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As ulceracdes gastricas sempre ocorreram em seirsesis primeiros relatos
cientificos datam do final da década de 50 e inleialécada de 60 do século passado
(O’Brien, 1986). A ulceracdo do quadrilatero esafadpars oesophagea), ou ulceragédo
gastrica, € sem duvida a mais comum e importaritdgoga observada nos estbmagos
suinos (Embaye et al., 1990; Friendship, 1999).

Essa regido do estdbmago suino, revestida por untéliepiescamoso
estratificado, é desprovida de células secretoeamdco e tampouco apresenta uma
camada extracelular de muco, nem um mecanismo leeautor de bicarbonato
necessario para neutralizar a acidez gastricandsfep, 1999). A incidéncia de casos
de Ulceras gastricas aumentou significativaments @tiimos anos devido a
intensificagao do sistema de producéo, mudancageta e condicbes de confinamento
(Kowalczyk,1969).

Figura 2 - Quadrilatero esofagico ulcerado

Figura 1 - Quadrilatero esofagico normal

A etiologia das ulceras gastricas em suinos é dersla multifatorial (Tab. 1) e
tem como principais responsaveis aspectos fisicbdgida espécie, componentes
nutricionais e estruturais da dieta, microbiotadesste e inUmeros fatores de manejo
gue contribuem de alguma forma para uma condic@siulesse social aos animais, tais
como o tipo e a frequiéncia do arragoamento, supedo, enfermidades, contaminacéo
ambiental com poeira ou amonia, entre outros (Emledyal., 1990; Friendship, 1999;
Amory et al., 2006).



Tabela 1 - Fatores de risco relacionados com o deselvimento de ulceracdes gastricas em suinos.

Nutricao Manejol/instala¢fes Outros

Tamanho de particula Tipo de confinamento Estacéndo
Tipo de grao Tamanho do rebanho Doencas intercogente
Moagem Mistura de animais Paricédo

*  Peletizada Superpopulagdo Hereditariedade

*  Martelo Manejo e transporte Somatotropina - exdgena

*« Rolagem Nutricdo Histamina
Aquecimento Tipo de piso Infeccdo por ascarideos

Auséncia de fibra na dieta

Infeccdo poHelicobactersp.

Deficiéncia de Vitamina E/Se
Rancificacdo da gordura
Retirada da alimentacdo

Infeccdo por PCV2

Fonte: Friendship, 1999

Em um recente trabalho, Krakowka et al. (2005)ra@pziram ulceracdes
gastricas em suinos com a inoculagcédo de Helicabpgteri isoladas previamente de
animais com casos clinicos de ulceracdo. Nos (dtiammos, com o0 surgimento da
infec¢do pelo circovirus suino 2, com as diversadrames e doencas associadas, a
constatacdo clinica do aumento do numero de ul@esagastricas foi levantada
(Segalés, 2002; Barcellos & Driemeier - comunicgupéssoal).

Animais de recria-terminacdo com idade entre tréseie meses Sao mais
comumente afetados pelas ulceracdes gastricagnmuinos adultos também podem
ser acometidos (Friendship, 1999). Em fémeas deades foram encontradas
prevaléncias entre 32 a 65% (Ayles et al., 1996) sHinos de abate as lesfes gastricas
podem ser verificadas em até 65% dos animais (@sfep, 1999).

O primeiro passo para um bom monitoramento € resa®rhos sinais clinicos
das ulceracfes gastricas. A perda de sangue petoogastrintestinal € o principal
sinal clinico e normalmente cursa com anemia e mael& anemia severa resulta na
palidez, fraqueza e respiracéo acelerada. Ha digdioue volume fecal e as fezes séo
escuras, com consisténcia até levemente pastdeagdae que difere do quadro de
hemorragias entéricas causadas por agentes irdesaomo Lawsonia intracellularis e
Brachyspira hyodysenteriae, que sempre cursam caméid (Friendship, 2004).
Suinos com ulceracdes extensas e profundas podexoepasadios se a hemorragia
gastrica for minima.

Em lesBes crbnicas, quando a abertura do esbéfagstdimago € parcialmente
obstruida por tecido cicatricial, também chamadaestenose do cardia, os animais
podem se alimentar e regurgitar logo em seguidae psocesso costuma se repetir
algumas vezes e estes animais normalmente tem semwa#vimento retardado em
comparacao aos companheiros de baia (Friendshig).20

Freqlentemente, a perda de sangue é tdo acentagtdaa que 0s animais sao
encontrados mortos sem prévia visualizacdo dessiimicos (Friendship, 2004). A
patogenia das ulceragbes gastricas ainda ndo lén¢ote conhecida. Elas ocorrem
principalmente na regido do quadrilatero esofagamwjuanto que as ulceracdes da
regido fundica e pildrica sdo raras e normalmesse@adas com infec¢des sistémicas
(Dufresne, 1998).

O quadrilatero esofagico é exposto a uma nova tagesn pH aproximado de
5.0. Diferentemente do resto do estdbmago, esta@pargo € protegida por uma camada
fina de muco e bicarbonato. Enquanto a diferencaHie® mantida entre as regides



esofagica e pilérica o estbmago é desprovido dietedNo entanto, quando ocorre a
mistura do conteudo estomacal e o gradiente (@uetti€a) do pH ndo € mantido, existe
um aumento da exposi¢cdo do quadrilatero esofagiconaterial acido, enquanto a
regido pilérica € exposta a um conteudo relativdenemais basico. A regido pildrica,

uma vez exposta a uma ingesta mais alcalina, featampensar este desequilibrio com
uma maior producdo de acido. Este mecanismo de @msapao expde o quadrilatero
esofagico a um alto nivel de acidez, resultandohipgrqueratose e erosdo que,
subseqguentemente, pode se tornar uma Ulcera gaskiensa. Esta patogenia ja fora
descrita por diversos autores (O’Brien, 1986; Emsbal al., 1990; Krakowka et al.,

1995; Argenzio & Eisemann, 1996).

Todos os fatores que contribuem para uma mistuggular do contetdo
estomacal e perda do gradiente do pH aumentant® dis surgimento de ulceracdes
gastricas (Dufresne, 1999). Qualquer condi¢do queeacom um periodo relativamente
longo de anorexia pode ocasionar mortalidades pmnolragia intragastrica ou
aumento da intensidade das ulceracdes gastriceglagt no epitélio aglandular (Straw
et al., 1992).

O manejo alimentar e a composicdo da dieta saoefatde risco ja bem
documentados para o surgimento de ulceracfesq@éstRacdes com alta porcentagem
de particulas finas (menores que 500um) promovemobgeneizacdo mais rapida e
menor tempo de permanéncia do bolo alimentar némegjo. Possivelmente o
gradiente de pH entre a pars oesophagea e a rpiffica desaparece permitindo
assim o contato do acido e enzimas com o0 epitéigpmbtegido e sensivel do
quadrilatero esofagico (Maxwell et al., 1970).

A racao peletizada promove lesdes ulcerativas rfaiBmente que racoes
fareladas e, em boa parte, isso se deve ao fatgueepara formar um pellet de
gualidade é necesséario que a moagem inicial dass gréllizados seja fina (Griffing,
1963; Potkins et al., 1989a). A utilizacdo do calarfabricacdo da ragéo peletizada,
atingindo aproximadamente a temperatura de 80°@yapelmente promove a
gelatinizagdo do amido e contribui para a formaigdliceras (Friendship, 1999).

A aveia e a cevada séo consideradas menos ulcesagé&o que o milho e o
trigo e isso em parte pode ser explicado pela cemp@o destes cereais (Reese et al.,
1966; Smith & Edwards, 1996). A adicdo de fibra etaf bruta na dieta de suinos
alimentados com racdo finamente moida mostrou $ieazena diminuicdo do
desenvolvimento de lesdes gastricas. A porcéo dibrda dieta serviria como uma
barreira fisica contra a acidez do conteudo findaengnanulado do bolo alimentar,
prevenindo a ulceracao do quadrilatero esofagiotkii#s et al., 1989b).

A presenca ou producdo de &cidos graxos de caddia também teria uma
contribuicdo consideravel na formacéo de Ulcerasrigas. Interrupcdes e quebras no
manejo alimentar influenciam diretamente o desefiv@nto de Ulceras. Problemas
com o fluxo de racédo no cocho, interrupcdo no fmmento de agua, competicao e
hierarquizacdo na hora da alimentacdo, doencasoe eacessivo associado com um
padrdo irregular de fornecimento de racdo contnbueregativamente para a
manutencdo da integridade do quadrilatero esofé@dendship 1999). Segundo o
resultado estatistico de Amory et al. (2006), aAwapeletizada teve uma menor
relevancia do que o piso ripado no desenvolvimentpredisposicdo as Ulceras
gastricas. Foi também descrita a associacdo deagims com a deficiéncia de
Vitamina E e Selénio e a utilizacdo de gordura ifmacda, aumentando tanto a
formacédo de perdxidos como a producdo de acidéddlow (Van Vleet et al., 1970;



Nafstad et al., 1967). Outro agente infeccioso etmado em associacdo com Ulceras
gastricas foi o circovirus (PCV2), detectado atsavda técnica de PCR e
imunoistoquimica, inclusive dentro de células derinr de glandulas géstricas (Pastor
et al., 1998; Pérez-Martin et al., 2007).

Corréa et al. (2009) associou a presenca do PCV2gdes ulcerativas com a
técnica de imunoistoquimica. Grandes quantidadesarttéggeno do PCV2 foram
observadas no citoplasma, nucleo e restos necsotieo células intralesionais das
glandulas gastricas nas regides do antro e caediaetanto, na regido do fundo, a
marcacao anti-PCV2 foi restrita as células da sigiemucosa e fossetas gastricas. A
associacdo de antigenos PCV2 com células produtt’amuco lesadas na zona
glandular géstrica sugere o envolvimento de PC\U2ccam fator adicional para o
desenvolvimento da Ulcera gastrica suina.

Figura 4 - Marcag&o positiva de PCV2 em nucleos
e citoplasmas de células das glandulas gastricas.
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Figura 3 - Marcagdo imun sitiva de
PCV2 nas glandulas gastricas.

Em um estudo, suinos criados em um ambiente samiddnenriquecido (sem
estresse) ndo apresentaram nenhum caso de ulcegdggidacas. Ja o grupo controle,
criado em condicbes padrdes de confinamento, cqism parcialmente ripado, teve
uma prevaléncia de 17.5 % de ulceracdes gastiRasié et al., 2005). A utilizacdo de
diversas formulacdes contendo antiacidos tem ssdalmente ineficaz na prevencao do
desenvolvimento e na reducdo de mortes causadas peéteracbes gastricas
(Friendship & Deen, 1997).

Analisando o0 aspecto multifatorial do desenvolvitbenda ulceracdo
gastresofagica, todas as medidas para reduzir actmplas variaveis predisponentes ja
identificadas deveriam ser aplicadas. Essas agdesrdser tomadas em conjunto, e
uma monitoria sobre o seu resultado deve ser frégigecriteriosa.

Algumas mudancas ndo sdo economicamente aplic{@idm muitas outras
sdo simples como, por exemplo, pequenas adequagbesanejo. E importante a
corregao da granulometria da ragao e a diminuigdfatbres estressantes durante todo
0 processo de criacdo. Mais estudos no campo dpenimento sécio-ambiental suino
devem ser feitos buscando técnicas simples e baaaarem aplicadas nas granjas.

O aprofundamento das pesquisas sobre a particighgsidatores de risco e a
busca de novos conhecimentos sobre a etiopatogdoiaquadro devem ser
intensificadas e continuas. Além do enorme prejuizonémico causado pelas
ulceracbes gastricas, deve-se pensar na questdendestar animal e de que maneira
gueremos que a nossa suinocultura seja rotuladargicado.
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