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NOTA DO EDITOR

O grande numero de trabalhos enviados aos CADERNOS TECNICOS para pub|;2cr;izg
é de certa forma indicio do cuidado editorial que aﬂrev[sta. tem com as rn_t e
veiculadas. Cuidado que passa por rigorosa avghag:ao tecnlco-mennflca_, cri eia =
edicao de texto e corregao da linguagem e;cnta. Ppr_outro 1a(l:3|cé, aée)ggegﬁsével
publicar que se faz aos docentes de universidades pybhcas tam mél I al?d il e
por esse grande afluxo, nao devendo isso ser creditado somente a qu

periodico.

Esse interesse em escrever e publicar, particl:.llarme.nte‘ de alunos de grad;ggg;% j
pos-graduagdo, vem ao encontro da necessidade mtrlns_eca dﬁo I:éofm proI |_ o
de levar o saber aos outros. Quando, entretan'fo, essa veiculagao é forma e
por exemplo um artigo escrito —, a apresentagao tera (Ee ser c!arate esc;:);gz i
pena de perder a credibilidade e ofuscar_a comunicagao. Aqwfen rgeos ol N
corregéo e edigdo de texto feito pela reysta, porque uma das fung

ela é ensinar a transmitir bem o conhecimento.

Como a editoragdo da revista é quase artesanal, esse crt-:-s.centcta).numtczr(:j :?raagg:
gos tem provocado, de quando em quando._q suspenséao do reced}mgndeve‘se !
lhos pela impossibilidade de corrigi-los e edita-los a todos. Parte' Fsstrabalhos ks
autores que, confiantes na integridade (ja equipe editorial, envnamr s
antes submeté-los a um cuidadoso revisor dg portugqésﬂe a avaliagao ponp
pares. E é exatamente esse trabalho de revisao e a_vallagao que repr{isaez i t;ndi-
a divulgagdo que, de outro modo, teria um fluxo mais constante e melhor

coes para atender a todos — autores e leitores.

Prof. llto José Nunes
FEP MVZ Editora
Cad. Téc. Vet. Zootec.
Editor

Dr. Marcilio Magalhdes Vaz de Oliveira
CRMV-MG
Presidente

Prof. Roberto Baracat de Araiijo
FEP MVZ
Diretor Executivo
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1. INTRODUGAO

A yersiniose é uma doenga gastroentérica
humana e ocasionalmente animal causada
por Yersinia enterocolitica e Y. pseudotu-
berculosis, que sdo transmitidas princi-
palmente por alimento e dgua contamina-
dos pelos animais silvestres, respectiva-
mente (Fukushima et al., 1997).

Yersinia é um género da familia Entero-
bacteriaceae composto por 11 espécies,
com trés claramente patogé€nicas para o
homem: Y. pestis, Y. pseudotuberculosis e
Y. enterocolitica. As oito restantes (VY.
frederiksenii, Y. intermedia, Y. kristense-
nii, Y. mollaretii, Y. bercovieri, Y. rohdei,
Y. rucheri e Y. aldovae) sio consideradas
nio-patogénicas ou ambientais, com ex-
cegiio da sua ocorréncia em poucos casos
atipicos (De Boer, 1992; Sulakvelidze,
2000; Aarts et al., 2001).

Essas bactérias s@io bastonetes Gram-
negativos, anaerdbias facultativas, ndo
esporuladas, oxidase negativas e usual-
mente urease e nitrato redutase positivas,
fermentam a glicose com pouca ou ne-
nhuma produgdo de géds e siio psicrotréfi-
cas, com temperatura 6tima de crescimen-
to entre 22 e 29°C (Ryser & Marth, 1989,
De Boer, 1992; Silva et al, 1997,
Castafieda et al., 2001).

Logue et al. (1996) consideram que a
detecgdo da Yersinia enterocolitica em
carnes e outros produtos é de particular
interesse quanto a seguranga alimentar,
pois esse microrganismo € capaz de cres-
cer tanto em carnes cruas quanto cozidas
i temperatura de refrigeragdo, podendo
chegar a um nimero significativo.
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A mais freqiiente manifestagdo clinica da
infecgdio € a enterocolite, que ocorre pri-
mariamente em criangas e € caracterizada
por diarréia, febre e dores abdominais,
principalmente no quadrante direito do
abd6men, levando a confundir com apen-
dicite, conseqiientemente levando a apen-
dectomias desnecessdrias. A infecgio
também tem sido associada com linfade-
nite mesentérica, ileite terminal, abscessos
hepatoesplénicos, septicemia, eritemas
nodosos e artrites (Ryser & Marth, 1989).

Segundo Kotula & Sharar (1993), a inci-
déncia desse agente no homem e o isola-
mento da bactéria a partir de alimentos
tém aumentado dramaticamente nos ulti-
mos dez anos, com © microrganismo
tendo sido isolado de homens sauddveis,
animais de produgdo, animais silvestres,
péssaros € até insetos.

No Brasil, Y. enterocolitica tem sido
encontrada no homem e em animais (cdes
e suinos), enfermos ou sadios, na dgua e
em vdrios tipos de alimentos (leite, carne
e derivados, vegetais) principalmente nos
estados de Sdo Paulo, Rio de Janeiro e
Rio Grande do Sul (Leal et al., 1997a).

Segundo Asplund et al. (1990) e De Boer
& Nouws (1991), existe forte associagdo
da incidéncia da ihfecgdo com o consumo
de alimentos contaminados, especialmen-
te a carne suina.

2. HISTORIA E TAXONOMIA

As informagdes descritas neste tépico
foram compiladas a partir de relatos e
citagdes de Sulakveilidze (2000).

Em 1.939. Schleifstein e Coleman isola-
ram -cinco bactérias que, segundo eles,

assemelhavam-se ao Actinobacillus ligni-
eri e & Pasteurella pseudotuberculosis, e
as denominaram Bacterium enterocoliti-
cum. Nessa ocasido, duas linhagens foram
obtidas de lesdes faciais & trés de intestino
de seres humanos apresentando sintomas
de enterite. Essas bactérias foram descri-
tas como Gram-negativas, méveis a 20°C
e imdveis a 37°C, antigenicamente rela-
cionadas e altamente virulentas para ratos.
Também perceberam que elas eram bio-
quimicamente parecidas com as que fo-
ram isoladas por Mclver & Pike, em
1934, a partir de abscessos faciais, sendo
identificadas como Flavobacterium pseu-
domallei. Em 1944, Longhem De Van
propds a criagio do género Yersinia, na
familia Enterobacteriaceae, em homena-
gem ao bacteriologista francés Alexander
Yersin, primeiro a isolar o bacilo durante
uma epidemia em Hong Kong, em 1894,
Apds 20 anos (1964), a taxonomia da
Yersinia enterocolitica foi definitivamen-
te estabelecida pelo microbiologista di-
namarqués Wilhelm Frederiksen.

A taxonomia de Yersinia sp. foi revolu-
cionada por Brenner et al. (1976) que
aplicou a técnica de hibridizacdio do
DNA, além de testes bioquimicos cldssi-
cos, para identificagiio da Y. enterocoliti-
ca e Y. pseudotuberculosis. Quatro anos
mais tarde, como desdobramento desses
estudos, trés outros grupos de Yersinia
foram identificados e designados como Y.
intermedia, Y. frederiksenii, Y. kristense-
nit.

Os recentes avangos na compreensio da
biologia da Y. enterocolitica também tém
mostrado que muitas linhagens da Yersi-
nia sp. originalmente identificadas como
Y. enterocolitica representam espécies
diferentes.

Cad. Téc. Vet. Zootec., n.41, p.7-24, 2003.

A espécie Y. enterocolitica apresenta uma
heterogeneidade bioquimica suficiente
para se garantir o estabelecimento de
vdrios biogrupos ou bi6tipos. Nilehn
(1969) propds a distribui¢do das linhagens
em cinco biogrupos, segundo suas propri-
edades bioquimicas. Esses biogrupos
foram mais tarde modificados por Wau-
ters al. (1987) que desprezou alguns subs-
tratos testados por Nilehn (1969), quando
utilizou, como critério adicional, a ativi-
dade da lecitinase para a biotipagem da Y.
enterocolitica, expandindo-a de cinco
para seis biogrupos.

Bercovier et al. propuseram, em 1984, a
troca do nome de Y. enterocolitica para Y.
aldovae, atribuido aos isolados de ecossis-
temas aqudticos. Trés anos mais tarde,
Aleksic et al. propuseram a designag@o Y.
rohdei para uma linhagem isolada de
seres humanos e fezes de cdes. Em 1988,
Wauters propds as designagdes Y. berco-
vieri e Y. mollaretii para linhagens origi-
nalmente classificadas como Y. enteroco-
litica biogrupos 3B e 3A, respectivamen-
te.

A Y. ruckeri foi classificada em 1978 por
Ewing et al., entretanto a validade dessa
classificagio tem sido questionada por
vérios investigadores que acreditam que a
Y. ruckeri pode ndo ser uma espécie de
Yersinia.

3. PATOGENICIDADE DA YERSINIA
ENTEROCOLITICA

A espécie Y. enterocolitica é muito hete-
rogénea do ponto de vista bioquimico,
sorolégico, niveis de patogenicidade e
distribuigdo geografica. Suas cepas estdo
distribuidas em mais de 60 sorotipos,
entretanto apenas alguns s3o patogénicos.

Anteriormente alguns sorotipos patogéni-
cos (0:8; 0:13; 0:18; 0:20; 0:21) s6
eram encontrados nos EUA e ficaram
conhecidos como sorotipos “americanos”
enquanto os demais foram designados,
"ndo americanos" (Leal et al., 1997b).

Nos iltimos anos, o mais importante
sorogrupo responsdvel por gastroenterites
tem sido o 0:8, seguido pelo 0:5,27, nos
EUA (Kotula & Sharar, 1993). Segundo
De Boer & Nouws (1992), os principais
sorogrupos associados com a doenga
humana sdo 0:3, 0:5,27, 0:8 e O:9.

A patogenicidade da Y. enterocolitica tem
sido ligada tradicionalmente a biogrupos e
sorogrupos especificos como o biogrupo
1B, abrangendo os sorogrupos O:8,
0:13a, 13b e 0:20, e biogrupo 2, 0s soro-
grupos 0:3, 0:5,27, e 0:9, com as reagdes
bioquimicas, tal como produgdo de pira-
zinamidase, e com uma variedade de
anilises de viruléncia, incluindo a depen-
déncia de cdlcio, a auto-aglutinagdo, e a
ligagdo com o corante vermelho-congo
(De Boer, 1992; Sulakvelidze, 2000;
Castafieda et al., 2001).

Os mecanismos de patogenicidade de
Yersinia enterocolitica sio complexos e
envolvem numerosos fatores. Atualmente
varios marcadores de patogenicidade ja
foram identificados no genoma dessa
bactéria. A presenga de um plasmideo de
cerca de 70 kilobases (kb), denominado
pYV, € essencial A viruléncia das cepas ¢
as culturas que ndo tém esse plasmideo
sdo avirulentas (Leal et al., 1997a; Sulak-
velidze, 2000). O plasmideo pY'V codifica
varias protefnas que conferem d Y. enre-
rocolitica capacidade de resistir & resposta
imune primdria do hospedeiro (Neubauer
et al., 2000). A presenga de pY'V torna as
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cerca de 70 kilobases (kb), denominado
pYV, € essencial & viruléncia das cepas ¢
as culturas que ndo tém esse plasmideo
sdo avirulentas (Leal et al., 1997a; Sulak-
velidze, 2000). O plasmideo pY'V codifica
vérias protefnas que conferem 2 Y. ente-
rocolitica capacidade de resistir a resposta
imune primdria do hospedeiro (Neubauer
et al., 2000). A presenga de pY'V torna as
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bactérias dependentes de uma concentra-
¢do minima de cdlcio de 2,5 mM para
crescimento a 37°C.

Além da presenga do plasmideo pYV, as
cepas de Y. enterocolitica patogénicas
também possuem fatores de patogenicida-
de codificados por genes cromossdmicos
(Leal, et al., 1997a). Entretanto, com a
transferéncia desse plasmideo para uma
linhagem nao-patogénica nem sempre se
estabelece a patogenicidade. Isso € indica-
tivo de que também outros cromossomos
e fatores de viruléncia sio necessdrios
para a expressdo da patogenicidade.

Foram encontrados dois importantes seg-
mentos de DNA, inv e ail, capazes de
promover a invasdo de células epiteliais
(Leal et al., 1997a), demonstrada em
culturas de tecidos in vitro (TCI). DNA
ail homdlogos foram encontrados exclu-
sivamente em linhagens patogénicas, ao
passo que seqiiéncias do inv -homélogos
apresentavam-se em todas as linhagens,
Contudo, polimérficos inv-RFLP foram
encontrados associados exclusivamente i
linhagem TCI+ (Aarts et al., 2001).

Leal et al. (1997a) também enfatizam a
capacidade da Y. enterocolitica de aderir e
invadir células epiteliais, relacionada &
presenga do segmento ail do DNA cro-
mossdmico. Ainda observaram que todas
as cepas de Y. enterocolitica patogénicas
para o homem possuem seqiiéncias de
DNA homélogas ao ail, enquanto que as
cepas de origem ambiental, ndo virulen-
tas, ndo as possuem.

Mais recentemente, estudos de genética
molecular tém enfatizado a importincia
do plasmideo virulento pYV que codifica
os genes responsdveis pela dependéncia
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do cilcio, auto-aglutinagio e muitas ou-
tras caracteristicas de viruléncia tradicio-
nais, genes cromossOmicos especificos
(ail, inv) mediando a invasdo da célulae a
capacidade para produzir a enterotoxina
estivel da Y. enterocolitica (YST). Todos
esses marcadores possuem um papel im-
portante na patogénese da doenga causada
pela Y. enterocolitica (Sulakvelidze,
2000).

Foi observado que na auséncia de ferro as
yersinias patogénicas sintetizam proteinas
de alto peso molecular, uma das quais, a
HMWP?2, ¢ codificada pelo gene cromos-
somico irp2. Demonstrou-se que o gene
irp2 estd presente apenas nas cepas pato-
génicas. Diante desses resultados o gene
irp2 € considerado um marcador de alta
patogenicidade (Leal et al., 1997a). Se-
gundo estes autores, a presenga de um
gene cromossémico denominado psaeA no
cromossomo de Y. enterocolitica e a fun-
¢do desse antigeno na patogenicidade
dessa bactéria ainda ndo foram demons-
tradas.

Também foi relatado por Leal et al.
(1997a) que as cepas de Y. enterocolitica
patogénicas sdo capazes de produzir ‘um
sider6foro, a yersiniabactina. O receptor
para a yersiniabactina (FyuA) é também
receptor para a pesticina. A pesticina é
uma bacteriocina produzida por Y. pestis,
agente causador da peste. A sintese dessa
bacteriocina é codificada pelo gene pst
localizado em um pequeno plasmideo
(pPst) de cerca de 9,5 kb, especifico de Y.
pestis. A sensibilidade A pesticina pode
ser considerada um marcador de patoge-
nicidade porque a perda do segmento de
DNA cromossdmico que codifica a prote-
ina FyuA é acompanhada pela diminuicio
da viruléncia das cepas. Além dessas e de
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outras caracteristicas, a hidrolise da escu-
lina é um critério importante na diferenci-
acdo fenotipica entre cepas patogénicas
(esculina negativa) e nao-patogénicas
(esculina positiva).

Foi realizada por Leal et al. (1997a) a
caracterizagdo genotipica e fenotipica de
fatores de patogenicidade em 16 amostras
de Y. enterocolitica O:3 isoladas de sui-
nos sadios do Rio de Janeiro. Observaram
que apenas seis cepas possuiam o plasmi-
deo de viruléncia pYV, e que apresenta-
vam dependéncia ao cdlcio no meio MOX
a 37°C. Um plasmideo critico de cerca de
8,6 kb foi encontrado em uma cepa. Me-
diante PCR (reagdo da cadeia de polime-
rase) com primers especificos, foi consta-
tada a presenca dos genes ail em 14 ce-
pas, irp2, em uma cepa e a auséncia de
psaA em todas as cepas examinadas.

Nem sempre hd uma forte associagio
entre a presenga de marcadores de viru-
Iéncia e a capacidade da Y. enterocolitica
de causar doengas nos seres humanos.
Escassos fatores de viruléncia foram
significativamente associados com a ocor-
réncia de diarréia nos pacientes em que
nenhum outro agente infeccioso ou ndo
causador de doengas entéricas pdde ser
identificado (Sulakvelidze, 2000). -

Numerosas linhagens patogénicas de*Y.
enterocolitica produzem uma enterotoxi-
na estivel, designada YST 1. Embora o
papel de YST I na patogenicidade da
doenga humana tenha sido questionado
por alguns investigadores, relatérios re-
centes sugerem que pode exercer papel
importante na causa de diarréia (Sulakve-
lidze, 2000). Estudos limitados feitos
nesta drea sugerem que vdrias linhagens
Y. enterocolitica nio-patogénicas e yersi-
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nias nao-patogénicas carregam homdlo-
gos de seqiiéncias do gene yst, e produ-
zem niveis varidveis de YST detectdveis
(Sulakvelidze, 2000).

Pelo menos duas variantes de YST I,
conhecidas por YST-B e YST-C, foram
recentemente descritas na Y. enterocoliti-
ca, mas seu predominio em outras espé-
cies de yersinias ainda ndo foi relatado
(Sulakvelidze, 2000).

A produgio de enterotoxinas pode expli-
car alguma viruléncia observada em li-
nhagens ndo-patogénicas de Yersinia.
Entretanto linhagens nao produtoras de
enterotoxina também t€m sido implicadas
em doencas humanas e tém se mostrado
virulentas para animais de laboratério
(Sulakvelidze, 2000).

4. PATOLOGIA

Infecgdes no homem com Y. enterocoliti-
ca ocorre freqiientemente apds a ingestdo
de alimento ou dgua contaminados com a
bactéria. Depois da ingestdo, as bactérias
passam pelo estdmago, colonizam as
células da mucosa intestinal e causam
diarréia, possivelmente por produzir a
toxina YST (Sulakvelidze, 2000).

A invasdo € um processo termorregulado
muito complexo que envolve uma série de
eventos. Apds sua fixagdo nas células
epiteliais do intestino delgado, as yersi-
nias penetram a placa de Peyer e se multi-
plicam em seu interior, mas ndo se multi-
plicam no enterécito. Linhagens patogé-
nicas de Y. enterocolitica possuem vdrios
componentes de superficie, incluindo
proteinas externas de membrana da Yersi-
nia sp. (YOPs) que as fazem resistir &
fagocitose (Sulakvelidze, 2000).
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A abundincia de linfonodos na parte final
do fleo explica a inflamagio dessa parte
intestinal. Apds a proliferagio bacteriana,
ocorre uma reagio inflamatéria com for-
magdo de microabscessos locais e ulcera-
¢io do epitélio. Subseqiientemente as
bactérias podem se disseminar pelos né-
dulos linfiticos mesentéricos e entrar na
corrente sanguinea. Quando ocorre bacte-
remia, 0 microrganismo penetra nos fagé-
citos do figado e do bago (Sulakvelidze,
2000).

Ap6s a invasdo, alguns constituintes da
célula sdo reprimidos, outros ndo. A baixa
concentragio de cdlcio no interior das
células hospedeiras desencadeia a produ-
gio de vérias protefnas da membrana
externa relacionadas com a viruléncia. A
expressdo de antigenos V e W € respon-
sdvel pela sua resisténcia a destrui¢do
intracelular apds a invasdo. A 37°C, au-
mentam tanto a capacidade do microrga-
nismo de invadir o tecido como sua mul-
tiplicagio no interior dos fagécitos. A
morte da célula fagocitiria provoca a
liberagdo das yersinias (Biberstein & Zee,
1994).

A Yersinia enterocolitica causa virios
problemas clinicos em suinos, predomi-
nando a agressio entérica, embora possam
ocorrer fora do intestino com menor fre-
gliéncia (Lazaro & Hofer, 1997). Os sin-
tomas mais comuns sio dores abdominais,
febre e diarréia que podem persistir por
védrias semanas. Podem-se observar tam-
bém dor de garganta, fezes com sangue,
erupgdes cutineas, niuseas, cefaléia, mal-
estar, dores articulares e vOmitos. Nos
jovens e adultos os sintomas predominan-
tes siio dores abdominais, sensibilidade no
quadrante direito, leucocitose e febre,
podendo ser confundidos com apendicite;
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isso ocorre devido a inflamagdo aguda do
ileo e da linfadenite mesentérica.

A sintomatologia da yersiniose pode en-
volver trés fases distintas: a primeira
corresponde aos sinais tipicos de gastro-
enterite ou linfadenite mesentérica; a
segunda pode ocorrer 7 a 14 dias apds a
manifestago de enterocolite e se caracte-
riza por comprometimento inflamatério
das articulagdes (artrite), pele (eritema
nodoso), olhos (iridociclite) e rins (glome-
rulonefrite); a terceira corresponde ao
desenvolvimento de artrite reumatéide ou
espondilite anquilosante e € a continuagdo
da segunda fase ndo curada. Nestas duas
Gltimas fases nio € possivel isolar o agen-
te, mas os anticorpos especificos estdo
presentes.

Lipopolissacarideos bacterianos (LPS),
em contraste com a maioria dos antigenos
protéicos, sdo relativamente resistentes i
digestdo e podem persistir no hospedeiro
por periodos relativamente longos, man-
tendo sua atividade biolégica. Antigenos
da Y. enterocolitica ndo sdo eficientemen-
te eliminados durante a infec¢do aguda
em seres humanos. A persisténcia prolon-
gada de antigenos de Yersinia sp. em
células sinoviais pode ser uma causa pri-
mdria na manutengdo da inflamacdo em
pacientes com artrite (Markova et al.,
1999).

Os efeitos causados pela endotoxina da Y.
enterocolitica O:3 em ratos foram estuda-
dos por Markova et al. (1999), utilizando
cultura de bactérias a 25°C e a 37°C.
Foram aplicadas inje¢Oes intraperitoneais
e intra-articulares, e os ratos estudados
durante 30 dias. A persisténcia da endoto-
xina nas cavidades peritoneal e sinovial
foi demonstrada pela técnica de imuno-
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fluorescéneia. Foram estudadas a infiltra-
cao celular exsudativa e a mudanca de
aleuns parimetros como atividades glico-
Iitica e de fosfatase dcida, a sensibilidade
das células peritoneais e a concentragdo
da lactato desidrogenase no fluido sinovi-
al. Os resultados indicaram que a endoto-
por maior periodo na
nivial que na peritoneal.

11 pode persistit
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Zee, 1994).

O papel que os anticorpos desempenham
é duvidoso. A lise mediada pelo comple-
mento depende ou ndo dos anticorpos e
afeta as versinias extracelulares (Biberste-
in & Zee, 1994). Em suinos, um fato
importante observado tem sido a ocorrén-
cia marcada de portadores assintomadticos.
Segundo Liazaro & Hofer (1997), niveis
de anticorpos anti-Y. enterocelitica foram
detectiveis somente uma semana apds as
manifestacoes clinicas e niio se observou
correlagdo entre a severidade da infecc@o
e o nivel de anticorpos no soro de animais
experimentalmente inoculados.

Existe rea¢do cruzada entre os antigenos
da Y. enterocolitica O:9 e Brucella sp.,
Francisella tularensis, Salmonella O:30,
Vibrio cholerae, Escherichia coli O:157 e
Morganella morganii. A reacio cruzada
entre o género Brucella e Y. enteracolitica
0:9 se deve a presenca de determinantes
antigénicos comuns, situados na cadeia O
do lipopolissacarideo de ambas, e pode
apresentar reagbes falso-positivas - no

diagnéstico diferencial com Brucella por
métodos soroldgicos (Castafeda et al.,
2001).

5. EPIDEMIOLOGIA E
SAUDE PUBLICA

5.1 TRANSMISSAO

A incidéncia de doengas infecciosas e-
m

reentes ou reemergentes por alimentos
tem aumentado durante os Gltimos 20
anos ¢ alcancado propor¢io epidémica em
virios paises; uma parte substancial des-
sas infecgbes estd relacionada com a cria-
¢ao de animais ¢ com seus produtos (Sk-
jerve et al., 1998). A Yersinia enterocoli-
tica & amplamente distribuida no ambien-
te terrestre e também encontrada em lagos
e dgua corrente que servem como fonte de
contaminacdo para os animais (Ryser &
Marth, 1989).

A epidemiologia da yersiniose €, em
grande parte, ndo compreendida (De Boer
& Nouws, 1991), mas muitos estudos
demonstram que alguns sorogrupos pato-
génicos para o homem sao isolados fre-
qilentemente de sufnos, sugerindo consti-
tuir esse mamifero um importante reser-
vatério dessa enterobactéria (Nesbakken,
1988; Asplund et al., 1990; De Boer,
1992; Kotula & Sharar, 1993; Nesbakken
et al., 1994; Funk et al., 1998; Letellier et
al., 1999).

A principal fonte de Yersinia enterocoliti-
ca € a carne de porco contaminada, mas o
leite cru ou inadequadamente pasteuriza-
do, bem como seus derivados, e a dgua
também podem transmiti-la (De Boer et
al., 1991, 1992; Leal et al., 1997a; Lantz
et al., 1998; Aarts et al., 2001). A Yersinia
enterocolitica também pode ser isolada de
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bovinos, ovinos, caprinos. pdssaros, pei-
xes, moluscos, produtos de ovos, vegetais
crus e produtos alimenticios processados
(Swaminathan et al., 1982; Ryser & Mar-
th, 1989; Asplund et al, 1990).

Ocasionalmente a transmissdo pode ocor-
rer pelo contato direto com uma pessoa
infectada ou por via oral pela mio conta-
minada. Isso se dd quando os hébitos de
higiene sio inadequados. Segundo Leal et
al. (1997b), existem portadores humanos,
sadios ou doentes, e a Y. enterocolitica
pode se multiplicar em bolsas coletoras de
sangue, a partir de doadores portadores
assintomdticos e acarretar acidentes sépti-
cos apés a transfusdo. Em paises desen-
volvidos essa bactéria tem sido isolada em
1-2% dos casos humanos de enterite agu-
da (De Boer, 1992).

Na Noruega, a Y. enterocolitica é o tercei-
ro agente mais freqilentemente relatado
em infecgbes bacterianas veiculadas por
alimentos, superada apenas por infecgGes
causadas por Salmonella sp. e Campylo-
bacter sp. (Sistema de Notificagido Nacio-
nal para Doengas Infecciosas); nesse
pais, a bactéria constitui importante pro-
blema de saide ptblica, com impacto
clinico e econémico considerdvel (Skjerve
et al., 1998).

Em pesquisa realizada na Noruega pelos
autores supracitados detectou-se alta fre-
qiiéncia de anticorpos anti-Y. enterocoliti-
ca nos animais de matadouros convencio-
nais (86%), enquanto que em rebanhos
confinados 53,1% e em rebanhos reprodu-
tores 56,1% foram positivos. Verificou-se
também que fatores como confinamento,
ventilagdo, leiaute de instalagdes, tama-
nho do rebanho, forma de alimentagio,
transporte, presenga de gatos, higiene e

14

utilizacdo de cama de palha foram decisi-
vOs na transmissao da Yersinia sp.

A identificagio de Y. enterocolitica em
material de origem clinica, nos laboraté-
rios locais de andlise, é muito rara. Consi-
derando que a metodologia empregada na
rotina desses laboratérios niao visa o iso-
lamento de Y. enterocolitica, sua ocorrén-
cia poderia estar sendo subestimada. En-
tretanto, no sul do Brasil, a Y. enterocoli-
tica e espécies ambientais tém sido encon-
tradas casualmente ou sempre que sdo
pesquisadas. Numerosos isolamentos de
Y. enterocolitica sio realizados de amos-
tras clinicas na cidade de Sao Paulo, sem
emprego de nenhuma metodologia espe-
cial. No Estado do Rio de Janeiro, essa
bactéria também foi encontrada em sui-
nos, homem, cies sadios, diversos alimen-
tos comercializados (leite, carnes e deri-
vados, vegetais crus) e na dgua. No Rio
Grande do Sul, Y. enterocolitica foi isola-
da de suinos com diarréia (Leal et al.,
1997b). Nos idltimos anos, a prevaléncia
tem aumentado e sua distribuigio geogra-
fica estd se modificando. Atualmente a
incidéncia do sorotipo O:3 estd aumen-
tando nos EUA e o sorotipo O:8 vem
gradualmente se dispersando pelo mundo
(Leal et al.,1997b).

H4 forte correlagio entre a presenga da Y.
enterocolitica O:3 no homem e no suino
compartilhando a mesma drea geogréfica
(Lizaro & Hofer, 1997). Em pesquisa
realizada por Neubauer et al. (2000), em
Pernambuco, com amostras coletadas de
esfregacos bucais e retais de suinos e de
fragmentos intestinais de pequenos roedo-
res ndo foi detectada a presenga de Y.
enterocolitica. Isso indica que sua inci-
déncia ainda € discreta no Estado. Esse
resultado pode ser atribuido a diferengas
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geograficas e climdticas ji que, no mun-
do, os maiores indices de isolamento de Y.
enterocolitica sdo registrados no inverno.
Além disso, parece existir uma divisdo
territorial entre Yersinia pestis e as yersi-
nias enteropatogénicas. Como as condi-
¢oes ecologicas no Nordeste favorecem a
permanéncia da Y. pestis nas populagdes
de roedores em vdrios focos naturais,
pode-se supor que essas mesmas condi-
¢Oes expliquem sua predomindncia sobre
as outras yersinias.

5.2. OCORRENCIA DA YERSINIA
ENTEROCOLITICA

5.2.1 LEITE E DERIVADOS

Os produtos licteos foram os primeiros
alimentos envolvidos em muitos surtos de
yersiniose, principalmente do sorogrupo
O:8 (Shenoy et al., 1998). Little & Kno-
chel (1994) avaliaram a contaminagido
com Y. enterocolitica, Salmonella sp. e
Bacillus cereus de um tipo de queijo fer-
mentado, em diferentes temperaturas, e
verificaram que somente o primeiro agen-
te cresceu a 4°, 8° e 20°C na superficie do
alimento estudado, e comentam que o fato
deve-se & contaminacdo cruzada a partir
de alimentos crus estocados juntos com
aquele queijo a temperatura de refrigera-
¢ao (2 4°C).

Black et al. (1978), apud Ryser & Marth
(1989), citam um surto de yersiniose
ocorrido em 1976 no Estado de Nova
York, envolvendo 220 criangas na fase
escolar que se alimentaram com leite
achocolatado, levando a seis apendecto-
mias desnecessdrias. A contaminagio
ocorreu devido a adi¢ao de calda de cho-
colate ap6s a pasteurizagdo.
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Em alimentos cdrneos crus e cozidos,
Logue et al. (1996) encontraram alta inci-
déncia da bactéria, 89% e 49%, respecti-
vamente. Nas carnes cruas a incidéncia
foi de 87,5%, 70%, 71% e 55%, respecti-
vamente, em carne bovina, suina, caprina
e de aves; 0s sorotipos mais comuns fo-
ram O:3 e 0:5,27. Isso refor¢a a necessi-
dade de medidas de segurancga na produ-
¢io e manuseio da carne, prevenindo
riscos potenciais de contaminagio.

Em levantamento realizado no Japio por
Fukushima et al. (1997), avaliou-se a
presenga de yersinia patogénica em pro-
dutos de aves e carnes importadas, verifi-
cando-se que Y. enterocolitica foi intro-
duzida no Japio mediante produtos im-
portados de criagdes domésticas oriundas
da Europa, América e China.

Em carcagas de ovelhas, Sierra et al.
(1995) encontraram 21 isolados de Yersi-
nia sp., mas somente uma amostra apre-
sentou forte correlagdo com o bidtipo 5.
Foram detectados 20% de Y. enterocoliti-
ca, porém nenhum isolado pareceu ser
virulento.

5.2.3 SuiNnos

A verificagdo da contaminagio de suinos
abatidos e seus subprodutos com Y. ente-
rocolitica é tema de estudo entre os espe-
cialistas da drea de alimentos, visto que
eles sio reconhecidamente fonte de infec-
¢do por esse agente. Embora a maioria das
cepas de Y. enterocolitica seja inofensiva,
os sorogrupos O:3, 0:8 e 0:9 sio patogé-
nicos para o homem e os mais freqgiiente-
mente isolados de suinos. Os sorogrupos
0:3 e 0:9 sdo os predominantes na Euro-
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pa em casos de yersiniose humana (Ryser
& Marth, 1989; De Boer & Nouws,
1991).

Nos EUA, os suinos siio reservatorios
comuns dos sorotipos O:3 e 0:9 da V.
enterocolitica, enquanto na Dinamarca,
Bélgica e Suécia, o sorotipo O:3 predo-
mina nesses animais. Nos EUA, tem-se
detectado o sorotipo 0.8 com maior fre-
qiiéncia em lingua de suinos (Castafieda et
al., 2001). Linhagens da Y. enrerocolitica
enteropatogénica sfo encontradas em
niveis significantes em produtos suinos
nos pafses Europeus (Neubauer et al,
2000). No Japio, a ocorréncia da yersini-
ose também estd intimamente relacionada
com o aumento da produgio de suinos e
conseqiiente aumento do consumo de
produtos suinos (Fukshima et al., 1997).

De Boer & Nouws (1991). ao realizarem
um estudo com suinos, verificaram que a
Y. enterocolitica foi isolada de 42% das
tonsilas analisadas, porém nenhuma car-
caga esteve contaminada e somente 1%
das amostras de carne foi positivo. A
baixa incidéncia de contaminagio foi
gragas a pritica de remocao cuidadosa das
tonsilas e da oclusiio do reto, prevenindo a
contaminagio fecal. Os autores afirmam
que muitos suinos abatidos estio conta-
minados com cepas patogénicas de yersi-
nia, e por isso a prevengio da contamina-
¢io das carcagas com fezes e tonsilas
passou a ser uma importante medida sani-
tdria.

Asplund et al. (1990) também investiga-
ram a prevaléncia da Y. enterocolitica em
sufnos e carnes suinas e observaram que
17.7 e 36.4% das amostras fecais e tonsi-
las, respectivamente, foram positivas para
a cepa O:3, mas nenhuma amostra de
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carne foi positiva. Também concluiram
que a remogio das tonsilas contribui para
evitar a contaminagao.

Em estudo realizado no México por Cas-
tafieda et al. (2001), analisaram-se 100
amostras de tecido linfitico de suinos
recém-abatidos dos quais 20% foram
positivos para Y. enterocolitica. Essas
amostras foram inoculadas em caldo Rap-
paport e dgar Salmonela-Shigela e Mac-
Conkey e as identificacoes foram realiza-
das por meio de provas bioguimicas e
soroldgicas utilizando anti-soro para a
tipagem das linhagens O:3, O:8 e 0:9.
Foram encontradas oito amostras com o
sorotipo O:3 e oito com o sorotipo 0:9,
todos pertencentes ao bidtipo 1; em seis
amostras nio foi possivel realizar a soro-
tipagem; niio se encontrou o sorotipo O:8.

Um dos principais focos da transmissiio
da yersiniose € a contaminagio da carcaga
suina com fezes. Nesbakken et al. (1994)
avaliaram a técnica de oclusio retal com
sacos pldsticos, considerando seu efeito
na disseminacio da Y. enterocolitica para
a carcaga suina, e verificaram que a con-
taminagio da carcaga com Y. enterocoliti-
ca O:3 bidtipo 4 reduziu significativa-
mente, demonstrando que menos de 1%
das carcagas se contaminaram com aquela
cepa, embora ela ocorresse nas fezes e no
contetdo intestinal dos suinos.

Em estudo realizado também sobre a
incidéncia de Y. enterocolitica em carca-
¢as suinas, Mafu et al. (1989) observaram
que 18%, 2.2% e 6.2% dos isolados de
amostras fecais, diafragmadticas e da ca-
mara frigorifica apresentaram-se positivos
para Y. enterocolitica, com o sorotipo O:3
biétipo 4 predominante, confirmando que
esse sorotipo € regularmente isolado das
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fezes suinas. Comentam que a presenca
desse agente nas caAmaras frigorificas
mostra sua habilidade para crescer em
baixas temperaturas, podendo se tornar
um perigo potencial em fluxogramas de
abate, quando a desinfec¢io é negligenci-
ada.

Kotula & Sharar (1993) estudaram a pre-
senga do sorotipo 0:5,27 em suinos apa-
rentemente sauddveis abatidos em estabe-
lecimentos inspecionados e verificaram
que apenas 4% das amostras estavam
positivas.

Lazaro & Hofer (1997) realizaram uma
pesquisa no Rio de Janeiro utilizando o
teste de soroaglutinacdo lenta em 119
suinos sauddveis, para determinagio da
possivel presenca de aglutininas anti-
Yersinia enterocolitica O:3. Dos 63,9%
de animais reativos (titulo 1:20), 8,4%
tinham titulo positivo (1:80), mostrando
que a presenga desse patdgeno entre 08
suinos é problema de saide publica.

Nesbakken (1988) também avaliou a
incidéncia do sorogrupo O:3 bidtipo 4 em
linguas e tonsilas suinas e investigou a
ocorréncia dessa bactéria na superficie da
carcaga e no ambiente de abate, concluin-
do que existe um nimero considerivel
desse sorogrupo na cavidade oral suina
(83,3%), verificando que, a partir da cavi-
dade oral, esse agente pode ser dissemi-
nado para outras partes da carcagas, e que
a pritica da inspecdo da carne também
contribuiu para os altos niveis de conta-
minagao da superficie da carcaga (63,3%).
Os autores acima enfatizam a necessidade
de mudangas nas técnicas de abate e nas
praticas de inspe¢do, tais como remogio
da lingua e faringe no inicio da operagio
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de abate, evitando-se assim o contato com
a regido tonsilar altamente contaminada.

6. DIAGNOSTICO E CONTROLE

6.1. SOBREVIVENCIA E RESISTEN-
CIA DA YERSINIA ENTEROCOLITICA

A Y. enterocolitica ¢ uma bactéria psicro-
tréfica que cresce bem entre 0 e 45°C e
crescimento 6timo entre 22 e 29°C, nio é
muito resistente ao calor e é normalmente
destruida no leite durante o processo de
pasteurizagio (Ryser & Marth, 1989).

Virios tratamentos tém sido projetados
para descontaminagiio de carcagas, inclu-
indo o uso de agentes sanitizantes como
pulverizacdo com dgua quente, dcidos
orginicos ou suas combinagdes. O vapor
também tem se mostrado um recurso
promissor para reduzir o nimero de paté-
genos na carne. Esses tratamentos, assim
como a irradiagao ionizante e ndo ionizan-
te, ultra-sonica e alta pressdo, tém sido
avaliados por pesquisadores (Nissen et al.,
2001).

Segundo Smulders & Greer (1998), a Y.
enterocolitica € particularmente sensivel a
dcidos organicos (lictico e acético). Dilu-
icdes desses dcidos (1 a 3%) geralmente
nio tém efeito sobre as caracteristicas
sensoriais desejdveis quando utilizados
como descontaminantes de carcagas, ¢
possuem bom efeito residual durante a
armazenagem. Entretanto, quando aplica-
dos sobre cortes de carne, essas proprie-
dades sensoriais podem ser modificadas.

A Y. enterocolitica tem a propriedade de
se desenvolver a 4°C, o que permite sua
multiplicagdo nos alimentos refrigerados
(vegetais crus, leite, carne e derivados)



provocando surtos de diarréia (Leal et al.,
1997b). Essa bactéria pode alcangar niveis
de infecgdio em quatro dias na carne sufna
e também tem sido isolada da carne em-
balada a vicuo e em alimentos congela-
dos, quando estes sio submetidos a pro-
cessos repetidos de congelamento e des-
congelamento (Castafieda et al., 2001).

A resisténcia ao calor pela Y, enterocoliti-
ca parece variar amplamente entre as
diferentes linhagens. Essa resisténcia &
influenciada por virios fatores ambien-
tais. O efeito destes fatores é muitas vezes
maior que o do préprio gendtipo (Pagin,
et al., 1999),

No experimento realizado por Pagin et al.
(1999), a taxa de crescimento da ¥, ente-
rocolitica foi mais rdpida a temperatura
mais alta de incubagdio (12h para 4°C e
0,8h para 37°C). A resisténcia ao calor das
duas suspensdes aumentou durante a
incubagdo e alcangou o méximo na fase
estaciondria. A resisténcia foi maior e
alcancada mais rapidamente a 37°C, mas
ndo houve diferenga significativa a 4°, 10°
ou 20°C. O pH do meio de aquecimento
também influenciou a resisténcia das
células ao calor na fase estaciondria: a
elevagio do pH de 4 para 7 aumentou
ligeiramente a resisténcia ao calor das
células que cresceram a 37°C e diminuiu a
das que cresceram a 4°C.

Experimentos demonstraram que amos-
tras de Yersinia sp. previamente aquecidas
tiveram a mesma susceptibilidade 2 irra-
diagiio de amostras que nio foram subme-
tidas a uma temperatura de choque. Ne-
nhum sobrevivente foi detectado apas
uma dose de 1,0kGy, porém estudos adi-
cionais sdo necessdrios para determinar a
susceptibilidade das diferentes linhagens
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de Yersinia sp. a irradiagio e a dosagem
requerida para eliminar completamente
esse patdgeno da carne (Shenoy et al.,
1998).

Quanto 2 resisténcia em condigoes de
salmoura refrigerada, Miller et al. (1997)
demonstraram que a Yersinia enterocoliti-
ca pode crescer a 2 e 5°C com 0.5 e 5%
de NaCl, respectivamente, com signifi-
cantes injlrias, apesar de as condigGes
letais do agente terem sido mantidas satis-
fatoriamente a -2°C com 9% de NaCl. Por
isso devem ser atendidos os critérios de
seguranga discutidos nos sistemas de
salmoura utilizados no processamento de
alimentos refrigerados.

Segundo experimento realizado por Leal
et al. (1997a), dentre 16 cepas pesquisa-
das, 12 revelaram sensibilidade i pestici-
Na enquanto apenas trés revelaram ser
capazes de hidrolisar a esculina. Quanto
a0s quimioterdpicos, a quase totalidade
das cepas mostrou-se ao mesmo tempo
resistente a ampicilina e carbenicilina e
sensivel a sulfazotrin e cefoxitina, As
respostas foram variadas frente a cloran-
fenicol, tetraciclina, canamicina, gentami-
cina e dcido nalidixico.

Em pesquisa realizada na Polénia por
Rastawicki et al. (2000), verificou-se que
todas as 199 linhagens de ¥, enterocoliti-
ca isoladas pertenciam ao sorotipo O3
biétipo 4, dentre as quais 158 possuiam o
plasmideo pYV. Em teste de difusio de
disco, testou-se a resisténcia dessas linha-
gens a antibidticos, verificando resisténcia
a ampicilina e cefazolina e susceptibilida-
de a outros. Também se determinou a
concentragdo inibitéria minima de 15
antibiéticos pelo método de diluigdo em
dgar, e as cefalosporinas de 3* geragio
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mostraram-se as mais eficientes. Em geral
nio houve diferenga significativa quanto a
susceptibilidade entre as linhagens que
dpresentaram ou ndo plasmideo, exceto
para o cloranfenicol, ja que as linhagens
plasmideo-positivas foram mais suscepti-
veis que as plasmideo-negativas.

Foi realizado um estudo por Bredholt et
al. (1999) para investigar o use de bacté-
rias dcido ldcticas como protetoras em
produtos cdrneos cozidos. Foi analisada
uma mistura de trés linhagens de Yersinia
enterocolitica O:3 resistentes i rifampici-
na. Nenhuma inibigio da ¥. enterocolitica
0:3 foi observada.

6.2 MEDIDAS DE CONTROLE

Medidas de descontaminagdo com 4cidos
orginicos poderio ser implementadas em
matadouros da América como parte do
programa APPCC. Porém, a Unido Euro-
péia defende que o controle da higiene no
processo de abate € suficiente para garan-
tir a seguranga do produto e que os dcidos
orginicos podem ser usados para ocultar
praticas inadequadas de higiene.

Leitdes recém-nascidos sio facilmente
colonizados pela bactéria, e tornam-se
portadores sadios de Y. enterocolitica na
cavidade oral e intestinos. A presenga de
portadores sadios, juntamente com a ocor-
réncia da bactéria disseminada pelo reba-
nho, tem sugerido, segundo opinido de
Skjerve et al. (1998), que o controle da ¥.
enterocolitica no criatério nio € uma
op¢do vidvel.
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6.3 TECNICAS DE ISOLAMENTO
E IDENTIFICACAO

O aumento do interesse pela infecglio
causada pela Y. enterocolitica e o papel
dos alimentos em muitos disttirbios de
yersiniose levou ao desenvolvimento e
aperfeicoamento de procedimentos para
isolar microrganismos de alimentos du-
rante os ultimos 10-15 anos (De Boer,
1992). Virios métodos tém sido utilizados
para o isolamento da Yersinia enterocoli-
tica de géneros alimenticios e de amostras
clinicas. Todos eles iniciam-se com um
enriquecimento realizado em baixas tem-
peraturas antes do procedimento para
isolamento em dgar seletivo.

A Y. enterocolitica apresenta atividade
bioquimica mais ativa a 25° do que a
35°C. sendo mais influenciadas pela tem-
peratura as caracteristicas de motilidade, a
produgio de acetilmetilcarbinol (teste VP)
e a utilizagdo de citrato (Ryser & Marth,
1989, De Boer, 1992; Silva et al., 1997;
Castafieda et al., 2001).

Vidon & Delmas (1981) citam que todos
0s procedimentos convencionais para o
isolamento de Y. enterocolitica usando o
leite cru resultam em invasio de Pseudo-
monas, Proteus e fungos. Por isso desen-
volveram um novo meio de enriqueci-
mento tamponado a pH 8,3 com triami-
nometano (a seletividade é devida 2 adi-
¢3o de azida sédica, verde brilhante e
ampicilina), no qual o crescimento de ¥
enterocolitica ¢ favorecido por glicose; a
adigdo de ciclo-heximida ao meio de pré-
enriquecimento previne o crescimento de
fungos. No cultivo seletivo, os autores
utilizaram dgar Hektoen com Smg de
ampicilina/l a 28°C/48h e verificaram,
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nessas circunstincias, alta incidéncia de
Y. enterocolitica em leite cru na Franga.

O isolamento de Yersinia sp. em alimen-
tos é complicado mais pela dificuldade da
técnica utilizada do que pelo requerimen-
to nutricional. Devido a caracteristica de a
Yersinia sp. crescer mais lentamente que
outros microrganismos, suas coldnias sio
rapidamente inibidas e facilmente masca-
radas quando semeadas em dgar seletivo
(Marques, 1991). Em alimentos. o isola-
mento do microrganismo ¢ geralmente
mais dificil que em fezes devido ao nime-
ro de Y. enterocolitica ser bem menor e
existir uma grande variedade de microflo-
ra competidora nos alimentos (Doyle &
Hugdabl, 1983).

A maioria das andlises laboratoriais reali-
zadas para diagndstico de Yersinia sp. em
pessoas € feita com amostras de fezes de
pacientes que apresentaram o0s sinais
caracteristicos. O isolamento da Yersinia
sp. requer meios seletivos que fornegam
boa nutri¢do e impegam o crescimento da
microflora normal (Sulakvelidze, 2000).
Viérios meios tém sido desenvolvidos,
cada um possuindo vantagens e desvanta-
gens. Em geral o dgar Cefsulodina-
Irgasan-Novobiocina (CIN). desenvolvido
por Schiemann (1979), é considerado um
meio 6timo. Num estudo comparativo de
varios meios seletivos, a eficiéncia do
daar CIN foi superior com 100% de recu-
peracdo da Yersinia sp. Resultados pare-
cidos foram obtidos em estudo subse-
qiiente, 0 qual mostrou que o isolamento
da Yersinia sp. em amostras de dgua no
dgar CIN foi trés vezes maior que no dgar
ENDO. O dgar CIN também foi mais
eficiente que o dgar MacConkey no iso-
lamento da yersinia de leite e derivados.
O dgar CIN impede o crescimento da
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maioria das outras bactérias (exceto Ci-
trobacrer), sendo uma excelente escolha
para o isolamento seletivo da Yersinia sp.
de praticamente qualquer fonte. Entretan-
to o crescimento da Y. bercovieri pode ser
inibido no dgar CIN. e o prolongamento
do tempo de incubag@o ou a utilizagdo de
outro meio pode reduzir a quantidade da
bactéria (Sulakvelidze, 2000).

Grande nidmero de meios enriquecidos é
recomendado para isolar VYersinia sp..
principalmente os que utilizam meios
alcalinos, os quais inibem grande nimero
de contaminantes facilitando o isolamen-
to. Desse modo, Aulisio et al. (1980)
observaram que o método alcalino pro-
porciona uma técnica rdpida, sensivel e
simples para isolar Yersinia sp. de cultu-
ras mistas, com rdpida identificagdo da
etiologia da toxinfec¢do alimentar, possi-
bilitando a rdpida remogio dos alimentos
contaminados por Yersinia sp. do merca-
do consumidor.

O crescimento bacteriano em dgar seleti-
vo € somente uma indicagiio de que linha-
gens da Yersinia sp. estio presentes, testes
bioquimicos padronizados devem ser
utilizados para a identificagdo final da
espécie. A identificagio microbiolégica
da Yersinia sp. € mais eficiente quando
ela cresce a 25°C do que a 37°C - ainda
que cresga mais rdpido a 37°C (Sulakve-
lidze, 2000).

Virios laboratérios de microbiologia
usam o sistema Vitek (BioMérieux Vitek
Inc., Hazelwood, Mo) para alto volume,
automatizando a identificagio bacteriana.
O sistema foi idealizado para identificar
espécies de Yersinia sp. selecionadas e
parece fornecer alto nivel de detecgiio.
Entretanto, num estudo recente realizado
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com 212 linhagens de Yersinia sp., reve-
lou-se que o sistema Vitek tem nivel vari-
avel de precisdo para identificar a Y. ente-
rocolitica e yersinias ndo-patogénicas. A
identificagdo correta de acordo com cada
espécie foi de 45% para Y. enterocolitica,
78% Y. frederiksenii, 42% Y. intermedia e
75% Y. kristensenii. Yersinia mollaretii,
Y. bercovieri, Y. rohdei e Y. aldovae ndo
foram listadas no banco de dados do Vi-
tek e portanto a precisio do sistema na
sua detecgio ndo pdde ser avaliada (Su-
lakvelidze, 2000).

O kit de diagnéstico API 20E para identi-
ficar bactérias também tem sido utilizado
com sucesso varidvel para identificagdo
da Yersinia sp. O sistema API 20E, em
particular, tem mostrado uma sensibilida-
de varidvel a detecgiio de yersinias nao-
patogénicas. Em um estudo para testar a
eficdcia do API 20E para identificar 183
Yersinia sp., encontrou-se 90% de acerto.
Entretanto, valores para identificar cada
espécie variam significativamente, por
exemplo os valores de identificagio da Y.
enterocolitica e da Y. frederiksenii foram
94 e 92%, respectivamente, mas o valor
de identificacio da Y. intermedia foi ina-
ceitavelmente baixo (Sulakvelidze, 2000).

Virias técnicas recentes, tal como a ob-
servagio da superficie do dgar ao micros-
cépio, PCR ete. tém sido utilizadas para
identificar Yersinia sp. e para diferenciar
espécies patogénicas e ndo-patogénicas da
Y. enterocolitica, mas essas técnicas nido
sio amplamente utilizadas em laboraté-
rios de microbiologia clinica (Sulakvelid-
ze, 2000).

Para deteccio de Y. enterocolitica, virios
testes de PCR tém sido desenvolvidos. Na
maioria dos casos esses testes apontam

21

genes da viruléncia localizados no cro-
mossomo bacteriano, tal como o yst ou o
ail. Outros testes sfo direclonados para
seqiiéncias localizadas no plasmideo pYV
da Y. enterocolitica. Esses lestes, entre-
tanto, sdo pouco confidveis quando ocorre
perda de plasmideo durante o cultivo, o
que pode indicar resultado falso-negativo
(Aarts et al., 2001).

A detecgdo microbiana por PCR fornece
resultados sensiveis e seguros quando
aplicados em culturas bacterianas puras,
Entretanto amostras biolégicas complexis
tém limitado o desempenho do PCR.
Portanto um pré-tratamento da amostra é
requerido antes do PCR para remover
substincias inibidoras da amostra e/ou
para concentrar as células-alvo em con-
centragdes detectdveis. A extragio do
DNA é um método em que o procedimen-
to tradicional inclui extragdo da amostra
em fenol-cloroférmio seguida por precipi-
tagio do DNA usando etanol frio. Uma
desvantagem desse procedimento € que
uma grande fragio do DNA ¢ usualmente
perdida e isso dificulta o processamento
de vdrias amostras simultaneamente em
tempo curto (Lantz et al., 1998).

Foi realizado por Johannessen et al.
(2000) um experimento com produtos
sufnos noruegueses, usando um método
de cultura tradicional e um ensaio de
PCR. Foram analisadas 300 amostras.
Pelo método de cultura, a Y. enterocoliti-
ca 0:3 foi isolada de seis (2%) das amos-
tras, enquanto o método de PCR indicou a
presenca da Y. enterocolitica patogénica
em 50 (17%) das amostras. O estudo
também realgou a necessidade de desen-
volver e melhorar métodos aplicados 2
detecgio da Y. enterocolitica em alimen-
tos.
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7. CONCLUSOES

v A presenga de Y. enterocolitica em
produtos de origem animal € de gran-
de importéncia epidemioldgica visto
que esse agente causa enterocolites
severas em pessoas.

v A presenga desse microrganismo em
produtos processados € de singular in-
teresse, devido & sua capacidade de
sobreviver e se multiplicar sob tempe-
ratura de refrigerag@o.

v No fluxograma de abate so necessd-
rias medidas sanitdrias preventivas,
como oclusio retal e manipulagio
cuidadosa de tonsilas, principalmente
quando se tratar de sufnos, evitando-
se assim que as carcagas sejam con-
taminadas por essa enterobactéria.

v’ A contaminagdo cruzada de alimen-
tos por Y. enterocolitica é outro fator
que deve ser avaliado e monitorado,
pois existe grande ocorréncia desse
agente em alimentos processados e
armazenados em baixas temperaturas.

v A detecgdo da Y. enterocolitica em
carnes = nutros produtos é de particu-
lar inter :sse quanto i seguranga ali-
mentar, pois esse microrganismo €
capaz de crescer em carnes cruas ou
cozidas 2 temperatura de refrigeragio,
podendo chegar a um niimero signifi-
cativo.

v Yersinia enterocolitca tem sido isola-
da em 1-2% dos casos humanos de
enterite aguda nos pafses desenvolvi-
dos, constituindo um problema de sa-
tde publica importante, com impactos
clinicos e econdmicos considerdveis;

v Nos dltimos anos, a prevaléncia de Y.
enterocolitca tem aumentado e sua
distribui¢iio geogrifica estd se modi-
ficando.
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1. DOENGCA ANIMAL (Acha & Szyfres,
2001)

1.1. ETTOLOGIA

As principais bactérias da espécie Esche-
richia coli causadoras de doengas nos
animais pertencem ao grupo enterotoxigé-
nico (ETEC) e sdo espécie-especificas,
ndo atingindo ao mesmo tempo o homem
e 0s animais, exceto o sorotipo 078:H12
que causa diarréia em suinos e no homem.
Severas diarréias causadas por ETEC
ocorrem em leitdes e bezerros muito jo-
vens (Rea & Fleming, 1994).

1.2. PATOGENIA

A ETEC contém fimbrias que interagem
com células epiteliais da mucosa do intes-
tino delgado (fatores de colonizagdo).
Essas fimbrias sdo proteinas com a sintese
dependente de plasmideos e possuem
caracteres antigénicos varidveis com a
espécie animal: a K99 predomina em
bezerros e cordeiros, nos quais também
ocorrem a K88 e a 987P, que parece ndo
ser virulentas; a K88, a K89 e a 987P sdo
enterot6xicas para leitdes e o CFAl e o
CFAZ2 para o homem. A E. coli enteroin-
vasora (EIEC) invade o célon.

1.3. CARACTERISTICAS CLINICAS,
ANATOMOPATOLOGICAS E EPI-
DEMIOLOGICAS

1.3.1. Ruminantes

Uma pequena proporgio de bezerros com
diarréia elimina E. coli produtora de vero-
toxina dos sorogrupos 04, O8, 019, 026,
0111, 0149 e O168. Os sorogrupos 026,
O111 e O103 causam a sindrome urémica
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hemolitica (HUS) no homem, mas ndo se
caracterizam como os principais isolados
de animais. Ndo héd evidéncias de que as
E. coli verotoxigénicas sejam importantes
clinicamente em bovinos, embora alguns
casos de infecgBes possam ocorrer. A E.
coli O157 ocorre tanto em rebanhos leitei-
ros como de corte, mas tende a ser mino-
ria no trato gastrointestinal e s6 € elimina-
da por bezerros, principalmente os mais
Jjovens (Synge, 2000).

A elevagio dos niveis de dcidos graxos
voldteis no rimen torna o ambiente desfa-
vordvel & E. coli, devendo ser um medida
de controle interessante. Duncan et al.
(2000) argumentam que o jejum anterior
ao abate provoca uma redugio dos niveis
de 4cidos graxos voldteis e pode ocasionar
maior proliferagio de E. coli 0157 no
sistema digestivo (Synge, 2000). Os ovi-
nos também podem ser reservatérios da E.
coli verotoxigénica O157 (Synge, 2000).
As infecgbes por Escherichia coli mais
freqilentes em bovinos sdo a diarréia
branca dos bezerros e a mastite em vacas.

DIARREIA BRANCA DOS BEZERROS - E
uma diarréia aguda com fezes esbranqui-
cadas e rdpida desidratagiio, atingindo
bezerros de idade geralmente inferior a
dez dias. O curso da doenga varia de al-
gumas horas a alguns dias e a mortalidade
¢ alta. O colostro administrado nas pri-
meiras 24-36 horas previne a diarréia,
devido & maior permeabilidade intestinal &
IgM nessa fase. A doenga pode se compli-
car em septicemia ou inflamagdes prolon-
gadas como artrite e meningite.

MASTITE — A E. coli atinge a glindula
mamdria de vacas velhas, onde se multi-
plica e ¢ destruida por leucéeitos, com
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liberagdo de endotoxinas, estabelecendo
mastite aguda acompanhada de febre,
anorexia, perda de peso e da secrecio
lictea, que retorna na préxima lactagio. E.
coli e Pseudomonas aeruginosa sio os
principais agentes de infecg¢do secundiria
em mastite, principalmente nas subclini-
cas, sendo geralmente de origem ambien-
tal (Moustafa & Marth, 1993).

1.3.2. Suinos

Nos sufnos as ETEC sdo mais importantes
que as E. coli verotoxigénicas, mas a E.
coli 0157 também é encontrada em sui-
nos, embora raramente venha a produzir
verotoxina (Synge, 2000). As principais
doengas de suinos causadas por E. coli
sdo a enterite neonatal de suinos e o ede-
ma dos leitdes.

ENTERITE NEONATAL DE SUINOS - A
enterite inicia-se as 12 horas de vida com
diarréia aquosa acompanhada de desidra-
tagdo fatal; a mortalidade € alta, princi-
palmente na primeira leitegada. Metade
das cepas causadoras da doenga ¢ entero-
toxigénica e produz toxinas termoldbeis
(LT) ou termoestdveis (ST). As cepas
causadoras sdo do tipo E. coli o-
hemolitica que participam da flora normal
do intestino do suino, e geralmente pro-
movem sintomas secunddrios e baixa
mortalidade (Del’ Arco, 2001).

EDEMA DOS LEITOES — Parece que é uma
toxemia intestinal provocada pela E. coli
B-hemolitica, favorecida por estresse
associado a desmame, mudanga na ali-
mentagdo etc. Atinge leitdes em recria,
com idade de 6 a 14 semanas. O inicio é
brusco, ocorrem incoordenagio, edema
das pélpebras, do cérdia e as vezes de
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outras partes. A morbidade € de 10-35% e

a letalidade de 20-100% (Del’Arco,_

2001). A doenca € caracterizada por mor-
te sudbita, desenvolvimento de edema e
sinais nervosos e também estd associada
com os sorogrupos de E. coli verotoxigé-
nica: 0139 K12 HI, 0138 K81 NM,
0141 K85 ab H4 e 0141 K85 a,c H4.
Estes sorogrupos freqiientemente desen-
volvem adesdo na mucosa intestinal atra-
vés da fimbria F107 (Synge, 2000).

1.3.3. Aves

A E. coli é um habitante normal da micro-
biota intestinal e pode facilmente ser iso-
lada em aves aparentemente normais. Nos
tratos digestivo ‘e respiratério podem
coexistir amostras patogénicas e nio-
patogénicas que sao eliminadas continua-
mente pelas fezes.

Entre 64 e 68% das amostras de E. coli
isoladas de aves com complexo respiraté-
rio cronico (DCR) e com sindrome da
cabega inchada sdo consideradas patogé-
nicas para pintos de um dia de idade (Ro-
senberger et al., 1985).

Fantinatti et al. (1994) provaram que os
sorotipos causadores de colibacilose avia-
ria septicémica sdo produtores de veroto-
xina. Entretanto, em virtude da inexistén-
cia de significincia estatistica entre as
médias obtidas com amostras de E. coli
produtoras e ndo produtoras de verotoxi-
nas, pode-se inferir que o efeito citotoxico
nio influi na mortalidade de pintos de um
dia de idade e que a citotoxicidade das
amostras ndo pode ser correlacionada com
a patogenicidade.

A E. coli causa septicemia, salpingite e
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pericardite nas aves. O coligranuloma
(Hjarre) que aparece no figado, bago,
pulmao, ceco e medula Gssea é semelhante
ao da tuberculose e é causado por cepas
mucdides de E. coli; a doenga é reprodu-
zivel por inoculagio parenteral do agente
em galinhas e animais de laboratério (A-
cha & Szyfres, 2001).

Silva (1986) relatou infecgdes extra-
intestinais em galinhas, associadas aos
sorotipos patogénicos que determinam
quadros patolégicos como aerossaculite,
pericardite, peri-hepatite e peritonite, as
quais causam perdas econdmicas pela
depreciagao da carcaga.

Segundo Andreatti Filho et al. (1993), a
colibacilose na galinha sempre foi consi-
derada secunddria a um processo debili-
tante primdrio; as lesdes de maior fre-
giiéncia sio enterite, aerossaculite e onfa-
lite.

Além da infec¢io em o6rgdos-alvo primé-
rios (mucosa do sistema digestivo ou
respiratdrio), pode-se verificar a dissemi-
nagio para outros tecidos e a instalagio de
um processo septicémico que leva a ave a
caquexia e morte (Gross, 1991).

1.4. DIAGNOSTICO

v Isolamento do agente e determinagao
de sua patogenicidade.

v ELISA para detectar a proteina K99
em fezes (bovinos); K88 (suinos) e a
enterotoxina LT (homem).

1.5. CONTROLE

v Administragio de colostro.
v" Combate ao estresse (sufnos, princi-
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palmente durante o desmame).

v" Vacinagio de porcas e vacas gestan-
tes com vacinas a base de antigeno
K88 e K99, respectivamente. A inti-
mina é uma proteina que tem valor
potencial na patogenicidade da E. coli
e na produgio de vacinas para bovi-
nos (Law, 2000). Os anticorpos inge-
ridos do colostro inibem a aderéncia
da E. coli no intestino delgado.

2. DOENCA HUMANA
2.1. ETIOLOGIA
2.1.1. Importancia sanitéria

A E. coli estd presente nas fezes do ho-
mem e dos animais, geralmente entre 10%e
10°/g. A flora bovina parece ser distinta
da humana (Bettelheim, 2000).

A presenga de E. coli nos alimentos reves-
te-se de duplo significado sanitdrio: diver-
sas linhagens de E. coli sio patogénicas
para o homem e para os animais e as ou-
tras sdo indicadoras de contaminagio por
outros patégenos fecais (Franco & Land-
graf, 1996).

A E. coli constitui um bom indicador de
contaminaciio fecal, podendo sua enume-
ragdo auxiliar na avaliagio do perigo
potencial dos alimentos, uma vez que
outros patégenos intestinais como salmo-
nelas e shigelas geralmente estio em pe-
queno ndimero, sendo mais dificeis de ser
encontrados (Hobbs & Roberts, 1999).

A maioria das E. coli presentes no trato
intestinal é inofensiva, mas algumas po-
dem alcangar outros tecidos como o trato
urindrio e as meninges, onde podem cau-
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sar infec¢des (Hobbs & Roberts, 1999).

A E. coli emergiu, como causa de diarréia
infantil, em 1885 (Rea & Fleming, 1994).
Por muito tempo a E. coli foi considerada
ndo-patogénica; nos udltimos 20 anos tem
sido evidente sua patogenicidade ao ho-
mem, causando infecgOes intestinais,
renais, biliares e pulmonares, além de
meningites ¢ HUS (sindrome urémica
hemolitica), mediadas pela viruléncia de
seus genes, localizados em plasmideos
(Riemann & Cliver, 1998).

O homem infectado pode servir de fonte
de contaminagio de E. coli em geral para
0s animais portadores sadios, alimentando
o ciclo de transmissdo desse patégeno, ji
que muitas das cepas de E. coli patogéni-
cas ao homem sdo avirulentas para os
animais (Riemann & Cliver, 1998: Hobbs
& Roberts, 1999). ‘

Como os animais eliminam a E. coli nas
fezes, a contamina¢do da carcaga durante
o abate e processamento provavelmente
seja a principal forma de disseminagio de
espécies € cepas patogénicas para o ho-
mem (Mc Clure & Hall, 2000). Geralmen-
te a principal fonte de E. coli verotoxigé-
nicas patogé€nicas para o homem sio os
bovinos; as predominantemente patogéni-
cas para 0s suinos nao causam doenga no
homem (Bettelheim, 2000).

Ela € prontamente destruida em tempera-
turas superiores a 55°C e pode ser isolada
de produtos de origem animal. Como a
maioria das bactérias Gram-negativas, a
E. coli ndo sobrevive por muito tempo na
pele e geralmente é eliminada pela lava-
gem (Hobbs & Roberts, 1999).
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2.1.2. Classificagao

As E. coli patogénicas dividem-se em
cinco grupos (Franco & Landgraf, 1996;
Hobbs & Roberts, 1999) ou virotipos
(Riemann & Cliver, 1998), com base nos
fatores de viruléncia, na epidemiologia e
nas manifesta¢des clinicas:

a) Enteropatogénica (EPEC): causa
diarréia infantil aguda. E conhecida
hd muitas décadas como uma impor-
tante causa de diarréias em criangas;
compreende um nimero restrito de
SOTOLIpOS.

b) Enterotoxigénica (ETEC): produz
toxinas LT e ST, que estiio associadas
ao fator antigénico de colonizagao
(CFA), causando diarréias infantis,
severas diarréias e a “diarréia dos via-
jantes”. Também compreende um
nimero restrito de sorotipos.

¢) Enteroinvasora (EIEC): invade a
mucosa do intestino grosso causando
ulceragdes e inflamagdes, eliminando
pus e ocasionalmente sangue. Limita-
se a um pequeno nimero de sorotipos
que se aglutinam com anti-soros poli-
valentes; assemelha-se as shigelas e
se diferencia das demais cepas de E.
coli, particularmente pela incapacida-
de de descarboxilar a lisina, ndo fer-
mentagdo ou fermentagio tardia da
lactose e auséncia de flagelos.

d) ]:Entcro-hemorrzigica (EHEC) [ou
enteremorrigical, verotoxigénica
(VTEC) ou produtora de shigatoxina
(STEC): causa colite hemorrigica
com diarréia e abundantes descargas
de sangue e febre baixa, o que a dife-
rencia da disenteria causada por Ba-
cillus sp.; o sorotipo predominante é
0 0157:H7. Diferencia-se das demais
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cepas de E. coli por ser betaglicuro-
nidase negativa, incapaz de utilizar o
sorbitol, de descarboxilar a lisina e
ornitina e de fermentar a rafinose e o
dulcitol e, ainda pela incapacidade ou
dificuldade de se multiplicar & tempe-
ratura de 44,5-45,5°C, podendo por
isso ficar oculta nos testes conven-
cionais para coliformes fecais nor-
malmente empregados na pesquisa de
E. coli (Rea & Fleming, 1994, Silvei-
ra & Silva, 1996).

e) Enteraderente (EAEC) ou enteragre-
gativa (EAggEC): € uma linhagem de
E. coli recentemente descrita, que tem
um modelo de adesio na mucosa in-
testinal do célon — ndo sendo encon-
trada no ileo ou duodeno — diferente
daquele apresentado por EPEC, E-
HEC e EIEC e relacionado a sua pa-
togenicidade. E manose resistente;
produz toxinas LT e ST, porém € ge-
nética e imunologicamente diferente
das ETEC. Associa-se a diarréias
cronicas (diarréia protraida) e diarréia
persistente em criangas. Ainda nio foi
relatada em alimentos ou em surtos
de origem alimentar.

As variedades patogénicas sdo diferencia-
das das demais mediante métodos como a
sorotipagem, essenciais aos estudos epi-
demiolégicos. Num trabalho realizado na
india, em 2661 amostras de fezes prove-
nientes de casos de diarréia, 22,8% das
causas foram ETEC, 13.0% EPEC e 2.1%
EIEC (Hobbs & Roberts. 1999).

2.1.3. Caracteristicas morfoldgicas,
bioquimicas e genéticas.

A E. coli é um bastonete Gram-negativo,
ndo esporulado, com flagelos protéicos
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peritriqueos, anaerébio facultativo, fer-
mentador de glicose com produgio de
dcido e gds, a maioria também fermenta a
lactose com produgdo de acido e gas,
algumas cepas ndo fermentam ou sio
tardias em fermentar a lactose; 95% apre-
sentam o padrao IMViC (++--), represen-
tando o bidtipo 1; o biétipo 2 corresponde
ao padrio (-+--). A E. coli desenvolve
colonias lisas brilhantes ou secas rugosas
em agar nutriente (Rea & Fleming, 1994;
Franco & Landgraf, 1996).

As cepas ETEC patogénicas humanas e
animais transportam plasmideos que codi-
ficam a produgdo de enterotoxinas (Rea &
Fleming, 1994).

Pode haver interagio entre o material
genético da E. coli e da Salmonella sp.,
com transferéncia de fatores de resisténcia
e viruléncia (Hobbs & Roberts, 1999).

Os genes que determinam a patogenicida-
de ndo sdo os mesmos que determinam o
sorotipo e codificam fatores como a habi-
lidade de aderir e invadir células do hos-
pedeiro e a de produzir toxinas (Riemann
& Cliver, 1998).

2.1.4 Particularidades soroldgicas

A E. coli participa da flora normal do
intestino grosso do homem e dos animais
¢ € dividida em sorotipos de antigenos O
semelhantemente 4 salmonela (Eley,
1994). Os antigenos somdticos O sio
constituidos de polissacarideos da mem-
brana externa, os flagelares H, de protei-
nas dos flagelos e os antigenos K, relacio-
nados a polissacarideos capsulares. Jd
foram descritos 173 antigenos O, 56 H e
100 K (Rea & Fleming, 1994; Franco &
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Landgraf, 1996). A presenca de certos
sorotipos O, H e alguns K sugere a poten-
cialidade enterotoxigénica da ETEC (Rea
& Fleming, 1994).

Os principais sorotipos envolvidos em
diarréia estdo discriminados por autores
no quadro abaixo.

Tabela 1. Principais sorotipos de Es-
cherichia coli envolvidos em diarréia.

Bk 10 ‘Eley (1994); Rea & Franco & Landgraf
Fleming (1994) (1996)

EPEC 018, 044, 055. 086, - 026", 055, 086,
0111, 0114, 0119, Ol11°, 0114, 0119,
0125, 0126, 0127, 0125, 0127, 0128ab.
O128ab, 0142, 0158 0142. 0158

ETEC 06,08, 015, 020,
025, 027, 063, 078,
080, 085, 0115,
0128a¢, 0139, 0148,
0153, 0159, 0167*

EIEC  028ac, 029, 0124, 021, 028ac, 029,
0136, 0143, 0144, O112¢, 0124, 0136,
0152, 0164, 0167" 0143, 0144, 0152,

0164, 0167, 0173

01,026", 091, 0111 026:H11, O157:H7

EHEC ,
. %0113,012,0128,
- 0145,0157

* Repetem-se entre diferentes sorogrupos.

Conforme Riemann & Cliver (1998),
existem mais de 160 sorotipos de E. coli,
sendo o sorotipo O86 raramente patogéni-
co e 0 O55, quase sempre.

Cepas O78 raramente sido enterotoxigéni-
cas, enquanto que os sorotipos O78:Hl1 1 e
O78:HI2 sempre o sdo. Os sorotipos
0O6:K15:Hl6, O78:H11, O78:HI2 e
O128:H apresentam distribui¢io mundial,
ao passo que o O159:H se limita ao Japio
e 0 O139:H28, ao Brasil (Rea & Fleming,
1994).

As linhagens de E. coli produtoras de
verotoxina pertencem a diferentes grupos
soroldgicos, mas apenas as associadas i
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colite hemorrdgica e 8 HUS sio do soroti-
po O157:H7, segundo Silveira & Silva
(1996). Os sorotipos 026, O111, O113,
0I121 e 0145 também podem causar coli-
te hemorrdgica ou diarréia menos severa
(Eley. 1994).

Mais de 100 sorotipos de VTEC, ndo
0157, estdo associados a doenga em pes-
soas, destacando-se os sorotipos 026,
0111, 0128 e 0103; muitos deles sido
isolados de animais e outros reservatorios;
0s quatro acima s@o isolados de bovinos
(Bettelheim, 2000).

2.2, PATOGENIA (Franco & Landgraf,
1996).

Os mecanismos de patogenicidade variam
segundo o grupo da E, coli.

2.2.1. EPEC - Enteropatogénica

A patogenicidade da EPEC estd associada
a capacidade de adesio a mucosa intesti-
nal e destrui¢do das microvilosidades das
células epiteliais. A adesdo € mediada por
um plasmideo (eaf), pela produgio do
fator de adesdo localizado no enterdcito, o
AL - caracteristico da EPEC (nas demais
cepas, o0 AD ou adesdo difusa), denomi-
nado EAF, correspondente a uma proteina
de 50-70kD. A intimina, uma proteina de
94kD, com produgdo mediada pelo gene
cromossdmico eae, provoca a destruigdo
das microvilosidades e actimulo de actina,
fendmeno denominado attaching—effacing
(jun¢do destrutiva). Os genes eaf e eae
sao interdependentes. As EPEC também
produzem shiga-like toxinas (SLT) como
a EHEC (Riemann & Cliver, 1998).
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2.2.2. EIEC = Enteroinvasiva

A EIEC invade o enterdcito (endocitose
ou internalizagdo), promove completo
desarranjo da estrutura celular e acimulo
de actina, ocasionando necrose do epitélio
do cdlon, seu rompimento, diarréia san-
guinolenta semelhante & da shigelose e
morte, além de a bactéria se multiplicar e
difundir-se para outras células. A sintese
da proteina IPA, mediada por um plasmi-
deo grande (inv), € responsével pela apro-
ximagdo da EIEC do enterdcito e sua
invasdo (Eley, 1994; Silveira & Silva,
1996).

2.2.3. ETEC — Enterotoxigénica

A ETEC adere-se & mucosa do intestino
delgado mediante proteinas da fimbria,
ndo flagelares, denominadas fatores de
colonizagio ou aderéncia, que estdo pre-
sentes na superficie das bactérias e sdo
codificadas por plasmideos; estes fatores
sdo espécie-especificos, ou seja os das
ETEC causadora da diarréia humana sio
diferentes dos de suinos (Eley, 1994; Rea
& Fleming, 1994; Riemann & Cliver,
1998).

A ETEC produz as toxinas termoldbeis
LT, de alto PM, cerca de 86kD, antigéni-
cas e inativas a 60°C/30minutos, e as
termoestdveis ST, de baixo PM, 2-5kD,
ndo antigénicas e resistentes a 100°C por
até 30min (Eley, 1994; Rea & Fleming,
1994). Plasmideos de ETEC codificam as
toxinas LT e ST (Rea & Fleming, 1994),

As toxinas LT compreendem a LT-I, de
88kD, semelhante a colérica e neutraliza-
da pela antitoxina colérica, e a LT-II, com
as variantes LT-IIa e LT-IIb, de 83kD,
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nio neutralizadas pelas antitoxinas coléri-
caedalLT-1

As toxinas LT contém uma subunidade A,
circundada por cinco subunidades B, que
se adere aos receptores monosilgangliosi-
dicos GM, (para a LT-I), GM,A (LT-1la)
e GM,B (LT-IIb). A subunidade A é in-
ternalizada pelo enteréeito, no qual esti-
mula a produ¢do da adenilciclase, com
conseqtiente actimulo intracelular de AMP
ciclico e hipersecregio de dgua e eletréli-
tos (diarréia aquosa). Como essas altera-
¢Oes secretoras e de absorgio da mucosa
intestinal nio causam danos aos tecidos,
as enterotoxinas sido consideradas citoré-
nicas e ndo citotéxicas.

As enterotoxinas ST dividem-se em ST-I
ou Sta e ST-II ou Stb. A ST-I estimula a
guanilciclase, com acimulo de GMP
ciclico e aumento da secregio de cloreto e
diminui¢do da absor¢do de sédio. O me-
canismo da ST-II ainda é desconhecido.

A produgiio das enterotoxinas LT-I, ST-I
e ST-II, bem como de alguns fatores de
colonizagio, é codificada por plasmideos,
enquanto que a LT-II é codificada por
genes cromossomicos.

2.2.4. EHEC - Entero-hemorragica

A E. coli O157:H7 adere-se ao reto, célon
e parte distal do intestino delgado do
homem (Riemann & Cliver, 1998). O
mecanismo de patogenicidade estd rela-
cionado com a produgiio de citotoxinas
(verotoxinas). Esse mecanismo também
ocorre em células Vero do rim de macaco
(Eley, 1994). Essas citotoxinas também
sdo denominadas shigatoxinas, dada a
semelhanga com a toxina produzida pela
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Shigella dysenteriae tipo 1. As citotoxinas
sio de alto PM e compreendem duas vari-
antes determinadas por dois tipos distintos
de fagos lisogénicos, a VT-I (SLT-I) e a
VT-II (SLT-II), mais recentemente foi
descrita a VT-III.

Uma das duas subunidades das citotoxinas
liga-se a fragdo 60S dos enterdcitos, ini-
bindo a sintese protéica. Semelhantemente
a EPEC, a EHEC também possui o gene
cromossdmico eae, que provoca actimulo
de actina e destrui¢iio das microvilosida-
des (fenbmeno atraching—effacing), le-
sando os vasos sangiiineos e provocando
eliminagio de sangue (Riemann & Cliver,
1998). As toxinas do sorotipo O157:H7
sdo semelhantes a ricina e inativam os
ribossomos, causando a morte celular
(Riemann & Cliver, 1998).

Estd claro que as ST sdo altamente pato-
génicas e que a viruléncia nio depende
exclusivamente da condi¢iio genética, mas
de um processo multifatorial (Law, 2000).
Dois fatores sido fundamentais no desen-
cadeamento da doenga no homem: a capa-
cidade de produgiio de shigatoxinas e a de
adesao a mucosa entérica (Law. 2000).

Ainda exercem forte influéncia na capaci-
dade de as ST causarem doenca no ho-
mem (Law, 2000):

v" diferencas na sua resisténcia ao 4cido;

V' especificidade do receptor de intimi-
na;

v" tipo de toxina, stx1 ou stx2;

v" quantidade de toxina produzida.

A infecgdo humana tem mostrado a pre-
senga de proteinas secretoras (Tir, EspA.,
EspB e EspD) altamente imunogénicas,
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podendo ser usadas em vacinas (Law,
2000).

2.3. CLINICA E PATOLOGIA
2.3.1. EPEC

Os recém-nascidos e os lactentes jovens
sdo mais susceptiveis a infecgdio por E-
PEC e apresentam manifestagdes clinicas
mais graves. A diarréia é acompanhada de
febre, célicas e vomitos, com perfodo de
incubagdo de 17-72h (média de 36h) e
curso de 6 horas a 3 dias (média 24h)
(Franco & Landgraf, 1996).

2.3.2. EIEC

Na infecgdio por EIEC ocorre uma gastro-
enterite semelhante & da shigelose, com
sintomas de diarréia, febre, célicas e eli-
minac¢do de muco e sangue com as fezes,
com periodo de incubagio de 8-24h (mé-
dia de 11h) (Franco & Landgraf, 1996).

2.3.3. ETEC

Os sintomas da ETEC s#o diarréia aquosa,
ndusea (vOmito raro), célicas e febre bai-
xa, resultando em desidratagiio e acidose,
devido a intensa perda de fluidos e eletré-
litos. O periodo de incubagdo é de 8-72h,
média de 26h, e o curso de 1-19 dias. Nos
casos mais severos assemelha-se ao célera
(“dgua de arroz”), com desidratagdo. E o
caso da “diarréia dos viajantes”, geral-
mente leve (Eley, 1994; Franco & Land-
graf, 1996; Hobbs & Roberts, 1999).

2.3.4. EHEC

No homem a EHEC O157:H7 provoca
desde uma suave diarréia a uma severa
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colite hemorrdgica, com penvE incu-
bagiio de 3-9 dias (média 4 dias) e dura-
¢io de 2-9 dias, além de episédios stibitos,
com severa dor abdominal, acompanhada
de diarréia apés 24 horas, que se torna
fortemente sangilinolenta.

As complicagdes nos casos severos podem
se manifestar de trés formas, colite hemor-
rdgica, sindrome urémica hemolitica
(HUS) e ptrpura trombdtica trombocito-
pénica (Rea & Fleming, 1994), em decor-
réncia da agfio de toxinas que desencadei-
am o mecanismo de coagulagdo com pro-
dugiio de microtrombos, os quais se coa-
gulam nos capilares dos rins e de outros
6rgios (Riemann & Cliver, 1998).

A diarréia sanguinolenta, com ou sem
vOmito ou febre baixa, é acompanhada de
forte dor abdominal, confundindo-se as
vezes com apendicite e levando o paciente
a4 laparotomia. A auséncia de febre é a
diferenga com as diarréias provocadas por
outros invasores (Franco & Landgraf,
1996).

Os casos de HUS siio pouco comuns e
constam de trés quadros clinicos: falha
renal aguda, trombocitopenia e anemia
hemolitica microangiopdtica. A doenga
evolui para a destrui¢iio de eritrécitos e
insuficiéncia renal, com morte, principal- -
mente de criangas e idosos com baixa
resisténcia. Cerca de 10% das criangas
infectadas desenvolvem a HUS (Eley,
1994; Silveira & Silva, 1996). A HUS
requer didlise e transfusdo sangiiinea. Dos
sobreviventes, 10% sofrem de falha renal
cronica e 40% €m insuficiéncia renal
(Silveira & Silva, 1996; Riemann & Cli-
ver, 1998).
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Diversas diarréias sanguinolentas acom-
panhadas de HUS, no homem, foram
provocadas por sorotipos de E. coli pro-
dutores de toxina shiga-like (SLTEC)
diferentes do O157:H7, que é predomi-
nante, mas o O26:HIl também causa
colite hemorrdgica e HUS. Dos sorotipos
de SLTEC, 40% siio patogénicos para o
homem (Riemann & Cliver, 1998).

2.4. CARACTERISTICAS
EPIDEMIOLOGICAS

2.4.1, ETEC

A DMI (dose média infectante) da ETEC
é alta, variando de 10° a 10* células
(Franco & Landgraf, 1996) ou 10° a 10,
segundo Rea & Fleming (1994). O pico da
incidéncia de diarréias por E. coli na India
ocorre nas estagdes secas e quentes do ano
e as criangas com até 10 anos sdo mais
susceptiveis, principalmente para as E-
TEC, mais prevalentes em recém-nascidos
nos pafses tropicais (Hobbs & Roberts,
1999).

As taxas de isolamento de ETEC como
causa de diarréias em adultos e criangas
nos paises em desenvolvimento, princi-
palmente nos trépicos e quando as condi-
¢Oes de saneamento sdo precdrias, variam
de 10 a 70% (Eley, 1994; Rea & Fleming,
1994). Trabalhos realizados em Honduras,
Quénia, México e Marrocos revelaram
que 60-70% dos casos de diarréia de via-
jantes oriundos de pafses desenvolvidos
foram causados por ETEC. Na India e em
Bangladesh, a ETEC ¢ endémica, onde
provoca alta taxa de mortalidade e 20-
34% dos casos de diarréia dos viajantes.

O homem assintomdtico € o principal
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portador de ETEC. Sdo atingidas igual-
mente todas as faixas etdrias e € comum a
infecgio de pessoas que se deslocam dos
paises desenvolvidos para os subdesen-
volvidos — diarréia dos viajantes — demos-
trando alta imunidade nas populagdes
endémicas (Eley, 1994; Rea & Fleming,
1994; Franco & Landgraf, 1996; Acha &
Szyfres, 2001).

2.4.2. EPEC

A freqiiéncia de EPEC também ¢ maior
em surtos de diarréia nos paises subde-
senvolvidos, sobretudo nos tropicais,
sendo esporddicos nos desenvolvidos.
Ocorrem mais em lactentes, com alta
mortalidade, e s@o raros em criangas com
idade superior a um ano.

No Brasil, a EPEC € responsdvel por 30%
dos casos de diarréia aguda em criangas
pobres com idade inferior a seis meses.
Predominam os sorotipos OI111:[H],
O111:[H2], O119:H6 e O55:H6. Nos anos
60 e 70 as principais cepas pertenciam aos
sorogrupos O86 e Ol1l. Também se
associam a diarréias cronicas (Franco &
Landgraf, 1996).

2.4.3.EIEC

A DMI é alta, variando de 10° a 10° célu-
las (Franco & Landgraf, 1996). A EIEC
acomete criangas maiores e adultos, ndo
muito freqlientemente. Sdo relatados al-
guns surtos associados com a ingestio de
dgua e alimentos contaminados, princi-
palmente o sorogrupo 0124, mas a via de
transmissdo mais comum parece Ser o
contato interpessoal (Franco & Landgraf,
1996).
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2.4.4. EHEC

A EHEC foi reconhecida como patogéni-
ca ao homem em 1982 nos EUA, a partir
de dois surtos envolvendo sanduiches e
patés de carne bovina de uma cadeia de
restaurantes (Eley, 1994). Entretanto a
gravidade da doenca causada pela E. coli
0157:H7 s6 foi melhor admitida em sur-
tos ocorridos no inicio da década de 90
(Silveira & Silva, 1996). Hoje a EHEC é
considerada a principal causa de toxinfee-
¢ao alimentar relacionada com carne nos
EUA, Reino Unido e Canadi (Eley,
1994).

A dose minima infectante da EHEC é
baixa, variando de 10'-10* (Silveira &
Silva, 1996) ou de 10'-10% células (Rie-
mann & Cliver, 1998). Hi significativa
diferenga entre as DMI das STEC e EPEC
(Law, 2000). Mc Clure & Hall (2000)
também relatam que a doenga por EHEC
pode ocorrer quando o nimero de células
é baixo, ao contrdrio dos casos de outras
enterobactérias.

As E. coli produtoras de shigatoxina estao
presentes em nidmero insignificante no
rumen normal, devido a sua sensibilidade
a0 pH e aos dcidos graxos voldteis, mas
crescem mais rapido no rimen em jejum
durante 48 horas (Riemann & Cliver,
1998). Os animais sdo o0 reservatério
natural da EHEC, principalmente os bovi-
nos (Eley, 1994).

Nos EUA, 0,36% dos bezerros e 1,8% dos
rebanhos eliminam E. coli O157:H7 (Ri-
emann & Cliver, 1998). Segundo Silveira
& Silva (1996), 1% do gado adulto e 40%
dos animais jovens sao portadores assin-
tomiticos de E. coli O157:H7 naquele
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pais. Bezerros de rebanhos leiteiros tém
sido relatados reservatdrios da bactéria
(Eley, 1994; Rea & Fleming, 1994).

Embora o reservatério principal de E. coli
O157:H7 seja o trato gastrointestinal de
bovinos, essa bactéria também jd foi iso-
lada do intestino de suinos e de aves
(Meng et al., 1994). Entretanto a E. coli
O157:H7 raramente € isolada de animais
com diarréia. Além disso, a auséncia de
sinais de doenga em animais dificulta a
identificagio de portadores (Franco &
Landgraf, 1996).

Cies sadios e bezerros com diarréia san-
guinolenta ji revelaram a presenga de
outros SLTEC (Riemann & Cliver, 1998).
Os produtos de origem animal, principal-
mente a carne bovina, sdo os principais
veiculos de EHEC. A bactéria ji foi isola-
da de carne bovina, suina, ovina, de fran-
go e de veado.

Embora ndo seja comum, foram registra-
dos nos EUA, entre 1982 e 1993, dois
surtos de diarréia por EHEC O157:H7 em
criangas que ingeriram leite cru em fazen-
das, enquanto que 15 outros foram devi-
dos a carne; ressalte-se o baixo hdbito de
consumir leite cru, naquele pais (Silveira
& Silva, 1996).

Em produtos ldcteos, os riscos de ocor-
réncia de E. coli O157:H7 sio altos, mas a
ocorréncia de surtos relacionados de to-
xinfecgdo € baixa, deslocando-se para
outras E. coli patogénicas (Mc Clure &
Hall, 2000). Os produtos de origem ani-
mal ndo cdrneos veiculadores de EHEC
sdo queijo, leite e iogurte (Mc Clure &
Hall, 2000).
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Nos surtos de E. coli O157:H7 ocorridos
entre 1982 e 1995, nos EUA. 50% foram
causados pelo consumo de carne bovina
principalmente moida, 30% de outros
alimentos, 4% de leite e 5% de dgua (Mc
Clure & Hall, 2000).

Virios surtos nos EUA, Canada e Japio
foram relacionados ao consumo de ham-
birgueres e por isso a doenga vem sendo
denominada “doenca do hambirguer”
(Franco & Landgraf, 1996). Patés de
carne bovina, leite ndo pasteurizado,
hambuirguer, peru, sanduiches de queijos e
salsichas secas fermentadas tém sido os
alimentos envolvidos na transmissio da
SLTEC, além da dgua nao clorada (Fran-
co & Landgraf, 1996).

A E. coli O157:H7 foi encontrada em -
2,5% das amostras de carne bovina, suina
e rle aves em supermercados americanos
(Stlveira & Silva, 1996). Produtos cdrneos
fermentados como salame estio envolvi-
dos em surtos humanos de infecgiio com
E. coli 0157, embora esses produtos, bem
como o iogurte, sejam conhecidos como
tradicionalmente seguros, devido ao baixo
pH (Chapman, 2000).

A maioria dos estudos tem mostrado a
sobrevivéncia por longos periodos da E.
coli OI5T:H7 durante a fermentagio.
desidratacao e estocagem de produtos
cdrneos fermentados, mas uma pequena
reducgio de 1-2 log ocorve apds as fases de
fermentagio e desidratagao. Temperaturas
de estocagem mais altas aumentam a taxa
de inativagao.

Algumas estratégias de estocagem foram
utilizadas visando reduzir significativa-
mente o nimero da bactéria, ou seja, esto-
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cagem de duas semanas A temperatura
ambiente ou o desenvolvimento de etapa
de aquecimento no processo de preparo
dos produtos fermentados, como 43°C por
20h ou 54°C por 30minutos (Mc Clure &
Hall, 2000).

Essa bactéria pode sobreviver na dgua e
em diversos alimentos, inclusive nos pro-
dutos dcidos; podendo ainda sobreviver
ao transito gastrico (Law, 2000). Produtos
vegetais (saladas) com pH abaixo de 3,6
rapidamente inativam a EHEC.

Em resumo, a carne bovina malcozida,
rosbife, hambirguer, salsicha, leite cru,
vegetais, maionese, molhos para saladas,
suco de maga (contaminado com esterco)
tém sido causa de surtos por E. coli
O157:H7 nos EUA (Silveira & Silva,
1996).

Num levantamento realizado pelo Centro
de Prevencio e Controle de Doengas
(CDC-USA), de 74% dos casos de diar-
réia humana em 28 estados, 36% foram
positivos para O157:H7 nas amostras de
fezes (Franco & Landgraf, 1996). Na
Europa, a SLTEC tem sido o terceiro
patégeno intestinal mais freqiiente, apds
Campylobacter e Salmonella (Riemann &
Cliver, 1998).

A transmissdo da E. coli O157T:H7 ao
homem geralmente se dia por contato
direto de pessoa a pessoa, de criangas com
bezerros ou indiretamente pelo consumo
de dgua e alimentos contaminados (Silvei-
ra & Silva, 1996). O contato direto com
animais representa até 10% das transmis-
sbes envolvidas nos incidentes humanos
de VTEC, por isso eqiiinos, cies e gatos
apresentam maior risco de contdgio por
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essa forma, dada sua maior proximidade
do homem (Synge, 2000).

2.5. DIAGNOSTICO

A resisténcia ao pH dcido é uma caracte-
ristica da E. coli O157:H7 que a diferen-
cia das demais Escherichia. Para alguns
autores, as E. coli patogénicas sdo signifi-
cativamente mais tolerantes i acidez que
as cepas ndo patogénicas, mas hi discor-
dincia (Mc Clure & Hall, 2000). A detec-
¢lo de sorotipos de E. coli mediante anti-
soros comerciais polivalentes pode ter
limitado valor quanto a determinagio da
patogenicidade porque nem sempre as
caracteristicas soroldgicas se associam a
viruléncia. Entretanto € dificil diferenciar
as cepas patogénicas das saprdfitas com
meio de cultura de rotina, necessitando
sorotipagem (Eley, 1994).

O diagnéstico de EHEC se faz pelos sin-
tomas, confirmado pelo isolamento do
agente em dgar McConkey com sorbitol,
combinado com 4-metil-umbeliferil-B-D-
glucoronideo (MUG), que ¢ especifico
para 0 O157:H7 e fermentadores lentos de
sorbitol, podendo ocultar outros STEC.
Este comportamento de atividade negativa
da glucoronidase € o principio de um teste
fluorescente rapido da EHEC OI157:H7
(Rea & Fleming, 1994).

A recuperagio de E. coli O157:H7 em
meio TSA € melhor que em McConkey
Sorbitol (SMAC), que inclui ingredientes
inibidores (Mc Clure & Hall, 2000).

Além dos métodos convencionais envol-
vendo o isolamento e confirmagio bio-
quimica e sorolégica da E. coli O157:H7,
como o método cldssico (Silveira & Silva,
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1996), novos métodos imunolégicos,
diferentes sondas de DNA e procedimen-
tos de ampliagio genética de seqliéncia de
nucleotideos pré-selecionados de DNA da
bactéria (PCR) vém sendo desenvolvidos
para o seu diagnostico em amostras clini-
cas e de alimentos.

Métodos modernos de detecciio de toxinas
tém sido desenvolvidos. tais como imuno-
ensaios enzimdticos empregando toxinas
sintéticas e anticorpo monoclonal, testes
com sondas de DNA (em pesquisa) e
outros testes imunoldgicos de aglutinagio
e precipitacio (Rea & Fleming, 1994).
Métodos ELISA para proteinas codifica-
das por plasmideos e para DNA tém sido
empregados (Riemann & Cliver, 1998).

A maioria das sondas nio consegue detec-
tar especificamente o sorotipo O157:H7.
A especificidade do PCR depende da
cuidadosa selecio de uma seqiiéncia de
nucleotideos e a sensibilidade, da possibi-
lidade de extrair esses fragmentos das
células e das amostras. Os métodos imu-
noldgicos existentes sdo de baixo custo e
riapidos, mas fregiilentemente aparecem
reagoes cruzadas gerando resultados falso-
positivos (Meng et al., 1994).

As principais barreiras na utilizagio do
PCR na detecgiio da E. coli O157:H7 tem
sido a interferéncia de componentes dos
alimentos na acgdo das polimerases, a
complexidade dos procedimentos de ex-
tracio do DNA das células (como qual-
quer outro patégeno) e a selecio de se-
qiiéncias especificas de DNA, tanto para
E. coli quanto para o sorotipo O157:H7
(Silveira & Silva, 1996).
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2.6. CONTROLE

Como medidas de controle recomendadas
para E. coli, destacam-se as estritas prdti-
cas de higiene, especialmente durante a
manipulagdo dos alimentos, o bloqueio da
contaminagio da dgua com esgoto (ndo
deve ser utilizado como fertilizante), o
cozimento de alimentos contaminados, o
combate a contaminagdo cruzada dos
alimentos cozidos com os crus (Eley,
1994).

As medidas recomendadas por Acha &
Szyfres (2001) para o controle da E. coli
no homem incluem: higiene pessoal, sane-
amento ambiente, prote¢ao dos alimentos
(principalmente pasteurizagdao do leite e
inspe¢iio obrigatdria da carne) e higiene
hospitalar (principalmente nos bergarios).

As caracteristicas de crescimento e sobre-
vivéncia da E. coli QO157:H7 sio seme-
lhantes as da outras E. coli nio patogéni-
cas (Mc Clure & Hall, 2000).

Considerando que os animais sio o prin-
cipal reservatério da EHEC, é fundamen-
tal o controle do processamento dos pro-
dutos de origem animal, empregando-se as
Boas Priticas de Fabricaciio para evitar a
contaminagdo fecal, principalmente duran-
te 0 abate e a ordenha (Rea & Fleming,
1994).

Procedimentos de “exclusio competitiva”
(probidticos) e vacinagio contra a coloni-
zagdo intestinal tém sido medidas eficazes
de controle da E. coli O157:H7 em fazen-
das.

Em matadouros, a separagio antes do
abate de animais infectados, mediante
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métodos rapidos (menos de 3h, preferen-
cialmente menos de 1h), previne a trans-
missdo da bactéria para as instalagoes e
equipamentos em complementagio aos
indispensdveis procedimentos de Anilise
de Perigos ¢ Pontos Criticos de Controle —
APPCC (Silveira & Silva, 1996). Os prin-
cipais fatores de risco ligados a carne
bovina sao a contaminagio e a cocgiio
inadequada (Mc Clure & Hall, 2000).

No controle da EHEC tem sido recomen-
dado o tratamento térmico dos alimentos
em geral, como a pasteurizagio do leite e
o cozimento de outros. Irradiacio e
APPCC também sido alternativas indica-
das (Riemann & Cliver, 1998).

Embora a EHEC seja mais termossensivel
que a salmonela, por exemplo, é necessi-
rio o adequado aquecimento dos alimen-
tos para seu controle (Rea & Fleming,
1994). O cozimento adequado, 68,3°C no
centro do alimento, destréi a bactéria, que
sobrevive durante virios meses a —20°C
na carne moida (Meng et al., 1994). O
bindmio temperatura/tempo  desejdvel
para a destrui¢iio da E. coli O157:H7 na
carne é de 70°C durante 2 minutos (Mc
Clure & Hall, 2000), por isso os procedi-
mentos normais de coc¢io da carne elimi-
nam a £. coli (Synge, 2000).

A inativagdo da E. coli durante o conge-
lamento a —20°C é acelerada com o em-
prego de NaCl a 6%, mas ainda sio ne-
cessdrios mais de 15 meses para uma
reducdo significativamente maior que 2
log. Como na carne, o ambiente licteo é
favordvel a sobrevivéncia da E. coli; sdo
necessirios 28 dias para haver uma redu-
¢do de 2 log a 5°C. A E. coli cresce me-
lhor em leite pasteurizado do que no cru,
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devido @ competi¢do de outros microrga-
nismos. Acredita-se que temperaturas
inferiores a 5°C siio necessdrias para inibir
o crescimento de E. coli O157:H7 no leite
(Mc Clure & Hall, 2000).

Alimentos dcidos” podem ndo inibir a
bactéria, dado o registro de surtos relacio-
nados com suco de magi e da presenga de
E. coli em meio com pH menor que 2,0. O
controle em alimentos crus ainda perma-
nece obscuro (Riemann & Cliver, 1998).

O pH de 3,3-4,4 no suco de magid ndo é
suficiente para inativar a E. coli O157:H7,
mas adicionando-se benzoato de sédio a
0,1% é possivel baixar o numero de 10°
para niveis nio detectdveis em 7 dias a
8°C (Mc Clure & Hall, 2000).

O emprego de dcidos orgéinicos (acético,
lactico e citrico), normalmente recomen-
dados no APPCC, exerce efeito favordvel
no controle de patégenos entéricos e
Gram-positivos da carcaga, mas ndo sdo
tao efetivos para a E. coli OI57:H7. O
tratamento da carcagas de aves mergulha-
das em solugdo de fosfato trissédico
(TSP) a 10% tem reduzido em 5 log a
contagem de E. coli O157:H7, nos EUA
(Silveira & Silva, 1996).

Lactato, combinado ou néio com etanol em
pH baixo, pode ser extremamente eficaz
na inativagio de E. coli O157:H7 (Mc
Clure & Hall, 2000). A lavagem comum
da carcaga interfere pouco na redugdo da
E. coli, mas o emprego de 4cido ldctico e
dgua quente tem sido eficaz (Synge,
2000).

A irradiagio é mais eficaz que os compos-
tos quimicos na redugio de E. coli, inclu-
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sive a O157:H7, nos alimentos (Meng et
al., 1994, Synge, 2000), As doses mini-
mas necessdrias de radiago gama (1,5-3,0
kgy) para inativar OI157:H7 em carne
bovina moida e carne de frango mecani-
camente separada, bem como o emprego
desse recurso, ainda sflo controvertidos,
dado o preconceito quanto ao consumo de
alimentos irradiados (Silveira & Silva,
1996).

A antibioticoterapia é controvertida, devi-
do & possibilidade de induzir o fago trans-
portador da shigatoxina a produzir mais
toxinas (Riemann & Cliver, 1998). A
tetraciclina ndo garante a eliminagio de
ETEC; ¢ indicada a dosciclina, que é 85-
90% efetiva (Rea & Fleming, 1994), Se-
gundo Eley (1994), a eficiéncia da terapia
antimicrobiana € discutivel, mas a cipro-
floxacina € a droga de eleigiio.

Imunoglobulinas e substincias que se
ligam a toxina de EHEC sio eficientes na
prevengdo da HUS se administradas na
fase de enterocolite (Silveira & Silva,
1996).
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1. INTRODUGAO

A intensificagiio em bovinos dos sistemas
de produgiio de carne e leite e a selegiio de
animais com maior potencial produtivo
implicaram na necessidade de maior for-
necimento de energia e protefna na dieta,
modificagdes que podem perturbar a ho-
meostase e levar ao aparecimento de do-
engas metabélicas como cetose, figado
gorduroso, acidose e laminite, sobretudo
na lactagdo inicial.

A lactagdo inicial em vacas de leite e a
gestago, especialmente gestagio gemelar
em ovelhas, sio acompanhadas por um
balango energético negativo (BEN) que
leva ao aparecimento de doengas do me-
tabolismo intermedidrio, resultantes do
colapso dos mecanismos homeostéticos
que regulam a mobilizaglio de energia.
Muitos animais contornam essas deman-
das nutricionais e ndo desenvolvem doen-
¢as. Entretanto, hd animais que entram em
BEN, induzido pela produgio de lactose e
aumento na demanda metabdlica fetal e
que, adicionalmente, experimentam com
freqiiéncia um balango protéico negativo
que concorre para a indugdo de mais es-
tresse sobre o status metabdlico (Herdt &
Emery, 1992).

Tentativas de contornar as exigéncias
nutricionais levam ao incremento do for-
necimento de dietas & base de concentra-
dos ou forragens com baixa fibra efetiva.
Essas dietas contém excessiva quantidade
de carboidrato fermentédvel, resultando em
actimulo de édcido ldctico quando o ntime-
ro de bactérias que o sintetizam excedem
o nimero daquelas que o utilizam. Isso
pode ter conseqiliéncias que variam desde
ruminite a acidose, e até mesmo laminite,
diminuindo o potencial produtivo do
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animal.'podendo, inclusive, levd-lo a
morte (Nocek, 1997),

O objetivo desta revisdio foi rever os as-
pectos nutricionais e bioquimicos ineren-
tes & manifestagio de doengas metabdli-
cas como cetose, figado gorduroso, acido-
se e laminite que acometem bovinos,
sobretudo de leite.

2. CETOSE

DEFINIGAO. Cetose € a condigfio caracte-
rizada por concentragio anormalmente
elevada de corpos cetdnicos, dcido aceto-
acético, acetona e dcido B-hidroxibutirico
nos tecidos e fluidos corporais. Pode se
apresentar de forma expontinea primdria
como "stirbio metabdlico bésico, resul-
tante e equilibrio metabdlico negativo
durante o inicio da lactagdo, com redugio
da glicose no figado e no sangue e aumen-
to da mobilizagio do tecido adiposo,
resultando em elevado actimulo de corpos
cetonicos. .

Assume-se que “‘um certo grau de cetose”
¢ estado natral do ruminante, e o animal
cetonémico poderd apenas representar o
extremo de  ma faixa metabdlica normal.
A cetose ¢ mega a ser doenga somente
quando a absorgdo e a produgiio de corpos
cetbnicos chega a exceder seu consumo
(como fonte de energia) pelo ruminante,
resultando em elevagiio de sua concentra-
¢do e a de dcidos graxos livres (AGL) ou
ndo esterificados (AGNE) e hipoglicemia.
Os sintomas clinicos da cetose tendem a
ser vagos e inespecificos, possibilitando
sua classificagio como clinica ou subcli-
nica, com base nas concentragdes de cor-
pos cetdnicos no sangue, urina e leite, e
na presenga ou auséncia de sintomas cli-
nicos. Qualquer processo patolégico ocor-
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rente no inicio da lactagio e que reduza a
ingestdo de alimentos poderd causar ceto-
se secunddria (Fleming, 1994).

ETIOLOGIA. A cetose é doenga da produ-
¢do, ligada a pecudria moderna. O gado
leiteiro foi geneticamente selecionado
para alta produgdo de leite, o que resultou
em maior produgdo no inicio da lactagio,
excedendo a capacidade do animal de
ingerir quantidade suficiente de alimentos
para atender suas exigéncias energéticas
(Moe et al., 1971).

A produgio de leite atinge o pico por
volta de quatro semanas apds o parto, mas
a ingestio, em termos de matéria seca,
ndo atinge o pico sendo as sete ou oito
semanas (Grummer, 1999). Vacas leitei-
ras de alta produgdo permanecem em
BEN por até oito semanas, a despeito do
fornecimento de ragiio de alta qualidade e
palatdvel. Para superar este BEN, a vaca
deve mobilizar suas reservas corporais de
gordura e proteina, na forma de triglicéri-
des e aminodcidos para a gliconeogénese.
Normalmente sdo produzidos corpos
cetonicos (CC) na parede ruminal e no
figado, tornando-se a primeira fonte in-
significante durante a cetose clinica. oca-
sido em que a glindula mamadria assume
papel relevante na produgio de CC. En-
tretanto o figado € a principal fonte de
produgiio, além de ser o dnico tecido
incapaz de se adaptar ao uso de CC como
fonte alternativa de energia. Deve-se
enfatizar que vacas leiteiras normais de
alta produgdio apresentardo algum nivel de
cetose durante a curva ascendente de
lactagdio, até que a ingestdo de energia se
equilibre com a produgio de leite, a des-
peito do fornecimento de alimento de boa
qualidade. Durante esse periodo as vacas
perdem 30 a 100 kg de peso corporal. A
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dificuldade estd na identificagiio e pre-
ven¢ao dos fatores que levam a vaca des-
de o nivel normal de produ¢iio de CC, até
as categorias subclinica e clinica (Fle-
ming, 1994),

Qualquer estado de moléstia que diminua
a ingestao alimentar poderd causar cetose
secunddria, decorrente da mobilizagio de
gordura e produgio de CC. Durante o
periodo pds-parto imediato as vacas sio
suscetiveis a muitas moléstias capazes de
reduzir o consumo normal de alimento.
Outrossim. a cetose também pode resultar
da ingestdo de CC pré-formados na dieta
(silagem rica em dcido lictico ou butiri-
co). Fluorose (excesso de flior) e defici-
éncia de cobalto também podem precipi-
tar o aparecimento de cetose (Fleming,
1994).

Em resposta ao BEN, os animais mobili-
zam tecido adiposo na forma de 4cidos
graxos nio esterificados (AGNE), cujo
estimulo sdo as baixas concentracoes
séricas de glicose e insulina, além da
elevagio nas concentragdes séricas de
glucagon, horménio do crescimento e
glicocorticéides. Por niio serem substratos
gliconeogénicos, os AG nio contribuem
para o suprimento de carboidratos, toda-
via podem prover, direta ou indiretamen-
te. energia para a demanda corporal. Eles
provéem energia alternativa para muitos
tecidos, aliviando a necessidade do su-
primento de glicose e possibilitando.
dessa forma, glicose disponivel para ma-
nutengilo das concentragtes sangiiineas e
produgdo de leite. Por outro lado. os AG
parecem ter o efeito metabélico direto de
estimular a gliconeogénese por meio do
suprimento de acetil-CoA na mitocéndria
hepdtica (Herdt & Emery, 1992).
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O substrato para a oxidagio e produgio de
energia na mitocondria é a acetil-CoA.,
oriunda de piruvato ou AG. O piruvato
deriva-se de aminodcidos ou lactato (pro-
teinas e carboidratos), mas nio de AG.
Além de ser um importante substrato
energético, o piruvato é também glicone-
ogénico, ocorrendo competigiio dentro da
mitocondria hepdtica para a oxidagio e
para a produgdo de intermedidrios do
ciclo de Krebs (precursores para a glico-
neogénese). Quando disponiveis na mito-
condria, os AG provéem ampla acetil-
CoA para a oxidagiio, permitindo que o
piruvato siga direto para a gliconeogéne-
se. efeito causado ao menos parcialmente
por meio da influéncia da acetil-CoA
sobre as enzimas do metabolismo do
piruvato. A acetil-CoA suprime a piruvato
desidrogenase (enzima de destruicio de
carboidrato) e estimula a piruvato carbo-
xilase (enzima de sintese de carboidrato).
Dessa forma, pelo fornecimento alternati-
vo de acetil-CoA, os AG promovem a
gliconeogénese (Herdt & Emery, 1992).

A acetil-CoA formada na mitocéndria
quando dcido graxos estdo em abundincia
excede provavelmente a quantidade ne-
cessdria para a oxidagio, fazendo com
que o excedente seja direcionado para a
sintese de acetoacetato (corpo cetbnico).
Os CC siio importantes substratos energé-
ticos normais, especialmente em ruminan-
tes, e sua simples presenga nio constitui
doenca, podendo em muitas vias funcio-
nar como substitutos da glicose (pequenas
fontes de energia soltveis em dgua). En-
tretanto os CC ndo substituem a glicose
na sintese de lactose e na provisio de
energia para o feto. Cetogénese e glicone-
ogénese sio usualmente processos com-
plementares, um incrementando paralelo
40 outro, ¢ ambos sendo estimulados pela
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rapida entrada de AG na mitocondria
hepdtica, acompanhada por alta concen-
tragio de acetil-CoA intramitocondrial
(Herdt & Emery. 1992).

A homeostase ¢ mantida mediante feed-
back negativo exercido pela glicose e CC
na mobilizacdo de AG. Corpos cetdnicos
também podem diminuir sua prépria cap-
tagdo hepitica. Com a elevagio de acetil-
CoA, as concentragdes de citrato elevam-
se de tal forma que ele escapa para o
citosol, onde leva a formagio de malonil-
CoA, potente inibidor do transporte de
AG para a mitocondria em monogastricos
e ruminantes. Assim, a medida que a
demanda gliconeogénica diminui, a ceto-
génese também diminui (Herdt & Emery,
1992).

Insulina e glucagon parecem ser os hor-
monios reguladores centrais. A mobiliza-
¢do de AG é inibida na presencga e estimu-
lada na auséncia de insulina. O glucagon
parece promover o movimento de AG
para dentro da mitocondria hepitica, su-
primindo a concentragio citosdlica de
malonil-CoA. Assim o glucagon promove
a cetogénese bem como a gliconeogénese,
ao passo que a insulina se opdem as agbes
ceto e gliconeogénicas do glucagon no
transporte mitocondrial de AG. A razio
insulina:glucagon (1:G) é um importante
determinante da cetogénese. Vacas no
inicio da lactagdo tém baixas concentra-
¢oes séricas de insulina face a concentra-
¢des normais de glucagon, resultando em
redu¢io da razio I:G, o que promove
mobilizagio adiposa e cetogénese. No
entanto, os CC parecem estimular a secre-
¢ao de insulina. elevando a razio I:G,
criando um feed-back negativo sobre a
produgdo de CC (Herdt & Emery, 1992).
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Na cetose, esse sistema homeostitico é
quebrado, resultando em falha na manu-
ten¢do da glicemia e em produgao de CC.
Esta produgio excede a utilizagio, o que
eleva as concentragdes plasmaticas de
CC, cuja razdo ainda nido estd bem escla-
recida. Enquanto alguns dados suportam a
redistribuicao de glicose do sangue e
fluido extracelular para o espago intrace-
lular, outros suportam a supressio da
gliconeogénese  pelas  concentragdes
plasmiticas de CC excessivamente eleva-
das. Até certo ponto, parece que o feed-
back construtivo que suporta a manuten-
¢ao do suprimento de carboidrato e ener-
gia é substituido por um feed-back destru-
tivo que resulta em hipoglicemia e rdpida
elevaciio nas concentracbes plasmadticas
de CC. Quebrar esse feed-back destrutivo
e restabelecer o feed-back normal sio os
objetivos da terapia (Herdt & Emery,
1992). Um esquema integrado da mobili-
zaglo e metabolizagio dos AG a CC é
apresentado na Fig. 1.

3. FIGADO GORDUROSO

Figado gorduroso é insepardvel de cetose,
porque ambos parecem ser pontos sobre
um continuo espectro de doengas associa-
das com um balango negativo de energia e
carboidrato. A doenca do figado gorduro-
so ocorre em funcdo de um desbalango
entre captac¢io e disponibilidade de AG —
ndo sintetizados no figado de ruminantes
adultos —, de forma que qualquer acimulo
se origina de fontes extra-hepéticas. Du-
rante 0 BEN, a maior parte dos AG que
ocupam o figado origina-se da mobiliza-
¢ao do tecido adiposo. Uma vez no figa-
do, os AG podem sofrer oxidagao ou
esterificacao, levando a sintese de CC ou
triacilglicerideos, respectivamente.

Zad. Tec. Vel. Zootec.,
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Os triacilglicerideos devem ser empacota-
dos em proteinas de muito baixa densida-
de para secregio ou acumulados nos hepa-
tocitos como gotas lipidicas. Tal acimulo
resulta em figado gorduroso, o que com-
promete o funcionamento do 6rgdo e a
fisiologia do animal como um todo (Herdt
& Emery, 1992).

4. ACIDOSE

A acidose é definida como um estado de
acidez patolégica elevada do sangue,
ampliando-se em ruminantes para incluir
situacoes de acidez ruminal e sistémica,
correspondendo @ mais importante desor-
dem nutricional em bovinos de leite. Cau-
sada por uma rdpida produgio e absor¢io
de dcidos no rimen quando do consumo
excessivo de amido (primariamente graos)
ou agtcar em curto periodo de tempo, a
acidose leva o animal a uma condigio de
estresse que pode levar desde anorexia e
comprometimento do potencial produtivo
do animal até condi¢des patoldgicas como
laminite, podendo chegar a morte. Bovi-
nos evoluiram digerindo alimentos de
lenta fermentagdo no rdmen. Dai que a
microflora ruminal de animais alimenta-
dos com forragens foi selecionada para
digestin 4~ fibra. O ajustamento de dictas
a base |- forragens para dietas ricas em
griios destréi a flora microbiana normal e
precipita o aparecimento de acidose (O-
wens et al., 1998).

O transtorno pode ser agudo (ameaga
vida) ou subagudo (diminui¢do do poten-
cial produtivo do animal) e apresenta duas
fases importantes: (a) aumento brusco no
consumo de carboidratos de facil fermen-
tagdo (CFF) seguido de fermentagdo ru-
minal ripida com formagio de dcidos que
alteram o perfil da populagio microbiana
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ruminal e (b) absor¢io dos dcidos para a
corrente sangiiinea, o que determina a
acidose (Fig.2). As fontes de CFF incluem
forragens imaturas de rdpido crescimento
que possuem concentragdes relativamente
clevadas de carboidratos intracelulares,
tubérculos ou raizes que contém aglcares,
ou cereais em grio que contém amido. Os
cereais em grio sao a fonte mais comum
de CFF, tanto em ruminantes adaptados
quanto naqueles que tém acesso descon-
trolado aos carboidratos. Assim, um au-
mento brusco na ingestio de CFF pode
ser devido a quantidades de cereais supe-
riores s normais ou & troca de uma dieta
formada principalmente por forragens por
outra rica em CFF (Huntington, 1993).

A capacidade de fermenta¢io no rimen
varia conforme os cereais, principalmente
a capacidade de fermentagio do amido.
Isso pode ser comprovado experimental-
mente, pois trigo provoca acidose mais
facilmente que milho ou sorgo. Tratamen-
tos que aumentam a gelatinizagdo do
amido favorecem a fermentac@o dos CFF
e conseqilentemente o aparecimento de
acidose (Owens et al., 1998).

O maior consumo de CFF e a acidez re-
sultante determinam condigoes letais para
os protozodrios. Ji em animais adaptados
a dietas ricas em cereais, 0s protozodrios
(i.e. entodinomorfos) sobrevivem a dictas
com 90% ou mais de cereais. Assim como
as bactérias, os protozodrios também
ingerem o amido, podendo desempenhar
papel auxiliar na redugiio da acidez poste-
rior ao consumo, por reduzir, mesmo que
temporariamente, o substrato disponivel
para as bactérias, ou por controlar em
certa medida a populagio bacteriana
(Huntington, 1993).

Cad. Téc. Vet. Zootec., n.41, p.41-54, 2003.

O consumo excessivo de CFF origina uma
ripida proliferacio de bactérias amiloliti-
cas ou que utilizam agtcares, particular-
mente Streptococcus bovis. Estas bacté-
rias produzem AG voliteis (AGV), que
sdo produtos normais de fermentagio, e
em animais alimentados com cereais,
podem superar os lactobacilos, bactérias
que fermentam CFF até lactato (através da
enzima lactato desidrogenase, LDH) de
forma predominante (Owens et al., 1998).

Os lactobacilos proliferam em resposta ao
substrato (CFF) e produzem elevada
quantidade de is6meros de lactato, ao
contrdrio de animais adaptados que apre-
sentam quantidades vestigiais de lactato
no fluido ruminal, na forma de L-lactato.
O aumento subito de CFF promove aci-
mulo de lactato no riimen com coeficiente
isomérico de 50:50 de L-lactato:D-lactato,
podendo, inclusive, haver predominio do
isomero D. O lactato produzido no riimen
pode ser absorvido, seguir com a digesta
ou servir de substrato para bactérias lacto-
liticas  como Megasphera elsdenii, que
aumentam seu nimero. Quando a produ-
¢do de lactato € tal que permite seu aci-
mulo, quantidades significativas sdo ab-
sorvidas para a corrente sangiiinea geran-
do acidose sistémica. A acidose aguda por
consumo excessivo de CFF determina a
proliferacao de coliformes e clostridios
que podem produzir enterotoxinas e con-
tribuir para a diarréia. Bactérias e levedu-
ras produtoras de etanol podem também
proliferar, explicando em parte o compor-
tamento de ruminantes afetados por aci-
dose (Huntington, 1993).

Em casos de acidose aguda, o pH do flui-
do ruminal pode aproximar-se do valor do
pKa do dcido lictico. O baixo pH é um
mecanismo de interrup¢do da motilidade
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ruminal. Com o abaixamento, reduz-se a
populagio de protozodrios, bactérias celu-
loliticas e microrganismos utilizadores de
lactato. Cessa a fermentagdo normal e
reduz-se a produgdo, sendo a concentra-
¢lio de AGV. O meio 4cido lesa ou destréi
o epitélio ruminal, permitindo invasfo
sisttmica de bactérias responsdveis pela
abscedagdio hepidtica, incluindo Sphaero-
phorus necrophorus e Corynebacterium
pyogenes — Fig.3 (Huntington, 1993).

Em casos cronicos a acidose ruminal ndo
¢ tdo intensa, mas ainda capaz de provo-
car lesdo tissular e instabilidade de flora,
com contfnua possibilidade de prolifera-
¢do de lactobacilos e bactérias amilolfti-
cas capazes de produzir gds. A produgio
de dcido afeta também adversamente o
conduto gastrointestinal inferior, alteran-
do as populagdes microbianas intestinais,
contribuindo para a diarréia e perda de
eletrélitos (Huntington, 1993).

Os dcidos absorvidos para a corrente
sangiiinea, onde se acumulam, constituem
a base da acidose sistémica. Decresce o
pH sangiifneo, produz-se desequilibrio de
eletrélitos devido tanto a sua perda intes-
tinal quanto a elevada concentragfio de
4cidos. A alta osmolaridade do quimo e a
diarréia determinam que o sangue perca
dgua e haja liberagio reflexa de eritrécitos
pelo bago, provocando hemoconcentra-
¢do. Em casos graves, a fungdo renal e
transporte oxigénio podem estar alterados.
Ocorre ruptura de arterfolas periféricas,
particularmente nas extremidades, fato
que se manifesta por laminite. A persis-
téncia dessas alteragdes fisiolGgicas pode
provocar a morte. Em casos cronicos, a
persisténcia de 4dcidos no sangue e as
alteragbes metabdlicas associadas com a
disfungdo hepdtica (abcedagiio) determi-
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nam perda de apetite, com conseqiiente
reducio no ganho de peso, produgio de
leite e na eficdcia do alimento. Uma inte-
gragdo dos eventos relacionados com o
estabelecimento e manuten¢do de quadro

de acidose é apresentado na Fig.3 (No-
cek,1997).

T Ingestéo de -
gréos RUMEN FIGADO
Vasos
\ portais
ACIIDOSE
¥
RUMINITE >
mbolo SE0S
BACTERIAS [ \

/

Abcessos
ruminais

Figura 2. Acidose lactica. Adaptado de Nagajara & Chengappa (1998.). Explicacio no

texto.

5. LAMINITE

E a inflamagfio dos tecidos sensitivos ou
liminas do casco (laminae) — estruturas que
ligam a parede do casco a falange distal. A
lamina sensivel da falange distal une-se &
lamina insensivel da parede queratinizada
do casco como dois lados de um velcro. A
maioria do suporte é provida dessa adesdio e
o peso € transferido para os extremos exter-
nos da parede do casco. A limina tem um
suprimento sanglifneo muito rico e requer
constante irrigagiio. Interrupgdes desse
suprimento podem causar a morte de parte
desse tecido enfraquecendo o sistema de
suporte. Condigbes que continuamente
criam inflamagdo na drea podem levar
laminite (Wallace, 1999).
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Existem vdrios tipos de laminite. A laminite
aguda é mais comum em cavalos. Ocorre
tipicamente quando o animal consome
grande quantidade de grdos altamente fer-
mentdveis. Mesmo que a laminite aguda
ocorra em vacas, a laminite subclinica ou
crbnica é o problema mais freqilente em
bovinos. A palavra subclinica é usada por-
que a maioria dos produtores ndio percebe
sinais ébvios da doenga até muitos meses
apds a injdria inicial no casco. Jd o termo
crénico € usado quando se refere a altera-
¢oes miltiplas. Com a laminite subclinica,
nio somente os sinais clinicos ndo estio
claros, mas as perdas econdmicas estio
ocultas (Wallace, 1999). Guard (1996)
citado por Wallace (1999), analisando dados
da clinica veterindria da Universidade de
Cornell, estimou um custo total préximo de
1U$ 9,000 por 100 vacas por ano.

Cad. Téc. Vet, Zootec., n.41, p.41-54, 2003.
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\

Absorgéo de D/L &c. lactico

|

ACIDOSE METABOLICA

Figura 3: Adaptado de Nocek (1997). Explicagéio no texto.

A laminite ocorre quando a integridade

" musculoesquelética do sistema de suporte

do casco torna-se defectiva. O defeito
pode resultar de trauma direto ou mais
comumente de uma combinagio de influ-
géncias predisponentes como nutri¢ao,
manejo, ambiente, agentes infecciosos e
outros mais (Wallace, 1999).
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A laminite € um distirbio comum tanto
em gado de corte quanto em gado de leite,
e causa redugdo no consumo alimentar, no
ganho de peso, na produgéio de leite, na
longevidade do animal e na eficiéncia
reprodutiva. Juntamente com mastite e
desordens reprodutivas, os problemas de
locomog@o representam uma das maiores
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perdas econdmicas de rebanhos leiteiros
(Bagott & Russel, 1981), e se ndo trata-
das, podem causar prejuizos em torno de
20% da produgio de leite numa lactagio
(Shearer & Van Horm, 1992). Esta pato-
logia estd associada a duas causas princi-
pais, uma nutricional e outra ambiental, e
pode ser definida como um processo in-
flamatdrio asséptico que acomete as ca-
madas da derme (coOrio) dos cascos, e que
se manifesta por claudicagio, dor e calor
nas coroas dos cascos (Nocek, 1997). E
considerada a causa mais comum de pro-
blemas de locomogao em bovinos, e 92%
das lesbes ocorrem nos membros posteri-
ores (Shearer et al.; 1996). Levantamentos
dentro de rebanhos americanos identifica-
ram uma ocorréncia de 5,5 a 30% de
lesdes dos cascos, das quais 0 a 55%
(Nocek, 1994) ocorrem de 60 a 100 dias
apés o parto (Nocek, 1996). Cerca de
84% dos problemas de casco ocorrem nas
patas posteriores e destes, 85% incidem
nas laterais dos cascos (Shearer & Van
Horm, 1992).

ETIOLOGIA — Também conhecida como
pododermatite asséptica difusa, a laminite
é uma moléstia causada por um conjunto
de fatores inter-relacionados, dentre os
quais manejo alimentar, desordens diges-
tivas e metabdlicas, modificagGes hormo-
nais em fungio de estresse do parto e
ambiental, tipo de piso, auséncia de exer-
cicios fisicos, aumento do peso corporal,
auséncia de cama, problemas infecciosos
— mastite, metrite (Nocek, 1996). Dentre
os vdrios fatores, a nutrigdo é o principal
contribuinte, principalmente devido &
ingestio de quantidade excessiva de car-
boidratos prontamente fermentdveis com
simultinea diminuicdo da produgio sali-
var ¢ do tempo de ruminagio, com au-
mento marcante de dcido lictico no trato
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digestivo e redug@o do pH. A fibra efetiva
presente na dieta é responsdvel por esti-
mulos mastigatérios e de ruminagio,
aumentando a produgdo salivar, que pos-
sui tampdes para controlar as variagdes no
pH ruminal (fungdo entre a produgio de
dcidos a partir de carboidratos e a produ-
¢io de saliva). A redugio da fibra efetiva
na dieta em fungio do aumento percentual
de concentrados prejudica esse tampona-
mento, favorecendo a acidose ruminal e
sistémica e consequentemente o desen-
volvimento de laminite (Nocek, 1994).
QOutros fatores estao envolvidos na etiopa-
togenia da laminite dos bovinos: proteina,
energia, célcio, fésforo, cobre, manganés,
selénio, zinco, molibdénio e vitaminas A,
D e E. Estes elementos minerais e vitami-
nas sdo essenciais na formagido e manu-
tengdo da integridade do casco, nos pro-
cessos cicatriciais e na imunidade (Gre-
ennough, 1997). Todavia faltam informa-
¢Oes sobre a quantidade de alimento ne-
cessdria para induzir acidose ruminal,
uma vez que depende do tipo de proces-
samento das fontes de carboidratos, do
periodo de adaptagio e da freqiiéncia com
que os carboidratos sdo fornecidos (No-
cek, 1994).

A acidose reduz o pH ruminal causando
destrui¢do de grande niimero de bactérias
com liberacdo e absor¢do de endotoxinas
e de L-lactato, destruicdo da mucosa di-
gestiva, desenvolvimento de endotoxemia
e acidose sistémica, deteriorag¢do de com-
ponentes sangiiineos e coagulagdo anor-
mal do sangue (especialmente nos capila-
res da lamina dos cascos), diminuigdo do
fluxo sangiifneo nas patas com isquemia
parcial, nutricio prejudicada e danos
irreversiveis as estruturas dos cascos
(Nocek, 1997).

Cad. Tec. Vet Zootec., n.41, p.41-54, 2003.

PATOGENIA — Os mecanismos pelos quais
a laminite se processa podem ser descritos
em quatro fases (Nocek, 1997} que nor-
malmente estio associadas com a nutrigdo
(acidose ruminal).

FASE 1 — I a fase inicial e estd associada
com um insulto metabdlico sistémico que
pode ser as alteragGes no pH ruminal e
sistémico (Fig.4).

A reducdo no pH ruminal destréi bactérias
ruminais, liberando endotoxinas e hista-
mina para a circulagdo sistémica e ativan-

do mecanismos vasoativos (aumento no
fluxo sangiiineo e do pulso digital). De-
pendendo de como o insulto se inicia,
certas endotoxinas e histaminas podem
ser liberadas, e criam um aumento da
constricdo e dilatagdo vascular com con-
seqiiente aumento ndo fisiolégico nas
anastomoses arteriovenosas elevando a
pressdo vascular local. Esse aumento na
pressio pode causar lesio dos vasos,
ocorrendo edema ou entdo trombose e
hemorragia no cério do casco, fendmenos
que levam a dor intensa

I Alteragao Metabélica (1 pH) I

l

Morte de bactérias e liberagao de
endotoxinas Injaria Metahdlica
y gmbiente Sistémica
t :
* Zsiresse Mecanismo vasoative s Metrite
« Trauma s 4= e Mastite
—r— (endotoxinas e histamina) <
¢ Retengdo de pla-
‘ centa

T Anastomose
arteriovenosa
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‘ |  TPusodigital |
m Hemorragia
interna
EDEMA t
TROMBOSE T fluxo sangiiineo

! - | T pressao vascular | Vasoconstrigao

LESAE)AR Vasodilatagao
VASCU \

~

Vigura 4. Laminite. Fase 1: Inicial de ativacio (Sistémica/Metabélica). Adaptado de
Nocek (1997). Explicacdo no texto.
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FASE 2 — Como resultado do insulto inici-
al, hd dano mecénico associado com o
sistema vascular (Fig.5). Uma vez ocorri-
do o edema e a isquemia local, menor
volume sangiiineo estard disponivel para
o tecido digital interno, causando hipdxia
e diminuigao no aporte de nutrientes e
oxigénio para as células epidérmicas do
estrato germinativo.

FASE 3 — Os danos mecinicos associados
com a microvasculatura e o menor aporte
de nutrientes para o tecido epidérmico
causam degeneragdo do cdrio e posteri-
ormente degeneragio laminar da juncio
dermatoepidérmica (Fig.5).

FASE 4 — Nesta fase ocorre dano mecéni-
co local (Fig.6). O rompimento da uniio
dermatoepidérmica resulta em separacio
dos extratos germinativo e do cério, com
posterior separagiio das camadas lamina-
res do casco. A separacio modifica a
posi¢io da falange distal, com compres-
sdo do tecido mole entre 0 osso e a sola
do casco, que é extremamente susceptivel
a danos fisicos. Hemorragia. isquemia,
trombose e edema causam necrose da
sola. Se o problema persistir, o processo
cicatricial serd prejudicado, surgindo em
conseqiiéncia sola dupla, hemorragias e
ulceragbes da sola. rotagio falangeana e
crescimento irregular dos cascos.

Fase 3. Lesao meta-
bolica local (Células

Edema —l

epidérmicas)

l Lesao vascular
Fase 2. ~
Lesao meca- I
nica local
(Vascular)

I T pressio vascular—l

T Anastomose artério-
venosa

|
I Isquemia I

Menos nutrientes/O2 para células epi-
dérmicas (extrato germinativo)

I Degeneracdo do corio I
Degeneracao laminar da jungdo dermo-
epidérmica

Figura 5. Laminite. Adaptado de Nocek (1997). Explicacio no texto
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Quebra da unido dermo-epidérmica

Separacao dos extratos germinativo e cérneo

Separacao das camadas laminares

ModificagGes anatémicas e fisiologicas do casco

LAMINITE

Compressao do tecido mole entre a 3 falange e sola
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Trombose
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e e ——
Tecido cicatricial
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Figura 6. Laminite. Fase 4: dano mecénico local (estrutural). Adaptado de Nocek

(1997). Explicacgao no texto.
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1. INTRODUGCAO

A contribuigio de subprodutos resultantes
do processamento da inddstria alimenticia
ou indiistria de fibra as dietas de ruminantes,
nos dias atuais, ¢ significante, principalmen-
te em regiGes préximas a essas indistrias e
quando o suprimento de grios é baixo ou
seus pregos estdo altos. Bath et al. (1993)
citados por DePeters et al. (1997) identifica-
ram 355 subprodutos utilizados nos EUA
para a alimentagdo de ruminantes durante
1992, e nove subprodutos faziam parte de
mais de 27% de todo alimento concentrado
usado na Califérnia (Grasser et al., 1995).
Um dos subprodutos mais utilizados nos
EUA e que também vem sendo utilizado no
Brasil € a polpa citrica.

No comego, nos EUA, a polpa citrica era
utilizada na forma natural, mas devido 2
produgdio maior que o consumo e a fermen-
tagdo e deterioragiio ser muito rdpidas, hou-
ve necessidade de ser processada. Primeiro
foi a desidratagio, apés isso virios proces-
samentos foram testados para melhorar o
aproveitamento da polpa pelos animais. Isso
viabilizou a estocagem por longos periodos,
facilitou a conservagiio, padronizou o tipo
de produto a comercializar e diminuiu o
custo por unidade transportada.

A polpa citrica consiste principalmente de
polpa, casca e semente da laranja que seriam
desperdigadas nas inddstrias de suco. A
Fig.1 apresenta o esquema de seu processa-
mento. A disponibilidade desse produto no
mercado interno vem crescendo devido ao
aumento da produgiio, diminuigio das ex-
portagBes e redugiio nos pregos relativos.
Segundo Mejia (1999), o Brasil é o maior
produtor mundial de polpa citrica seca. Ou-
tras frutas que ndo a laranja, em menores
quantidades, também fornecem esse sub-
produto.



Ladeira, Polpa citrica para ruminantes...

(100

LARANJA FRESCA

kg)

Extragdo do suco

v :

Suco in natura Residuo citrico: cascas, Sementes
(47,9 kg) polpa, semente
(52,1 kg) |
Suco concentrado Secagem Oleo Farelo
(8.5 kg) Ca(OH):
v v
Polpa citrica fresca prensada Liquido prensado
(28.0 kg) (24,1 kg)
L ol  Oleo destilado
v (0,041 kg)
Polpa citrica seca sem melago -
Melago de citros

(3.8kg)
|

v

Polpa citrica seca com melago

Figura 1. Diagrama de fluxo do processamento da polpa citrica (Mejia, 1999)

2. COMPOSICAO QUIMICA

Os teores de nutrientes da polpa citrica
seca sdo influenciados por uma série de
fatores, incluindo o fruto e o tipo de pro-
cessamento.

Normalmente a polpa citrica é utilizada
como fonte rica em fibra e em energia,
apresentando valores de 80% de NDT
(NRC, 1996), conforme mostrado nas
Tab. 1 e 2. A polpa citrica € deficiente em
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proteina e fésforo (Deaville et al., 1994),
e o teor protéico € influenciado pela quan-
tidade de sementes. Além do baixo teor de
proteina bruta, como a polpa sofre proces-
samento em altas temperaturas (entre 100
e 116°C) e apresentar alto teor de agtica-
res totais, hd formagio de produtos de
Maillard e conseqiientemente redugdo da
digestibilidade do N-total (Mejia, 1999).

A proteina da polpa citrica é considerada
deficiente em alguns aminodcidos, princi-
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palmente metionina. A composi¢io em
aminodcidos da polpa citrica encontra-se
na Tab.3. E importante salientar que em
geral a polpa citrica apresenta deficiéncias
para quase todos os aminodcidos (Mejia,
1999).

Tabela 1. Composicio quimica da pol-
pa citrica seca.

Amostras

Nutriente il Tssilos Teor (MS)
Umidade (%) 1728 8,58
Cinza (%) 1728 4,68
Extrato Etéreo (%) 1728 3,74
Protefna Bruta (%) 1728 6,16
Fibra Bruta (%) 1728 12,28
Ciélcio (%) 82 1,43
Fésforo (%) 82 0,11
Magnésio (%) 82 1,09
Potdssio (%) 82 1,09
Sadio (%) 82 0,096
Enxofre (%) 10 0.066
Ferro (mg/kg) 35 08,72
Cobre (mg/kg) 35 6,19
Zinco (mg/kg) 35 9,94
Manganés (mg/kg) 35 5,70
Cobalto (mg/kg) 10 0,073

"Valor expresso na matéria natural
Fonte: Wing (1992)

Em relagdo ao'milho, a polpa proporciona
melhor padrio de fermentagdo ruminal,
devido ao menor conteiido de amido e
maior concentragio de pectinas (Van So-
est, 1994). El Boushy & Vander Poel
(1994) e De Blas (sd), citados por Mejia
(1999), encontraram valores de 182 e
30%. respectivamente, para a pectina.
Como pode ser observado na Tab.2, a
polpa citrica apresenta baixo teor de lig-
nina.

Uma das caracteristicas da polpa citrica
que deve ser levada em consideragio é
sua grande capacidade de absorver dgua.
Isso pode fazer com que o teor de matéria
seca do material longamente armazenado

diminua, podendo ocasionar problemas de
contaminagio.

Tabela 2. Composicao quimica e conte-
ido de energia bruta de amostras de
polpa citrica seca de origem brasileira.

Componente' Mejfa (1999)  Embrapa (1991)
Matéria seca 85,17 82,44
Matéria organica 79.31

Proteina bruta 6,87 6,30
Extrato etéreo 2,73 393
Fibra bruta 12,19 10,86
FDN 23,85

FDA 20,15

Pectina® 19,3

Lignina 1,09

Celulose 22,54

NIDA? 11,02

CHO sol. 19.65

Cinzas 587 5,84
Cilcio 2,02 1,53
Fésforo 0,19 0,11
EB (kcal/kg) 3718 3654

"'Valores expressos na matéria natural; - Determina-
da por cromatografia liquida de alta performance:

? Porcentagem do N-total

Fonte: adaptado de Mejia (1999)

Tabela 3. Composi¢io em aminoacidos
de polpa citrica seca de origem brasilei-
ra (Matéria natural).

Aminodcido Mejia (1999) Embrapa (1991)
Lisina 0,12 0,20
Metionina 0,08
Treonina 0,17 0,19
Acido aspirtico 0,63

Acido glutimico 0,49

Alanina 0,26

Glicina 0,25

Isoleucina 0.11 0,23
Leucina 031 041
Valina 0,12 0,37
Fenilalanina 0,34 0,21
Tirosina 0,12

Histidina 0.21

Cistina 0.10
Prolina 0,63

Fonte: adaptado de Mejia (1999)
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3. DIGESTIBILIDADE E
DEGRADABILIDADE

Em experimento desenvolvido por Wing
(1992), utilizando 33,3% feno de alfafa e
66,7% de concentrado, e com a polpa
citrica variando de 0 a 40% no concentra-
do, a digestibilidade da ragdo foi normal
para altos niveis de concentrado e a quan-
tidade de polpa citrica ndo a influenciou
(Tab. 4). As porcentagens médias molares
dos dcidos graxos voliteis (AGV), para
todos os tratamentos, foram de 65,9 para
acetato, 14,8 para propionato e 14,4 para
butirato. Estes resultados mostram que
mesmo para dietas com grande quantida-
de de concentrado os teores de gordura no
leite ndo se reduzem.

Outro experimento descrito por Wing
(1992) (Tab. 5 e 6) mostra que houve a-
créscimo na digestibilidade da matéria
seca (MS) e da energia quando a silagem
de milho foi substituida pela polpa citrica,
0 que ndo ocorreu com a da proteina, que
apresentou menor digestibilidade apenas
no tratamento com 82% de polpa, o que
pode ser devido aos teores de nitrogénio
insolivel em detergente 4cido (NIDA) da
polpa citrica decorrentes do processamen-
to.

A digestibilidade aparente da MS, PB e
extrato etéreo (EE) ndo foi afetada em
carneiros alimentados com dietas conten-
do 0, 10, 20 e 30% de polpa citrica, mas
houve decréscimo na digestibilidade da
matéria orgénica (MO) na dieta que con-
tinha 30% de polpa. A digestibilidade da
fibra bruta aumentou A medida que au-
mentou o nivel de polpa na dieta (Karala-
zos et al., 1992). Segundo estes autores,
as dietas para carneiros deveriam conter
no médximo 20% de polpa citrica.
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Em estudo realizado por Bhattacharya &
Harb (1973), citados por Velloso (1985),
foi avaliada a digestibilidade de ragoes
contendo niveis crescentes de polpa seca
(0, 20, 40 e 60%). Os resultados sio exi-
bidos na Tab.7 e mostram melhoria na
digestibilidade da fibra & medida em que
se aumentou o nivel de polpa na ragio.

Tabela 4. Digestibilidade aparente (%)
da matéria seca (MS), proteina bruta
(PB) e energia de ragdes contendo ni-
veis crescentes de polpa citrica.
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Tabela 7. Digestibilidade aparente (%)
da polpa citrica em ovinos.

Polpa citrica (%) MS PB Energia
0 60,5 65,5 59,5
10 60,0 63,0 61,9
20 57,3 64,5 58,0
30 59,0 64,0 62,6
40 58,0 63,0 59,5

Racio (% Polpa citrica)

aridve
Varidvel 0 20 20 &0
Milho (fubd) 60 40 20 0
PPolpa citrica 0 20 40 60
. trigo 15 15 15 15
F. soja 10 10 10 10

Feno alfafa 10 10 10 10
Melago 3 3 3 3
F. 0sso 1 1 1 1
Mineral I 1 1 1
Prot. bruta 16,1 15,4 15,3 14,4
Fibra bruta 7.8 10.5 124 15,7
Energia bruta 4,6 4.7 44 4.5
(kcal/g)
Digestibilidade
Matéria seca 81,3 79,6 79,2 753
Proteina bruta 77,3 75,8 76,8 68,0
Fibra bruta 52,1 60,5 64,2 68.6

Fonte: Wing (1992)

Tabela 5. Composicio das dietas utili-
zadas no experimento de Wing (1992),
em base da matéria seca

idF Tratamento (%)

I 11 11 v
Polpa citrica 0 27 55 82
Silagem de 82 55 27 0
milho
Farelo de soja 18 18 18 18
Protefna 186 82 152 15,0
EB (keal/kg) 4551 4618 4540 4630

Tabela 6. Digestibilidade aparente (%)
da matéria seca (MS), proteina bruta
(PB), energia e celulose (Cel) de racoes
contendo niveis crescentes de polpa
citrica.

Polpacitrica MS  PB  Energia Cel
0 63,9 69,1 624 62,1
27 69,6 69,1 69,1 65,4
55 75,0 69,8 75,1 63,0
82 73,7 62,4 74,9 66,6

Fonte: Wing (1992)

Fonte: Bhattacharaya & Harb (1973) citados por
Velloso (1985)

Na Tab.8 sio mostradas as digestibilida-
des aparentes totais da polpa citrica em
experimento com carneiros realizado por
Fegeros et al. (1995). Nota-se que a diges-
tibilidade da proteina ficou abaixo do re-
latado por outros autores, e que as diges-
tibilidades da fibra bruta e do extrato ndo
nitrogenado foram bem altas. Brown &
JTohnson (1991) encontraram valores de
75,8 € 82.1% para as digestibilidades de
FDN e FDA da polpa, respectivamente.

O NRC (1996) preconiza para a polpa
citrica desidratada 70% de degradabilida-
de ruminal. A degradabilidade ruminal da
MS da polpa citrica, relatadas por DePe-
ters et al. (1997), foi 62,9% e a da FDN,
52,7%. Valores de 67,5% e 62.2% sio
descritos por Martins et al. (1998), para as
degradagdes ruminais da MS e PB.
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Tabela 8. Digestibilidade aparente total
da matéria seca (MS), matéria orginica
(MO), proteina bruta (PB), extrato eté-
reo (EE), fibra bruta (FB) e extrato nio
nitrogenado (ENN) da polpa citrica.

Nutfi- s MO PB EE FB ENN
ente
Dig. " 186 872 527 820 932 s
total

Fonte: Fegeros et al. (1995)

A-polpa citrica, por ser rica em pectina,
um carboidrato estrutural complexo. de
ripida degradagio ruminal, estd pronta-
mente disponivel para promover a maxi-
ma produgio de massa microbiana (Van
Soest, 1994). A ripida degradagio da pec-
tina da polpa citrica pode ser percebida no
trabalho de Sunvold et al. (1995). Estes
autores avaliaram a degradabilidade in
vitro da polpa citrica e da pectina citrica
(Tab.9), encontrando os valores de 73,0 e
90,3% de desaparecimento da matéria
organica (MO) e da pectina no tempo
mdximo de 48 horas, respectivamente.
Grande quantidade da MO da polpa foi
degradada no tempo de 12 horas. Nesse
mesmo trabalho os autores mediram as
produgdes de AGV. Para um periodo de
24 horas, os resultados para a polpa foram
2,86 mmol/g de MO para acetato, 1,34
para propionato e 0,44 para butirato. A
pectina citrica sempre apresentou maiores
produgoes de AGV: 3,82, 191 e 048
mmol/g de MO, para acetato, propionato e
butirato, respectivamente. Conforme a
Tab.9, a produgio de lactato diminui dras-
ticamente com o passar do tempo, nio
ocasionando assim abaixamento brusco
do pH ruminal.
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Tabela 9. Desaparecimento da matéria
organica (DMO) e producio de lactato
apos 6, 12, 24 e 48 horas de fermenta-
¢do in vitro

— DMO (%)
s 6h _12h  24h _ 48h
Polpa citrica 21,0 436 57,1 73.0

32,2 589 85,6 90,3
Lactato (mmol/g de MQ)
Polpa citrica 023 007 0.02 0.00
Pectina citrica 054 0,17 0,18 0,00

Pectina citrica

Fonte: adaptado de Sunvold et al. (1995)

Pela composi¢io quimica, a pelpa citrica
¢ considerada um alimento intermediirio
entre volumoso e concentrado. Em expe-
rimento realizado no inicio da década de
70, Welch & Smith (1971) avaliaram o
tempo de ruminagdo de uma mistura de
fenos versus polpa e encontraram 40%
menos tempo gasto na ruminacao da pol-
pa, mas o tempo de ruminagao por unida-
de de componentes da parede celular foi
semelhante.

No trabalho realizado por Mejia (1999)
que determinou a digestibilidade in vitro
de MS e MO em duas etapas — liquido
ruminal e digestdo com pepsina em 4cido
débil (pH 2) —, os valores encontrados
foram 86,4 e 92,3%, respectivamente.

4. EFEITO NA UTILIZAGAQ DO
NITROGENIO NAO PROTEICO

A utilizagdo do nitrogénio nio protéico
(NNP) pelos ruminantes é freqiientemente
menos eficiente que a i lizagio de prote-
inas naturais. Parte dessa ineficiéncia é
atribuida ao excesso de amdnia produzida
no rimen que € absorvida, convertida a
uréia e excretada na urina (Bloomfield et
al.. 1960 e Chalupa, 1972, citados por
Rihani et al., 1993b).
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Devido a polpa citrica ser rapidamente
degradivel no rimen, existem relatos da
sua capacidade em reduzir os efeitos t6xi-
cos de altas concentragdes de amoOnia no
rimen, o que € muito freqiiente em dietas
com uréia. Assim, a polpa pode conduzir
para maior eficiéncia de utiliza¢do da a-
monia e conseqilentemente do NNP.

A amonizagio tem sido sugerida como
alternativa para o enriquecimento de sub-
produtos ricos em energia e deficientes
em N mas que contenham alta quantidade
de pectina, como € o caso da polpa citrica
(Rihani et al., 1993). Esses autores rela-
tam que, em experimentos da década de
50, foram encontrados efeitos satisfatdrios
no desempenho de animais alimentados
com polpa citrica amonizada. No experi-
mento conduzido por esses autores, no
qual foram comparadas a polpa citrica
amonizada com uréia (CP-U); a polpa
citrica amonizada com hidréxido de amo-
nia (CP-A); e a polpa citrica suplementa-
da com uréia (Uréia), foram verificados
0s seguintes picos de N amoniacal no
rimen: 68, 50 ¢ 40 mg N-amdnia/dl para
Uréia, CP-A e CP-U, respectivamente.
Esses resultados mostram que a amoniza-
¢do da polpa fez com que houvesse menor
libera¢do de amdnia no rimen. Além des-
se efeito, também foi detectada menor
eficiéncia de sintese microbiana para a
polpa suplementada com uréia, o que in-
dica que a amonizagiio da polpa citrica foi
superior quanto ao aproveitamento do N,
Apesar de melhor aproveitamento ruminal
do N, Rihani et al. (1993) nido encontra-
ram diferencas entre tratamentos em ex-
perimento de desempenho.
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5. POTENCIAL DE PRODUCAO

(Quando incluida em ragbes para bovinos
engordados em confinamento, seja em
substituigdo ao milho desintegrado com
palha e sabugo (MDPS, 15 e 30%), ou em
substitui¢do ao fubd de milho (0 e 60%),
os resultados foram positivos, com ganho
médio didrio de 1,0 kg (Velloso, 1985).

Iim trabalho realizado com novilhos ali-
mentados com dietas contendo concentra-
dos com niveis crescentes de polpa citrica
peletizada, durante 15 meses, nio houve
diferencas significativas no ganho médio
didrio e na qualidade da carne entre os
tratamentos (Shik et al., 1996). Kang et al.
(1994) também ndo encontraram diferen-
gas para ganho didrio e caracteristicas de
carcaga de novilhos alimentados durante
180 dias com polpa citrica fresca, em
substitui¢do, neste caso, ao feno. Os tra-
tamentos utilizados por estes autores fo-
ram: 1) 50% concentrado e 50% feno de
azevém, 2) 50% concentrado, 30% aze-
vém e 20% de polpa citrica e 3) 50% con-
centrado, 10% azevém e 40% polpa citri-
ca.

Em outro trabalho, Kang et al. (1995)
avaliaram o desempenho de vacas gestan-
tes alimentadas durante 90 dias pré e pds-
parto com dietas que continham 0, 20 e
40% de polpa citrica no concentrado, ndo
encontrando diferencas de peso ao parto,
retorno ao cio e peso ao nascimento dos
bezerros.

Na Tab.10 sdo apresentados os resultados
encontrados por Vijchulata et al. (1980),
08 quais compararam a substitui¢io do
milho pela polpa citrica em dietas de no-
vilhos em terminagdo. Mesmo nos altos
teores de polpa os autores nio encontra-
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ram diferengas no ganho didrio e no con-
sumo de alimento.

Brown & Johnson (1991), trabalhando
com vacas da raga Brahman em regime de
pastagem e suplementadas com feno, feno
mais melago ou feno mais polpa citrica.
encontraram maiores ganhos de peso para
0s animais suplementados com melaco e
polpa, em relagido aos suplementados com
apenas feno. Avaliando o contraste mela-
¢o x polpa citrica, os autores nido encon-
traram diferenga no ganho de peso dos
animais  (0,71x0,68, respectivamente).
Devido a esses resultados, foi possivel
concluir que a polpa citrica também ¢é
fonte de carboidratos rapidamente degra-
ddveis no rimen, da mesma forma que o
melago.

Tabela 10. Influéncia da fonte energéti-
ca sobre o desempenho de novilhos em
terminacio.

Tratamento Consumo didric  Ganho didrio
(kg) (kg)

60 Polpa + 0 i

Milho (%) 10,66 0,99

8.5 Polpa + 71

Milho (%) 10,76 1.02

Fonte: adaptado de Vijchulata et al. (1980)

Quando se trabalha com vacas de leite de
capacidade genética para altas produgdes,
um dos problemas encontrados para al-
cangar essas producdes estd no consumo
de alimento, com a ingestdo de nutrientes
muitas vezes nio sendo suficiente para
atender as exigéncias de produgio. Assim,
uma das alternativas utilizadas é a adogio
de dietas com o minimo de volumoso,
respeitando os niveis minimos de fibra em
detergente neutro (FDN) para funciona-
mento normal do rimen e nao diminuam
os teores de gordura do leite. Para esse
tipo de dieta, a polpa citrica assume papel
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importante devido 3 concentragio energé-
tica e ao teor de FDN.

A fermentagio ruminal da polpa citrica
fornece um padrio de AGV similar ao
encontrado em dietas contendo altos nj-
veis de forragem (Loggins et al., 1964 ¢
Hentges et al., 1966, citados por Vijchula-
ta et al., 1980).

Zervas et al. (1994) descrevem que o teor
de gordura no leite tendeu a aumentar
quando houve substituicio de 30% do
concentrado por polpa citrica. Esse mes-
mo resultado foi encontrado por Beliba-
sakis & Tsigogianni (1996) que, além
desse efeito, nio encontraram diminuigio
na produgiio de leite, mas uma tendéncia
de aumento (23.5x25.3 keg/dia).

Em experimento desenvolvido por Fege-
ros et al. (1995), avaliou-se a substitui¢io
no concentrado de 30% de milho, cevada
ou trigo por polpa citrica, nio havendo
efeito significativo quanto a produgio de
leite ou de leite corrigido para gordura ou
para os teores de gordura, proteina e lac-
tose. Nesse experimento a polpa citrica
representou 10% da dieta total. Van Horn
et al. (1975), avaliando a substituigio de
milho em 8 ou 43% da ragio total, tam-
bém nado encontraram influéncia na pro-
dugdo de leite, entretanto a produgio de
leite corrigida para gordura e os teor de
gordura no leite foram maiores para a
dieta com mais polpa.

Uma das preocupagdes em adotar a polpa
citrica como ingrediente de ragoes ani-
mais estd na presenca de residuos de pes-
ticidas utilizados na lavoura de laranja.
Em dois trabalhos publicados na década
de 70, William et al. (1972, 1973) encon-
traram que o processamento para obten-
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¢do da polpa citrica reduziu drasticamente
d presenca de fosalona e fosfamidon. A-
pos 30 dias da aplicagio de fosalona, es-
S€S mesmos autores ndo encontraram re-
siduos do pesticida. Assim, desde que o
periodo residual seja respeitado nas pro-
priedades produtoras de laranja, ndo hd o
minimo risco de contaminagio do reba-
nho bovino pelos inseticidas €, caso ainda
haja algum residuo do pesticida, o proces-
samento da polpa faz com que suas con-
centragdes diminuam de forma considera-
vel.

6. ADITIVO PARA SILAGENS

No passado, aditivos ricos em carboidra-
tos foram usados na ensilagem de forra-
geiras com nivel de carboidratos soliveis

abaixo do nivel critico estabelecido para -

forrageiras tropicais. O capim-elefante,
cortado com idade inferior a 60 dias, foi
uma dessas forrageiras, ¢ 0 uso de estimu-
lantes da fermentagio como melago, fare-
lo e milho ocuparam lugar de destaque
nas pesquisas com aditivos (Vilela, 1998).
Com a disponibilidade da polpa citrica no
mercado interno, também ela vem sendo
utilizada como aditivo para silagens, prin-
cipalmente na ensilagem de forrageiras
timidas. Wing (1992) afirma que os sub-
produtos citricos melhoram a fermentacio
no silo e aumentam a aceitagiio da sila-
gem pelos animais,

A polpa citrica é muito absorvente, che-
gando a elevar seu, peso em 145% quando
€m contato com forrageiras imidas. Desse
modo ela preserva nutrientes que seriam
perdidos pelo efluente ou pela prépria
fermentagio descontrolada durante o ar-
mazenamento (Vilela, 1998). Os niveis
recomendados variam de 70 a 200 kg/t de
forragem verde (Carvalho & Peres, 1995).
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Contudo niio existem registros na literatu-
r4 nacional que comprovem a eficiéncia
nutricional e econdmica do uso da polpa
i ensilagem do milho e do sorgo. Na
ensilagem de capim-elefante, independen-
temente do nivel adicionado, os resultados
obtidos desde a década de 70 foram favo-
riveis & inclusdo da polpa na forma seca e
triturada para melhorar as caracteristicas
qualitativas das silagens. Se o objetivo for
utilizar o seu potencial para reduzir a u-
midade do capim-elefante, sua aplicagido
licard condicionada ao custo final da sila-
gem (Vilela, 1998),

7. CONCLUSOES

A polpa citrica é um ingrediente energéti-
C0 com baixos teores de proteina e fésfo-
ro. encaixando-se como eventual substitu-
to do milho e de outros ingredientes ener-
g€ticos, podendo ser utilizada em até 30%
Nos concentrados sem que haja prejuizo
na digestibilidade dos alimentos.

Devido ao elevado teor de pectina, a pol-
pa citrica possui a capacidade de manter a
relagiio acetato:propionato elevada, mes-
mo em dietas com altos niveis de concen-
trado. Caracteristica esta importante para
alta produgio de leite, sem redu¢do no
teor de gordura. Além disso, o padrio de
fermentagao e o baixo teor de PB faz com
que ela seja indicada para uso junto com
fontes de NNP,

A polpa citrica apresenta alto potencial
para ser utilizada como aditivo de silagens
imidas, com a finalidade de melhorar o
padrao de fermentacao, mantendo assim a
qualidade do material ensilado. Isso é
possivel devido a sua grande capacidade
de absor¢io de dgua.
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1. INTRODUCAQ

A utilizagiio de alimentagdo artificial em
cdes e gatos neonatos € bastante freqliente
na clinica de pequenos animais. Virios
$40 0s motivos para a utilizagio deste
recurso alimentar, dentre os quais podem
ser citados a necessidade de suplementar a
amamentagdo de ninhadas numerosas,
presenca de filhotes enfermos, ninhadas
que necessitam de desmama precoce pelo
fato da mae apresentar alguma patologia
(hipocalcemia puerperal, mastite, metrite,
traumatismos e outros) ou cadelas que por
algum motivo estdo produzindo pouco
leite ou abandonaram seus filhotes.

No perfodo pré-natal os proprietérios
inexperientes devem ser orientados a
respeito do manejo da mae e dos neona-
tos, além de receberem algumas informa-
¢0es clinicas para que possam identificar
eventuais anormalidade precocemente e
encaminhar rapidamente o neonato e/ou a

mde a0 médico veterindrio.,

Quando necessario substituir o leite ma-
terno, a composigio deve ser a mais pro-
Xima possfvel do leite da méde. A pessoa
que administra o substituto do leite deve
dominar a técnica de administragio para
evitar acidentes,

2. CLINICA NEONATAL

As primeiras duas semanas de vida sio as
mais criticas para os filhotes, sobretudo os
trés primeiros dias. As principais causas
de morte neonatal sao desidratagio, hipo-
termia, hipoglicemia, anormalidades ana-
témicas e traumatismos, Estas alteragdes
devem ser avaliadas constantemente (Nel-
son, 1994; Hand et al., 2000).
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Ao exame clinico, o0 neonato deve ter boa
massa corpérea, pelo brilhante, bom ténus
muscular, mucosas rosadas, 15 a 35 mo-
vimentos respiratérios por minuto e fre-
quéncia cardfaca superior a 200 batimen-
tos por minuto durante as duas primeiras
Seémanas. A temperatura retal ao nasci-
mento situa-se entre 35,5 a 36,1° C, atin-
gindo. gradativamente 37,8° C apés uma
semana (Nelson, 1994),

As. alteragdes nos parimetros clinicos,
bem, como ganidos persistentes por mais
de 20 minutos, amamentagdo diminuida,
incapacidade de ganhar peso, desidrata-
¢doy cianose, hipotermia e mucosas pdli-
das podem indicar enfermidades (Nelson,
1994).
2015

Os neanatos sio incapazes de auto-regular
4 lemperatura corpérea até g segunda
semand de vida e a mae pode abandong-
los caso estejam hipotérmicos, achando
que:, 0§; mesmos estdo mortos (Nelson,
1994),, Além do abandono da mie, os
neonatos hipotérmicos perdem a capaci-
dade de fazer SUCGio para mamar, Para
que 4 cadela aceite o filhote novamente, o
mesmadeve ser aquecido lentamente por
um periodo de trés horas, até que a tempe-
ratura,retal atinja 36,1 a 36,7 °C (Lewis et
al., 1994; Nelson, 1994). Esse aquecimen-
to pode ser realizado através de incubado-
ra, limpada de 25 watts, bolsas de dgua
aquecida, aquecedor elétrico ou colchido
térmico, tomando cuidado com eventuais
queimaduras (Rainbird, 1988).

A sintomatologia da hipoglicemia inclui
fruyueza, atividade diminuida, choro,
bradicardia, dificuldade respiratéria, con-
vulsdes e coma. Os neonatos tém necessi-
dades;. muito maiores de glicose que os
adultos, além de possufrem menor quanti-
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dade de precursores neoglicogénicos e
menor capacidade para gerar ou usar
outras fontes de energia. A hipotermia
abaixo de 34,4° C também causa hipogli-
cemia, pois cessam as atividades digesti-
vas; a septicemia € outra causa da hipo-
glicemia (Nelson, 1994). Em caso de
hipoglicemia, a glicose pode ser adminis-
trada na concentragio de 2.5%. por via
subcutéinea, na dose de Iml/30g de peso
vivo. Para hidratar, deve-se levar em
consideragdo que os neonatos necessitam
de 130 a 220 ml de dgua/kg/dia (Hand et
al., 2000).

A temperatura ambiente adequada deve
ser mantida em torno de 30 a 32°C ea
umidade 55% a 65%, devendo-se evitar
correntes de ar (Nelson, 1994; Hoskins.
1997). Para controlar a temperatura ambi-
ente deve ser utilizado um termdémetro
ambiental (Borges & Nunes, 1998).

Ao nascimento, o gatinho deve pesar 80 a
140 g, com ganho de peso previsto de 7 a
10 g/dia. Na quarta semana o peso prati-
camente € o triplo do nascimento (Rain-
bird, 1988: Nelson, 1994). O peso do
cdozinho, ao nascer, varia conforme a
raga entre 100 a 750 g, devendo ganhar
5% a 10% do seu PEs0 ao nascimento por
dia, de forma que, aos 10 a 12 dias de
idade, tenham o dobro deste peso. Os
filhotes com baixo peso tém dificuldade
€M mamar e, se 0s mesmos perderem
mais de 10% de seu Peso ao nascimento,
O progndstico é desfavorivel (Nelson,
1994).

A miée satisfaz todas as necessidades da
vida inicial (calor, nutricdo e cuidados
sanitdrios). Neonatos enfermos ou aban-
donados freqiientemente sio um sinal de
enfermidade materna, sendo necessirio
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avaliar 2 mae constantemente (Nelson,
1994),

Apos estabilizar o neonato enfermo deve-
se restabelecer as suas necessidades calg-
ricas através da amamentagdo na prépria
mie, numa ama de leite ou alimentagio
artificial (Nelson, 1994),

3. 0 COLOSTRO

O colostro produzido no momento do
parto e pouco tempo apés o mesmo é
especialmente rico em protefnas, princi-
palmente imunoglobulinas, que podem
chegar a 50% das proteinas totais e apre-
senta. um contetdo de calorias maior que
0 proprio leite (Kolb, 1987).

As imunoglobulinas sdo de grande impor-
tancia para a imunizagdo passiva do re-
cém-nascido. O colostro & responsavel
pela transferéncia de 90% das imunoglo-
bulinas, sendo o restante transferido pela
placenta durante a gestagao (Lewis et al.,
1994). Quando os filhotes nio t€m opor-
tunidade de mamar o colostro, ficam
predispostos a infecgdes (Kolb, 1987;
Hand et al., 2000).

Nas primeiras 48 horas de vida o epitélio
intestinal dos filhotes tem capacidade de
absorver as imunoglobulinas, sendo as
primeiras 24 horas o periodo de maior
absor¢do. Apds este periodo encontra-se o
nivel miximo de anticorpos no soro do
neonato ¢ a parede intestinal comega a
lornar-se impermedvel as imunoglobuli-
nas (Tizard, 1985; Kolb, 1987).

Nos neonatos, o nivel de atividade prote-
olitica no trato digestivo é baixo, sendo
ainda minimizados por inibidores da trip-
sina existentes no colostro. Dessa forma,
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as imunoglobulinas ndo sio degradadas e
sdo ativamente captadas pelas células
epiteliais do intestino. Apds a primeira
semana de vida as atividades enzimaticas
comecam a degradar as imunoglobulinas,
determinando a partir dai um outro moti-
vo da ineficiéncia na administragio de
colostro tardiamente (Tizard, 1985).

Os neonatos que nio mamaram o colostro
devem receber fontes adequadas de imu-
noglobulinas suplementares, que podem
incluir colostro armazenado no congela-
dor ou soro de colostro por via oral (Ti-
zard, 1985). O soro sangiiineo materno
pode ser administrado através das vias
subcutdnea, intramuscular, intramedular
ou intraperitoneal e, dependendo dos
titulos de imunoglobulinas, a dose pode
variar entre 2 e 4 ml/kg. A via endoveno-
sa ndo deve ser utilizada, pois pode pro-
duzir reagdes imunolégicas  (Greene,
1993).

4. SUBSTITUICAO DO LEITE
MATERNO

4.1 CALCULO DA QUANTIDADE

Para calcular a quantidade de leite (milili-
tros) que o neonato deve ingerir, multipli-
ca-se o consumo indicado na Tab.1 pelo
peso do animal (gramas) e divide-se o
produto pelo teor energético (kcal/ml) do
substituto do leite. O teor energético do
leite da cadela é 1,5 kecal/ml (Kirk & Bist-
ner, 1985).
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Tabela 1. Variagio do consumo duran-
te as primeiras 4 semanas de vida
(kcal/g de peso vivo)

1¥ semana 0,13-0,2
2* semana 0,15-0,22
3* semana 0,18 -0,28
4" semana 0,2-0,3

Fonte: Kirk & Bistner (1985).

|
Exemplo: Ciozinho de 200g ‘com sete
dias de idade, alimentando-se com-apre-
sentagio  comercial que possui 0,9
kcal/ml.

Consumo indicado na Tab.] = 0,15 kcal/g

0,15 keal x 200g
0,9 kecal/ml

33ml/dia

Obs.: Deve-se pesar o neonato diariamen-
te e ajustar o consumo alimentar para se
assegurar elevagio do peso corporal.

4.2 FORNECIMENTO

Nas primeiras administracoes deve-se
utilizar uma quantidade menor do que é
recomendado, aumentando gradualmente
até atingir o total recomendado no segun-
do ou terceiro dia (Hoskins, 1997).

Nas primeiras 48-72 horas de vida os
filhotes devem ser diuturnamente alimen-
tados a cada duas horas, reduzindo-se esta
freqtiéncia para trés horas durante o dia e
quatro horas i noite nos proximos cinco
dias. A partir da Segus "1 semana de vida,
pode-se aumentar o teripe vara cada qua-
tro horas durante o dia e seis horas 3 noi-
te. Uma grande quantidade de alimento
dado de uma s6 vez pode provocar diar-
réia e, caso isto ocorra, deve-se reduzi-la
€ aumentar a freqiiéncia (Borges & Nu-
nes, 1998).
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Apds cada alimentagio o neonato deve
estar saciado, com o abdémen ligeiramen-
te distendido. Deve-se alimenti-lo nova-
mente quando 0 mesmo acordar e vocali-
zar, o que coincide mais ou menos com a
indicagdo da freqiiéncia citada anterior-
mente (Kirk & Bistner, 1985).

Os substitutos do leite podem ser adminis-
trados com uma pequena seringa, mama-
deira, conta-gotas ou sonda orogdstrica
(Rainbird, 1988). Como sonda orogdstrica
pode-se utilizar um cateter uretral mascu-
lino de calibre adequado. Marca-se o
cateter com um esparadrapo ou uma esfe-
rogrifica em um ponto equivalente 3
distdncia da ponta do focinho até a ultima
costela. Acopla-se a uma seringa e preen-
che-se ambos com o Ieite aquecido a 38°
C, tomando cuidado para ndo deixar ne-
nhum espago com ar, Introduz-se o cateter
pelo interior da faringe e pelo esofago até
0 nivel tordcico caudal (dentro do estd-
mago), mantendo-se o neonato numa
posicao fisiolégica, como se estivesse
mamando na mie. Se for sentida alguma
obstru¢ao antes de alcangada a marca, g
sonda provavelmente esti na traquéia.
ApGs ter certeza que a sonda esta corre-
tamente posicionada, injeta-se lentamente
o alimento por um periodo de dois minu-
tos (Kirk & Bistner, 1985). Independen-
temente da forma como for administrado
0 alimento, deve-se tomar cuidado para
que 0 mesmo ndo caia nas visa respirato-
rias ou o filhote nio ingira ar (Hoskins,
1997).

ApGs alimentar os filhotes, a regido ano-
genital deve ser massageada com um
algodao umedecido com soro fisiolégico
aquecido, para estimular o reflexo de
defecagio e eliminagiio de urina. Os filho-
tes terdo capacidade de defecar e urinar
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sem estimulo apds trés semanas (Rain-
bird, 1988; Hoskins, 1997; Hand et al.,
2000).

O material utilizado para administragao
deve ser higienizado com dgua quente. As
sobras devem ser mantidas em refrigera-
o e reutilizadas dentro de 24 horas
(Hand et al., 2000).

Pelo menos duas vezes por semana os
filhotes devem ser higienizados gentil-
mente com um pano macio, umedecido e
aquecido para a limpeza geral da pele,
simulando a limpeza com as lambidas
Maternas (Hoskins, 1997).

4.3 SUBSTITUTOS QUE PODEM SER
UTILIZADOS

O substituto do leite materno deve ter sua
Composi¢do o mais similar possivel do
leite da mae. A Tab.2 apresenta a compo-
si¢do do leite da cadela, gata, vaca e ca-
bra, mostrando que os leites de vaca e
cabra ndo sdo adequados para substituir o

_de carnivoros. Nestas espécies, 0s niveis
de proteina, gordura, cdlcio e energia sio

mais baixos e a lactosg apresenta valores
Mmuito superiores aos que os carnivoros
podem tolerar, podendo causar diarréia e
Conseqiientemente desidratacio ( Rainbird,
1988; Lewis et al., 1994).
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Tabela 2. Composigiio (%) do leite
materno de diferentes espécies.

Componente [ Cadela Vaca  Cabra Gata
Agua 7 876 870 815
Matéria seca 228 12,4 13,0 18,5
Proteina 8,1 38 33 8,1
Gordura 9.8 3.8 4.5 51
Cinza 49 53 6,2 35
Lactose 35 4.7 4.0 6,9
Cilcio 0,28 0,12 0,13 0,04
Fésforo 0,22 0,10 0,11 0,07
Energia* 135 66 70 106

* Calculado a partir de proteina 4 kcal/g, lipides 9
keal/g e lactose 4 kcal/g,
Fonte: Rainbird (1988).

4.3.1 Receitas caseiras

Para a alimentagio artificial, caso nio
esteja disponivel algum  sucedineo do
leite materno no mercado local, pode-se
Preparar uma receita a base de leite de
vaca (Tab. 3 e 4) e administrar conforme
indicado na Tab.5, desde que se respeite
as diferengas de composi¢io lictea entre
as espécies (Borges & Nunes, 1998).

Tabela 3. Férmula de sucedineo do
leite para filhotes de cies.

_Ingrediente Quantidade
Gema de ovo 100 gramas (4gemas)
Leite integral 610 ml
Creme de Icite 175 gramas (3 colheres de
i sopa)
Agua 100 mI
Suplemento vitamini-
co-mineral para ciies | 10 gramas
€m crescimento
Calcdrio caleitico

S gramas
-——___—L—_____
Fonte: Borges & Nunes (1998).
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Tabela 4. Formula de sucedineo do
leite para filhotes de gatos.

Ingrediente Quantidade
Leite condensado 85 gramas
Agua 85 gramas
Iogurte natural integral | 113 gramas
Gema de ovo 3oud

Fonte: Hoskins (1997).

Tabela 5. Quantidade de sucedaneo do
leite para filhotes de cies de acordo
com peso e idade.

Idade em dias | Percentagem do peso corporal/dia
3 15-20
4 22-25
12 30-32
21 35-40

Fonte: Borges & Nunes (1998).

Exemplo: Filhote com 12 dias de idade,
pesando 200 g.

30 % x 200 g = 60 ml por dia
60 ml + 5 = 12 ml a cada refei¢do, em
cinco refeigoes didrias.

Para a utilizagcdo destas receitas, os se-
guintes cuidados devem ser observados:

v" O leite pode ser substituido por cre-
me de arroz, caso ocorra intolerancia;

v O creme de leite pode ser substituido
por leite de coco (na mesma propor-
¢ao) ou manteiga (20 gramas), embo-
ra esta tltima possa apresentar pro-
blemas com a homogeneizagio;

v" A gema de ovo € bastante desequili-
brada em relagao a cdlcio e fésforo
(0,20% de Ca e 0,85 de P), devendo
ser utilizada com precaugdes. Pode-se
corrigir este desequilibrio com calca-
rio calcitico ou casca de ovo torrada e
pulverizada; :
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v complexo vitaminico-mineral deve
ser incorporado de modo a atender as
recomendagoes de 2.5 gramas de cél-
cio, 5000 UI de vitamina A e 500 Ul
de vitamina D por litro de leite;

v" Conservar o sucedineo em geladeira
a 4°C ou congelador;

v" Aquecer a 38 °C na hora de utilizar;

V" Ap6s trés semanas, introduzir ragiio
(papinha) pré-desmama.

4.3.2 Apresentagdes comerciais

A composi¢io das formulas preparadas
comercialmente estio mais proximas do
leite materno e, por isso, sio preferidas.
Essas féormulas geralmente oferecem 1 a
1,24 kcal/ml de energia metabolizivel.
Quando elas forem utilizadas, as instru-
¢Oes do fabricante devem ser seguidas
para uma preparagiao adequada. Para se
calcular a quantidade requerida, podem
ser utilizadas as férmulas citadas anteri-
ormente (Hoskins, 1997).

No Brasil, as apresentagfes comerciais de
substituto do leite materno sio Per Milk",
Vital Milk®, Milk Bonguy® e Max Milk".
Na possibilidade da utilizagdo de apresen-
tagOes comerciais, ndo se justifica a utili-
zagdo de formulas caseiras, muitas vezes
preparadas de maneira incorreta.

5- DESMAMA

Quando os filhotes comegarem a explorar
o ambiente (trés semanas de idade), os
substitutos licteos podem ser administra-
dos em recipientes. pois 0s mesmos ji

*Vetnil

" Royal Canin
“ Dumilho

“ Total
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podem comer por conta prépria. Nesse
mesmo momento, ji se inicia também a
substitui¢do do leite por ragiio para filho-
tes. Para evitar-se transtornos digestivos e
para que o filhote passe por uma fase de
aprendizagem, esta substituigio deve ser
gradativa. E recomendado que os primei-
ros alimentos tenham uma base Lictea
(Rainbird, 1988).

As rages para desmama devem ter diges-
tibilidade e teor energético elevados, com
pelo menos 80% de componente seco
digerivel e uma energia metabolizdvel de
3.850 keal/kg (Tab. 7) (Hoskins, 1997). O
sabor e o odor devem ser agraddveis para
estimular o filhote a comer, além de apre-
sentar textura adequada. Alguns filhotes
tém dificuldade para comer alimentos
secos, que também possuem uma digesti-
bilidade mais baixa que os tmidos. Os
sinais iniciais de desequilibrio de alguns
nutrientes ou ingestio insuficiente de
alimento sdo inapeténcia e crescimento
lento (Rainbird, 1988).

Tabela 6. Composicao do alimento
fornecido a filhotes desmamados.

Componente | Quantidade
Matériaseca | 80% digerivel
Proteina 25% (minimo)
Gordura 17% (minimo)
Fibra 5% (maximo)
Célcio 1al.8%
Fésforo 08al,6%

Fonte: Hoskins (1997).

Podem ser utilizadas as ragdes para filho-
tes existentes no mercado, na quantidade
¢ fregiiéncia indicadas pelo fabricante. As
ragoes Umidas sio mais palatdveis que as
secas (Rainbird, 1988). Se for utilizado
alimento seco, deve-se fazer uma papa
misturando uma .parte do mesmo a trés
partes de dgua e, no caso de alimentos
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tmidos, o recomendado é misturar duas
partes a uma de dgua. A dgua pode ser
substituida pelo leite utilizado anterior-
mente (Hoskins, 1997).

Para evitar diarréia, a alimentagio dos
filhotes deve ser fracionada e controlada
ao longo do dia. A dgua de bebida deve
ser fornecida a vontade (Borges & Nunes,
1998).

A superalimentagdo e/ou a suplementagiio
com comida caseira ou outros itens, obje-
tivando ganho de peso mdximo, ndo sio
recomendadas, sendo preferivel uma
alimentagio levemente deficiente. A utili-
zagdo de comida caseira ou petiscos pode
criar um filhote com hébitos alimentares
caprichosos e promover excesso ou defi-
ciéncia nutricional (Hoskins, 1997).

Aos 45 dias de idade os filhotes devem

estar totalmente desmamados e alimen-
tando-se quatro vezes ao dia, reduzindo-se
esta freqiiéncia & medida que os mesmos
alcancam o peso de um animal adulto
(Rainbird, 1988) Em cada refei¢ao deve-
se dar ao filhote 20 minutos para ingerir o
alimento e entdo retirar o restante. O fi-
lhote pode ser permanentemente separado
da mae logo que esteja comendo e beben-
do satisfatoriamente. E importante salien-
tar que o desmame precoce e a separagio
da ninhada antes de seis semanas de idade
podem causar problemas comportamen-
tais quando os filhotes forem mais velhos
(Hoskins, 1997).

6- CONCLUSOES

O conhecimento do manejo clinico e
nutricional dos neonatos deve ser princi-
pio bdsico que garanta a sobrevivéncia
sauddvel de um filhote. O resultado satis-
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fatério s6 € atingido com dedicagio do
tratador, orientado adequadamente pelo
médico veterindrio.

O restabelecimento da temperatura, gli-
cemia e hidratagdo normais sdo decisivos
para salvar um neonato que chega enfer-
mo no consultério veterindrio.

A alimentagiio artificial realizada com
substitutos do leite adequados, em quanti-
dade e freqiéncia apropriados, fornece ao
filhote niveis de energia suficientes para
um crescimento sauddvel; para garantir a
salde, também ¢ imperativa a imunizacio
passiva do recém-nascido.
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1. INTRODUGAO

As causas bésicas de hipotermia na cirur-
gia sdo a redugdio da produgiio de calor
pelo animal e uma perda térmica aumen-
tada, que ocorrem conjuntamente, devido
ao efeito dos medicamentos pré-
anestésicos e anestésicos (vasodilatagiio
periférica, hiperventilago, inexisténcia de
atividade muscular), somado a fatores
como exposi¢do de cavidades corpdreas,
salas de cirurgia extremamente frias,
administragdo de solugdes intravenosas
ndo aquecidas, entre outros.

Normalmente a hipotermia cirdrgica é
leve (32-37°C) ou moderada (28-32°C),
causando apenas uma redugfo da necessi-
dade anestésica, prolongamento da recu-
peragdo anestésica, embotamento cerebral
e até mesmo arritmias atriais. No entanto,
se reduzir abaixo dos 28°C, poderiio ocor-
rer acidose lictica devido & metabolizagio
inadequada de oxigénio, alteragio do
eletrocardiograma (ECG) e aumento da
viscosidade sangiifnea causando coagula-
¢do intravascular disseminada. Além
disso outras conseqiéncias agravantes
poderdo surgir de acordo com a intensida-
de da hipotermia.

A prevengdo é o melhor método para
evitar a hipotermia. Se forem realizados
procedimentos que minimizem as perdas
térmicas, a probabilidade de ocorrer esse
transtorno diminui. A equipe cirtrgica,
especialmente o anestesista e seus auxilia-
res, deve estar ciente de como realizar os
procedimentos preventivos e, depois de
instalada a hipotermia, como reverté-la,

Para uma abordagem terapéutica correta
da hipotermia, deve-se sobretudo entender
o mecanismo de termorregulagiio do cor-
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po, que é o equilibrio entre a produgdo € a
perda de calor.

2. FISIOLOGIA DA
TERMORREGULACAO.

Durante a evolugdo, os animais superiores
classificados de homeotérmicos desen-
volveram um sistema de regulagio da
temperatura que lhes permite manter uma
temperatura interna constante, apesar das
mudangas da temperatura ambiente. Ani-
mais pecilotérmicos sdo aqueles em que a
temperatura varia de acordo com a tempe-
ratura do ambiente (Bengt, 1988).

A temperatura afeta diretamente a veloci-
dade das reagdes celulares orginicas que
transformam a energia quimica em calor.
Quanto maior for a temperatura maior
_serd a atividade quimica das células. A
produgdo de calor processa-se basicamen-
te pelo metabolismo basal, obtendo ener-
gia livre pelo catabolismo das moléculas
nutrientes,  particularmente  glicidios,
lipidios e proteinas, conservando a ener-
gia em forma de ATP. Dessa forma o frio
faz com que os animais ingiram mais
alimento (Tonelli, 1994).

Outras formas de produzir calor sdo: a
atividade muscular, pois em exercicios
intensos hd elevagdo de até 2000% da
taxa metabdlica basal; aumento da secre-
¢do de tiroxina, que eleva o metabolismo
em 40% a 80%, e de catecolaminas (adre-
nalina e noradrenalina), que contribuem
em 25%. O misculo esquelético € respon-
sdvel por 80% do calor corpéreo durante
o trabalho muscular. Durante o repouso, a
percentagem é bem menor. No figado e
coragdo a produgdo de calor € relativa-
mente constante (Bengt, 1988).
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Por outro lado, o corpo perde calor por
radiagdo ou irradiagdo, que ocorre pela
transmissdo de radiagao infravermelha da
pele ou visceras do corpo para o ambien-
te; convecgdo que é o movimento de cor-
rente de ar em volta do corpo, o que vai
depender da velocidade do ar, temperatura
ambiente e drea exposta; condugdo, que é
produzida pelo contato direto entre o
corpo e material ambiente frio (mesa
cirtirgica, solugdes de anti-sepsia ou in-
travenosas), € se estd umedecido a perda
de calor aumenta; excre¢do de fezes e
urina, além da evaporagio de dgua da pele
e vias aéreas (Garanhani, 1990).

No cdo a sudorese € insignificante para a
regulagdo do calor, enquanto a polipnéia é
0 mais importante (Bengt, 1988). Segun-
do Dhupa (1995), em cées e gatos a perda
de calor para o ambiente acontece princi-
palmente por convecgdo e condugdo na
sala de cirurgia. Bengt (1988) afirma que
os gatos também perdem calor por radia-
¢ao quando espalham saliva no pelame.

Para regular sua temperatura, o animal
possui uma variedade de termossensore$
em diversas localidades do corpo. Tais
sensores liberam informagdes, via simpa-
tico, para o hipotilamo, que funciona
como o centro de controle primdrio, ati-
vando as atividades fisioldgicas e com-
portamentais, desencadeando mecanismos
para aumentar ou diminuir a perda ou a
produgdo de calor. Os neurbnios com
receptores termossensiveis existentes na
superficie cutinea estdo presentes também
em virios locais das visceras (Bengt,
1988). Segundo Robinson (1992), a inges-
tao de grande volume de liquidos frios
pode estimular os receptores do frio nas
vias gastrintestinais, no intuito de conser-
var o calor corpéreo. Quando se detecta
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uma diferenga entre a temperatura do
corpo e o ponto de ajuste, o hipotdlamo
inicia a geracio de calor apropriada ou a
resposta de conservagao de calor, contro-
ladas neuronal ou hormonalmente.

As informagdes vindas dos sensores cen-
trais sdo dominantes e exercem um con-
trole de supressiio sobre os sensores peri-
féricos. Por exemplo se a temperatura
corporal estiver no ponto de ajuste e o
sangue que se dirige ao hipotdlamo estiver
frio, observam-se tremores e vasoconstri-
¢do. Se a temperatura central elevar-se
acima do ponto de ajuste, mesmo com
diminuigio da temperatura cutinea, a
producio de calor ndao se eleva (Robert,
1995).

A resposta fisioldgica ao frio ocorre dimi-
nuindo a perda de calor pela chamada
regulagiio fisica. Nesta regulacio, pode-se
observar a atuagio do coértex cerebral
coordenando as respostas comportamen-
tais. Pode aumentar também o isolamento
do manto piloso por adogido de uma pos-
tura que minimiza a drea de superficie
exposta ao frio, piloere¢io, maior cresci-
mento do manto piloso e deposicao de
gordura subcutinea (Dhupa, 1995). Em
relagio ao ajuste circulatério, podem-se
encontrar uma vasoconstri¢ao periférica e
uma organizagio das artérias e veias pro-
fundas que correm juntas favorecendo a
troca de calor entre elas (Bengt, 1988).

Com a temperatura corporal superior a
32°C, o mecanismo compensatério da
termorregulacao responde bem, restau-
rando a normotermia, no entanto, & medi-
da que a temperatura fica inferior a 32°C,
0 mecanismo de termorregula¢io torna-se
falho (Dhupa, 1995).
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Se a regulagio fisica ndo for suficiente
para manter a temperatura corporal, tem
que haver aumento da produgdo de calor
como segunda linha de defesa, o que €
conhecido como regulagdo quimica. O
tremor ritmico da musculatura aumenta a
taxa metabdlica e o consumo de oxigénio
em 400%, sendo muito mais eficiente que
as contragbes musculares voluntdrias. Os
tremores, além de aumentarem o consumo
de oxigénio., diminuem a pO, sangiiinea,
aumentam o trabalho cardiaco e a deman-
da sobre a ventilagdo, levando a crer que
animais com diminuigio das reservas
cardiacas ou pulmonares podem correr
risco. Em pessoas o0s tremores cessam
totalmente numa temperatura corporal
superior a 33°C. O resfriamento do hipo-
tdlamo, medula espinhal ou da superficie
corporal faz com que ocorram vasocons-
tri¢io periférica e o posterior calafrio. A
elevacio da temperatura em uma dessas
dreas reverte o calafrio nos mamiferos
conscientes (Robert, 1995).

Segundo Robinson (1992), o tremor ndo
ocorre em filhotes de cies e outros recém-
nascidos menos desenvolvidos, razio pela
qual permanecem aninhados junto ao
calor da mae para se protegerem do frio,
porém eles parecem mais capazes de
sobreviver a baixas temperaturas corpd-
reas que animais adultos. Aparentemente
ciozinhos em coma podem ser reaqueci-
dos e voltarem ao estado de consciéncia
normal.

O efeito calorifero da adrenalina e da
noradrenalina, liberadas em maior quanti-
dade no frio, mobilizam o glicogénio e os
dcidos graxos, dando origem ao mecanis-
mo de produgdo de calor chamado termo-
génese sem calafrio. A tiroxina potencia-
liza esse mecanismo, lembrando que tudo
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isso é controlado pelo hipotilamo. A
noradrenalina também reduz a perda de
calor causando vasoconstrigio periférica
(Garanhani, 1990). Segundo Robert
(1995), a exposigdo repetida ao frio pode
aumentar os estoques de gordura parda ou
marrom que contribuem para a aclimata-
¢do ao frio. Esse tecido adiposo € rico em
mitoc6ndrias, bastante vascularizado, e €
encontrado no pescogo, dorso, visceras,
grandes vasos e entre as escdpulas dos
mamiferos de pequeno porte. A termogé-
nese sem calafrios é bastante comum em
recém-nascidos (Oliveira, 1992).

Certas dreas da pele parecem ter maior
importincia que outras no controle perifé-
rico da temperatura corporal. Por exemplo
o aquecimento local da pele escrotal, no
carneiro reprodutor, diminui a polipnéi‘a
com muito mais rapidez do que o aqueci-
mento de outra drea cutinea (Bengt,
1988). O mesmo autor afirma que, quando
a temperatura ambiente se encontra acima
de 31°C, a vasodilatagdo cutinea nido é
suficiente para aumentar a dissipagio de
calor, o que favorece o aumento da tem-
peratura corporal.

3. DETERMINACAO DA
TEMPERATURA CORPORAL.

E rotina medir a temperatura corpérea
como primeira parte do exame clinico de
mamiferos porque ela é mantida dentro de
limites estreitos, apesar de variagdes sig-
nificativas nas condi¢bes climdticas do
ambiente, e também porque em casos de
doenga a capacidade de regular a tempera-
tura pode estar prejudicada (Robinson,
1992),

A determinagiio da temperatura central é
recomendada, principalmente em pacien-
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tes submetidos a grandes procedimentos
abdominais, neurocirtirgicos ou cardio-
vasculares, nas grandes reposicdes de
solugdes ou sangue, cirurgias pedidtricas e
para qualquer animal com histérico de
dificuldade de termorregulagio (Oliveira,
1992).

Os termdmetros clinicos ndo sdo adequa-
dos pois sé aferem temperaturas entre 35
e 42°C. Como apresentam erro de leitura
depois de certo tempo de uso, e ndo sdo
tao precisos, € mais eficiente utilizar ter-
mometros eletronicos (Oliveira, 1992).
Segundo Terreri (1988), os termémetros
eletrGnicos, além de extremamente sensi-
veis, respondem mais rapidamente is
mudangas de temperatura, fornecendo
dados mais precisos e poupando tempo.
Kolata (1998), concorda com a utiliza¢ao
do termdmetro eletrbnico e acrescenta a
utilizagdo de uma sonda termistora no
esofago.

A temperatura corporal sofre variagdo
normal sob certas condigoes, tais como
idade, sexo, estagiio do ano, fase do dia,
temperatura ambiente, exercicio, ingestao

de dgua e consumo e digestio de alimen-

tos, além de variar em diferentes partes do
corpo. A variagio € crescente do exterior
para o interior do corpo, fazendo com que
no frio a temperatura periférica do corpo
(membros) seja 10°C ou mais baixa que a
temperatura central. Hi também variagdes
considerdveis em diferentes partes pro-
fundas do corpo. O figado pode estar 1" a
2°C acima da temperatura retal, e a do
cérebro, em geral, € um pouco mais alta
do que a do sangue carotideo (Bengt,

1988).

Nos animais que sdo ativos durante o dia
encontra-se a temperatura maxima em
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peral no inicio da tarde e a minima no
inicio da manha. enquanto naqueles que
S0 ativos @ noite ocorre o inverso (Ro-
binson, 1992).

Nem todos os locais refletem precisamen-
f¢ a temperatura central. Segundo Robert
(1995), a temperatura bucal, axilar (hu-
manos) e da pele reflete apenas a tempe-
ratura periférica.

A determinagiio da temperatura da pele e
das extremidades distais dos membros
pode ser explorada de modo a fornecer
informagoes acerca da perfusio periférica.
Se a diferenga das temperaturas retal e
cutinea for maior que 6°C, a perfusio
periférica estd reduzida, indicando vaso-
constrigao e redugdo do fluxo sangiiineo.
Se a diferenga for superior a 20°C indica
choque grave (Kolata, 1998).

Segundo Robert (1995), fatores como
proximidade de grandes artérias, isola-
mento do local do ambiente externo, au-
séncia de inflamagdo ou patologia, idade.
condigdes fisicas do animal, duragio e
tipo de procedimento, devem ser conside-
rados ao se escolher um local para aferir a
lemperatura.

3.1 LOCAIS DE MONITORACAO DA
TEMPERATURA

O esdfago tordcico, ao nivel do coragio,
talvez seja o local que permita aferir valo-
res mais proximos da temperatura do
sangue venoso. O termistor deve ser posi-
cionado no quarto caudal do eséfago para
climinar a influéncia que gases inspirados
possam ter sobre a temperatura aferida
(Robert, 1995). Segundo Oliveira (1992),
uma boa técnica € a colocagio desse tipo
de termémetro juntamente com o estetos-
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copio esofdgico, mantendo-o no ponto
mais audivel do coracio. Kolata (1998)
afirma que a temperatura do ter¢o caudal
do esofago reflete mais a temperatura
central devido & proximidade do figado.
No entanto, ele acredita que em cirurgias
cavitdreas isso ndo ocorre, pois hd perda
de calor por radiaglio e convecgiio nesse
local. Segundo Machon (1999), em gatos,
a temperatura esofdgica e a retal ndo dife-
rem, mas se o animal estiver recebendo
ventilagio umidificada e aquecida, a tem-
peratura do es6fago pode ser afetada.

A aferigdo da temperatura posteriormente
ao palato mole, na regido nasofaringea,
proporciona uma estimativa da temperatu-
ra hipotalimica. Existe risco de trauma, e
se ocorrer escape de ar em torno do balo-
nete da sonda endotraqueal pode afetar a
aferi¢do (Oliveira, 1992; Robert, 1995).

A temperatura da membrana timpanica
aproxima-se muito da temperatura hipota-
limica e esofigica. E o método mais con-
fidvel de aferir a temperatura central, no
entanto pode ser afetado pela presenga de
cerimen e deve-se ter cuidado com trau-
ma na introdugdio do transmissor. E im-
portante lembrar que niio hd necessidade
do contato entre o transmissor e a mem-
brana timpénica (Robert, 1995). Kaplan
(1992) relata e existéncia de um termome-
tro com luz infravermelha que reduz o
risco de trauma e afere a temperatura da
membrana timpénica em 5 segundos.
Machon (1999) observa que em gatos a
temperatura nesse local é mais baixa que
a esofdgica.

A aferi¢fio na bexiga evita a inconvenién-
cia e a contaminagio da monitoragio
retal, além de representar melhor a tempe-
ratura central (Robert, 1995). Segundo
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Oliveira (1992), em pessoas pode ser
utilizado cateter de Folley juntamente
com o termdmetro. Este método apresenta
como desvantagens a influéncia do débito
urindrio, além de ser caro e invasivo.

A temperatura do reto, segundo Robert
(1995), geralmente fica alguns décimos de
grau acima do sangue arterial. E uma
forma pritica de aferir a temperatura, no
entanto muitos pesquisadores contestam
essa forma de aferir a temperatura central
pois ela pode ser afetada pelo retorno do
sangue frio dos membros posteriores.
Além disso o transmissor pode ficar iso-
lado pelas fezes ou sofrer agdo de micro-
organismos produtores de calor. Segundo
Oliveira (1992), a temperatura retal em
cirurgias abdominais também sofre influ-
éncia do ambiente. Segundo Tonelli
(1994), tanto na temperatura retal como
na vesical, o sensor fica longe do sistema
nervoso central, do coragio e vasos tord-
cicos, nido refletindo com fidelidade a
temperatura central, o que é discordante
do que afirma Robert (1995) sobre a tem-
peratura vesical. J4 Bengt (1988) afirma
que a aferi¢io da temperatura retal € o
método mais facil de obter um indice da
temperatura corporal profunda em ani-
mais. Machon (1999) acha importante
introduzir o termémetro a uma profundi-
dade constante em cada espécie ou raga
de animal.

Segundo Erickson (1980), a medigdo
bucal (sublingual) indica mudangas na
temperatura corporal € em pessoas reflete
a temperatura central melhor do que o
reto. Robert (1995) acredita o contrério,
afirmando também que a temperatura
bucal tende a estar 0,30 a 0,65°C abaixo
da temperatura retal, e em casos de ta-
quipnéia a diferenga pode ser de até 2° a
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3°C, devido ao resfriamento respiratério
da boca.

Nos membros pélvicos, em temperatura
ambiente de 20-23°C, a temperatura mé-
dia entre o terceiro e quarto dedo estard
entre 2° a 5°C abaixo da temperatura retal,
num cio com tono simpatico, débito car-
dfaco, fluxo sangiiineo local e temperatura
corporal em normais (Kolata, 1998).

Kolata (1998) também cita a possibilidade
de aferir a temperatura da pele em filhotes
de cies e gatos.

4. HIPOTERMIA

Hipotermia significa redu¢dio da tempera-
tura corporal central abaixo do normal em
animais homeotérmicos ndo hibernantes
(Bengt, 1988). Robert (1995) define a
hipotermia em pessoas como uma redugio
da temperatura corporal central para valo-
res inferiores a 36°C, devido a perda de
calor sistémico. Dhupa (1995) divide a
hipotermia de ciies e gatos em leve (32-
37°C), moderada (28-32°C) e severa (a-
baixo de 28°C).

Segundo Braz (1971) e Marek (1973), a
temperatura retal do cdio pode variar entre
38° e 39°C. Lusk (1992) afirma que a
temperatura do cdio varia de 37,8 a
39,3°C, e em gatos 38° a 39,2°C.

A hipotermia é uma ocorréncia muito
comum no trans e pds-operatrio em
pequenos animais, presumivelmente por
possufrem superficie corporal relativa-
mente grande. Todos os cies (100%)
operados em salas com temperatura infe-
rior a 21°C apresentam hipotermia (Dun-
lop, 1989). Apesar de comum no transo-
peratdrio, ela é geralmente leve ou mode-
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rada, e se forem realizadas medidas de
controle raramente serd prejudicial ao
paciente. Entretanto se for utilizada a
quantidade habitual de anestésico num
animal hipotérmico resultard em dose
excessiva (Haskins, 1998).

A hipotermia ocorre devido i exaustdo
dos mecanismos metabélicos de defesa
contra o frio. Quando o animal nlo estd
sob efeito de anestésico. o tremor pode
persistir por longo tempo, causando de-
plegiio das reservas de glicogénio do miis-
culo esquelético, do figado e do misculo
cardfaco. O nivel inferior letal da tempe-
ratura varia nas diferentes espécies e indi-
viduos da mesma espécie. Nos seres hu-
manos e cies, depressio respiratéria se-
cuida de parada cardiaca e morte pode
ocorrer a uma temperatura retal de cerca
de 25°C. Cies e gatos perdem a conscién-
cia a uma temperatura retal em torno de
26°C (Bengt, 1988).

4.1 CAUSAS DE HIPOTERMIA
PERIOPERATORIA.

Afecgdes clinicas preexistentes como:
hipotireoidismo, diminui¢io da taxa me-
tabdlica, diabetes, hipoadrenocorticismo,
insuficiéncia circulatéria, distirbios no
sistema nervoso central, especialmente
hipotdlamo, diminui¢do da produgido de
calor devido a hipoatividade e diminuicdo
da massa muscular, muitas vezes acom-
panhando afec¢bes como paralisia e artri-
te cronica (Oliveira, 1992; Robert, 1995).

Medicagdes pré-operatdrias como narco-
ticos (fentanil, alfentanil e sufentanil),
sedativos do grupo dos fenotiazinicos
(clorpromazina, acepromazina) e outras
deprimem os mecanismos de termorregu-
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lagdo e causam vasodilatagdo periférica
favorecendo a troca de calor.

Agentes anestésicos (p.ex. tiopental, pro-
pofol e etomidato) interferem na termor-
regulagio inibindo os impulsos aferentes
ou interferem nas respostas eferentes
(impedindo o calafrio), abaixam o ponto
de interpretagio do hipotdlamo, deprimem
0 metabolismo e provocam vasodilatagio
periférica. A perda de calor pela ventila-
¢a0 aumenta, pois muitas vezes 0§ pacien-
tes hiperventilam e ao mesmo tempo
diminuem a producdo de calor. A perda
térmica aumenta quando o animal respira
gds seco frio, proveniente de sistema
aberto de anestesia inalatéria (Hall, 1991).
Além disso a entubagdo endotraqueal
desvia 0 aquecimento natural do sistema
de umidificagiio nasal. Agentes inalatérios
sio vasodilatadores potentes que facilitam
o fluxo sangiiineo para a pele, contribuin-
do para a perda de calor (Tonelli, 1994).
Segundo Oliveira (1992), o halotano
causa mais hipotermia que o isoflurano.
Meyer et al. (1984) mencionam que o
isoflurano parece oferecer certas vanta-
gens na hipotermia relacionadas com a
eliminagdo do anestésico e a estabilidade
cardiovascular. A hipotermia provoca
aumento da poténcia e da solubilidade dos
anestésicos inalatdrios, aumentando a
profundidade anestésica e necessitando de
mais tempo para eliminagdo do anestésico
(Robert, 1995).

A quetamina, por ser agente simpatomi-
mético, ndo provoca vasodilatagdo perifé-
rica, conseqiientemente ndo causa hipo-
termia (Tonelli, 1994; Robert, 1995).

A combinagio tiletamina+zolazepam tem
como efeito secunddrio uma queda de
temperatura de 1° a 2°C se néo for.reali-
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zada uma prevengdo da hipotermia, por
isso deve-se evitar associagiio com fenoti-
azinicos (Avino, 1998). !

Relaxantes musculares interferem nos
tremores € conseqiientemente na’capaci-
dade de gerar calor (Robert, 1995).

Anestesia epidural ou espinhal tem de-
monstrado produzir maior perda de calor
que anestesia geral, devido a agdo vasodi-
latadora (Robert, 1995). Tonelli (1994)
afirma que os centros termorreguladores
espinhais podem ser deprimidos por anes-
tesia raquidiana, peridural ou narcose, e
que os receptores térmicos periféricos
podem ser bloqueados por anestesia local
ou regional.

Periodos de espera prolongados em locais
frios antes da cirurgia, principalmente se
o animal ja estiver sedado, podem gerar
hipotermia (Robert, 1995).

Os recém-nascidos sdo mais predispostos
por possuirem a relagio massa/superficie
bem maior que os adultos, além de serem
incapazes de tremer. Essa predisposicio
repete-se nos idosos por terem diminuidas
a massa muscular, a capacidade de vaso-
constricio e a de aumento da taxa meta-
bélica (Tonelli, 1994; Robert, 1995).

Salas de cirurgias com temperatura abaixo
de 21°C predispdem a hipotermia. Por
outro lado, temperaturas acima desta
podem ser incomodas para a equipe cirtr-
gica e predispor o crescimento bacteriano.
Umidade, nimero de trocas de ar na sala e
a presenga de sistema de fluxo aéreo la-
minar podem contribuir para a perda de
calor corporal (Robert, 1995).
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A exposigio das cavidades corporais
maiores provoca maior perda de calor
pela evaporagdo, particularmente em
animais de pequeno porte (Oliveira, 1992;
Robert, 1995).

A administracao de solugdes intravenosas
€ sangue sem aquecimento prévio, assim
como lavagem de cavidades corpéreas
com irrigagiio fria, tem influéncia impor-
tante na redugiio da temperatura corporal
(Tonelli, 1994).

4.2 CONSEQUENCIAS DA
HIPOTERMIA

Geralmente as conseqiiéncias da hipoter-
mia ficam mais aparentes apés a recupe-
ragio anestésica. A baixa temperatura
central pode provocar inquietude, descon-
forto e periferia ciandtica, pdlida e fria
devido ao fluxo sangiiineo reduzido.

Haskins (1997) dividiu a importincia
clinica dos diversos niveis de hipotermia
da seguinte maneira:

v" Temperatura acima de 36°C: efeito
nocivo minimo e aumento da termo-
génese por tremor ou sem tremor.

v" De 32 a 34°C: embotamento cerebral
e redugio da necessidade de anestesi-
a. Prolongamento da recuperagio a-
nestésica e termogénese por tremor
prejudicada, necessitando de reaque-
cimento artificial.

v" De 28 a 30 °C: embotamento ainda
maior, com necessidade de pouco ou
nenhum anestésico. Inexisténcia de
termogénese pelo tremor necessitando
de reaquecimento artificial. Arritmias
atriais.

v De 25°a 26°C: alteragio do ECG.

Aumento do automatismo do miocar-

Cad. Téc. Vet. Zootec., n.41, p.73-85, 2003.

dio. Liberagéo inadequada do oxigé-
nio; acidose lactica. Auséncia de re-
flexos e de resposta & dor. Aumento
da viscosidade sangiiinea e retardo
microcirculatdrio.

v De 22°a23°C: os mecanismos de
termogénese autdnoma e enddcrina
estdo inativos. Cessa a ventilagiio es-
pontinea. Provivel fibrilagio ventri-
cular e disttrbios de coagulagiio.

v Abaixo de 20°C: siléncio do EEG e
assistolia.

Segundo Robert (1995), na hipotermia
deve-se ter preocupagdo maior sobre
alguns aspectos:

¢ Quando ocorrem tremores, hd aumen-
to da demanda de oxigénio que, se ndo
for satisfeita com aumento da atividade
respiratdria. ocasionard uma elevagio
da pCO; e uma diminuigdo da saturagio
do oxigénio venoso, provocando hipo-
xemia arterial. Essa ocorréncia torna-se
mais importante em idosos ou pacientes
com coronariopatia, pois 0s tremores
provocam aumento do débito e do tra-
balho cardiaco, provocando elevagio do
consumo de oxigénio pelo misculo car-
diaco. Por isso a diminuigio do oxigé-
nio arterial pode resultar em isquemia
do miocdrdio.

¢ Ocorre vasoconstri¢io periférica na
hipotermia pés-operatéria, podendo ser
responsivel por hipertensiio na sala de
recuperaciio. A vasoconstrigdo aumenta
a resisténcia vascular sistémica e o tra-
balho do miocérdio, elevando o poten-
cial para isquemia do miocdrdio. A va-
soconstri¢io também pode mascarar a
hipotermia fazendo com que o animal
tenha uma queda stibita na pressdo arte-
rial quando for reaquecido, pois vai o-
correr vasodilatago periférica,
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¢ Retardo do clearence das drogas: a
diminuigdo da taxa metabdlica vai re-
tardar a biotransformagéo de medica-
mentos e anestésicos, e portanto pro-
longar seus efeitos.

As conseqliéncias da hipotermia, por
sistemas, podem ser:

v" CARDIOVASCULARES: inicialmente,
devido a uma estimulagdio simpdtica
pelo frio, ocorre aumento da resistén-
cia periférica e pulmonar por vaso-
constri¢io, aumento da freqiiéncia e
do débito cardfacos. Posteriormente,
em pessoas, com a temperatura infe-
rior a 33°C vai ocorrer depressio do
miocdrdio, arritmias ventriculares,
coagulagfio intravascular dissemina-
da, bradicardia ndo responsiva 2 atro-
pina com conseqtlente débito cardfaco
insuficiente (Robert, 1995).Segundo
Tonelli, (1994), também em pessoas,
o tempo de parada cardiaca, sem pro-
vocar seqilelas, pode ser de 3 minutos
4 37°C, 9 minutos a 30°C, 20 minu-
tos a 22°C e 40 minutos abaixo de
20°C. O coragiio fica mais sensivel i
administragiio de cilcio, podendo o-
correr fibrilagio a 25° C (Collins,
1968). Dhupa (1995) afirma que fibri-
lagdio ocorrendo em temperatura infe-
rior 28°C nilo responde a desfibrila-
¢lio elétrica em cles e gatos. Haskins
(1997) afirma que a lidocaina e o
propranolol perdem a eficiéncia no
tratamento de arritmias ventriculares
em animais hipotérmicos.

v" NEUROLOGICAS: diminuigio do fluxo
sangilineo cerebral, comprometimen-
to dos processos mentais, edema ce-
rebral, disfungiio hipotalimica e blo-
queio na atividade do sistema de con-
dugiio das fibras sensitivas do sistema




nervoso periférico, podendo levar ao
coma (Collins, 1968).
RENAIS: diminui¢io da perfusio renal
€ reabsor¢ao tubular, aumentando a
diurese. A filtragio glomerular dimi-
nui em aproximadamente 5,3% a cada
redugdo térmica corporal de um grau,
podendo ocorrer necrose tubular agu-
da (Collins, 1968).
GASTROINTESTINAIS: segundo Tonel-
li (1994), podem ocorrer gastropare-
sia, disfungiio pancredtica com possi-
vel pancreatite hemorrdgica, disten-
sa0 cdlica, diminui¢io da motilidade
intestinal (ilio paralitico), dlceras de
estresse causadas por aminas vasoati-
vas (histamina e serotonina).
METABOLICAS: aumento do consumo
de oxigénio devido aos tremores, aci-
dose metabdlica, hipocalemia, dimi-
nuigio da produgio de insulina (hi-
perglicemia) e alteragio do catabo-
lismo hepético das drogas. A hipo-
termia aumenta os compostos nitro-
genados séricos, na fase pGs—
operatoria (Collins, 1968; Tonelli,
1994),
PULMONARES: a respiragio irregular,
depressio da ventilagiio alveolar e se-
crecao bronquial espessa, predispon-
do a infecgdes e aumento da ventila-
¢do do espago morto (Collins, 1968;
Tonelli, 1994).
HEMATOLOGICAS: elevagio do hema-
técrito e da concentracao de proteinas
secunddrias & perda de dgua, fuga
plasmatica e a esplenceontragio com
aumento da viscc e do sangue,
Outras alteragocs come, diminuigio
do nimero de eosinéfilos, tromboci-
topenia por seqiiestro hepatoesplénico
e por diminuig¢io dos fatores de coa-
gulagio, bem como seqiestro esplé-
nico, hepdtico e intravascular de leu-
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cacitos polimorfonucleares. Transfe-
réncia de dgua do setor intravascular
para os espagos intersticial e intrace-
lular, responsdvel por hipovolemia e
edema celular, (Collins, 1968).

A medida que o paciente se recupera da
anestesia, o hipotilamo comega a ativar
08 processos de produgdo de calor, au-
mentando o metabolismo celular, a ativi-
dade muscular e outros processos de con-
servacao e produgio de calor,

4.3 PREVENCAO E TRATAMENTO
DA HIPOTERMIA.

Pouco pode ser feito para aumentar a
produgio de calor no paciente anestesia-
do. Para prevenir a hipotermia deve-se’
combater a perda de calor (Oliveira,
1992).

A maior perda de calor ocorre em geral
nos primeiros 20 minutos apoés a indugio
anestésica, por isso a prevengdo da hipo-
termia deve comegar cedo. Combinar
virias técnicas de prevengiao e de trata-
mento € mais eficiente. Enquanto o ani-
mal ndo readquirir a capacidade de se
afastar de uma fonte de calor, torna-se
particularmente importante que esse calor
seja fornecido sem que haja risco de
queimadura  (Oliveira, 1992; Robert,
1995).

Dhupa (1995) dividiu o tratamento da
hipotermia de cies e gatos que niio estio
sob efeito anestésico em trés classes. Em
hipotermia leve (temperatura >32°0),
utilizar tratamento passivo, consistindo
em cobrir 0 animal com isolantes térmicos
€ permitir que o sistema de produgio de
calor intrinseco do animal funcione (tre-
mores, atuagdo hormonal etc.). E impor-

ad. Téc. Vet Zootec., n.41, p.73-85, 2003.

imte salientar que dessa forma o consumo
v (), aumenta. sendo necessdria oxigeno-
vripia. Na hipotermia moderada (entre
' e 32°C), deve ser providenciado um
lijuecimento externo ativo (colchio tér-
nico, limpada para aquecimento etc.). E
lmalmente na hipotermia severa (<28°C),
realiza-se aquecimento central,

Sendo assim, pode-se realizar os seguintes
procedimentos:

v Elevagiio da temperatura ambiente,
pois, segundo Machon (1999), a tem-
peratura ambiente baixa é a maior
responsével pela hipotermia durante a
anestesia.

¥ Em pessoas, 0 aquecimento e umidi-
ficaglio dos gases inspirados ¢ bastan-
te eficiente, juntamente com o forne-
cimento de oxigénio a 100% (Robert,

1995). Raffe (1983), em seus estudos,
verificou que isso nio funciona bem
em ciles, pois em geral o animal tem
maior drea de superficie em relagdo 2
massa corporal. Por isso a perda de
calor por forgas condutivas, radiantes
e convectivas, excede a conservagio
de calor esperada quando da aplica-
¢do de umidificagfio aquecida nas vias
aéreas. Tonelli (1994) afirma que a
umidificagio e o aquecimento de ga-
ses inspirados previnem as lesdes
broncopulmonares ligadas & inalagio
de gds seco, e que queimaduras e
broncoespasmos podem ocorrer
quando se utilizam gases com tempe-
ratura superior a 42°C, Leblanc .
(1987), em ciies, observou que o sis-
tema fechado de anestesia inalatéria
modera a hipotermia em relagiio ao
sistema aberto.

v Uso de anti-séptico pouco voltil,
para evitar perda de calor por evapo-
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ragio. Cobrir o animal com panos dﬁc
campo, deixando exposta apenas a d-
rea cirirgica e a drea suficiente para o
anestesista trabalhar (Salzano, 1972),
Realizar aquecimento de fluidos
intravenosos com um aquecedor elé-
trico ou fazendo uma serpentina de
tubo de soro imerso numa bacia com
dgua aquecida (Hall, 1991). Segundo
Haskins (1997), a temperatura dos Ii-
quidos intravenosos ndo deve ultra-
passar 42°C, pois pode provocar he-
mélise. O ideal é 37°C. Na hipotermia
em que houve comprometimento de_n
fungdo hepitica, deve-se evitar a uti-
lizagdo de Ringer com lactato, dando-
se preferéncia a solugdes isoténicas
equilibradas. Suplementagio com
dextrose € importante para produgio
de energia, satisfazendo a demanda
metabdlica provocada pelo tremor,
Uso de limpadas térmicas infraver-
melhas ou cirdrgicas. Para uma lam-
pada de 250 watts, a distincia ideal é
75 ¢cm do animal (Pascoe, 1998).
Utilizagiio de cobertores e colchdes
de aquecimento. Segundo Walton
(1988), o cobertor com dgua aquecida
¢ o método mais seguro. Os colchdes
elétricos e limpadas térmicas sfo pe-
rigosos, pois podem causar queima-
duras, que devem ser evitadas colo-
cando-se um pano entre o corpo e o
colchio. Haskins (1998) afirma que a
temperatura entre os aquecedores e a
pele deve ser de 42°C. Hall (1991)
defende a utilizagiio de cobertor com
dgua aquecida a 38°C e a manutengio
de panos de campo sobre o animal o
mais seco possivel. No pés—
operatdrio, o animal deve ser mudado
de posigio freqlientemente, para que
ocorra um aquecimento homogéneo.
Garanhani (1990) verificou que o ca-
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lor radiante pode cessar o tremor pos-
anestésico e causar uma sensagio a-
graddvel imediatamente em pessoas,
mesmo sem o retorno imediato da
temperatura corporal. Raffe (1983)
concluiu que a relagfio massa-—
superficie corporal dos pequenos i-
nimais favorece o uso desse tipo de
aquecimento.

O uso de luvas cirdrgicas ou !
le soro cheios de dgua aque
lucados proximo a cabeca. |

lar ou inguinal foi estudado por Wal
ton (1988) e Dunlop (1989). E re
mendado um tempo de contato com
pele de no minimo 60 minutos e a
temperatura da dgua deve ser aproxi-
madamente 45°C.

v" Segundo Bistner (1997), o reaqueci-
mento central pode ser realizado prin-
cipalmente mediante didlise tordcica,
peritoneal e lavagem géstrica com so-
ro aquecido. A didlise peritoneal pode
ser realizada com solugio de Ringer-
lactato, na quantidade de 20ml/kg,
aquecida a 39,4°C.

v" Em cirurgias cavitdrias, as lavagens
com liquido morno e a protegio das
visceras com compressas embebidas
em solugdo fisiolégica aquecida redu-
zem a perda de calor e umidade (Has-
kins, 1998).

Segundo Kaplan (1992), Robert (1995) e
Haskins (1997), o reaquecimento externo
ripido de animais com hipotermia grave
pode provocar vasodilataciio periférica,
com conseqilente transferéncia de sangue
frio, 4cido e cheio de catabélitos, que
estava na periferia, para a circulagdo cen-
tral, ndo dando tempo de ocorrer ajuste
dcido/bdsico, favorecendo a hipotermia
central e predispondo a arritmias ou até
~esmo a fibrilagio. Por isso é contra-
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indicada a utilizagdo de vasodilatadores
em animais com hipotermia grave e pro-
longada. Pelo mesmo motivo, indica-se
reaquecimento ceniral nestes casos.

4 recuperacid
tes operados, deve-se ter con menft
aprofundado sobre termorregulagio, cau-
sas e conseqliéncias da hipotermma, e
principalmente sobre as medidas para sua
prevengdo e tratamento, conseguindo-se
assim menor niimero de complicacdes ou
ébitos.

No Hospital Veterindrio da Universidade
Federal Rural de Pernambuco, a hipoter-
mia € evitada utilizando-se um colchdo
térmico fabricado artesanalmente com
toucas térmicas, mostrando que mesmo
com recursos baixos € possivel manter o
animal aquecido.
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1. INTRODUGAO

Os eqiiinos podem ter sua idade avaliada,
com precisdo, pela data de nascimento
(ldade Real) ou estimada pelos elementos
secunddrios e principais (ldade aproxi-
mada). Os elementos secunddrios podem
nos indicar se o eqiiino é mais velho ou
ainda é um potro. Por exemplo, pélos
brancos que podem aparecer nas ganachas
indicam que o animal tem mais de 8 anos,
as pregas na comissura labial surgem
geralmente depois que ele se torna adulto
(5 anos), as ganachas sio mais espessas
nos potros pois os pré-molares ainda nao
se implantaram e apds 15 anos os eqiiinos
podem comegar a apresentar “nds na
cauda”, resultado da anquilose que pode
ocorrer nas vértebras coccigeas, com o
avancar da idade. Os elementos principais
sdo os dentes. Pelas mudangas que acon-
tecem na denti¢do no decorrer da vida de
um eqiiino, é possivel avaliar sua idade
com muita precisio.

A avaliagdo da arcada dentdria permite
verificar a idade dos equinos com uma
boa margem de seguranga Essa avaliagio
se baseia na aferigio da época de nasci-
mento dos dentes de leite ou caducos,
suas mudas ou trocas e ainda a observa-
¢ao do desgaste da mesa dentdria (super-
ficie do dente que entra em contato com a
arcada oposta).

No meio eqiiestre, onde muitos animais
nido tém a idade real conhecida, princi-
palmente por falta de registro da data de
nascimento, € importante a avaliaciio da
idade aproximada mediante indicios ana-
tdmicos e morfolégicos pois, no momento
da compra de um egiiino, é importante
determinar-se quanto tempo ele ainda ird
produzir no trabalho, na reprodugio, qual
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tipo de alimento deveré ser fornecido — ji
que este ¢ um aspecto que depende da
idade do animal — ou qual ser4 a época da
equitagio ou adestramento. Também o
fato de algumas associagbes de registro
permanecerem ainda com Livro Aberto
exige que os animais a registrar tenham a
idade avaliada pela cronometria dentaria.

Basicamente a vida do eqiiino é dividida
em trés fases distintas:

¥" JOVEM - periodo que vai do nasci-
mento aos 5 anos de idade, quando os
eqiiinos completam seu desenvolvi-
mento 0sseo;

v" ADULTA - E a fase em que os eqiii-
nos atingem o dpice do desenvolvi-
mento corpéreo e o topo da vida til,
podendo-se relaciond-la com o perio-
do que vai dos 5 aos 12 anos de ida-
de, sendo este o periodo de maior ca-
pacidade produtiva do cavalo.

v" SENIL (velhice) — época em que os
animais vdo perdendo a vitalidade e
comeg¢am a demonstrar sinais de en-
velhecimento, com inicio por volta
dos 13 anos.

A distingdo de cada uma dessas fases
relaciona-se com a muda ou troca dos
dentes deciduos (de leite) pelos definiti-
vos e ainda com o desgaste da arcada
dentiria.

O atrito entre as arcadas superior e inferi-
or provoca desgaste na mesa dentdria e
com o passar do tempo expoe as estrutu-
ras internas do dente. Essas modificagoes
acontecem em idades bem définidas e
provocam alteragdes na forma e desenho
das estruturas que ficam expostas fa mesa
dentdria (Fig.1). Essas alteragdes podem
se atrasar dependendo do manejo nutri-
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cional (tipo de alimento oferecido) a que
os animais foram submetidos durante a
vida. Por exemplo os animais criados em
baia, com capim picado e ragio farelada,
mastigam menos os alimentos e portanto
tém menor desgaste dos dentes. Os mua-
res e asininos também tém o desgaste dos
dentes mais atrasado.

I o

Figura 1. Diferencas entre os dentes de
leite (caducos) e os definitivos: os de
leite apresentam coroa menor e mais
clara, colo mais estreito e arredondado
e 0s definitivos podem ter estrias verti-
cais amareladas na coroa. I = Arcada
de dentes definitivos; II = Arcada de
dentes caducos.

Para entender essas mudangas, € impor-
tante que inicialmente tenhamos conhe-
cimento da férmula dentdria do eqiiino, da
anatomia de seu dente e das estruturas que
podem ser visualizadas na mesa dentaria.

O eqiiino macho adulto possui 40 dentes
normalmente assim distribuidos: 12 inci-
sivos, 6 superiores e 6 inferiores; 4 cani-
nos, 12 molares e 12 pré-molares nas duas
arcadas. Sua formula dentéria representa-
da para cada hemiarcada encontra-se
representada a seguir:

Hemiarcada superior 31 i 3PM M

Hemiarcada inferior 31 1C 3PM 3M

I = Incisivos; C = Caninos; PM = Pré-molares;
M = Molares
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A fémea, por ndo possuir 0s caninos,
apresenta, quando adulta, 36 dentes. Ra-
ramente encontramos fémeas adultas com
vestigios de caninos:

Hemiarcada 5 g0 3pM 3M
superior

Hemiarcada 5, o0 3pM  3M
inferior

Os potros, machos e fémeas, possuem 26
dentes, pois o animal é monofiodonte (s6
apresenta uma dentigiio, a definitiva,
quando adulto) para os caninos, os pré-
molares inferiores e os dois pré-molares
da arcada superior. Para os outros dentes €
difiodonte — duas denti¢des: caducos e
definitivos.

Hemiarcada IPM ' M

superior al oc
Hemiarcada 51 oo opMm 3M
inferior :

2. INCISIVOS

A idade dos eqilinos ¢é avaliada pelas
transformagdes que acontecem nos seis
incisivos da arcada inferior. Para facilitar
a visualizagdo da idade pelos dentes te-
mos que identificar os incisivos pelo
nome, além de reconhecer as diferengas
visiveis entre o dente de leite e o dente
definitivo. Os incisivos centrais chamam-
se pingas; os dois seguintes, um de cada
lado, sio denominados médios; os ulti-
mos, nos extremos da arcada incisiva,
recebem o nome de cantos.

Os incisivos permanentes apresentam a
forma de uma pirdmide recurvada sobre a
aresta interna, mas suas arestas desapare-
cem na proximidade da base, cuja secgdo
¢ eliptica, em consequéncia do achata-
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mento anteroposterior. Gragas a essa
forma particular, dada pela posicdo das
arestas, a secgdo transversal do incisivo a
partir da base € inicialmente eliptica,
depois oval e em seguida redonda, para
depois passar a triangular e finalmente
biangular quando se aproxima do vértice
(Fig.2).

2.1 ESTRUTURA DO DENTE

v Raiz: estd implantada nos maxilares e
recoberta pela gengiva;

v Cavidade dentdria externa: localiza-
da na mesa dentdria, aparece quando
o dente nasce ou seja, quando ainda
néo houve desgaste da mesa dentdria;

v Germe da fava: substincia de cor
escura localizada no fundo da cavida-
de dentéria;

v Esmalte de revestimento externo:
esmalte que recobre todo o dente
externamente

¥ Esmalte de revestimento interno: € o
revestimento que recobre a cavidade
dentdria externa;

v Cavidade dentdria interna: € uma
cavidade que se localiza no dpice do
dente, no interior da qual aloja-se a
polpa dentéria;

v" Marfim ou dentina: forma o corpo do
dente;

A determinagdo da idade pela cronometria
dentdria é dividida em sete fases que
retratam todas as mudancas que aconte-
cem na dentigio dos eqiiinos, passando
pelo nascimento dos caducos, desgaste
dos caducos, muda dos caducos para
definitivos, desgaste dos definitivos até o
rasamento (desaparecimento da cavidade
dentdria externa), desgaste dos definitivos
até o aparecimento da cavidade dentaria
interna na superficie dos dentes (nivela-
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mento), triangulagdo (mesa dentiria em
forma de tridngulo equildtero) e finalmen-

Cavidade dentéri
'/_ externa ’
A

ST
-
e

Esmalte de

te biangulagdo (mesa dentaria em forma
de tridngulo isdsceles) .

Esmalte

revest. :
externo Esmalte de Equino
revest. intemo Jovem

Dentina A =
.
2,
Germe da Yo
g fava S
i L
o
Esmalte de
Dente revestimean-
to extemo

N\

Figura 2. Corte sagital de um dente definitivo.

I£ importante observar também que com o
avangar da idade as arcadas vido se proje-
tando para frente. Assim o perfil da arti-
culagio dos incisivos superiores vai se
modificando com a idade. Nos animais

Jovens a arcada ¢ arqueada mas 4 medida
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Cav. dent. . Sl et
interma %3 =
NI'-JELAMENTO

i,

=

£
-
-

Estrela
dentéria

Equino
Velha

Dente Nivelado

que os cavalos envelhecem muda para
angular, tanto mais aguda quanto mais
velho for o animal. Isso acontece em
conseqiiéncia das modificagbes provoca-
das pelo uso, que faz o implante alveolar
dos dentes inclinar-se para fora (Fig.3).
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0

19 anos 12 anos 7 anos 2 anos

Figura 3. Projecdo da arcada dentdria
observada com o avangar da idade dos
eqiiinos.

3. DETERMINAGAO DA IDADE PELA
CRONOMETRIA DENTARIA

3.1 PRIMEIRO PERIODO: NASCI-
MENTO DOS CADUCOS

Os primeiros incisivos (pingas) aparecem
no miximo até 10 dias de idade. Os se-
gundos incisivos (médios) nascem entre 4
a 6 semanas de vida e os terceiros (cantos)
entre 6 e 9 meses. A dentigdo de leite do
potro completa-se ao redor do 10 més de
idade, quando os cantos completam seu
desenvolvimento. Ao nascimento a mesa
dentdria dos incisivos apresenta a forma
eliptica.

v" 7 dias: nascimento de pingas;
v 30 dias: nascimento dos médios;
v" 6 meses: nascimento dos cantos.

Figura 4. Nascimento dos cantos.
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3.2 SEGUNDO PERIODO: RASA-
MENTO DOS CADUCOS

Nessa fase acontece o desaparecimento da
cavidade dentdria externa, pelo desgaste e
compressdo dos dentes. Os incisivos apre-
sentam forma ovalada e na mesa dentdria
pode ser observado e sentido, pela palpa-
¢do, o esmalte de revestimento interno
que estava recobrindo a cavidade dentaria
externa dos incisivos.

v 1 ano: rasamento das pingas;
v" 1% ano: rasamento dos médios;
v" 2 anos: rasamento dos cantos.

Figura 5. Rasamento de Pincas

3.3 TERCEIRO PERIODO: MUDAS
(FORMA ELIPTICA DOS INCISIVOS)

v" Entre 2% e 3 anos: Troca das Pingas.
As pingas caducas caem aos 2,5 anos
e as definitivas atingem seu tamanhd
final aos 3 anos;

v" Entre 3% e 4 anos: Troca dos Mé-
dios. Os médios caem aos 3,5 anos e
os definitivos atingem seu tamanho
final aos 4 anos;

v" Entre 4% e 5 anos: Troca dos Can-
tos. Os cantos de leite caem aos 4,5
anos e os definitivos terminam seu
crescimento aos 5 anos, quando o a-
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nimal € entdo chamado de boca cheia.
v" Entre 5 e 5% anos: Nascem os cani-
nos nos machos.

' ' .

X importante salientar que quando os
dentes de leite caem, os definitivos ja
estdo visiveis na gengiva do animal pois

Figura 6. Troca de pingas

A evolugdo dentdria, além das mudas,
inclui modificagbes como rasamento,
nivelamento e mudangas no contorno da
mesa e nas arcadas incisivas. O rasamento
caracteriza o desgaste do dente até o
completo  desaparecimento da cavidade
dentiria externa. Na mesa dentdria de um
“dente rasado podemos observar e tocar o
esmalte de revestimento interno. No dente
nivelado a superficie da mesa dentdria
fica completamente lisa pois o esmalte de
revestimento interno ja desapareceu. No
centro da mesa dentdria é entiio observado
um ponto amarelo-escuro que correspon-
de & cavidade dentdria interna. Nessa fase
0 eqliino fica com os dentes mais sensi-
vels pois a polpa fica exposta. Deve-se
dar preferéncia ao fornecimento de ali-
mentos triturados pois os eqiiinos, depois
dessa fase, tem dificuldade de mastigagio.
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os caducos sdo empurrados pelos perma-
nentes. Essa observagdo facilita a detec-
¢do de fraudes pois assim ¢é possivel des-
cobrir quando € realizada a simulagio de
que o animal € mais novo, pelo arranca-
mento de seus incisivos permanentes

3.4 QUARTO PERIODO: RASAMEN-
TO DOS DENTES DEFINITIVOS

Nesse perfodo ocorre o desaparecimento
da cavidade dentdria externa dos dentes
permanentes e a0 mesmo tempo a mesa
dentdria das pingas apresenta contorno
ovalado.

v Aos 6 anos acontece o rasamento das
pingas;

v" Aos 7 anos, o rasamento dos médios;

v Aos 8 anos, os cantos.

Aos 7 anos aparece a cauda de andorinha,
uma saliéncia no dngulo externo do canto
superior, resultante da falta de atrito.
Quando os eqiiinos atingem 8 anos pode
surgir, nas pingas e nos médios, a estrela
dentdria, sob a forma de um trago amare-
lado, paralelo & borda anterior do dente.
Essa estrela representa o infcio do apare-
cimento da cavidade dentdria interna na
superficie do dente.
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Figura 7. Cauda de andorinha no canto
superior.

3.5 QUINTO PERIODO: NIVELA-
MENTO DOS DEFINITIVOS

Nesse periodo a avaliagio da idade €
menos segura. A mesa dentdria de 0\_ral
passa a arredondada no bordo posterior
(lingual). Ao mesmo tempo ocorre o nive-
lamento, caracterizado basicamente pelo
desaparecimento do esmalte de revesti-
mento interno da mesa dentaria. O denFe
nivelado fica, ao toque, com a supertficie
completamente lisa.

' Figura 8. Rasamento de pincas, médios
e inicio nos cantos. Estrela dentiria nas
pincas e médios.

Figura 9. Nivelamento de pincas, mé-
dios e inicio nos cantos.

Apés os 12 anos, o elemento que serve
para orientar o cdlculo da idadg do cavalo
é o contorno da mesa dentdria que, ao
longo dos anos, passou pelas formas elip-
tica (antes do rasamento dos dentes),
ovalada (nos rasados), arredondada (nos
nivelados). A partir dessa idade os dentes
vio ficar sempre nivelados e o contorno
da mesa vai se modificar, passando para
as formas triangular e depois biangular.

Considerando que até os 12 anos as mu-
das, rasamento e nivelamento permitem o
célculo da idade, a forma do contorno
dentdrio s6 interessa apGs essa idade.

3.6 SEXTO PE}{.I’ODO:
TRIANGULACAO

Nesse periodo 0s incisivos apresentam
forma triangular da mesa dentdria que
estard nivelada (com a superficie lisa) e a
cavidade dentdria interna ocupa posi¢ao
central e forma.circular. As arcadas apre-
sentam perfil anguloso.
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I3 anos: Triangulagio de pingas;
14 anos: Triangulagdo de médios:
¥ 15-16 anos: Triangulagio de cantos,

€ <

Figura 10. Mesa dentsria das pincas e
tlos médios em forma de tridngulo equi-
litero

1.7 SETIMO PERfODO: BIANGULA-
(CAO

Nesse periodo a mesa dentdria estd nive-
lada (com a superficie lisa) e apresenta os

~ Incisivos em forma de tridngulo isésceles.

/A retragio gengival também é facilmente

‘vista. Aos 18 anos, as mesas das pingas

passam a ser biangulares e aos 20, todos
08 incisivos inferiores deverio apresentar
tal formato. Os dentes aparecem cada vez
mais longos, com a parte livre convergin-
do para o plano médio das arcadas, cujo
perfil se aguca. Depois dessa idade, os
sinais tornam-se vagos, os incisivos apre-
sentam falhas no esmalte e queda dos
dentes s6 acontece nos animais muito
velhos.

¥ 17 anos: Biangulagio de pingas;

¥ 18 anos: Biangulagio de médios;
¥" 19-20 anos: Biangulagiio de cantos.

Figura 11. A esquerda, biangulaciio de
pincas e médios; a direita, biangulagio
de pingas.

4. FALHAS NO DESGASTE
NORMAL DOS DENTES:

Alguns fatores podem alterar a evolugio
do desgaste normal dos dentes:

" Presenga de dentes extranumerdrios
pode acarretar alteragio no atrito en-
tre as arcadas e conseqiientemente no
desgaste normal dos dentes;

v" Comprimento anormal da maxila
superior ou inferior (prognatismo)
também acarreta atrito irregular entre
as arcadas;

¥ Animais com aerofagia (vicio de

engolir ar) apresentario desgaste ex-

cessivo dos dentes;

Animais que permanecem em baias,

COm acesso restrito ao pasto, rece-

bendo ragio farelada e capim picado

no cocho, mastigam pouco o alimento

e tém o desgaste dos dentes retardado.

¥




