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RESUMO

A Sindrome de Ansiedade por Separacao (SAS) é um subconjunto de problemas, decorrentes
do estado de angustia. Os disturbios comportamentais de cdes associados a separacdo ocorrem
na auséncia total ou parcial do dono. Os sinais clinicos comuns que afetam os cdes com
ansiedade por separacdo, sdo a vocalizacdo, eliminacdo (fezes ou urina), comportamento
destrutivo e agressivo. Estes problemas tém importancia na veterinaria devido as queixas dos
proprietarios relacionada a seus caes. Os tratamentos requerem do proprietario uma dedicacao
e tempo, pois necessita de educacdo do cliente, modificacdo do comportamento do céo,
terapia com farmacos ansioliticos, mudan¢a do ambiente ou até a combinacdo destes. Nem
todos os disturbios comportamentais podem ser eliminados, porém o tratamento tem
resultados satisfatorios e nenhum dos cédes submetidos ao tratamento piorou. O diagnostico €
estabelecido pela anamnese, relato dos proprietarios, filmagens, observacdo do cdo e exames
laboratoriais, como um hemograma completo, urinalise e urocultura para descartar outros
problemas que ndo tenham relacdo com a SAS. O progndstico e 0 sucesso do tratamento
dependem muito do desempenho do proprietario em seguir as orientacGes do (a) Médico (a)
Veterinario (a). H& necessidade de novos estudos para avaliar a SAS em cdes. Cabe aos (as)
Médicos (as) Veterinarios (as), conhecer os comportamentos fisiologicos destes cédes e
orientar 0s proprietarios sobre a posse responsavel de animais e possiveis comportamentos
gue estes possam manifestar, evitando transtornos futuros. Este trabalho teve como objetivo
revisar as causas principais que originam a ansiedade por separagdo em cées, bem como seus
métodos diagndsticos e tratamentos.
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1. INTRODUCAO

A Sindrome da ansiedade por separagdo (SAS) é um disturbio comportamental que leva
0S cdes a comportamentos destrutivos, comprometendo a relagdo do cdo com seu dono,
ocasionando em situacfes mais graves, o seu abandono. Estes distdrbios podem e devem ser
tratados, assim como as doencas fisicas (SOUZA, 2009).

A maioria das reclamagdes dos proprietarios refere-se a comportamentos fisiologicos da

espécie, e que ndo sdo aceitos por estes, a origem destes distirbios muitas vezes estdo
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relacionados com a humanizacdo exigida aos animais pelos seus proprietarios, que muitas
vezes impdem ao cdo que mude seu comportamento, mesmo que este tenha que deixar suas
caracteristicas naturais (CORREA, 2008). A grande chave para prevenir ou tratar
comportamentos indesejados € recompensar aqueles que queremos manter e ignorar 0s que
nédo desejamos que se repitam (BEAVER, 2001; ROSSI, 2002).

S&o muitas as queixas apresentadas pelos tutores de cdes com ansiedade por separacao,
assim devendo o Meédico Veterindrio considerar varios diagnosticos diferenciais. A
abordagem usada para o diagnéstico é uma anamnese cuidadosa e a classificacdo dos
disturbios comportamentais. Os sinais que estes cdes geralmente apresentam sdo: miccéo,
defecacdo, choro, escavacdo, medo, tremores, vomito, diarréia, lambedura excessiva,
cumprimentos exagerados, procura de atencdo excessiva, agressao e comportamentos
destrutivos. Outra forma de obter um diagndstico é através de filmagem e observacéo do céo
apos a saida do proprietario. Buscando obter mais informacdes sobre os possiveis distarbios
comportamentais, para ajudar a eliminar outras causas que tenham os mesmos sinais clinicos
(BEAVER, 2001).

O tratamento para SAS assim como outros problemas comportamentais, requer tempo,
pois necessita de educacdo do cliente, modificacdo do comportamento do cdo, terapia com
farmacos, manipulacdo do ambiente ou a combinacéo destes (BEAVER, 2001).

Este trabalho tem como objetivo revisar as causas principais que originam a ansiedade

por separagdo em cées, bem como seus métodos diagndsticos e tratamentos conhecidos.

2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 0 CAO E 0S DISTURBIOS COMPORTAMENTAIS

Entende-se por comportamento qualquer atividade que o animal possa manifestar, seja a
necessidade de se mover, se deslocar do local onde se encontra, ou até mesmo qualquer acdo
menos perceptivel ao nosso observar. O fato de o animal parecer ndo estar fazendo nada
também é considerado um comportamento, dessa forma, existe um motivo para tal conduta
(DEL-CLARO, 2004).

A preferéncia das pessoas por certas racas de cdes mudam constantemente. Quando
surge uma demanda subita por certas ragas, ocorrem muitos acasalamentos aleatorios, assim
concentrando caracteristicas especificas de uma raca em outra, resultando em cées

geneticamente modificados e com problemas comportamentais. O acasalamento para
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aparéncia ndo leva em conta a genética de temperamento. Muitas revistas e livros sobre ragas
tém como autor pessoas fanaticas pela raca e estes autores geralmente indicam um
temperamento ddcil, inteligente e que sdo animais de companhia maravilhosos. Raramente
estes autores abordam em seus livros e revistas, assuntos com base concreta e cientifica
(BEAVER, 2001).

Ndo somente o acasalamento aleatorio de cdes, mas também as modificacbes no
ambiente, manejo e a rotina familiar, podem causar mudancas no comportamento animal. Por
exemplo: uma alteracdo na quantidade de tempo que o proprietario e o cdo ficam juntos ou
mudar de uma casa para um apartamento menor podem gerar um distdrbio de comportamento
como a ansiedade por separacdo. O que pode determinar o comportamento destrutivo
vinculado a SAS ou a outros disturbios (BEAVER, 2001; MOREIRA, 2011). Estes sinais de
comportamentos podem indicar algum problema de saude ou afetar o bem-estar dos cées
(SEIBERT e LANDSBERG, 2008).

Agressividade

A agressividade canina é o problema que mais leva os proprietarios a procurarem 0s
servicos especializados em etologia e causam a rendncia do cdo pelo proprietario. Esses cdes
muitas vezes sdo abandonados e em alguns casos mais graves recorre-se a eutanasia
(McGREEVY e MASTERS, 2008; SEIBERT e LANDSBERG, 2008; DRESCHEL, 2010;
BUTLER, 2011 et al.).

Vocalizagdo excessiva

O tipo de vocalizacdo mais preocupante e que leva o proprietario a buscar métodos de
ajuda, refere-se a cdes que latem de maneira compulsiva, aleatoria e aparentemente ndo
funcional. Estes cées latem excessivamente, sem nenhuma funcéo especifica, e sim por causas
relevantes para eles, como um modo de liberar a energia acumulada em decorréncia de uma
vida carente de estimulacdo fisica e mental ou para aliviar ansiedade decorrente de uma
situacédo de frustracdo e estresse que esteja vivenciando como a separacgao de seu tutor e ainda,
como um modo de desviar sua tensdo do ambiente externo onde existe algum elemento

fortemente perturbador como outro individuo, por exemplo, um gato (RAMOS, 2009).

Comportamento destrutivo
O comportamento destrutivo € realizado utilizando dentes e unhas, e este ato pode estar

relacionado com fatores de estresse e apreensao pela percepcdo de saida do proprietario pelo
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cdo. Normalmente ocorre sempre que 0 proprietario esta ausente, sendo assim este
comportamento € listado como um problema de SAS, pois logo apds a saida do proprietario o
cdo comeca destruir qualquer objeto que esteja ao seu alcance ou que tenha sido manuseado
pelo proprietario antes de sua saida (NOVAIS et al., 2010).Geralmente o comportamento
destrutivo se direciona aos locais de saida, como portas, portdes e janelas (PALESTRINI et
al., 2010).

Os cdes tém a capacidade de imaginacdo assim como nés. Esta capacidade foi estudada
por Rusinovem (1973), concluindo que quando o proprietario se ausenta ou sai de casa 0 céo
fica tdo ansioso que comeca imaginar seu retorno, e quando isso ndo acontece ou demora
muito para ocorrer, 0 cdo comeca a ficar ansioso, gerando um conflito em sua imaginacao.
Este passa a imaginar seu proprietario em casa, brincando com ele ou fazendo coisas
rotineiras, entdo o cdo comeca a brincar com o0s objetos ou coisas que tenham ligacdo com o
proprietario e essa interacdo geralmente é destrutiva. Quando o proprietario retorna e se
depara com a situacdo de destruicdo, pune o cdo, 0 que agrava ainda mais a situacdo. Da
préxima vez que 0 cao esperar seu retorno a casa, havera mais ansiedade, por ndo saber se
sera recebido com saudagdes ou uma punigdo (ROSSI, 2002).

Para evitar este tipo de comportamento é necessario que o cdo seja ignorado pelo
proprietario alguns minutos antes dele sair da residéncia e da mesma forma quando retornar.
Estes procedimentos devem ser seguidos para que o comportamento destrutivo seja diminuido
(ROSSI, 2002; BUTLER et al., 2010).

Eliminagéo inadequada

A marcagdo com urina é um comportamento frequente principalmente em cdes machos
ndo castrados, e faz parte do comportamento normal dos cdes (BEAVER, 2001). A
eliminagdo pode estar associada & falta de controle das necessidades fisiologicas, como em
caso de cdo geriatricos, ou podem se manifestar como problemas comportamentais (FREITAS
et al., 2006; SEIBERT e LANDSBERG, 2008). Esta também pode ocorrer por situa¢do de
medo, excitagdo, marcacdo, submissdo ou saudacdo ao proprietario. Para diferenciar estes
sinais clinicos e saber se tem relacdo com SAS, deve-se observar se 0 cdo apresenta estes
comportamentos na auséncia ou presenca do proprietario, quando apresentado somente na

auséncia se enquadra aos sinais clinicos de SAS (BUTLER et al., 2011).
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2.2 A SINDROME DA ANSIEDADE POR SEPARACAO (SAS)

A ansiedade por separacdo é um problema comum em animais de companhia e
compromete 0 bem-estar e a qualidade de vida do animal e da familia que o acolhe
(TEIXEIRA, 2009; SOARES et al., 2010).

Cées que sofrem de SAS e medo tém o tempo de vida diminuido e maior probabilidade
de adquirir doencas. Estes distdrbios causam muito estresse no cdo, que tera efeitos
prejudiciais & saude. Os sistemas mais afetados pelo estresse prolongado sdo os sistemas
imunolégico, enddcrino e nervoso, deixando-o vulneravel a varias doencas (DRESCHEL,
2010).

A necessidade dependente de companhia do cdo vem dos seus ancestrais (lobos), os
quais viviam em bando para cacar e se proteger, esses instintos foram passados de geragéo
para geracgdo, portanto, para o cdo ficar sozinho, significa desprotecdo e morte (ROSSI, 2008).

Para nds, muitos dos comportamentos que 0s caes expressam sdo errados como latir
para 0 carteiro e cavar locais impréprios, mas para eles estes sdo comportamentos
completamente normais e naturais, sem intencdo alguma de querer irritar ou fazer pirraca para
seu proprietario, para que estes comportamentos sejam modificados temos que ensina-los o
oposto, procurar entender qual o motivo para tal conduta e corrigi-la da melhor forma
possivel, seja com o tratamento de dessensibilizacdo ou com farmacos e até a combinacédo
destes (ROSSI, 2002).

Em seu estudo Freitas (2006), diz que entre os disturbios comportamentais que afetam
0S cdes geriatricos, esta a SAS, a agressdo as pessoas € a outros animais, a vocalizagdo
excessiva, a fobia a barulhos, a falta de controle das necessidades fisiologicas e a dificuldade
para dormir a noite. Podendo estes disturbios estar associados pela morte de algum animal de
vinculo ou a introducdo de um novo animal a familia. Estes distirbios comportamentais em
cdes podem ocorrer na auséncia parcial ou total de seu dono. Essa ansiedade por separacdo
gera nestes cdes estados emotivos problematicos, tais como: medo, angustia e agitacdo
ocasionando comportamentos destrutivos, vocalizagdo excessiva, eliminacdo de fezes e urina
em locais inapropriados, fuga, depressdo, falta de apetite, estresse e agressividade. A
ansiedade por separacdo resume-se em um estado de angustia do animal quando separado dos
membros da familia. A separacdo prematura da mée também pode ser um dos fatores que
levam a essa ansiedade por separacdo (BEAVER, 2001).

Muitos desses cdes que sofrem por SAS, quando estdo préximos ao seu tutor pedem

atencdo constantemente, e sdo excessivamente atenciosos, seguem cada passo do proprietario
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pela casa, por muitas vezes atrapalhando-o a se mover, e muitas vezes se tornam anoréxicos
quando o proprietario se ausenta por um periodo longo de tempo. Os sinais clinicos
significativos de ansiedade por separagdo iniciam 5-30 minutos ap0ds a saida do tutor, alguns
cdes ao prever a saida jA comecam a manifestar comportamentos de ansiedade, como a
inquietacdo e latidos mesmo antes da partida. Esse comportamento pode continuar o dia
inteiro, até que o proprietario retorne, em outros casos 0S cdes conseguem relaxar e se
recuperar depois de algum tempo. Este problema é exacerbado, quando o tutor retorna e
encontra o resultado de toda ansiedade expressa em objetos destruidos entre outros problemas
(BEAVER, 2001).

A hipervinculacdo € um dos fatores predisponentes da SAS, pelo fato de o céo fazer de
tudo para se aproximar e chamar atencdo do proprietario, mas quando ndo recebe atencdo
necessaria este comeca a manifestar sinais de SAS (SOARES et al., 2009; SOUZA, 2009).

Em estudo elaborado por Soares et al. (2010), foram analisados através de
questionarios, os quais foram entregues aleatoriamente para 0s proprietarios de cées que
residissem em apartamentos a fim de identificar a Sindrome de Ansiedade de Separacdo,
foram abordados o ambiente fisico e social onde o céo habitava, qual era a rotina em que o
cdo era submetido, quais eram as praticas deste cdo e quais eram 0s comportamentos diarios
do cdo. Tendo como objetivo eliminar cdes que ndo se enquadravam no quadro clinico, para
entdo analisar os fatores que predispbe 0 cdo a SAS. O questionario também serviu para
caracterizar um padrdo de interacdo minima desejavel (IMD) entre os proprietarios e seus
cdes, o qual o proprietario deveria dedicar pelo menos 20 minutos didrios ao seu cdo para se
enguadrar como animais com IMD.

Foram elaborados 93 questionarios, dos quais 81 foram respondidos por mulheres e 12
por homens. Destes 93 cées, 46 eram fémeas sendo 23 castradas e 47 machos dos quais 12
eram castrados. Destes 93 cées, 52 foram diagnosticados com SAS, estes cées apresentaram
comportamentos destrutivos, vocalizacdo excessiva e quadros depressivos. De acordo com
Soares et al. (2010) a restricdo do ambiente em que o0 cdo vive, ndo teve relacdo estatistica
com a SAS, porem 82,8% destes cdes validados ndo tinham nenhuma restricdo aos comodos
do apartamento, concluindo que os tutores sdo responsaveis pela causa e permanéncia dos
distdrbios comportamentais nesses cées.

Este estudo também demonstrou que a comparagdo entre o IMD e o desenvolvimento da
SAS, tem grande importancia devido o fato de esta interagdo prevenir o desenvolvimento da
SAS (SOARES et al., 2010).
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Alguns cdes podem apresentam sinais da SAS mesmo quando ndo estdo sozinhos,
devido ao fato deste se vincular apenas com um membro da familia e quando este membro se
ausenta por um determinado tempo, o cdo comeca a manifestar sinais clinicos de ansiedade.
Quando este cdo tem vinculo apenas com uma pessoa, ele apresenta maior predisposicdo a
apresentar SAS (McGREEVY e MASTERS, 2008; SOARESet al., 2009; TEIXEIRA, 2009;
PALESTRINI et al., 2010).

2.2.1 Diagnostico

O diagnostico de ansiedade por separacdo € estabelecido ap6s uma anamnese cuidadosa
constando a idade, raca, queixa principal do comportamento e duragdo dos mesmos e a
histéria médica completa dos comportamentos, pois ha grande variedade de sinais clinicos e
pode ser necessario também realizar exames laboratoriais, como urinélise, urocultura e um
hemograma completo para descartar outros problemas que ndo tenham relagdo com SAS.
Uma filmagem do céo ap06s a saida do proprietario pode ser muito Util para analisar a extensao
do problema e fazer um diagndstico diferencial e descartar outros problemas com os mesmo
sinais clinicos (BEAVER, 2001; SEIBERT e LANDSBERG, 2008; PALESTRINI et al.,
2010; MOREIRA, 2011). O uso de questionarios e relatérios preenchidos pelos proprietarios
para o diagnostico de SAS tem demonstrado significativas respostas para a confirmacdo dos
distdrbios de comportamentos (SOARES et al. 2010; NOVAIS et al., 2010)

Em uma pesquisa feita por Soares et al. (2012) sobre a percep¢do dos tutores de caes
que residem em apartamentos sobre aos sinais da SAS em seus cdes, a maioria (46)
perceberam os sinais clinicos, sendo apenas 39 cées diagnosticados como positivos para SAS.
Houve a distorgédo destes tutores que associaram o comportamento como pirraga. Ressaltando
que é desconhecida nos cées a capacidade de premeditar o ato de pirraga (BEAVER, 2001;
SOARES et al. 2012). Os comportamentos mais citados como incomodos foram
agressividade, eliminacdo inapropriada e vocalizacbes excessivas. Vinte e um tutores
demonstraram nado perceber os sinais clinicos do problema (SOARES et al. 2012).

E interessante na anamnese conversar com o tutor sobre a historia deste animal, como
ele foi adquirido, parentesco, pois essa técnica reline muitas informacgdes importantes para o
diagnostico (BEAVER, 2001). Deve ser recolhido todo tipo de informacao referente ao caso,
tais como, rotina do tutor e do cdo, momentos de interacdo da familia com ele, horarios,
alimentacéo e a avaliacdo do ambiente, todas estas informagdes sdo importantes tanto para o
diagnostico como o devido tratamento (MOREIRA, 2011).
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O nome do animal pode ser uma pista para 0 problema comportamental, pois a partir
deste pode-se refletir o papel em que ele representa dentro da familia. O tutor que nomeia o
cdo carinhosamente significa que este cdo, € um membro querido desta familia. Quando estes
cdes recebem nomes neutros ou depreciativos pode significar e indicar uma relagcdo negativa.
Independente do caso, a relacdo contribui muito para o desenvolvimento negativo deste céo, e
esta relacdo podera determinar a dedicacdo do tutor em participar do tratamento e educacgéo
para obtencéo de resultados de sucesso (BEAVER, 2001).

2.2.2 Tratamento

O tratamento depende basicamente da modificacdo do comportamento, do meio
ambiente, da educacdo e da dedicacdo do tutor, é chamando de terapia comportamental
(TEIXEIRA, 2009; MOREIRA, 2011).

O veterinario deve se atentar a descobrir qual 0 motivo para tais comportamentos e
sofrimento mental e a partir dai fornecer alivio e bem-estar a este cdo com tratamento
adequado dos distirbios comportamentais, também deve ser realizada e incorporada ao
tratamento a educacéo e orientagédo ao tutor (SEIBERT e LANDSBERG, 2008).

O tratamento de dessensibilizacdo exige do tutor compreensao e dedicacao. Essa técnica
sistematica € uma das melhores formas para que o proprietario possa trabalhar com os cées
que sofrem de ansiedade por separacdo, mas ela exige tempo, pois o tratamento pode levar
algumas semanas para o retreinamento do cdo (BEAVER, 2001; BUTLER, 2011et al.).

E necessério durante todo o tratamento fazer com que o cdo fique calmo. Se o cdo
demonstrar sinais de ansiedade na pré-partida do dono, é necessario que o tutor identifique
gual momento e quais gestos geram a ansiedade, tais como, o chacoalhar das chaves do
automdvel, o banho, estes sdo alguns exemplos comuns que podem gerar a ansiedade de pré-
partida no cdo. Quando o tutor identificar estas pistas, este deve repeti-las com frequéncia,
qguando ndo for sair, assim estes gestos perderdo a importancia, tornado-se normal ao cdo, e
ndo interligado com a partida do proprietario. E importante evitar a excitagdo emotiva
relacionada com a partida ou a chegada em casa, para evitar que o cdo fique ansioso. A
correcdo fisica nunca € apropriada e pode agravar o quadro clinico, aumentando a
dependéncia emocional do cdo ao seu proprietario, aumentando o nivel de ansiedade
(BEAVER, 2001; TEIXEIRA, 2009; BUTLER et al., 2011; MOREIRA, 2011).

No caso de uma leve ansiedade por separacdo é necessario tentar técnicas simples. O

cdo que estiver concentrado em objetos com cheiro do tutor, como calcados, lencois e
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vestimentas, pode-se deixar um lencol ou cobertor com ele, alguns casos essa técnica pode ser
suficiente. Pode ser usado um radio, televisdo ou um DVD gravado pelo proprietario para
confortar o cdo (BEAVER, 2001).

As técnicas de dessensibilizagdo sistemética contra a ansiedade por separacdo Sao
utilizadas para acostumar gradualmente o cdo a ficar calmo na auséncia do tutor (TEIXEIRA,
2009; BUTLER et al., 2011).

Para o retreinamento do cdo, o tutor deve em primeiro lugar encontrar algo ou uma
atividade em que o se concentre com grande intensidade por um longo periodo de tempo.
Muitos cdes mantém-se calmos e concentrados quando recebem recompensa alimentar como
0 couro de mastigacdo, ossos defumados, biscoito de cées e pedacos semi-umidos de petiscos.
Estes alimentos sdo consumidos rapidamente, mas para o tratamento, o cdo deve ser entretido
por um periodo longo de tempo, podendo estes alimentos serem escondidos dentro de
brinquedos de mastigacdo com bordas flexiveis e orificios que permitam que o alimento
figuem escondidos ou espalhados sobre ele, para que o cdo tenha que se esforcar para comer
as recompensas. Durante todo esse processo o proprietario deve estar presente. Quando o cédo
conseguir se concentrar no objeto de mastigacdo, o proprietéario deve-se afastar lentamente do
cdo de forma que 0 mesmo néo se distraia com seus passos, essa tecnica deve ser repetida por
varias sessdes, até que o cdo ndo se distrai mais com 0s passos do proprietario, e permaneca
distraido com o petisco alimentar. No proximo estagio o proprietario podera se afastar um
pouco mais do cdo enquanto ele estiver concentrado no petisco e retornar antes que ele fique
ansioso pela sua auséncia, assim, deve-se aumentar o tempo afastado do cdo gradualmente,
até que o proprietario saia de casa (BEAVER, 2001).

Para que o cdo aceite ficar longe do proprietario por 30 minutos, exige-se um periodo
mais longo de treinamento, mas quando este cédo ficar confortavel na auséncia do dono por 90
minutos, ele podera ficar sem a presenca do mesmo por 3 a 4 horas. E importante ndo
aumentar a duracdo de tempo demasiadamente em que o proprietario se ausenta durante o
inicio do tratamento, pois a separagdo por um tempo prolongado pode gerar a severidade do
problema, para o sucesso do tratamento é necessario que o tutor tenha paciéncia e tempo, para
que possa trabalhar lentamente até a adaptacdo do cdo. Podendo o tutor fazer uma variagdo no
tempo em que se ausenta, intercalando periodos de tempo longo, curtos e médios, até que o
cdo acostume-se com a auséncia do tutor por periodos longos. E para melhor resposta ao
tratamento deve-se alternar suas saidas, chacoalhando chaves ou ndo, com ou sem o som do
motor do automovel (BEAVER, 2001).
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Como o tratamento é longo e exige muito tempo, o mais indicado é fazer o tratamento
do cdo em um periodo de férias, o qual o tutor podera se dedicar ao tratamento. Muitos dos
tutores demonstram ndo estarem dispostos ao tratamento principalmente quando exige-se
muito tempo. Atividades repetitivas, e 0 cumprimento destas sdo essenciais para 0 SUCesso
(MOREIRA, 2011).

Grande parte dos tutores que participaram e se esforcaram para fazer o tratamento de
seus cdes relatam que ficaram felizes por tentar ajuda-los, apesar de somente 46% relataram
uma taxa de sucesso global de 80-100%. Nem todos os distdrbios de comportamentos
relacionados a ansiedade por separacdo podem ser resolvidos, porém nenhum cdo que iniciou
o0 tratamento teve um quadro de piora. Todos 0s cdes que ndo sdo tratados, consequentemente
piorardo ou permanecerdo com os distarbios, dificilmente estes cdes terdo uma melhora sem
qualquer forma de tratamento (BEAVER, 2001).

2.2.3 Farmacoterapia

O tratamento com uso de farmacos pode ser preciso em casos leves de ansiedade por
separaGao, mas em casos severos este tipo de tratamento nem sempre soluciona o problema. E
utilizada a maioria das drogas ansioliticas as quais auxiliam a suprir a SAS, mas também
diminui a capacidade de aprendizagem do cdo (BEAVER, 2001; SOUZA, 2009).

Os tutores devem ser informados das possiveis rea¢fes adversas que o medicamento
possa causar, e estes devem monitorar seus cdes durante o primeiro e segundo dia, quando o
medicamento for administrado, para poder observar os efeitos colaterais (SOUZA, 2009).

Teixeira (2009), concluiu, em seu trabalho que o uso da fluoxetina em cdes com SAS
em conjunto com a terapia comportamental tem resultados muito bons. A fluoxetina e a
clomipramina sdo os farmacos que mais demonstraram ser eficazes e seguros durante o
tratamento prolongado de SAS em cdes. Diferente do uso do placebo que ndo obteve um
resultado eficaz em experimentos realizados.

Os efeitos colaterais do uso da fluoxetina e placebo citados por Teixeira (2009) foram
anorexia, perda de peso e letargia ou depressdo. Quando os cdes ndo obtiverem uma resposta
satisfatoria com o uso destes medicamentos na dosagem aprovada, deve-se fazer o tratamento
médico extra-label, estas deveram ser ministradas em doses maiores usar agentes
coadjuvantes para que se possa potencializar estes medicamentos. Os agentes citados por
Teixeira (2009) foram a buspirona, diazepam, alprazolam, lorazepam ou trazodona.
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O uso prolongado da Alprazolam e outras benzodiazepinas causam dependéncia, e estes
farmacos sdo absorvidos muito rapidos, devendo ser administrados por curtos periodos
(TEIXEIRA, 2009).

Os benzodiazepinicos tém grande sucesso em tratamentos de cdes, mas podem causar
reacdo paradoxal. Os progestdgenos tém sido muito utilizados, mas esse grupo de drogas
usado em uma terapia a longo prazo pode ocasionar muitos problemas. Testou-se o uso de
barbitaricos, de fenotiazinicos e de outros farmacos que afetam a quantidade de serotonina na
juncédo neurotransmissora, muitas dessas drogas podem levar um més para se tornar efetiva no
tratamento. O uso da amitriptilina tem acdo rapida, pois suas propriedades ansioliticas podem
afetar quase que imediatamente alguns cées. Ao optar por uma terapia com uso de farmacos, €
preciso ter cuidado ao administrar a medicacdo, o proprietario devera obsevar e certificar se a
mesma ndo causa sedacdo do cdo. Cabe ao Médico Veterinario estabelecer a dose, esta
medicacdo deve ser administrada uma hora antes da saida do proprietario, durante 10 a 14
dias (BEAVER, 2001).

O tratamento com analogos sintéticos das feromonas, que sdo produzidos por cadelas
lactantes, citado por Teixeira (2009) e Moreira (2011), em cdes com SAS é mais favoravel se
comparado ao tratamento com uso da clomipramina, devido as feromonas ndo gerarem 0s
efeitos colaterais como o uso de outros farmacos.

Apbs alguns dias a dose deve ser diminuida para a metade, e assim por diante até que se
suspenda a administracdo do medicamento. Em caso de tratamentos a longo prazo, devera ser
feito exames laboratoriais periodicamente, para que possam ser avaliados os efeitos colaterais
(BEAVER, 2001; SOUZA, 2009; TEIXEIRA, 2009).

O uso do antidepressivo clomipramina, foi testado em cdes com SAS, este farmaco foi
administrado diariamente em conjunto com a terapia comportamental e obtiveram resultados
satisfatorios de acordo com Souza (2009), este medicamento é indicado para cdes com SAS
com mais de seis meses de idade. Ela é administrada em uma dose diaria de 2 a 4mg/kg de
peso corpdreo por dia, podendo esta dosagem ser dividida para ser ministrada duas vezes ao
dia, os resultados serdo observados com 14 a 30 dias. O tratamento é continuo até que 0s
sinais de SAS sejam eliminados, assim a dose serd diminuida gradualmente até ser exclusa,
dando continuidade somente com terapia comportamental, até que o cdo obtenha uma resposta

satisfatoria. As reagOes adversas mais comuns citadas sdo vomitos, diarréia e letargia.
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O antidepressivo triciclico clomipramina, afeta a serotonina, norepinefrina, acetilcolina
e histamina (TEIXEIRA, 2009). Este farmaco tem efeitos colaterais cardiacos, sendo
necessario solicitar um eletrocardiograma em alguns animais (SOUZA, 2009).

Para Souza (2009), a socializacdo primaria e a orientacdo do proprietario quando este
for adquirir um cdo é a melhor forma de evitar tais transtornos. O uso de antidepressivos é
eficaz para o tratamento da SAS em cées, mas, devendo lembrar que o objetivo do tratamento
é reduzir a SAS sem induzir o cdo a sedacdo. A sedacdo do cdo podera interferir no sucesso
do tratamento, pelo fato de diminuir a aprendizagem do cdo. Devendo também levar em conta
0 estado clinico do animal antes de se ministrar o medicamento e 0s possiveis efeitos
colaterais. Os farmacos devem ser administrados em conjunto com a terapia comportamental.

A falha no tratamento pode ser resultado de possiveis descumprimentos do proprietario
na modificacdo do comportamento, a falta de resposta a medicagdo ou uma toleréncia pela
administracdo repetida de um farmaco. Devendo o Médico Veterinario rever o tratamento e
suas falhas antes de mudar ou modificar a farmacoterapia. Em caso de tolerancia pode ser
usado outro farmaco dentro da mesma classe ou até mesmo a combinacdo de farmacos, mas
para esta combinacdo deve ser consultada qualquer contra-indicacdo para a associagao destes
(SEIBERT e LANDSBERG, 2008).

3. CONSIDERACOES FINAIS

Quando o tutor segue corretamente as orientacdes do Médico Veterinario, os resultados
obtidos com a terapia comportamental associada a terapia com farmacos geram mudancas
comportamentais satisfatorias, quando diagnosticado e tratado corretamente o progndstico é
muito bom.

E indispensavel que os profissionais conhecam os comportamentos fisiologicos dos
cdes para que possam orientar corretamente 0s proprietarios e prevenir tais distdrbios de
comportamento. H& necessidade de realizacdo de mais estudos para avaliar a SAS em cées
com outras condi¢es de moradia e ainda avaliar a qualidade de vida dos mesmos. Assim
como a realizacdo de pesquisas e campanhas para a educacao e orientacdo dos tutores, para
que possam estar conscientes da importancia sobre a posse responsavel, evitando casos de

abandono e eutanasia.
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RESUMO

Por um periodo na histéria humana, a fonte de forca e ampliacdo da velocidade foi o cavalo.
Enquanto que em épocas atrés o cavalo suprira como uma forma de aliviar o peso do trabalho
humano, nos dias atuais fornece um meio para o desfrute de diversas funcBes, desde o
trabalho, esporte, lazer e terapias humanas (equoterapia). A utilizacdo do equino em diferentes
atividades predispde este a diversas afeccdes, destacando-se as relacionadas ao aparelho
locomotor. Dentre as afeccdes, a tendinite é importante causadora de perdas econdmicas, em
decorréncia da diminuicdo de desempenho, lesGes recorrentes, reabilitacdo prolongada e até
mesmo a retirada do equino do trabalho. Entre os novos tratamentos, o plasma rico em
plaguetas vem sendo utilizado com o objetivo de diminuir o periodo de cicatrizacdo tendinea
bem como reduzir a possibilidade de recidivas. A presente revisdo bibliografica tem como
objetivo verificar a participacdo do plasma rico em plaquetas na reparacdo das estruturas e
funcbes nas tendinites de tend&o flexor digital superficial de equinos. A literatura tem
demonstrado resultados animadores com o uso do PRP em lesdes tendo-ligamentosas,
fomentando o uso desta terapia também em lesdo de outros tecidos como em epitélio, em caso
de ferida, e em afec¢bes oculares.

Palavras-chave: Aparelho locomotor. Tendinopatias. Tratamento.

1. INTRODUCAO

A utilizagdo intensificada de equinos para diferentes atividades ocasionou um aumento
nas afeccbes que acometem a espécie, destacando as relacionadas ao aparelho locomotor
(MAIA, 2008). A tendinite equina é um importante causador de consideravel perda
econbmica para a industria equina em decorréncia da diminuicdo de desempenho, lesdes
recorrentes, reabilitacdo prolongada e até mesmo o fim da vida atlética (MAIA, 2008;
VENDRUSCOLO et al., 2012). O alto grau de exigéncia na atividade atlética pode levar a
lesbes tendineas e em alguns casos resultantes de uma sobrecarga Unica, que excede a
resisténcia maxima das fibras, ou de acumulo de microles@es, que pode levar a ruptura da
estrutura tendinea (ALVES et al.,2001; FERRARO et al., 2003). Segundo Ferraro et al.
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(2003), as estruturas colagenas flexoras lesionadas resultam em alta morbidade e a sua
resolucdo muitas vezes depara-se com dificuldade na reparacdo completa da estrutura e
funcdo do tenddo pode ser dificil. De acordo com Alves et al. (2001) a alteracdo da
arquitetura tecidual e por consequéncia uma funcdo biomecénica andmala, comprometem a
futura performance do animal e o predispbe a um elevado risco de recidiva com
consequéncias econémicas desfavoraveis.

Segundo Ferraro et al. (2003) existem diferencas morfoldgicas entre a composicao
histoldgica das regides do tenddo flexor digital superficial (TFDS) e tenddo flexor digital
profundo (TFDP) dos membros toracicos e pélvicos de equinos adultos: maior quantidade de
fibroblastos no TFDS comparado ao TFDP.

A ultrassonografia possui vantagens na avaliacdo da lesdo tendinea por ser um método
ndo invasivo e possibilitar a avaliagdo estrutural mais precisa, complementando o exame
fisico (YAMADA et al., 2009). O exame ultrassonografico do TFDS, segundo Ferraro et al.
(2003) se mostra essencial para avaliacdo e acompanhamento da cicatrizacdo da lesdo
tendinea.

Novos métodos de tratamento tem sido direcionados atualmente para promover a
regeneracdo tecidual, de modo a restaurar a arquitetura estrutural e funcdo biomecénica
normal, contrapondo a formacdo de tecido cicatricial (VENDRUSCOLO et al., 2012). O
periodo para a reparacdo tecidual tem se mostrado um grande desafio para o tratamento desta
afeccdo, que associado aos métodos terapéuticos tradicionais, pode levar meses ou anos para
completa cicatrizacdo tendinea (MAIA, 2008). Entre os novos tratamentos, 0 plasma rico em
plaquetas (PRP) vém sendo utilizado recentemente com o objetivo de diminuir o periodo de
cicatrizagdo tendinea e a possibilidade de recidivas (MAIA, 2008).

De acordo com Maia e Souza (2009) o plasma rico em plaquetas configura uma
alternativa para o tratamento de afec¢bes em Medicina Veterinaria. Com esta perspectiva, a
presente revisdo bibliografica tem como objetivo verificar o efeito do plasma rico em
plaquetas como método de tratamento das tendinites de tenddo flexor digital superficial de

equinos.

2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 ASPECTOS GERAIS DO TENDAO
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O tend&o corresponde a uma densa faixa de tecido conjuntivo fibroso que age como
uma ligacdo do musculo ao osso (McILWRAITH, 2006; JANN e STASHAK, 2008), “sédo
estruturas fibrosas geralmente em fita, cuja principal atividade € manter o equilibrio estatico e
dindmico do corpo, transmitindo aos 0ssos e articulagdes todo o trabalho exercido pelos
musculos” (THOMASSIAN, 2005, p.139). Os tenddes tem grande resisténcia a tracdo e baixa
extensibilidade (JANN e STASHAK, 2008).

Entendia-se que esta estrutura tinha funcdo Unica de estabilizar e guiar a
movimentacdo das articulagfes (FONSECA, 2012), entretanto, apesar destas caracteristicas
funcionais serem importantes, certos tenddes possuem a capacidade de armazenar, conservar,
ampliar e transmitir energia (DAVIS e SMITH, 2006; JANN e STASHAK, 2008). Pode-se
afirmar que o tenddo é capaz de armazenar energia elastica e agir como um amplificador e
atenuador da forga dindmica durante o movimento rdpido e/ou inesperado (JANN e
STASHAK, 2008). Essa estrutura apresenta também viscoelasticidade, que se refere as
caracteristicas mecanicas que variam a medida em que é esticado (DAVIS e SMITH, 2006).

Histologicamente o tenddo é classificado como um tecido conjuntivo, cujas fibras
colagenas correm mais ou menos no mesmo plano e dire¢&o, possibilitando que sejam capazes
de suportar grandes tracGes sem distender-se (THOMASSIAN, 2005).

O tecido conjuntivo é composto por células e matriz extracelular (ROSS e PAWLINA,
2012), sendo que o principal constituinte é a matriz extracelular, que consiste de diferentes
proteinas fibrosas e da substancia fundamental (JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2008). Entre as
proteinas fibrosas destacam-se as fibras de colageno, substancia inelastica com grande
resisténcia a tracdo (Figura 1) (GARTNER e HIATT, 2003). A substancia fundamental é um
material viscoso e hidratado, amorfo, composto por macromoléculas anidnicas
(glicosaminoglicanos e proteoglicanos) e glicoproteinas multiadesivas (laminina, fibronectina,
entre outras) que se ligam as integrinas, proteinas receptoras localizadas na superficie celular,
e também a outros componentes, proporcionando assim forca ténsil e rigidez a matriz
(GARTNER e HIATT, 2003; JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2008).

Os fibroblastos tendinosos, componentes celulares, sédo fusiformes e encontram-se
organizados em fileiras longitudinais entre as fibras de colageno (McILWRAITH, 2006)
responsaveis pela sintese de colageno e elastina, glicosaminoglicanos, proteoglicanos
eglicoproteinas multiadesivas, que fazem parte da matriz extracelular. As células podem ser
denominadas de fibroblastos ou fibrocitos dependendo da intensidade de sintese. Os

fibroblastos estdo em intensa atividade metabolica, enquanto que os fibrécitos estdo
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quiescentes (JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2008). Assim, a formacdo e manutencdo do
material extracelular estdo diretamente relacionadas a capacidade de modulacdo metabdlica
da célula (RAJAO, 2012).

Figura 1: Fotomicrografia ptica de corte histologico de

tenddo de equino. Coloracdo hematoxilina-eosina.
Fonte: RILEY, 2003

O tendao é um o6rgdo complexo construido em um arranjo hierarquico de subunidades
cada vez menores (Figura 2) (DAVIS e SMITH, 2006). As moléculas de colageno estdo
distribuidas em microfibrilas, subfibrilas e fibrilas, que sdo agrupados em fasciculos
envolvidos pelo endotend&o, que corresponde a uma camada delicada de tecido conjuntivo
frouxo (RAJAO, 2012). O endotenddo conduz os vasos sanguineos, linfaticos e nervos
(RILEY, 2003; DAVIS e SMITH, 2006; McILWRAITH, 2006) e sdo observados niveis
elevados de alguns fatores de crescimento (DAVIS e SMITH, 2006). O endotenddo esta
intimamente ligado com uma camada de tecido que rodeia o exterior do tend&o, o epitenddo
(ou peritend&@o), que corresponde a uma fina camada de tecido conjuntivo frouxo revestindo o
tenddo (McILWRAITH, 2006). Externamente, em algumas regides, o tendao é envolvido por
uma bainha de tecido conectivo denso conhecido como paratenddo, responsavel por reduzir a
forca de atrito entre o tend&o e os tecidos moles circundantes, além de fornecer novos vasos

sanguineos e elementos celulares para reparo (RILEY, 2003).
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Epitenon

Tendon

'Endotenon

Figura 2: Representacdo esquematico da estrutura

hierarquica tendinea.
Fonte: RILEY, 2003. Adaptado

O aporte sanguineo do tend&o esta diretamente relacionado com o masculo de origem
e com a sua insercao 0ssea, além do paratenddo e anexos do mesotenddo (DAVIS e SMITH,
2006; McILWRAITH, 2006). Ainda de acordo com Davis e Smith (2006), o fornecimento
sanguineo intratendinoso concentra-se em torno da periferia do tenddo, o que leva a hipétese
de que a regido central do tenddo é relativamente hipoxica, e que este pode ser um dos

motivos de doengas degenerativas no nucleo tendineo.

2.2 REPARACAO TENDINEA

Os cavalos atletas estdo expostos a lesdes tendineas em consequéncia da alta atividade
atlética exigida, a qual pode ser resultado de uma Unica sobrecarga que exceda a resisténcia
maxima das fibras, ou entdo do somatdrio de microlesées que levam a ruptura de estruturas
tendineas (ALVES et al., 2001).

Ha dois padrdes no processo de cicatrizacdo do tendao, classificados como intrinsecos
e extrinsecos (McILWRAITH, 2006; JANN e STASHAK, 2008), sendo a diferenca
principal, a origem dos componentes celulares que migram para area lesada (JANN e
STASHAK, 2008). Por um periodo acreditou-se que o tenddo era uma estrutura avascular,
inerte, e com baixo potencial de reparo, e que a cicatrizacdo ocorria devido ao
desenvolvimento dos fibroblastos e capilares, a partir de tecidos peritendineos
(MCILWRAITH, 2006).

No padréo de cicatrizacdo tendinea extrinseca, 0s componentes celulares tem origem

do tecido conjuntivo frouxo que envolve o tenddo, enquanto que no padrdo intrinseco, as
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células endotendineas podem se transformar em fibroblastos ativos para a cicatrizacdo local
(JANN e STASHAK, 2008). Para Mcllwraith (2008, p.555) “a maximizacdo da cicatrizacao
intrinseca e a minimizacao da extrinseca podem potencialmente acarretar menos problemas
com aderéncias peritendineas”.

As fases de cicatrizacdo tendinea se assemelham a de outros tecidos, contudo o
processo de reparacdo ocorre de forma mais lenta devido a sua composic¢do hipocelular e
densa. Assim como em outros tecidos, o processo de cicatrizacdo do tenddo passa por um
progresso por meio das fases de inflamacdo, reparacdo e remodelagdo. A fase inflamatéria
tem inicio logo apds a lesdo, com duragdo de uma a duas semanas, tendo como caracteristica a
liberacdo de mediadores inflamatdrios e de proteases, que sdo responsaveis pela destruicdo
do colageno danificado. As reacBes vasculares estdo presentes nesta fase (JANN e
STASHAK, 2008).

A reparacdo, segunda fase do processo cicatricial, tem inicio logo apés a diminuicao
da resposta aguda, ocorrendo alguns dias apos a lesdo inicial, podendo perdurar de semanas a
meses. Esta fase € marcada pela ocorréncia de angiogénese e fibroplasia, que originam um
tecido cicatricial com alinhamento inadequado das fibrilas de coldgeno, e aumento do
colageno do tipo I11 em relagéo ao do tipo | (SMITH, 1998).

A fase de remodelacdo tem inicio meses apds a lesdo, sendo marcada pela conversédo
do colageno tipo Il em | (SMITH, 1998). A atividade fisica controlada otimiza a cicatrizacdo
do tenddo (McILWRAITH, 2006), pois o estresse longitudinal estimula a producdo e o
alinhamento do colageno em fibras paralelas durante a evolucgéo da cicatrizacdo (ALVES et
al., 2001).

2.3 TENDINITE DO FLEXOR DIGITAL SUPERFICIAL

A tendinite consiste de um processo inflamatdrio dos tendbes, que de acordo com
Thomassian (2005) acomete principalmente os tenddes flexores e suas bainhas sinoviais dos
membros toracicos nos cavalos de corrida, ou dos membros pélvicos nos cavalos de sela e
tracdo.

Ao longo do tempo, os membros do cavalo tem sofrido adaptacéo para corrida, com
perda concomitante da versatilidade. Os membros toracicos e pélvicos apresentam como
principal funcdo a sustentacdo do corpo em repouso, e impulsionéd-lo a frente quando em
movimento, possuindo uma divisao significativa do trabalho. Contudo, os membros torécicos

suportam a maior parte do peso, variando entre 55 a 60% do corpo em repouso, representando
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0s principais amortecedores do impacto, importante nos passos mais rapidos, como nos
pousos dos saltos (DYCE, 2004). Desta forma, as lesdes em geral se localizam na regido
central da porcdo metacarpiana media do tendao flexor digital superficial (TFDS) do membro
torécico, pois ao galope, os membros tocam o solo, o boleto é hiperextendido, e os tenddes
flexores submetidos a carga de tragdo muito alta (McILWRAITH, 2006).

2.4 SINAIS CLINICOS E DIAGNOSTICO

Na maioria da vezes, o equino com tendinite de tenddo flexor é encaminhado ao
médico veterinario por causa dos sinais locais de inchaco, distensdo, espessamento, aumento
de temperatura e claudicacdo (McILWRAITH, 2006). A claudicacdo pode estar ausente,
podendo estar mais relacionada com o grau de inflamacdo do que com o grau de dano as
fibras tendineas (FONSECA, 2012).

Existe uma facilidade em identificar clinicamente a tendinite através dos sinais como:
edema, elevacdo de temperatura e dor a palpacdo. Apos o exercicio pode ser avaliado o grau
de claudicacdo,que varia de leve a moderado,0 qual pode-se instituir terapia adequada e
repouso (McILWRAITH, 2006; JANN e STASHAK, 2008). Contudo, Mcllwraith (2006)
ainda menciona a dificuldade em se diagnosticar lesdes tendineas subclinicas, necessitando
um exame mais cuidadoso ap0s o exercicio. No estagio cronico hd aumento de volume
(fibrose), na maioria das vezes indolor, com diminuicdo dos movimentos dos tendGes
flexores, devido a possiveis aderéncias com o paratenddo (THOMASSIAN, 2005).

O método primério para o diagnéstico da tendinite é o exame clinico (RAJAO, 2012)
gue consiste no exame fisico e clinico do animal em movimento e em repouso, por meio de
palpagéo e manipulacdo. A inspec¢do do animal em movimento, ao trote ou marcha, objetiva
avaliar a presenca ou ndo de claudicacdo e sua graduacdo (REEF, 1998), enquanto que a
palpacdo do membro estendido e flexionado, esta relacionada a avaliagdo do aumento de
volume, temperatura ou sensibilidade (STASHAK, 2006).

Até o inicio da década de oitenta do século passado, ndo havia um método diagnéstico
adequado, prejudicando assim a realizagdo do prognostico. A avaliacdo tinha como base o
exame clinico e as radiografias que agrupavam as lesdes em leves ou graves, agudas ou
cronicas, no mesmo diagndstico (DAVIS e SMITH, 2006; CARVALHO, 2009). E possivel
gue o Médico Veterinario ndo detecte no exame clinico lesdes mais sutis fornecendo uma
pobre avaliacdo da gravidade, dificultando o estabelecimento do progndstico, que tende a ser
dependente da avaliacéo clinica inicial (DAVIS e SMITH, 2006).
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Segundo Siems (2007) a ultrassonografia pode fornecer ao médico veterinario uma
excelente ferramenta de diagnostico, um método ndo invasivo de visualizacdo de tecidos
moles. As imagens de ultrassonografia sdo formadas a partir de ecos de ondas sonoras,
modalidade de diagndstico por imagem que ndo utiliza a radiacdo eletromagnética (DROST,
2010). De acordo com Kneller (2010) a ultrassografia é indicada como método de
identificacdo de lesBes hipoecoicas de tenddes e ligamentos, em decorréncia de hemorragia,
edema e ruptura de fibras. Além do diagnostico da lesdo tendinea, o ultrassom € um
importante aliado no monitoramento do processo de reparacdo (WRIGLEY, 2006;
KNELLER, 2010)

A manifestacdo ultrassonografica de lesbes agudas se caracterizam por alargamento,
hipoecogenicidade focal ou generalizada, reducdo do padrdo estriado nas imagens
longitudinais e mudancgas na forma e margem, enquanto que as lesdes cronicas tem o0 aumento
de ecogenicidade variavel (frequentemente heterogéneo) e um padrdo estriado irregular
indicando areas de fibrose (DAVIS e SMITH, 2006).

2.5 TRATAMENTO CLINICO

Davis e Smith (2006) se referem a lesdes agudas de tenddo como emergéncias
médicas, que necessitam de rapido e adequado tratamento, objetivando a reducdo da
inflamacdo, pois quando esta é persistente pode ser responsavel por mais danos aos tenddes.
A dificuldade em restaurar a estrutura e funcGes tendineas anteriores no tratamento das
tendinites de TFDS pode ser frustrante. Mesmo com a cicatrizacdo, existe ainda um potencial
de recidiva e perda de parte da funcdo. Existe uma variedade de tratamentos utilizados que
objetivam modular o reparo e aumentar a taxa e a qualidade ap6s uma lesdo aguda. O
tratamento para tendinite aguda estd pautado na diminuicdo da inflamacdo, reducdo de
formacgédo de tecido cicatricial e restauracdo da estrutura e da funcdo normal do tendéo
(McILWRAITH, 2006).

Para Thomassian (2005) independente da fase de evolugdo da tendinite, seja aguda ou
cronica, o animal deve ser mantido em repouso pelo menos por 60 dias, com ligas e, se
necessario, com ferraduras com rampdes ou talonetes, a fim de reduzir a tenséo sobre o tendao
inflamado. Para diminuir o edema e a hemorragia, responsaveis por exacerbar a ruptura de
fibras e retardar a cicatrizacdo, pode se optar pelo gelo, hidroterapia ou uma mistura de agua e
gelo (DAVIS e SMITH, 2006; McILWRAITH, 2006). Segundo Mcllwraith (2006) a

aplicacdo de frio deve ser realizada nas primeiras 48 horas apos a lesdo, com uma repeticdo de
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trés a quatro vezes por dia, por no maximo 30 minutos. A exposi¢cdo prolongada as
temperaturas frias, de acordo com Davis e Smith (2006), pode causar vasodilatacao reflexa,
acentuando o edema. O uso de compressdo com ataduras, talas ou ligas compressivas é
importante para diminuicdo do edema e da inflamagdo, devido ao aumento da presséo
hidrostéatica intersticial (McCILWRAITH, 2006).

A terapia medicamentosa tem se mostrado eficiente no tratamento da tendinite
utilizando-se anti-inflamatorios, esteroidal ou ndo esteroidal, sistémicos e locais (MAIA,
2008), contudo ndo garante uma reparacao tendinea adequada. Na terapia topica séo utilizados
medicamentos que contém dimetilsuféxido (DMSO) que reduz o edema, radicais livres e
ainda promove a vasodilatacdo (McILWRAITH, 2006). Ambos, os antiinflamatorios néo
esterdidal (AINES) e corticoides sistétmicos podem ser considerados no tratamento de lesdes
tendineas (DAVIS e SMITH, 2006). Entre os AINES, a fenilbutazona é bastante utilizada
devido a laténcia curta (MclILWRAITH, 2006). Os corticoides sisttmicos podem ser
administrados nas primeiras 24 a 48 horas apds a lesdo, mas devem ser evitados apods este
tempo, devido a inibicdo da fibroplasia, assim como a sintese de coldgeno e
glicosaminoglicanos (DAVIS e SMITH, 2006; McILWRAITH, 2006).

Durante a fase de formacéo do tecido cicatricial € importante utilizar terapias capazes
de maximizar a capacidade de reparacdo e remodelamento do tecido (MAIA, 2008). Para esta
fase destacam-se glicosaminoglicanos polisulfatados, glicosaminoglicanos ndo sulfatados, o
fumarato de beta-aminopropionitrila (FBAPN) e recentemente as células troncos
mesenquimais e o plasma rico em plaquetas (PRP).

Os glicosaminoglicanos apresentam beneficios na reducdo da inflamacéao e estimulam
a sintese de colageno pelos fibroblastos (McILWRAITH, 2006). Em experimento com 12
equinos com tendinite induzida por colagenase, Alves et al. (2004) utilizaram o sulfato de
condroitina (glicosaminoglicano sulfatado) intramuscular e oral, observando que a utilizagdo
do sulfato de condroitina no tratamento de tendinites em equinos tem grande contribuicdo na
fase inicial da reparagdo tendinea, podendo reduzir o tempo de cicatrizacdo da lesdo, contudo
ndo foi observada interferéncia significativa na qualidade do paralelismo das fibras tendineas.

O tratamento com FBAPN consiste em aplicacGes intralesionais, 10 a 30 dias apds a
lesdo, em dias alternados, com um total de cinco aplicacdes (McILWRAITH, 2006). Acredita-
se que o uso de FBAPN diminui o nimero de ligacGes cruzadas imaturas do coldgeno no
tecido de reparo, promovendo melhor e mais rdpida organizagdo longitudinal das fibras

colagenas no interior do tenddo.Em estudos com o FBAPN associado a atividade fisica

REVET - Revista Cientifica de Medicina Veterinaria - FACIPLAC Brasilia - DF, v.2, n. 1, Dez 2015



24

controlada favoreceu o remodelamento tendineo, com melhor paralelismo das fibras tendineas
(observado pelo exame de ultra-sonografia) e um melhor percentual de reducdo da area de
lesdo (ALVES et al., 2001).

2.5.1 PLASMA RICO EM PLAQUETAS

As plaquetas ou trombdcitos sdo pequenos fragmentos citoplasmatico derivados dos
megacariécitos, células poliploides grandes localizadas na medula éssea, anucleadas e
limitadas por membrana (ROSS e PAWLINA, 2012). Tratam-se de corpusculos de forma
discoide, presentes no plasma sanguineo e apresentam importante funcdo no processo de
coagulacdo do sangue, com tempo de vida de aproximadamente dez dias (JUNQUEIRA e
CARNEIRO, 2008).

As plaguetas possuem trés tipos de granulos dispersos no citoplasma: alfa, delta e
lambda, assim como dois sistemas de tabulos (denso e aberto na superficie) (GARTNER e
HIATT, 2003). Os granulos de maior nimero sdo o alfa, compostos por fibrinogénio, fatores
de coagulacdo, plasminogénio, fator inibidor do ativador do plasminogénio e fatores de
crescimento derivados da plaqueta. Estes granulos desempenham importante papel na fase
inicial de reparo tecidual, coagulagdo do sangue e agregacdo plaquetéria. Os outros granulos
estdo basicamente relacionados com fatores de adesdo plaquetaria, vasoconstricdo e
reabsorcdo do coagulo durante os estagios finais do reparo tecidual (ROSS e PAWLINA,
2012).

As plaguetas estdo envolvidas em diversos aspectos da hemostasia, tendo papel
adicional no reparo de lesdes teciduais por meio da liberagéo de fatores de crescimento pelo
alfa-granulos, que estimulam adicdo celular de células de musculo liso assim como
fibroblastos (ROSS e PAWLINA, 2012).0s fatores de crescimento sdo moléculas que estdo
relacionadas a uma cadeia de efeitos da migracdo de células, proliferacdo e sintese de
proteinas (DE CARLI et al., 2004).

O plasma rico em plaquetas (PRP) sdo concentrados naturais de fatores de crescimento
derivados da centrifugacdo do sangue total, sendo de facil aquisicdo e baixo custo, contendo
cinco vezes mais plaquetas que os niveis fisiologicos. Os fatores de crescimento sdo
componentes importantes na reparagdo tecidual em funcdo da sua acdo mitogénica,
quimiotaxica e neovascular (MAIA et al., 2009). Maia e Souza (2009) ainda enfatizam que as

plaquetas, apds a ativacdo farmacoldgica ou fisioldgica presentes no plasma, liberam diversos
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fatores de crescimento presentes nos granulos alfa, tais como fator de crescimento
transformador B (TGF-R), fator de crescimento insulinico (IGF), fator de crescimento
derivado das plaquetas (PDGF) e outras proteinas que modulam a inflamacé&o e a cicatrizacédo
(ANITUA et al., 2004). Ha uma relacdo diretamente proporcional entre o nimero de
plaquetas e fatores de crescimento (RAJAO, 2012).

O método para a obtencdo do plasma rico em plaquetas pode ser por meio de
centrifugas convencionais ou equipamentos que permitam a separacdo (aférese) dos
constituintes do sangue total (MAIA e SOUZA, 2009). Com o objetivo de tratar a tendinite
induzida experimentalmente em TFDS de equinos, Maia (2008) revelou a necessidade de
adaptacdo nos protocolos disponiveis para que se possa obter maiores concentracdes de
plaguetas no PRP a ser utilizado terapeuticamente.

A técnica para a obtengdo de PRP na medicina veterinaria pode ser por meio de coleta
do sangue total em tubos ou bolsa de sangue contendo anticoagulante citrato de sédio (MAIA
e SOUZA, 2009). O sangue total coletado com citrato de sddio entdo passa por uma primeira
centrifugacdo que ira separar os eritrdcitos e leucdcitos das plaquetas devido a diferenca de
densidade. Na segunda centrifugacéo ocorre a concentracdo das plaquetas, produzindo o PRP
e o plasma pobre em plaquetas (PPP) (VEDRUSCOLDO, et al., 2012).

Ha diversos protocolos descritos para a obtencdo do PRP na espécie equina, a técnica
preconizada por RAJAO et al. (2010) consiste na coleta de 84 mL de sangue, através de
puncédo da jugular, em 24 tubos a vacuo com capacidade para 3,5 mL, contendo citrato de
sodio a 3,2%. A primeira centrifugacdo ¢ a 200g por 3 minutos. Separados o plasma dos
leucdcitos e eritrocitos por diferenca de densidade, descarta-se 0s 50% mais superficial do
plasma. O plasma restante passa por uma segunda centrifugacdo a 600g por 6 minutos, entdo
se descarta os 75% de plasma inicial e os 25% restante representam o plasma rico em
plaquetas. Maia (2008), Fonseca (2012) e Rajao (2012) preconizam a aplicacdo de 2,5ml de
PRP intralesional guiado por ultrassonografia.

A concentracdo de plaquetas no PRP esta diretamente relacionada a contagem inicial
no sangue total, desta forma quanto maior o nimero de plaquetas, mais rico serd o PRP
(BARBOSA et al., 2008). Anitua et al. (2004) ressaltaram que concentracdes plaquetarias
superiores a 300.000 plaquetas/ pL sdo suficientes para o preparo do PRP. Maia e Souza
(2009) demonstraram que a trobocitopenia pode ser fator limitante para obtencdo de
concentracdo adequada de plaquetas, sugerindo uma concentracdo de plaquetas no PRP trés a

cinco vezes superior aos valores fisioldgico.
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Silva et al. (2012) relataram a relevancia da terapia com PRP para o rapido retorno da
funcionalidade do membro e minima progressdo das alteragdes radiograficas de osteoartrose
em cdo pobs cirurgia de ruptura de ligamento cruzado. De acordo com Maia (2008), em seu
estudo experimental de tendinite do TFDS de equino tratado com PRP, foi observado na
histopatologia reparacdo tecidual uniforme e organizada 36 dias ap6s a aplicacdo
intratendinea desses componentes ricos em plaquetas.

Em um experimento para a avaliagdo por meio do ultrassonografia, Maia et al. (2009)
avaliaram a é&rea transversa do TFDS em tendinite induzida experimentalmente apds
tratamento com PRP e observaram que houve maior reducdo da area da lesdo. Durante o
experimento os autores ndo observaram um perfeito paralelismo das fibras tendineas (imagem
longitudinal das fibras), atribuindo tal fato ao periodo curto de acompanhamento para avaliar
a remodelacdo tendinea. J& Meirelles et al. (2010) observaram maior ecogenicidade e
paralelismo das fibras tendineas depois de trés semanas apds aplicacdo do PRP, concluindo
que o PRP promove melhora clinica e ultrassonogréafica na reparacédo tendinea.

Fonseca (2012) e Rajdo (2012) constataram que com a aplicacdo Unica de PRP houve
melhora da sensibilidade local, assim como na ecogenicidade da lesdo e reorganizagdo das
fibras tendineas avaliadas por meio de ultrassonografia. O método de preparo do PRP
inativado foi rapido, o que conferiu menos risco de erro, sendo menos dispendioso,

comparado ao método de PRP ativado, sendo assim mais viavel a campo (RAJAO, 2012).

3. CONSIDERACOES FINAIS

Frente a crescente importancia da equinocultura no Brasil como segmento
agropecudria, nos ultimos anos, tem se aumentado o nimero de pesquisas cientificas a fim de
incrementar o mercado de cavalos. O enfoque na medicina esportiva tem direcionado estas
pesquisas por diversas areas, pretendendo alcancar cada vez mais melhores resultados.

Com esta perspectiva o dominio da técnica de processamento e caracterizacdo do
plasma rico em plaquetas sdo alguns dos aspectos importantes para o sucesso da terapia com
PRP. A literatura tem demonstrado resultados animadores com o uso do PRP em lesdes
tendo-ligamentosas e Osteo-articulares, fomentando o uso desta terapia também em lesdo de
outros tecidos como em epitélio, em caso de ferida, e em afeccdes oculares. Contudo questdes
praticas como concentracdo plaquetaria eficiente para implante em cada tecido, periodo
necessario para a reparacdo tecidual, em caso de tenddo se ha a regeneracdo tendinea e

diminuicdo de recidivas, 0 uso da terapia em lesdes crbnicas, precisam ser esclarecidas para
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otimizar a utilizacdo do PRP. Ainda falta esclarecer se de fato o PRP é eficiente no reparo
tecidual a ponto de diminuir o tempo de recuperacdo e as recidivas em casos de lesdes

tendineas.
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RESUMO

A Ulcera gastrica ocorre quando a barreira de glicoproteinas da mucosa e a integridade das
células epiteliais sdo comprometidas. O trato gastrointestinal dos equinos apresenta
caracteristicas anatdmicas e fisiologicas tipicas em relacdo a de outras espécies domeésticas,
predispondo-os ao desenvolvimento de Ulceras gastricas, pois secreta constantemente acido
cloridrico (HCI), assim como os demais componentes do suco gastrico. Dessa forma, a funcao
do trato gastrointestinal é reduzir os alimentos ingeridos a moléculas mais simples e transferi-
las para o sangue, de modo que possam ser liberadas para as células e metabolizadas. A
etiologia das Ulceras gastricas pode estar relacionada com um desequilibrio entre os fatores de
protecdo intrinsecos: adequada irrigacdo da mucosa, secrecdo de muco, prostaglandinas,
mecanismos citoprotetores; e fatores lesivos intrinsecos: producéo de HCI, acetilcolina, acidos
biliares e pepsina - 0s quais alteram os diferentes mecanismos de defesa da mucosa gastrica e
resultam em lesdes. O tratamento das Ulceras gastricas € instituido de acordo com a causa
primaria a fim de se obter um ambiente favordvel a cicatrizacdo da Ulcera. Os farmacos
utilizados sdo: agentes neutralizantes (antiacidos), redutores da hipersecrecdo gastrica
(antagonistas dos receptores H,, andlogos de prostaglandinas e inibidores da bomba de
protons) e protetores de mucosa (sucralfato). Diante deste contexto, o presente trabalho tem
como objetivo avaliar a efetividade dos diferentes protocolos de tratamento utilizados em
equinos com Ulcera gastrica.

Palavras-chave: Estbmago. Trato gastrointestinal. Mucosa.

1. INTRODUCAO

A Ulcera géstrica ocorre quando a barreira de glicoproteinas da mucosa e a integridade
das células epiteliais sdo comprometidas (THOMASSIAN, 2005). Conforme Ainsworth
(2013), as ulceras gastricas sdo solu¢Bes de continuidade da mucosa, que atingem a camada
muscular, ao passo que as erosdes, por serem menos profundas, ndo penetram esta camada.

A primeira descricdo de Ulceras gastricas em equinos foi feita em potros, como achado
post mortem em 1964, entretanto, ndo estavam relacionadas com sintomas clinicos até o inicio
dos anos 80 (AINSWORTH, 2013).
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De acordo com Murray (2006) e Sanz et al. (2014), a ulceracdo gastrica atinge um
grande numero de potros e equinos adultos. No potro, Ulceras gastricas podem se desenvolver
aos dois dias de idade, porque o epitélio corneo superficial e a camada de queratina
sobreposta sdo muito mais finos do que as encontradas nos equinos adultos, aumentando
suscetibilidade da regido para a destruicdo de &cido gastrico (MURRAY, 2006;
AINSWORTH, 2013). No entanto, essas ulceras podem se desenvolver em potros de todas as
idades, principalmente se forem tratados com antiinflamatorios ndo-esteroidais (AINE’s) ou
submetidos a alguma forma de estresse como desmama que pode causar sinais clinicos nao
diferenciéveis dos sinais de cdlica recorrente ou crénica (MELO et al., 2007).

A incidéncia de Ulceras e gastrites em cavalos de esporte € elevada, chegando entre 70
a 90% dos animais, dependendo das condicdes de manejo (COSTA e SCHIMIDIT, 2010;
NIETO, 2012). A prevaléncia de lesdes gastricas varia de 25% a 50% em potros e, 60% a
90% em equinos adultos. Aquela depende da idade, do exercicio desenvolvido e da populacéo
avaliada (ARANZALES, 2012; NIETO, 2012; SANZ et al., 2014). Costa e Schimidit (2010)
descrevem que uma alta prevaléncia (acima de 90%) tem sido observada principalmente em
animais submetidos a treinamento para corridas e provas de alto desempenho a qual
acometem o desempenho atlético dos equinos.

As Ulceras sdo mais comumente encontradas na mucosa escamosa ou aglandular
adjacente ao marco plicatus, ao longo da curvatura maior e menor do estbmago. Em casos
mais severos a ulceracdo pode estender-se até a mucosa glandular e, ndo raras vezes, constitui
um achado de necropsia, uma vez que € comum equinos ndo apresentarem sinais clinicos
aparente (PALMA et al., 2007; COSTA e SCHIMIDIT, 2010; SOUZA et al., 2014).Uma
pesquisa realizada por Souza et al. (2014), revelou que 95,23% dos equinos, entre 3 e 28 anos
de idade, abatidos e avaliados, possuiam alguma lesdo gastrica, sendo que destes, 4,76%
apresentaram lesdo unicamente na regido glandular e 28,57% na regido aglandular. Os
demais, 61,91%, apresentaram pelo menos uma lesdo em ambas as regides.

O objetivo deste estudo foi realizar uma revisao bibliografica para avaliar a efetividade

dos diferentes protocolos de tratamento utilizados em equinos com Ulcera géstrica.

2. REVISAO BIBLIOGRAFICA
De acordo com Thomassian (2005), o aparelho digestorio € composto por um
complexo sistema estrutural, o qual viabiliza a digestdo de alimentos para utilizacdo no

organismo como fonte proteica, energética, vitaminica e mineral.
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O trato gastrointestinal dos equinos apresenta caracteristicas anatbmicas e fisiologicas
tipicas em relacdo a de outras espécies domeésticas. Os equinos sdo classificados como
herbivoros monogastricos, entretanto, dispdem de digestdo no ceco e coélon maior, semelhante
aos poligéstricos (DYCE et al., 2010; TEIXEIRA, 2010).

Uma caracteristica marcante do estdmago dos equinos € o seu tamanho relativamente
pequeno em comparagdo ao tamanho do animal e ao volume de forragem consumida. Ocupa
cerca de 10% do trato gastrointestinal (BRANDI e FURTADO, 2009; DYCE et al., 2010).
Conforme Dyceet al. (2010), o volume varia de 5-15 litros (L) de capacidade fisioldgica.

Anatomicamente, o estbmago € uma dilatacdo do canal alimentar, localizado na parte
dorsal da cavidade abdominal, caudal ao diafragma e figado, entre o eséfago e o intestino
delgado (THOMASSIAN, 2005; DYCE et al., 2010), € um compartimento sacular com
formato de um “J”, fortemente encurvado, o qual possui importancia na fisiologia geral do
trato gastrointestinal (FRANDSON et al., 2011; ARANZALES e ALVES, 2013).

O estdbmago € composto por dois esfincteres limitadores, o cardia e o piloro
(THOMASSIAN, 2005). Dyceet al. (2010), descrevem que o esfincter cardico € bem
desenvolvido e associado com a entrada obliqua do es6fago, e devido a sua alta resisténcia,
ndo permitem aos cavalos vomitarem. O esfincter pilérico controla o esvaziamento gastrico
nas partes distais do trato digestério (FRANDSON et al., 2011).

Saco cego

rvatura Maior

Figura 1 — Estémago de cavalo: Curvatura maior e curvatura menor.
Fonte: SISSON, 1986.

O estdbmago possui duas curvaturas: a curvatura menor e a curvatura maior (Figura 1).
A curvatura menor € curta e estende-se da terminacao do es6fago até a juncdo com o intestino

delgado. A superficie interna é formada por quatro regides: cardica, fundica, corpo e pildrica

REVET - Revista Cientifica de Medicina Veterinaria - FACIPLAC Brasilia - DF, v.2, n. 1, Dez 2015



33

(FRANDSON et al., 2011; ARANZALES e ALVES, 2013). Sisson (1986) descreve que a
curvatura maior é mais extensa, sua parte esquerda esta relacionada com o baco, enquanto que
a regido ventral esta proxima as partes esquerdas do colon maior.

A parede gastrica € constituida pela serosa, camadas musculares, submucosa e mucosa
(FRANDSON et al., 2011; ARANZALES e ALVES, 2013). Segundo Sisson (1986), a tunica
serosa cobre a maior parte do 6rgdo e adere firmemente a tunica muscular, exceto nas
curvaturas. A tanica muscular consiste em trés camadas: externa - de fibras longitudinais —
média - de fibras circulares - e interna - de fibras obliquas. A tdnica submucosa é uma camada
de tecido conjuntivo frouxo que liga as tlnicas muscular e mucosa.

A tlnica mucosa possui duas areas que compdem o revestimento do estdbmago: a
aglandular e a glandular (Figura 2) (THOMASSIAN, 2005; NIETO, 2012). A aglandular
(pavimentosa ou proventricular) representa aproximadamente 1/3 da superficie gastrica
interna e é onde ocorre a fermentacdo sob atividade de microrganismos que degradam
acucares, amido e proteinas. A glandular (secretora) estbmago representa os 2/3 da superficie
gastrica interna e fica restrita a regides fundicas e piloricas, onde sdo secretados acido
cloridrico (HCI), pepsina, hormonio polipeptidico e gastrina (BRANDI e FURTADO, 2009;
ARANZALES e ALVES, 2013; HERDT, 2014).

De acordo com Dyceet al. (2010), uma margem pregueada, conhecida como margo
plicatus (Figura Il), divide o interior entre a regido aglandular, que ocupa o fundo e parte do

corpo, e a regido glandular.

Figura 2 — Aspecto normal de estbmago equino.
A — Regido aglandular; G — Regido glandular; C - cérdia; P - piloro; M - margo plicatus.
Fonte: SILVA et al., 2001.
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O estdbmago é irrigado por todos os ramos da artéria celiaca que emite as artérias
lienal, gastrica esquerda e hepatica. Cada uma destas emite ramos para as diferentes partes do

estdmago e as veias gastricas drenam na veia porta (SISSON, 1986; ALONSO et al., 2008).

FISIOLOGIA DO ESTOMAGO

Em geral, os animais consomem alimentos que contém nutrientes nas formas fisicas e
guimicas mais complexas. Portanto, a funcdo do trato gastrointestinal € reduzir os alimentos
ingeridos a moléculas mais simples e transferi-las para o sangue, de modo que possam ser
liberadas para as células e metabolizadas (FRANDSON et al., 2011). Herdt (2014) descreve
que a funcéo do estdmago é enviar o alimento para o intestino. Neste processo estdo inclusos
0 armazenamento e quebra de porc¢des solidas do alimento para depois serem transportadas ao
intestino delgado para que ocorra a digestéo.

De acordo com Thomassian (2005), o estbmago dos cavalos secreta constantemente
HCI, assim como os demais componentes do suco gastrico, sendo que Nieto (2012), afirma
gue pode-se produzir até nove litros de suco gastrico por dia, mesmo quando ndo estdo
alimentados. Conforme Frandsonet al. (2011), o suco gastrico resulta de uma combinagdo de
substancias secretadas no lumen do estdmago pelas glandulas gastricas, também denominadas
fossetas gastricas, por causa de sua extensdo para dentro da parede do estdmago, bem como
pelas células epiteliais da mucosa gastrica.

O suco géastrico contém 4agua, HCI, muco, fator intrinseco (Glicoproteina),
pepsinogénio, lipase e a enzima renina (FRANDSON et al., 2011). Thomassian (2005) refere-
se ao suco gastrico como um decompositor dos alimentos, transformando-o0s em substancias
mais simples.

A presenca de alimento no estdbmago estimula a secrecdo dos hormdénios gastrina e
histamina no epitélio gastrico. Agastrina e a histamina estimulam as células parietais nas
glandulas gastricas para secretarem HCI (FRANDSON et al., 2011). No equino, as células
parietais sdo mais sensiveis a histamina, isso ocorre porque o0 estdmago dos equinos é
adaptado a receber continuamente pequenas quantidades de alimento durante todo o dia, uma
vez que € natural dessa espécie passar cerca de 60% do seu tempo pastando.
(THOMASSIAN, 2005; BRANDI e FURTADO, 2009; TEIXEIRA, 2010; ARANZALES e
ALVES, 2013). Isso faz com que o pH se mantenha em torno de 2 (MELO et al., 2007;
PALMA et al.,, 2007). De acordo com Frandsonet al. (2011), a acetilcolina também ¢

responsavel por estimular as células parietais a secretarem HCI.
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A medida que o suco gastrico é secretado,a digestdo ocorre e o pHdo estdmago
diminui,atingindo valores proximos de 2, reduzindo a secrecdo de gastrina reduza e quando
chega a um pH proximo de 1 é totalmente inibida, diminuindo a secrecdo acida(HERDT,
2014). Conforme Frandsonet al. (2011), os horménios colecistocinina, peptidio inibidor
gastrico e secretina também inibem a secrecdo do HCI quando o alimento passa para o
duodeno.

Uma camada de muco reveste o epitélio do estbmago e protege o epitélio contra o
baixo pH dos liquidos géastricos e da atividade trituradora que acontece no limen. Esse muco
é produzido por células nas glandulas gastricas e secretado na superficie do epitélio
(FRANDSON et al., 2011; HERDT, 2014). A secrecdo do muco € estimulada por
prostaglandinas protetivas (PGE;) que sdo produzidas na parede do estdmago, juntamente
com o bicarbonato e os fosfolipidios surfactantes, que também exercem a funcdo de proteger
0 epitélio gastrico (FRANDSON et al., 2011; ARANZALES e ALVES, 2013).

Os movimentos gastricos misturam o alimento ingerido com o0 suco gastrico e a
digestdo mecanica leva o alimento digerido para o duodeno conforme ele é absorvido
(FRANDSON et al., 2011; HERDT, 2014). No estbmago h& movimentos peristalticos que
consistem em ondas contrateis lentas que se repetem com regularidade, levando o alimento
em direcdo ao piloro e, deste, ao intestino (THOMASSIAN, 2005; FRANDSON et al., 2011).

ETIOLOGIA

De acordo Melo et al. (2007) e Ainsworth (2013), a etiologia das Ulceras gastricas
pode estar relacionada com um desequilibrio entre os fatores de protecdo intrinsecos:
adequada irrigacdo da mucosa, secrecdo de muco, prostaglandinas, mecanismos
citoprotetores; e fatores lesivos intrinsecos: producdo de HCI, acetilcolina, &cidos biliares e
pepsina - os quais alteram os diferentes mecanismos de defesa da mucosa géstrica e resultam
em lesdes. Associados a esses fatores, Aranzales (2012), cita ainda os fendmenos mecanicos
da digestdo que podem causar lesbes na mucosa, caso o0 alimento seja muito fibroso. Apesar
de todos esses fatores serem citados, de acordo com Abelardo et al. (2009a), néo se conseguiu
de forma consistente encontrar um agente causador especifico.

Segundo Palma et al. (2007) e Aranzales (2012), os equinos em qualquer idade podem
desenvolver Ulceras gastricas, geralmente associadas a fatores estressantes e realizagdo de

exercicio fisico. Thomassian (2005), Melo et al. (2007) e Souza et al. (2014), mencionam que
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as principais etiologias sdo: estresse - animal estabulado, viagens, treinamento, jejum
prolongado, pos-operatério - , fatores nutricionais, agentes infecciosos e AINE’s.

Os AINE’s produzem efeitos colaterais toxicos se usados em cavalos por longos
periodos, sendo o sistema gastrointestinal um dos mais acometidos (COSTA e SCHIMIDIT,
2010; NIETO, 2012).A toxicidade dos AINE’s para o sistema gastrointestinal resulta na
reducdo das PGE,, responsaveis por diminuir a secrecdo de acido gastrico e aumentar a
camada protetora da mucosa gastrica.Portanto, ao se administrar AINE’s, ocorre a diminuicao
da concentragdo de PGE;,maior producdo de acido gastrico e uma reducdo na camada de
protecdo do estbmago (OGILVIE, 2000; FRANDSON et al., 2011; AINSWORTH, 2013).
Aranzales e Alves (2013),prop6em que uma deficiéncia de PGE, na mucosa aumenta a
susceptibilidade de lesbes ulcerativas, e a administracdo exdgena de PG reduz o risco de
Ulceras, demonstrando um importante mecanismo na regulacdo dos fatores defensivos e
agressivos na homeostase da mucosa.

Os AINE’s podem também produzir vasoconstricdo e resultar em necrose e ulceragao
da mucosa gastrica,devido a inibicdo da producdo dePGE, que promove vasodilatacdo e
aumento da irrigagéo regional (OGILVIE, 2000; PALMA et al., 2007). Palma et al. (2007) e
Ainsworth (2013), afirmam que o fluxo sanguineo da mucosa é considerado a defesa de
protecdo mais importante contra a formacao de uUlceras e Alonso et al. (2008), complementam
que o fluxo sanguineo também € responsavel pela capacidade de regeneracdo da mucosa em
casos de lesoes.

A Helicobacterpylori € uma bactéria reconhecida como a maior causadora de gastrite
crbnica em humanos e pode ocasionar parte das Ulceras géastricas e duodenais (BELLI et al.,
2003; SOUZA et al., 2014). Abelardo et al. (2009b) e Cardona et al. (2009), mencionam que
algumas espécies desta bactéria tém sido relacionadas com inflamacdo e ulceracéo
gastrointestinal em diferentes espécies de animais domesticos, entretanto, a relacdo entre a
colonizacdo da bactéria e as manifestacfes clinicas das Ulceras gastricas ainda nao esta bem
estabelecida. Souza et al. (2014), afirmam que a Helicobacter spp.pode estar presente na
mucosa gastrica sem qualquer evidéncia de associagdo a lesoes.

Entre os fatores nutricionais associados com a gastrite em cavalos, citam-se 0s
alimentos utilizados na suplementacdo de animais de esporte que contém acidos graxos
volateis (AGV), os quais demonstram serem potenciais causadores de Ulceras em equinos,
(PALMA et al., 2007; NIETO, 2012). De acordo Aranzales e Alves (2013) e Woodward et al.

(2014), o manejo alimentar a que alguns equinos sdo submetidos, influencia no pH do
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conteddo gastrico, assim como dietas ricas em carboidratos solGveis, as quais levam a maior
fermentacdo e a producdo de AGV, acido latico, aumento de gastrina e da colonizacdo de
bactérias acido-resistentes -produtoras de metabdlitos gastrolesivos- que também dificultam a
cicatrizacdo.Flores et al. (2011), em seu estudo, descreve que equinos submetidos a uma dieta
de 50% de grdos e 50% de feno,ganham peso, no entanto, aumentam a chance de
desenvolverem ulceragdes gastrica.

Murray (2006) e Palma et al. (2007), afirmam também que o manejo alimentar de
equinos confinados, faz com que os animais permanecam boa parte do dia em jejum,
permitindo que o &cido gastrico lesione a mucosa do estdbmago. Conforme Palma et al. (2007)
e Nieto (2012), quando o animal fica sem alimentar-se por 2 horas ou mais, 0 pH diminui,
aumentando ainda mais a acidez e esta, se mantida por periodos prolongados, resultara na
ulceracdo da mucosa epitelial escamosa do estdbmago, porquanto a saliva produzida durante a
alimentacdo tem a funcdo de tamponamento, elevando o pH gastrico.

TRATAMENTO

O tratamento das Ulceras gastricas € direcionado ao tratamento da causa priméria e a
utilizacdo de farmacos que criem ambiente favorével a cicatrizagdo da ulcera (MURRAY,
2006). Thomassian (2005),sugere que o tratamento deve incluir medidas de controle e
correcdo dos fatores etiologicos.

De acordo com Aranzales (2012) e Hepburn (2014), o tratamento das Ulceras gastricas
tem como objetivo reduzir a acidez gastrica, promover a cicatrizacdo da mucosa, controlar a
dor e prevenir recorréncias. A terapia para o tratamento de Ulceras gastricas nos equinos, bem
como a posologia utilizada, é baseada no tratamento da Ulcera nos seres humanos
(THOMASSIAN, 2005).Segundo Thomassian (2005) e Aranzales (2012), utilizam-se agentes
neutralizantes (antiacidos), redutores da hipersecrecdo gastrica (antagonistas dos receptores
H2, analogos de prostaglandinas e inibidores da bomba de protons) e protetores de mucosa
(sucralfato) (Tabela I).

TABELA | — Principais farmacos e doses usados nos protocolos de tratamento das ulceras
gastricas em equinos.

FARMACOS AUTORES
INIBIDORES DA BOMBA DE PROTONS

Omeprazol 4 mg/kg/SID*/VO* Melo, 2007; Aranzales, 2012
Omeprazol 0,5 - 1,0 mg/kg/SID/IV* Aranzales, 2012

Omeprazol 5 mg/kg/SID/VO Birkmannet al. 2014
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ANTAGONISTAS DE RECEPTORES DA

HISTAMINA TIPO 2

Cimetidina 20-25 mg/kg/T1D*/VO; 6,6 mg/kg/4-6h/IV
Cimetidina5 mg/kg/BID/VO

Ranitidina6,6 a 8,0 mg/kg/TID/VO; 1,5 mg/kg/TID/1V
Ranitidina 4,4 a 8,8 mg/kg/ 8 a 12 horas/VO
Ranitidina 2 mg/kg/BID/VO

Famotidina 3,3 mg/kg/TID/VO; 1,0 mg/kg/TI1D/1V
Famotidina2,8 mg/kg/BID/VO; 0,3 mg/kg/BID/1V

PROTETORES DE MUCOSA

Sucralfato2 mg/kg/TID/VO

Sucralfato 10 a 20 mg/kg/TID/VO

Sucralfato 20 — 40 mg/kg/TID/VO

Sucralfato 4,44 - 8,88 mg/kg/\VVO/2 a 4 vezes por dia
Misoprostol 0,0015 — 0,0025 mg/kg/TID/VO
Misoprostol 0,005 mg/kg/TID/VO

Murray, 2006; Spinosa, 2011
Thomassian, 2005

Spinosa, 2011; Aranzales, 2012
Melo et al., 2007

Thomassian, 2005

Murray, 2006; Spinosa, 2011
Aranzales, 2012

Thomassian, 2005

Murray, 2006

Melo et al., 2007; Aranzales, 2012
Spinosa, 2011

Murray, 2006

Aranzales, 2012

*SID — Uma vez ao dia. BID — Duas vezes ao dia. TID — Trés vezes ao dia. VO — Via oral. IV — Intravenoso.

Em uma pesquisa realizada por Sykeset al. (2014), foi avaliado a resposta das Ulceras
gastricas a monoterapia usando o omeprazol na dose de 4 mg/kg/s.i.d., por via oral (VO) e 0
seu uso, em mesma dose, associado ao sulfametaxazol-trimetoprima na dose de 30
mg/kg/s.i.d./\VVO. Porém, o uso da terapia associada ndo melhorou a resposta dos equinos a
ulceracdo gastrica em compara¢do com a monoterapia do omeprazol e, concluiu-se também,
que ndo ¢é justificavel fazer a terapia antimicrobiana como tratamento de Ulcera gastrica em
equinos, devido a dificuldade em identificar um agente patogénico especifico e um
antimicrobiano que tenha eficacia comprovada em equinos. No entanto, em seres humanos,
principalmente a bactéria Helicobacterpylori pode ser identificada e, neste caso, a terapia com

antibidticos especificos pode ser instituida.

Antiacidos

Os antidcidos sdo medicamentos que aumentam o pH gastrico, funcionando com
neutralizador do HCI que é produzido pelas células parietais do estbmago (SPINOSA, 2011;
NIETO, 2012).

De acordo com Murray (2006), apesar dos antiacidos reduzirem a acidez gastrica, 0
seu efeito tem a duracdo curta. Desta forma, segundo Nieto (2012), a dose de antiacidos
necessarios para tamponar o pH é elevada e teria que ser utilizado varias vezes ao dia para ser
eficaz, portanto, se forem utilizados para o tratamento de Ulceras gastricas em cavalos, devem

ser utilizados em combinagdo com agentes que diminuem a producéo de HCI.
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Segundo Thomassian (2005), antidcidos indicados para equinos sdo: hidroxido de
aluminio, hidroxido de magnésio e dimeticona, entretanto, o uso prolongado e rotineiro de

antiacidos no tratamento de Ulceras géastricas pode interferir na absor¢éo intestinal de célcio.

Antagonistas dos receptores H;

Os antagonistas dos receptores de histamina do tipo 2 -ranitidina, cimetidina,
famotidina- agem blogueando a interagcdo da histamina com os receptores de histamina dotipo
2 nas células parietais, isto resulta na inibicdo dose-dependente da secrecdo do &cido géastrico
(MELO et al., 2007; NIETO, 2012; HEPBURN, 2014).

Xavier et al. (2011), afirmam que o primeiro antagonista deste grupo foi a cimetidina,
obtida através da modificacdo da molécula da metiamida, com acdo potente sobre receptores
H,. A partir da cimetidina foram desenvolvidos outros antagonistas de H,, como a ranitidina,
a nizatidina e a famotidina.

A ranitidina - antagonista H,- € comumente utilizada em equinos, na dose de 6,6 a 8,0
mg/kg/t.i.d./VO e 1,5 mg/kg por via intravenosa (IV)/t.i.d. (SPINOSA, 2011). Thomassian
(2005), recomenda que a ranitidina seja utilizada na dose de 2 mg/kg/b.i.d./\VO. Conforme
Melo et al. (2007), quando a ranitidina é administrada na dose de 6,6 mg/kg/q.i.d./\VO,
suprime a liberacdo de HCI e mantém um pH estomacal médio de 4,6. O tratamento com a
ranitidina deve ser mantido durante pelo menos 21 dias para garantir a cicatrizacdo completa
da mucosa gastrica (MURRAY, 2006).

Outro farmaco dessa classe que pode ser utilizado em equinos é a cimetidina, a qual
pode ser administrada na dose de 5 mg/kg/b.i.d./VO (THOMASSIAN, 2005).

De acordo com Murray (2006), existe uma grande variabilidade individual entre os
equinos quanto ao grau e duracdo da supressdo da acidez gastrica pelos antagonistas Ho,
devido a diferenca na absorc¢ao do farmaco.

Analogos de prostaglandina

As prostaglandinas sdo sintetizadas pela mucosa gastrica e agem inibindo a secrecao
de HCI, estimulando a secrecdo de muco protetor (efeito citoprotetor) (SPINOSA, 2011).

De acordo com Spinosa (2011), o misoprostol € um anélogo sintético da PGE; que €é
introduzido no tratamento dos estados de hipersecrecdo gastrica. Murray (2006), sugere que 0
misoprostol seja utilizado na dose de 0,0015 — 0,0025 mg/kg/t.i.d./VVO. Aranzales (2012),
indica que o misoprostol na dose de 0,005 mg/kg/t.i.d./VO é eficaz.

REVET - Revista Cientifica de Medicina Veterinaria - FACIPLAC Brasilia - DF, v.2, n. 1, Dez 2015



40

Inibidores da bomba de protons (IBPs)

A enzima H'K*AdenosinaTriFosfatase (H'K*ATPase ou bomba de prétons)constitui a
etapa final da secrecdo acida de uma classe de farmacos, a dos inibidores da bomba de prétons
(IBPs), usados no tratamento de Ulceras gastricas (BRAGA et al., 2011).

Todos os inibidores da bomba de prétons sdo pro-farmacos que necessitam de ativacdo
em ambiente acido. Os farmacos dessa classe entram na célula parietal a partir do sangue e
acumulam-se nos canaliculos secretores acidos da célula parietal, onde sdo ativados por um
processo catalisado por prétons, que resulta na formacéo de uma sulfenamidatiofilica ou acido
sulfénico. Essa forma ativada reage por meio de ligacdo covalente com o grupo sulfidril de
cisteinas do dominio extracelular da H'K*ATPase, as quais sio essenciais para a inibicdo da
producdo acida (BRAGA et al.,, 2011). Segundo Murray (2006) e Spinosa (2011), estes
agentes blogueiam reversivelmente a bomba de protons, localizada na membrana das células
parietais,as quais sdo responsaveis pela secre¢io de HCI, trocando fons H* por K.

No ano de 2000, a Federacdo Equestre Internacional (FEI) permitiu o uso do
omeprazol e da ranitidina durante as competicdes (NIETO, 2012). O uso dos IBP’s oferece
muitas vantagens sobre os antagonistas H, (MELO et al., 2007). Conforme Braga et al. (2011)
e Nieto (2012), os IBP’s sdo mais vantajosos porque produzem uma supressdo acida
significativamente mais eficaz e prolongada do que os antagonistas dos receptores H,, apesar
de terem menos custo em relacdo aos IBP’s.

O omeprazol € altamente eficaz para o tratamento e para a prevencdo de Ulcera
gastrica recorrente (BIRKMANN et al., 2014; WOODWARD et al. 2014).Conforme
Thomassian (2005), o omeprazol pode ser utilizado sob a forma de granulados ou em pasta,
administrado na dose de 1,5 a 4,0 mg/kg/s.i.d./VVO, por 28 dias, para que se obtenha melhores
resultados no tratamento.

Melo et al. (2007), citam que o uso do omeprazol é eficaz numa dose de 4
mg/kg/s.i.d./VO. Entretanto, Spinosa (2011), recomenda a dose de omeprazol para equinos de
0,5 a 2,0 mg/kg/s.i.d ou b.i.d/1V, ou 0,7 mg/kg/s.i.d/ VO. Palma et al. (2007), sugerem que 0
omeprazol na dose de 0,5 a 1 mg/kg/s.i.d./VO pode ser usado no tratamento preventivo das
Ulceras gastricas.

Em um estudo realizado por Birkmannet al. (2014), avaliando o uso do omeprazol no
tratamento das Ulceras gastricasem equinos,por VO,nas doses de 0,7 e 1,4 mg/kg/s.i.d,
demonstrou que houve inibicdo da producdo de HCI em 69 e 72%, respectivamente.
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Posteriormente, avaliou-se o omeprazol na dose de 5 mg/kg/VO/s.i.d., e notou-se que a
producdo da HCI foi inibida em 92%.

Sucralfato

O sucralfato é um protetor de mucosa, constituido por sal de hidréxido de aluminio e
sacarose sulfatada, utilizado no tratamento de ulceracGes gastricas em equinos (MURRAY,
2006; SPINOSA, 2011; ARANZALES, 2012). O mecanismo de acdo estd relacionado a
capacidade de formar um complexo com exsudato do tecido lesado, a qual gera uma barreira
protetora sobre a mucosa (SPINOSA, 2011). O sucralfato estimula a liberacdo de PGE,, que
possui um efeito citoprotetor na mucosa local (MELO et al., 2007). De acordo com Spinosa
(2011), essa estimulacdo da PGE; tem como consequéncia o aumento da producdo de muco
pelas células epiteliais superficiais da mucosa gastrica, além de inativar a pepsina.

A dose recomendada para equinos é de 4,44 a 8,88 mg/kg/VO/b.i.d a g.i.d (SPINOSA,
2011). Conforme Melo et al. (2007) e Aranzales (2012), o sucralfato na dose de 20
mg/kg/q.i.d., quando em pH<4, transforma-se em um gel viscoso que adere a camada
epitelial, prevenindo a degradacdo da mucosa gastrica e também tem efeito tampdo sobre o
acido cloridrico ao estimular a producao enddgena de bicarbonato.

3. CONSIDERACOES FINAIS

O tratamento das Ulceras gastricas € instituido de acordo com a causa primaria, através
de medidas de controle e correcdo dos fatores etiologicos. Faz-se necessario associar
mudancas no manejo: fornecendo volumoso de boa qualidade, diminuindo o volume de
concentrado e do intervalo alimentar e instituindo farmacos que criem ambiente favoravel a
cicatrizagdo da Ulcera.

Os IBP’s sdo mais vantajosos do que o0s antagonistas H,, porque produzem uma
supressao acida significativamente mais eficaz e prolongada. Dentre os IBP’s, o omeprazol na
dose de 5 mg/kg/VO/s.i.d. foi o mais utilizado e efetivo para o tratamento e prevencdo das
Ulceras géstricas em equinos.

A terapia antimicrobiana ndo se mostrou viavel como tratamento de Ulcera gastrica em
equinos, devido a dificuldade em identificar um agente patogénico especifico, demonstrando a
importancia de mais pesquisas nessa area.

Devem-se escolher os farmacos de acordo com o mecanismo de agdo e com o histdrico

clinico do paciente, podendo usa-los para a prevencédo ou tratamento das Ulceras.
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RESUMO

A mastite bovina é uma doenca multifatorial, caracterizada por um processo inflamatério da
glandula mamaria. O uso indiscriminado de antibioticos, associado aos mecanismos de
resisténcia e a falta de exames de sensibilidade contribuem para que esta enfermidade seja de
dificil controle causando grandes prejuizos aos produtores de leite em todo Brasil. Mesmo
tendo varios patdgenos capazes de causar a doenca, os Staphylococcus spp. estdo entre 0s
patdgenos que mais causam problemas nos rebanhos, com taxas de isolamento que variam de
8,3% e 49,23%. Por este motivo, realizar testes de sensibilidade e encontrar o melhor
medicamento para cada caso é de fundamental importancia, pois, para cada rebanho o
tratamento deve ser especifico a fim de evitar que se desenvolvam cepas multirresistentes.
Esta revisdo tem por objetivo analisar quais sdo 0s agentes que mais acometem 0s animais e
qual é o perfil de resisténcia das drogas utilizadas frente a estes microrganismos.
Palavras-chave: Mastite Bovina. Resisténcia Bacteriana. Mecanismos de Resisténcia.

1. INTRODUCAO

A palavra mastite, deriva do grego “mastos”, quer dizer glandula mamaria, e o sufixo
“ite” corresponde a inflamagdo, que se caracteriza por uma inflamagdo da glandula mamaria
(COSTA, 1998). A mastite bovina € um dos principais problemas na bovinocultura de leite,
causando prejuizo financeiro aos produtores rurais que praticam essa atividade. Trata-se de
uma doenca multifatorial, caracterizada por um processo inflamatério da glandula mamaria,
podendo ser causada por varios tipos de patdgenos, tendo a influéncia do meio ambiente e os
fatores inerentes a cada animal (COSER et al., 2012). A mastite esta relacionada a trés
fatores: animal, patdgeno, ambiente. As bactérias correspondem a 80% das causas da doenca.
As principiais perdas estdo relacionadas a reducdo da producéo leiteira, diminuicdo do valor
dos animais, por morte de animais, despesas com medicamentos, gastos com mao de obra.
Além disto, os prejuizos aos laticinios em consequéncia das alteracGes fisico-quimicas dos

componentes do leite pode ainda ser considerados uma ameaca aos consumidores em fungéo
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de residuos de antimicrobianos que podem ser encontrados no leite, além de patdgenos e
toxinas (COSTA et al., 2013).

As mastites na maioria das vezes sdo causadas por microrganismos (bactérias, fungos,
leveduras), e por agressdes fisicas e quimicas. S&o mais de 200 espécies que podem causar
esta doenca, todavia menos de 20 foram estudas em detalhes. Cerca de 80% dos casos de
mastite em vacas estdo relacionadas a bactérias, sendo as mais frequentes: S. aureus,
Streptococcus agalactiae, Streptococcus dysgalactiae, Streptococcus uberis, Escherichia coli,
Corinecbaterium bovis, Mycoplasma, e também coliformes, levedura, fungos e algas
(CARMO et al.,2013). O S. aureus se destaca como um dos patégenos mais frequentes nos
casos de infec¢cOes intra-mamarias de bovinos em todo mundo. No Brasil, S. aureus € um dos
principais agentes causadores de mastite bovina, com taxas de isolamento nos rebanhos que
variam entre 8,3% e 49,23% (LANGONI et al., 1991; BRITO et al., 1999; COSTA et al.,
2013).

Segundo Smith (1994), existem duas formas diferentes de apresentacdo da doenca:
clinica e subclinica. A mastite clinica é caracterizada por alteracdes visiveis no leite, com
evidéncias de processo inflamatorio da glandula maméria e com sinais da inflamacédo (dor,
rubor, calor, edema). O leite pode estar com presenca de grumos e 0 Soro com secrecao de
fibrina. Este tipo de mastite pode determinar grandes perdas por descarte do leite, despesas
com medicamentos, perda da funcéo da glandula e até por morte do animal.

Na mastite subclinica a glandula mamaria esta acometida e tem um elevado nimero de
leucdcitos (células somaticas). Neste tipo de mastite o leite esta macroscopicamente normal, e
0 Ubere sem sinais visiveis de inflamacdo. A forma de detectar este tipo de enfermidade é por
meio do teste do CMT (California Mastitis Test), CCS (Contagem de Células Somaticas), ou
por exames laboratoriais como cultura bacteriana (SMITH, 1994; COSER, et al., 2012).

A mastite subclinica causa maior prejuizo ao produtor por ser silenciosa e néo
despertar a atencdo do proprietario de que os animais estdo doentes. Quando algum patégeno
invade e coloniza a glandula mamaria, o sistema imunol6gico do animal, responde enviando
para o local de infeccdo células de defesa. Essas células, somadas as células de descamacéo
epitelial sdo conhecidas como células somaticas do leite. Aumento de CCS é a principal
caracteristica da doenca subclinica (COSER et al., 2012).

A andlise de CCS é uma importante ferramenta para avaliacdo de mastite subclinica.
Além do aumento do namero de células, esta doenca também causa alteragdes nos principais

componentes do produto final: proteinas, gordura e lactose (MULLER, 2002).
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Segundo Smith (1994), essa doenca pode ser subdividida em duas grandes categorias,
de acordo com a origem do agente infeccioso: contagiosa e ambiental. Mastite contagiosa é
aquela em que a glandula mamaria infectada é fonte de contaminacdo para outra saudavel,
podendo ser transmitida pelo equipamento de ordenha mecanica, mdos do ordenhador e
bezerro ao mamar. Alguns patégenos se enquadram neste tipo de contaminacdo, como o
Streptococcus agalactiae, Staphylococcus aureus e Mycoplasma spp. Os patégenos
contagiosos sdo adaptados a sobreviverem no hospedeiro e podem estar na glandula mamaria
dos animais doentes ou saudaveis. Por este motivo, causam na maioria das vezes mastite
subclinica, que tendem a se tornar crénicas (COSER et al., 2012).

A mastite ambiental acontece quando os microrganismos ndo sdo adaptados ao animal e
atuam como microrganismo oportunista da glandula mamaria, e normalmente desenvolvem a
doenca clinica. Geralmente este tipo de mastite é causado por bactérias cosmopolitas,
encontradas nas fezes, cama, agua, fémites contaminados, solo, equipamentos de ordenha
(SMITH, 1994; COSER et al., 2012). Os principais causadores desse grupo sdo bactérias:
Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter, Streptococcus uberis e Streptococcus
dysgalactiae. Em razdo da maioria das mastites serem causadas por bactérias ao longo dos
tempos, 0 uso indiscriminado de antibidticos tem causado inumeros problemas para o
produtor (COSER et al., 2012).

Uma das maiores dificuldades para producdo é a resisténcia bacteriana, e 0s mecanismos
de resisténcia aos antibioticos tem sido descrito para muitos produtos que sdo usados na rotina
da clinica veterinaria (CARMO et al., 2013).

2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

A descoberta dos antibiéticos foi de grande importancia para uso terapéutico na
medicina humana e veterinaria. Eles sdo usados como forma de reduzir a morbidade e
mortalidade por enfermidades infecciosas, sendo utilizada como primeira op¢do no tratamento
de diversas doencas infecciosas. Na atualidade, uma grande variedade de medicamentos com
principios ativos diferentes sdo utilizados (MOTA et al., 2005).
Segundo Santos et al. (2006), a resisténcia bacteriana esta associada ao uso indiscriminado de
antibidticos e aos mecanismos de transferéncia ou alteracdo de genes, (mutacdo, conjugacao,
transducéo e transformacao) entre 0s microrganismos.

Segundo Tortora et al. (2012), mutacdo é uma alteracdo na sequéncia de bases do

DNA, que pode causar mudanca no produto que venha ser codificado por aquele gene,
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podendo ter ou ndo alteracfes na atividade daquele produto. Na transformacéo, 0s genes séo
passados de uma bactéeria a outra por meio do DNA. No ambiente, determinadas bactérias
podem liberar seu DNA ap06s sua morte ou lise, outras bactérias encontrando este material
genético pode incorporar seus cromossomos por recombinagdo. Ja a conjugacdo € o
mecanismo que o material genético mediado por um tipo de plasmideo, por uma fracdo
circular do DNA se replica sem depender do cromossomo celular. Estes plasmideos séo
transmitidos de uma célula para outra por contato direto durante o processo de conjugacéo.
Comumente, essas células sdo de tipos opostos de acasalamento, as células doadoras
transportam o plasmideo e as receptoras ndo. Este processo acontece quando o plasmideo é
replicado no momento da passagem de um filamento simples de DNA do plasmideo doador
para o receptor, onde um filamento complementar é sintetizado.

Outro tipo de transferéncia € a transducdo, neste caso o DNA de uma bactéria é
transferido para outra a partir de uma célula doadora para uma receptora por meio de um virus
que infecta as bactérias, conhecido como bacteriofago.

A resisténcia as drogas antimicrobianas é causada pela mutacdo espontanea e
recombinacdo génica, que desenvolvem variedades genéticas onde a selecdo natural acontece
dando vantagens aos mais resistentes. Os microrganismos resistentes sdo aqueles que nao séo
inibidos pelas concentracdes normais da droga que chegam ao sangue ou tecidos, ou aqueles
gue apresentam mecanismos de resisténcia especificos (MOTA et al., 2005).

A resisténcia bacteriana tem diversas maneiras de transferéncia, podendo acontecer
entre organismos da mesma populagdo ou diferentes, como da microbiota animal para
humana ou ao contrario. Na maioria das vezes, as atividades essenciais das bactérias sdo
codificadas por um s6 cromossomo, e as nhdo essenciais, como a de defesa contra
medicamentos é feita por transferéncia de genes, por elementos moveis (plasmidios,
transposons e integrons) levando a recombinacao. Originalmente a resisténcia as drogas pode
ser genética ou ndo. Na origem ndo genética, o microrganismo adquire resisténcia a
determinado medicamento, mas ndo transmite para sua prole (MOTA et al., 2005).

A resisténcia associada a0 cromossomo acontece por mutagdo espontanea, podendo
ser a troca de um nucleotideo por outro, ndo tornando o microrganismo inviavel. Logo apos a
mutacdo, a bactéria pode adquirir resisténcia cromossémica por modificaces na sintese de
proteinas vinculadas a permeabilidade da sua membrana, alterando a entrada e o acimulo do

medicamento no interior da célula, atrapalhando o encontro droga-alvo (MOTA et al., 2005).
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A mutacdo cromossémica € o principal mecanismo de um microrganismo sensivel se
tornar resistente. Outra maneira de resisténcia pode ser transferida de um microrganismo
resistente para um sensivel por contato. Esta forma é mencionada como transferivel,
transmissivel, ou infectdvel. Podem ser transferivel por organismos da mesma espécie ou
diferentes. Este tipo de transferéncia é atingida através de informacBes genéticas extras
cromossomais chamados plasmidios. Um deles, denominado plasmidio R (R = resisténcia)
contém um conjunto de genes que geram a resisténcia contra antibioticos (fator R) e genes
FTR (fator de transferéncia de resisténcia) que controlam a replicagdo autbnoma do plasmideo
e sdo responsaveis pela transferéncia de resisténcia a outros microrganismos (MOTA et al.,
2005).

Segundo Santos et al. (2006), as amostras de estafilococos na sua maioria estdo sendo
resistentes a varias drogas, sendo esses beta-lactdmicos, aminoglicosideos, clorafenicol,
quinolonas, macrolideos, mupirocina dentre outros. Ainda cita a resisténcia dos
Staphylococcus sp a oxalina que esta ligada ao do gene mecA, responsavel pela resisténcia
aos patdégenos também para outros medicamentos.

Santos et al. (2006), em seu trabalho realizado em 100 vacas leiteiras da regido de
Uberlandia-MG, com historico de mastite recorrente. Foi realizado o cultivo das amostras e
(60%) foram confirmadas como Staphylococcus spp. Das 50 amostras, 30 foram identificadas
como Staphylococcus spp, sendo que 20 foram consideradas coagulase positiva, estas
atribuidas a mastite subclinica. A verificacdo desse género como 0 mais presente em mastites
subclinicas concorda com os resultados de Brito et al. (2001); Brito et al. (2002) e Rabello
(2003). Foram consideradas como coagulase negativa as 10 amostras restantes, destas, 4
foram de mastite subclinica e 6 de mastite clinica.

Nos casos de mastite clinica estudados foram isolados Staphylococcus coagulase
negativa, o0 mesmo resultado foi encontrado por Cunha et al. (2006), que asseguram que 0S
Staphylococcus coagulase negativo sdo os maiores causadores de mastites clinica. Um dos
antibiéticos mais usados na clinica veterinaria sdo as penicilinas. Entretanto, nos resultados
obtidos pelo antibiograma, este medicamento obteve baixa eficiéncia para Staphylococcus spp
com 90% (27/30) das amostras confirmando resisténcia a esta droga. A ampicilina, um beta-
lactdmico de segunda geracdo também evidenciou 0 mesmo desempenho da penicilina. Este
fato também é preocupante para outros farmacos, com indicadores de resisténcia de 26,6%
(8/30) para a eritromicina; 16,6% (5/30) a rifampicina, 6,6% (2/30) a tetraciclina,

cloranfenicol e oxacilina e 3,3% (1/30) para ciprofloxacina, clindamicina e cefalotina. Uma
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das cepas de coagulase positiva foi multirresistente a sete antibacterianos e uma coagulase
negativa a cinco.

Andrade (2012) desenvolveu um trabalho sobre a distribuicdo dos tipos especificos de
Staphylococcus aureus em vacas com mastites subclinicas no Distrito Federal e Entorno.
Esses dados sdo importantes, pois, é estimado que para cada vaca com mastite clinica em uma
propriedade existam 14 casos de mastite subclinica (LADEIRA, 2007).

Foram obtidas amostras de 116 animais, sendo 40 derivadas de visita nas propriedades
e 76 enviadas diretamente ao laboratorio. As amostras vieram de dez diferentes ndcleos rurais
(cooperativas e pequenos produtores) do Distrito Federal e Entorno. As amostras foram
testadas para as seguintes drogas: amoxicilina + &cido clavulanico, ampicilina, bacitracina,
cefalexina, cefazolina, ceftiofur, enrofloxacina, espiramicina, gentamicina, lincomicina,
neomicina, norfloxacina, oxacilina, penicilina, tetraciclina e tobramicina. Das 116 amostras
coletadas foram isolados 334 microrganismos, destes 47 era Staphylococcus aureus. Para a
realizacdo do antibiograma além das 47 cepas isoladas neste trabalho, adicionou 28 amostras
de S. aureus do banco de germoplasma do Laboratério de MicroMedVet. da UnB. Todas
provenientes de mastites subclinicas de bovinos do Distrito Federal e Entorno, chegando a um

total de 75 amostras.

Resisténcia para Staphylococcus aureus

M Penicilina
W Ampicilina

Enrofloxacina

Figura 01: Taxas de resisténcia para Staphylococcus aureus, de amostras de leite.
Fonte: ANDRADE, 2012.

Os medicamentos que tiveram maior porcentagem de resisténcia para Staphylococcus
aureus no presente estudo foram a penicilina (71,2%), ampicilina (52,9%) e enrofloxacina
(39,9%), (Fig. 01). A resisténcia para penicilina neste estudo foi similar a encontrada por
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Nader Filho et al. (1984), Cardoso et al. (2002), Andrade et al. (2000) em Minas Gerais que
alcancaram um indicador de resisténcia proximo a 70%.

Costa et al. (2013), analisou um total de 2.492 animais da regido sul do estado de
Minas Gerais, no Brasil, no periodo de 2004 a 2008. Foram usados no estudo 352 isolados
caracterizados fenotipica e genotipicamente como Staphylococcus aureus. As amostras foram
submetidas a testes de antibiograma. Os antibidticos testados foram: ampicilina, cefalotina,
cefotaxima, cefoperazona, ceftiofur, cloranfenicol, enrofloxacino, florfenicol, gentamicina,
lincomicina, neomicina, nitrofurantoina, novobiocina, polimixina B, penicilina G, oxacilina,
sulfazotrim, tetraciclina e cefquinoma, associacbes de penicilina, nafcilina e
dihidroestreptomicina e de neomicina, bacitracina e tetraciclina.

Os indices de resisténcia para enrofloxacino e florfenicol, com valores de 0,26 e
0,40%, respectivamente foram considerados baixos, e para o grupo das cefalosporinas, com
valores de 0, 0,28 e 0,40% para cefquinoma, cefalotina e ceftiofur, respectivamente. Dentre 0s
aminoglicosideos, encontraram numeros de resisténcia de 1,69% para gentamicina e 3,35%
para neomicina. Apesar das diferentes amostras apresentarem uma sensibilidade muito
proxima para a maioria dos antibidticos avaliados, observou-se variagBes nos perfis de
resisténcia para alguns medicamentos que séo utilizados no tratamento da mastite, tais como
tetraciclina, lincomicina, cefoperazona e sulfazotrim. Alguns rebanhos foram observados até
cinco padrdes de resisténcia. Em referéncia a resisténcia aos antibioticos em amostras de S.
aureus causadora da mastite bovina (DONATELE et al., 2002) descreveu grande variagao
quanto a eficacia dos diferentes medicamentos, conforme ressaltado no trabalho de Costa et
al. (2013). S&o percebidos nestes trabalhos que existe um perfil de resisténcia para S. aureus a
penicilina e ampicilina.

Oliveira et al., (2011), realizou um trabalho com 237 vacas, de propriedades
localizadas na bacia leiteira de Rondon do Para. A ordenha nestas propriedades era de forma
manual uma vez ao dia. O diagndstico foi realizado por exame clinico da glandula mamaria,
testes da caneca de fundo escuro ou telada e para os tetos sem mastite clinica foram
submetidos ao CMT. Foram avaliados 237 animais, 4,6% (11/237) apresentaram mastite
clinica, 15,6% (37/237) mastite subclinica e 79,7% (189/237) estavam sadias. Foram testados
935 quartos em producdo, destes 6,6% (62/935) apresentaram mastite subclinica, 1,3%
(12/935) mastite clinica e 92,1% (861/935) estavam saudaveis. As taxas das bactérias isoladas
do leite com mastite clinica foram 25% (3/12 amostras) de Staphylococcus spp coagulase
negativo, 16,7% (2/12) de Staphylococcus aureus, 8,3% (1/12) de Streptococcus spp e 8,3%
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(1/12) de Corynebacterium spp. Para mastite subclinica foram isolados 32,3% (20/62) de
Staphylococcus spp coagulase negativo, 17,7% (11/62) de Staphylococcus aureus, 1,6%
(1/62) de Staphylococcus intermedius, 4,8% (3/62) de Streptococcus spp, 4,8% (3/62) de
Corynebacterium spp e 1,6% (1/62) de Staphylococcus spp coagulase negativo/S. aureus,
(Tabela 01). A maior incidéncia de Staphylococcus spp coagulase negativo como causador da
mastite clinica e subclinica neste caso, deve estar relacionado a deficiéncia de higiene nos
locais de ordenha e das méos do ordenhador. No presente estudo, ndo houve crescimento
microbiano em 41,7% (5/12) das amostras dos tetos com mastite clinica e 37,1% (23/62) com

mastite subclinica.

TABELA 01: Bactérias isoladas de casos de mastite em bovinos.

MASTITE CLINICA | MASTITE SUBCLINICA

Staphylococcus spp coagulase negativo 25% 32,3%
Staphylococcus aureus 16,7% 17,7%
Streptococcus spp 8,3% 4,8%
Corynebacterium spp 8,3% 4,8%
Staphylococcus intermedius - 1,6%
Staphylococcus spp coagulase negativo / S. - 1,6%

aureus

Fonte: OLIVEIRA et al., 2011.

No teste de susceptibilidade, os 100% isolados de Staphylococcus spp coagulase
negativo apresentaram resisténcia aos antibiéticos que variaram de 4,3 a 47,8%. Dos isolados
de Staphylococcus spp coagulase positivo (S. aureus e S. intermedius), a resisténcia aos
medicamentos variou de 6,7 a 73,3%. As amostras que deram positivas para Streptococcus
spp foram 100% sensiveis ao sulfazotrim e gentamicina;, e 50% sensiveis aos demais
antimicrobianos. Das amostras de Corynebacterium spp, 100% foram resistentes a ampicilina,
penicilina, oxacilina e sulfazotrim (OLIVEIRA et al., 2011).

Esta prevaléncia deve estar relacionada a baixa quantidade produzida por estes
animais, com média de 3,7 L/animal/dia, pois segundo Costa et al. (2013), em animais de
elevada producéo, existe uma maior incidéncia de mastite, em funcdo de maior exigéncia
nutricional, ficando assim mais susceptivel as doencas.

Segundo Brand&o et al. (2008), a presenca do bezerro colabora para uma menor
incidéncia da mastite subclinica, pois a ejecdo do leite & mais eficiente em consequéncia de

maior liberacdo de oxitocina. Com esse tipo de manejo a redugdo se da por maior
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esgotamento da glandula mamaria e a acdo antimicrobiana da saliva do bezerro (COSTA, et
al., 2013). O numero de mastite clinica (1,3%) neste estudo estdo proximo aos deparados por
Ribeiro et al. (2003), que detectaram 1,5% e Ribeiro et al. (2006) que observaram 1,22% de
quartos afetados, ambos trabalhos concretizados em rebanhos leiteiros na regido sul do estado
do Rio Grande do Sul. Segundo Fonseca & Santos (2000) o nivel aceito internacionalmente
para mastite clinica é em torno de 1%, valor proximo ao deparado neste trabalho.

Chagas et al. (2012), realizaram um estudo em uma propriedade rural produtora de leite tipo
B no municipio de Indiandpolis, estado de Minas Gerais, no periodo de 2009 a 2010, em um
total de seis coletas de leite. Foram avaliadas 85 vacas em lactacdo, que foram submetidas ao
teste CMT.

Do total de 85 vacas avaliadas, foram obtidas 1.608 amostras de leite. Dessas, 937
(58,3%) apresentaram resultados negativos e 671 (41,7%) positivos. Na primeira coleta foi
observado que trinta vacas, (53,0%) apresentavam mastite subclinica e nove, (16,0%) mastite
clinica. Ocorreu aumento de vacas com mastite subclinica, especialmente, entre janeiro a abril
de 2010. Este fato pode ser explicado pela existéncia de patdgenos contagiosos e ambientais
presentes no rebanho e também por falha na higienizacdo dos utensilios usados para fazer a
ordenha pelos funcionarios, que foi observado nos dias da primeira coleta das amostras, alem
da terapia da vaca seca que ndo era adotada de forma eficaz. De modo geral, a mastite
subclinica permaneceu com maior presenca durante todas as coletas frente & mastite clinica.
Os resultados obtidos foram parecidos aos descritos por Freitas et al. (2005), que analisaram
246 animais, totalizando 984 quartos mamarios. Desses, 10 (1,0%) apresentaram mastite
clinica, 562 (57,1%) mastite subclinica e 412 (41,9%) deram negativos.

No estudo realizado por Chagas et al. (2012) o agente com maior prevaléncia foi
Staphylococcus aureus (45,0%), seguido de Staphylococcus epidermidis (10,0%). Os
estafilococos coagulase negativa totalizaram 15,0% das estirpes e os estafilococos coagulase
positiva, 10,0%. O que explica a prevaléncia de Staphylococcus aureus, como grande
causador da mastite bovina, deve esta relacionada aos mecanismos de resisténcia, presenga do
biofilme, menor susceptibilidade aos antibidticos, ao pequeno nimero de cura durante a
lactacdo e a presenca desses microrganismos no ambiente, nos animais e no homem,
considerando que esses patdgenos ndo sdo classificados como ambientais.

Das 118 estirpes de estafilococos isoladas, evidenciou sensibilidade a maioria das
drogas testadas. Contudo, foi observado um perfil de resisténcia de Staphylococcus sp de

61,8% a penicilina, 15,2% a oxalina e 9,3% a tetraciclina, (Fig. 02). Numeros parecidos,
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quanto a resisténcia dos Staphylococcus spp coagulase positivo a penicilina e a tetraciclina,
foram obtidos por Freitas et al. (2005) com 80,0% a penicilina e 26,0% a tetraciclina e por
Martins et al. (2009) com 86,6% a penicilina e 39,0% a tetraciclina. No entanto, a resisténcia
aos antibidticos pelos Streptococcus sp, foram na média de 76,4% a clindamicina, 58,8% a
eritromicina e 58,8% a tetraciclina. Resultados parecidos foram encontrados por Moreira,
Silva e Mesquita (1997), com 45,1% das cepas resistentes a tetraciclina, e por Ferreira et al.,

(2010), que notaram 40,0% das cepas de Streptococcus sp resistentes a eritromicina.

Perfil de Resisténcia para Staphylococcus
Sp

B Penicilina

W Oxalina

Tetraciclina

Figura 02: Perfil de resisténcia para Staphylococcus sp. em amostras de leite.
Fonte: CHAGAS et al., 2012.

Medeiros et al. (2009) realizou um trabalho testando sensibilidade in vitro de
linhagens de Staphylococcus spp. Foram avaliadas 291 amostras de Staphylococcus spp
isoladas de leite bovino de 15 propriedades de exploracéo leiteira situadas em dois municipios
da Regido Metropolitana do Recife (A), oito do Agreste (B) e trés da Zona da Mata (C) do
Estado de Pernambuco. As amostras foram obtidas de animais de varias racas, idades e em
diferentes estagios de lactacdo, criados em sistema intensivo e semi-intensivo. A ordenha era
mecénico e/ou manual.

Dos 291 isolados, 170 (58,4%) foram considerados como estafilococos coagulase
negativa, 37 (12,7%) como estafilococos coagulase positiva e 84 (28,9%) como
Staphylococcus aureus. Foram utilizados para testes de antibiograma as drogas ampicilina,
amoxicilina, cloxacilina, cefquinoma e cephalonium que sé@o do grupo de medicamentos
betalactamicos, sendo os dois ultimos considerados como cefalosporinas de quarta geragéo e

gue seu uso é recente na terapéutica de mastites bovinas. A droga com menor taxa de
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sensibilidade nas trés regides analisadas foi a ampicilina com 43,5% de sensibilidade para as
amostras da regido A, 27,2% para a regido B e 28,2% na regido C. Estes efeitos podem ser
esperados, pois a ampicilina é uma penicilina de amplo espectro (SPINOSA, 1996), sendo
bastante utilizada também para outras doengas bacterianas de bovinos. Do total de 291
amostras isoladas de Staphylococcus spp, 181 foram multirresistentes. Destaca-se assim a
importancia dos estafilococos coagulase positiva e principalmente dos estafilococos coagulase
negativa devido as altas taxas de multirresisténcias.

Nader Filho et al. (2007), realizaram um trabalho onde foram estudadas 72 cepas de S.
aureus recolhidas de leite de vacas com sinais de mastite ou que deram resultados positivos
no teste de CMT, em 10 propriedades rurais do Estado de S&o Paulo. No teste de
suscetibilidade “in vitro” foram usados os seguintes medicamentos: penicilina, gentamicina,
ampicilina, vancomicina, novobiocina, oxacilina, estreptomicina e eritromicina. Constataram
que das 72 cepas testadas ofereceram resisténcia simultdnea ao menos dois antimicrobianos e
quimioterapicos. A analise mostra que a gentamicina foi droga que ofereceu maior acao
(98,6%) “in vitro” sobre os S. aureus, este resultado se aproxima dos encontrados por Oliveira
et al. (2002) e Andrade et al. (2000), cujos valores ficaram de 100% e 89,4%,
respectivamente. Apesar das diferengas nas taxas de sensibilidade a esta droga, espera que
estes resultados possam comprovar a afirmativa de Langoni et al. (2000), conforme a qual a
gentamicina permanece sendo um principio ativo eficiente no tratamento das mastites bovinas
causadas por bactérias. A apreciagdo mostra, ainda, que a penicilina foi o farmaco que
proporcionou menor agdo (2,8%) sobre os S. aureus, sendo este resultado inferior aos
conseguidos por Costa et al. (1996), Freitas et al. (2005) e Andrade et al. (2000) cujas
estimacgOes ficaram em 6,8%, 20% e 23,7%, respectivamente. Acredita-se que estes achados
possam ser relacionado a provavel habilidade de producdo da beta-lactamase das cepas de S.
aureus isoladas, ao repetido uso destes principios ativos nas propriedades objeto desta
pesquisa (FREITAS et al., 2005) e ao uso improprio destes (ANDRADE et al., 2000). Na
maioria das vezes, a escolha do farmaco anti-mastitico tem se baseado somente no quadro
clinico da doenca (NADER FILHO et al., 2007).

Carmo et al. (2013), em um trabalho realizado em Apodi/RN, observou que para a
classe farmacéutica da penicilina, eritromicina e cefalexina, o perfil de resisténcia foram
86,7; 53,3 e 40%, respectivamente. Os farmacos mais ativos foram a norfloxacina com 100%
de eficacia, micacina com 93.3% e a tetraciclina 80%, estreptomicina 73.4%. Resultados

semelhantes foram encontrados por Brito et al. (2001) na Zona da Mata do Estado de Minas
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Gerais e por Freitas et al. (2005) no Estado de Pernambuco, observaram que a norfloxacina
proporcionaram 100 e 96% de efeito para cepas de Stapylococcus spp isoladas de animais
com mastite, respectivamente. A boa eficiéncia da norfloxacina nesta regido onde ocorreu o
estudo, provavelmente esta ligada ao pouco uso desta droga nestes animais, pois este farmaco
nédo era usado para o tratamento da doenca.

O uso de terapia de vacas secas bem como o tratamento de casos clinicos estabelecem
boas maneiras para controle e prevencdo da mastite bovina (SANTOS e FONSECA, 2007).
Apesar disso, 0 sucesso dessas medidas depende de alguns aspectos importantes, como
escolha do medicamento adequado, da distribuicdo dos ativos dentro da glandula mamaria, do
estado fisiologico do animal, da precocidade com que a terapéutica de tratamento é
estabelecida e de qual microrganismo esta envolvido (COSTA, et al., 2013).

Desta maneira, ¢ muito importante identificar os patégenos envolvidos e usar 0s
medicamentos que tenham melhor efeito, visto que microrganismos de uma mesma espécie,
dentro do mesmo rebanho, podem ter sensibilidades distintas (COSTA, et al., 2013). A
resisténcia aos antibidticos € um dos fatores de importancia no estabelecimento e na dispersédo
de clones bacterianos em um rebanho. Trata-se de um feito bastante dindmico, no qual tem
associacdo com mudancas de manejo, bem como o uso sistematico de medicamentos e 0 uUso
de ordenhadeira mecanica, estes sdo avaliados como importantes fatores que podem fazer

selecdo de patdgenos causadores de mastite (COSTA, et al., 2013).

3. CONSIDERACOES FINAIS

A mastite € uma doenca de dificil controle, que envolve diversos fatores como
resisténcia antimicrobiana, relagcdo animal, patégeno e ambiente, bem como as dificuldades
encontradas pelos produtores de instituir um tratamento eficiente e mudancas de manejo que
déem bons resultados como forma de prevencéo.

Os mecanismos de resisténcia, uso indiscriminado de medicamentos e falhas no
manejo sdo um dos maiores entraves para 0 sucesso no combate desta enfermidade. Porém,
medidas como terapia de vaca seca, 0 uso de CMT como método de triagem a cada 15 dias,
tratamento de animais doentes, cultura e antibiograma e boa higiene, sdo importantes

ferramentas para ter bons resultados no combate a essa enfermidade.
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