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REVISAO A CONVITE

ESTRESSE E MORTE SUBITA EM MEDICINA VETERINARIA

STRESS AND SUDDEN DEATH IN VETERINARY MEDICINE

C.P. CARRAMENHA '#, A. B. CARREGARO’

RESUMO

O estresse € uma sindrome que acomete animais domésticos e selvagens e cuja fisiopatologia é bastante complexa, o
que dificulta o reconhecimento de respostas especificas aos diferentes agentes estressantes e, consequentemente, o
diagnéstico e controle. Trata-se de uma sindrome sem parametros biolégicos estabelecidos, com grande variabilidade
interanimal e que requer estudos espécie-especificos de forma a estabelecer marcadores que possam ajudar veterinarios
e tratadores no seu reconhecimento. Os estudos sobre estresse em animais sdo escassos e acredita-se que a resposta ao
estresse seja bem diferenciada em cada espécie animal. Revisa-se neste estudo a patogenia, as consequéncias e o
impacto do estresse sobre as diferentes espécies animais.
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SUMMARY

Stress syndrome affects domestic and wild animals. Due to the complexity of stress pathophysiology, it is difficult to
recognize the specific responses to different stressor agents and, consequently, its diagnosis and control. It is a
syndrome with no established biological parameters, with large interanimal variability, which requires species-specific
studies in order to establish score cards to help veterinarians and animal handlers to recognize it. Studies about animals
under stress are scarce and it is believed that the stress response among different species is very differentiated. This
article reviews the pathogenesis and consequences, as well as the impact of stress on different animal species.
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INTRODUCAO

O estresse € um assunto em destaque discutido pela
medicina humana e pela psicologia ha bastante tempo.
Estudos cientificos comprovaram que o estresse leva
a problemas de satde, alteragdes comportamentais e
afeta as relacOes interpessoais (SELYE, 1956).

O conceito de estresse é universalmente entendido,
porém mesmo depois de vdrias décadas de pesquisa
sobre o tema, ainda nio se estabeleceu uma definicao
clinica. Isso ocorre pelo fato do estresse ser um
conceito abstrato e de ainda existirem algumas dividas
importantes a esclarecer tais como o conhecimento de
pardmetros biolégicos que melhor indiquem o estresse,
a falta de respostas ndo-especificas que caracterizem
cada tipo de agente estressante, a variabilidade
interanimal na resposta ao estresse e a incapacidade
para estabelecer uma correlagdo entre a mensuragao do
estresse € seu impacto no bem estar animal
(PACHALY et al., 1999).

O ritmo de vida atual, com toda tecnologia e suas
consequéncias, acaba gerando problemas nio sé para
os homens como também para os animais. Eles
passaram a viver de uma forma totalmente diferente do
que seria natural e estdo tendo que se adaptar a uma
nova rotina que antes ndo existia. A polui¢do sonora e
do ar, confinamento, soliddo, manejo, transporte e
muitas outras dificuldades agora fazem parte da rotina
didria dos animais (SCHOLZ & REINHARDT, 2007).
Outras situacdes como o fato de estar na presenca de
visitas, tomar banho, ser tosado, ndo ter contato com
outros animais, ser manipulado, transportado, receber
alimentacdo diferente da que seria se estivesse na
natureza, ainda que pare¢cam inofensivas, podem gerar
varias manifestacdes de estresse como medo,
agressividade, ansiedade, irritabilidade, caréncia
afetiva, problemas reprodutivos, metabdlicos e desvios
de comportamento, podendo evoluir para o 6bito em
casos extremos (SCHOLZ & REINHARDT, 2007
SCORZA et al., 2010).

Assim, supor que todas essas mudancas ndo
exercam qualquer impacto sobre a vida desses animais
seria no minimo especulativo. Mesmo sabendo
que cada organismo pode compensar certo nivel
de estresse de forma individual, deve-se considerar a
hipétese de que todos os animais, sejam eles de
companhia, producdo ou selvagens, podem estar
sofrendo com o estresse e que essa doenca pode trazer
consequéncias sérias para cada um deles.

O ESTRESSE

Estresse € a soma das reagdes bioldgicas a qualquer
estimulo adverso, seja ele fisico ou emocional, interno
ou externo, que tende a perturbar a homeostase de um
organismo (BLOOD & STUDDERT, 2002). Trata-se
de um estado manifestado por um conjunto de
respostas especificas do organismo e desencadeado por
diferentes tipos de agentes, que sdo denominados
estressores (SEYLE, 1956). O termo estresse denota o
estado gerado pela percepcdo de estimulos que

provocam excitagdo emocional e, ao perturbarem a
homeostasia, disparam um processo de adaptacdo
caracterizado, entre outras alteracdes, pelo aumento na
producdo e liberagdo de noradrenalina produzindo
diversas manifestacdes sistémicas, com distirbios
fisiolégicos e psicoldgicos (MARGIS et al., 2003).

Seres humanos e animais respondem a exposi¢do a
um agente estressor através da mobilizacdo dos
sistemas neural, neuroenddcrino e metabdlico. Cada
agente estressor produz uma assinatura neuroquimica
especifica, com mecanismos centrais e periféricos
envolvidos. Essas alteracdes neuroquimicas ocorrem
em conjunto com  alteragdes  fisioldgicas,
comportamentais e experienciais (FINK, 2007).

Hans Selye, médico canadense considerado
pioneiro no estudo do estresse, ao longo de quatro
décadas de pesquisas descreveu uma reagdo adaptativa
unica e geral do corpo quando submetido a agentes
estressores, que foi denominada de “Sindrome de
Adaptacdo Geral” e pode ser dividida em trés estdgios
que se diferenciam em decorréncia do tempo. O
primeiro estidgio é chamado de reacdo de alarme e
ocorre quando o animal se defronta com o agente
estressor. Nessa fase, ocorre mobilizacdo geral do
organismo na tentativa de se livrar do agente estressor,
havendo a participacdo do sistema nervoso simpético
na estimulacdo da medula adrenal para a liberagdo de
catecolaminas (SEYLE, 1959; BONDAN & ORSINI,
2006).

O segundo estdgio, conhecido como adapta¢io ou
resisténcia, ocorre em decorréncia do primeiro,
quando o estimulo estressor continua sendo mantido.
Nessa fase, o sistema nervoso simpdtico entra em
hiperatividade e hd estimulacdo intensa do sistema
neuroenddcrino para a liberagdo de glicocorticoides
pelo coértex adrenal (BONDAN & ORSINI, 2006). O
corpo mantém-se ativado, ainda que em um grau
menos intenso, de forma a manter seus recursos
disponiveis para o embate (OLIVEIRA, 2006).

O dltimo estdgio, denominado de exaustdo, ocorre
quando o agente estressor € mantido até que o animal
ndo tenha mais capacidade de se adaptar. Ndo ha
descanso nem retorno a homeostasia (SEYLE, 1956).
Ha deplecdo das reservas energéticas e o organismo
entra em exaustdo, tornando-se vulnerdvel, implicando
em queda na capacidade de pensar, lembrar e agir,
como também na capacidade de resposta do sistema
imunolégico (OLIVEIRA, 2006). O processo evolui
até a morte do animal por faléncia organica mdltipla.
Essa fase ndo é necessariamente irreversivel; depende
da importancia dos 6rgdos afetados. Além disso, o
animal pode vir a 6bito ainda na fase de alarme, pela
descompensagdo organica causada pelo processo
(BONDAN & ORSINI, 2006).

CAUSAS DO ESTRESSE

Sdo considerados agentes estressores quaisquer
alteracdes ambientais, quimicas, fisicas, alimentares,
psicoldgicas ou comportamentais que estimulem os
neurorreceptores. O sistema nervoso analisa e processa
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os impulsos vindos de seus receptores e desencadeia
respostas para os Orgdos efetores, induzindo a
ocorréncia de diversas reagdes as quais foram descritas
anteriormente.

Os agentes estressores podem ser divididos em
quatro categorias: agentes somadticos, que sdo o0s
agentes que atuam diretamente sobre o corpo do animal
tais com ruidos, imagens e odores estranhos,
manipulagdo, calor, frio, pressdo, estiramento anormal
de musculos e tenddes, efeito de farmacos e agentes
quimicos; agentes psicoldgicos, que sdo os sentimentos
de apreensdo, os quais podem intensificar-se para
ansiedade, medo, terror, furia e frustracdo; agentes
comportamentais, que sdo a falta de contato social, de
alimentos, de estimulos naturais, modificacdes nos
ritmos biolégicos e erros de manejo em geral; e agentes
mistos, o0s quais podem ser a ma nutri¢do,
confinamento prolongado, presenca de agentes
infecciosos, parasitas e toxinas, queimaduras, cirurgias,
administracdo de farmacos e imobilizacdo quimica e
fisica (PACHALY et al., 1993; BONDAN & ORSINI,
2006).

A contencdo fisica foi apontada como um dos
principais fatores causadores de estresse em catetos
(Tayassu tajacu) (BATISTA et al., 2009). Em
condigdes de estresse por contencdo fisica, que é um
procedimento necessdrio para praticas de manejo como
identificacdo, exame clinico, colheita de material
biolégico e transporte, esses animais apresentaram
algumas manifestagdes clinicas denominadas de
sindrome do estresse, hipertermia maligna ou miopatia
de captura, que serdo abordadas posteriormente, € que
podem resultar em 6bito do animal.

Também  foram  descritas  alteracdes  de
comportamento € no metabolismo de cdes submetidos
a transporte aéreo, correlacionando-as ao medo e
estresse causados por essa pratica. Constatou-se
aumento na concentracdo de cortisol plasmadtico e
salivar, além de taquicardia e  alteracdes
comportamentais, podendo-se concluir que o transporte
¢ uma das causas de estresse intenso nessa espécie
(SHANNON et al., 2002).

FISIOPATOLOGIA DO ESTRESSE

Assim que hd uma situacdo de estresse, varios
hormoénios chamados de horménios do estresse sdo
liberados e alteram indmeras funcdes do organismo.
Para manter o estado normal conhecido como
homeostase, o corpo tem varios mecanismos de
feedback negativo que checam os niveis plasmdticos de
cada hormdénio e ativam ou nio sua produgdo. Isso
significa que, a partir de wuma determinada
concentragdo plasmdtica, o hormdnio inibe a sua
propria producdo e em circunstancias normais garante
que a concentracdo plasmdtica seja regulada em um
nivel constante (SCHOLZ & REINHARDT, 2007). O
hormdnio mais liberado em situacdes de estresse é o
cortisol, que estd sob o controle do hipotdlamo,
principal centro integrador das atividades dos 6rgaos
viscerais e um dos principais responsdveis pela
homeostase corporal. Ele faz a ligacdo entre o sistema

nervoso e o sistema endécrino, além de regular muitas
fungdes importantes do corpo como a produgdo de
calor, padrio de vigilia-sono, pressdo arterial, fungdo
respiratéria, controle da  ingestdo  alimentar,
metabolismo de gorduras e balanco hidrico (SCHOLZ
& REINHARDT, 2007).

A estimulacio do organismo por um agente
estressor ocorre por meio de Orgdos e sistemas
especificos. A resposta a estimulacdo de receptores por
agentes  estressores pode  seguir trés  vias
neuroenddcrinas: uma via motora voluntdria, uma que
envolve o sistema nervoso autdnomo e estd relacionada
ao estresse agudo e outra que envolve o sistema
neuroenddcrino e estd relacionada ao estresse cronico
(PACHALY et al., 1993).

Via Motora Voluntéria

O impulso nervoso gerado no organismo pela acdo
do agente estressor somdtico dirige-se a medula espinal
e ¢é transmitido ao tidlamo e ao cortex, onde ¢é
processado e transmitido as dreas motoras que, através
dos nicleos basais e medula espinhal, repassam a
informagdo aos nervos periféricos (FOWLER, 1986).
O tdlamo atua como estacdo retransmissora de
impulsos nervosos para o coOrtex cerebral e ¢
responsavel pela condugdo dos impulsos as regides
apropriadas do cérebro onde eles devem ser
processados. O tdlamo também estd relacionado a
alteracdes no comportamento emocional
(CUNNINGHAM, 2004).

Geralmente os animais respondem as situacdes
estressantes segundo um padrdo caracteristico para
cada espécie. As atitudes observadas em resposta a
acdo do sistema motor voluntirio podem ter grande
variagdo, incluindo esquivar-se, esconder-se, debater-
se, correr, vocalizar, tentar fugir ou até agredir. Os
animais podem ainda adotar posturas defensivas ou
protetoras (PACHALY et al., 1993).

Via Sistema Nervoso Autonomo

O agente estressor pode atuar também sobre os
neurorreceptores, gerando impulsos que apds serem
processados pelo sistema nervoso central, causam
estimulacdo do sistema nervoso autdnomo simpatico, o
qual atua sobre a medula adrenal e determina a
liberagdo de grande quantidade de catecolaminas no
sangue. Essas catecolaminas acabam por induzir uma
série de eventos no organismo, determinados pela sua
interacdo com o0s respectivos receptores nos 6rgaos-
alvo. Assim, a atuaclio simpdtica causa o estado de
alerta dos animais, promovendo aumento da frequéncia
e da forga de contracdo cardiaca, contracio esplénica e
diminui¢do da circulagdo sanguinea para regides
periféricas na inten¢do de aumentar a distribui¢do de
sangue para os 6rgdos vitais do organismo. A atuacio
das catecolaminas também causa taquipneia, para
maior captacdo e disponibilizacdo de oxigénio para o
organismo, e liberacdo de glicose pelo figado na
tentativa de aumentar a disponibilidade de energia para
os musculos e aumento de linfécitos circulantes caso
haja algum dano (BONDAN & ORSINI, 2006).
Portanto, o sistema nervoso auténomo simpdtico, de
modo geral, estimula a¢des que mobilizam energia,
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permitindo ao organismo responder a situacdes de
estresse (CUNNINGHAM, 2004).

Via Neuroenddcrina

Essa via relaciona-se a estimulacdo cronica do
organismo por agentes estressantes, induzindo o
chamado estresse cronico. Respostas metabdlicas
indesejaveis sdo o resultado direto da excessiva
producdo de cortisol, observada como resposta a
estimulacdo continua do cértex das glandulas adrenais,
sendo que os animais experimentam modificacdes
fisicas ou somdticas, psicoldgicas e comportamentais
(PACHALY et al., 1993).

O cérebro, particularmente o hipotdlamo e
estruturas do sistema limbico associadas, regula os
estimulos internos e externos e a hipdéfise, que por sua
vez, controla a funcdo de outras glandulas enddcrinas
através dos hormonios trépicos que tem agdes diretas
sobre as funcdes corporais. O feedback das
informagdes das glandulas e tecidos-alvo € recebido na
forma de mensagens bioquimicas e neuronais e fornece
os estimulos internos que influenciam o cérebro e o
hipotdlamo em  seus controles  reguladores
(CUNNINGHAM, 2004).

Em contraste aos efeitos do sistema nervoso
autbnomo, o0s hormodnios secretados no sistema
neuroenddcrino t€m um efeito duradouro no corpo. As
alteracdes somaticas relacionadas ao estresse cronico
podem incluir como sinais clinicos astenia e atrofia
muscular, tremores, perda de peso, aumento do volume
abdominal, hipertensdo arterial, deficiéncia nos
processos de cicatrizacdo, politria e polidipsia. Além
disso, ocorre queda na resposta imunoldgica, com
maior probabilidade a infec¢des e maior ocorréncia de
falhas vacinais. Além disso, o estresse cronico afeta
especificamente a série branca do hemograma,
observando supressdo da atividade de linfécitos e
eosinofilos (FOWLER, 1986).

IMPACTO DO ESTRESSE NA SAUDE E NA
PRODUCAO ANIMAL

O impacto causado pelo estresse nos animais
domésticos tem sido extremamente subestimado ao
longo do tempo. Somente nos tltimos anos é que se
comegou a questionar qual a carga de estresse um
animal suportaria até comecar a apresentar problemas
de saide e de comportamento (SCHOLZ &
REINHARDT, 2007).

Com a intensificacdo dos rebanhos comerciais, tem
sido observado o surgimento de problemas
reprodutivos em virtude do confinamento e utilizacdo
de préticas de manejo que, por vezes, induzem ao
estresse cronico nos animais, desencadeado por uma
série de alteracdes hormonais. Por exemplo, elevada
concentragdo plasmdtica de cortisol algumas horas ou
dias préximos a ovulagdo causa mudancas hormonais,
reduzindo os niveis de LH e, consequentemente,
inadequeada luteinizag@o dos foliculos maduros. Neste
caso, foliculos cisticos sdo formados e a fémea pode
permanecer em constante estro (ninfomania) ou anestro
(LEITE, 2002).

Alguns estudos demostram que alguns fatores
estressantes em animais domésticos levam a queda da
producdo, transtornos  reprodutivos,  distirbios
comportamentais e alteracdes fisiolégicas importantes
(BROOM et al., 2001; BROOM & CORKE, 2002;
LEITE, 2002). O estresse caldrico leva a queda na
producdo de leite devido ao menor consumo de matéria
seca por parte do animal, culminando em balanco
energético  negativo  prolongado  pds-parto e
aumentando o intervalo entre partos. Além disso, hd
queda na fertilidade, evidenciada por auséncia de
manifestacdo de estro e diminuicdo da eleicio de um
foliculo dominante (RENSIS & SCARAMUZZI,
2003).

Foi observado que as condicdes de estresse térmico
em vacas leiteiras podem induzir vdrias alteracdes
metabdlicas e comportamentais, com destaque para o
aumento da temperatura corporal e da frequéncia
respiratéria. Adicionalmente, podem ser observadas
redugdes no consumo alimentar, reprodugdo, gestacao,
lactagdo e, consequentemente, na eficiéncia produtiva
(SILVA et al., 2010).

A qualidade da carne de ovelhas tranportadas de
forma suave em rodovias tranquilas foi estimada vinte
quatro horas apds o abate e o pH mensurado foi muito
menos 4cido do que nas ovelhas transportadas de forma
mais abrupta (BROOM et al., 2001), demonstrando a
influéncia do estresse causado pelo transporte na
qualidade da carne dos animais de producdo. O pH
modifica as caracteristicas de qualidade da carne como
cor, capacidade de retencdo de dgua e maciez e uma
vez 4cido, pode diminuir significativamente o valor
comercial do produto (DANTZER & MORMEDE,
1983).

O confinamento e a grande quantidade de
alimentacdo oferecida a frangos de corte com o
objetivo de crescimento e ganho rdpido de peso
também implicam em estresse e problemas de satude
nessa espécie. Grande parte dos problemas sdo
representados pelos transtornos de locomocdo que
resultam em reducdo da capacidade de andar,
discondroplasia tibial, necrose da cabeca femoral e
sindrome valgo e varo (BROOM & CORKE, 2002).

A producdo e a qualidade dos ovos também foi
afetada em galinhas submetidas a condi¢cdes de
estresse. As aves que viviam em gaiolas tiveram mais
suscetibilidade ao estresse por calor, uma vez que a
execugdo de comportamentos que auxiliariam na perda
de calor foi dificultada ou, até mesmo, impedida. Além
disso, a maior densidade das aves em gaiolas colaborou
para a manutencdo do calor gerado pelo animal
(MIRANDA & SILVA, 2009).

Embora todas as espécies possam ser acometidas
pelo estresse, os suinos parecem ser a espécie mais
susceptivel (DELLALIBERA et al., 2009). Em
situacdes de estresse ou ainda em decorréncia da
administracdo de anestésicos volateis (destacando-se o
halotano), eles podem  apresentar  algumas
manifestagdes clinicas como sindrome do estresse
suino, necrose muscular aguda, hipertermia maligna e
sindrome dos musculos moles, palidos e exsudativos
(DELLALIBERA et al., 2009).
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Figura 1: Vias neuroenddcrinas através da quais os agentes estressantes afetam o organismo (FOWLER, 1986).

melhoramento genético que leva, em algumas racas, a
selecdo de individuos marcadamente hipertréficos e

A hipertermia maligna dos suinos foi descrita pela
primeira vez por Hall et al. (1976), que demostraram

que se tratava de um distirbio genético que ocorre
tanto em homens quanto nos animais, motivado por um
aumento do metabolismo do miocdrdio causado pela
estimulaciio dos adrenoceptores beta. Dellalibera et al.
(2009) descreveram-na como uma miopatia nao
infecciosa, relacionada a intensificagdo do processo de

extremamente susceptiveis a condi¢des estressantes. As
manifestagdes clinicas comumente observadas nessa
sindrome sdo tremores e rigidez muscular, taquipneia,
taquicardia e hipertermia.  Alteracdes clinico-
patolégicas podem incluir acidose metabdlica,
mioglobinemia,  hipercalemia e  hiperglicemia,
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frequentemente seguida de colapso circulatério e morte
(FOX et al., 2002; McGAVIN & ZACHARY, 2007).
Diversas situagdes estressantes na granja, como
cobertura, vacinagdes, brigas, embarque para outro
local ou abate, podem desencadear esse quadro clinico
(SOBESTIANSKY & BARCELLOS, 2007).

Nos Estados Unidos, em 1950, a introdugdo de
praticas de manejo que n3o eram comuns para OS
animais (alimentos altamente proteicos e uso de
antibidticos), coincidiu com a incidéncia episodtica de
dlceras gdstricas em suinos. Estas e outras inovacgdes
como o confinamento, alteraram o temperamento € o
comportamento dos animais e contribuiram para a
incidéncia do estresse na espécie (BISPO & PEREIRA,
1994).

MORTE SUBITA

A morte subita ocorre repentinamente, no periodo
miximo de uma hora a partir do inicio dos sinais
clinicos ou nas primeiras vinte e quatro horas depois da
ultima vez em que o animal foi visto com vida. As
causas podem ser bem variadas e incluem os problemas
cardiacos, gastrointestinais, hemorragia, ma nutri¢do,
desidratagdo, problemas respiratérios, sepse dentre
outros (VON EYE, 2004).

Em um estudo retrospectivo (OLSEN & ALLEN,
2000) as principais causas de morte stbita em cées
foram os problemas cardiacos (21,9%), seguido por
toxicidade (16,6%), problemas digestérios (13,2%),
trauma (12,6%), hemorragia nio associada ao trauma
(6,6%), ma nutricao ou desidratag¢do (5,3%), problemas
respiratérios (4%), problemas urogenitais (3,3%),
doencas do sistema nervoso (1,3%), peritonite (1,3%),
pancreatite (1,3%) e causas ndo determinadas (12,6%).

Em outro estudo retrospectivo (OLSEN &ALLEN,
2001) com o objetivo de delimitar as causas de morte
subita em gatos, constatou-se que a principal causa foi
trauma (39,2%), seguido por problemas cardiacos
(20,3%), doenca intestinal (7,6%), problemas
respiratérios (6,3%), doenca do trato urindrio (5,1%),
problemas relacionados ao virus da leucemia felina
(3,8%), meningoencefalite (1,3%), necrose hepatica
(1,3%), sepse (1,3%), hemorragia ndo associada a
trauma (1,3%) e causas nao determinadas (12,7%).

Platt (1982) revelou que a principal causa mortis
em equinos € decorrente de  problemas
gastrointestinais, apontando timpanismo,
intussuscep¢do e ruptura gdstrica como principais
fatores, seguidos de causas cardiacas, por trauma e por
infeccdes inaparentes. Nesse estudo, a causa da morte
sibita ndo pdde ser determinada em 13% dos casos.
Brown (1988) também verificou problemas no sistema
gastrointestinal como principal causa de morte stbita
em equinos, seguidos de problemas no sistema
respiratério, cardiovascular, sistema nervoso central e
causas mistas que incluiam toxicidade, infeccdo e
ferida por arma de fogo. Em 30% dos animais
estudados ndo foi possivel determinar a causa da
morte.

Sanford (1994) estudou 38 suinos de rebanhos
comerciais que vieram a Obito subitamente e foram

submetidos a necropsia com o objetivo de determinar a
causa da morte. Em 71% desses animais constatou-se
tor¢do ou problemas gastrointestinais, seguido de
toxemia ou retengdo fetal (10,5%), problemas
cardiacos (2,6%), pneumonia (2,6%), pielonefrite
(2,6%), fibrose alveolar (2,6%), endocardite (2,6%),
infeccdo por Streptococcus sp. (2,6%) e causas que nao
puderam ser determinadas (2,6%). Além disso, foram
identificados muitos agentes estressores que podem
estar associados a mortalidade desses animais, como
altas temperaturas, brigas, confinamento, transporte,
falta de exercicio fisico, dentre outros.

Ao observar os dados estatisticos dos estudos
retrospectivos citados, percebe-se que em grande parte
dos casos avaliados ndo foi possivel determinar a causa
mortis e é possivel inferir que ainda hd muito a ser
estudado em relagdo as causas desconhecidas da morte
subita. Grande parte daqueles animais pode ter tido
alguma complicacdo relacionada ao estresse sem que
tenha sido possivel detectd-la & necropsia. Percebe-se
entdo, a importancia que deve ser dada, tanto aos
marcadores bioquimicos do estresse, quanto aos
achados macroscépicos e microscopicos de necropsia,
de forma a criar um protocolo contendo as alteracdes
consideradas  patognomodnicas para facilitar o
diagnéstico dessa sindrome.

OBITO POR ESTRESSE

A morte subita associada ao estresse tem sido
reportada em diversos estudos em humanos
(CRITCHLEY et al, 2005; LATHERS &
SCHRAEDER, 2006; FINESCHI, et al., 2010) e
alguns veterindrios (SWAYNE & SAIF, 1990;
PINSON, 1997; CERETTA, 2009). Normalmente esta
associada a casos de extrema agitacdo, resignacdo,
ansiedade ou medo. Em medicina veterindria, os
agentes somadticos, psicoldgicos, comportamentais e
mistos, descritos anteriormente, sdo o0s agentes
estressores responsaveis pelo quadro agudo ou crénico
de estresse e que podem potencialmente levar o animal
a 6bito (PACHALY et al., 1993).

A forma de 6bito por estresse mais conhecida em
medicina veterindria ocorre devido a procedimentos de
contengdo (PACHALY et al., 1993; BATISTA et al.,,
2009). Os procedimentos de contengdo, tanto por
meios quimicos quanto fisicos, podem levar o animal a
diversas reagdes potencialmente fatais, podendo ser
precedido pela perda de consciéncia e deve ser
considerada como extremamente alarmante uma vez
que pode levar o animal a morte. Entre as varias causas
da inconsciéncia pode-se citar o estado de choque,
fibrilagdo ventricular, bradicardia colinérgica, andxia,
hipoglicemia, hipotermia, concussdes e contusdes
cerebrais. Dentre as causas mais comuns do 6bito por
contengdo pode-se citar a acidose, fibrilagdao
ventricular, bradicardia colinérgica e a miopatia de
captura (PACHALY et al., 1993).

Acidose
E o desequilibrio 4cido-base mais comum em
carnivoros, resultante do excesso absoluto ou relativo
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de 4cidos organicos e inorganicos ndo excretados pelos
rins ou pulmdes, ou de reducdo de bases no organismo.
Manifesta-se pela acidemia com redugdo absoluta ou
relativa da concentracdo de bicarbonato. A
fisiopatologia pode ser compreendida pelo aumento de
dcidos e redugdo de bases (bicarbonato), reducdo da
pressdo parcial de gds carbonico no sangue arterial
(quando compensada ou em tentativa de compensagao)
e reducdo da relacdo bicarbonato/dcido carbdnico
(FANTONI & CORTOPASSI, 2010)

Fibrilacao Ventricular

Caracterizada por ritmo completamente irregular,
com potencial de fibrilagdo cadtico varidvel, indicando
despolarizacdo ventricular desorganizada e risco de
morte do animal. Pode indicar uma eminente parada
cardiopulmonar, sendo necessdrio o restabelecimento
imediato do ritmo para preservag¢do da vida (TILLEY
& GOODWIN, 2002).

Sua causa primdria no 6bito por estresse € a elevada
liberacdo de adrenalina e noradrenalina durante a
reacdo de alarme ou fuga (PACHALY et al., 1993).
Essas catecolaminas promovem taquicardia como um
efeito fisioldgico. A presenca concomitante de acidose
devido a excessiva atividade muscular, bem como a
presenca de hipdxia, leva a um aumento da
sensibilizacdo do miocdrdio aquelas aminas vasoativas.
O resultado desta agdo é o processo de fibrilagdo.
Clinicamente, observa-se o animal debatendo-se em
fase agdnica, sinal que infelizmente costuma ser
confundido com simples resisténcia do animal a
contengdo. A fibrilacdio faz com que os ventriculos
fiquem impossibilitados de bombear normalmente o
sangue, o que resulta em insuficiéncia circulatdria,
seguida de inconsciéncia e morte (PACHALY et al.,
1993).

Bradicardia Colinérgica (Sincope ou Bradicardia
Vagal)

A estimulagdo de centros hipotalamicos que ocorre
em situacdes de estresse normalmente leva a grande
estimulacdo do sistema nervoso simpdtico, além de
menor estimulacio sobre o sistema nervoso
parassimpdtico, resultando em reacdo adrenérgica que é
a tipica reacdo de alarme, com taquicardia e
hipertensao arterial (SEYLE, 1956).

Além disso, durante o procedimento de contengdo,
pode haver excessiva pressdo sobre os globos oculares,
seios carotideos e abdomen, ocasionando estimulacio
hipotaldmica intensa que culmina em maior estimulo
do sistema nervoso parassimpdtico. Em tais situagdes,
a reacdo colinérgica desencadeada € maior que a reacio
adrenérgica, observando-se entdo grave reducdo no
pulso e mna frequéncia cardiaca, hipotensdo
considerdvel, perda de consciéncia até 6bito devido ao
choque hipovolémico (PACHALY et al., 1993).

Miopatia de Captura

Também conhecida como miopatia de estresse ou
de esfor¢co, a miopatia de captura é uma doenca
muscular degenerativa de prognéstico extremamente
reservado, associada ao estresse de captura, contengdo
fisica e/ou quimica e transporte de animais selvagens.

Pode apresentar-se de forma aguda (1 a 12 horas),
subaguda (7 a 14 dias) ou crdnica (semanas) e &
observada principalmente em individuos das familias
Bovidae, Equidae e Cervidae. Consideram-se como
fatores predisponentes o medo e a ansiedade, a
hipertermia, o esfor¢o muscular intenso e a tensdo
muscular  constante, manipulacdes repetidas e
transporte prolongado. A anéxia localizada, devido a
contratura de determinadas massas musculares em
posicdes anormais, € outro fator determinante de
ocorréncia da enfermidade (PACHALY et al., 1993).

A patogenia da miopatia de captura envolve duas
teorias interrelacionadas: a ocorréncia de hipdxia
tecidual e a alteracdo no pH, que levam a morte de
fibras musculares e consequente liberagdo de potdssio,
mioglobina e lactato, substancias que desempenham
importante papel na génese da enfermidade. O potdssio
age na musculatura cardiaca produzindo fibrilacdo, e a
hiperpotassemia explicaria a morte de pacientes por
insuficiéncia cardfaca. J4 a hipermioglobinemia, em
funcdo da extrema nefrotoxicidade da mioglobina, leva
a necrose tubular aguda que, por sua vez, induz a
insuficiéncia renal aguda. Em relacdo a acidose, a
insuficiéncia de bicarbonato para compensar a elevagio
nos niveis séricos de lactato faz com que o pH situe-se
entre 6,9 ¢ 7,0 ao invés dos niveis normais de 7,35 a
7,45. Isso ocasiona a ocorréncia do estado de choque,
sendo que a incapacidade de adequada perfusdo
tecidual leva a faléncia organica geral (DIAS, 1993).

Os sinais clinicos comumente observados incluem
dificuldade na manutencdo da estacdo, rigidez e dor a
palpacdo dos membros, paresia que pode evoluir para
paralisia, prostracdo e decubito. Observam-se ainda
dispnéia e taquicardia. As principais alteracdes
laboratoriais citadas sd3o acidose, elevacdo da creatina
fosfoquinase e desidrogenase lactica, sendo menos
frequente a hiperpotassemia (DIAS, 1993).

Foi relatado a ocorréncia de miopatia de captura em
uma ema, que debateu-se muito no momento do
transporte e no recinto onde foi colocada. Dois dias
apds o ocorrido, o animal apresentou claudicacdo de
um dos membros e apresentava-se na maior parte do
tempo prostrado, em dectdbito, vindo a 6bito. A
necropsia foi observado um extenso hematoma na
regido da coxa, ndo sendo constatada nenhuma fratura.
Os demais O6rgdos ndo apresentavam alteracdes
macroscopicas visiveis. Ao exame histopatoldgico
foram observadas dreas multifocais de degeneracdo e
necrose no tecido muscular examinado (MUNHOZ et
al., 2007).

Essas e outras causas vém sendo descritas na
medicina veterindria como causadoras da morte subita
relacionada ao estresse. Pinson (1997) descreveu um
caso de morte sibita em cdo apdés um episddio de
comportamento extremamente agressivo, ocorrido 24
horas apds procedimento de banho e tosa. A necropsia
do animal foi solicitada e em fun¢do da falta de lesdes
macroscOpicas que pudessem evidenciar a causa do
6bito, fora solicitado exames histolégicos de diversos
orgdos que apresentavam pequenas lesdes tais como
congestdo hepdtica e focos de mineralizacdo medular
renal. Foram observadas importantes lesdes nos tecidos
cardiacos e o miocdrdio apresentava focos de necrose
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coagulacdo e inflamag@o. A causa mortis foi atribuida
a uma arritmia letal associada a necrose do miocérdio e
o exame histolégico do tempo das lesdes foi
compativel com o episédio de agressdo e estresse 24
horas antes do 6bito.

Outro caso de morte stbita por estresse ocorreu em
ratos de laboratério submetidos a estresse por
imobilizacdo. A morte desses animais se deu na quinta
ou sexta hora a partir do inicio da situac@o de estresse.
Graves alteragdes morfolégicas no musculo cardiaco,
pulmdes e rins foram encontrados (TOTH, 1990). O
histérico clinico de contencdo fisica associado as
alteracdes morfolégicas encontradas nos animais
necropsiados permitiram relacionar a causa mortis com
a situacdo de estresse, que pode ter sido precedido por
acidose, fibrilagdo ventricular, bradicardia colinérgica e
miopatias em geral.

O aumento repentino e inesperado da taxa de
mortalidade em uma criacio de perus em escala
comercial também foi relatado (SWAYNE & SAIF,
1990). Ocorreu apés um a dois dias de manejo e
transporte da criacdo. Alguns animais foram
submetidos a necropsia e foi possivel observar pulmdes
congestos, hepatomegalia e bago diminuido. As lesdes
histolégicas mais relevantes foram a presenca de
edema e hemorragia pulmonar e a congestdo de
capilares e veias em diversos 6rgdos e visceras. O
padrdo de aumento de mortalidade repentina, a falta
de sinais clinicos e as alteracdes
histopatoldgicas encontradas ~ foram  consideradas
consistentes com um diagnéstico de sindrome de morte
subita.

O aumento na incidéncia de mortes inesperadas em
frangos de corte sauddveis quando submetidos a
atividades estressantes tais como colheita de sangue,
pesagem e durante a manipulacdo de rotina para
manejo e transporte também foi relatado por Olkowski
(2008), reforcando a teoria de que a contengdo fisica é
um dos principais fatores causados de estresse em
diversas espécies animais.

Um caso de necropsia na qual o animal veio a ébito
em um pet shop, durante um procedimento de banho e
tosa foi descrito por Ceretta (2009). O autor descreve a
incidéncia de casos de dbito em pet shops como cada
vez mais comuns e revela que hd intensa agitacdo dos
animais antes do Obito. As principais alteracdes
encontradas em necropsia de cées e gatos que vieram a
6bito durante procedimentos em pet shops e similares
também foram relatadas (MARIA, 2010). Todos os
animais estudados estavam em procedimentos como
banho e tosa, adestramento, translados, permanéncia
em hotéis e outras situagdes similares no momento do
Obito e apresentavam alteragdes histopatoldgicas muito
semelhantes.

Outro caso de morte stibita de milhares de passaros
que comecaram a cair mortos do céu pouco antes da
meia noite na véspera de Ano Novo também foi
relatado (ZEFERINO, 2010). Especialistas levantaram
a hipétese de que os fogos de artificio do Ano Novo
poderiam ter levado a morte desses pdssaros por
estresse.

CONCLUSAO

O estresse € um assunto muito estudado na
medicina humana e estd se tornando um tema de
grande importancia na medicina veterindria. Sabe-se
que o conhecimento ao seu respeito pode assegurar o
bem estar e a qualidade de vida aos animais, bem como
auxiliar a elucidar os impactos bioldgicos e
psicoldgicos das mudangas que vem sendo impostas a
eles. Como o conceito de bem estar animal ainda nao
estd perfeitamente delineado e os parametros utilizados
para sua avaliagdo sdo bastante inespecificos e de
dificil aplicagdo, o reconhecimento do estresse por
meios clinicos (por meio da avaliacdo de alteracdes
comportamentais) e laboratoriais (por meio da
dosagem de corticosteroides, glicose, catecolaminas,
dentre outros) pode otimizar a saude, a qualidade de
vida e até a producdo dos animais que se destinam a
esse fim, sem que haja a falha dos processos
adaptativos e consequentemente a exaustdo e o obito.
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