N + 55
escuro
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Tabela. 33. Exame fisico e quimico da urina (continuagao).

Exame fisico

Exame quimico

Animal — I ——Cor  Odor Aspecto _Dens. _ PT _ Glic Acel.  Sais _ Bir. Urobi, _San.  pH
(ML) (mg/dL) Biliares Oculto
28 6 Amarelo  “sui” Turvo 1036 30 N Neg Neg + N +++ 75
escuro
29 25 Amarelo “sui” Disturvo >1040 Tracos N Neg Neg Neg N Neg 5,5
30 6 Amarelo  “sui” Turvo >1040 30 N Neg Neg + N +++ 8
31 10 Amarelo  “sui” Limpido 1028  Tragos N Neg Neg + N ++ 9
32 20 Amarelo “sui” Turvo >1040 Tragos N Neg Neg Neg N Neg 8
escuro
33 10  Amarelo  “sui” Limpido 1038  Tragos N Neg Neg Neg N Neg 7
34 10 Amarelo  “sui” Turvo 1040 30 N Neg Neg + N +++ 6,5
35 14 Amarelo “sui” Limpido >1040 Tragos N Neg Neg + N Neg 5,5
36 11 Amarelo  “sui”  Disturvo >1040 30 N Neg Neg Neg N Neg 5
37 19 Amarelo  “sui” Disturvo 1038  Tracgos N Neg Neg Neg N Neg 5
38 20 Amarelo Inod. Disturvo 1026  Tragos N Neg Neg + N Neg 5
Claro
39 14  Amarelo  “sui” Limpido >1040 30 N Neg Neg + N Neg 6
40 10 Amarelo  “sui” Limpido 1036  Tragos N Neg Neg + N + 5,5
41 11 Amarelo “sui” Limpido 1025  Tragos N Neg Neg Neg N Tragos 5
42 20 Amarelo “sui” Limpido 1030 Tragos N Neg Neg Neg N Tragos 5
43 25 Amarelo Inod Limpido 1018 Neg N Neg Neg + N Neg 5
44 11 Amarelo  “sui” Turvo >1040 30 N Neg Neg + N ++++ 7,5
45 15  Amarelo  “sui” Turvo 1030  Tragos N Neg Neg + Alt + 7
46 20  Amarelo  “sui” Limpido 1026 Neg N Neg Neg Neg N Neg 5
47 18 Amarelo  “sui” Limpido 1018 Tragos N Neg Neg + N Tracos 5,5
48 11 Amarelo “sui” Limpido 1020 Tragos N Neg Neg Neg N Tragos 5
49 10 Amarelo  “sui” Limpido 1038  Tragos N Neg Neg Neg N Neg 7
50 14  Amarelo  “sui” Limpido >1040 30 N Neg Neg + N Neg 6
Vol: Volume; Dens.: Densidade; PT: Proteina total; Glic: Glicose; Acet: Acetona; Sais Bili: Sais Biliares; Bilir: Bilirrubina; Urobi: Urobilinogénio; Sang

oculto: Sangue oculto; “sui”: "sui generis”; Inod: inodoro, Dis: Discretamente; Mod: Moderadamente, N:Normal; Neg: Negativo; Alt: Alterado.
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Tabela.34. Analise do sedimento urinario

Células de descamacao Células por Cilindros Outros
Animais campo
Ren Uret. Pel. Ves. Hem. Leuc Hial Gra Leu SPTZ Muc Bac Crist Obs
1 +++ 4+ R 1-3 + + +++ +++ Impregnagéo
por bilirrubina
2 R 1-3 R + +++ +
3 R R ++ 0-1 R
4 ++ R R 0-1 ++ R
5 ++ + + 3-5 R ++ R Impregnacéao
por bilirrubina
e aglomerado
de células
renais
6 R Cheio +++
7 R R R R
8 ++ ++ +++ R + ++ +++
9 0-1 ++ ++ +++ +++ Aglomerado
cel uretrais
10 R 2-3 2-3 + ++ +
11 ++ ++ 5-7 5-7 + + + ++ ++ Fosfato triplo
e bilirrubina
12 ++ + 5-7 1-3 + + ++ ++ + Impregnagéo
por bilirrubina
13 R + R
14 +++ + + + ++ Aglomerado
de Cel renais
15 R ++ R R R + + Aglomerado
cel. Pelve
16 R R R 1-2 1-2 ++ ++ + + Fosfato triplo
17 ++ + + + Cheio R ++
18 + + 2-3 R ++
19 R R R R + R
20 R R + +++ ++ Fosfato triplo
21 R R 35 1-3 R + Fosfato
amorfo
22 R R R R R R + ++ + Fosfato
amorfo
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Tabela. 34. Anélise do sedimento urinéario (continuacéao).

Células de descamacao Células por Outros
campo
Animais
Ren Uret. Pel. Ves. Hem. Leuc SPTZ Muc Bac Crist Obs
23 + R + Aglomerados
cel renais
24 ++ R + 7-10 3-5 + ++ Aglomerado
cel renais
25 + 35 ++
26 R R R R + + Fosfato triplo
e
impregnacao
por bilirrubina
27 R R R R R 2-3 +++ + impregnacao
por bilirrubina
28 ++ ++ + + 10-12  2-3 + +++ R +++  Fosfato triplo
e bilirrubina
29 R R R 1-2 ++++ e+ R
30 R 8-10 R ++H++ 4+ + ++ Fosfato triplo
31 R + 35 0-1 +
32 R R ++ +++ +++ + Fosfato triplo
33 + + 0-1
34 ++ ++ Cheio 35 Fosfato triplo
e aglomerado
de células
renais
35 R R + ++ Oxalato de
calcio
36 +++  Fosfato Triplo
37 + +
38 + R R + ++
39 R + +
40 R R 35 R R R + Urato Amorfo
41 + 2-3
42 0-3 0-1 ++ + +
43 + ++ Bilirrubina
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Tabela. 34. Analise do sedimento urinario (continuacéo).

Células de descamacao Células por Cilindros Outros
Animais campo
Ren Uret. Pel. Ves. Hem. Leuc Hial Gra Leu SPTZ Muc Bac Crist Obs
44 Cheio ++ Fosfato triplo
45 R R 5a7 Cheio
46 R
47 R + Bilirrubina
48 R R R + ++ Oxalato de
célcio
49 R R R R + + Fosfato triplo
e
impregnacao
por bilirrubina
50 R + Bilirrubina

Ren: Renais; Uret: Uretrais; Pel: Pelve; Ves: Vesicais; Hem: Hemacias; Leuc: Leucdcitos; Hial: Hialinos; Gra.:Granulosos; Leu:

Leucocitarios: Muc.:Muco; Bac.: Bactérias; Crist.:Cristais R: Raras
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Tabela 35. Resultados dos valores bioquimicos

Uréia  Creatinina ALT AST Fosf. Alc. GGT PT Albumina Globulinas Calcio
Animias  (mg/dL)  (mg/dL) (TGP) (TGO) ul/L ul/lL  (g/dL) (g/dL) (g/dL) mg/dL
ul/L ul/L

Valores 21,4 - 05-15 21-102 23-66 20-156 1,2 - 54 - 2,6-3,3 2,7-4,4 9-
Normais 59,92 6,4 7,10 11,3
01 26 1,1 17,3 38 99,9 2 8,2 3,1 51 8,681
02 23 0,8 24,1 35 2555 2 9,1 2,6 7 8,675
03 29 1,3 22 25 104,8 6,2 7 3 4 9,223
04 43 1,2 50,8 34 88,5 4,1 9,2 2,9 6,3 9,457
05 29 1,1 27,8 25 68,5 4,1 8,6 3,1 5,5 9,777
06 43 1,1 15,2 23 152,3 2 7,3 2,2 51 9,006
07 21 0,8 24,1 28 81,9 2 7,4 3,2 4,2 9,029
08 31 1,2 34 35 106,5 4,1 6,7 2,9 3,8 8,972
09 30 1,2 30,4 40 65,5 2 7,9 2,8 51 8,692
10 49 1,3 32 36 129,4 2 7,9 3,2 4,7 9,417
11 34 1,3 12,6 31 57,3 2 10,6 2,6 8 9,029
12 23 1 14,1 35 193,3 6,2 9 3,2 5,8 9,218
13 42 1,2 18,3 29 124,5 6,2 9 3,3 57 10,18
14 34 1,4 24,6 42 55,7 4,1 7,2 2,9 4,3 8,732
15 51 2,2 18,3 31 85,2 2 7 3,2 3,8 9,583
16 30 1,3 21,5 27 108,1 2 6,5 3,5 3 10,26

17 28 11 17,3 25 154 6,2 6,7 3,1 3.6 9,2
18 35 1,1 28,8 32 77 2 7 3,2 3.8 8,806
19 37 11 24,6 23 80,3 4,1 7,9 3.1 4,8 8,532
20 26 0,9 22,5 27 99,9 4,1 9,1 2,9 6,8 8,972
21 19 0,7 28,3 30 103,2 2 7,9 2,6 5,3 8,881
22 41 1 21 29 78,6 6,2 9,5 2,9 6,6 8,709
23 23 1 21 31 81,9 6,2 8 3,2 4,8 9,298
24 25 0,9 25,7 43 306,3 4,1 7,2 2,5 4,7 8,624
25 32 1 32 34 72,1 2 6,8 3 3,8 9,023
26 35 1,4 86,4 107 158,9 6,2 7,6 3,1 4,5 9,64
27 26 1,3 51,9 68 162,2 2 6,2 3,2 3 8,784
28 28 1,1 23 30 129,4 6,2 8,6 3,5 5,1 8,989
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Tabela 35. Resultados dos valores bioquimicos (continuacao).

Uréia  Creatinina ALT AST Fosf. Alc. GGT PT Albumina Globulinas Calcio
Animias  (mg/dL) (mg/dL) (TGP) (TGO) Ul/L ul/L  (g/dL) (g/dL) (g/dL) mg/dL
ul/L ul/L

Valores 21,4 - 05-15 21-102 23-66 20-156 12- 54- 26-33 27-44 9-
Normais 59,92 6,4 7,10 11,3
29 35 1,1 33,5 40 145,8 6,2 7,5 3,2 4,3 9,086
30 34 0,8 21 34 111,4 4,1 8,2 3,7 4,5 9,132
31 47 1 35,1 44 291,6 8,3 8,2 2,6 5,6 9,475
32 33 0,8 38,8 39 96,6 2 8,1 3,4 4,7 10,91
33 43 1,1 27,8 28 86,8 4,1 7,6 3,2 4.4 111
34 35 11 19,4 39 85,2 6,2 8,9 2,9 6 9,143
35 39 0,9 38,2 31 70,4 4,1 6,5 3,2 3,3 8,738
36 28 0,7 21,5 35 145,8 4,1 6,2 2,7 3,5 8,869
37 23 0,8 22 38 117,9 4,1 7,1 3.1 4 8,926
38 40 0,9 29,9 30 142,5 4,1 6,8 3,2 3,6 8,972
39 36 0,7 34,6 39 93,4 2 5,5 2,6 2,9 9,309
40 29 0,9 27,8 42 101,6 6,2 57 3,1 2,6 9,623
41 21 0,6 19,9 33 160,5 8,3 6,9 2,6 4,3 9,16
42 29 0,8 32,5 32 75,3 6,2 8 2,7 5,3 8,903
43 23 1,1 28,3 35 62,2 8,3 8,2 3 5,2 8,892
44 31 0,7 24,6 36 59 6,2 7,4 3 4,4 9,183
45 49 1 42,4 32 106,5 8,3 7,1 3,3 3,8 9,149
46 45 1 32 34 155,6 4,1 57 2,9 2,8 8,989
47 20 1,1 56 39 160,5 4,1 7,9 3,3 4,6 9,183
48 39 1,2 35,6 33 131 4,1 5,2 2,8 2,4 8,846
49 34 0,8 39,8 39 81,9 8,3 7,9 3,4 4,5 9,28
50 46 1,3 35,6 32 62,2 2 8,4 2,6 5,8 9,229
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Tabela 36. Aspectos macroscépicos da mucosa
gastrica de cada animal avaliado, nas regides de

antro, corpo e fundo gastrico.

Animais Antro Corpo Fundo
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Tabela 36. Aspectos macroscépicos da mucosa
gastrica de cada animal avaliado, nas regides de
antro, corpo e fundo gastrico (continuagao).

Animais Antro Corpo Fundo
26 0 0 0
27 0 0 0
28 0 0 0
29 0 0 0
30 2 1 3
31 4 0 0
32 4 4 4
33 0 1 0
34 0 1 0
35 0 0 0
36 2 0 0
37 2 0 0
38 2 0 0
39 0 0 0
40 2 1 0
41 0 0 0
42 0 0 0
43 4 1 1
44 2 0 0
45 2 0 0
46 4 2 1
47 2 3 3
48 0 5 1
49 2 1 0
50 0 0 0

Grau 0. Normal, mucosa sem alteragdes.  Grau 4. Eros6es Unicas ou multifocais
com ou sem edema e eritema

Grau 1. Presenca de edema Grau 5. Presenca de Ulceras, com ou

Grau 2. Presenca de eritema sem erosdes, eritema ou edema

Grau 3. Presenca de edema e eritema. associados
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Tabela 37. Distribuicdo do infiltrado celular na mucosa antral.

Mononuclear Polimorfonuclear Tipo celular Localizacdo

Animal NDN Disc. Mod. Int. Disc. Mod. Int. Neutréfilo Eosinoéfilo Sup. Dif Focal

1 X

2 X X X X

3 X X X X
4 X X
5 X

6 X

7 X

8 X

9 X X
10 X X
11 X X
12 X X

13 X X
14 X

15 X X
16 X

17 X X
18 X

19 X

20 X

21 X X
22 X X
23 X

24 X X
25 X

26 X X
27 X X

28 X X
29 X X
30 X

31 X X
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Tabela 37. Distribuicdo do infiltrado celular na mucosa antral (continuacao).

Mononuclear Polimorfonuclear Tipo celular Localizagdo

Animal NDN Disc. Mod. Int. Disc. Mod. Int. Neutréfilo Eosinodfilo Sup. Dif Focal

32 X X

33 X X

34 X X
35 X

36 X

37 X

38 X

39 X

40 X

41 X

42 X X
43 X X
44 X X

45 X X
46 X X
47 X

48 X X
49 X

50 X X

A letra “X”, indica a presencga ou néo do infiltrado celular, o tipo e a localizagéo

Abreviac¢des: Disc. Discreto; Mod. Moderado; Int. ntenso; Sup: Superficial, Dif.Difuso
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Tabela 38. Distribuicdo do infiltrado celular na mucosa do corpo.

Mononuclear Polimorfonuclear Tipo celular Localizacao

Animal NDN Disc. Mod. Int. Disc. Mod. Int. Neutréfilo Eosinéfilo Sup. Dif Focal

1 X

2 X X X X

3 X X X X

4 X

5 X X
6 X X
7 X X
8 X

9 X X
10 X X
11 X X
12 X X
13 X X
14 X
15 X X
16 X X

REBBNEIRINRIEEbL &L
x x x x

x x X X X xX X
x x xX X

x x xX X xX X
X x x xX X
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Tabela 38. Distribuicdo do infiltrado celular na mucosa do corpo (continuacao).

Mononuclear Polimorfonuclear Tipo celular Localizagdo

Animal NDN Disc. Mod. Int. Disc. Mod. Int. Neutréfilo Eosinéfilo Sup. Dif Focal

32 X X

33 X

34 X X
35 X

36 X

37 X X

38 X X
39 X

40 X

41 X

42 X

43 X X
44 X X

45 X X

46 X

47 X X
48 X

49 X X
50 X X

A letra “X”, indica a presenc¢a ou néo do infiltrado celular, o tipo e a localizagéo

Abreviacgdes: Disc. Discreto; Mod. Moderado; Int. ntenso; Sup: Superficial, Dif:Difuso

142



Tabela 39. Distribuic&o do infiltrado celular na mucosa do fundo.

Mononuclear Polimorfonuclear Tipo celular Localizacdo

Animal NDN Disc. Mod. Int. Disc. Mod. Int. Neutréfilo Eosinofilo Sup. Dif  Focal

1 X

2 X X X X

3 X X X X

4 X X
5 X X

6 X X
7 X X

8 X

9 X X

10 X X X
11 X X
12 X X
13 X

14 X X
15 X X
16 X X
17 X X
18 X

19 X X
20 X X
21 X X

22 X X

23 X

24 X X
25 X X

26 X X

27 X

28 X X

29 X

30 X

31 X
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Tabela 39. Distribui¢céo do infiltrado celular na mucosa do fundo (continuag&o).

Mononuclear Polimorfonuclear Tipo celular Localizacao

Animal NDN Disc. Mod. Int. Disc. Mod. Int. Neutrofilo Eosinéfilo Sup. Dif Focal

32 X X
33 X X

34 X X
35 X X

36 X

37 X

38 X X
39 X

40 X X

41 X

42 X X

43 X X

44 X X
45 X

46 X X
47 X X
48 X X
49 X X
50 X X

A letra “X”, indica a presenca ou nao do infiltrado celular, o tipo e alocalizagao

Abreviacgdes: Disc. Discreto; Mod. Moderado; Int. ntenso; Sup: Superficial, Dif:Difuso
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Tabela 40 Resultados da prova da urease em trés momentos nas regides de

antro, copo e fundo gastrico.

Fundo

Corpo

Antro

1 hora 24 horas  Minutos 1 hora 24 horas Minuto 1 hora 24 horas

Minutos

Animais

10
11
12
13
14
15

16
17
18
19
20
21

22
23

24
25
26
27
28
29
30
31

32

33

34
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Tabela 40 Resultados da prova da urease em trés momentos nas regides de
antro, copo e fundo gastrico (continuacao).

Antro Corpo Fundo

Animais Minutos 1 hora 24 horas  Minutos 1 hora 24 horas Minuto 1 hora 24 horas

35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50

o
o
=
=
o
=

O O O OO O OO0 O O o o o o o
O O OO O OO O OO0 O o o o o
O O OO O OO0 O OO0 O O Ok O
O O O OO O OO0 kL OO FrR O Fr O
R P P P O O R R RP R O R O Rk R
e = T T e T = = T = T = S o S S
O O O OO O OO0 r OO O O O O
R R R P O R R R R R R R R PR
P R R R R R R R R R R R P R R R

0: Negativo
1: Positivo
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Tabela 41. Analise histopatologica da presenca e densidade de
helicobactérias

FUNDO CORPO ANTRO
Animal Positivo Positivo Positivo
Disc Mod Int Neg Dic Mod Int Neg Disc Mod Int Neg

1 X X X
2 X X X

3 X X X

4 X X X
5 X X X
6 X X X
7 X X X
8 X X X
9 X X X
10 X X X
11 X X X

12 X X X
13 X X X

14 X X X

15 X X X

16 X X X
17 X X X
18 X X X
19 X X X
20 X X X
21 X X X
22 X X X

23 X X X
24 X X X

25 X X X
26 X X X

27 X X X
28 X X X
29 X X X
30 X X X
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Tabela 41. Andlise histopatolégica da presenca e densidade de
helicobactérias (continuacao).

FUNDO CORPO ANTRO
Animal Positivo Positivo Positivo
Disc Mod Int Neg Dic Mod Int Neg Disc  Mod Int Neg

31 X X X
32 X X X
33 X X X
34 X X X

35 X X X
36 X X X
37 X X X
38 X X X
39 X X X

40 X X X
41 X X X
42 X X X
43 X X X

44 X X X

45 X X X
46 X X X
47 X X X
48 X X X
49 X X X
50 X X X

A letra “X”, indica a presenca ou néo do infiltrado celular, o tipo e a localizagéo

Abreviagdes: Disc. Discreto; Mod. Moderado; Int. intenso
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