UNIVERSIDADE FEDERAL DO PAMPA
PROGRAMA DE POS-GRADUACAO EM CIENCIA ANIMAL

DISTURBIOS GASTROINTESTINAIS NAO-INFECCIOSOS DE EQUINOS E
GASTRICOS DE BOVINOS DA MESORREGIAO SUDOESTE RIO-GRANDENSE

DISSERTACAO DE MESTRADO

INACIO MANASSI DA CONCEICAO BRANDOLT

Uruguaiana, RS, Brasil,
2016




Inacio Manassi da Conceicédo Brandolt

DISTURBIOS GASTROINTESTINAIS NAO-INFECCIOSOS DE EQUINOS E
GASTRICOS DE BOVINOS DA MESORREGIAO SUDOESTE RIO-GRANDENSE

Dissertacdo apresentada ao programa de
Pbés-Graduacdo em  Ciéncia Animal da
Universidade Federal do Pampa, como requisito
parcial para obtencdo do Titulo de Mestre em
Ciéncia Animal.

Orientador: Prof. Dr. Bruno Leite dos Anjos

Co-orientador: Prof. Dr. Ricardo Pozzobon

Uruguaiana, RS, Brasil,
2016



INACIO MANASSI DA CONCEICAO BRANDOLT

DISTURBIOS GASTROINTESTINAIS NAO-INFECCIOSOS DE
EQUINOS E GASTRICOS DE BOVINOS DA MESORREGIAO
SUDOESTE RIO-GRANDENSE

Dissertacdo apresentada ao Programa
de Pos-graduacdo Stricto Sensu em Ciéncia
Animal da Universidade Federal do Pampa,
como requisito parcial para obtengdo do Titulo
de Mestre em Ciéncia Animal.

Area de concentragio: Patologia Veterinaria

Dissertacdo defendida e aprovada em: 02 de agosto de 2016.

Banca examinadora;

Prof. Dr. Bruno Leite dos Anjos
Orientador

Profa. Dra. Maria Elisa Trost

Marcos da Silva Azevedo



Dedico este trabalho ao meu pai, exemplo e
orgulho infinito, e ao meu filho, fonte de
inspiracdo e motivo pelo qual acredito e almejo

um mundo melhor.



Agradecimentos

Primeiramente a minha excelentissima esposa Aline que sempre me apoiou com todo
0 amor, carinho e atencdo que eu precisei, muitas vezes me alienando de certos problemas e
dificuldades para que eu pudesse me manter focado e concentrado com o fim de concluir esta
etapa tdo almejada. Esforgos e apoios sem 0s quais eu jamais teria conseguido. E ao meu
filho Inacio que é a fonte eterna da minha inspiracéo e da minha vontade de fazer um mundo
melhor. Amo muito vocés, muito obrigado por tudo e desculpa pelos momentos ausentes, eu

vou me redimir.

Aos meus pais, Atanagildo e Maria Cristina, fortaleza inabalavel que sempre fizeram
0 possivel e o impossivel para que eu conseguisse alcancar meus objetivos, e a minha irma
Clarissa, que me ensinou inimeras licdes de vida me dando exemplos de bondade e vontade

de ser feliz sem desistir nunca. Mana, te amo muito, muito obrigado!

Aos professores Bruno Leite dos Anjos, orientador, e Ricardo Pozzobon, co-
orientador, muito obrigado pelo crédito, pelos ensinamentos, pela amizade, pela paciéncia e

pela disponibilidade que sempre demonstraram para ajudar! Muito obrigado!

Aos TAEs do HUVet-UNIPAMPA pela parceria e apoio sempre que precisei. Valeu

mesmo pessoal.
A equipe da Clinica e Cirurgia de Grandes Animais do HUVET. Muito obrigado!

Aos colegas do LPV- Unipampa, meu muito obrigado a todos pela dedicacéo e apoio

durante a conducao deste trabalho.

A todos os professores do Curso de Pds Graduacdo em Ciéncia Animal da Unipampa,

pelos conhecimentos transmitidos.

Por altimo, mas ndo menos importante, a Deus que me proporcionou a vida e esta
sempre comigo me abengoando e fortalecendo a minha fé diariamente, e ainda colocou no

meu caminho, todas as pessoas importantes sem as quais eu jamais chegaria a lugar algum.

Enfim, a todos que, de um jeito ou de outro, participaram e contribuiram para

concretizacao deste trabalho. Muito obrigado!



RESUMO

DISTURBIOS GASTROINTESTINAIS NAO-INFECCIOSOS DE EQUINOS E
GASTRICOS DE BOVINOS DA MESORREGIAO SUDOESTE RIO-GRANDENSE

AUTOR: INACIO MANASSI DA CONCEICAO BRANDOLT
ORIENTADOR: BRUNO LEITE DOS ANJOS
CO-ORIENTADOR: RICARDO POZZOBON

Data e Local da Defesa: Uruguaiana, 02 de agosto de 2016.

As enfermidades gastrointestinais acometem bovinos e equinos com grande frequéncia e
causam impacto direto na economia, demonstrando a necessidade de modernizar a medicina
veterinaria com conceitos de medicina populacional baseada na epidemiologia que permite o
estabelecimento de estratégias preventivas e de controle das doencas. Desta forma, este
trabalho, através de um estudo retrospectivo, teve como objetivo determinar as principais
doencas gastrointestinais ndo infecciosas de equinos e gastricas de bovinos na mesorregido
sudoeste Rio-grandense, atendidos no Hospital Universitario Veterinario (HUVet) da
UNIPAMPA, seja no setor de Clinica e Cirurgia de Grandes Animais (CCGA), seja no
Laboratdrio de Patologia Veterinaria (LPV). Foram revisadas as fichas dos bovinos e equinos
atendidos na CCGA e diagnosticados com doencas gastrointestinais ndo infecciosas desde a
sua abertura em agosto de 2011 até dezembro de 2015 e no LPV desde setembro de 2010 até
dezembro de 2015. Em relacdo aos equinos foram 228 pacientes da CCGA e do LPV com
predominancia da raca crioula, com casuistica de afec¢des gastrointestinais ndo infecciosas de
10,9% e 15,6% respectivamente, onde predominaram o0s casos de compactacdo na CCGA e
enterite no LPV, sendo que ainda houve uma significante frequéncia de enterolitiase. A
maioria dos animais atendidos na CCGA recebeu tratamento clinico (83,3%), enquanto 16,7%
dos pacientes necessitaram tratamento cirurgico, sendo que 22,2% dos pacientes da CCGA
morreram, o tempo médio de evolucdo da doenca desde o aparecimento dos sinais clinicos até
chegar no HUVet foi de 55 horas. Em relagéo aos bovinos, foram analisados os dados de 208
bovinos necropsiados no LPV que apresentaram 23 distarbios gastricos, divididos em 61% de
ateragcdes no ramen, 17% no abomaso, 13% de acometimento simultdneo em duas camaras e
9% no reticulo. O timpanismo bolhoso por ingestdo excessiva de Trifolium repens foi a
principal causa de morte de bovinos, demonstrando também a importancia de acidose lactica e
alcalose ruminal por intoxicagdo por ureia e intoxicagdo por Baccharis coridifolia, neste

estudo que demonstrou que as plantas toxicas juntas as toxiinfec¢bes representaram 22,8%
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dos casos com diagnostico conclusivo. As afecgBes gastrointestinais ndo-infecciosas de
equinos e gastricas de bovinos tém grande importancia na regido, e estdo bastante
relacionadas ao manejo alimentar nos equinos e a fatores ambientais resultantes do sistema de
criagdo de bovinos, predominantemente extensivo, adotado na regido, o que demonstra o
papel do médico veterinario, do criador e do tratador na prevencdo destas doencas,
minimizando os riscos através de um manejo correto e que busque ainda o0 bem estar dos
animais, além de contribuir bastante encaminhando os animas doentes para um centro de

referéncia o mais breve possivel, melhorando assim o progndstico.

Palavras chaves: Doencas de equinos, doencas de bovinos, distdrbios gastricos, distdrbios
gastrointestinais, cdlica.
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ABSTRACT

GASTROINTESTINALS NON-INFECTIOUS DISORDERS OF EQUINE AND
GASTRIC OF CATTLE IN MIDDLE REGION SOUTHWEST RIOGRANDENSE
AUTHOR: INACIO MANASSI DA CONCEICAO BRANDOLT
ADVISOR: BRUNO LEITE DOS ANJOS
CO- ADVISOR: RICARDO POZZOBON
Date and Place of Defense: Uruguaiana, 02 de agosto, 2016
Gastrointestinal diseases frequently affecting bovines and equines and cause direct impact on
the economy, demonstrating the need to modernize veterinary medicine with concepts of
population medicine based in epidemiology that allows the establishment of preventive
strategies and control of diseases. This work through a retrospective study, aimed determine
the main non-infectious gastrointestinal diseases of equines and gastric diseases of bovines in
the southwest mesoregion of Rio Grande do Sul, attended at the Hospital Universitario
Veterinario (HUVet) of UNIPAMPA, either in the Clinica e Cirurgia de Grandes Animais
sector (CCGA), either in the Laboratério de Patologia Veterinaria (LPV). Were reviewed
records of bovines and equines treated at CCGA since its opening in August 2011 until
December 2015 and at LPV since September 2010 until December 2015, and who were
diagnosed with non-infectious gastrointestinal diseases. Regarding equines were 228 patients
from the CCGA and LPV, predominantly Criolo race, with casuistry of non-infectious
gastrointestinal disorders of 10.9% and 15.6% respectively, where the predominant impaction
cases in the CCGA and enterolitiasis in the LPV, and that there was still a significant
frequency enterolitiasis. The most animals treated at CCGA received clinical treatment
(83.3%), while 16.7% patients required surgical treatment, and 22.2% CCGA patients died,
the average time to disease progression since the onset clinical signs until arrival to HUVet
was 55 hours. For bovine, the dates of 208 necropsied bovines in LPV were analyzed showed
23 gastric diseases, divided into 61% rumen disorders, 17% abomasum, 13% simultaneous
involvement in two chambers and 9% reticulum. The bloat foamy by excessive intake of
Trifolium repens was the main cause of cattle death, also shows the importance of lactic
acidosis and ruminal alkalosis poisoning by urea and poisoning Baccharis coridifolia, this
study showed that toxic plants together to toxinfections represented 22.8% of cases with a
conclusive diagnosis. Gastrointestinal non infectious diseases of equines and gastric diseases
of bovines have great importance in the region and are closely related to feeding management

in equines and environmental factors resulting from bovines breeding system, predominantly
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extensive, adopted in the region, which shows the role the Veterinarian, the creator and treater
in the prevention of these diseases, minimizing risks through correct management and still
seek animals welfare, as well as contributing enough forwarding sick animals to a referral

center as soon as possible, thus improving the prognosis.

Keywords: Horse diseases, Bovine diseases, Gastric disorders, Gastrointestinal

disorders, colic.
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1 INTRODUCAO

Os disturbios que afetam o sistema digestdrio de equinos e bovinos estdo entre os que
mais causam transtornos a produtores e medicos veterinarios devido ao grande impacto
econdémico e a complexidade de controle, tratamento e prevencdo. A ocorréncia destas
enfermidades aumentou devido a intensificacdo da producgdo, pois muitos alimentos foram
introduzidos na dieta desses animais visando somente o aumento de indices produtivos,
muitas vezes sem considerar 0 bem-estar dos animais e tampouco seu metabolismo e
fisiologia (PIEREZAN et al, 2009; LUCENA et al, 2010; MARCOLONGA-PEREIRA et al,
2014).

A Mesorregido Sudoeste Rio-grandense, area de abrangéncia do Hospital Universitario
Veterinario (HUVet), tem grande importancia para a pecuaria nacional tanto na criacdo de
equinos devido ao grande nimero de criadores e por representar o berco da raga crioula que
hoje é muito difundida em todo o Brasil, quanto na criacdo de bovinos devido também ao
grande namero de criadores reconhecidos nacionalmente (IBGE, 2010).

A medicina veterinaria voltada a equinos e bovinos se moderniza a cada ano devido ao
aumento de atividades com envolvimento dos animais, sejam elas econdmicas, esportivas,
produtivas ou até mesmo de lazer, proporcionando cada vez mais a valorizacdo destes
animais. Atualmente, com a intensificacdo dos sistemas de criacdo, é possivel aumentar o
nimero de animais sem aumentar a area de exploracdo, modernizando métodos de manejo e
nutricdo. Com isso, emerge a preocupacdo em diminuir perdas seja com morte dos animais,
reducdo da produtividade ou custos de tratamentos, fazendo com que sejam buscadas novas
taticas de prevencdo e controle além de novos recursos de diagnostico, técnicas cirdrgicas e
medicamentos mais eficazes (PIEREZAN et al, 2009).

Hoje em dia, nos sistemas modernos de criacdo e producéo, a aplicacdo de conceitos
de medicina veterinaria populacional se faz necessaria, com base na epidemiologia que € o
estudo da doenga em rebanhos e dos fatores que determinam a sua ocorréncia. Uma forma de
estudo epidemiologico é o estudo retrospectivo que debate causas de doencas, mortes e
motivos de eutanasia, permitindo determinar a ocorréncia de distdrbios em relacdo a espécie,
sexo, idade e em uma regido delimitada. Adicionalmente, servem para compilar dados
clinicos, patoldgicos, laboratoriais e epidemioldgicos a fim de auxiliar clinicos e patologistas
em suas rotinas diagndsticas e condutas clinicas, terapéuticas e profilaticas (PIEREZAN et al,
2009).
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O atendimento clinico e laboratorial de animais provenientes da mesorregido Sudoeste
Rio-grandense no HUVet, representa uma importante parcela da casuistica de disturbios na
regido e o estudo detalhado desses processos permite a cadeia produtiva conhecer de forma
mais precisa o estado sanitario dos rebanhos de modo a possibilitar o estabelecimento de
formas mais eficazes de profilaxia e controle das enfermidades.

Considerando esses aspectos, somados a importancia de um estudo retrospectivo que
permita determinar perfis epidemiologicos e clinicopatoldgicos, bem como a frequéncia com
que as doencas ocorrem, esse trabalho teve como objetivo realizar o levantamento dos
disturbios gastrointestinais ndo-infecciosos de equinos e gastricos de bovinos de maior

ocorréncia na mesorregido sudoeste rio-grandense.
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2 REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 Disturbios gastrointestinais ndo-infecciosos de equinos

Diversas doengas acometem os equinos causando grandes perdas econdmicas e isto
pode ser demonstrado através do boletim do Laboratério Regional de Diagnostico da
Universidade Federal de Pelotas-RS que revela que aproximadamente a metade dos
diagnosticos em um ano foram realizados em equinos (SHILD et al, 2013). Dentre as doencas
dos equinos, as gastrointestinais apresentam grande importancia evidenciada em estudos
retrospectivos de universidades federais de referéncia (PIEREZAN et al, 2009; PIMENTEL et
al, 2009; MARCOLONGO-PEREIRA et al, 2014).

2.1.1 Cdlica equina

O termo colica faz referéncia a dor abdominal que envolve um grande numero de
distarbios (MURRAY, 2006a), que podem ser originados nos orgdos digestorios ou em
qualquer 6rgdo da cavidade abdominal, provocando alteragdes neurocirculatérias que podem
ser fatais, justificando a sindrome célica como emergéncia veterindria onde o clinico deve
instituir imediatamente um tratamento sintomaético até que a causa seja estabelecida e entéo
iniciado o tratamento especifico (GODOY & NETO, 2007).

Por possuir peculiaridades anatdmicas em seu aparelho digestorio, a espécie equina
apresenta predisposicdo a alteracGes morfofisioldgicas graves, responsaveis por sinais de
dores abdominais intensas, conhecidas como célica ou abddémen agudo (PEIRO & MENDES,
2004).

O principal fator predisponente da cdlica equina chama-se domesticacdo (HILLYER
et al, 2002). A colica estd entre as mais comuns causas de tratamento de emergéncia de
equinos e representa uma importante causa de mortalidade na populacdo equina
(SOUTHWOOD, 2006), sendo que aproximadamente 50% das afeccOes que resultam em
obito de equinos adultos, correspondem as doencas digestivas (GONCALVES et al., 2002).
As cdlicas com origem gastrica sdo decorrentes principalmente de mudancas na fermentagéo
microbiana ou um resultado da perda de motilidade (VERVUERT & COENEN, 2003).
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O cavalo é um herbivoro e seu aparelho digestorio é anatdmica e fisiologicamente
adaptado para digerir volumoso, mas devido a equinocultura, o homem interferiu
artificializando essa alimentacdo tornando-a muitas vezes insuportavel para a capacidade
funcional do seu aparelho digestorio (GODOY & NETO, 2007).

E muito importante compreender a epidemiologia da sindrome célica para abordar e
manejar um cavalo doente (LARANJEIRA & ALMEIDA, 2008), existem muitos fatores
associados ao risco de colica em equinos, destes, a maioria depende de praticas e manejos
controlados pelo homem sendo que as praticas de alimentacdo representam o fator de risco
mais importante, mesmo assim alguns dos fatores sdo intrinsecos ou relacionados ao tempo e
por isso ndo podem ser alterados pelo homem, por isso deve-se buscar um maior
conhecimento sobre a influéncia destes fatores para compreender melhor o quanto eles
impactam sobre a doenca (GONCALVES et al, 2002).

O equino sente mais facilmente as mudancas de manejo alimentar e ambiental além de
ser muito exigente (HILLYER et al, 2001), sendo assim, entre os varios fatores de risco para o
desenvolvimento da colica estdo as alteracdes nas atividades fisicas, mudancas na dieta,
mudancas na estabulacdo, alimentacdo rica em concentrados, volumoso de ma qualidade,
consumo muito rapido de racdo, diminuicdo no consumo de agua e até mesmo o transporte em
viagens (HILLYER et al, 2002). Quanto mais 0 equino ingere racdo concentrada, maior sera o
risco de desenvolver um quadro de cdlica (GONCALVES et al., 2002).

Um estudo realizado na regido central do Rio Grande do Sul, com o objetivo de
mapear 0s principais fatores causadores de morte de equinos, revelou que o sistema digestorio
foi o mais afetado alcancando quase 25% dos casos (PIEREZAN et al, 2009), enquanto em
um levantamento realizado na regido nordeste do Brasil no estado da Paraiba, sobre causas de
mortes ou indicacdo para eutanasia de equideos, de 159 casos isolados ou surtos de doencas, 0
sistema digestdrio foi o terceiro mais afetado com 16,9% dos casos (PIMENTEL et al 2009).
Ja em um estudo realizado na regido sul do Rio Grande do Sul na cidade de Pelotas, onde
foram analisados 514 casos de cadaveres de equinos que foram recebidos ao longo de anos
para a realizagdo de necropsias, revelou que quase 13% dos animais tiveram doengas que
causaram célica (MARCOLONGO-PEREIRA et al, 2014).

Em um estudo sobre incidéncia de cdlica em cavalos de corrida em treinamento em
diferentes locais de treinamento, verificou-se um menor risco de célica em locais com nimero
maior de animais, e ainda um menor risco nos casos em que o tratador do cavalo é o préprio
dono (HILLYER et al, 2001).
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Um estudo demonstrou que as afeccdes mais frequentes no sistema digestorio de
cavalos que morreram foram alteracdes de posi¢do dos intestinos com mais de 20% dos casos,
seguido pelas obstrucdes e compactacdes que representaram pouco mais de 17% (PIEREZAN
et al, 2009).

Pode-se classificar os casos de colica com base na duracdo da doenga em aguda (< 24-
36 horas), crbnica (> 24-36 horas) ou ainda em recidivante (quando ocorrem episddios
multiplos com intervalo maior do que dois dias) (RADOSTITIS et al, 2012). Classifica-se
ainda quanto ao tipo de doenca que esta causando a cdlica, ou seja, célica por timpanismo,
obstrugédo simples, obstrucdo estrangulativa, infarto ndo estrangulado, inflamacéo de algas e
ulceracdo (GODOQOY & NETO, 2007).

As perdas econdmicas com a cdlica sdo relacionadas a morte dos animais, porém o
custo com o tratamento normalmente é bem elevado e o trauma emocional de ter um cavalo
com uma doenca que pode leva-lo ao 6bito, deve ser considerado (RADOSTITIS et al, 2012).

Apos a instalacdo da enfermidade causadora da colica, o fluxo de liquido do sistema
digestorio € alterado, normalmente causando desidratacdo grave e por vezes é fatal. Ocorre
também distensdo da parede do sistema digestdrio, assim como estimulo dos nocireceptores
localizados na parede intestinal e mesentério o que provoca dor, diminuicdo das funcdes
vasomotora, cardiovascular e respiratoria, 0 que agrava a desidratacdo e pode resultar em
choque hipovolémico. Essas alteragdes hemodindmicas ocorrem em praticamente todas as
colicas e sdo as principais alteracbes organicas de um cavalo afetado pela doenca, podendo
ainda ser agravadas pelas endotoxinas, provocando uma resposta clinica a endotoxemia que
inclui dispneia, hipoxia, dor, hiperemia ou halo gengival toxémico, aumento do tempo de
preenchimento capilar, entre outros (GODOY & NETO, 2007).

Para uma boa avaliacdo de um cavalo com célica, € imprescindivel uma boa anamnese
para saber da histéria do animal e a realizacdo de um bom e completo exame fisico
(SOUTHWOOD, 2006).

Algumas mudangas no comportamento dos equinos sdo causadas por intensa dor
abdominal e por isso contribuem para o reconhecimento da sindrome colica. Séo elas a
inquietacdo representada por deitar e levantar seguidamente, se langar ao chéo e rolar sem
maior cuidado e até mesmo apresentar dificuldade em se locomover (LARANJEIRA &
ALMEIDA, 2008). Outros sinais clinicos incluem olhar para o flanco, morder o flanco,

escoicear, coicear o abdémen, tentar urinar e defecar com frequéncia, suar em excesso,
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taquicardia, hipomotilidade intestinal, distensdo abdominal, entre outros (RADOSTITIS et al,
2012).

E vital para um equino com célica que o diagnostico seja o mais rapido possivel e esse
deve ser vinculado, sempre que possivel, a resultados de exames laboratoriais como
paracentese com avaliacdo do liquido peritoneal para avaliagdo da situacdo interna do
paciente, o que é fundamental para 0 acompanhamento do quadro (MACHADO et al, 2011), a
avaliacdo do liquido peritoneal permite diagnosticar alteracdes intestinais precocemente (DI
FILIPPO et al, 2012). Um estudo demonstrou que a realizacdo do exame ultrassonografico
transabdominal na rotina de atendimento de equinos com sindrome cdlica, é perfeitamente
aplicavel e auxilia principalmente na definicdo de casos cirdrgicos e ndo cirdrgicos
(AMARAL & FROES, 2014).

A base do tratamento inicial da célica consiste em sondagem nasogastrica, analgesia e
fluidoterapia, podendo-se utilizar também um antiespasmddico, j& em casos mais graves,
deve-se estar atento para a possibilidade de choque, onde devemos lancar mao também de
eletrolitos cristaloides e coloides, além do tratamento antiendotoxico (SOUTHWOOD, 2006),
outra possibilidade € o tratamento cirirgico que normalmente é indicado quando o animal
apresenta dor incontrolavel e/ou, refluxo gastrico maior que 4 litros e com o pH aumentado,
frequéncia cardiaca maior que 60 batimentos por minuto (bpm) sem baixar, proteina total
acima de 2,5 g/dL e aspecto turvo do liquido peritoneal, distensdo ou compactacdo das alcas,
presenca de corpos estranhos, deslocamentos de segmentos a palpacéo retal, e/ou auséncia de
movimentos progressivos na ausculta intestinal (GODOY & NETO, 2007). As principais
indicacdes para intervencao cirurgica em potros sao distensdo abdominal e dor intensa, além
de dor persistente ap6s tratamento Unico com espasmolitico e analgésico (BARTMANN et al,
2002).

Um importante fator que reduz as chances de recuperacdo dos animais e também
favorece a necessidade de grande ndmero de tratamentos cirurgicos € a demora no
atendimento (D1 FILIPPO et al, 2010). E melhor pecar pelo excesso encaminhando um
paciente para a laparotomia sem que seja necessario, do que pecar pela falta demorando ou até
mesmo ndo encaminhando-o para a cirurgia (ALVES et al, 2005). O encaminhamento precoce
ao tratamento e a intervencdo cirdrgica sdo as chaves para um resultado com prognostico
satisfatorio, seguindo alguns fatores que indicam a necessidade do tratamento cirrgico como
dor severa que ndo responde a analgesia, agravamento da taquicardia, distensdo abdominal,

achados anormais na palpacao retal, auséncia de sons intestinais e fezes, e presenca de liquido
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peritoneal anormal, considerando que a cirurgia abdominal é diagndstico e terapéutico
(SOUTHWOOD, 2006). Outro fator que pode colaborar para a determinacdo do progndstico
de equinos submetidos a laparotomia para tratamento de colica é a avaliacdo de parametros
clinicos e laboratoriais (DI FILIPPO et al, 2009).

Em 91 casos de cdlicas estudados em um regimento militar foi necessario o tratamento
cirargico em 19 deles, correspondendo a 20% dos casos (PULZ et al, 2005). Apesar de muitos
tipos de cdlica poderem acometer 0s potros, estes sdo mais propensos aquelas que requerem
tratamento cirdrgico, portanto é de suma importancia suspeitar de necessidade cirurgica o
mais breve possivel, visto que uma espera ou uma simples tentativa clinica antes de pensar em
cirurgia pode ocasionar mais risco do que uma cirurgia exploratéria, considera-se também que
o0 tratamento cirdrgico para casos de colica aguda em potros tornou-se cada vez mais comum e
demonstra um bom progndstico devido principalmente aos avancos nas técnicas cirdrgicas,
anestésicas e cuidados médicos, sem contar que um dos motivos de 6bito de potros durante o
procedimento cirdrgico é o atraso na decisdo de colocd-lo na mesa (BARTMANN et al,
2002). Segundo DI FILIPPO et al (2009) a recuperacédo dos animais submetidos a laparotomia
para tratamento de colica, foi inversamente proporcional a relevancia e a persisténcia das
alteracdes que a causaram, ou seja, quanto maior a complexidade e o tempo de evolucdo das
alteracOes, menor foi a taxa de recuperacao dos animais submetidos a cirurgia para tratamento
de colica.

Apesar de ter melhorado a taxa de sobrevivéncia a curto prazo para equinos que
passaram por tratamento cirlrgico, ainda preocupa 0s proprietarios o prognostico a longo
prazo referente a sobrevivéncia e permanéncia nas atividades atléticas desses animais
(SOUTHWOOD, 2006). Em um hospital escola no Canada, os casos de colica demonstraram
taxa de recuperacdo maior que 90% para casos com tratamento clinico e quase 75% para
casos com tratamento cirdrgico, sendo que as causas mais frequentes foram as que
apresentaram origem intestinal (ABUTARBUSH et al, 2005).

Em 509 episodios de colica que ocorreram em um ano em 410 cavalos de corrida em
locais de treinamento nas ilhas britanicas, quase 15% dos animais apresentaram de 2 a 5
episédios enquanto aproximadamente 85% dos animais apresentaram apenas 1 episédio, e
destes 509 casos, houve recuperacdo espontanea em 28,7% dos casos, tratamento clinico em
67% dos casos com 5,8% de oObito e tratamento clinico e cirdrgico em 4,3% dos casos com
Obito de 54,5% (HILLYER et al, 2001).
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A melhor forma de prevenir a sindrome cdlica é buscar sempre a salde e o bem estar
do animal através da busca pelo melhor manejo que deve adotar uma pratica nutricional
adequada, considerando frequéncia, quantidade e qualidade dos alimentos, além de adotar
cuidados regulares com a saude do animal com o objetivo de reduzir as perdas econémicas
ocasionadas por esta sindrome (LARANJEIRA & ALMEIDA, 2008).

Com todos 0s avancos em diagnostico, técnicas cirdrgicas, anestésicas e terapéuticas, a

taxa de mortalidade continua alta em equinos com célica (MACHADO et al, 2011).

2.1.2 Dilatacdo e compactacao géastrica

A distensdo priméaria do estbmago geralmente é causada por sobrecarga de grdos ou
por gases produzidos por alimentos fermentaveis, e ocorre em aproximadamente 10% dos
casos (CARTER, 1987) ou secundarias, quando o esvaziamento do estdmago é dificultado por
alguma obstrucdo ou ileo adindmico (GODOY & NETO, 2007). A compactacdo é quando
esse alimento presente e retido no estbmago forma uma massa fibrosa e seca, podendo ter
dentre suas causas primarias, a restricdo de agua e a principal sequela destas afeccdes é a
ruptura gastrica (RADOSTITIS et al, 2012).

A colica por distensdo é um tipo ndo cirtrgico e que responde a maioria dos
tratamentos clinicos e parece ser o tipo mais comum na clinica de equinos (MESSER;
BEEMAN, 1987).

Em um estudo que verificou 91 casos de colica em 3 anos em uma populacdo de 230
equinos, a maioria dos casos foi de origem géstrica apresentando mais de 60% dos casos
diagnosticados como distensao gastrica (PULZ et al, 2005).

A elevada ocorréncia de distensdo gastrica, esta associada a varios fatores relacionados
ao confinamento e ao manejo dos equinos, sendo que a qualidade do concentrado e o baixo
consumo de volumoso, associados ao estresse e mudangas comportamentais devido ao
confinamento, influenciam o funcionamento e a fisiologia do aparelho digestorio do animal
(HILLYER et al, 2001).

Os sinais clinicos sdo dor abdominal, aumento das frequéncias respiratdria e cardiaca,
sudorese, posi¢do de cdo sentado, mucosas congestas, TPC aumentado, hipomotilidade e
desidratacdo (GODOY & NETO, 2007), e podem apresentar pequenas quantidades de fezes

secas e duras além de anorexia nos casos de compactacdo (RADOSTITIS et al, 2012). Um
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estudo demonstrou que em 57 casos de cdlica por distensdo gastrica, os principais fatores
predisponentes foram o0 manejo alimentar e o confinamento (PULZ et al, 2005).

Na necropsia o estbmago esta distendido com massa pastosa de odor fétido ou contém
liquido e hemorragias na parede gastrica. Quando ocorre ruptura, essa se da apds a curvatura e
ocasiona contaminacgéo da cavidade abdominal (RADOSTITIS et al, 2012).

O diagndstico presuntivo é estabelecido quando ha alivio da dor abdominal apds a
liberacdo de gas e liquido por sondagem nasogastrica que representa a chave para a
determinacéo do diagndstico quando o estdmago ndo consegue se esvaziar entre 12 e 24 horas
(MURRAY, 2006b).

J& nos casos de compactacdo o refluxo alimentar via sonda nasogastrica, demora mais
gue nos casos de dilatacdo (GODOY & NETO, 2007). Outras informacdes que podem ser
obtidas atraves da sondagem nasogastrica sdo em relacdo ao odor do contedo, que em casos
de excesso de fermentacdo ou demora no esvaziamento gastrico, apresentard um odor
desagradavel, em relacdo ao pH o normal do estdmago é &cido entre 3 e 6, sendo que o pH
alcalino indica que o liquido tem origem no intestino delgado indicando obstrucdo ou
inflamacdo intestinal, e se houver drenagem de mais de 5 litros de liquido, demonstra
obstrucdo do intestino delgado ou duodenite jejunite proximal (FEITOSA, 2014).

O tratamento é feito através de fluidoterapia, analgesia em casos mais graves, evitando
drogas que estimulam a motilidade para evitar a ruptura em caso de compactacao, e repetidas
lavagens gastricas para promover o esvaziamento do estbmago. Em casos de compactacéao
pode-se fazer necessario caminhar com o animal depois de ter colocado agua na tentativa de
desfazer a compactacdo, e ndo obtendo sucesso, indica-se a cirurgia (GODOY & NETO,
2007). Pode-se antes da cirurgia, tentar dissolver a compactagdo utilizando éleo mineral ou
succinato sodico de dioctila, que atua como surfactante e permite que a dgua penetre na
ingesta ressecada e compactada (MURRAY, 2006b).

2.1.3 Ruptura géstrica

A ruptura géastrica raramente esta associada a ulceras, podendo sim ocorrer em virtude

de infarto de uma porcéo da parede ou ainda bem mais comum ocorrer em consequéncia da

distensdo do estbmago quando ndo se realiza o esvaziamento adequado, sendo que o
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estbmago de um equino adulto suporta entre 20 e 25 litros em sua distensdo maxima
(MURRAY, 2006b).

A ruptura gastrica pode ocorrer devido a progressao da distensdo que se da devido ao
fato do equino néo ser capaz de regurgitar por causa de uma juncdo gastresofagica com forte
musculatura (MURPHEY, 2000). Quando hé ruptura géstrica, a lesdo localiza-se na curvatura
maior do 6rgdo (COUTINHO et al, 2013).

Os sinais clinicos que se destacam sao apatia, sudorese, mucosas congestas ou
cianoticas, até que o animal apresenta subito alivio da dor e entdo o quadro evolui para
irreversivel (GODOY & NETO, 2007). Para o diagnostico de perfuracdo gastrica, a
ultrassonografia abdominal pode demonstrar a presenca de liquido livre na cavidade
abdominal além de distensdo do estdmago e a paracentese pode esclarecer sobre a gravidade
do quadro inflamatdrio ou a presenca de bactérias na cavidade abdominal, o que também
confirmaria uma perfuracdo (CARDONA et al, 2013).

O tratamento é cirargico, mas dificilmente se faz possivel devido a grande
contaminacdo da cavidade peritoneal (MURRAY, 2006b).

A forma mais eficaz de aliviar a dilatacdo gastrica, evitando a ruptura, € a passagem de
sonda nasogastrica para diminuir a pressdo e o acimulo de liquidos no interior do estdmago
(MELDO et al., 2007; COUTINHO et al, 2013).

O prognéstico é desfavoravel sendo que o animal morre em poucas horas, indicando-

se a eutanasia quando se confirma o diagnéstico (MURRAY, 2006b).

2.1.4 Ulceras gastricas

Ulceracdo gastrica é uma lesdo com causa multifatorial e diferente em cada caso,
atinge muitos potros e cavalos adultos (MURRAY, 2006b), sendo considerada uma das
causas mais comuns de colicas de origem gastrica, podendo se manifestar de varias formas
(GODOY & NETO, 2007). Por considerar que o termo ulcera péptica é insuficiente para
relacionar as lesdes erosivas da mucosa do trato digestorio dos equinos quando se trata de
patogénese e epidemiologia por falta de especificidade, recomendou-se 0 uso do termo SUGE
- Sindrome Ulcera Géstrica Equina para o complexo de doenca associada & ulceracio

esofagica, gastrica e da mucosa duodenal (MERRITT, 2009).
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Um estudo realizado para determinar a prevaléncia de SUGE em equinos de
resisténcia que competem em alto nivel, revelou alta prevaléncia de aproximadamente 95% de
lesGes gastricas, semelhante aos cavalos de corrida, possivelmente relacionada ao alto nivel de
treinamento e desempenho dos cavalos, podendo inclusive esta alta prevaléncia ser causa de
diminuicdo do desempenho dos animais (TAMZALI et al, 2011).

As Ulceras gastricas sd0 mais graves nos potros pois podem causar a morte destes,
porém, é nos cavalos adultos que provoca maior impacto econdmico devido ao custo de
tratamento e a reducdo do desempenho (MURRAY, 2006b).

As Ulceras gastricas nos potros algumas vezes sao assintomaticas e desencadeadas por
uma desarmonia entre fatores agressores e protetores da mucosa, decorrente de algum
processo patoldgico e sdo encontradas normalmente ao longo da curvatura maior e menor do
estdmago na mucosa aglandular (BENEDETTE et al, 2008).

A patogénese ainda ndo é totalmente conhecida, o que se sabe é que o pH do estbmago
é bastante &cido devido a secre¢do continua de &cido cloridrico, provocando uma acidez muito
intensa quando os cavalos param de se alimentar por apenas duas horas, e a hiperacidez por
periodo prolongado pode provocar uUlceras (RADOSTITIS et al, 2012). A SUGE ¢é bastante
comum e 0s provaveis agentes causadores mais importantes sdo os acidos estomacais, fatores
ambientais, nutricionais e alimentares (VIDELA & ANDREWS, 2009). O estresse € outro
fator importante para o desenvolvimento das Ulceras, sendo que esta pode ter um diagndstico
sugestivo antecipado a partir de sinais clinicos caracteristicos, o qual pode ser confirmado
através da gastroscopia (BENEDETTE et al, 2008). Porém, se ndo houver disponibilidade
deste exame, e 0s sinais clinicos levam a essa suspeita, confirma-se através do sucesso em
diminuir os sintomas através do tratamento (GODOY & FILHO, 2007).

Comprovou-se que cavalos atletas que ndo estdo em rotina de corrida, podem
desenvolver Ulceras gastricas na preparacdo ou durante uma Gnica competicdo, e em animais
ja portadores de Ulceras, o quadro se agrava durante o treinamento e a competicdo
(HARTMANN & FRANKENY, 2003).

Os sinais clinicos associados aos quadros de ulceragdes gastricas sdo anorexia, dor
abdominal, ptialismo e bruxismo. Em casos de Ulceras perfurantes que sdo mais comuns em
potros, pode causar peritonite que pode levar ao 6bito (GODOY & NETO, 2007).

Na necropsia pode-se verificar ulceras unicas ou multiplas, normalmente na mucosa
epitelial escamosa na curvatura menor. Comumente essas Ulceras sdo lineares ou irregulares,

tem bordas queratinizadas e material necrosado em sua base. As Ulceras de zona glandular que
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sdo pouco comuns sdo, em geral, circulares e rodeadas de zonas inflamatorias. Quando ha
perfuracdo verifica-se peritonite, aderéncia da parede géstrica, podendo haver laceragdo da
parede gastrica e bolo alimentar na cavidade abdominal (RADOSTITIS et al, 2012).

O tratamento tem por objetivo aliviar o desconforto, inibindo ou neutralizando a
secrecdo acida, o que cria um ambiente que permite a cicatrizagdo do epitélio da mucosa
géstrica. Esse objetivo é alcancado utilizando-se ranitidina que bloqueia os receptores H2,
bloqueando a secrecdo de acido cloridrico pelas células parietais, omeprazol que inibe a
bomba de hidrogénio bloqueando a secrecédo, ou ainda utilizando anti-acidos como hidroxido
de aluminio, hidréxido de magnésio ou dimeticona (RADOSTITIS et al, 2012). O 6leo de
milho e o sucralfato demonstraram contribuir como adjuvante no tratamento de Ulceras
gastricas restituindo o epitélio gastrico das lesdes ulcerativas (ARANZALES & ALVES,
2014).

Para a prevencdo e o tratamento desta afeccdo, é de extrema importancia a conciliacéo
de métodos terapéuticos, de manejo e de adequacfes ambientais (ARANZALES & ALVES,
2014), sendo que um fator muito importante para conseguir controlar ou eliminar a SUGE é
identificar “quando” e “por que” as lesdes se desenvolvem e progridem (HARTMANN &
FRANKENY, 2003).

As principais recomendacgdes para um cavalo com SUGE séo fornecer alimentos
volumosos em maior quantidade e um pequeno volume de concentrado como forma de
prevencdo, para o controle da dor é muito importante escolher um AINE que apresente efeito
minimo sobre o trato gastrointestinal, utilizando a menor dose que ofereca efetivamente o
controle da dor, e neste caso devemos ainda langar mdo de medicamentos que previnam o
aparecimento das Ulceras (VIDELA & ANDREWS, 2009).

2.1.5 Compactacéo de intestino delgado

A compactacdo de ileo € relacionada a alimentos finamente moidos e bastante fibrosos
(RADOSTITIS et al, 2012), e também a infestacdo por Anaplocephala perfoliata ou
Parascaris equorum (GODOY & NETO, 2007).

As obstrucdes simples de intestino delgado, caracterizadas por obstrugédo intraluminal

total ou parcial, geralmente s&o decorrentes de compactacdo do ileo (THOMASSIAN, 2005).



26

Os sinais clinicos aparecem como dor abdominal de leve a moderada intensidade e
conforme o quadro progride e o intestino se distende, sendo que em 12 a 14 horas aparece
refluxo e a dilatacdo gastrica que provocam severa intensificacdo da dor (GODOY & NETO,
2007).

E possivel palpar por via retal o ileo compactado no seu estagio inicial, porém logo as
alcas intestinais comecam a se distender dificultando a palpagédo, fazendo com que o
diagnostico seja geralmente confirmado durante a cirurgia (BLIKSLAGER, 2006a).

Apesar de apresentar bom resultado apenas em pequenas compactagdes, o tratamento
clinico pode ser instituido através da administracdo oral de 6leo mineral, fluidoterapia e
analgesia, porém o tratamento cirargico é o de eleicdo para dissolugdo da compactacdo
(GODOY & NETO, 2007). Apesar de pouco comum, a enterotomia jejunal seguida de
massagem apresentou bom resultado para desfazer compactacdo do ileo com seguranca
(ARAUJO & GRADELA, 2014).

Modificagdes no manejo bem como uma adequada alimentacdo s&o muito importantes
para 0 sucesso do tratamento, portanto, o indicado é restringir a alimentacdo enquanto
resolve-se 0 quadro clinico e fornecer dgua fresca a vontade e forragem de qualidade no
periodo de recuperacdo (SANTOS JUNIOR et al, 2014). O controle das parasitoses também é
de fundamental importancia tendo em vista que grandes cargas parasitarias podem causar
obstrugdes e compactaces intestinais (PAVAN et al, 2014).

Nos tempos atuais ja se cogita um prognostico melhor para o paciente quando tratado
(BLIKSLAGER, 2006a).

2.1.6 Compactacao de ceco

As causas de obstrucdo cecal mais frequentes segundo relatos, s&o as compactagdes
(FERREIRA et al, 2009), sendo uma das formas mais comuns de célica no ceco ou no colon
(VERVUERT & COENEN, 2003; PLUMMER, 2009), respondendo por 5% das
compactacdes intestinais em cavalos e podendo evoluir a ruptura do ceco em mais de 50% dos
casos (PLUMMER, 2009). Outra possibilidade é ocorrer o timpanismo intestinal devido a
fermentacdo excessiva de alimentos de baixa qualidade ou excesso de carboidratos
caracterizando a forma priméria do timpanismo, ou ainda devido a outras afeccbes como

obstrucdo do lumen intestinal, como o caso da compactagdo do ceco ou de ileus paraliticus,
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caracterizando a forma secundaria, e um dos sinais é o aumento de volume principalmente do
ceco (THOMASSIAN, 2005). Pode apresentar-se na forma de compactacdo cecal por ingesta
firme ou por distensdo cecal com ingesta liquida denominada de disfuncdo cecal
(BLIKSLAGER, 2006b).

Apesar das colicas por compactacdo serem multifatoriais, sabe-se que os principais
fatores predisponentes incluem o confinamento excessivo em baias e alimentagéo inadequada
a sua fisiologia (FERREIRA et al, 2009), como nos casos em gue 0S animais comem cama
podendo provocar uma sobrecarga intestinal que logo evolui para uma compactacdo podendo
inclusive levar a morte (BLOOD et al, 1991).

Dentre os animais com colica, tratados e encaminhados para hospitais de referéncia, a
compactacdo de ceco causa 5% dessas colicas, sendo bem menos frequente em doencas
diagnosticadas e tratadas no campo, e mantém uma taxa de mortalidade de aproximadamente
50% (RADOSTITIS et al, 2012).

Nos animais acometidos com compactacdo cecal por ingesta firme, a dor abdominal
aparece gradativamente ao longo de dias, tendendo a ruptura do 6rgao antes de a dor ganhar
intensidade, enquanto animais com disfuncdo cecal, demonstram aumento da frequéncia
cardiaca e sinais de endotoxemia, além de liquido peritoneal serossanguinolento com proteina
total elevada (BLIKSLAGER, 2006b). A iminéncia da ruptura do ceco, os animais
apresentam sinais de choque (GODOY & NETO, 2007).

A partir dos sinais clinicos e da palpacéo retal do ceco que pode se apresentar firme e
compactado ou bastante dilatado por liquido, € possivel concluir o diagndéstico clinico de
compactacdo cecal (BLIKSLAGER, 2006b). Pode ser complicado diferenciar cavalos com
distensdo de ceco de cavalos com distensdo de c6lon maior, para simplificar basta lembrar que
0 ceco € ligado a parede dorsal do corpo e por isso ndo é possivel passar a mao por cima de
um ceco distendido (PLUMMER, 2009).

H& uma dificuldade particular de avaliacdo das compactagdes de ceco devido ao fato
de continuar o fluxo da ingesta atraves do ceco compactado, sendo uma compactacao que ndo
é totalmente obstrutiva (FERREIRA et al, 2009).

O tratamento de compactacdo de ceco pode ser clinico ou cirdrgico, mas
independentemente da conduta escolhida, é de suma importancia considerar que em muitos
casos onde ocorreu ruptura do ceco, 0s animais apresentaram apenas um episodio de colica

leve, e por isso os proprietarios devem ser avisados do risco de ruptura e esse fato também
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justifica a monitoragdo do paciente durante o tratamento clinico inclusive com palpaces
retais (PLUMMER, 2009).

O controle da dor no tratamento é essencial para evitar que o paciente apresente
quadros agudos e venha a se machucar além de promover um bem-estar ao animal durante o
tratamento (FERREIRA et al, 2009), que inclui ainda fluidoterapia e laxantes
(BLIKSLAGER, 2006b). O objetivo da fluidoterapia ndo é somente a reidratacdo sistémica,
mas tambeém a hidratacdo da ingesta aumentando a secrecdo intestinal na zona de
compactacdo com intuito de desfazé-la (PLUMMER, 2009). Recomenda-se cirurgia se o
paciente ndo apresentar melhora do quadro clinico em até 48 horas (GODOY & NETO,
2007). Nos casos de disfuncdo cecal deve-se encaminhar imediatamente para cirurgia,
realizando também o desvio de fluxo do ceco para evitar recidiva (BLIKSLAGER, 2006).

Sabe-se que é essencial para 0 sucesso do tratamento um manejo correto assim como
um adequado fornecimento da alimentacdo, sendo que uma restricdo alimentar temporaria
durante o tratamento, fornecimento de agua fresca e alimentacdo com forragem de boa

qualidade ap0s o tratamento devem ser realizados (FERREIRA et al, 2009).

O prognostico € bom em animais que sofreram de compactacéo cecal firme, enquanto
animais acometidos por disfuncdo cecal apresenta uma possibilidade grande de ruptura do
6rgdo o que é fatal (BLIKSLAGER, 2006b). O prognéstico é desfavoravel também quando
equinos com compactacdo cecal ndo respondem ao tratamento clinico, e frequentemente
necessitam de tratamento cirargico (PLUMMER, 2009).

Na alimentacdo de equinos, é de suma importancia, principalmente em se tratando de
animais internados para tratamento em ambientes hospitalares, a oferta de forragem com
fibras longas e de boa qualidade com o intuito de estimular o bom funcionamento
gastrointestinal e evitar a célica, bem como a compactacdo com ruptura do ceco (CAMARA
et al, 2008).

2.1.7 Compactacéo de colon maior

Aproximadamente 40% dos casos de desconforto abdominal correspondem a
processos obstrutivos simples do cdélon maior e incluem, entre outros, compactacdo e
deslocamento de colon maior (THOMASSIAN, 2005).
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Compactagdo do colon maior ocorre quando ha o acumulo de ingesta obstruindo
parcial ou totalmente o transito intestinal, podendo ocorrer em qualquer por¢do do célon
maior, mas acontece preferencialmente na flexura pélvica devido a reducdo do limen, sendo
uma das afeccbes mais frequentes (GODOY & NETO, 2007), e apesenta uma taxa de
mortalidade de aproximadamente 20% (RADOSTITIS et al, 2102).

Apesar de serem desconhecidas as causas da compactacao de colon maior, sabe-se que
a enfermidade esta relacionada com a qualidade do alimento volumoso e da &gua disponivel,
além de problemas na denticdo, limitacdo de exercicios, utilizacdo de amitraz e parasitismo
intestinal intenso (GODOY & NETO, 2007). Inclusive, para fins de estudos de
gastrenterologia, estipulou-se um protocolo eficiente para induzir compactagdo do célon
maior com conteudo devidamente ressecado, dificultando a resolucdo espontanea, através do
uso de formamidina (Amitraz) e furosemida em equino em jejum hidrico (RIBEIRO FILHO
& ALVES, 2002).

A causa mais comum de cdlica tratada clinicamente foi a compactacéo de colon maior
(ABUTARBUSH et al, 2005), enquanto outro estudo revelou que mais de 15% das colicas
tratadas cirurgicamente foram causadas por compactacdo do colon maior (DI FILIPPO et al,
2010).

Sabe-se que a afeccdo em questdo € bastante atribuida a motilidade anormal do célon
resultando em acimulo de massa alimentar compactada geralmente na flexura pélvica ou no
colon dorsal direito devido ao menor didametro luminal. Esse material compactado causa
distensdo, alterando o transito intestinal e provocando dor agravando a compactacdo podendo
chegar a causar isquemia e necrose intestinal ou até mesmo ruptura da parede do colon,
levando a peritonite difusa e a morte (RADOSTITIS et al, 2012).

Os sinais clinicos sdo de cdlica moderada de inicio lento, tornando-se mais intensa e
refrataria caso a compactacdo ndo seja resolvida (BLIKSLAGER, 2006b), e na necropsia
observa-se 0 intestino grosso repleto de material firme e ressecado, além de possivel ruptura
da parede do 6rgdo (RADOSTITIS et al, 2012).

Para o diagnostico pode-se basear na palpacéo retal onde se verifica a presenca de
massa firme no célon maior (BLIKSLAGER, 2006b).

A fluidoterapia enteral é a base do tratamento de compactacGes, podendo associar-se a
emolientes, fluidos endovenosos e analgesicos, por ser um método barato, de facil
administracdo, além de apresentar resultados satisfatorios, amolecendo e até desfazendo a

massa compactada (FERREIRA et al, 2019). Além disso, considera-se o tratamento cirargico
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sempre que o quadro clinico ndo evoluir em até 48 horas da institui¢do do tratamento clinico
ou quando o liquido peritoneal indicar leséo intestinal (GODOY & NETO, 2007).

2.1.8 Enterolitiase

E uma massa mineralizada normalmente formada ao redor de um ntcleo que pode ser
um pedaco de plastico, ou corda, ou a cabeca de um prego (BLIKSLAGER, 2006b), até
mesmo matriz organica como penas de passaros podem servir de nlcleo para a formagdo dos
enterolitos (PULZ et al, 2005). Estes geralmente se formam no c6lon maior e sdo compostos
de extruvita (RADOSTITIS et al, 2012).

Apesar de acometer equinos de quase todo o mundo, apresenta uma alta incidéncia na
Califérnia (USA) representando 28% dos casos de colica (BLIKSLAGER, 2006b), enquanto
um estudo demonstrou que 36,8% dos casos cirdrgicos de abdémen agudo que acometeram
equinos de um regimento militar em Porto Alegre no Rio Grande do Sul, foram causados por
enterdélitos (PULZ et al, 2005).

Um estudo realizado em centros cirdrgicos demonstrou que mais da metade dos
cavalos com cdlica que necessitaram de cirurgia, apresentaram quadro de enterolitiase, sendo
que os fatores predisponentes incriminados pelos autores foram a alimentacdo de ma
qualidade e em quantidade inadequada, o descuido com a denticdo e com o controle de
verminoses, além do pH intestinal elevado, o tipo de solo, a espécie e a raca (VERVUERT &
COENEN, 2003; MARKUS et al, 2007). Em outro estudo revelou que a enterolitiase ocorreu
somente em animais com mais de 3 anos e foi a principal causa de obstrucdo intestinal
(PIEREZAN et al, 2009). Cavalos arabes e pbneis parecem ser mais propensos ao
desenvolvimento de enterolitiase. Ha associacdo da alimentacdo com alfafa e a formacéo de
enterolitos (VERVUERT & COENEN, 2003).

Clinicamente os enterolitos ndo sdo perceptiveis até que obstruam a passagem
intestinal, o que ocorre normalmente no coélon dorsal direito ou transverso, sendo que
eventualmente eles passam pelo c6lon menor, parando totalmente o transito intestinal quando
a obstrucdo for completa, acumulando gas e ingesta proximo a obstrucéo, distendendo o célon
maior podendo levar a isquemia e necrose do segmento, assim como perfurar e causar uma
peritonite que levara a morte (RADOSTITIS et al, 2012).
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Os sinais clinicos mais comuns sdo a colica intermitente em equinos adultos, sem
muita alteracdo a palpacdo retal podendo raramente ser palpado, o que contribui para o
diagnostico que se da através de radiografia abdominal ou cirurgia (BLIKSLAGER, 2006b)

Durante a necropsia frequentemente encontra-se acidentalmente alguns enterdlitos,
porém nos casos em que este causou a doenca obstrutiva, observa-se distensdo do célon além
de peritonite difusa e ruptura ou perfuracdo do co6lon nos casos em que a doenca foi fatal
(RADOSTITIS et al, 2012).

O tratamento consiste na retirada cirargica do enterolito por enterotomia e posterior
exploracdo da cavidade na busca de outros exemplares e apresenta um prognostico bom desde
que ndo ocorra ruptura do célon (BLIKSLAGER, 2006b), sendo que casos de célicas
causadas por enterolitos que receberam o tratamento cirurgico precoce demonstraram um bom
prognostico (PULZ et al, 2005).

Para a prevencdo da enterolitiase é importante considerar a predisposicdo genética,
manejo alimentar e hidrico e ainda a rotina de exercicios (LEITE et al, 2015). Contribuindo
para a prevencao desta afeccdo, pode-se ainda diminuir a incidéncia de enterdlitos evitando
gue 0s equinos ingiram corpos estranhos como pequenos metais, sacos plasticos ou cordas
(RADOSTITIS et al, 2012).

2.1.9 Volvulo de intestino delgado

E quando ocorre rotagdo do intestino delgado ao longo do eixo mesentérico, em 360°
ou mais, resultando em obstrucédo estrangulante (GODOY & NETO, 2007), que caracteriza-se
pela oclusdo do aporte sanguineo simultaneamente a oclusao da luz intestinal, o que acelera a
lesdo degenerativa da mucosa e consequente inicio do choque endotoxémico (BLIKSLAGER,
20064a).

Um estudo revelou que pouco mais de 0,1% dos equinos que foram enviados a um
hospital de referéncia em um periodo de 12 anos, foram diagnosticados com vélvulo de
intestino delgado (STEPHEN et al, 2004). Outro estudo verificou ocorréncia de quase 5% de
voélvulos do intestino delgado, representando 19% de todos os casos cirdrgicos (PULZ et al,
2005), enquanto um terceiro estudo revelou que mais de 10% dos equinos com colica,
atendidos em um hospital de referéncia, foram diagnosticados com vélvulo do intestino
delgado (DI FILIPPO et al, 2010).
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O volvulo pode ocorrer de maneira primaria ou secundaria a outras situagdes como
algum tipo de encarceramento podendo envolver desde alguns centimetros de intestino, até
quase toda a sua extensdo (GODOY & NETO, 2007).

Essa condicdo aparece como uma das principais causas de obstrucdo de intestino
delgado em potros, na forma priméria, enquanto em cavalos adultos, geralmente ocorre na
forma secundéria (BLIKSLAGER, 2006a).

O intestino delgado é acometido ainda por afeccdes estrangulantes responsaveis por
grande percentual de mortalidade por cdlica em cavalos adultos, e quase 70% dos cavalos
acometidos, mesmo quando tratados cirurgicamente, podem morrer por graves consequéncias
cardiovasculares, neurogénicas e toxémicas (THOMASSIAN, 2005). Os principais sinais
clinicos séo dor extrema seguida de diminuicdo da dor conforme vai ocorrendo a necrose das
alcas envolvidas, e se desenvolve a endotoxemia rapidamente e as mucosas passam a
apresentarem-se hiperémicas até ciantticas (GODOY & NETO, 2007). O diagnoéstico de
volvulo de intestino delgado € confirmado quando a lesdo é visualizada durante o
procedimento cirdrgico ou a necropsia (RADOSTITIS et al, 2012).

O tratamento consiste na correcdo hidroeletrolitica e o controle da dor, passando ao
procedimento cirdrgico que consiste em corrigir o volvulo e realizar enterectomia das alcas ja
comprometidas seguida de anastomose, sendo que em alguns casos pode-se orientar a
eutanasia (GODOY & NETO, 2007).

Verificou-se que a média de idade dos cavalos afetados com volvulo de intestino
delgado foi de 5 anos e animais com esta lesdo apresentaram um indice de sobrevivéncia pds
cirirgica de 80%, porém, apresentaram também complicacbes poOs cirurgicas em
aproximadamente 50% dos animais (STEPHEN et al, 2004). O prognoéstico é baseado na
extensdo do intestino acometido e a sua aparéncia apés a realizacdo do procedimento
cirurgico (BLIKSLAGER, 2006a).

2.1.10 Deslocamento e volvulo de célon maior

Apesar de ndo serem conhecidos os agentes etioldgicos dessas condi¢BGes e apenas
sugerido um possivel distarbio de motilidade do célon (RADOSTITIS et al, 2012), sabe-se
gue este é um oOrgdo de comprimento consideravel que tem grande mobilidade dentro da

cavidade abdominal o que predispde a deslocamentos, e que existem outros fatores que
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podem ser considerados de risco associados a estas condi¢fes que séo animais com idades
avancadas, parto e lactagdo, mudancas repentinas de alimentacédo, entre outros (GODOY &
NETO, 2007).

Os equinos com codlica, tratados cirurgicamente, demonstraram que o Orgdo mais
acometido foi o co6lon maior, sendo que a principal causa foi o seu deslocamento
(ABUTARBUSH et al, 2005; DI FILIPPO et al, 2010). Em um outro estudo com equinos
submetidos a laparotomia para tratamento de cdlica, as principais causas foram compactacéo e
deslocamento de colon maior, as quais representaram mais de 20% cada (DI FILIPPO et al,
2009).

Entre os deslocamentos, o mais comum é o deslocamento dorsal esquerdo do célon
maior que causa boa parte das cdélicas dos animais que sdo encaminhados a um tratamento
especializado e acomete, mais frequentemente equinos machos de porte maior, podendo
chegar a 5% de mortalidade em animais tratados. J& o vdlvulo do c6lon maior é considerado
como causa de mais de 15% das colicas que passam por cirurgia abdominal, acomete
normalmente éguas no periodo periparto e o indice de mortalidade pode alcancar 65% quando
0 volvulo for de 360° ou mais (RADOSTITIS et al, 2012). A alta taxa de mortalidade de
equinos acometidos por essa afeccdo pode ser atribuida também a demora no
encaminhamento desses animais ao procedimento cirirgico apesar da suma importancia do
encaminhamento imediato (SOUTHWOOD, 2004).

Cavalos com mais de 7 anos de idade sdo mais propensos & volvulo de colon maior
enguanto os cavalos com menos de 7 anos de idade sdo mais propensos a compactacdo de
cdlon maior (ABUTARBUSH et al, 2005).

Nos deslocamentos o cdlon maior se move em seu posicionamento anatdmico a tal
ponto que obstrui o fluxo em sua luz mantendo a integridade vascular, enquanto nos vélvulos
ocorre a tor¢cdo sobre seu eixo, normalmente no sentido horario olhando por tras do animal,
podendo causar obstrucdo sem estrangulamento vascular quando a tor¢do for menor do que
360° ou obstrucédo estrangulativa quando a tor¢ao for maior do que 360° (GODOY & NETO,
2007).

Os sinais clinicos demonstrados em casos de deslocamento sdo célicas moderadas a
graves, taquicardia, suave distensdao abdominal, auséncia de refluxo géastrico na sonda e a
palpacédo retal pode-se perceber o célon maior lateralmente inserido em relacdo ao ceco. Ja
nos casos de volvulo a dor é aguda com intensidade suave a intensa fazendo com que o0 equino

se jogue ao chdo com grande violéncia, sendo que em volvulo estrangulativo, a dor ndo
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responde ao uso de analgésicos, apresenta ainda mucosas escuras e tempo de perfusdo capilar
maior do que 3 segundos, acentuada distensdo abdominal e em casos néo tratados a morte
ocorre em 12 a 24 horas apos colapso cardiovascular (RADOSTITIS et al, 2012).

A necropsia o colon se apresenta deslocado ou torcido, sendo que animais que morrem
devido a volvulo apresentam lesdes mais graves como hemorragia na lamina prépria, edema e
perda de células da mucosa, sendo que normalmente os animais morrem devido & necrose
isquémica do célon com peritonite, endotoxemia e choque (RADOSTITIS et al, 2012).

O tratamento € cirargico e consiste em desfazer o deslocamento e/ou volvulo, evacuar
0 g&s e a ingesta e retirar segmentos nao viaveis sempre que possivel (GOODOY & NETO,
2007), porém, muitos pacientes ndo demonstram uma demarcacéo visivel entre por¢do viavel
e porcdo inviavel do intestino, dificultando saber quem vai sobreviver ou ndo se o c6lon maior
néo for retirado (SOUTHWOOD, 2004).

A ocorréncia de um encarceramento de uma al¢a de jejuno entre o corpo do ceco e 0
célon ventral direito no pos-cirdrgico de uma enterectomia proxima ao ligamento cecocdlico
seguida de enteroanastomose termino-terminal, sugere uma adaptacédo a técnica de resseccdo
completa de célon maior, com intuito de reduzir o espaco ceco-célico, evitando um
encarceramento de alcas do intestino delgado (DE MARVAL et al, 2007).

O prognostico ndo é bom em relagdo a sobrevivéncia devido a réapida evolucdo da
enfermidade, demonstrando ainda uma taxa de recidiva de aproximadamente 50%.
(BLIKSLAGER, 2006b), e apesar da existéncia de técnicas como a colopexia que reduziriam
as chances de novos episodios de vélvulo de colon maior, por vezes esses procedimentos ndo
séo realizados (SOUTHWOOD, 2004).

2.1.11 Duodenite-jejunite proximal ou anterite anterior

A Duodenite-Jejunite Proximal € uma enterite identificada pela inflamacéo da porcao
anterior do intestino delgado com alteracbes na motilidade, no transporte de liquidos e
diminuicdo da absorcdo que culminam em consideravel acimulo de liquidos na porcéao
anterior do trato digestorio (FIRMINO et al, 2014). Sua etiologia ainda é desconhecida
embora considere-se a associacdo da enfermidade em questdo com a toxigenicidade do
Clostridium perfringes (GODOY & NETO, 2007; RADOSTITIS et al, 2012).
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Dentre as causas de coélica diagnosticadas no hospital escola do Canada, enterite
anterior foi considerada rara (ABUTARBUSH et al, 2005).

A forma como o possivel agente pode estar relacionado é através de uma migracao do
colon maior até o intestino delgado, alcancando o jejuno e o duodeno que apresentam pH
alcalino o que estimula a producdo de toxinas que promovem estase fisioldgica do intestino
delgado (GODOQY & NETO, 2007).

Primeiramente ocorre inflamacdo e edema no duodeno e no jejuno, logo ocorre a
atrofia das vilosidades que reduzem a absorcéo do intestino delgado provocando acumulo de
liquido que causa distensao e dor além de refluxo para o estbmago. Esse liquido sequestrado
no intestino e no estbmago, junto a eletrélitos, promovem a reducdo do volume sanguineo,
podendo provocar acidose metabolica e chogque enquanto as distensdes junto a volemia
produzem taquicardia (RADOSTITIS et al, 2012).

A ocorréncia da enfermidade ndo sofre influéncia da idade, a Unica relacdo € que
dificilmente ocorre em animais com menos de dois anos, além disso apresenta maior
incidéncia nos meses mais quentes e taxa de mortalidade que pode chegar aos 75%
(RADOSTITIS et al, 2012).

O ileo paralitico causado por enterite proximal parece ser consequéncia de uma
extensa inflamacéo local da parede intestinal, resultando em liberacdo de mediadores que
perturbam a motilidade (FEARY & HASSEL, 2006).

Os sinais clinicos sdo dor moderada a grave com inicio agudo, presenca de refluxo
enterogastrico na sonda nasogastrica, hipertermia acima de 38°C, desidratacdo, mucosas
congestas, tempo de perfusdo capilar aumentado, diminuicdo dos sons intestinais, taquipnéia,
taquicardia, e a palpacdo retal pode-se observar dilatacdo do intestino delgado (MURRAY,
20064a).

O principal desafio diagnostico é diferenciar enterite proximal de obstru¢do mecéanica
estrangulada ou néo do intestino delgado (FEARY & HASSEL, 2006). Um fator que auxilia a
diferenciar é a boa resposta a descompressdo estomacal e a fluidoterapia endovenosa que
diminui a dor abdominal e a taquicardia em animais com enterite anterior que passam a
apresentar uma frequéncia cardiaca inferior a 60 batimentos por minuto (RADOSTITIS et al,
2012). Também é dificil diferenciar estrangulamento do intestino delgado de ileo paralitico
causado por enterite proximal, através do exame de ultrassonografia, pois ambos demonstram

espessamento da parede e perda da motilidade, porém, identificando o envolvimento duodenal
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ou acumulo de liquido peritoneal associado a peritonite por isquemia intestinal, pode fornecer
uma pista quanto a etiologia da afeccdo (FEARY & HASSEL, 2006).

LesBes macroscépicas sdo encontradas geralmente no estdbmago e no intestino delgado
que estdo distendidos, apresentam muitas hemorragias petequiais e equimoticas na serosa, a
mucosa também apresenta petéquias e, por vezes, pontos de necrose e ulceracdo. Ja as lesbes
microscopicas resumem-se a inflamagdo neutrofilica, edema, hiperemia, desprendimento
epitelial e atrofia das vilosidades (RADOSTITIS et al, 2012).

Os principais objetivos do tratamento da enterite proximal envolvem o alivio da
distensdo, fluidoterapia, combater a endotoxemia e restaurar a motilidade gastrointestinal
(FEARY & HASSEL, 2006). A intervencao cirargica deve ser considerada quando o refluxo
enterogastrico se prolonga por mais do que 7 dias ou o animal apresenta perda excessiva de
fluido, mais do que a capacidade de reposi¢cdo, sendo que o procedimento cirurgico visa
confirmar o diagnostico e esvaziar o contetido do intestino delgado (MURRAY, 2006a).

O répido reconhecimento e a imediata instauracdo do tratamento adequado s&o
imprescindiveis para melhorar o prognéstico em casos de duodenite-jejunite proximal
(FIRMINO et al, 2014).

Objetivando testar a predisposicdo de cavalos com enterite proximal ao
desenvolvimento de lesdes hepéticas, comprovou-se que estes cavalos tem mais predisposicao
a essas lesdes do que cavalos com obstrucdes estrangulativas de intestino delgado (DAVIS et
al, 2003).

2.2 Disturbios gastricos de bovinos

Grande parte do rebanho bovino gadcho, é criado em sistemas extensivos ou semi
extensivos, favorecendo a ocorréncia de algumas doencas diretamente relacionadas a
alimentacdo e ao manejo alimentar (LUCENA et al, 2010; DALTO et al, 2009; KITAMURA
et al, 2002). Com isso, alteragcdes bruscas na dieta (CAMARA et al, 2010), adicdo de
suplementos minerais proteicos (KITAMURA et al, 2002), excesso de grdos (MARUTA &
ORTOLANI, 2002), assim como a grande ingestdo de leguminosas (DALTO et al, 2009)
representam fatores de risco para a ocorréncia de disturbios gastricos em ruminantes.

Dentre as diversas causas de mortalidade de bovinos no Rio Grande do Sul, destacam-
se os distarbios do trato digestorio (LUCENA et al, 2010).
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2.2.1 Acidose lactica ruminal

A acidose lactica ruminal se origina a partir de uma rapida e intensa fermentacao de
carboidratos ingeridos abruptamente por animais adaptados ou ndo, que provoca aumento na
producdo de &cido lactico no rumem (AFONSO & MENDONCA, 2007). A diminui¢do do pH
ruminal causada pelo aumento do &cido lactico, altera a microbiota do rumem no sentido de
aumentar a populacdo das bactérias produtoras desse acido e diminuir as bactérias que o
consomem, levando a uma continua produc¢do que diminui o pH e aumenta a osmolaridade do
suco ruminal, favorecendo a entrada de liquido da circulagcdo para o rumem provocando
desidratacdo do animal e aumento de volume deste 6rgdo podendo chegar a estase ruminal
(GARRY, 2006).

A acidose lactica ruminal pode se apresentar na forma subaguda também chamada de
cronica, quando apresenta pH do suco ruminal entre 5,5 e 5,0, ou na forma aguda quando o
pH esta abaixo de 5,0 (NOCEK, 1997). Estas condicdes representam uma grande ameaca para
rebanhos de producdo intensiva, com uma morbidade que alcanca 50% e com mortalidade
podendo chegar a 90% em casos ndo tratados e até 40% em casos tratados, sendo responsavel
por significativas perdas econémicas também na forma subaguda por resultar em queda na
produc&o e alteracdo na composicdo do leite (GONZALEZ & SILVA, 2006).

Clinicamente a acidose lactica ruminal aguda pode demonstrar sinais como anorexia,
rumem repleto e atonia ruminal, distensdo abdominal, desidratacdo e diarreia aquosa e fétida.
Ja a acidose ruminal subaguda ou crénica pode apresentar alteracfes no apetite na forma de o
animal ndo querer comer e logo comer bastante, diminuigdo na produtividade, fezes com
consisténcia diminuida, aumento na incidéncia de laminite e como consequéncia da acidose se
observa frequentemente abscessos hepaticos, ruminite e Glceras de abomaso (AFONSO &
MENDONCA, 2007). O ponto de ligacdo entre laminite e acidose estd relacionado com
diminuicdo de perfusdo sanguinea persistente, o que pode levar a uma isquemia no digito, ja a
gravidade desta laminite ligada a acidose esta relacionada aos insultos acidéticos sistémicos
sobre os mecanismos responsaveis pela liberacdo de substancias vasoativas. Por isso tamanha
importancia na gestao da acidose para prevenir a laminite (NOCEK, 1997).

No exame pds-morte é encontrado contetdo ruminal aquoso com odor fétido e acido,
normalmente com grande quantidade de grdos. Macroscopicamente se observa as papilas

ruminais com mucosa marrom, fridvel e se desprendendo com facilidade, e
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microscopicamente sdo observadas degeneracdo hidropica e necrose de coagulagdo do epitélio
ruminal com infiltrado de neutrofilos (GELBERG, 2009). O epitélio do rumem apresenta
alteracdo funcional e estrutural ja durante a fase inicial da acidose (STEELE et al, 2009), o
que facilita a transmigracdo de microrganismos do rumem na circulacdo portal do figado
causando abscessos hepéticos (NOCEK, 1997).

Pode-se diagnosticar acidose lactica ruminal atraves de dados epidemioldgicos, sinais
clinicos, andlise de liquido ruminal e achados de necropsia (AFONSO & MENDONCA,
2007). O monitoramento rotineiro do pH urindrio é uma boa ferramenta para diagnosticar
acidose ruminal sub-aguda, associada ao histérico alimentar e verificagcdo ocasional do pH do
rumem (ENEMARK, 2008). O pH 5,5 do contetdo ruminal € um ponto de corte bastante Gtil
para identificar a existéncia de acidose ruminal subaguda em um rebanho quando se verifica
pH abaixo deste patamar em 30% do rebanho (GARRET et al, 1999). Ainda, a utilizacdo de
variaveis plasmaticas como hemoglobina, volume médio de plaquetas, B-hidroxi butirato,
glicose e hemoglobina reduzida, em modelo multifatorial, pode ser util para avaliacdo de
acidose ruminal subaguda (MARCHESINI et al, 2013). Uma forma alternativa de
diagnosticar clinicamente a acidose lactica ruminal é através do pH fecal (MARUTA &
ORTOLANI, 2002 a).

Né&o foi verificada diferenca no pH e concentracdo de acido latico do rumem e das
fezes entre racgas taurinas e zebuinas, porém, na acidose lactica ruminal, os bovinos de raga
taurina (Jersey) sdo mais susceptiveis a acidose metabolica que os bovinos de raca zebuina
(Gir), que metabolizaram melhor o lactato-L restaurando parcialmente o equilibrio &cido-base
(MARUTA & ORTOLANI, 2002 a,b)

O tratamento desta enfermidade se baseia nos seguintes principios: Restabelecer o pH
ruminal administrando antiacidos (bicarbonato de sdédio) e evitar novas producgdes
desreguladas de acido lactico removendo a fonte de carboidrato responsavel; Em certos casos
mais leves, consegue-se reverter o quadro apenas utilizando uma alimentacdo adequada por
alguns dias; Reposicdo hidroeletrolitica balanceada para restabelecimento do volume
sanguineo por meio de fluidoterapia IV e; Retomar a motilidade digestiva (GONZALEZ &
SILVA, 2006, AFONSO & MENDONCA, 2007).

Para resolver e evitar a acidose lactica ruminal é essencial um bom manejo alimentar e
adaptacdo correta na hora de trocar uma dieta rica em fibras por uma dieta rica em gréo
(ENEMARK et al, 2002, XU & DING, 2011). A polpa citrica pode ser uma opg¢édo para
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alimentacdo com baixo risco de provocar acidose lactica subaguda (BARRETO JUNIOR et
al, 2008).

2.2.2 Timpanismo ruminal

Também chamado de “meteorismo”, ¢ quando ha reten¢do de gases resultantes da
fermentacao provocando uma distensdo anormal do rimen e do reticulo (GELBERG, 2009).
Esses gases podem estar na forma de espuma (timpanismo espumoso) ou de gas livre
(timpanismo gasoso). A espuma se forma quando as bolhas de gés estdo misturadas ao bolo
alimentar, enquanto gas livre é quando as bolhas de gas se separam da ingesta (RADOSTITS
etal, 2012).

O timpanismo pode ocorrer na forma primaria (timpanismo espumoso) que é quando a
espuma promovida por algumas leguminosas ou concentrados de graos, impede a eructacao
bloqueando fisicamente o cardia, ou na forma secundaria (timpanismo gasoso) que é quando o
gas livre no ramen € impedido de ser eructado por obstrucdo fisica do es6fago ou atonia
ruminal (GELBERG, 2009). Essas obstrucdes podem ser intraluminal, intramural ou
extramural (BORGES e MOSCARINI, 2007b). Timpanismo secundario cronico também
pode ser causado por distlrbios nos pré-estbmagos como, por exemplo, a hipoplasia das
pregas do omaso (MENDES et al, 2014)

Esta enfermidade é de grande importancia econémica principalmente quando se refere
a perdas de producdo e mortes (RADOSTITS et al, 2012). O 6bito pode ocorrer devido a
insuficiéncia respiratéria causada por um quadro intenso de timpanismo ruminal hiperagudo
(OLIVEIRA et al, 2009)

Entre os principais sinais clinicos destacam-se aumento de volume abdominal
esquerdo, dificuldade de eructacdo, dispneia, dificuldade para caminhar, dectbito e morte
(RIET-CORREA, 2007b).

Na necropsia realizada logo ap6s o Obito, observa-se a denominada “linha do
timpanismo” que ¢ quando na parte anterior do animal os 6rgdos estdo todos congestos e
hiperémicos e na parte posterior os 6rgdos estdo todos palidos (CESAR, 1999). Também
observa-se 0 rumem distendido, rins friaveis, pulmdes comprimidos e figado palido
(RADOSTITS et al, 2012). Na necropsia também evidenciam-se as lesGes resultantes das
causas de timpanismo secundario (BORGES e MOSCARDINI, 2007b).
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O diagnostico de timpanismo primério pode ser confirmado através dos dados
epidemioldgicos associados com os achados macroscopicos e histologicos, com auséncia de
outras alteracbes significativas (DALTO et al, 2009). No timpanismo secundario, se ha
obstrucdo no esdfago cervical, este achado é palpavel. Neste caso a sonda auxilia no
diagndstico na seguinte forma: Na obstrucdo esofgica a sonda ndo passa, ha compressao
esofagica a sonda passa com dificuldade e libera gés, na compressdo do cardia a sonda passa
com facilidade e libera gas, e no timpanismo espumoso a sonda passa facilmente mas nao
libera gs (BORGES e MOSCARDINI, 2007b).

O tratamento consiste basicamente na retirada do gds ou espuma através de
caminhadas que promovem a eructacdo, promocao da salivacdo prendendo um bastdo na boca
do animal, sondagem orogéstrica, administracdo de agente antiespumante, trocaterizacao
ruminal ou até rumenotomia emergencial (RADOSTITS et al, 2012). As medidas terapéuticas
para o timpanismo espumoso dependem de cada caso em relagdo a condicao clinica de cada
paciente, contribuindo positivamente para um bom progndéstico desde que adotadas de forma
acertada e em tempo habil (COUTINHO et al, 2009). Nos casos de obstrucdo deve-se
proceder a retirada do objeto através de manobras, sondagem ou procedimento cirdrgico
sempre que possivel e vidvel, em alguns casos o progndstico é desfavoravel e indica-se o
abate (BORGES e MOSCARDINI, 2007b).

As estratégias para diminuir o timpanismo das pastagens consistem em manejo das
mesmas, manejo de pastejo, além da utilizacdo de forragens redutoras de timpanismo. Ja
estratégias para diminuir o timpanismo dos confinamentos cursam com a otimizacdo do
processamento do grdo, adicdo de fibra fisica para dietas ricas em grdos, adaptacdo da flora a
nova dieta e utilizacdo de aditivos e agentes anti-espuma (WANGA et al, 2012). Por
definicdo, os taninos condensados ligam-se as proteinas ¢ sdo considerados como “compostos
antinutricionais” que reduzem a digestibilidade da proteina, porém sabe-se que em baixos
niveis, o tanino condensado melhora a utilizacdo da proteina e pode prevenir o timpanismo
sem causar efeitos colaterais sobre o consumo e digestibilidade (McMAHON et al, 2000).
Forragens que contém tanino evitam o timpanismo devido a este se ligar as proteinas vegetais,
precipitando-as para fora do fluido do rdmen, evitando a formacdo da espuma estavel
(MacADAM et al, 2013).

Mesmo com mais de 60 anos de estudos sobre o timpanismo, ele continua restringindo

a producgdo de gado em confinamentos e pastagens de alfafa e trevo. Estratégias de controle
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eficazes podem surgir a partir do momento que 0s mecanismos microbianos atuantes no

timpanismo forem melhor compreendidos (WANGA et al, 2012).

2.2.3 Alcalose ruminal (intoxicagéo por ureia)

A ureia € um composto organico nitrogenado utilizado na agricultura como fertilizante
e na nutrigdo de ruminantes como substituto proteico de baixo custo assim como aumenta o
consumo e o aproveitamento de forragens de baixa qualidade (RIET-CORREA, 2007a).

Uma vez no rumem, a ureia € hidrolisada gerando compostos amoniacais e gas
carbdnico. Esta aménia pode ser convertida em proteina bacteriana no rumem, e/ou pode ser
convertida em ureia no figado através do ciclo da ureia (GONCALVES et al, 2011). Parte
desta ureia retorna ao rumem, parte sera reciclada na saliva e o remanescente seré filtrado
pelos rins sendo eliminado na urina (TOWNSEND et al, 1998).

Para os animais ingerirem a ureia, sdo necessarios alguns cuidados para que issoO
ocorra gradualmente e que seja incluida na racdo, propor¢cdo adequada de carboidratos. A
intoxicagdo ocorre quando ndo se tem tais cuidados e os animais consomem acidentalmente
grandes quantidades de ureia, ou recebem grandes quantidades sem estarem adaptados, ou
ainda se as racdes nao estdo adequadamente misturadas (RADOSTITS et al, 2012). Esse
excesso de ureia acelera a producdo de amonia no rumem e a absorcdo desta para a corrente
sanguinea, desencadeando o quadro de intoxicacdo. Ao mesmo tempo, essa rapida producéo
de amoniacos no rumem, aumenta a concentracdo de amdnia e o pH ruminal, o que altera a
permeabilidade do epitélio favorecendo a passagem de mais aménia a corrente sanguinea que
vai atingir o figado (GONCALVES et al, 2011). No ambiente intracelular a aménia
interrompe o ciclo de Krebs diminuindo a producéo de energia e inibindo a respiracao celular
(ANTONELLI et al, 2009).

Com a sobrecarga no figado o ciclo da ureia é blogueado, e nos neurdnios desequilibra
a transmissdo dos impulsos nervosos resultando na depressdao do sistema nervoso central
(TOWNSEND et al, 1998; ANTONELLI et al, 2009).

Comparando a ureia normalmente utilizada na alimentagdo dos ruminantes com uma

ureia polimero que tem liberacdo lenta, esta Gltima promoveu uma maior e constante
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producéo de nitrogénio amoniacal no ambiente ruminal, proporcionando maior estabilidade de
pH no periodo de 24 (DE PAULA et al, 2009).

O aparecimento dos sinais clinicos se da muito rapido, em torno de 20 minutos apés a
ingestdo, mas podem ser observados em até 4 horas. Sao eles: excitacdo, agressividade, dor
abdominal, incoordenacgédo, fraqueza, mugidos altos e bruxismo (RIET-CORREA, 2007a).
Também podem ocorrer tremores dos musculos da face, movimentos das orelhas seguidos de
fraqueza muscular e enrijecimento dos membros podendo evoluir para tetania (ANTONELLI
et al, 2004). Ainda, pode-se observar quadros de dispneia, cianose, andria e hipertermia
(TOWNSEND et al, 1998; ANTONELLLI et al, 2004;; KAHN & LINE, 2008; ANTONELLI
et al, 2009; GONCALVES et al, 2011).

Um estudo em 12 bovinos intoxicados por uréia comprovou através da diminuicdo do
hematocrito que esta intoxicacao leva a uma desidratacdo progressiva, 0 que ocorreu em todos
0s animais estudados (ANTONELLI et al, 2009).

Ao exame p6s mortem encontra-se macroscopicamente hemorragias, edema pulmonar,
congestdo hepatica, hidrotorax, hidropericardio e gastroenterite. Quando a necropsia € logo
apos o Obito, observa-se ainda um forte odor de aménia (ANTONELLI et al, 2004; KAHN &
LINE, 2008; ANTONELLI et al, 2009;). Na microscopia observa-se edema cerebral,
congestdo e hemorragia da pia-méater (KAHN & LINE, 2008; ANTONELLI et al, 2009).

Chega-se ao diagndstico através dos sinais clinicos e fatores epidemioldgicos como
consumo recente de ureia. A determinacdo do pH ruminal de animais recém mortos acusa
valores acima de 8 indicando intoxicacdo por amonia, porém, em algumas horas o pH diminui
para menos de 7 (RIET-CORREA, 2007a). O diagndstico ainda pode ser confirmado através
dos niveis de amdnia no contetdo ruminal, no sangue total e no olho (humor vitreo), porém
apos a morte do animal as bactérias continuam produzindo aménia a partir da ureia, por iSso 0
diagnostico ndo pode se basear somente em teor de ureia no rumem, mas sim juntamente com
0s niveis de amdnia do animal (PLUMLEE, 2006).

Por depender do inicio dos sinais clinicos e da evolucdo destes, o prognostico é
reservado. Animais ja em decubito e apaticos, geralmente ndo respondem bem ao tratamento
(KAHN & LINE, 2008).

Para o tratamento indica-se administracdo de acido acético (vinagre) que impede a
absorcdo da amdnia, podendo reaparecer os sintomas necessitando de novo tratamento 30

minutos depois do primeiro. Indica-se também rumenotomia para esvaziamento do rumem
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como sendo o tratamento mais eficaz, porém pouco vidvel quando trata-se de grande nimero
de animais acometidos (PLUMLEE, 2006; RIET-CORREA, 2007a).

Em um estudo com animais acometidos pela enfermidade em questdo, ao
aparecimento da primeira crise convulsiva, os animais foram tratados com esvaziamento do
rumem e administracdo intrarruminal de 10 Litros de solugéo salina isotdnica e mais 4 Litros
de conteido ruminal de novilho saudavel, ja os animais que apresentaram quadro mais grave
de intoxicacdo caracterizada por multiplas crises convulsivas, foram tratados com 1 mL/kg de
solucdo comercial a base de aminoacidos por via endovenosa além de 1 mg/kg de furosemida
(diurético) mais 20 mL/kg de solucdo salina isoténica, obtendo-se 91,7% de recuperagdo com
estes tratamentos (ANTONELLI et al, 2004).

Outro tratamento sugerido foi terapia de suporte através de solucdo salina isotdnica
endovenosa para reidratar e mais calcio e magnésio por via endovenosa, para controlar a fase
das convulsdes tetanicas da intoxicacdo (KAHN & LINE, 2008).

Num estudo testando 5 tipos de tratamento, concluiram que o uso de solucdo salina
hipertdnica IV + agua intraruminal aplicada por sonda esofagica, associada ou ndo a
furosemida, aumentaram o volume urinario eliminando a ureia e a amonia pela urina. Embora
com efeito menor, a infusdo de fluido isotbnico também promoveu a desintoxicacdo da
amonia (KITAMURA et al, 2010 a)

Outras possibilidades de tratamento para animais ja com convulsGes sdo a hidratagédo
com solucdo fisiologica salina, ou hidratacdo mais solucdo comercial de aminoacidos
associadas ou ndo a furosemida que se demonstraram eficientes com excrecdo de amonia pela
urina (KITAMURA et al, 2010 b).

Para prevencao recomenda-se respeitar o limite de 3% da quantidade de concentrado,
além de limitar-se a 1% da dieta total, mesmo assim deve-se adaptar 0s animais para
receberem ureia e ndo a retirar da dieta temporariamente devido a rapida desadaptacdo das
bactérias ruminais (KAHN & LINE, 2008; ANTONELLI et al, 2009). Também tem sido
demonstrado o uso de ureia revestida por biopolimeros na nutricdo de ruminantes (DE
PAULA et al, 2009; GONCALVES et al, 2011). Outra forma de prevencdo é adicionar
enxofre a ureia, facilitando a sintese adequada de aminoéacidos sulfurados pelas bactérias do
rumem, e quanto ao manejo da utilizacdo da ureia, principalmente no sal mineral proteinado,

0s saleiros devem ser cobertos, inclinados e com furos nas extremidades que permitam o
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escoamento evitando assim que a chuva molhe o sal e que a agua se acumule nos saleiros
(GONCALVES et al, 2011).

2.2.4 Deslocamento de abomaso

Apesar de ser uma doenca de causa multifatorial, € imprescindivel a existéncia de dois
eventos para que ocorra o0 deslocamento, sdo eles a diminuicdo ou parada da motilidade
abomasal causada pela alta concentracdo de acidos graxos volateis, somada a sua distensao
por acimulo de gés resultante da fermentacdo microbiana continua (GUARD, 2006a). Sugere-
se que a hipomotilidade ocorra antes de sua dilatacdo, e isto se deve a concentracdo elevada
de carboidratos rapidamente fermentaveis em relacdo a quantidade de fibras na dieta (DOLL
et al, 2009).

No inicio da lactagdo, quando as vacas exercem uma maior exigéncia fisiologica, é
guando ocorre 0 maior nimero de doencas metabolicas, porém, ndo ha correlagdo genética
entre a producdo de leite no inicio da lactacdo com cetose e deslocamento de abomaso
(KOECK et al, 2013).

Alteragdes pré-clinicas como diminuicdo consideravel do consumo de racdo e da
producdo de leite, diminuicdo dos niveis sanguineos de calcio, bem como aumento dos niveis
sanguineos de 4&cidos graxos ndo esterificados e aumento significativo da Aspartato
Aminotransferase (AST), foram observadas dias antes do diagndstico clinico de deslocamento
de abomaso, podendo ter importante papel na sua patogénese (VAN WINDEN et al, 2003).
Outros parametros como tempo de reducdo do azul de metileno, escore de condi¢do corporal,
aumento dos niveis de uréia e Beta-hidroxibutirato e diminui¢do dos niveis de albumina e
colesterol, também sdo eficientes na caracteriza¢do do deslocamento de abomaso (CARDOSO
et al, 2008).

Foram identificadas as regides do DNA responsaveis pelo fendtipo denominadas locus
de caracteristicas quantitativas (QTL) para deslocamento de abomaso em vacas holandesas,
tornando necessario um fino mapeamento destes QTL para desvendar 0s genes que
contribuem para o desenvolvimento da enfermidade em questdo em vacas leiteiras desta raga
(MOMKE et al, 2008). Ja se sugere que os genes envolvidos no metabolismo do célcio e a
diabete mellitus dependente de insulina, tenham papel atuante no desenvolvimento da

enfermidade de deslocamento de abomaso em vacas holandesas (MOMKE et al, 2013).
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Apesar de ocorrer com maior frequéncia para o lado esquerdo, 0 abomaso pode
deslocar também para o lado direito, flutuando ao longo da parede abdominal lateral,
podendo, inclusive, em casos de deslocamento a direita, ocorrer a tor¢cdo ou o volvulo
abomasal sobre o seu eixo longitudinal (GUARD, 2006a). O deslocamento de abomaso ocorre
a direita em apenas 15% das vezes, e destes, apenas 20% dos casos leva ao volvulo abomasal
(GELBERG, 2009).

Os sinais clinicos mais comuns sdo anorexia, diminui¢do na producao de leite, fossa
paralombar afundada, olhos fundos na érbita, dor moderada evidente e o padrdo respiratorio
pode estar superficial (GUARD, 2006a). Outros sinais clinicos apresentados pelos pacientes
com deslocamento de abomaso sdo apatia, desidratacdo, taquicardia, taquipnéia, timpanismo,
hipomotilidade ruminal e intestinal e fezes liquefeitas, enegrecidas e com odor fétido,
escassas ou ausentes com a presenca de muco (CAMARA et al, 2010).

O achado clinico mais importante para diagnosticar o deslocamento € o som metalico
“ping” na auscultagdo com percussdo no flanco onde se encontra o abomaso deslocado
(CAMARA et al, 2010). Uma forma de confirmar o diagndstico é puncionar a regi&o onde se
ausculta o “ping” e aferir o pH que devera ser maior do que 5 indicando contetido ruminal ou
menor do que 3 indicando contetdo abomasal (BARROS FILHO & BORGES, 2007).

Grandes perdas econémicas sdo causadas por esta enfermidade relacionadas a grande
diminuicdo na producdo de leite durante o processo e no pés-operatorio, além dos custos com
o tratamento e o possivel descarte de animais (RADOSTITS et al, 2012).

Os principais fatores predisponentes sdo raca, antecedentes genéticos, prenhéz
gemelar, primeiras semanas de lactacdo, transtornos metabolicos, dieta com altos niveis de
concentrado e baixos niveis de fibra, alem de outras doencas concomitantes (DOLL et al,
2009). Identificou-se a estacdo do ano como uma varidvel a ser considerada como possivel
fator de risco, apesar da dificuldade em analisar estes fatores em uma sindrome multifatorial
(CAMARA et al, 2010). Assim como figado gorduroso também representa um fator de risco
importante para deslocamento de abomaso (VAN WINDEN et al, 2003).

Na necropsia € encontrado moderada quantidade de liquido peritoneal de coloracéo
serossanguinolenta e coagulos de fibrina na cavidade abdominal, hemorragias no peritdnio,
abomaso aumentado de volume e deslocado de sua posicdo anatbmica, podendo também ser
encontrado o vélvulo abomasal (CAMARA et al, 2010), o abomaso também apresenta
guantidades variadas de gas e fluido, podendo haver também algumas aderéncias devido as

possiveis Ulceras. O rumem pode conter mais liquido do que o normal. Pode apresentar
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também alteracBes hemorragicas da parede devido a tor¢do em casos de volvulo e quando isso
ocorre, 0 omaso e o reticulo também sdo deslocados (BARROS FILHO & BORGES, 2007).

Sempre que ha comprometimento grave do O6rgdo ou alteracbes sistémicas
importantes, o prognostico é reservado, ressaltando a grande importancia da prevencdo como
melhor alternativa (CAMARA et al, 2010). Baseado em anélise de sobrevivéncia apds a
cirurgia corretiva de deslocamento de abomaso a esquerda, a longevidade esta associada com
maiores niveis sanguineos de beta-hidroxibutirato e magnesio no momento do diagndstico
antes da cirurgia, bem como a producéo de leite ap6s o procedimento cirargico (REYNEN et
al, 2015).

O tratamento do deslocamento de abomaso consiste em promover o retorno do érgéo
ao seu posicionamento anatémico e fisioldgico, corrigir anormalidades hidroeletroliticas e
acido-basicas, além de promover terapia de suporte para doengas concomitantes (GUARD,
2006a). Este pode ser clinico ou cirargico, sendo que o tratamento cirlrgico pode ser
realizado por diversas técnicas que resultam em um custo mais elevado, porém com
probabilidade de recidiva muito menor (BARROS FILHO & BORGES, 2007).

A escolha da técnica cirargica para corrigir o deslocamento de abomaso é baseada na
preferéncia do médico veterinario, disponibilidade das instalagdes e particularidades de cada
caso, visto que cada técnica apresenta seus resultados e periodos de recuperacdo (GUARD,
2006a). Considerando que é muito comum a realizacdo do procedimento cirtrgico em vacas
em lactacdo e o exame clinico pos cirargico demonstrar a presenca de dor, € muito importante
o0 controle desta dor no pos operatério (NEWBY et al, 2013).

Nos casos moderados de deslocamento de abomaso, mostrou-se bastante eficiente a
abordagem clinica através de fluidoterapia, transfaunacGes com fluido ruminal de animais
sadios, aplicacbes diarias de calcio e tratamentos de doencas concomitantes quando
necesséario (CAMARA et al, 2010)

A melhor forma de prevenir o deslocamento de abomaso é diminuir a probabilidade de
ocorrer atonia dos pre-estbmagos e do abomaso causado pelo excesso de concentrado,
inserindo-o lentamente na dieta poés-parto e aumentando o tamanho das particulas das

forragens, além de prevenir a hipocalcemia e outras doencas do periparto (GUARD, 2006a).
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2.2.5 Reticulo peritonite traumatica (RPT)

E uma enfermidade que acontece quando o animal ingere um corpo estranho metalico
e pontiagudo que vai até o reticulo e |4 perfura a parede reticular atingindo o periténio
produzindo uma intensa reacdo inflamatoria com formacdo de exsudato (BORGES &
CUNHA, 2007). Quando a parede do reticulo é perfurada, ocorre o extravasamento de liquido
reticular, conteudo alimentar e bactérias, promovendo peritonite localizada ou generalizada
(ORPIN & HARWOOD, 2008).

A RPT acontece mais comumente em bovinos de leite, adultos, estabulados, que
tenham mais acesso a ambientes mais sujos com restos de obras, cercas, arames, pregos
(RADOSTITIS et al, 2012), principalmente porque estes ndo selecionam muito os alimentos
devido a seus labios e lingua ndo diferenciarem objetos metalicos de alimentos fibrosos
(WILDNER et al, 2010). Outro importante fator que favorece o aparecimento de reticulo
peritonite traumatica € o acesso dos animais a lixdes (GALIZA et al, 2010). Apesar de menos
comum, objetos pontiagudos ndo metalicos também podem causar reticulo peritonite
traumatica (BORGES et al, 2011).

Reticulo pericardite traumatica € a sequela mais importante da reticuloperitonite
traumatica e ocorre quando o corpo estranho migra em direcdo ao coracdo perfurando o
diafragma e o saco pericardico (BRAUN, 2007). A reticulo pericardite traumatica pode
provocar bacteremia, endocardite mural e ainda disseminar émbolos sépticos (FACCIN et al,
2013).

Os principais sinais clinicos sdo anorexia, diminuicdo na producdo do leite, parada
ruminal, febre e dor abdominal (RADOSTITIS et al, 2012).

Na necropsia se visualiza o peritbnio com inflamagdo supurativa ou fibrinosa com
odor caracteristico e bastante liquido, o corpo estranho pode ser encontrado na parede do
reticulo ou de algum outro 6rgdo adjacente, ou ainda no interior do reticulo sendo visualizado
somente o local da laceracdo cercado de inflamacdo (BORGES & CUNHA, 2007). Pode-se
ainda visualizar abcessos e aderéncias na cavidade abdominal (RADOSTITIS et al, 2012).

O diagndstico se da a partir dos sinais clinicos podendo lancar-se médo das provas de
dor, exames complementares de diagnostico por imagem quando disponiveis, e outra forma
eficaz de confirmar o diagnostico é atraves da laparotomia (BORGES & CUNHA, 2007). A
ultrassonografia pode colaborar muito para se chegar ao diagnéstico de reticulo pericardite

traumatica assim como pericardiocentese, eletrocardiograma e ecocardiografia, podem ser
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Uteis também para definir o prognostico do paciente (FILHO et al, 2011). A necropsia é muito
importante para o diagndstico de doengas que tém o manejo como um dos fatores envolvidos
(FACCIN et al, 2013).

O tratamento pode ser conservador ou cirargico, sendo que o tratamento conservador
consiste em confinar o animal para evitar a migracdo cranial do corpo estranho, retirar a dor
através do uso de anti-inflamatorios ndo esteroidais, antibioticoterapia de amplo espectro por
no minimo cinco dias, e a administracdo de um ima que se aloja no reticulo e segura ali 0s
corpos estranhos metalicos. O tratamento cirurgico, que oferece melhor resultado e menor
risco, e deve ser realizado em dois dias ap6s o inicio do tratamento conservador sem resposta,
consiste em uma laparotomia pelo flanco esquerdo, inspecdo manual dos compartimentos
gastricos e uma ruminotomia para retirada do corpo estranho (ORPIN & HARWOOD, 2008).

Obteve-se sucesso em reverter um caso de reticulo peritonite traumatica com
envolvimento cardiaco através do tratamento conservador, constatado pelo exame clinico e
exames complementares (CASTRO et al, 2008).

Ha grande contaminacao por corpos estranhos, principalmente metalicos, em piquetes
onde houve reformas nas cercas, cujas areas sdo utilizadas para o pastoreio de bovinos o que
se torna um grande fator de risco para ocorréncia de RPT (FONTOURA et al, 2009).

E muito importante prevenir a doenca, evitando a permanéncia de corpos estranhos
proximos aos locais onde os animais se alimentam e mantendo uma boa alimentacdo
balanceada, corretamente mineralizada pois bovinos leiteiros apresentam reticulo peritonite e
pericardite traumatica com maior frequéncia quando manejados no sistema intensivo devido a
possibilidade de presenca de corpos estranhos na alimentacdo e isso pode ser evitado se
removermos corpos estranhos metalicos passando o alimento processado por magnetos ou
ainda se introduzirmos imds nos pré-estomagos dos animais com objetivo de diminuir as
perdas com queda na producéo e até mesmo a morte de animais (GARCIA et al, 2008).

Apesar de apresentar uma pequena incidéncia, representa um prejuizo significativo
entre mortes de animais e perdas de producdo, o que justifica maiores cuidados com medidas
profilticas desta doenca (OLIVEIRA et al, 2013).
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2.2.7 Intoxicagédo por Baccharis coridifolia (Mio mio)

A intoxicacdo por Baccharis coridifolia é bastante comum no Rio Grande do Sul,
principalmente nas areas da fronteira com Uruguai e Argentina onde os campos nativos
contém muito a planta (RISSI et al, 2005). Esta € a principal intoxicacdo causada por plantas e
ocorre mais frequentemente em bovinos podendo afetar também ovinos e equinos, e por sua
importancia para o rebanho bovino, é bastante conhecida pelos produtores que nem sempre
chamam médicos veterinarios para realizarem o diagndstico (RIET-CORREA & MENDEZ,
2007).

Esta doenca causa prejuizos econdmicos devido a grande morbidade e alto indice de
letalidade (CZEKSTER et al, 2014) e ocorre quando os animais ingerem o “mio mio” que
contém o principio ativo (tricotecenos macrociclicos) que € produzido por fungos presentes
em suas raizes e absorvido e acumulado pela planta que se torna toxica (SPINOZA et al,
2008).

Os principais fatores que predispde a intoxicagdo por “mio mio” em bovinos estdo
relacionados a fatores estressantes como transporte, sede e fome, além de pastagens com
grandes quantidades da planta (RISSI et al, 2005). Outro fator que pode predispor a ingestao
da planta é o desconhecimento da mesma por parte destes bovinos (TOKARNIA et al, 1975;
TOKARNIA et al, 2012).

A intoxicacdo ocorre geralmente em forma de surtos e 0s principais sinais clinicos sdo
sialorreia, taquipneia, desidratacdo, tremores musculares, decubito e morte (VARASCHIN et
al, 1998). O curso clinico pode chegar a 72 horas sendo que 0s animais que apresentam curso
clinico maior, podem demonstrar quadro de diarreia e emagrecimento (TOKARNIA et al,
1975; RISSI et al, 2005; TOKARNIA et al, 2012).

Na necropsia pode-se observar desidratacdo, rimen repleto de conteudo liquido,
avermelhamento, edema e erosGes na mucosa dos pré-estdbmagos, principalmente rimen e
reticulo, podendo observar-se também edema, congestdo e hemorragias no abomaso e também
no intestino (TOKARNIA et al, 1975; RISSI et al, 2005; TOKARNIA et al, 2012).

O diagnostico é confirmado baseado nos sinais clinicos, dados epidemioldgicos,
associados a realizacdo de necropsias em alguns animais na busca de sinais compativeis
(RIET-CORREA & MENDEZ, 2007; CZEKSTER et al, 2014).

As formas de controle da afeccdo se baseiam em métodos profilaticos que evitem que

animais que passaram por situagdes estressantes como fome e sede tenham acesso a grandes
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quantidades da planta, ainda h& métodos como defumacdo da planta além de esfrega-la no
focinho e gengivas do animal, porém ndo ha comprovacéao da eficiéncia destes métodos, sem
contar com a pouca aplicabilidade destes quando se trata de grandes rebanhos (RIET-
CORREA & MENDEZ, 2007).



o1

3 OBJETIVOS

O objetivo deste estudo foi descrever os principais disturbios gastrointestinais néo-
infeciosos de equinos e gastricos de bovinos que ocorrem da mesorregido Sudoeste Rio-
grandense e que foram diagnosticados nos setores de clinica e cirurgia de grandes animais e
patologia veterinaria do Hospital Universitario Veterinario da Universidade Federal do
Pampa, com énfase nos seus principais aspectos epidemiolédgicos e clinicopatolégicos,
visando contribuir com médicos veterinarios e produtores no diagnostico e controle dessas

afeccoes.
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4 MATERIAL E METODOS

O trabalho foi desenvolvido no Hospital Universitario Veterinario (HUVet), nos
setores de Clinica e Cirurgia de Grandes Animais (CCGA) e no Laboratério de Patologia
Veterinéria (LPV), no Campus Uruguaiana da Universidade Federal do Pampa (UNIPAMPA)
em Uruguaiana, Rio Grande do Sul (RS). Foram revisadas todas as fichas clinicas e de
necropsia de equinos com diagndsticos primarios de disturbios gastrointestinais ndo-
infecciosos e de bovinos com disturbios gastricos no periodo de 2010 até 2015.

Os dados coletados foram referentes aos aspectos epidemioldgicos, clinicos,
patoldgicos, tratamentos e diagnostico definitivo.



5 RESULTADOS

O trabalho foi composto de duas partes, a primeira consistiu em um estudo
retrospectivo dos distdrbios gastrointestinais ndo-infecciosos diagnosticados em
equinos da mesorregido Sudoeste Rio-grandense (Capitulo 1). A segunda parte
consistiu em um estudo retrospectivo dos distlrbios géastricos diagnosticados em

bovinos da mesorregido sudoeste Rio-grandense (Capitulo 2).
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5.1 Capitulo 1
Artigo a ser submetido ao periédico Arquivo Brasileiro de Medicina Veterinaria e Zootecnia.

Disturbios gastrointestinais ndo-infecciosos de equinos da mesorregido sudoeste rio-
grandense
[Non-infectious gastrointestinal disorders in horses in the Southwest mesoregion of Rio

grande do Sul state]

I. M. C. Brandolt}, R. Klaus?, R. D. Icart’, R. Pozzobon?, M. E. Trost*, C. A. Duarte?, B. L.
Anjos™**
'Programa de Pés-graduacio em Ciéncia Animal, Universidade Federal do Pampa.
2 Setor de Clinica e Cirurgia de Grandes Animais, Hospital Universitario Veterinario,
Unipampa, 97500970, Uruguaiana, RS, Brasil.
$Médico Veterinario Auténomo, Uruguaiana, RS, Brasil.
*Laboratério de Patologia Veterinéria (LPV), HUVet, Unipampa, 97500970, Uruguaiana, RS,

Brasil. *Autor para correspondéncia. Email: anjosbl@gmail.com

RESUMO

O objetivo do presente trabalho foi descrever os principais distarbios gastrointestinais nao-
infecciosos que acometem equinos da mesorregido sudoeste rio-grandense. O trabalho
caracterizou-se por um estudo retrospectivo dos casos atendidos no setor de Clinica e Cirurgia
de Grandes Animais (CCGA) e no Laboratdrio de Patologia Veterinaria (LPV) do Hospital
Universitario Veterinario (HUVet) da Universidade Federal do Pampa (UNIPAMPA) em
Uruguaiana, Rio Grande do Sul, no periodo de setembro de 2010 a dezembro de 2015. Foram
selecionadas para o estudo as fichas de atendimentos clinicos e de necropsias de equinos
realizadas pelos setores do HUVet e as informagGes acerca dos casos agrupados e processados
com base nos principais aspectos epidemiolégicos e clinicopatoldgicos. Durante o periodo
estudado foram atendidos 164 pacientes na CCGA dos quais 10,9% (18) apresentaram
distdrbios gastrointestinais ndo-infecciosos, sendo que 38,9% (7/18) apresentaram disturbios
géastricos e 61,1% (11/18) apresentaram afeccdes intestinais onde prevaleceram compactacao

com distensdo gastrica e impactagdo de colon respectivamente. Destes pacientes atendidos no
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CCGA, a maioria era originaria do municipio de Uruguaiana e predominantemente da raca
Crioula. Destes animais, 83,3% (15/18) receberam tratamento clinico e 16,7% (3/18)
necessitaram tratamento cirargico. No LPV foram realizadas 991 necropsias, das quais 6,4%
(64/991) foram de equinos e destas, 15,6% (10/64) estavam relacionadas com distdrbios
gastrointestinais ndo-infecciosos, sendo que 63,6% (6/10) desta casuistica foi encaminhada
pelo HUVet e 36,4% (4/10) por proprietarios e médicos veterinarios da regido. Os principais
achados de necropsia foram caracteristicos de colica por distdrbios mecanicos intestinais em
decorréncia do longo tempo de evolugdo das enfermidades. Este trabalho revelou ainda um
indice de 22,2% de morte e um tempo médio de 55 horas de evolucdo das enfermidades desde
0 aparecimento dos primeiros sinais clinicos até o atendimento na CCGA. Estes dados
comprovaram a grande importancia dos distdrbios gastrointestinais ndo-infecciosos em
equinos devido a alta incidéncia e morte de animais, e também a grande importancia do papel
do médico veterinario, do criador e do tratador de cavalos na prevencdo destas condicdes,

especialmente no que se refere ao manejo.

Palavras-chave: doencas de equinos, enfermidades gastrointestinais, colica.




56

INTRODUCAO

Com 5,8 milhGes de animais, o Brasil possui o quarto maior rebanho equino do mundo
gerando cerca de 640 mil postos de emprego direto (Guerra, 2010), sendo que, em 2011 o
rebanho gaucho ja contribuia com mais de 470 mil equinos, ou seja, mais de 8% (IBGE,
2013). Tendo em vista que estes animais desenvolvem atividades ligadas ao lazer, trabalho,
cultura e esporte, estando relacionados com aspectos econdmicos e sendo ainda fortemente
ligados a costumes e tradigcdes, o que exaltam ainda mais a importancia dos cavalos no Rio
Grande do Sul (Costa et al, 2014).

A mesorregido sudoeste do Rio Grande do Sul tem grande importancia para a
equideocultura nacional, devido ao grande numero de criadores de equinos, além de
representar uma importante regido de desenvolvimento da raca Crioula que hoje é
amplamente difundida e criada em todo o estado e em outras regides do pais.

Considerando as grandes perdas econdémicas causadas por diversas doencas que
acometem os equinos, conforme o boletim do Laboratorio Regional de Diagndstico da
Universidade Federal de Pelotas que demonstrou que quase metade dos diagnosticos
realizados em um ano foram em equinos (Schild et al, 2013) e também a necessidade do
estabelecimento de medidas de controle destas doengas, 0s estudos retrospectivos permitem
determinar perfis epidemioldgicos e clinicopatoldgicos, bem como a frequéncia com que estas
doencas ocorrem (Pierezan et al, 2009).

A grande importancia das afec¢des, que acometem o sistema digestdrio de equinos, é
demonstrada através de estudos retrospectivos realizados em hospitais veterinarios e
laboratérios de patologia e diagnéstico de universidades federais de referéncia no Brasil € no
Rio Grande do Sul (Pierezan et al, 2009; Pimentel et al, 2009; Marcolongo-Pereira et al,
2014).

Esse trabalho tem como objetivo descrever os principais distlrbios gastrointestinais
ndo-infecciosos que acometem equinos na mesorregido sudoeste Rio-grandense com seus
aspectos epidemiolégicos e clinicopatoldgicos, visando contribuir com médicos veterinarios e

produtores no diagnostico e controle dessas afecces.
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MATERIAL E METODOS

O trabalho foi desenvolvido no Hospital Universitario Veterinario (HUVet) no setor
de Clinica e Cirurgia de Grandes Animais (CCGA) e no Laboratério de Patologia Veterinaria
(LPV) da Universidade Federal do Pampa (UNIPAMPA) em Uruguaiana, Rio Grande do Sul.
Através da revisdo de todas as fichas clinicas e de todos as necropsias de equinos com
doencas gastrointestinais ndo infecciosas, no periodo entre 2013 e 2015 para animais
atendidos no CCGA do HUVet, e entre 2011 e 2015 no LPV, sendo os inicios das atividades
nos setores. Foram obtidos dados epidemiolégicos como raca, sexo, idade,
origem/procedéncia, dados da anamnese, além de diagndstico, tipo de tratamento, destino
(alta médica/obito), bem como dados da necropsia referentes a lesfes, diagndsticos e causas
de morte. Estas informacbes foram agrupadas conforme o oOrgdo afetado. Animais ou

materiais de animais utilizados em experimentos néo foram utilizados neste trabalho.

RESULTADOS

Foram revisados os relatérios de 1153 casos sendo 164 pacientes atendidos no setor de
Clinica e Cirurgia de Grandes Animais e 991 necropsias realizadas no Laboratdrio de
Patologia Veterinaria, sendo 6,4% (64/991) das necropsias, realizadas em equinos, das quais
foram separadas 10/64 (15,6%) casos de disturbios gastrointestinais ndo-infecciosos (DGNI)
de equinos no LPV enquanto entre os casos atendidos na CCGA, 18/164 (10,9%) foram
equinos que apresentaram essas afecgoes.

Dentre os casos de DGNI da CCGA, os animais que tiveram seu municipio de origem
registrado, 72,2% (13/18) eram oriundos do municipio de Uruguaiana, 16,6% (3/18) do
municipio de Alegrete, 5,5% (1/18) do municipio de Itaqui e 5,5% (1/18) do municipio de
Santiago. Ja em relacdo a raca, 94,5% (17/18) eram da raca Crioula, e 5,5% (1/18) da raca
Puro Sangue de Corrida.

Verificou-se que 55,5% (10/18) dos pacientes da CCGA eram fémeas, enguanto
44,5% (8/18) eram machos. Em relacdo a idade dos animais 11% (2/18) tinham até um ano,
33,4% (6/18) tinham entre dois e cinco anos, 33,4% (6/18) tinham entre seis e quinze anos, e
22,2% (4/18) ndo tinham a idade informada na ficha. Dentre os tratamento realizados (Figura

1), 83,3% (15/18) dos casos foram tratados clinicamente e 16,7% (3/18) passaram por
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cirurgia, sendo que dos casos cirdrgicos, 33,3% (1/3) tiveram alta e 66,7% (2/3) resultaram
em O&bito, e entre os tratados clinicamente, 13,3% (2/15) morreram e 86,7% (13/15) tiveram

alta.

Figura 1. Procedimento clinicos e cirargicos realizados em pacientes com colica
gastrointestinal ndo-infecciosa, que foram atendidos na CCGA do HUVet. (A) Paciente com
sonda nasogastrica recebendo fluidoterapia e analgesia. (B) Paciente anestesiado devidamente
tricotomizado, pronto para inicio da celiotomia na linha alba.

Quanto ao 6rgdo afetado, os animais da CCGA foram divididos em grupos, sendo que
7/18 (38,9%) apresentaram afecOes gastricas e 11/18 (61,1%) apresentaram afeccGes
intestinais. Dentre as afec¢fes gastricas (Tabela 1), 71,4% (5/7) tratavam-se de compactacédo
com distensdo gastrica, sendo que 100% (7/7) foram tratadas clinicamente e todas resultaram
em alta, enquanto que entre as doencas intestinais (Tabela 2), 54,6% (6/11) foram
caracteristicas de compactacdo de célon, sendo que apenas um desses casos (16,6%) chegou a
ruptura da parede do colon (Figura 2) e entre os casos de compactacao, 83,3% (5/6) tiveram
alta. Ainda entre as afeccOes intestinais, houve uma significativa ocorréncia de enterolitiase
(Figura 3) que representou 36,3% (4/11) dos casos, dos quais 50% (2/4) tiveram alta.
Constatou-se ainda que o tempo médio de evolugdo da doenga desde o aparecimento dos

primeiros sinais clinicos, até a chegada ao HUVet foi de 55 horas.
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Figura 2. Ruptura de c6lon menor (seta) encontrada durante celiotomia exploratoria de um

equino com cdlica.

Figura 3. Enterdlito (seta) localizado na flexura diafragmatica durante a necropsia de um

paciente que havia apresentado sinais de célica durante o atendimento na CCGA.
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Tabela 1. Aspectos epidemioldgicos e clinicos dos equinos da mesorregido sudoeste Rio-

grandense atendidos no Hospital Universitario Veterinario da Universidade Federal do Pampa

com disturbios gastricos ndo-infecciosos entre 2013 e 2015.

ANO PROCEDENCIA  RACA SEXO  IDADE (anos) SUSPEITA DIAGNOSTICA TRATAMENTO DESTINO
2013 URUGUAIANA  CRIOULA M 7 DILATAGAO GASTRICA CLINICO ALTA
2013 URUGUAIANA  CRIOULA F 13 COMPACTAGAO GASTRICA CLINICO ALTA
2014 URUGUAIANA  CRIOULA M 10 DILATACAO GASTRICA CLINICO ALTA
2014 URUGUAIANA  CRIOULA F 2 COMPACTAGAO GASTRICA CLINICO ALTA
2014 ALEGRETE CRIOULA M 1,5 COMPACTAGAO GASTRICA CLINICO ALTA
2014 ALEGRETE CRIOULA F ni COMPACTAGAO GASTRICA CLINICO ALTA
2014 URUGUAIANA  CRIOULA F 4 COMPACTAGAO GASTRICA CLINICO ALTA

8 ni = dado nao informado

Tabela 2. Aspectos epidemioldgicos e clinicos dos equinos da mesorregido sudoeste Rio-

grandense atendidos no Hospital Universitario Veterinario da Universidade Federal do Pampa

com disturbios intestinais ndo-infecciosos entre 2013 e 2015.

ANO PROCEDENCIA RAGA SEXO  IDADE (anos) SUSPEITA DIAGNOSTICA TRATAMENTO DESTINO
2013 URUGUAIANA CRIOULA M 8 COMPACTAGAO DE COLON CLINICO/CIRURGICO ALTA
2013 URUGUAIANA  CRIOULA F ni¢ COMPACTAGAO DE COLON CLINICO ALTA
2013 ALEGRETE CRIOULA M 3 COMPACTAGAO DE COLON CLiNICO ALTA
2014 URUGUAIANA CRIOULA F 0,6 COMPACTAGAO DE COLON CLiNICO ALTA
2014 URUGUAIANA CRIOULA F Ni COMPACTAGAO DE COLON CLiNICO ALTA
2015 URUGUAIANA CRIOULA M 13 ENTEROLITIASE CLiNICO OBITO
2015 URUGUAIANA CRIOULA M 2 ENTEROLITIASE CLiNICO ALTA
2015 ITAQUI CRIOULA M Ni ENTEROLITIASE CLINICO ALTA
2015 URUGUAIANA CRIOULA F 4 COMPACTAGAO DE COLON CLINICO/CIRURGICO OBITO
2015 SANTIAGO CRIOULA F 9 ENTEROLITIASE CLINICO/CIRURGICO OBITO
2015 URUGUAIANA PSC F 10 VOLVULO DE INTESTINO DELGADO CLINICO OBITO

2 ni = dado néo informado

Ja nos casos de DGNI diagnosticadas no LPV, 40% (4/10) dos equinos eram oriundos

de encaminhamentos externos e 60% (6/10) oriundos do HUVet. Estas necropsias foram
distribuidas em 10% (1/10) em 2011, 20% (2/10) em 2012, 20% (2/10) em 2013, 20% (2/100)

em 2014 e 30% (3/10) em 2015.

Quanto a raca, a maioria (90%) dos animais eram da racga Crioula, quanto ao sexo,

40% (4/10) eram machos e 60% (6/10) eram fémeas, e em relacdo a idade, entre 0s animais

que tinham essa informacédo nas fichas, 14,3% (1/7) tinha de 2 a 5 anos, 71,4% (5/7) tinha
entre 6 e 14 anos e 14,3% (1/7) tinha mais de 15 anos de idade, sendo que em 30% (3/10) dos

animais néo foi informado sobre a idade, porem tratavam-se de equinos adultos.
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Quanto a causa da morte ou diagnéstico post-mortem (Tabela 3), os resultados
demonstraram que 40% (4/10) dos animais tinham enterite sendo que destas, 2 (50%)
apresentaram torcOes (Figura 4) e 20% (2/10) dos animais apresentaram ruptura de colon,
sendo que um desses casos de ruptura foi associado a intoxicacdo por Amitraz (Figura 5).
Ainda foi diagnosticado um caso de peritonite acentuada com aderéncias traumaticas causadas
por um corpo estranho metalico (Figura 6).

Tabela 3. Diagnosticos e causas de morte de equinos da mesorregiao sudoeste Rio-grandense
encaminhados ao Laboratdrio de Patologia Veterinaria da Universidade Federal do Pampa
com afeccOes gastrointestinais ndo infecciosas entre 2010 e 2015.

ANO PROCEDENCIA ~ RACA  SEXO  IDADE (anos) DIAGNOSTICO
2011
EXTERNO NI M ni¢ ENTERITE ASSOCIADA A TORGAO DE INTESTINO DELGADO
2012 _ . _ .
EXTERNG  CRIOULA . 5 SINDROME COLICA POR INTOXICAGRO POR AMITRAZ COM RUPTURA DE COLON
2012
EXTERNO  CRIOULA M 12 RUPTURA DE COLON
2013
HUVET CRIOULA = 21 ENTERITE NECROTICA E PERITONITE DIFUSA ACENTUADA
2013 ENTERITE NECROHEMORRAGICA ACENTUADA, TIFLITE NECROHEMORRAGICA
EXTERNO  CRIOULA F 6 DIFUSA ACENTUADA ASSOCIADA A TORGAO FOCAL DE MESENTERIO
2014 ENTERITE CATARRAL, COLITE ISQUEMICA ASSOCIADA A ESTRANGULAMENTO
HUVET CRIOULA M 8 " E TORCAO TOTAL DE CECO
2014
HUVET CRIOULA F 6 SINDROME COLICA / CHOQUE NEUROGENICO
2015
HUVET CRIOULA M Ni ENTEROLITIASE NA FLEXURA DIAFRAGMATICA
2015
HUVET CRIOULA F 7 RUPTURA DE COLON MENOR
2015 R
HUVET CRIOULA F 9 PERITONITE FIBRINOSA DIFUSA ACENTUADA COM ADERENCIAS MULTIFOCAIS

DE ALGAS INTESTINAIS TRAUMATICA POR FIO DE ARAME

4 ni = dados ndo informados



Figura 4. A) Torcdo total de ceco visualizada em necropsia de equino com célica. B)
Enterite associada a estrangulamento e torgé&o de ceco.
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Figura 6. Lesdes macroscopicas da necropsia de um equino diagnosticado com peritonite
fibrinosa difusa acentuada com aderéncias multifocais de alcas intestinais traumatica por fio
de arame. A) Aderéncia de alcas intestinais e peritonite. B) Corpo estranho identificado como
um fragmento de arame (seta branca) medindo aproximadamente 15 cm. C) Corte do lobo
hepético direito, apresentando abscesso (seta amarela) com formato oval. (imagens B e C
publicadas em RODRIGUES et al., 2016).

DISCUSSAO

Algumas particularidades do aparelho digestorio dos equinos podem predispor e
provocar a colica (Peir6 & Mendes, 2004). A capacidade volumétrica reduzida do estbmago
em relacdo a digestiva total, o grande intestino delgado fixado somente por um mesentério
muito desenvolvido, a mobilidade do colon maior e do ceco, pontos de diminui¢do da luz
intestinal e a incapacidade de regurgitar e eructar, sdo as principais particularidades (Godoy &
Neto, 2007). Além disso, junta-se o fato do equino ser muito exigente e sensivel a alteracdes
de manejo ambiental e alimentar (Hillyer et al, 2001), fazendo com que outros fatores também
predisponham a cdlica, como por exemplo as alteracdes nas atividades fisicas, mudanca da
dieta, troca de estabulo, o transporte, 0 consumo muito rapido de racdo, a diminui¢cdo no
consumo de agua, 0 consumo de muito concentrado e volumoso de baixa qualidade (Hillyer et
al, 2002).



64

Com base nestas afirmacOes, é facil compreender a alta incidéncia de afeccGes
gastrointestinais demonstrado em diversos estudos realizados no Rio Grande do sul e em
outros estados brasileiros (Pulz et al, 2005; Markus et al, 2007; Laranjeira & Almeida, 2008,
Pierezan et al, 2009; Pimentel et al, 2009; Di Filippo et al, 2010; Marcolongo-Pereira et al,
2014), bem como nos casos aqui descritos. Pode-se reconhecer a partir desses dados a
importancia dos distlrbios gastrointestinais ndo infecciosos, e justificando esse estudo
realizado em uma importante regido do estado do Rio Grande do Sul. O presente estudo
demonstrou que mais de 10% dos equinos atendidos no hospital universitario veterinario
foram diagnosticados com alteragfes gastrointestinais ndo infecciosas, especialmente
relacionadas a alimentacdo e ao manejo, conforme observado em outros estudos (Abutarbush
et al, 2005; Markus et al, 2007; Pierezan et al, 2009; Marcolongo-Pereira et al, 2014).

Os dados aqui apresentados demostraram que 22,2% dos cavalos atendidos no setor de
CCGA do HUVet com alteragfes gastrointestinais morreram, estando entre os 15,6% dos
cavalos necropsiados no LPV que apresentavam estas alteracdes. Resultado semelhante Ao
estudo realizado em outra regido, no estado da Paraiba, que revelou 16,9% das causas de
morte de equinos afetou o sistema digestério (Pimentel et al, 2009), enquanto outro estudo no
Rio Grande do Sul apontou que este sistema foi o mais afetado com 23,6% dos casos
(Pierezan et al, 2009).

Jé foi demonstrado que em 12,8% dos cadaveres encaminhados pra necropsia o 6bito
foi devido as enfermidades que cursaram com célica (Marcolongo-Pereira et al, 2014), e que
21,9% dos casos atendidos em uma clinica de referéncia, apresentaram sinais clinicos de
célica (Markus et al, 2007). Nos casos observados nesse levantamento destaca-se a relevancia
dos disturbios intestinais, dos quais predominou a ocorréncia de compactacdo de colon
seguido por casos de enterolitiase diferentemente de outros estudos realizados em diferentes
regides (Pierezan et al, 2009; Marcolongo-Pereira et al, 2014), demonstrando a importancia de
estudo nesta regido que devido a suas diferencas climéaticas e nas formas de criacdo e
alimentacdo, apresenta uma casuistica diferente de outras regides até mesmo dentro do Rio
Grande do Sul. Fatores como o elevado consumo de alfafa com intervalos grandes entre as
refeicdes, a qualidade da &gua ingerida pelos animais e a reducdo de exercicios fisicos dos
animais que passam muito tempo estabulados, podem favorecer esse tipo de disturbio
(Markus et al, 2007; Leite et al, 2015). Esses fatores podem ser observados no modelo de

criagéo de equinos na regido.
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Houve predominio de cavalos da raca Crioula (94,5% dos atendidos no HUVet e
100% dos animais necropsiados no LPV) devido a regido de abrangéncia ter grande tradi¢do
na criacao desta racga, sendo referéncia zootécnica em nivel nacional. Um trabalho realizado
na regido sul do Rio Grande do Sul demonstrou semelhanga, com novamente o predominio da
raca Crioula (Marcolongo-Pereira et al, 2014). A importéancia da raca na epidemiologia dos
casos € verificada comparando-se com outros trabalhos, como o desenvolvido na regido
central do Rio Grande do Sul, onde houve predominio de equinos sem raca definida (SRD),
sequidos pela raca Puro Sangue de Corrida e sO entdo a raca crioula com apenas 17,8%
(Pierezan et al, 2009), e outro trabalho realizado no estado de Sdo Paulo, com predominio de
cavalos Brasileiro de Hipismo (Di Filippo et al, 2010). Podemos afirmar que ndo héa
predisposicdo racial destas enfermidades gastrointestinais, pois as alteracfes encontradas
neste trabalho e nos demais citados, sdo semelhantes, além disso, é desaconselhavel relacionar
a predisposicdo da cdélica a alguma raca especifica (Laranjeira & Almeida, 2008). Os
principais fatores observados neste estudo foram relacionados ao manejo, devido ao grande
tempo que 0s animais permanecem estabulados restringindo exercicios mais regulares,
manejo alimentar relacionado ao grande consumo de alfafa e os grandes intervalos entre
refeicbes, e ainda a qualidade e quantidade da &gua consumida pelos animais. Os dados
levantados também suportam o fato de ndo haver ligacdo destas enfermidades com o sexo dos
animais, ja que as varia¢Oes foram pequenas entre machos e fémeas, corroborando com outros
estudos (Pierezan et al, 2009; Di Filippo et al, 2010; Marcolongo-Pereira et al, 2014). A
variacdo da idade dos animais, tendo a maioria dos pacientes entre 2 e 15 anos é também
semelhante as demais casuisticas (Pierezan et al, 2009; Di Filippo et al, 2010; Marcolongo-
Pereira et al, 2014), o que provavelmente esteja relacionado a faixa etaria onde os cavalos
exercem mais atividades fisicas, 0 que provoca um aumento no consumo de concentrado,
além da rotina de manejo intensivo devido aos treinamentos (Pulz et al, 2005; Laranjeira &
Almeida, 2008).

Neste trabalho os distdrbios intestinais (61,1%) foram mais frequentes do que as
enfermidades gastricas, atentando-se para o fato de que muitas c6licas de origem gastrica se
resolvem na propriedade e ndo chegam aos hospitais, conforme foi observado em estudos
realizados em centros de referéncia de outras regides do Rio Grande do Sul e em S&o Paulo
(Markus et al, 2007; Pierezan et al, 2009; Di Filippo et al, 2010), porém, diferindo de um
outro estudo realizado em um regimento militar onde 62,6% dos casos tratava-se de

distensdes gastricas, provavelmente relacionadas com as condigdes de confinamento e suas
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alteracdes na fisiologia digestiva do cavalo (Pulz et al, 2005). Entre as lesdes intestinais, a que
foi diagnosticada no HUVet mais frequentemente foi a compactacdo (54,6%) seguida de
enterolitiase (36,3%) e apenas um caso de volvulo intestinal (9%), concordando com um
trabalho realizado em clinicas de referéncia que demonstrou que as compactagoes intestinais
representaram 30,3% das afeccBes e a enterolitiase representou 21,7% dos casos (Markus et
al, 2007). Sabe-se que as compactacdes intestinais estdo ligadas com os alimentos volumosos
de baixa qualidade (fibras grosseiras ou de pouca digestibilidade) fornecidos aos cavalos,
principalmente atletas e estabulados como a maioria dos animais deste estudo, bem como a
ingestdo diminuida de liquidos que contribui para o ressecamento das fezes e ainda alteragdes
dentérias que também contribuem para o desenvolvimento destas afeccdes (Godoy e Neto,
2007). Outra causa de compactacdo intestinal € a intoxicacdo por amitraz (Ribeiro Filho &
Alves, 2002; Godoy & Neto, 2007; Radostits et al, 2012) a qual foi observada neste estudo
onde um equino apresentou sinais de colica apés ter recebido aspersdo de amitraz que teria
sido utilizado com objetivo de controlar ectoparasitos e acabou morrendo com peritonite
causada por uma ruptura do célon maior ocasionada pela intoxicacdo. Mesmo sendo
conhecidamente toxico para equinos, podendo causar cOlica, muitos proprietarios seguem
utilizando este produto indiscriminadamente, colocando em risco a saude dos animais

Ja em relacdo aos casos de enterolitiase, existe uma forte ligacdo com a nutricéo,
principalmente com a alfafa, bem como com a qualidade da agua que o0s animais consomem,
sendo que ambas contribuem para a formacdo do enterolito (Vervuert & Coenen, 2003;
Markus et al, 2007). Tais condi¢bes contribuem para os casos no Rio Grande do Sul, pois a
alfafa € muito utilizada na alimentacdo dos equinos e na area de abrangéncia deste estudo
sabe-se que a &gua utilizada para os animais contém muitos minerais como o calcio e 0
magnésio, aléem de ser bastante alcalina (Vianna & Viero, 2015), fatores estes que sdo
predisponentes a enterolitiase (Vervuert & Coenen, 2003). Desta forma, deve-se atentar para
essa casuistica e aos sinais clinicos sugestivos para encaminhar para um centro de referéncia
pois a maiorias dos casos de enterolitiase requer intervencdo cirdrgica (Blikslager, 2006),
podendo demonstrar um bom progndstico se receberem o tratamento cirtrgico precoce (Pulz
et al, 2005).

Notou-se que 83,3% dos casos foram tratados clinicamente e apenas 16,7% dos casos
necessitaram de tratamento cirdrgico, corroborando com trabalho realizado com cavalos de
um regimento do exército brasileiro onde apenas 20% dos pacientes necessitaram cirurgia

(Pulz et al, 2005). Quanto ao tratamento clinico, o preconizado é baseado na literatura que séo
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a sondagem nasogastrica para esvaziamento gastrico e verificacdo de refluxo, analgesia
através de xilasina, detomidina e flunexin meglumine, reposi¢do hidroeletrolitica e correcéo
de ph através de solucdo fisioldégica e ringer com lactato, e ainda a tentativa de
reestabelecimento da motilidade intestinal com o uso de lidocaina que ainda auxilia na
analgesia, além de caminhadas (Southwood, 2006).

A laparotomia foi indicada logo que os pacientes demonstravam alguns dos fatores
que servem como base para encaminha-lo para o tratamento cirdrgico (1. Dor incontrolavel; 2.
Refluxo gastrico de grande volume e persistente; 3. Distensdo ou compactacdo das alcas; 4.
Turbidez do liquido peritoneal, entre outros), e apresentavam condicdes de serem submetidos
a anestesia (Alves et al, 2005; Godoy & Neto, 2007). Devemos considerar a cirurgia também
em casos em que o diagndstico ndo esta bem definido porém ha a suspeita de que o caso seja
cirurgico, realizando ou encaminhando para uma celiotomia exploratéria que também é um
procedimento diagndstico, levando em conta que o tempo de evolucdo deve ser o menor
possivel para que tenhamos um prognostico mais favoravel (Alves et al, 2005; Southwood,
2006; Di Filippo et al, 2010).

Ainda relacionado ao sucesso no tratamento, cabe destacar que o tempo médio de
envio dos animais até a clinica foi de 55 horas, porém, a maioria dos animais foi encaminhado
por médicos veterinarios que relataram tratamentos prévios. O tempo de evolugdo das
enfermidades gastrointestinais até que o paciente chegue ao centro veterinario de referéncia
pode definir as chances de recuperacdo, a necessidade de procedimento cirurgico, e inclusive
se 0 paciente tem condi¢bes de passar por este procedimento, ou seja, € um dos fatores
importantes que contribui muito para estimar o sucesso do tratamento e deve sempre ser
considerado (Di Filippo et al, 2010).

Isto foi confirmado nos animais necropsiados, nos quais as lesdes mais frequentes
foram enterite (63,6%) e ruptura intestinal (18,2%), o que pode ser um indicativo de demora
entre o aparecimento dos sinais clinicos e o encaminhamento para atendimento pelo médico
veterinario ou centro de referéncia. Alem disso, a demora no atendimento pode significar o
aparecimento de endotoxemia, e segundo Wiemer et al. (2002) pode ainda resultar em
agravamento de lesdes estranguladas e também aumentar a percentagem de complicacGes

fatais.

CONCLUSOES
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A epidemiologia destas alteracbes € muito semelhante & outras regibes, atentando-se
para 0s casos de enterolitiase com significancia na regido. Como o maior fator de
predisposicdo estd relacionado ao manejo alimentar em geral que inclui frequéncia,
quantidade e qualidade de alimentos. Percebe-se que o encaminhamento rapido desses
animais com esse tipo de disturbio a um centro de referéncia aumenta consideravelmente as

chances de recuperacdo e de um prognostico favoravel.
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5.2 Capitulo 2

Artigo a ser submetido ao periddico Pesquisa Veterinaria Brasileira.

Disturbios gastricos diagnosticados em bovinos da Mesorregiao

Sudoeste Rio-Grandense!

Inacio M. C. Brandolt?, Pedro A. Damboriarena3, Ana Paula Maurique3, Maria Elisa Trost3, Ricardo

Pozzobon#, Bruno L. Anjos3

ABSTRACT.- Brandolt .LM.C, Damboriarena P.A., Maurique A.P., Trost M.E., Pozzobon R. & Anjos B.L. 2016.
[]. Disturbios gastricos diagnosticados em bovinos da Mesorregido Sudoeste Rio-Grandense. Pesquisa
Veterindria Brasileira 36(0): 000-000. Laboratério de Patologia Veterindria, Universidade Federal do

Pampa, 97500-970, Uruguaiana, RS, Brasil. E-mail: anjosbl@gmail.com
INDEX TERMS: diseases of cattle, gastric disease, international frontier, veterinary pathology.

RESUMO.- Foram analisadas as causas mais frequentes de distdrbios gastricos de bovinos na
Mesorregido Sudoeste Rio-grandense através do estudo retrospectivo com base nos relatorios de exame de
necropsia de bovinos realizados no Laboratério de Patologia Veterinaria da Universidade Federal do Pampa
(LPV-Unipampa), Rio Grande do Sul, no periodo de 2010-2015. De um total de 208 casos de bovinos
analisados, 23 corresponderam a distdrbios gastricos. Dentre os 23 casos de alteracBes gastricas, 61%
acometeram o rumen, seguido de abomaso (17%), acometimento concomitante de duas cimaras (13%) e
reticulo (9%). O timpanismo bolhoso por ingestdo excessiva de Trifolium repens foi o distirbio géstrico mais
frequente. Casos como acidose lactica, alcalose ruminal por intoxicagdo por ureia e intoxicagdo por Baccharis
coridifolia também foram importantes distlrbios gastricos em bovinos necropsiados na regido. O
desconhecimento das causas e da profilaxia podem contribuir para a ocorréncia das doencas e surtos. Com

isso, o presente trabalho contribui significativamente para o aprimoramento e identificacdo dessas
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enfermidades e do manejo realizado nas propriedades rurais principalmente no que tange as formas de

prevencao e controle das diferentes doengas que acometem rebanho bovino na regiao.

TERMOS DE INDEXACAO: doengcas de bovinos, distirbios gastricos, fronteira internacional,

patologia veterinaria.

INTRODUCAO

A maior parte do rebanho bovino do estado do Rio Grande do Sul é criada de forma extensiva e
semiextensiva e com isso a ocorréncia de determinadas doencgas esta diretamente ligada a alimentagao
(Lucena et al.,, 2010; Dalto et al., 2009; Kitamura et al., 2002). Diferentemente do que é observado em
outros paises, onde é praticado manejo intensivo, as doengas respiratérias e metabdlicas sdo mais
prevalentes (Gagea et al., 2006). Fatores como alteracdo brusca da dieta (Filho et al.,, 2012; Camara et al.,
2009), incremento de suplementos minerais proteicos (Kitamura et al., 2002), excesso de graos (Maruta &
Ortolani, 2002) bem como pastagens com predominio de leguminosas (Dalto et al., 2009) constituem
importantes fatores de risco para a ocorréncia de distrbios gastricos em ruminantes.

As alteragdes gastricas podem estar associadas a disturbios na motilidade e serem caracterizadas
por alteragdes nas contragdes ruminais (Camara et al, 2009) por causas metabdlicas, mecanicas,
infecciosas ou desconhecidas (Oliveira et al., 2013; Cleef et al., 2009), ou a desordens fermentativas (Dalto
et al, 2009; Junior et al,, 2009) que levam a alteracdo na flora ruminal, desencadeando uma série de
modificagdes na fisiologia ruminal que podem levar o animal a morte (Dalto et al., 2009; Janior et al,,
2008; Maruta & Ortolani, 2002).

O conhecimento das doengas que afetam uma determinada regido geografica, principalmente
relacionada ao manejo, é necessario para se estabelecer os principais diagnoésticos diferencias frente a
uma enfermidade que possa acometer rebanhos (Lucena et al, 2010). O Laboratério de Patologia
Veterinaria da Universidade Federal do Pampa (LPV - Unipampa) realiza diagnésticos de enfermidades de
animais domésticos e silvestres desde 2010. O mesmo esta localizado no Campus do Municipio de
Uruguaiana e presta servigos de diagndstico para toda a mesorregido sudoeste rio-grandense, abrangendo
pequenos, médios e grandes produtores rurais que, em sua grande maioria possuem rebanhos bovinos
criados em manejo extensivo e por vezes em sistemas de integracdo lavoura-pecuaria, o que demanda
atencdo constante do estado sanitario dos rebanhos.

Diversas sdo as causas de mortalidade de bovinos no Rio Grande do Sul, dentre elas se destacam
os disturbios do trato digestério (Lucena et al.,, 2010). Neste contexto, o objetivo deste trabalho é relatar
as principais causas de mortes de bovinos em decorréncia de distdrbios gastricos diagnosticados no
Laboratério de Patologia Veterinaria (LPV) da Universidade Federal do Pampa (Unipampa) desde o inicio

das atividades de diagndstico patoldgico do setor.

MATERIAL E METODOS
Para a elaboragio deste trabalho foram revistas as fichas de necropsia de ruminantes examinados no LPV

no periodo de setembro de 2010 a dezembro de 2015. Apos esse levantamento foram selecionados os
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casos de bovinos nos quais a causa da morte estava associada a disturbios gastricos. Foram apuradas
informacgdes acerca dos aspectos epidemiolégicos, sinais clinicos, achados macroscépicos e microscépicos
obtidos durante as avali¢des realizadas nas dependéncias do laboratdrio ou nos atendimentos realizados

nas propriedades rurais da regiao.

RESULTADOS

De um total de 991 necropsias, 208 corresponderam a necropsias de ruminantes, dos quais 125 eram
bovinos. Dentre as necropsias de bovinos, 23 (18,4%) casos corresponderam a diagnosticos de distirbios
gastricos responsaveis por morte. As enfermidades observadas acometeram uma ou mais compartimentos
estomacais sendo o rumen o mais frequentemente acometido (61%), seguido de abomaso (17%),
acometimento concomitante de duas cadmaras (13%), reticulo (9%). O acometimento exclusivo do omaso
ndo foi evidenciado em nenhum dos casos. A grande maioria dos casos observados foram provenientes de
propriedades rurais dos municipios da Fronteira Oeste do Rio Grande do Sul, especialmente Uruguaiana. A
maioria dos bovinos avaliados eram adultos (43,47%) destinados a produ¢do de carne (78%) e criados
sob condigdo extensiva (74%). A raga Braford (57%) foi a mais frequente entre os bovinos com disturbios
gastricos. Todos os casos observados foram provenientes de rebanhos que recebiam suplementagio
mineral e, aqueles destinados a produgdo de carne recebiam em algum momento do ano sal proteinado a
base de ureia. Foram mais prevalentes os casos de timpanismo bolhoso por trevo-branco (Trifolium
repens) (26%), acidose lactica (17%), alcalose ruminal por intoxicacdo por ureia (9%), intoxicacdo por
mio-mio (Baccharis coridifolia) (9%) e abomasite necro-hemorragica associado a infec¢do por Clostridium
perfringens (9%). Os principais aspectos epidemioldgicos e o diagnéstico dos casos em estudo podem ser
observados no Quadro 1.

Todos os casos de timpanismo ocorreram na forma de surto em bovinos adultos das ragas
Braford, Angus e Hereford. Em todos os surtos os bovinos estavam em local com grande quantidade de
exemplares de Trifolium repens. Os sinais clinicos foram caracterizados por apatia, diarreia (Fig. 1),
anorexia, prostracao, timpanismo recorrente, dectibito e morte, com evolucdo de aproximadamente dois
dias. Em um dos surtos, um bovino com histérico de timpanismo recorrente por aproximadamente um
ano, desenvolveu um quadro cronico de indigestido vagal em decorréncia de timpanismo recidivante
cronico. Em geral, na necropsia observou-se rumen acentuadamente distendido (Fig. 2) e presenca de
linha de timpanismo na mucosa esofagica (Fig. 3). As mucosas oculares e oral estavam marcadamente
congestas. No bovino com o quadro crénico observaram-se areas de necrose e ulceras focais na mucosa do
rimen e peritonite difusa acentuada, além de multiplos abcessos no figado (Fig. 4). Microscopicamente,
apenas no bovino com indigestdo vagal, observou-se ruminite ulcerativa mista focalmente extensa
acentuada com vacuolizacdo e necrose de ceratindcitos. A avaliagdo microbioldgica do abscesso foi
positiva para Enterobacter aerogenes.

O surto de acidose lactica ruminal ocorreu em bovinos da raga Braford com aproximadamente
dois anos de idade. O lote era composto por 170 animais, dos quais 14 apresentaram sinais clinicos, seis
morreram e trés foram necropsiados. Aproximadamente 15 dias antes do surgimento dos sinais clinicos,

foi introduzido na alimentacdo dos bovinos graos descascados de arroz e silagem de sorgo. Os sinais
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clinicos observados foram apatia acentuada, diminui¢do da ingestdo de alimento, pelos arrepiados,
desidratacdo acentuada, diarreia, dectibito e morte com evolugdo clinica de aproximadamente trés dias.
Na necropsia observaram-se lesdes focalmente extensas de erosio e areas focais de ulceragdo e necrose na
mucosa do rumen (Fig. 5), além de marcada hiperemia dos pré-estdmagos e abomaso. O contetdo do
estdbmago e pré-estdbmagos era composto por grande quantidade de graos de arroz. Microscopicamente,
observou-se na mucosa do rimen areas de necrose supurativa multifocal acentuada. Foram observadas
ainda extensas areas de degeneracdo hidropica com perda do epitélio de revestimento associado a intenso
infiltrado neutrofilico subjacente. Em algumas dessas areas foram observados trombos associados a
imagens negativas de hifas fingicas angioinvasivas com até 15um de didmetro e positivas nas coloragdes
de PAS e o Grocott (Fig. 6) em meio a areas de necrose da parede ruminal. As hifas fungicas eram largas,
com até 30 pm de didmetro, ndo septadas e com ramificacdo irregular compativeis com fungos da classe
Zygomycete.

0O surto de intoxicagdo por mio-mio (Baccharis coridifolia) teve 100% de letalidade, na qual
morreram 31 bovinos, dos quais dois foram necropsiados. Os bovinos foram comprados de uma
propriedade da regido e foram introduzidos em uma fazenda no municipio de Quarai. Os bovinos ja
tinham conhecimento da planta. Os sinais clinicos observados foram anorexia, grau de desidratacdo grave,
hipertermia, polidipsia, fraqueza, incoordenagdo motora, decibito esternal, lateral e morte. Na necropsia
observou-se conteiido ruminal demasiadamente liquido e fétido e parede ruminal (principalmente dos
sacos ventrais) hiperémica com areas multifocais de ulceracdo e necrose (Fig. 7). Apés leve tracdo a
mucosa era facilmente desprendida. Havia ainda moderado edema transmural na parede ruminal.
Microscopicamente observou-se degeneracdo hidrépica e necrose individual de células da mucosa
associada a congestao vascular e vasos da lamina propria repletos de células inflamatérias (neutroéfilos).
Lesdes graves eram caracterizadas por diminuicdo expressiva da espessura da mucosa ruminal, associada
a amplas areas de degeneracdo e necrose epitelial, infiltracdo de neutréfilos e bactérias bacilares
basofilicas. Além disso, em alguns locais foram identificadas grandes fendas entre a mucosa e a lamina
prépria difusamente congesta do rimen.

A intoxicagdo por ureia, em ambos os casos ocorreu na forma de surto com alta morbidade e baixa
mortalidade, e estavam associados a ingestdo de sal proteinado pelos bovinos. Em uma das propriedades,
o0 surto ocorreu em um rebanho de touros. O proprietario relatou que iniciou a dieta com sal proteinado
20 dias antes do aparecimento dos sinais clinicos e que ndo realizou adapta¢do dos animais. Os sinais
clinicos observados foram incoordenagdo motora, tremores musculares, distensdo ruminal, taquipneia,
decubito esternal, evoluindo para dectbito lateral e morte. Em um dos surtos o proprietario relatou que a
morte era rapida, e ndo observou sinais clinicos. Na necropsia, ndo havia lesdes macroscépicas
significativas, apenas congestdo acentuada das mucosas oculares e oral. Em apenas uma necropsia
observou-se marcada distensdo do rimen.

Abomasite por Clostridium perfringens ocorreu em dois terneiros, um com 7 dias e outro com 5
dias de vida. Segundo o proprietario, os sinais clinicos observados foram apatia, fraqueza, mucosas palidas
e desidratacdo acentuada. Na necropsia observou-se abomaso marcadamente distendido com areas

focalmente extensas vermelho-enegrecidas (Fig. 8 e 9), bem como a serosa do omaso. A mucosa do
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abomaso apresentava areas multifocais de hemorragia e necrose. O contetido estava marcadamente
liquido enegrecido. Na por¢do cranioventral dos pulmdes observaram-se areas focais de consolidagao.
Microscopicamente havia areas focalmente extensas de necrose e hemorragia na mucosa do abomaso com
presenca de infiltrado inflamatério composto predominantemente por neutroéfilos associado a agregados
bacterianos bacilares intralesionais. A confirmagao do diagnoéstico foi através de exame microbiolégico.

0 diagnéstico de reticulopericardite traumatica (RPT) ocorreu em uma vaca Holandesa, e em um
touro Braford e estavam associados a corpos estranhos metalicos e comprometimento das fungoes
cardiacas (Fig. 10). Na vaca holandesa foi encontrado além de reticulite traumatica, peritonite com
presenca de aderéncias e grande quantidade de fibrina, e a presenca de um abcesso intratoracico préximo
ao saco pericardico, que ao corte, apresentava grande quantidade de pus. No touro Braford, foi encontrado
um fio de metal, com 15 cm de didmetro, na qual tinha perfurado a parede reticular desencadeando um

abcesso de 3 cm de didmetro aderido a serosa do saco pericardico.

DISCUSSAO
Os dados epidemioldgicos observados no estudo retrospectivo revelaram uma alta frequéncia de
disturbios gastricos resultantes de falhas no manejo alimentar dos rebanhos. Esse fator é preponderante
no desenvolvimento dessa classe de enfermidades que acometem os pré-estdbmagos e estomago dos
bovinos (Afonso & Mendonga, 2007; Riet-Correa, 2007; Dalto et al.,, 2009; Lucena et al, 2010)

Os achados epidemiolégicos e clinicopatolégicos dos casos de timpanismo foram compativeis com
timpanismo espumoso por ingestdo de Trevo-branco (Trifolium repens) (Guard, 2006; Dalto et al., 2009).
Grande parte das propriedades rurais da regido utilizam essa leguminosa consorciada com gramineas
como o azevém, no intuito de fornecer maior disponibilidade de pasto de qualidade aos bovinos durante
periodo de inverno. Um dos principais fatores desencadeantes do timpanismo é a presenc¢a de mais de
50% da composicdo da pastagem formada somente por leguminosas (Riet-Correa, 2007). Como foi
observado nas pastagens onde ocorreram todos os surtos deste trabalho. Os achados encontrados foram
todos semelhantes aos descritos na literatura, caracterizados, principalmente, pela presenca da linha de
timpanismo e marcada distensdo do rimen (Guard, 2006; Riet-Correa, 2007; Dalto et al., 2009).

Em todos os surtos foi relatado pelos proprietarios que a principal suspeita da morte era
carbinculo. E importante ressaltar que trés horas apés a morte do animal, o cadaver retém muito gas, o
que pode ser confundido com outras enfermidades que causam morte subita ou sdo hiperagudas (Riet-
Correa, 2007). Foi recomendado a todos os proprietarios que, se possivel, diminuissem o tempo de pastejo
dos bovinos nos potreiros que tinham alta quantidade de trevo-branco.

A acidose lactica ruminal estd geralmente associada a vacas lactantes (Maruta & Ortolani, 2002) e
novilhos confinados (Ogilvie, 2000). Os animais deste surto eram bovinos de corte criados de forma
semiextensiva e foram alimentados com grande quantidade de grios que, aliado a aspectos
epidemioldgicos, como a presenca de bovinos dominantes e pequena quantidade de comedouros,
contribuiram para que alguns bovinos ingerissem uma excessiva quantidade de graos (Quevedo et al,,
2014). Existe a forma subclinica da enfermidade, entretanto os bovinos desenvolveram a forma aguda,

com sinais clinicos semelhantes aos descritos em outros trabalhos (Junior et al, 2008; Afonso &



76

Mendonga, 2007; Maruta & Ortolani, 2002). As hifas fingicas intralesionais observadas nas lesdes do
riumen apresentam morfologia semelhante a zigomicetos como Aspergillus, Absidia, Mucor, Rhizopus ou
Mortierella, e todos eles apresentam capacidade angioinvasiva e sdo capazes de incitar trombose, como
observado em um dos bovinos, levando a quadros de infarto em areas da parede ruminal (Ortega et al,,
2010, Quinn et al, 2005). Como forma de controle, o proprietario foi orientado a suspender
provisoriamente o fornecimento dos graos, e reintroduzir gradualmente, para que haja adaptacado da flora
ruminal (Quevedo et al., 2014; Afonso & Mendonga, 2007).

O surto de intoxicacdo por mio-mio ocorreu em bovinos que eram provenientes de uma
propriedade onde ja havia exemplares de B. coridifolia. Condi¢cdes de estresse como jejum e sede, e a
introducdo de bovinos sem conhecimento prévio da planta em locais altamente infestados, sdo descritos
como fatores desencadeantes para que ocorra a intoxica¢do (Rissi et al., 2005; Varaschin et al., 1998). Os
bovinos deste surto tinham conhecimento da planta, porém, apds a chegada a propriedade, ficaram
confinados nas mangueiras por aproximadamente dois dias até serem introduzidos no campo. Os animais
desenvolveram os sinais um dia apds serem soltos e as mortes ocorreram por até cinco dias. Todos
bovinos doentes morreram, com indice de 100% de letalidade. As lesdes observadas neste surto foram
idénticas as descritas na literatura em intoxicag¢des naturais (Rissi et al., 2005) e experimentais (Varaschin
et al, 2008). Alguns métodos sdo descritos como forma de induzir a aversdo dos animais a planta,
entretanto ndo sdo totalmente eficazes (Almeida et al, 2013). Como forma de controle, deve-se adotar
medidas profilaticas, como fornecer boa disponibilidade de forragem e 4gua aos animais antes de
introduzi-los em locais com a presenca da planta (Riet-Correa & Méndez, 2007).

A intoxicacdo por ureia, em ambos os casos, ocorreu na forma de surto em bovinos de corte
criados em regime extensivo suplementados com sal proteinado. O uso de nitrogénio nao proteico, através
da utilizacdo da ureia, junto as misturas minerais (sal proteinado) é uma alternativa rentavel para
disponibilizar maiores quantidades de proteina na dieta, principalmente durante o periodo de inverno
(Kitamura et al., 2010). Geralmente, a intoxica¢do ocorre em animais nao adaptados, que ingeriram altas
doses de ureia nos primeiros dias de consumo (Riet-Correa, 2007; Kitamura et al., 2002), o que foi
observado em ambos os surtos deste trabalho. Segundo o proprietario do rebanho que apresentou um dos
surtos, havia animais dominantes no lote, e este fato pode ter contribuido para que alguns bovinos
ingerissem maiores quantidades do sal proteinado do que outros. Outra medida preventiva é manter os
saleiros cobertos (Riet-Correa, 2007; Kitamura et al., 2010). Em ambas as propriedades, haviam saleiros
sem cobertura onde era disponibilizado o sal proteinado aos bovinos, entretanto este fator nido foi
associado a intoxica¢do. Os sinais clinicos descritos na literatura sao caracterizados por incoordenacio,
hipersensibilidade, dispnéia, atonia ruminal, tremores musculares e quadros convulsivos (Antonelli et al.,
2004; Kitamura et al, 2002), todos observados nos casos aqui descritos, exceto pela auséncia de
convulsdes. A marcada distengdo ruminal encontrada na necropsia de um dos bovinos pode ser em
decorréncia da atonia ruminal durante o quadro clinico. Como tratamento, recomenda-se a rapida
administracao de 3 a 5 litros de acidos fracos (acido acético ou vinagre) pela via oral ou intra-ruminal

(Riet-Correa, 2007; Kitamura et al., 2002). Como forma de prevencdo deve-se introduzir a ureia
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gradualmente na dieta, para que haja adaptacdo da flora ruminal (Kitamura et al., 2010; Riet-Correa,
2007).

A abomasite por Clostridium perfringens tipo A ocorreu em dois terneiros de sete dias e cinco dias
de vida. Essa bactéria esta, comumente, associada a enterites em bovinos neonatos (Songer & Miskimins,
2005). A doencga é caracterizada por um rapido aparecimento cursando com timpanismo abomasal, dor
abdominal e diarreia hemorragica (Schelgel et al., 2012). Nos bovinos deste estudo ndo foram observados
sinais caracteristicos da doenca, este fato pode ser em decorréncia da rapida morte do animal, visto que a
doenga se apresenta, geralmente, de forma superaguda (Schelgel et al., 2012). As lesdes macroscépicas
foram semelhantes as descritas na literatura, caracterizadas principalmente por inflamacdo necro-
hemorragica da mucosa do abomaso (Schelgel et al., 2012; Songer & Miskimins, 2005). Em alguns casos
pode-se observar lesdes semelhantes no rumen, reticulo e duodeno. Os achados macroscépicos sio
caracteristicos da abomasite provocada por Clostridium perfringens tipo A, e a visualiza¢do das bactérias
bacilares intralesionais, juntamente com o isolamento do agente através de cultura bacteriana, sio
suficientes para se estabelecer o diagnoéstico confirmatério da doenca (Schelgel et al,, 2012; Songer &
Miskimins, 2005). Como forma de prevencdo recomenda-se a vacina¢do de todo o rebanho (Riet-Correa et
al,, 2007).

A reticulopericardite traumatica é mais frequente em bovinos leiteiros, pois estdo mais
predispostos aos fatores de risco como recebimento de alimento no cocho, e manejo mais frequente
préximo a cercas e currais com risco de haver materiais pérfuro-cortantes (Oliveira et al,, 2013; Marques
et al, 1990). Neste estudo, apenas um bovino era de aptidao leiteira. O touro Braford estava em regime de
confinamento em uma central de venda de sémen, e recebia ra¢do no comedouro diariamente. O quadro
clinico pode ser agudo, ou pode haver adaptacdo pelos animais, desencadeando um quadro cronico
(Marques et al., 1990). Os achados patoldgicos foram caracteristicos de cronicidade, caracterizados por
aderéncias, presenca de fibrina em graus variados, secrecdo purulenta sobre o reticulo e o6rgios
adjacentes, bem como efusdo pleural e abcessos tanto em cavidade abdominal quanto toracica préximo ao
saco pericardico (Oliveira et al.,, 2013; Marques et al., 1990). Estas lesdes estdo associadas ao tamanho e
localizagdo do corpo estranho pérfuro-cortante que, dependendo do processo inflamatdrio, muitas vezes
ndo pode nem ser encontrado (Mendes et al., 2009). Em ambos os casos foi possivel a detec¢do do corpo
estranho, que perfurou a parede do reticulo e diafragma, e atingiu o saco pericardico. O uso de imés pode
ser uma boa alternativa no diagndstico precoce melhorando as possibilidades de tratamento, entretanto a
melhor forma de controle é através de medidas profilaticas com aten¢do ao manejo alimentar dos bovinos
(Mendes et al., 2009).

O tipo de pecudria, tanto leiteira quanto de corte praticada na regido, ainda possui problemas
relacionados ao manejo precario em algumas propriedades. As doencas diagnosticadas aqui sdo
relativamente comuns em bovinos de rebanho, sendo algumas mais relacionadas com regime intensivo, e
neste trabalho muitos animais eram de sistemas extensivos. As altera¢des observadas foram muito
semelhantes aos dados da literatura e juntamente com o histérico contribuiram para os diagnésticos. O
desconhecimento das causas e da profilaxia pode contribuir para a ocorréncia das doencgas e surtos. Com

isso, o presente trabalho contribui significativamente para o aprimoramento do manejo sanitdrio
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realizado nas propriedades rurais. Principalmente no que tange as formas de prevencao e controle das

diferentes doencas que acometem rebanho bovino na regiao.
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Quadro 1. Principais aspectos epidemioldgicos e macroscépicos dos casos distlrbios gastricos diagnosticados em bovinos no Laboratério de Patologia
Veterinaria da Universidade Federal do Pampa no periodo entre setembro de 2010 e dezembro de 2015.

Caso Ano de Municipio Idade Sexo Raca/ Diagnostico
N° ocorréncia Sistema producéo
1 2010 Uruguaiana Adulta F Holandés/semiextensivo Deslocamento de abomaso para direita com atonia ruminal
2 2011 Uruguaiana 8 anos F Holandés/semiextensivo Reticulopericardite traumatica
3 2011 Séo Borja 1,5 anos M Braford/extensivo Ruminite por acidose lética
4 2011 Séo Borja 1,5 anos M Braford/extensivo Ruminite por acidose latica
5 2011 Séo Borja 1,5 anos M Braford/extensivo Ruminite por acidose latica
6 2011 Uruguaiana 9 anos F Holandés/semiextensivo Deslocamento de abomaso para direita e abomasite ulcerativa
7 2011 Uruguaiana 1,5 anos M Braford/extensivo Timpanismo bolhoso com ruminite por ingestdo de Trifolium repens
8 2011 Uruguaiana 1 ano M Braford/extensivo Timpanismo bolhoso com ruminite por ingestdo de Trifolium repens
9 2011 Uruguaiana 1,5 anos M Braford/extensivo Timpanismo bolhoso com ruminite por ingestao de Trifolium repens
10 2012 Uruguaiana 1,5 anos M Braford/extensivo Timpanismo bolhoso com ruminite por ingestdo de Trifolium repens
11 2012 Uruguaiana 1,5 anos M Braford/extensivo Timpanismo bolhoso com ruminite por ingestao de Trifolium repens
12 2012 Uruguaiana Adulto F Braford/extensivo Alcalose ruminal por intoxicacéo por ureia
13 2013 Manoel Viana 5 dias F Angus/extensivo Abomasite necrohemorragica por Clostridium perfringens
14 2013 Uruguaiana 2 anos M Hereford/extensivo Timpanismo bolhoso com ruminite por ingestdo de Trifolium repens
15 2013 Uruguaiana 7 dias F Braford/extensivo Abomasite e omasite necrohemorragica por Clostridium perfringens
16 2014 Uruguaiana 9 anos M Braford/extensivo Reticulopericardite traumatica
17 2014 Quarai 1ano F Braford/extensivo Intoxicagédo por Bacharis coridifolia
18 2014 Quarai 1 ano F Braford/extensivo Intoxicacdo por Bacharis coridifolia
19 2015 Uruguaiana 1,5 anos M Holandés/extensivo Abomasite ulcerativa
20 2015 Uruguaiana Adulto M Red Angus/extensivo Intoxicacdo por ureia
21 2015 Uruguaiana 2 anos M Simental/intensivo Ruminite e reticulite necrohemorragica por acidose latica
22 2015 Uruguaiana 2 anos M Red Angus/extensivo Timpanismo bolhoso por ingestdo de Trifolium repens
23 2015 Uruguaiana 9 anos F Holandés/extensivo Linfossarcoma abomasal (Leucose enzooética bovina)




81

Fig. 1. Bovino com timpanismo bolhoso associado a ingestdo excessiva de Trifolium repens. Observa-se

acentuada distensdo da regido abdominal e fezes aderidas aos pelos da regido perianal causado pela diarreia.

Fig. 2. Necropsia de um bovino com timpanismo bolhoso associado a ingestdo excessiva de Trifolium repens.

Observa-se acentuada distensdo do ramen.
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Fig. 3. Es6fago de um bovino com timpanismo bolhoso associado a ingestdo excessiva de Trifolium repens.
Nota-se a congestdo da porcdo mais cranial da mucosa esofagica com mudanga brusca de coloragdo da por¢éo

mais caudal em decorréncia da distensdo ruminal (Linha de timpanismo indicada pelo tracejado amarelo).

Fig. 4. Ruminite ulcerativa transmural com peritonite em um bovino com indigestdo vagal secundéria a recidivas
de timpanismo bolhoso associado a ingestdo excessiva de Trifolium repens. E possivel observar grumos

amarelados de fibrina (circulo branco) e &rea hemorragica proximo ao local da ruptura.
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Fig. 5. Ruminite por acidose lactica por ingestdo excessiva de arroz. A mucosa do rdmen apresenta mdltiplas

areas circulares de infarto (imagem publicada em Quevedo et al., 2015).
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Fig. 6. Ruminite por acidose lactica em um bovino. Observa-se trombose arterial (asterisco) e arterite associadas

a hifas (setas) de zigomicetos (imagem publicada em Quevedo et al., 2015). Grocott. Obj. 20x.
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Fig. 7. Intoxicagdo por Baccharis coridifolia em um bovino. O rimen apresenta area focalmente extensa de

hemorragia transmural na regido do saco ruminal ventral.

Fig. 8. Abomasite necro-hemorrégica associada a infec¢do por Clostridium perfringens em um terneiro. Nota-se

hemorragia transmural em todo o abomaso.
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Fig. 9. Abomasite necro-hemorragica associada a infecgdo por Clostridium perfringens em um terneiro. O caso é
referente ao demonstrado na figura anterior. O abomaso apresenta necrose e hemorragia difusa acentuada da

mucosa. Notar o conteido hemorragico acondicionado no tubo de coleta.

Fig. 10. Reticulopericardite traumatica em uma vaca holandesa. Observa-se acentuada peritonite com aderéncias
da parede de pré-estbmagos e abomaso ao diafragma, além de acentuada distensdo do saco pericardico. No

detalhe pode ser observado o corpo estranho perfurante em um trajeto fibroso formado entre o reticulo e o saco

pericardio.
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6 CONSIDERACOES FINAIS

As enfermidades gastrointestinais de equinos e bovinos correspondem a um
importante grupo de distdrbios que causam grande preocupacao para produtores e médicos
veterinarios por sua alta ocorréncia e por impactarem diretamente no retorno financeiro da
producdo. E possivel perceber um nimero cada vez mais frequente desses distdrbios
conforme os sistemas produtivos se tornam mais intensificados. Esta intensificagdo contribui
para a valorizacdo dos animais devido ao aumento de atividades onde estes estdo envolvidos,
sejam elas econdmicas, esportivas, produtivas ou de lazer, o que forca a necessidade de
constante modernizacdo da medicina veterinaria que, cada vez mais, tende para a aplicacao de
conceitos de medicina populacional com base na epidemiologia e diagndstico, o que permite o
estabelecimento de estratégias preventivas e de controle mais efetivas de determinadas
doengas.

Neste sentido realizou-se este estudo retrospectivo que descreve as principais
enfermidades de equinos e bovinos nesta regido, visando auxiliar aos clinicos e patologistas
em suas rotinas (diagndsticas, clinicas, profilaticas e terapéuticas), bem como contribuir com
produtores, criadores e tratadores para realizacdo de um manejo adequado. Isso permitiu uma
melhor compreensdo dos resultados, como por exemplo visualizar a maior importancia de
afeccdes intestinais nos equinos dentre as quais se destacaram na CCGA a compactacao de
colon e as enterolitiases e no LPV as enterites por distdrbios mecanicos e as rupturas que
podem indicar um grande tempo de evolucdo desde o aparecimento dos sinais até o
atendimento do médico veterindrio no centro de referéncia, o que pode favorecer o
aparecimento de endotoxemia e ainda agravar as lesdes estranguladas e aumentar as
percentagens de lesbes fatais (Wiemer et al, 2002).

Nos bovinos a grande importancia se da nas enfermidades que envolvem os pré-
estdbmagos (especialmente o rimen) e o estdmago (abomaso), onde se destacou o timpanismo
bolhoso por ingestdo excessiva de Trifolium repens, seguido por acidose lactica, alcalose
ruminal por intoxicagdo por ureia e intoxicagdo por Braccharis coridifolia associada
especialmente a erros no manejo alimentar dos rebanhos.

A epidemiologia destas alteracfes é semelhante a outras regides que trabalham com
0s mesmos sistemas de producéo, e em se tratando de bovinos, principalmente, isto reflete em

diferengas na casuistica, visto que na regido de abrangéncia deste estudo, predomina a
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producdo no sistema extensivo, 0 que favorece muito ao ndo aparecimento de algumas
doengas muito comuns nas demais regides onde se trabalha com sistema mais intensivo.

Como o maior fator de predisposicao para estas afeccOes esta diretamente relacionado
ao manejo alimentar em geral, que inclui frequéncia, quantidade e qualidade dos alimentos, o
que € intimamente ligado ao sistema de producdo, o médico veterinario, o produtor/criador, e
0 tratador dos animais tém papel extremamente importante tanto na prevencdo destas
enfermidades, quanto na ocorréncia destas afec¢bes, encaminhando o animal o mais breve
possivel a um centro de referéncia, pois quanto menos tempo passar desde o aparecimento dos
sinais clinicos até instituir-se o tratamento correto e adequado, maiores sdo as chances de
recuperacao.

Com o conhecimento da importancia destas doencas e distirbios somada ao
atendimento adequado rapido, é possivel aumentar as chances de recuperacao, resultando em
menores perdas e descartes precoces de animais. Além disso, por demonstrar que 0s maiores
fatores de risco para estas enfermidades estdo intimamente relacionados com 0 manejo,
sobretudo alimentar, acredita-se que a incidéncia destas possa diminuir, desde que tomadas as

medidas corretas
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