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RESUMO

O objetivo deste estudo foi investigar a possivel correlagdo entre a infecgdo por Helicobacter spp. e o uso de
antiinflamatoérios nao-esterdides (AINE) em relagdo a incidéncia e gravidade das alteragdes endoscopicas da mucosa
gastroduodenal em cées. Foram selecionados 24 animais clinicamente saudaveis ¢ portadores naturais da infec¢ao
por Helicobacter spp. Esses cdes foram separados inicialmente em dois grupos de 12. Um recebeu terapia tripla
composta por amoxicilina, metronidazol e omeprazol, visando erradicar o Helicobacter spp., € o outro grupo ne-
nhum tipo de tratamento. Apds 14 dias, foram formados trés novos grupos de oito caes, sendo cada um constituido
por quatro animais nao infectados e quatro infectados. Cada um desses grupos foi submetido a tratamento experi-
mental com nimesulida, ou monofenilbutazona, ou meloxicam durante 21 dias. Os animais foram submetidos a
endoscopias e biopsias gastricas antes do inicio do estudo, ao término da terapia tripla e apos o tratamento com os
AINE. Em relagdo a incidéncia e gravidade das lesdes endoscopicas da mucosa gastroduodenal, ndo houve diferen-
cas significativas (P<0,05) entre os grupos nos diferentes momentos do estudo. A infecgdo por Helicobacter spp.
em cdes nao interferiu nas alteragdes da mucosa gastroduodenal durante tratamento com os AINEs empregados
neste trabalho. Nimesulida, monofenilbutazona e meloxicam mostraram-se seguros para o trato gastrintestinal de
caes clinicamente saudaveis.
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ABSTRACT

ENDOSCOPY OF GASTRODUODENAL MUCOSA IN DOGS INFECTED WITH Helicobacter
spp. AFTER NIMESULIDE, MONOPHENYLBUTAZONE AND MELOXICAM ADMINISTRATION:
EXPERIMENTAL STUDY

The aim of this study was to investigate a possible correlation between the infection by Helicobacter spp. and
the use of non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) related to the incidence and intensity of endoscopic
changes of the gastroduodenal mucosa in dogs. A total of 24 animals clinically healthy and naturally infected by
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Helicobacter spp. were selected. These dogs were first separated into two groups of 12 each. A group was given a
triple therapy of amoxycillin, metronidazole and omeprazole to eradicate Helicobacter spp. and the other group
without treatment. After 14 days, three new groups of 8 dogs were formed, each group with 8 dogs, 4 infected and
4 non-infected animals. Each of these groups was submitted to an experimental therapy with nimesulide or
monophenilbutazone or meloxican during 21 days. The animals underwent endoscopy and biopsy before the
beginning of the study, at the end of triple therapy and after the NSAIDs therapy. In relation to the incidence and
intensity of gastroduodenal mucosa endoscopic lesions there was no significant differences (P<0,05) between the
groups at different moments of the study. The Helicobacter spp. infection in dogs did not interfere with the
gastroduodenal mucosa changes during the therapy with the NSAIDs used in this study. Nimesulide,

monophenilbutazone and meloxican showed safety to clinically healthy dogs gastrointestinal tract.

Key words: Helicobacter, non-steroidal anti-inflammatory, stomach, dog

INTRODUCAO

Os antiinflamatorios ndo-esterdides (AINE) sdo con-
siderados uma das principais causas de disturbios
gastrintestinais em varias espécies. Em seres humanos,
além dos AINEs, o Helicobacter pylori é outro impor-
tante agente desencadeador de gastrite e ulcera péptica
(Huang et al., 2002). Em medicina veterinaria, a impor-
tancia do Helicobacter spp. também passou a ser explo-
rada; porém, ao contrario da medicina humana, o poten-
cial patogénico do Helicobacter spp. em cées ¢ duvido-
so ¢ nao ha consenso entre os pesquisadores sobre a
patogenicidade desse microrganismo (Flatland, 2002).

A relagdo entre a infecgdo pelo Helicobacter pylori
e AINE ¢ bastante discutida em medicina humana. Al-
guns autores sugerem que a infecgdo com Helicobacter
pylori e o uso simultaneo de AINE aumentam o risco de
ulceras ¢ sangramento gastroduodenal (Huang et al.,
2002; Papatheodoridis et al., 2004). Pelo fato do
Helicobacter pylori aumentar o risco de complicagdes,
preconiza-se a erradicagdo da infec¢do em pacientes em
tratamento com AINE, entretanto, esse ¢ um assunto
controverso e nem todos concordam com essa afirma-
¢do (Laine, 2002). Barkin (1998) citou que o Helicobater
pylori pode aumentar a concentragdo de prostaglandinas
na mucosa e até mesmo exercer agdo protetora contra
ulceras desencadeadas pelos AINEs. Em animais domés-
ticos, inexistem estudos abordando essa possivel cor-
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relacdo entre a infeccdo pelo Helicobacter spp. € 0 uso
de AINE.

O presente estudo teve por objetivos avaliar o efeito
do Helicobacter spp. em relagdo a incidéncia e intensi-
dade das lesdes gastricas de cdes em tratamento com
AINE e caracterizar as alteragdes endoscopicas da
mucosa do trato gastrintestinal cranial de cées clinica-
mente sadios, submetidos a tratamento experimental com
0s AINE nimesulida, monofenilbutazona e meloxicam.

MATERIAL E METODOS

Foram selecionados 24 caes clinicamente saudaveis
(12 fémeas e 12 machos), adultos, sem raga definida, com
peso corporal entre 10 e 20 kg, porém portadores de
infecgdo natural pelo Helicobacter. Os animais foram
obtidos do Canil da Prefeitura Municipal de Vigosa e do
Departamento de Veterinaria (DVT) da Universidade
Federal de Vigosa (UFV). Todos os animais receberam
vermicida® ¢ ectoparasiticida* e ficaram em observacédo
(quarentena) durante 15 dias. Os caes foram considera-
dos clinicamente saudaveis por ndo apresentarem anor-
malidades nos exames fisico, hemograma, urinalise ¢ nos
testes bioquimicos: uréia, creatinina, fosfatase alcalina
(FA) e alanina aminotransferase (ALT), realizados no
periodo de observacao. Eles foram mantidos em baias
coletivas com quatro animais nas dependéncias do Ca-
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nil da Pés-graduacdo do DVT/UFV. Durante o experi-
mento, todos receberam a mesma ragao comercial para
cées adultos’ e agua ad libidum.

Todos os cdes foram submetidos a endoscopia di-
gestiva cranial e biopsias gastricas para detecgdo da
infecgdo por Helicobacter spp. A confirmacao da infec-
¢do foi obtida pelo teste da urease, citologia, histopato-
logia e reag@o da polimerase em cadeia (PCR). As ima-
gens endoscopicas foram gravadas, e as alteragdes ob-
servadas anotadas em fichas individuais.

Esses animais foram separados aleatoriamente por
sorteio em dois grupos de 12 cées (A e B), obedecendo
a proporcionalidade entre os sexos. O grupo A recebeu
tratamento visando a erradicagdo da infecgdo por
Helicobacter spp. Utilizou-se a terapia tripla formada
pela combinagdo de amoxicilina® (20 mg/kg, via oral, de
12 em 12 h), metronidazol’” (25 mg/kg, via oral, de 12 em
12 h) e omeprazol® (20 mg/animal, via oral, a cada 24 h). O
grupo B recebeu pequena porgao de ragdo em lata’ nos
mesmos horarios de tratamento do grupo anterior. Os
tratamentos foram mantidos durante 14 dias. Apos esse
periodo, os caes foram submetidos a nova endoscopia
digestiva cranial e bidpsias gastricas para os mesmos
testes realizados anteriormente.

Ap6s os 14 dias de tratamento, os grupos A ¢ B
foram separados por sorteio em trés subgrupos de qua-
tro cdes. Dessa forma, foram obtidos no total seis
subgrupos, denominados A1, A2 e A3, para os que rece-
beram a terapia tripla previamente (grupo A) e B1,B2 e
B3 para os animais originarios do grupo B.

Os caes dos subgrupos recém formados passaram a
receber tratamento com os antiinflamatérios nao
esteroides, com a seguinte distribui¢do: subgrupos Al
e B1 receberam nimesulida'® na dose de 5 mg/kg, uma
vez ao dia pela via oral; subgrupos A2 e B2, monofenilbu-
tazona'! na dose de 30 mg/kg, uma vez ao dia pela via
intravenosa; e subgrupos A3 e B3; meloxicam'? na dose
de 0,1 mg/kg, uma vez ao dia pela via oral. Todos os
tratamentos foram efetuados durante 21 dias. O crono-
grama do delineamento experimental esta ilustrado na
Figura 1.

Durante o periodo de estudo os animais foram avali-
ados diariamente por meio de exame fisico e observagao
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quanto a ingestdo de alimento, dgua e ocorréncia de
vOmitos e/ou diarréia ou qualquer outra alteracao clini-
ca digna de nota. Os exames laboratoriais (hemograma
completo, urinalise, flutuagdo fecal, uréia, creatinina,
alanina aminotransferase e fosfatase alcalina) foram rea-
lizados na fase inicial do estudo com o objetivo de sele-
cionar animais clinicamente saudéaveis para participar do
experimento. Os mesmos exames foram repetidos em to-
dos os animais ao término dos tratamentos.

Todos os animais foram submetidos a exames
endoscdpicos do esdfago, estomago e duodeno em qua-
tro momentos do estudo: antes do tratamento nos gru-
pos A e B, depois desse tratamento e, portanto, antes do
inicio dos AINEs (dia zero) e aos 10 e 21 dias de trata-
mento com os AINEs nos subgrupos. Durante as
endoscopias foram colhidas bidpsias gastricas, exceto
no exame realizado no décimo dia de tratamento dos
subgrupos.

Os fragmentos da mucosa gastrica foram colhidos
com auxilio de pingas de bidpsia endoscopica, sendo
trés espécimes da regido do fundo, trés do corpo e dois
do antro. A primeira amostra obtida do corpo géstrico
foi acondicionada em tubos e congelada imediatamente
a 20 °C negativos, para posterior realizagdo do PCR. Uma
amostra do fundo gastrico foi utilizada para o teste rapi-
do da urease em kit especifico’. O teste foi considerado
positivo pela presenga de um halo de coloragdo rosea
ao redor da amostra até 24 horas. Outra biopsia do fun-
do gastrico foi destinada a confec¢do de uma lamina
pela técnica de imprint para o exame citologico. A lamina
foi seca ao ar e corada com kit de coloragdo rapida para
0 exame ao microscopio. As demais bidpsias foram colo-
cadas em solucdo de formalina tamponada a 10% para
posterior exame histopatologico. Entre os exames
endoscopicos de cada animal, as pingas e o endoscopio
foram esterilizados por imersdo em solugdo de gluteral-
deido 2,5%", durante 30 minutos.

Para realizagao das endoscopias, os animais foram
colocados em jejum por 12 horas antes do exame. Rece-
beram medicagdo pré-anestésica com acepromazina'’, e
anestesia geral foi induzida e mantida com tiopental
sodico'®. Foi utilizado um videoendoscopio eletronico'’
de 1 m de comprimento por 9,8 mm de didmetro,
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Figura 1 - Representagdo esquematica do delineamento experimental.

conectado a um monitor de video. Com o animal sob
anestesia geral, em decubito lateral esquerdo, deu-se
inicio ao exame endoscopico com a passagem do mesmo
pelo esfincter esofagico cranial com visualizagao direta.
Inicialmente observou-se o trajeto esofagico até a cardia,
e na seqiiéncia verificaram-se o corpo, o fundo, o antro,
o piloro ¢ o duodeno. Todos os resultados foram anota-
dos e registrados em figuras. Os exames foram feitos
sempre pelo mesmo médico-veterinario.

Os resultados das observagdes endoscopicas foram
classificados pelo sistema Lanza modificado, adaptado
de Shah et al. (2001). Nesse sistema, atribuem-se esco-
res de zero a trés, conforme a gravidade das lesdes na
mucosa. O escore zero foi empregado para indicar au-
séncia de lesdes. Lesdes erosivas ou hemorragicas Gni-
cas ou localizadas em uma tUnica regido do estdmago
receberam escore um. Erosdes ou hemorragias puntifor-
mes de forma mais difusa, atingindo mais de uma regiao
do estomago, receberam escore dois. Uma ou mais tlce-
ras de qualquer tamanho ¢ independente da sua locali-
zagdo receberam escore trés. Os escores foram atribui-
dos separadamente para o esdfago, estbmago e duodeno.

Os fragmentos obtidos para o exame histopatologico
foram fixados em formalina 10% e corados pela técnica
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de Giemsa para identificagdo morfoldgica de bactérias
espiraladas na mucosa.

Os exames pelo PCR foram realizados para documen-
tar a presenca do Helicobacter spp. nas amostras de
bidpsias gastricas analisadas. Esses exames foram exe-
cutados no Laboratdrio de Virologia do Instituto de Pes-
quisa do Bioagro da Universidade Federal de Vigosa. As
bidpsias foram testadas pela técnica PCR, utilizando
primers especificos para o género Helicobacter. A ampli-
fica¢do dos fragmentos foi conduzida em um termoci-
clador “MJ Research, Inc. Modelo PTC-100-Watertown,
USA”, utilizando um volume final de 25 uL contendo
tampao de reagao 10 “ [Tris-HCI 10 mM, pH 9; KCI 50
mM, triton X-1000,1%] MgCl, 1,5mM; 0,2 mM de dNTPs,
1 uL de cada “primer” a 10 pmol e uma unidade de Taq
DNA polimerase 10U/uL.

A reagdo foi processada em um programa de 94 °C
por trés minutos, seguido por 40 ciclos de 94 °C, por
um minuto; 58 °C, por um minuto; e 72 °C, por trés
minutos. A etapa final de extensao foi de 10 minutos, a
72 °C. As amostras amplificadas foram armazenadas a -
4 °C ou analisadas imediatamente. Aproximadamente 5
uL da reagdo de amplificagdo foram submetidos a
eletroforese horizontal em gel de agarose a 1%, diluido
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em tampao borato (TBE) 0,5X (TRIS-borato 1 M, acido
borico 45 mM e EDTA 0,5 M, pH 8§,0). O gel foi corado
com brometo de etidio 0,5 mg/mL e visualizado com luz
ultravioleta, utilizando-se os padrdes de pesos
moleculares.

O delincamento experimental foi inteiramente
casualizado, procurando estabelecer equivaléncia das
amostras de acordo com raga, idade e sexo dos animais.
Os resultados médios de grupos e subgrupos para vari-
avel grau de lesdo da mucosa observada pela endoscopia
foram comparados por analise de varidncia ndo
paramétrica por meio do teste de Kruskal Wallis a 5% de
significancia (Sampaio, 1998).

RESULTADOS E DISCUSSAO

Ao comparar os resultados do grupo A com os do
grupo B apds 14 dias, assim como confrontar os escores
endoscdpicos médios entre os subgrupos de origem dos
grupos A e B, verifica-se que ndo houve diferenca signi-
ficativa entre os mesmos (Tabelas 1 e 2). A terapia tripla
foi efetiva em erradicar a infecg@o pelo Helicobater spp.
O teste da urease, a citologia ¢ as bidpsias obtidas para
histopatologia e PCR apos a terapia tripla nao revelaram
a presenca do Helicobacter spp. A ndo identificacao do
Helicobacter ap6s o tratamento, principalmente pelo
PCR, que ¢ o exame mais sensivel, indica a erradicagio
da infecgao.

Os resultados mostram que essa bactéria em caes
ndo apresenta correlagdo alguma com as alteragdes de-
tectadas no exame endoscopico da mucosa gastroduo-
denal, conforme também descrito por Simpson et al.,
(1999) e Wiinberg et al., (2005), que consideram o
Helicobacter spp. em caes nao patogénico para a mucosa
gastroduodenal.

Estes achados sdo opostos aos encontrados na me-
dicina humana, em que a gastrite endoscdpica ¢ a infec-
¢do pelo Helicobacter pylori estdo intimamente liga-
das, conforme citam varios autores (Fenoglio-Preiser et
al., 1999; Willard, 2002; Buczolits et al., 2003). Essa dife-
renga entre a medicina veterinaria e a humana pode ser
explicada pela patogenicidade diferente das espécies de
Helicobacter, ja que no homem a infecgao ¢ geralmente
causada pelo Helicobacter pylori, enquanto no cao sao
outras espécies. Outro fator que pode estar envolvido
na patogenicidade diferente do Helicobacter entre o
homem e os animais ¢ a propria resposta imunologica do
hospedeiro, que pode ser diferente em cada espécie para
0 mesmo agente.
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Tabela 1 - Médias dos escores relacionados aos exames
endoscopicos da mucosa gastrica de cdes portadores de
Helicobacter spp. e submetidos a tratamento com nimesulida,
monofenilbutazona e meloxicam dos grupos A e B, nos
momentos antes e apds tratamento com a terapia tripla (grupo
A) ou controle (grupo B)

Grupos Antes Apos tratamento (14 dias)
Grupo A 0,68 ** 1,00
Grupo B 0,44 A 0,752

“Para a variavel analisada, letras minusculas codificam a analise
estatistica em cada linha e letras maitsculas a analise estatistica
em cada coluna. Valores seguidos de pelo menos uma letra igual
sdo equivalentes (P<0,05).

Happonen et al. (1998) sugerem que algumas espé-
cies ou determinadas cepas possam apresentar
patogenicidade diferente. Isso explicaria por que alguns
estudos, como os de DeNovo (2005), apontam o
Helicobacter como causador de gastrite em cdes. Po-
rém, segundo Wiinberg et al. (2005), ndo houve diferen-
¢a na intensidade da gastrite ¢ na concentragdo de me-
diadores inflamatoérios em bidpsias gastricas de caes
infectados com espécies diferentes de Helicobacter,
sugerindo ndo existir diferencas na patogenicidade en-
tre as espécies de Helicobacter comumente encontra-
das no cdo. No presente trabalho as espécies de
Helicobacter presentes ndo foram determinadas.

Nos exames endoscopicos do estdmago, a maioria
dos animais apresentou lesdes minimas, classificadas
como escore | e caracterizadas principalmente por pon-
tos hemorragicos unicos ou multiplos, porém localiza-
dos em uma unica regido do estdmago. Essas lesoes
foram mais freqiientemente vistas na regido do antro,
proximo ao piloro (figura 2). As lesdes foram encontra-
das em animais pertencentes a todos os grupos e nos
diferentes momentos da avaliacdo endoscopica. O
esdfago e o duodeno ndo apresentaram alteragdes
endoscdpicas, recebendo escore zero em todos os ani-
mais. As causas dessas lesdes hemorragicas puntifor-
mes nem sempre sdo claramente definidas. Segundo
Couto (2003), a trombocitopenia ou desordens funcio-
nais das plaquetas podem desencadear essas pequenas
hemorragias na mucosa; entretanto, os animais do pre-
sente estudo apresentavam contagens de trombodcitos
dentro dos valores considerados normais para a espécie
canina, ndo podendo a trombocitopenia ser incriminada
nesse caso.

O aparecimento dessas lesdes hemorragicas nos caes
pertencentes aos subgrupos tratados com AINE pode-
ria estar associado aos efeitos adversos deste grupo de
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Tabela 2 - Médias dos escores relacionados aos exames endoscopicos da mucosa gastrica dos oito subgrupos de cies portadores
de Helicobacter spp. e submetidos a tratamento com nimesulida, monofenilbutazona e meloxicamal nos momentos zero, 10 e 21

dias de tratamento

Subgrupos Momento zero Momento 10 Momento 21
Subgrupo Al 1,00 24" 1,00 @ 0,75 2
Subgrupo B1 0,75 1,00 # 1,00 *A
Subgrupo A2 1,00 1,00 1,00
Subgrupo B2 1,00 = 0,50 = 1,00 =
Subgrupo A3 0,75 = 1,00 = 0,75 =
Subgrupo B3 0,50 =4 0,50 ** 0,50 =4

“Para a variavel analisada, letras minusculas codificam a analise estatistica em cada linha e letras maitisculas a andlise estatistica em cada
coluna. Valores seguidos de pelo menos uma letra igual sdo equivalentes (P<0,05).

drogas na hemostasia, concordando com diversos auto-
res que citam os AINEs como uma das causas de distur-
bios na funcdo das plaquetas (Kore, 1990; Mccarthy,
1995; Guilford & Strombeck, 1996; Couto, 2003). Esses
farmacos impedem a formagédo de tromboxano A, pelas
plaquetas e a agregacao plaquetaria. Segundo Flower et
al. (1985), isso explicaria a maior tendéncia de sangra-
mento em pacientes usuarios de AINE, principalmente
aqueles que fazem uso de AINE com agdo ndo seletiva

pela ciclooxigenase 2 (COX-2), como o acido acetilsalici-
lico. Como lesdes de natureza hemorragica e de mesma
intensidade também foram constatadas nos momentos
anteriores a administracdo dos AINEs, ¢ pouco prova-
vel que eles tenham sido os unicos responsaveis por
tais lesdes.

O estresse pode ter contribuido para aparecimento
dessas lesdes na mucosa gastrica. Ele pode ter sido de-
sencadeado pelo confinamento desses caes e pelo ma-

Figura 2. Imagens endoscopicas da mucosa gastrica, (A) mucosa do antro e piloro sem
alteracdes, (B) mucosa do antro e piloro com um ponto hemorragico (seta) e (C) e (D)
apresentando multiplos pontos hemorragicos localizados (setas).
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nejo diario para exame fisico, colheita de material para
exames laboratoriais ¢ administragdo de medicamentos.
A fisiopatologia das lesdes por estresse na mucosa gas-
trica € complexa e ndo muito bem entendida. Conforme
descrevem Guilford & Strombeck (1996), um dos princi-
pais fatores incriminados nas altera¢des induzidas pelo
estresse sobre a mucosa gastrica ¢ a redugdo do fluxo
sanguineo local pela vasoconstri¢do, associada ao au-
mento do tonus simpatico devido aos niveis elevados
de catecolaminas circulantes. A vasoconstri¢ao ndo ocor-
re de maneira uniforme, produzindo areas focais de
isquemia, levando a quebra da barreira de muco e bicar-
bonato, penetracdo de acido da luz para a mucosa e de-
senvolvimento de lesdo endotelial e hemorrégica, po-
dendo evoluir para erosdo ou ulcera. Lesdes de
reperfusdo por radicais livres no momento em que a cir-
culagdo ¢ restabelecida em um foco previamente
isquémico também podem contribuir para a génese des-
sas alteragoes.

Entre as hipdteses para explicar as lesdes encontra-
das na mucosa gastrica, o estresse provavelmente foi o
fator mais consistente como agente desencadeador des-
sas alteracdes, pois foi uma variavel presente em todos
os grupos ¢ subgrupos deste experimento. Esses resul-
tados sdo semelhantes aos relatados por Forsyth et al.
(1998), que também observaram lesdes puntiformes e
hemorragicas em caes antes de receber qualquer trata-
mento e em animais do grupo controle em um estudo
sobre tolerabilidade gastrintestinal com AINE. Esses
autores também concluiram que as lesdes nesses ani-
mais foram provavelmente provocadas pelo estresse do
confinamento e manejo dos cdes durante o periodo ex-
perimental.

Os testes da urease, citologia, histopatologia e PCR
mostraram 100% de sensibilidade e especificidade na
detecgdo da infecgdo pelo Helicobacter spp. Esses acha-
dos sdo semelhantes aos de diversos autores que citam
esses testes como bastante sensiveis e especificos para
detec¢do do Helicobacter (Jenkins & Bassett, 1997;
Fenoglio-Preiser et al., 1999; Strauss-Ayali & Simpson,
1999; Flatland, 2002).

Todos os animais mantiveram-se clinicamente higidos
durante o periodo de estudo, sem sinais de anorexia, vo-
mito, diarréia ou perda de peso. Os resultados dos exames
laboratoriais antes ¢ ap6s o término dos tratamentos apre-
sentaram resultados com valores dentro da faixa de nor-
malidade para a espécie canina. A auséncia de alteragdes
clinicas dignas de nota, principalmente na primeira parte
da pesquisa, quando os caes foram submetidos a trata-
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mentos que tradicionalmente ndo causam grandes altera-
¢des na homeostase do animal, era esperada de acordo
com Plumb (2002), que cita a amoxicilina, o metronidazol
0 omeprazol como farmacos seguros para utilizagao clini-
ca em caes, desde que respeitada sua posologia, confor-
me foi no presente trabalho.

Na segunda parte do estudo, quando foi empregado
o tratamento durante 21 dias com AINE, os caes envolvi-
dos nesses grupos também nao manifestaram sinais clini-
cos indicativos de algum efeito dos tratamentos utiliza-
dos. Isso sugere que os AINEs usados neste trabalho
apresentaram-se seguros para utilizagdo em caes. O em-
prego de animais clinicamente saudaveis também pode
ter favorecido o ndo aparecimento de lesdes graves. Caes
sem doencas organicas certamente tiveram mecanismos
de defesa preservados, tornando-os mais resistentes a
agressdo provocada pelo uso prolongado dos AINEs.
Resultados similares também foram encontrados por
Forsyth et al. (1998) e Reimer et al. (1999), que acompa-
nharam caes em tratamento com AINE por 28 dias.

CONCLUSOES

A infeccdo pelo Helicobacter spp. ndo apresenta
nenhuma relagdo com a incidéncia ou gravidade de le-
sdes sobre a mucosa gastroduodenal de cdes em trata-
mento com os antiinflamatorios ndo esteroides
nimesulida, monofenilbutazona e meloxicam.

A terapia tripla composta por amoxicilina, metroni-
dazol e omeprazol nas doses utilizadas neste experimen-
to ¢ eficaz na elimina¢ao da infecc¢do por Helicobacter
Spp. em caes.

Nimesulida, monofenilbutazona e meloxicam podem
ser considerados AINEs seguros para o trato gastrintes-
tinal de cdes clinicamente saudaveis.
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