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[PREFACIO DA PRIMEIRA EDICAQ]]

O objetivo deste livro é o de colocar a disposicdo de alunos e
veterinarios as informacges referentes as doencas que ocorrem no Rio
Grande do Sul e em Santa Catarina. Apesar de ser baseado no
conhecimento regional foram incluidas informacGes sobre ocorréncia
das diferentes doencas no Brasil para que possa ser utilizado em
outros Estados do Pais.

Trata-se de uma obra didatica, que devera servir para que 0s
estudantes de diferentes disciplinas possam estudar as doengas sem
necessidade de consultar outras obras. Deve servir, também, como
livro de referéncia para os veterindrios que atuam no campo,
oferecendo informagdes claras e concisas que permitam realizar o
diagnostico presuntivo ou definitivo das enfermidades, enviar material
ao laboratorio, quando necessario, e estabelecer medidas de controle e
profilaxia.

No Brasil é necessario publicar obras didaticas, que permitam
ao estudante ter acesso ao conhecimento atualizado em lingua
portuguesa. A falta deste tipo de publicagdes é, sem duvida, um dos
fatores que tem levado os nossos alunos ao estudo das disciplinas em
textos ultrapassados ou em apontamentos de aula, ndo adquirindo o
habito da consulta a livros texto e trabalhos cientificos; essa prética é,
em parte, responsavel por algumas das falhas na sua formacdo. Para
que este livro cumpra esses objetivos é imprescindivel que tenha um
preco acessivel. Por essa razdo ndo incluimos figuras, que
aumentariam significativamente o preco final, e procuramos uma
editora que se comprometesse a distribuir o livro, preferentemente nas
Faculdades de Veterinaria, ao menor prego possivel.

A base deste livro é o conhecimento gerado pelos laboratorios
de diagndstico do Rio Grande do Sul e Santa Catarina. Dentre eles
podemos mencionar o Centro de Pesquisas Veterinarias Desidério
Finamor da Secretaria de Agricultura de Rio Grande do Sul, os
Laboratérios de Diagndstico das Universidades de Pelotas e Santa
Maria e as Faculdades de Veterinaria da UFRGS e da Universidade
Estadual de Santa Catarina. N&o foram incluidas as intoxicagfes por
plantas e as micotoxicoses que foram descritas no livro “Intoxicagdes
por plantas e micotoxicoses em animais domeésticos”, editado em 1993
pela Editorial Hemisfério Sur do Uruguai. Somente foram incluidas as
intoxicacdes diagnosticadas na regido depois da edi¢do desse livro
anterior.
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Certamente esta obra é incompleta, principalmente no
referente a ocorréncia e epidemiologia das doengas em outras regides
do Brasil. Preferimos o proveérbio que diz: “faz-se caminho ao andar”
em lugar do que expressa: “a pressa € inimiga da perfeicdo”.
Certamente outras doencgas que ocorrem em outras regides poderdo ser
incluidas nas préximas edigdes. Para isso criticas, sugestdes e
inclusdes de novas doencas por outros co-autores serdo bem-vindas.

Agradecemos a todos aqueles que colaboraram para a edicdo
deste livro. Especialmente, a Secretdria do Laboratério Regional de
Diagnostico, Zuleica de Freitas Rayné, pelo seu permanente apoio.
Zuleica foi, sempre, um exemplo para todos no6s: amor pelo seu
trabalho, dedicacgdo para servir & comunidade; e persisténcia na busca
dos objetivos comuns.

Os Editores
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[PREFACI0 DA SEGUNDA EDICAQ|

Na primeira edicdo deste livro definimos como objetivos a
producdo de um livro didatico, que deveria servir para que 0S
estudantes de diferentes disciplinas estudassem as doencas que
ocorrem na regido Sul do Brasil sem necessidade de consultar outras
obras. Deveria servir, também, como livro de referéncia para os
veterinarios que atuam no campo, oferecendo informagdes claras e
concisas que lhes permitissem realizar o diagnostico presuntivo ou
definitivo das enfermidades, enviar material ao laboratorio, quando
necessario, e estabelecer medidas de controle e profilaxia.

Dois anos ap6s o lancamento da primeira edi¢cdo estamos
langando a segunda, isto por que os objetivos definidos anteriormente
foram totalmente alcancados. Apesar dos problemas existentes na
distribuicdo do livro, decorrentes da necessidade de que pudesse ser
vendido a um preco acessivel, mais de 3000 alunos de diferentes
Faculdades do Brasil adquiriram o livro e 0 mesmo esta sendo
utilizado como livro texto em diversas Instituicbes de diferentes
Estados.

Os objetivos definidos para a primeira edicdo continuam
sendo totalmente validos para esta segunda edigdo, que surgiu da
necessidade de atualizar o livro de forma que pudesse ser utilizado,
sem restrigdes, por alunos de todas as regifes do Brasil. Para isso,
incluimos toda a informagdo gerada no livro Principais Enfermidades
de Bovinos de Corte do Mato Grosso do Sul, editado pela
Universidade Federal do Mato Grosso do Sul e cujo Editor é também
um dos editores desta edi¢do. Além disso, foram incluidos doencas
que ocorrem em outras regides e alguns capitulos importantes como
colica equina, doencgas do casco de bovinos e infertilidade em equinos,
que faltaram na edicdo anterior. O capitulo de plantas tdxicas foi
totalmente modificado para incluir todas as plantas toxicas do Brasil.

Certamente esta obra ainda estd longe de incluir toda a
informacdo gerada no Brasil sobre doencas de ruminantes e equinos.
Portanto, serdo bem-vindas as criticas e sugest@es, tanto referentes a
descricdo das doencas mencionadas nesta edicdo, quanto sobre a
inclusdo de novas doencas para as proximas edicoes.

Os Editores
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IDEFEITOS CONGENITOS!!

Ana Lucia Schild

CONSIDERACOES GERAIS

Os defeitos congénitos caracterizam-se por anormalidades na
estrutura e/ou fungdo de 6rgdos, sistemas completos, ou parte destes.
Estdo presentes em todas as espécies animais e ocorrem,
invariavelmente, ao nascimento, sendo classificados de acordo com o
orgao ou sistema primariamente afetado (4).

ETIOLOGIA

Os defeitos congénitos ocorrem em consequéncia de fatores
de natureza genética (doengas hereditarias), fatores ambientais ou
pela interacdo de ambos, agindo em um ou mais estdgios do
desenvolvimento fetal. Antes do periodo de fixacdo o zigoto é
resistente aos agentes teratogénicos (ambientais), mas suscetivel as
aberragdes cromossémicas e mutagdes genéticas. Durante a fase
embriondria, de organogénese, 0 embrido torna-se altamente sensivel
aos agentes teratogénicos e apds este periodo adquire gradativa
resisténcia, exceto para as estruturas organicas que tém
desenvolvimento tardio no feto, como o palato, o cerebelo e o sistema
urogenital (4).

A maioria dos defeitos congénitos hereditarios conhecidos séo
transmitidos por genes recessivos autossémicos, que resultam no
nascimento de animais defeituosos, cujos progenitores sdo normais.
Os genes recessivos sdo a mais importante forma de transmissédo
hereditaria de enfermidades. Estes genes sdo transmitidos de geracéo
em geracdo pelos individuos heterozigotos e, deste modo, perpetuam-
se nas racgas das diferentes espécies animais. Os genes dominantes
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manifestam-se na primeira geracdo, em cruzamentos de animais
portadores heterozigotos com individuos homozigotos normais, sendo
que as enfermidades transmitidas desta forma sdo mais facilmente
controladas. Tanto genes dominantes como recessivos podem
apresentar penetrancia incompleta e/ou expressividade variavel. No
caso de penetrdncia incompleta o nimero de animais com a
malformacdo € menor do que o nimero esperado de animais afetados,
portanto ha animais que tém o gene dominante ou sdo homozigotos
para genes recessivos e ndo evidenciam a malformagdo. Na
expressividade variada o fenotipo dos individuos apresenta graus
diferentes da malformacdo, podendo haver, inclusive, casos
subclinicos. Outras formas de transmissdo hereditaria estdo
representadas pela sobredominancia e pela heranca poligénica. A
heranca por sobredominancia resulta em: individuos normais;
individuos com a malformagdo; e individuos portadores que ndo
apresentam o defeito e tém fenGtipo superior para caracteristicas
produtivas (neste caso o0 risco de que sejam utilizados como
reprodutores aumenta). A heranca poligénica caracteriza-se por
defeitos transmitidos por varios pares de genes (4).

As causas ambientais ou agentes teratogénicos, que
determinam a ocorréncia de defeitos congénitos nas diferentes
espécies animais, podem ser de natureza infecciosa, quando fémeas
prenhes sdo infectadas por certos virus (virus da diarréia viral bovina,
virus da lingua azul, virus da peste suina, virus da doenca da fronteira,
virus Akabane e outros), e de natureza nutricional como deficiéncia
de iodo, de cobre, de manganés, de cobalto e de vitaminas D e A. Os
defeitos congénitos podem ser causados, também, pela ingestéo,
durante a gestacdo, de plantas toxicas como: Veratrum californicum,
Lupinus spp., Astragalus spp., Oxytropis spp., Nicotiana tabacum,
Nicotiana glauca, Conium maculatum e outras. A administragdo ou
ingestdo acidental de agentes quimicos utilizados na agropecudria
como: parbendazole, carbendazole, triclorfon, e organofosforados; e,
outras drogas como: cortisona, estradiol, bismuto, selénio e
sulfonamidas podem, também, induzir o aparecimento de
malformacfes congénitas. Insultos fisicos como irradiacdo beta e
gama e hipertermia sdo capazes, também, de induzir defeitos
congénitos nas diversas espécies animais (4).

No Rio Grande do Sul as malformagdes congénitas mais
freqientemente  observadas podem ser classificadas em:
malformacOes de ocorréncia esporadica, caracterizadas, geralmente,
por deformagbes mdltiplas, que afetam principalmente os sistemas
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musculo-esquelético e nervoso dos animais e cuja etiologia ndo é
determinada, incluindo-se hidrocefalia, hidranencefalia, microcefalia,
dicefalia, espinha bifida, aprosopia, agnatia, braquignatia, fenda
palatina, atresia anal e malformacdes cardiacas (7,11); enfermidades
hereditarias, causadas por genes recessivos autossémicos como
hipermetria hereditaria em bovinos Shorthorn (14), acondroplasia na
raca Jersey (7), artrogripose (11,15), dermatose mecénico-bolhosa (9)
e megaesdfago em bafalos Murrah (16), e artrogripose em bovinos da
raca Holandés (11,13); enfermidades hereditarias causadas por genes
dominantes de penetrancia incompleta como o caso de hipoplasia
linfatica na raca Hereford (12); enfermidades carenciais como
hipomielinogénese em bovinos devida a caréncia de cobre (8);
malformacOes produzidas, provavelmente, pelo virus da diarréia viral
bovina (BVD) como hipoplasia cerebelar em bovinos Charolés
(11,18); e, ainda, degeneracdo cerebelar cortical na raca Holandés,
devida, possivelmente, a causas ambientais (17).

Hiperplasia muscular congénita, provavelmente hereditaria,
tém sido observada em bdfalos Murrah no Para (1) e, também, no Rio
Grande do Sul (Maria Cecilia Damé 1999, comunicacdo pessoal);
paraqueratose hereditaria em bovinos da raca Holandés é descrita no
Rio de Janeiro (5); e, ainda, um caso de porfiria eritropoética
congénita € relatado em Minas Gerais (19).

No estado de S&o Paulo, através da técnica de reacdo de
polimerase em cadeia (PCR) foram identificados bovinos portadores
da deficiéncia de adesdo de leucdcitos bovinos (BALD) (2), e de
equinos portadores da paralisia hipercalcémica periddica (HYPP) (3).

A patogenia da maioria dos defeitos congénitos ndo é bem
compreendida, porém, aparentemente, cada defeito produzido por um
agente teratogénico particular ou um gene, tem sua propria patogenia.
Em grandes animais existem exemplos de malformacdes estruturais,
deformacdes e deficiéncias enzimaticas. As malformacdes estruturais
resultam de erros durante a organogénese; as deformacdes
caracterizam-se por alteracbes na forma de uma estrutura organica,
apo6s sua diferenciacdo no embrido; e as deficiéncias enzimaticas
causam doencas do armazenamento. Determinados virus causam
destruicdo seletiva de tecidos ou interferem na funcdo de
determinados 6rgdos, mesmo quando a infeccdo ocorre tardiamente
na gestacdo. Existem ainda as abiotrofias, que se caracterizam pela
degeneracdo precoce de determinadas células, provavelmente por
erros no metabolismo (6).
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EPIDEMIOLOGIA

A freqliéncia de malformagdes congénitas pode variar entre
racas, areas geogréaficas e estacdes do ano, dependendo da origem do
defeito ser hereditdria ou ambiental. Estima-se uma taxa de
prevaléncia de malformacges variavel entre 0,5% e 3% para bovinos e
uma taxa de 2% para a espécie ovina.

No Rio Grande do Sul é observada uma taxa de prevaléncia
de 2,26% de malformagdes congénitas em bovinos, e de 0,5% para a
espécie ovina, incluindo-se as malformagdes esporadicas, as
enfermidades hereditarias e os defeitos congénitos produzidos por
causas ambientais (10).

Os principais defeitos congénitos de origem hereditaria e
transmitidos por genes recessivos, estdo relacionados a ocorréncia de
consanglinidade, observando-se aumento gradual no numero de
animais afetados, associado ao uso continuado dos mesmos
reprodutores em rebanhos de uma Unica origem .

O nascimento de varios animais apresentando um defeito
congénito, em um Unico periodo reprodutivo de um rebanho, é
comum nos casos induzidos por fatores ambientais. Doengas
transmitidas por genes dominantes podem, também, ter uma
prevaléncia relativamente alta em um Unico periodo reprodutivo.

DIAGNOSTICO

A maioria dos defeitos congénitos conhecidos afetam o
sistema musculo-esquelético, o sistema nervoso e o0 sistema
urogenital dos animais. Na maioria das vezes, estes defeitos podem
ser facilmente reconhecidos clinicamente, porém, geralmente, a
identificagdo de sua etiologia é dificil. Para cada defeito congénito
hereditario, de modo geral, existe um agente ambiental (virus, plantas,
medicamentos, agentes fisicos, etc.) capaz de produzir um defeito
similar (4).

Para a identificagdo das causas desses defeitos é fundamental
0 conhecimento de dados epidemiol6gicos que indiquem a
possibilidade de o defeito ter origem hereditaria ou ambiental.

A freqliéncia com que um determinado defeito ocorre em um
rebanho pode ser um indicativo importante para a determinacdo de
sua origem. Defeitos congénitos hereditarios transmitidos por genes
recessivos apresentam-se em baixa freqiiéncia nos rebanhos e,
geralmente, expressam-se em geracOes alternadas. Nesse caso 0
conhecimento da genealogia do rebanho é de utilidade para a
determinacdo da etiologia. A introdugdo de um determinado touro ou
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sémen em um rebanho, anterior ao aparecimento do defeito, é um
indicativo de transmissdo hereditaria, quando as demais causas
podem ser descartadas, e pode permitir a identificagdo de animais
descendentes portadores (4).

Por outro lado, os defeitos congénitos transmitidos por genes
dominantes sdo mais faceis de serem reconhecidos, uma vez que se
expressam em maior nimero e ndo € necessaria a consanguinidade
para 0 aparecimento de animais defeituosos.

Para o diagndstico de defeitos congénitos que ocorrem em
conseqliéncia de agentes ambientais é necessario conhecer-se 0 estado
nutricional das fémeas prenhes e a ocorréncia de infecgBes virais no
rebanho. O conhecimento do manejo utilizado no rebanho, da
aplicacdo de medicamentos em determinados periodos da gestagdo e o
reconhecimento das areas onde os animais permanecem durante a
gestacdo sdo dados fundamentais para a determinacdo da etiologia
destas enfermidades.

CONTROLE E PROFILAXIA

As enfermidades hereditarias transmitidas por genes
recessivos podem ser controladas evitando-se o0 uso da
consanglinidade nos rebanhos, entretanto, os genes indesejaveis
permanecem nos animais portadores e perpetuam-se nas diferentes
racas animais. S&o conhecidos diversos defeitos congénitos
transmitidos desta forma em determinadas ragas bovinas, como é o
caso da acondroplasia em bovinos Jersey. Nas enfermidades do
armazenamento, como por exemplo na alfa-manosidose transmitida
por um gene recessivo, € possivel identificar os animais heterozigotos
portadores, aparentemente normais, pela quantificagdo da enzima
alfa-manosidase no soro ou tecidos dos animais.

Para controlar estas enfermidades testes de progénie sdo
indicados para reprodutores, fundamentalmente, para aqueles
utilizados em centrais de inseminacdo artificial, cujo sémen ¢é
distribuido em larga escala. O cruzamento de um touro com 40 filhas
permite a comprovagédo, com 99% de seguranca, de que 0 mesmo ndo
é portador de genes recessivos indesejaveis se todos os descendentes
deste cruzamento forem normais (4).

Defeitos congénitos devidos a agentes teratogénicos podem
ser controlados a partir do conhecimento dos fatores que levam a
ocorréncia desses defeitos, evitando uso de medicamentos durante a
gestacdo, controlando infeccBes virais e mantendo um bom estado
nutricional para os animais em gestacao.
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ARTROGRIPOSE

Artrogripose é uma enfermidade congénita caracterizada por
contratura muscular e extensdo ou flexdo dos membros, sendo
denominada, também, de rigidez articular congénita. O termo
artrogripose € usado preferencialmente, para a rigidez articular em
flexdo. Em alguns casos a doenca é atribuida a um defeito primario
dos musculos ou, mais freqiientemente, a uma lesdo priméaria do
sistema nervoso central, caracterizando-se por atrofia muscular em
conseqliéncia da auséncia de neurdnios nos cornos ventrais da
medula, ou desmielinizacdo dos nervos motores.

A enfermidade afeta diversas espécies domésticas e 0s
animais, geralmente, nascem em partos distécicos, freqientemente
mortos. Quando nascem vivos sdo incapazes de manter-se em pé ou
alimentar-se e morrem em poucos dias; apresentam graus variados de
rigidez articular com flexdo ou extensdo dos membros e atrofia
muscular, associados, ou ndo, a outras alteracbes como xifose,
escoliose, torcicolo e fenda palatina. A doenca pode ser hereditéria,
transmitida por genes recessivos autossdmicos, ou ter causas
ambientais como: infeccBes pelo virus Akabane, virus da lingua azul
e 0 virus Aino; ingestdo de plantas, como Lupinus sericeus e L.
caudatus, Astragalus sp., Nicotiana glauca, sorgo, capim suddo e
outras; deficiéncia de vitamina A ou manganés; e, administracdo de
drogas como carbendazole e parbendazole.

Artrogripose em bafalos Murrah.

A enfermidade, observada em um rebanho bubalino da raca
Murrah, no Rio Grande do Sul, caracteriza-se pelos animais
apresentarem diferentes graus de rigidez articular, observando-se
flexdo das articulagdes fémur-tibio-rotuliana e carpo-metacarpiana e
flexdo ou extensdo das articulagBes interfalangianas, além de
desenvolvimento reduzido dos musculos, podendo estas alteractes
estarem associadas a prognatismo inferior.

As lesbes histoldgicas observadas caracterizam-se por
diminui¢do do nimero de neurdnios nos cornos ventrais de segmentos
da medula cervical, toracica e lombar. Estas lesdes podem estar
associadas a seringomielia. Observa-se, também, vacuolizacdo da
substancia branca da medula. Nos mdsculos ha atrofia de feixes de
fibras musculares que apresentam-se eosinofilicos.

O estudo genealdgico dos ascendentes dos animais nascidos
com o defeito tem demostrado um alto grau de consanglinidade no
rebanho afetado, sendo que os 6 animais que apresentaram o defeito
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eram filhos de 3 touros descendentes de um mesmo touro (Andad da
Cachoeira), cruzados com fémeas de mesma origem. A possibilidade
de que a enfermidade fosse consequéncia de fatores ambientais é
descartada pelo fato de o rebanho bufalo ser mantido em &reas junto
com rebanhos bovinos, sofrendo manejo similar, sem que se
observasse casos da doenga nas ragas bovinas (11).

Artrogripose em bovinos Holandés.

A enfermidade foi observada em um rebanho experimental de
vacas Holandés que foram inseminadas com sémen do pai
(retrocruzamento). O touro (SS Bagdd Remo) era progenitor de 6
bezerros nascidos com degeneracdo cerebelar cortical e um teste de
progénie foi realizado para descartar-se a possibilidade de que essa
enfermidade fosse hereditaria. De um total de 38 animais nascidos 4
apresentaram artrogripose, caracterizada por curvatura dos membros,
rigidez articular maltipla, deformacdo do esterno e atrofia muscular.
As lesdes histologicas caracterizaram-se por falta de neurdnios nos
cornos ventrais da substancia cinzenta da medula espinhal, sem a
presenca de lesdes inflamatorias; os musculos apresentavam marcada
falta de desenvolvimento das fibras, que estavam reduzidas de
tamanho, com o espago entre elas ocupado por tecido conjuntivo (11).

Foi descartada a possibilidade de que artrogripose tenha sido
causada por infeccdo viral ou ingestdo de planta toxica, uma vez que
0S animais permaneciam junto com outros bovinos, sofrendo o
mesmo manejo e foram afetados exclusivamente bezerros do rebanho
Holandés. Neste caso a enfermidade se deve a um gene recessivo
autossbmico, uma vez que 10,52% dos animais nascidos
apresentaram a enfermidade, ndo existindo diferenga significativa
para 12,50%, que seria a freqiéncia esperada de animais afetados
nessa populacdo de animais, para um gene recessivo. O gene
transmissor de artrogripose em bovinos Holandés, certamente, esta
disseminado na populacgdo da raga no Rio Grande do Sul, uma vez
que o touro progenitor dos animais afetados fazia parte de um
programa de inseminacéo artificial (11).
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CONDRODISPLASIA EM BOVINOS JERSEY

Condrodisplasias, denominadas também, como
acrondroplasia, discondroplasia, “dwarfism” ou bezerros “bulldog”,
sdo reconhecidas como um grupo de enfermidades que se
caracterizam por distdrbios generalizados no desenvolvimento dos
0ss0s, muitos deles em conseqliéncia de uma desordem cartilaginosa
primaria. A enfermidade tem sido descrita em diversas ragas bovinas,
apresentando-se como trés sindromes que representam os fendtipos
observados: tipo Dexter; tipo Telemark e tipo braquicefalico. A
sindrome de condrodisplasia descrita na raga Dexter estd associada a
um gene de dominancia incompleta que em homozigose é letal. Trés
fendtipos sdo reconhecidos nesta forma da enfermidade quando séo
utilizados cruzamentos consanguineos: marcada acondroplasia com
aborto antes do 7° més de gestacdo (“monster Dexter”) (homozigotos
dominantes); condrodisplasia do tipo Dexter com encurtamento dos
membros (heterozigotos); e, normais (homozigotos recessivos).

Na condrodisplasia do tipo Telemark os animais nascem
vivos mas morrem, poucos dias apds, por paralisia respiratéria
causada por sua incapacidade de manterem-se em pé. O fendtipo é
uniforme, caracterizando-se por cranio arredondado e hidrocefalia,
braquignatia, fenda palatina, protusdo da lingua, pescogo curto e
membros curtos com rotagdo em varios graus. A enfermidade
apresenta-se geneticamente diferente, sendo transmitida por um gene
recessivo autossdémico simples.

O tipo braquicefélico tem sido descrito nas racas de corte,
especialmente, na raca Hereford e Aberdeen Angus caraterizando-se
pelos animais apresentarem cabega pequena e arredondada, focinho
curto e prognatismo inferior. Os olhos apresentam-se proeminentes e
lateralmente colocados. O tipo de heranca para este tipo de
condrodisplasia ndo estd bem estabelecido, mas parece ser devido a
um gene recessivo autossémico.

No Rio Grande do Sul a enfermidade é observada, em
animais da racga Jersey ou suas cruzas. Caracteriza-se por nanismo,
com encurtamento e, as vezes, rotacdo dos membros que se
apresentam torcidos para dentro, principalmente, na altura das
articulagbes Umero-radio-cubital e radio-carpiana, podendo impedir
que os animais permanecam em pé. O cranio apresenta-se
arredondado e maior do que o normal; o focinho é curto, observa-se
exoftalmia, prognatismo inferior e protusdo da lingua. Em alguns
casos observa-se fenda palatina (palatosquisse). Pode observar-se,
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também, encurtamento dos membros, sem rotacdo, 0 que permite a
sobrevivéncia dos animais por algum tempo quando alimentados
artificialmente. De modo geral morrem poucos dias ap6s o
nascimento, e, eventualmente, nascem mortos. A principal lesdo
histologica é a falta de diferenciacdo das cartilagens epifisarias.
Todos os animais afetados sdo provenientes de pequenas propriedades
dedicadas a exploragdo leiteira (7). As alteracbes morfoldgicas
observadas sugerem que a enfermidade neste caso € do tipo Telemark
e transmitida por um gene recessivo autossémico.

A utilizaco dos mesmos reprodutores nos nNuUMerosos
pequenos estabelecimentos dedicados & exploracao leiteira da regido,
favorece a consanglinidade e consequentemente o aparecimento da
doenga, cujo gene transmissor esta disseminado na populacdo Jersey
do mundo.

DEFICIENCIA DE ADESAO DE LEUCOCITOS EM
BOVINOS HOLANDES

Animais portadores da deficiéncia de adesdo de leucdcitos
bovinos (BALD) tém sido detectados em bovinos Holandés no estado
de S&o Paulo. Essa enfermidade é determinada por um gene recessivo
autossomico e caracterizada pela grande reducdo na expressdo das
integrinas b 2 heterodiméricas dos leucdécitos, resultando em multiplos
defeitos na funcdo dos leucdcitos. Em consequéncia disso, 0s animais
doentes sofrem infecgbes bacterianas freqiientes e recorrentes. A
mutacdo foi transmitida, inicialmente, por um touro chamado
Osborndale Ivanhoe, que viveu na década de 60 e foi amplamente
utilizado na inseminac&o artificial, dando origem a uma das principais
linhagens dentro da raca Holandés. Alguns descendentes desse touro,
Ivanhoe Star (filho) e Carlin M lvanhoe Bell (neto) ajudaram na
disseminacdo desse gene. O diagndstico foi realizado, através da
técnica de PCR, pela anélise do DNA gendémico de 10 animais da raca
Holandés, dos quais 2 demonstraram ser portadores da enfermidade

).
A baixa frequéncia relativa do alelo mutante na populacéo e

0s poucos sinais clinicos caracteristicos sugerem que grande parte dos
animais que nascem com BALD morrem sem diagndstico, com menos
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de 1 ano de idade, e 0s que sobrevivem apresentam desenvolvimento
retardado. Algumas vacas podem viver mais de 2 anos, mas Seu
potencial reprodutivo e leiteiro € muito reduzido, pelo baixo ganho de
peso e ma saude (2).

O uso dessa técnica é indicado em centrais de inseminagao
artificial para selecdo de touros livres da doenca e eliminagédo do gene
indesejavel da populacdo bovina de raca Holandés dentro das
préximas geracoes (2).

DEGENERACAO CEREBELAR CORTICAL EM
BOVINOS HOLANDES

Degeneracdo cerebelar cortical, anteriormente descrita como
abiotrofia cerebelar (11), é uma doenca neuroldgica caracterizada por
degeneracdo das células de Purkinje. A lesdo deve-se a um defeito
intrinseco na estrutura metabdlica destes neurdnios que as leva a
degeneracdo. A enfermidade tem sido freqlientemente descrita em
bovinos e outras espécies. Os sinais clinicos aparecem ao nascimento
ou pouco tempo depois e sdo progressivos levando os animais a
morte.

Esta enfermidade foi observada em um rebanho Holandés
tendo sido afetados 6 animais de um total de aproximadamente 200,
filhos de um mesmo touro, nascidos em um periodo de 2 anos. Os
sinais clinicos caracterizavam-se por ataxia e hipermetria. Quando o0s
animais eram excitados ou movimentados 0s sinais se agravavam
observando-se extensdo do pescoco e membros anteriores, quedas,
opistétono e nistagmo. Estes sinais eram progressivos e 0s animais
afetados morreram apds alguns meses. LesBes macroscopicas ndo
foram observadas. Histologicamente, observou-se degeneracdo das
células de Purkinje e presenca de esferdides axonais na capa granular
do cerebelo (17).

Os animais afetados eram filhos de um touro Holandés (SS
Bagda Remo) utilizado em um programa de inseminacéo artificial. O
cruzamento do touro com suas filhas demonstrou que, neste caso,
degeneracdo cerebelar ndo € uma enfermidade hereditéria, uma vez
que de 38 animais nascidos, 29, que sobreviveram, ndo apresentaram
sinais clinicos da enfermidade e o estudo histoldgico do sistema
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nervoso central de 9 animais que nasceram mortos ndo revelou as
lesdes caracteristicas da enfermidade (17).

Degeneracdo cerebelar cortical deve ser diferenciada de
abiotrofia cerebelar, que é uma enfermidade hereditaria cujo padréo
histoldgico difere da primeira em alguns aspectos (17).

DERMATOSE MECANICO-BOLHOSA EM BUFALOS
MURRAH

Dermatoses mecanico-bolhosas sdo enfermidades hereditarias
caracterizadas pela fragilidade da pele. Ocorre desprendimento da
epiderme em conseqliéncia de traumatismos mecanicos leves na pele
aparentemente normal.

O grupo mais importante dessas enfermidades é o das
denominadas epidermdlises bolhosas. Trés formas sdo reconhecidas
de acordo com o local em que ocorrem as lesbes e 0 consequente
desprendimento da epiderme: epidermolise bolhosa epidermolitica,
em que hd lise das células basais, as quais podem ou ndo se
desprender com a epiderme (separacdo suprabasilar ou sub-basilar)
podendo haver, também, lesbes no extrato espinhoso; epidermolise
bolhosa juncional, cujas lesGes ocorrem na lamina ldGcida da
membrana basal, permanecendo a ld&mina densa aderida a derme; e,
epidermdlise bolhosa dermolitica em que as lesdes sdo observadas na
derme superficial e hd o desprendimento da epiderme junto com as
celulas basais e a lamina basal.

Uma dermatose mecénico-bolhosa foi observada em um
rebanho de bufalos da raca Murrah iniciado em 1981 com um touro
(Cafre) e 25 vacas adquiridas no Estado do Para. Posteriormente 25
vacas provenientes do Estado do Parand e 3 touros (Cossaco, Ghusrd
e Feitoso), provenientes do Estado de Sdo Paulo, foram introduzidos
no rebanho. Pela dificuldade de adquirir outros touros foi
intensificada a consangiinidade no rebanho e o primeiro animal
afetado nasceu em 1987, apds o acasalamento do touro Cafre com
suas filhas. Outro animal doente nasceu em 1990 e outros 2 em 1991,
resultantes do acasalamento do touro Cossaco com as filhas do touro
Cafre, sendo que estes touros possuiam em sua genealogia 0 mesmo
avd paterno Andad da Cachoeira, importado da India antes de 1962,
quando o Ministério da Agricultura proibiu novas importacdes de
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bubalinos. A observacdo de que os reprodutores utilizados eram
descendentes do mesmo animal e portanto os animais doentes eram
todos resultantes de cruzamentos consangliineos, demonstrou que a
enfermidade € transmitida por um gene recessivo autossdémico (9).

As lesdes nos bufalos caracterizam-se por desprendimento da
epiderme em conseqiiéncia do trauma mecanico na pele
aparentemente normal. Quando os animais sdo pegos manualmente,
lacados ou batem-se uns contra 0s outros ou contra cercas ou outros
obstaculos, a epiderme desprende-se facilmente, resultando em uma
superficie rosa ou avermelhada. Posteriormente essas areas
apresentam-se cobertas por uma fina crosta e em 3-4 dias séo
substituidas por pele normal. Essas leses sdo induzidas logo ap6s o
nascimento, sendo observadas, geralmente, até o segundo dia de vida,
quando os animais sdo pegos para a identificacdo. As &reas mais
expostas a traumatismos sdo as mais afetadas, como o rodete
coronario, a face anterior do carpo e posterior do tarso, regides
escapular e glitea e base e ponta da cauda. Com o aumento da idade
dos animais, a pele dessas regiGes apresenta-se engrossada, com
pouco pélo e de cor acinzentada. Os cascos apresentam deformacdes e
estdo parcialmente separados da pele do rodete coronario. Em alguns
casos pode observar-se perda do estojo corneo dos cascos e dos
chifres. Os animais afetados apresentam menor ganho de peso que 0s
sadios da mesma idade e, em geral, permanecem separados do
rebanho (9).

As alteracOes histologicas e ultra-estruturais caracterizam-se
por acantolise com separagdo suprabasilar da epiderme, as células
basais perdem a aderéncia entre elas e com as células espinhosas, mas
permanecem aderidas a derme formando uma fileira. Nas lesdes
iniciais observa-se congestdo de vasos e, as vezes, moderada
hemorragia na derme superficial. Nas areas cronicamente afetadas
observa-se acantose com formacdo de projegfes anastomosadas para
o interior da derme superficial e presenca de queratose folicular. Nas
crostas, formadas posteriormente, pode observar-se erosdo e
ulceracdo e infiltrado perivascular de neutréfilos (9).

A lesdo primaria parece ser a desintegracdo do cemento
intercelular, seguida pelo desprendimento das placas de juncdo e os
desmossomas. Os hemidesmossomas, os filamentos de ancoramento e
as fibrilas de ancoramento, que unem a camada basal a derme,
permanecem normais. A enfermidade observada nos bufalos difere
das epidermolises bolhosas mencionadas anteriormente, uma vez que
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as lesdes histoldgicas observadas sdo constantemente suprabasilares,
permanecendo a camada de células basais aderidas a derme (9).

HIPERMETRIA HEREDITARIA EM BOVINOS
SHORTHORN

Hipermetria hereditdria € uma enfermidade neuroldgica
congénita de bovinos da raga Shorthorn, transmitida por um gene
recessivo autossémico. Caracteriza-se por ataxia e extensdo
exagerada dos membros, principalmente os anteriores, durante a
marcha. Esses sinais clinicos apresentam-se em graus variados e
quando os animais sao forcados a correr ha acentuagdo da hipermetria
e perda do equilibrio, levando, ocasionalmente, a quedas com
tremores da cabeca e do pescoco. Lesdes macroscopicas, histolégicas
e ultra-estruturais ndo sdo observadas (14). A enfermidade ndo é
progressiva e 0s animais apresentam desenvolvimento normal, sendo
aptos para a reproducdo. Eventualmente, podem ocorrer mortes em
consequiéncia de quedas sofridas pelos animais mais severamente
afetados, principalmente quando excitados ou obrigados a correr.

Esta enfermidade foi diagnosticada em um rebanho Shorthorn
no Rio Grande do Sul. A doenga apareceu a partir de 1980, ap6s a
introducdo de um touro no rebanho que apresentava discretos
problemas de equilibrio. Durante aproximadamente 10 anos, com a
utilizacdo de reprodutores criados no préprio rebanho favorecendo a
consanglinidade, nasceram cerca de 15 animais mostrando sinais
clinicos da enfermidade de um total de aproximadamente 2.000
bezerros nascidos nesse periodo (14).

A transmissdo da enfermidade por um gene recessivo
autossdémico foi comprovada através do cruzamento de um touro que
apresentava sinais clinicos da doenca com suas filhas, obtendo-se um
total de 34 animais nascidos, dos quais 17 apresentaram hipermetria
ao nascimento (14).

A introducdo de reprodutores provenientes de outros
rebanhos e a retirada dos animais com sinais clinicos da reproducao
foram indicados para o controle da enfermidade. Neste caso, porém, é
provavel que o gene transmissor tenha se espalhado na populagdo
Shorthorn da regido, através da comercializacdo de animais realizada
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no periodo anterior ao diagndéstico da doenga e & determinagdo de sua
etiologia (14).

HIPERPLASIA MUSCULAR CONGENITAEM
BUFALOS MURRAH

Hiperplasia muscular hereditaria é uma doenca conhecida em
algumas linhagens de bovinos das ragas Shorthorn, Maine Anjou,
Charolés, Aberdeen Angus, Hereford, Belgian Blue, Piedmont e South
Devon, ocorrendo, também, em ovinos. A enfermidade caracteriza-se
por hiperplasia muscular, com aumento no nimero de midcitos tipo
I1b e reducgdo dos tipos | e la, principalmente na regido do posterior,
escapula e pescoco. Os animais afetados apresentam os musculos bem
visiveis e destacados, por possuirem pele mais fina e menos tecido
adiposo (1). Os animais podem morrer durante ou apés o parto e 0s
que sobrevivem apresentam baixa fertilidade, porém em alguns paises
europeus sua criacdo é favorecida pela relacdo musculo/osso
aumentada, teor de gordura mais baixo e maior ganho de peso nos
primeiros 12 meses de vida (1).

Esta enfermidade foi observada no Para em bufalos de 5-12
meses de idade, tanto machos como fémeas, que apresentavam massa
muscular aumentada na regido posterior, pele mais fina com menos
tecido adiposo subcutdneo e menor porte, porém com maior
desenvolvimento da massa corporal. Estes animais ao serem
excitados, ap0s permanecerem em repouso, apresentavam, também,
contragdes musculares tbnicas no corpo todo, com convulsbes e
quedas em decubito lateral que duravam cerca de 1 minuto e logo apds
levantavam apresentando postura e andar normais (1). No Rio Grande
do Sul enfermidade similar foi observada na mesma racga de bufalos,
afetando 3 animais de um total de 45, nascidos no mesmo rebanho
consangliineo no qual foi diagnosticada dermatose mecénico-bolhosa
(Maria Cecilia Damé 1999, comunicacdo pessoal).
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HIPOMIELINOGENESE CONGENITA EM BOVINOS

Hipomielinogénese congénita em bovinos é uma enfermidade
causada pela deficiéncia de cobre. E similar a ataxia enzodtica dos
ovinos (“swayback”), a qual tem sido descrita em diversas regides do
mundo, incluindo o Brasil. Os baixos niveis de cobre levam a
deficiéncia de citocromo-oxidase, enzima que participa na sintese de
fosfolipideos que sdo componentes fundamentais da mielina. Os
sinais clinicos caracterizam-se pelo nascimento de bezerros com
ataxia, paresia e paralisia, com lesGes histologicas de
hipomielinogénese que podem afetar os hemisférios cerebrais, o
tronco encefalico e a medula.

A enfermidade foi observada em bezerros que apresentavam
sinais nervosos de ataxia progressiva e opistétono. Em outros casos
observava-se, ao nascimento, incapacidade para se manter em pé,
opistétono e extensdo dos membros. No sistema nervoso desses
animais havia severa deficiéncia de mielina na substancia branca da
medula cervical, toracica e lombar, afetando principalmente os
fasciculos ventrais. Na medula oblonga observou-se, também, um
discreto grau de hipomielinogénese. Os baixos niveis de Cu
encontrados no cérebro, cerebelo e medula de 2 animais necropsiados
e, também, no figado de um deles, permitiu realizar-se o diagnostico
de hipomielinogénese congénita devida a deficiéncia de cobre (8).
Para evitar o aparecimento da enfermidade é recomendado o uso de
sais minerais com cobre para suplementagdo dos animais,
principalmente nas regides do Brasil que apresentam solos carentes
neste microelemento.

HIPOPLASIA CEREBELAR EM BOVINOS CHAROLES

Hipoplasia cerebelar é um dos defeitos congénitos mais
comuns no sistema nervoso central dos animais domésticos, sendo
atribuida, principalmente, a infecges das mées, no inicio da gestacao,
por certos virus como o parvovirus felino, o virus da peste suina, o
virus da doenga da fronteira e o virus da diarréia viral bovina
(BVDV). Macroscopicamente ocorre diminuicdo de tamanho do
cerebelo em graus variados, dependendo do estadgio de
desenvolvimento do sistema nervoso central no momento da infecgéo.
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Podem ocorrer, ainda, outras lesdes, incluindo porencefalia,
hidranencefalia e hipomielinizacdo. Em diversas ragas bovinas,
particularmente na raga Shorthorn, existem evidéncias ndo
comprovadas de que o defeito poderia ter origem genética. Em suinos
a doenca tem sido descrita como conseqiiéncia do tratamento das
porcas gestantes com triclorfon. Hipoplasia cerebelar, detectada
histologicamente, pode ocorrer em ovinos e caprinos devido a
deficiéncia de cobre.

Esta enfermidade foi observada em 2 bezerros da raca
Charolés, de um total de 128 animais nascidos em um
estabelecimento no Rio Grande do Sul. Ao nascimento um dos
animais apresentava severa incoordenacdo motora com hipermetria,
andava com o0s membros abertos e quando excitado batia-se
involuntariamente contra cercas e objetos e ao cair ao solo girava
varias vezes sobre o prdprio corpo até conseguir manter-se em pé. O
outro bezerro ndo conseguia manter-se em estacdo, nem alimentar-se
e apresentava severo opistotono. As lesdes macroscopicas observadas
caracterizaram-se por pouca definicdo das circunvolugfes dos
hemisférios cerebrais e diminuicdo acentuada do tamanho do
cerebelo, havendo, apenas, remanescentes da regido do floculo
cerebelar. Ao corte observou-se hidrocefalia discreta e pequena
cavidade cistica (porencefalia), em forma triangular, desde o lobo
frontal direito até a regido do hipocampo, seguindo dai bilateralmente
simétrica até a regido posterior do cortex. Histologicamente as
porcdes remanescentes do cerebelo apresentavam a capa granular
desorganizada, arranjada em ndcleos e os neurdnios de Purkinje sem
localizacdo definida, apresentando grandes vacuolos no seu interior.
Em outras areas distinguiam-se remanescentes do cerebelo mantendo
sua morfologia normal. As lesGes de porencefalia observadas nos 2
animais apresentavam-se como cavidades cisticas delimitadas por
astrocitos caracterizando a formacdo de membrana limitante glial
(11,18).

A possibilidade de que a enfermidade seja hereditaria foi
descartada uma vez que, os 2 animais nascidos com o problema néo
tinham nenhuma relagdo de parentesco, sendo filhos de pais
provenientes de rebanhos diferentes. Por outro lado, ndo foram
utilizados medicamentos de qualquer natureza nas méaes durante a
gestacdo e, além disso, nesse caso um numero maior de animais com
problema deveria ser esperado. Uma das causas mais comuns deste
tipo de malformacdo congénita é a infeccdo pelo BVDV, que, apesar

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

Hipoplasia cerebelar 35

de ndo ter sido confirmada, € a mais provavel de ter causado o
problema (11).

HIPOPLASIA LINFATICA HEREDITARIA EM
BOVINOS HEREFORD

Hipoplasia linfatica é uma enfermidade congénita hereditéaria,
caracterizada por anormalidades no desenvolvimento do sistema
linfatico periférico, determinando diferentes graus de edema,
usualmente envolvendo as extremidades ou afetando todo o corpo do
animal. Tem sido diagnosticada em bovinos da raga Ayrshire,
transmitida por um gene recessivo; em caninos e no homem,
transmitida por um gene dominante; e, também, em suinos, ndo
existindo relatos da forma de transmissdo nesta espécie. Esta
enfermidade foi observada em bovinos Hereford no Rio Grande do
Sul, sendo, neste caso, transmitida por um gene dominante de
penetrancia incompleta e expressividade variada (12).

Os sinais clinicos caracterizam-se  pelos animais
apresentarem, ao nascimento, edema em graus variados afetando,
principalmente, os membros. Nos casos mais graves o edema nas
extremidades posteriores estende-se desde o rodete coronario até a
articulacdo fémur-tibio-rotuliana e nos membros anteriores desde o
rodete coronario até a regido do carpo. A cauda e, em machos, 0
prepucio apresentam, também, edema. A pele dos membros apresenta
fissuras transversais na porcdo anterior da articulagdo fémur-tibio-
rotuliana e posterior da articulagdo metatarso-falangeana. Nos casos
leves 0s edemas sdo observados nas extremidades distais dos
membros posteriores (12). O curso clinico é prolongado, os animais
apresentam desenvolvimento retardado e 0s mais severamente
afetados podem morrer em consequiéncia de infeccBes graves nas
feridas da pele ou por outras enfermidades, que seriam facilmente
controladas em animais sadios. Os animais com sinais clinicos leves
podem sobreviver.

As lesdes macroscdpicas observadas caracterizam-se por
engrossamento da pele, principalmente nas regiées onde o edema é
mais proeminente. A pele, onde ha fissuras, apresenta ulceracoes e,
em alguns casos, ocorrem miiases. Ao corte, 0 tecido subcutaneo

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

36 Defeitos congénitos

apresenta edema translicido e proliferagdo de tecido conjuntivo. Os
musculos nas regides afetadas apresentam-se palidos, edematosos e
duros. Os linfonodos, principalmente, os pré-escapulares e 0s pré-
crurais estdo diminuidos de tamanho, quando comparados aos de
animais normais. Os linfonodos popliteos, freqientemente, estdo
ausentes, mas podem, também, estar muito diminuidos de tamanho.

Histologicamente,  observa-se  hipoplasia, edema e,
eventualmente, esclerose dos seios linfaticos. As lesdes sdo
observadas, principalmente, nos linfonodos periféricos e
mesentéricos. Os linfonodos pré-escapulares, pré-crurais e popliteos
apresentam-se reduzidos de tamanho, mas sua arquitetura é mantida.
A coOrtex apresenta-se estreita, com ou sem foliculos linfoides ativos.
Como conseqiiéncia do edema, as células da cortex externa e zona
paracortical aparecem dissociadas, dando ao linfonodo um aspecto
rarefeito. A zona medular apresenta-se distendida e os corddes
medulares estdo ausentes. Observa-se, ainda, proliferacdo de colageno
e tecido conjuntivo fibroso. Os vasos linfaticos eferentes apresentam-
se dilatados na regido do hilo, com proliferacdo de células endoteliais
que formam estruturas similares a valvulas. O tecido subcutaneo
apresenta-se engrossado pela proliferacdo de colageno (12).

A enfermidade foi observada em 2 estabelecimentos nos
quais havia sido utilizado o mesmo touro Hereford na reproducéo dos
rebanhos. Em um dos estabelecimentos, durante 2 anos consecutivos,
0 touro foi utilizado como animal de repasse para a inseminagéo
artificial e, de 300 bezerros nascidos, 19 apresentaram a enfermidade.
No outro estabelecimento, o touro foi utilizado em monta natural,
junto com outros 2 touros de raga zebuina, também por um periodo de
2 anos e, nasceram 17 bezerros doentes de um total de 124. Em um
estudo, utilizando-se 0 mesmo touro em cruzamento com suas filhas e
com vacas ndo relacionados, ficou evidenciada a transmissdo
hereditaria da enfermidade, por um gene dominante autossémico de
penetrdncia incompleta, uma vez que, de 28 bezerros nascidos do
grupo de vacas ndo relacionadas com o touro, 14,28% estavam
afetados e de 22 bezerros nascidos das filhas do touro, 18,18%
apresentaram sinais clinicos de hipoplasia linfatica (12).

A enfermidade foi controlada nos dois estabelecimentos
eliminando-se da reproducgéo os descendentes do touro transmissor do
gene.
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MEGAESOFAGO EM BUFALOS MURRAH

Megaesdfago ou ectasia esofagica congénita € uma disfuncéo
esofdgica, que resulta da atonia da musculatura do esdéfago com
flacidez e dilatacdo luminal, em conseqléncia de uma disfuncdo
motora segmental ou difusa do corpo do es6fago, podendo ndo serem
observadas lesdes histoldgicas significativas. A enfermidade tem sido
descrita em diversas espécies domésticas, sendo relativamente
comum em cdes, atribuida a um gene dominante ou gene recessivo de
penetrancia incompleta.

A enfermidade € rara em bovinos, bubalinos e pequenos
ruminantes e as causas de sua ocorréncia ndo sdo bem definidas. A
enfermidade pode ser, também, adquirida, em conseqiiéncia de
obstrucdo do esdfago por alimentos, compressao, presenca de corpo
estranho e, em bovinos, tem sido associada, também, a hérnias do
hiato e a trauma faringeano, ou por lesdo no nervo vago. Nesses casos
os sinais clinicos podem aparecer subitamente, sendo que o0s animais
param de alimentar-se e apresentam sinais de ansiedade, inquietacéo,
e regurgitacdo de alimentos. O curso da enfermidade pode ser,
também, crénico e os sinais clinicos caracterizam-se por timpanismo
cronico, que pode permanecer por longos periodos sem evidéncias de
outros sinais clinicos. Pode ndo se observar regurgitacdo quando a
enfermidade é causada por paralisia da musculatura esofagica. Em
muitos casos pode ocorrer pneumonia por aspiracao.

Megaesdfago congénito, de provavel origem hereditaria, foi
observado em um rebanho de bubalinos da raca Murrah, no Rio
Grande do Sul. Foram afetados 4 animais que apresentavam
crescimento retardado e timpanismo crénico, morrendo, com
evidéncias de regurgitamento, entre 8-10 meses de idade. Um dos
animais apresentou pneumonia por aspiragdo (16).

Nas necropsias 0 esbfago estava dilatado e obstruido por
alimentos ressecados e apresentava flacidez da musculatura.
Observaram-se, ainda, areas de congestdo, edema e enfisema
pulmonar e liquido na cavidade toracica. No estudo histoldgico desses
casos, ndo foram observadas lesdes significativas no eséfago.

Considerando que a doenca é congénita e que afetou 4
animais de um mesmo rebanho, no qual existe intensa
consanglinidade, é provavel que a mesma seja hereditaria (16).
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PARALISIA__HIPERCALEI\/IICA PERIODICA EM
EQUINOS QUARTO DE MILHA

Paralisia hipercalémica periodica dos eqiinos (HYPP) é uma
doenca muscular causada por um defeito genético hereditario que
afeta o balango de sodio e potassio das células musculares, podendo
afetar eqliinos e humanos. A alteracdo genética que causa HYPP, que
resultou de uma mutagdo natural, é transmitida por um gene
autossomico dominante, ndo ligado ao sexo. Os animais afetados
podem ser heterozigotos ou homozigotos. A doenca estd associada a
equiinos com musculatura bem desenvolvida. O gene mutante tem sido
identificado nos descendentes do garanhdo Impressive, tanto na raca
Quarto de Milha quanto nas racas Apaloosa e American Paint Horse.
Teoricamente, é possivel que outras mutacGes causem HYPP em
diferentes linhagens, entretanto sdo mais dificeis de identificar por ndo
estarem t&o disseminadas (3).

Este defeito genético altera a abertura e fechamento dos canais
de sddio das células musculares, dirigindo de maneira irregular o fluxo
de sodio para dentro e o de potassio para fora das células. Essas
alteracdes de fluxo determinam mudanca na corrente elétrica das
células causando tremores incontrolados ou profunda debilidade
muscular. Altos niveis de potassio na corrente sangliinea podem estar
associados com o0 aparecimento da paralisia. Equinos com HYPP
podem apresentar paralisias repentinas que, em casos graves, podem
levar ao colapso e morte subita decorrente de parada cardiaca e/ou
insuficiéncia respiratoria. Os sinais clinicos podem variar amplamente
nos animais e os equinos homozigotos sdo afetados mais gravemente
do que os heterozigotos. Em condigfes ideais de manejo o0 gene
defeituoso ndo manifesta efeitos adversos, mas o estresse e/ou 0
aumento de potéssio sérico podem iniciar os sinais clinicos da
disfuncdo muscular. Pode ser realizado tratamento clinico que varia
desde exercicios leves, que auxilia no retorno do potassio para o
interior das células, até a utilizacdo de acetazolamida, que age como
diurético, auxiliando na eliminagdo do potéssio na urina (3).

Pela utilizagdo da técnica de PCR foi analisado o DNA
gendmico de 12 equinos, do estado de S&o Paulo, dos quais 9
demonstraram ser portadores da enfermidade. A adaptacdo da técnica
de PCR para o diagnostico de HYPP permite selecionar os animais
negativos para a reproducdo, auxiliando na eliminagdo do gene
indesejavel. Apesar de outros fatores estarem envolvidos nos critérios
de selecdo dos reprodutores, o acasalamento dirigido, de animais
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previamente avaliados, pode levar a reducdo drastica do aparecimento
desse gene na populagéo (3).

PARAQUERATOSE HEREDITARIA EM BOVINOS
HOLANDES

Paraqueratose hereditaria é uma doenca de bovinos
transmitida por genes recessivos autossomicos da linhagem
denominada A-46, que sdo letais em homozigose. A enfermidade é
causada pela deficiéncia de zinco decorrente da incapacidade dos
animais afetados em absorver o elemento a partir do intestino, a
menos que administrado em doses extremamente elevadas (5).

Os animais afetados sdo normais ao nascer e os sinais clinicos
aparecem entre duas e oito semanas de vida, caracterizando-se por
exantema combinado com perda de pélos em &reas limitadas dos
membros e paraqueratose e crostas hiperqueratéticas ao redor dos
olhos e boca. As areas afetadas sdo simétricas e usualmente as lesdes
iniciam no jarrete e ao redor do carpo, progredindo para a regido
inguinal e em torno do cotovelo. Alguns animais podem desenvolver
diarréia profusa, conjuntivite, rinite e broncopneumonia. Os animais
doentes apresentam reducdo nos niveis séricos de zinco e a
suplementacdo oral com altas doses do elemento restabelece a salde,
embora haja recidiva quando os niveis séricos de zinco caem para
valores menores que 0,5ng/ml. Os animais ndo tratados morrem até os
4 meses de idade (5).

A doenga foi observada no Rio de Janeiro entre os anos de
1976 e 1983 em animais Holandés puros, ap6s troca de reprodutores
ou sémen e apds o uso de um reprodutor importado do Canada e de
um de seus descendentes. Os animais doentes apresentavam crostas de
aspecto reticulado em torno dos olhos, focinho e base das orelhas e
extremidades, que se disseminavam a partir da cabeca no sentido
caudal e das porcdes distais dos membros para as proximais. A
alopecia era quase total nas regides afetadas. Em alguns casos haviam
pequenas Ulceras na lingua. Parte dos animais apresentava apatia,
sialorréia, conjuntivite, diarréia e sinais de broncopneumonia. As
lesbes histoldgicas caracterizaram-se por marcada paraqueratose
hiperqueratética e acantose. Em algumas &reas da epiderme havia
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infiltrados focais de neutrdfilos, por vezes associados a coldnias
bacterianas. A derme apresentava, também, infiltrado inflamatorio de
neutrofilos e linfécitos e a maioria dos foliculos pilosos estava vazia.
A administracdo oral de altas doses de sulfato de zinco a animais
afetados elevou sensivelmente os teores séricos de zinco e apds um
curto periodo de tempo os animais apresentaram melhora clinica
progressiva até tornarem-se sadios. Apos a suspensdo do tratamento 0s
niveis de zinco sanguineo tornaram a cair a niveis abaixo da
normalidade. Teores de 0,8 a 1,41ng/ml de zinco no soro s&o
considerados como parametros normais. Nos pélos a resposta ao
tratamento com zinco demonstrou ser mais lenta, sendo que a
concentracdo do elemento atingiu a normalidade de 115nmg/g no 75°
dia da administragdo oral de sulfato de zinco (5).

PORFIRIA ERITROPOET[CA EM BOVINOS
HOLANDES

Porfirias sdo um grupo de doencas, de origem hereditéria ou
adquiridas, nas quais quantidades excessivas e tipos anormais de
porfirinas acumulam-se nos tecidos, no sangue e nas fezes. A forma
hereditaria ¢ a mais freqlente, sendo causada por um defeito
enzimatico que impede a conversdo de porfibilinogénio em
uroporfirinogénio, produzindo-se excesso de porfirinas do tipo I, as
quais s@o incapazes de sintetizar a por¢cdo heme da hemoglobina. A
porfiria eritropoética congénita dos bovinos (PECB) caracteriza-se
pela deficiéncia na atividade do uroporfirinogénio 11l co-sintetase,
enzima chave na biossintese do heme. A falha dessa enzima resulta na
producdo dos agentes fotodindmicos uroporfirinogénio | e
coproporfirinogénio 1, que sdo oxidados, passando as porfirias
correspondentes, uroporfirina e coproporfirina. Como ndo podem ser
empregadas na sintese da hemoglobina, além de interferirem na
eritropoese, as porfirinas escapam dos eritrocitos em amadurecimento
para 0 plasma e dai se disseminam através do organismo, sendo
excretadas nas fezes e urina. Depositos de porfirinas ocorrem em
todos os tecidos, principalmente, nos dentes, nos 0ssos e na pele (19).
A fotossensibilizagdo, lesdo caracteristica da doenca, é induzida pelo
deposito de porfirina na pele, especialmente uroporfirina | que, pela
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acdo do oxigénio e da luz solar, forma radicais livres, que danificam
0s componentes da membrana celular, da mitocondria ou dos
lisossomos. Na necropsia, além da fotossensibilizagdo, 0s 0ss0s
apresentam coloragdo marrom ou marrom-avermelhada e vermelho
fluorescente quando iluminados com luz ultravioleta. A coloracdo dos
dentes pode ser rosa suave, rosa escuro ou marrom-escuro. A PECB é
uma enfermidade hereditéria rara, transmitida por um gene recessivo
autossomico, observada, geralmente, em rebanhos consangiiineos
(19).

Esta enfermidade foi diagnosticada em Minas Gerais, em um
bovino Holandés que comegou a apresentar lesbes de
fotossensibilizagdo aos 4 meses de idade, quando passou a um regime
de semiconfinamento, aumentando sua exposi¢éo a luz solar. O animal
era filho de um touro Holandés (Typamaker) e de uma vaca mestica.
Na necropsia 0s 0ssos apresentavam coloragdo marrom-avermelhada,
melhor evidenciada apds a remocdo do peridsteo, e 0s dentes
apresentavam coloragdo marrom-rosada; os rins estavam aumentados
de volume e de cor marrom-avermelhada e a urina era, também,
marrom-avermelhada. A coloragdo dos o0ssos e dentes, acompanhada
por fotodermatite das &reas de pele despigmentadas, associadas a
idade do animal e ao manejo utilizado na propriedade permitiram o
diagnostico de porfiria eritropoética congénita. Neste caso ndo foi
possivel, entretanto, confirmar-se a origem hereditaria da enfermidade
(19).
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IDOENCAS VIRICAS]

ADENOMATOSE PULMONAR

David Driemeier

ETIOLOGIA

Adenomatose pulmonar (AP) (“Jaagsiekte”) ou carcinoma
pulmonar ovino é uma doenca neoplasica contagiosa, caracterizada
por sinais clinicos de insuficiéncia respiratoria cronica. Jaagsiekte é o
termo africano utilizado para designar animais com sintomatologia de
cansago quando movimentados. Por causa de controvérsias na
classificacao histoldgica do tumor, o termo “Jaagsiekte” parece, ainda,
0 mais apropriado (10).

A etiologia € viral, porém, ha indefini¢cbes quanto ao tipo de
virus. Até pouco tempo havia a tendéncia de considerar como causa
do tumor um retrovirus do tipo D (11). Recentemente, 0 genoma de
um retrovirus, classificado como JRSV (“jaagsiekte sheep
retrovirus”), foi encontrado associado com as células tumorais e, pela
classificacdo dos retrovirus, parece ser de uma nova classe. Nao
foram, porém, encontrados oncogenes no virus e a patogenia do tumor
continua, ainda, por ser esclarecida (5). O virus tem grande
semelhanca genética com o virus que causa o tumor nasal enzodtico
dos ovinos.

EPIDEMIOLOGIA

Devido ao longo periodo de incubagdo (2-4 anos) a doenca
afeta, geralmente, ovinos adultos. Em caprinos € rara e somente alguns
casos do tumor séo descritos nessa espécie. Tem distribuicdo mundial
e ocorre, principalmente, em paises com grande populagdo ovina,
exceto Australia e Nova Zelandia (2,6,9). E endémica em muitos
paises do continente Europeu. Na América do Sul foi descrita no Chile
(8) e Peru (1). Neste ultimo pais foi registrada a ocorréncia de AP
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concomitante a Maedi-Visna (MV). No Brasil a doenca foi
diagnosticada no Rio Grande do Sul em 1996 (3) em um ovino
Karakul filho de pais importados da Alemanha e, posteriormente, no
mesmo ano, em um ovino da mesma propriedade com apenas um ano
de idade.

Na maioria dos paises onde a infecgdo ocorre as perdas
atingem, em média, menos de 5% do rebanho. H&, no entanto,
variacbes dependentes do tipo de manejo e, possivelmente,
predisposicdo racial. O contato préximo entre os animais facilita o
contagio (7). Em todos os casos de disseminacdo da enfermidade para
outros paises estiveram envolvidas as ragas ovinas Merino e Karakul
(12).

Treze casos foram diagnosticados em exame histolégico de
300 pulmdes obtidos em abatedouro de ovinos na Alemanha. Nesse
pais ha, também, freqlientemente uma associacéo entre MV e AP (13).

SINAIS CLINICOS

A enfermidade manifesta-se, clinicamente, pela insuficiéncia
respiratéria progressiva resultante da evolugdo de um carcinoma
broncoalveolar de origem viral. A sintomatologia clinica ndo é
especifica e pode ser confundida com outros quadros de insuficiéncia
respiratéria como MV (12). Nao ha febre, exceto quando ha infeccdo
secundaria. Raramente sdo observados sinais clinicos em ovinos com
menos de 9 meses (10). Observa-se dispnéia com respiracdo
superficial, tosse ocasional e perda progressiva de peso. Tosse, com
contragdes espasmodicas, pode ser vista na tentativa de eliminar
excesso de secregdo dos pulmdes. Grande quantidade de exsudato
mucoso pelo nariz pode ser detectada, especialmente, quando os
animais sdo mantidos com a cabeca para baixo.

PATOLOGIA

Macroscopicamente, 0 pulmado estd aumentado de volume em
até trés vezes e ndo colaba ap6s a abertura do térax. Ha grande
quantidade de liquido e espuma visivel na superficie de corte.
Mudltiplos focos esbranquicados e firmes podem ser vistos no pulméo,
oriundos da disseminacdo intrapulmonar do tumor. Os lobos mais
afetados s@o os craniais e intermediérios e as por¢des anteriores dos
lobos diafragmaticos (10). Através do exame histoldgico evidencia-se
neoformacao epitelial, bem diferenciada, muito semelhante ao epitélio
bronquiolar normal, porém, formando projecdes papilomatosas de
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epitélio cuboidal para o interior de bronquiolos e alvéolos. H4,
também, marcada hiperplasia de pneumdcitos tipo 11 nos alvéolos. As
células neoplésicas exibem vaclolos que, pelo exame histoquimico,
demonstram conter mucina (3,4,12). Os focos séo, geralmente,
pequenos e multicéntricos, podendo ser coalescentes e formar nédulos
maiores. Pode ocorrer processo inflamatério restrito aos alvéolos
(4,12). Metastases do tumor para os linfonodos mediastinicos podem
ser encontradas com freqliéncia variada: freqlientes nos casos
diagnosticados em Israel; pouco comuns nos casos da Africa do Sul; e
inexistentes nos casos que haviam sido diagnosticados na Islandia
antes da erradicacdo (10). As metastases mais freqiientes ocorrem nos
linfonodos mediastinicos. Mas pode haver disseminagdo para outros
tecidos atingindo peritdnio, musculatura esquelética, rins, figado e
baco (10). Nos casos em que AP e MV estdo associadas, encontram-
se, também, &reas com infiltrados linfo-foliculares intersticiais,
espessamento marcado dos septos alveolares e hiperplasia da zona
paracortical dos linfonodos do pulmé&o (7).

DIAGNOSTICO

O diagndstico da enfermidade é feito pelo exame histologico
do tecido pulmonar. Ndo hd nenhum modo, atualmente, de detectar a
prevaléncia da enfermidade, exceto por sinais clinicos, com
confirmacdo, somente, por exames histologicos. A neoplasia pulmonar
pode, as vezes, ser mascarada por pneumonia secundaria.

Adenomatose pulmonar pode ser confundida com a forma
respiratéria de MV pelos sinais clinicos semelhantes, sendo
diferenciada desta, histologicamente, pela auséncia de inflamagao
intersticial significativa e a marcada proliferacdo do epitélio. Deve ser
ressaltado que as duas enfermidades podem ocorrer associadas. Deve
ser, também, diferenciada de lesGes bacterianas causadas por
Pasteurella  sp., Arcanobacterium  (Actinomyces) pyogenes,
Corynebacterium pneudotuberculosis, Mycoplasma sp. e vermes
pulmonares (10).

CONTROLE E PROFILAXIA

N&o ha nenhuma forma de tratamento deste tumor de origem
viral. A melhor forma de controle € erradicar a doenga através do
abate de todos os animais de rebanhos nos quais a mesma é
diagnosticada. Em areas endémicas pode-se optar por abate, somente,
dos animais com inicio dos sinais clinicos e eliminar filhos de mées
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afetadas. Ndo ha teste para diagndstico precoce da enfermidade. Deve-
se optar, sempre, por aquisicdo de animais de rebanhos livres desta
enfermidade (5).
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ANEMIA INFECCIOSA EQUINA
Rudi Weiblen

ETIOLOGIA E PATOGENIA

O virus da anemia infecciosa equina (EIA) é oficialmente
classificado no género Lentivirinae, da familia Retroviridae, baseado
na sua estrutura, organizacdo genética, atividade da transcriptase
reversa e reatividade soroldgica cruzada. O virus da EIA é um virus do
tipo RNA, envelopado, contendo um nucleo de forma conica e densa.
O envelope lipidico exterior do virus é derivado da membrana
plasmatica de células do hospedeiro durante a maturagdo da particula.
As glicoproteinas "gp 90” e “gp 45" sdo, provavelmente, exigidas para
a penetragdo do virus na célula hospedeira e atuam como
imunoestimulantes. O aparecimento no hospedeiro de novas variantes
antigénicas dessas glicoproteinas de superficie resulta em reacGes
febris recorrentes, que sdo caracteristicas da doenga. As particulas
virais possuem pleomorfismo, sdo esféricas e com didmetro de 90-
140nm (2,5).

Os retrovirus sdo inativados por solventes lipidicos e
detergentes, e pelo calor (56°C por 30 minutos), embora apresentem
maior resisténcia a irradiacdes e a luz ultravioleta do que outros virus,
provavelmente, devido a seu genoma diploide (2,5). A enfermidade é,
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também, conhecida como febre dos pantanos ou, ainda, por malaria
equina.

Imediatamente apos a infeccdo, o virus da EIA replica a altos
titulos, primariamente em macrofagos maduros do tecido hepético,
baco, nddulos linfaticos, pulmdes, rins e glandulas adrenais. Virions
descendentes sdo liberados na circulacdo e titulos do virus no plasma
aparecem com o aumento paralelo da temperatura retal. A presenca de
alta concentracdo de antigenos virais na circulagdo e nos tecidos
estimulam a producéo de anticorpos no hospedeiro.

O virus da EIA, provavelmente, continua a replicar num
baixissimo nivel nos reservatorios celulares. Devido a transcriptase
reversa do virus da EIA necessitar de uma reversdo, ela esta propensa
a erros na copia do genoma do virus. Isto pode resultar numa alta
freqiiéncia de mutagdes genéticas (2,5). Essas mutacdes genéticas na
mudanga de posicdo resultam em alteracGes dos epitopos do virus,
possibilitando a nova variante antigénica escapar, temporariamente, da
resposta imune neutralizante do hospedeiro. Apesar da rapida variagao
antigénica ser, indubitavelmente, importante para a persisténcia viral,
outros fatores estdo, também, envolvidos. O mais importante fator que
contribui para a persisténcia viral, provavelmente seja a habilidade do
virus em inserir uma copia de DNA do material genético viral dentro
do DNA cromossomal do hospedeiro. Esse DNA pode, entdo, ficar
"dormente” por longos periodos de tempo, com pouca ou nenhuma
transcricdo ou translacdo de genes virais. Se a célula ndo esta
expressando antigeno viral, ela ndo serd reconhecida como sendo
infectada pelos métodos de vigilancia imune do hospedeiro. O
estimulo responsavel pela reativagdo do virus "dormente” ndo é, ainda,
conhecido (5,8). A doenga ocorre devido a infeccdo dos macréfagos e
posteriormente linfocitos, onde uma resposta proliferativa ou
degenerativa pode ocorrer (5). A razdo da anemia permanece ainda
por ser elucidada completamente, se ocorre por supressdo da medula,
aumento da liberagdo de células vermelhas da circulacdo ou devido a
destruicdo autoimune dos eritrocitos. A vasculite e inclusive a
glomerolonefrite é mediada por imunocomplexos. As hemorragias
podem ser, também, conseqiiéncia da trombocitopenia (5).

EPIDEMIOLOGIA

O virus da EIA é transmitido entre cavalos infectados e ndo
infectados pela transferéncia de sangue ou derivados sangiiineos. Isso
ocorre mais comumente durante a alimentacdo interrompida de
grandes insetos hematdfagos, especialmente os da familia Tabanidae
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(mosca do cavalo e mosca do veado). A mosca do estdbulo (Stomoxys
spp.) e alguns mosquitos como o polvora (Cullicoides spp.) podem,
também, servir de vetores mecénicos para o virus da EIA. Essa forma
de transmissdo ocorre principalmente no verdo e em zonas pantanosas
(5). A transmissdo pode ocorrer, também, de forma iatrogénica,
através da transfusdo de sangue contaminado, pelo uso de agulhas
hipodérmicas ou instrumentos cirdrgicos contaminados (9).

Rotas potenciais de infecgdo entre éguas e potros incluem a
transferéncia transplacentéria, a transmissao pelo colostro e/ou leite. A
transmissdo transplacentaria do virus da EIA ocorre comumente se a
mae sofre uma reacdo febril aguda, acompanhada de viremia com alto
titulo, durante a gestacao (9).

No Brasil, mesmo sabendo-se da importancia da enfermidade,
nao existem muitos estudos sobre a situagdo da EIA. A prevaléncia do
virus da EIA no Brasil gira em torno de 3% nos ultimos 10 anos (8).
As regides Centro-Oeste e Norte do pais possuem um alto indice de
soropositividade, cerca de 12,7% e 11,8%, respectivamente (6,7). 1sso
devido aos fatores climaticos e sistemas de manejo favoraveis a
disseminacdo do virus nessas regides e em suas proximidades. O
trabalho mais abrangente no Brasil é de Carvalho Janior (1) que relata
que entre 1974-1993 foram examinados 3.553.626 equideos, sendo
que desses 94.129 foram positivos para EIA mas somente 7.976 foram
sacrificados. Desse total de positivos a regido norte tinha 11,51%,
nordeste 3,36%, Centro-Oeste 8,0%, sudeste 0,43% e sul 0,32%.

No Rio Grande do Sul a EIA ndo é considerada um problema,
no entanto, veterinarios, proprietéarios e autoridades de defesa sanitéria
devem considera-la como uma grande ameaca. Neste Estado sdo
relatados 26 casos da enfermidade em 1993, 6 em 1994 e 21 em 1995
segundo informacdes recuperadas junto aos registros do Ministério da
Agricultura (11).

SINAIS CLINICOS

Cavalos infectados com o virus da EIA podem apresentar:
uma sindrome febril aguda, com trombocitopenia e/ou anemia, apds
um periodo de incubagdo de 7-21 dias (2); uma sindrome subaguda ou
cronica de febre recrudescente, perda de peso, edema ventral e anemia
mais severa; ou podem parecer clinicamente normais. Um eqino
podera demonstrar sinais clinicos ap6s a infeccdo pelo virus,
dependendo de fatores especificos, tais como: a cepa do virus
envolvida; a dose do virus recebida; e a resposta individual do
hospedeiro ao virus.
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Se um cavalo for infectado com uma cepa do virus da EIA, de
alta viruléncia, ele poderd apresentar febre de 40,5-41,1°C, severa
trombocitopenia, anorexia, depressdo e leve a moderado grau de
anemia, 7-30 dias do inicio da infeccdo. Cavalos severamente
infectados podem desenvolver epistaxe e edema ventral e morrer
durante a resposta primaria (9).

A grande parte dos eqliinos recuperam-se espontaneamente da
viremia inicial, num periodo de diversos dias, e parecem clinicamente
normais por um varidvel periodo de tempo (dias até semanas) e, entao,
experimentam episédios recorrentes de febre, trombocitopenia e
depressdo. Cada episddio febril é associado a viremia, que € resolvida,
coincidentemente, com o término da febre. Entre os episodios febris,
0s virus circulantes sdo associados a celulas e ndo estdo livres no
plasma. A freqliéncia e severidade dos episodios febris decrescem
com o passar do tempo, com muitos episddios clinicos ocorrendo
durante os 12 primeiros meses apés a infeccdo. Muitos eqlinos,
eventualmente, param de ter episodios clinicos de febre e viremia,
tornando-se portadores inaparentes do virus. Em poucos cavalos a
enfermidade progride & forma debilitante crénica, com sinais clinicos
classicos de perda de peso, anemia, edema e, eventualmente, morte

(9).

PATOLOGIA

Na necropsia podem observar-se edema subcuténeo, ictericia,
hemorragias petequiais ou equimoses das membranas serosas e
aumento de tamanho do bago, dos linfonodos e do figado. Em casos
cronicos as Unicas lesbes podem ser o0 emagrecimento e a anemia.

Na histologia observa-se hemosiderose do figado, baco e
linfonodos, vasculite com infiltracdo de células mononucleares em
diversos orgdos, e glomerulite proliferativa devida ao acumulo de
imunocomplexos no glomeérulo.

DIAGNOSTICO

O diagnostico pode iniciar com a suspeita clinica baseada nos
sinais de febre recorrente, trombocitopenia, anemia, edema ventral e
perda de peso. Muitos episddios de febre elevada indicam que o
cavalo tem viremia. Em esfregagos de sangue observam-se
sideroleucdcitos provenientes da medula dssea. Essas células, que sdo
mondcitos fagocitando eritrocitos, sdo consideradas indicativas de
infecgdo prévia pelo virus da EIA, devendo-se, posteriormente, fazer o
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diagnostico de certeza usando testes sorolégicos. A esplenomegalia e
a observacdo de glomerulite proliferativa e hemosiderose no exame
histologico séo, também, indicativos da ocorréncia da enfermidade.

Correntemente os dois testes laboratoriais aprovados para
diagnostico da infeccdo pelo virus da EIA sdo a imunodifusdo em gel
de &gar (IDGA) ou teste de Coggins e o ELISA competitiva
(CELISA). Ambos testes detectam anticorpos para a proteina do
ndcleo "p 26" do virus da EIA (3,9).

CONTROLE E PROFILAXIA

N&o existe tratamento especifico para a EIA (10). Medidas de
controle e prevencdo tém sido objetivadas em muitos paises na
tentativa de conter a disseminacéo do virus na populacao de equideos.
No Brasil existem algumas normas para o controle e erradicacdo da
EIA (4), fiscalizadas pelo Servigo de Defesa Sanitaria Animal, do
Ministério da Agricultura. Em casos de surtos da EIA deve-se fazer a
interdicdo da movimentacéo de equideos nas propriedades, isolamento
de animais suspeitos ou soropositivos, proibigdo da participagdo dos
equideos em locais onde haja a concentragdo de animais e eliminagao
dos comprovadamente positivos. O sacrificio do animal serd realizado,
somente, ap6s um novo teste, 15 dias ap6s a primeira prova.
Propriedades serdo consideradas controladas quando ndo apresentarem
reagentes positivos em duas provas sucessivas de IDGA, com
intervalo de 30-60 dias, e quando todo o rebanho equideo for
submetido ao teste pelo menos uma vez a cada 12 meses. A legislacdo
brasileira de saude animal considera EIA como de notificacdo
obrigatéria, devendo o médico veterindrio comunicar aos 6rgdos de
Defesa Sanitdria Animal qualquer caso positivo para essa
enfermidade. O equideo infectado € a principal fonte de disseminagao
da enfermidade, portanto, a identificacdo de um caso € o ponto de
partida para as medidas de controle da EIA. O animal positivo deve
ser isolado, impedindo-se sua movimentacdo e, posteriormente,
sacrificado. Outros fatores contribuem para a disseminagdo da EIA
tais como: concentra¢Bes de animais como em cavalgadas, enduros,
romarias, onde a maioria dos animais ndo foi testada. Tropas de rodeio
se deslocam de uma cidade para outra e se desviam da fiscalizacdo
mantendo muitas vezes, animais contaminados em sua tropa. Algumas
recomendacdes para a prevencdo da infeccdo sdo ndo permitir a
entrada e permanéncia de eqlinos estranhos na propriedade, mesmo
que temporéria. Quando da introdugdo de um animal no plantel deve-
se exigir o atestado negativo para EIA, ou manter o mesmo isolado
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durante 30 dias e realizar um exame soroldgico. Recomenda-se,
também, controlar com repelentes as moscas e mosquitos, colocar
bovinos no meio do rebanho eqlino, a fim de se interromper a
transmissdo mecénica da infecgdo, desinfetar constantemente
estabulos e boxes com caiagdo, remover a cama e pincelar as paredes
com facho de fogo; utilizar sempre material descartavel como agulhas
hipodérmicas; exigir sempre atestado negativo em qualquer transacéo
de equinos; se o animal sair de seu habitat submeter o0 mesmo, na
volta, a um exame soroldgico, recordando que o periodo de incubagdo
da EIA pode ser de 15 a 20 dias para o aparecimento de anticorpos.
Criadores e proprietarios devem manter vigilancia constante de seus
rebanhos pois 0s mesmos se constituem em valioso patriménio a
equinocultura brasileira (1). Tendo em vista a importancia da EIA para
0 Brasil as autoridades sanitarias deveriam elaborar uma politica
sanitaria rigida que levasse em consideragdo as caracteristicas
diferenciais da enfermidade de acordo com os diferentes ecossistemas
do pais, tipos de exploracdo, manejo, finalidade, aptiddo dos animais e
densidade populacional afim de garantir a continuidade dessa
importante atividade agropecuaria brasileira.

REFERENCIAS

1. Carvalho Junior O.M. 1998. Anemia Infecciosa Equina - A
"AIDS" do Cavalo. Revista de Educacdo Continuada do CRMV-
SP 1: 16-23.

2. Fenner F.J., Gibbs E.P.J., Murphy F.A., Rott R., Studdert M.J.,
White D.O. 1993. Veterinary Virology. 2™ ed. Academic Press,
Inc. San Diego.

3. Issel C. J. 1992. Equine Infectious Anemia. In: Castro AE.,
Heuschele W.P. (ed) Veterinary Diagnostic Virology. Moshy, Inc.
St. Louis.

4. Legislacdo de Defesa Sanitaria Animal. 1991. Ministério da
Agricultura. 1: 97-116.

5. Murphy F.A., Gibbs E.P.J., Horzinek M.C., Suddert M.J 1999.
Veterinary Viroroly. 3 Academic Press, Inc. San Diego.

6. Nascimento M.D., Ribeiro A.G.P. 1982. Resultados do teste de
Coggins para diagnostico da anemia infecciosa eqliina no Estado
do Rio de Janeiro- 1979/1980. Rio de Janeiro. Empresa Brasileira
de Pesquisa Agropecuaria. Comunicado Técnico. 2: 106.

7. Pavez M.M, Filho F.D., Veiga L., Garcia C.L., Remigio C.V.
1981. Inquérito sobre anemia infecciosa equina no Estado de
Goias- Brasil. Arg. Esc. Vet. UFMG. 33: 437-447.

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

Anemia infecciosa 55

8. Rebelatto M.C., Oliveira C., Weiblen R., Silva, S.F., Oliveira,
L.S.S. 1992. Serological diagnosis of equine infectious anemia
virus infection in the central region of the Rio Grande do Sul state.
Ciéncia Rural 22: 191-196.

9. Traub-Dargatz D.C. 1993. Equine Infectious Anemia. In: Sellon
D.C. The Veterinary Clinics of North America-Equine Practice. 1¥
ed. W.B. Saunders Company Philadelphia., p.321 -336.

10. Timoney J. F., Gillespie J. H., Scott F. W. 1988. Hagan and
Bruner's Microbiology and Infectious Diseases of Domestic
Animals. 8" ed. Cornell University Press. Ithaca.

11. Weiblen R. 1996. Situacdo epidemioldgica das principais
enfermidades viricas no Conesul. Anais. Encontro Internacional de
Virologia Molecular Veterinaria, Santa Maria, RS.. p. 11-16.

ARTRITE-ENCEFALITE CAPRINA

Valéria Moojen

ETIOLOGIA E PATOGENIA

A artrite-encefalite caprina  (CAE) € uma sindrome
degenerativa de desenvolvimento lento, na qual os animais adultos
podem apresentar sinais clinicos de artrite, mamite e/ou pneumonia.
Com menor freqiiéncia, ou ainda, dependendo de amostras virais,
caprinos jovens, de poucos meses de idade, apresentam envolvimento
neurolégico, com leucoencefalomielite caracterizada, geralmente, por
ataxia e paresia posterior.

O virus da CAE (CAEV) pertence a familia Retroviridae,
género lentivirus. E exdgeno, possui uma organizagdo gendmica
complexa, com alguma homologia ao genoma do Maedi-Visna Virus
(MVV) dos ovinos e infecta mondcitos e macrofagos. O CAEV possui
dois importantes antigenos presentes no seu capsideo e envelope,
denominados “p28” e *“gpl35”, respectivamente. Igualmente aos
outros virus da familia Retroviridae, copias de DNA, complementares
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ao RNA genémico do CAEV, integram-se ao genoma das células do
hospedeiro. Neste estado de provirus o CAEV escapa do sistema
imune do caprino infectado disseminando-se no hospedeiro. O CAEV
e 0 MVV sdo referidos, também, como SRLV (lentivirus dos
pequenos ruminantes). Esta denominacdo deve-se as semelhancas
estruturais entre esses lentivirus e conseqiente identidade de
patogenias, pela impossibilidade de determinados testes laboratoriais
de diferenciar MVV de CAEV e, também, pela possibilidade de
infecgdo inter-espécies.

EPIDEMIOLOGIA

A infeccdo pelo CAEV encontra-se mundialmente difundida.
Estudo de 3.729 amostras de soro caprino de 14 paises, testadas por
imunodifusdo dupla em gel de &gar (AGID), demonstrou indices mais
elevados de reagentes para CAEV (65%-81%) nas amostras
provenientes dos Estados Unidos, Canada, Franga, Noruega e Suica,
quando comparadas com amostras de Fiji, Reino Unido, México,
Quénia, Nova Zelandia e Peru, que tiveram indices de reagentes
menores do que 10% (1). Nestes Gltimos paises a presenca de animais
infectados estava relacionada com animais importados para
melhoramento genético. Na Franca, segundo relato de 1992, 80%-95%
dos rebanhos caprinos especializados estavam contaminados com o
CAEV, havendo um percentual de 10% de animais com artrite clinica

().

A infeccdo pelo CAEV, assim como a CAE, estdo
amplamente presentes em varios estados brasileiros (Bahia, Cearg,
Minas Gerais, Mato Grosso do Sul, Pernambuco, Parana, Rio de
Janeiro, Rio Grande do Sul, Santa Catarina, S8o Paulo), havendo
propriedades com alto indice de infeccdo (3,8,22). Os primeiros
registros no Brasil foram feitos em 1986 e 1988; entretanto, estudos
feitos com amostras de soro de caprinos do estado do Rio de Janeiro,
coletadas em setembro de 1982, demonstraram a existéncia de animais
infectados em 3 de um total de 6 soros testados, evidenciando que j&
naquela época haviam caprinos infectados no Brasil (6). No Rio
Grande do Sul, o primeiro registro da presenca de caprinos infectados
por esse lentivirus foi feito quando 67 animais foram testados pela
técnica de AGID, resultando em 4 (6%) animais positivos (17). Os
animais reagentes pertenciam a mesma propriedade, a qual tinha
animais importados e histérico de animais com artrite e encefalite.
Ainda no Rio Grande do Sul, em 1988, foi registrada a presencga de
caprinos infectados pelo CAEV em 35 (9.07%) de 386 animais
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testados pela técnica de AGID, havendo animais infectados em 6 de
10 municipios estudados (21). Neste mesmo ano, houve o diagnostico
de CAE em caprinos importados do Canada para a Bahia, nos quais
foram utilizados o exame clinico, o “indice clinico” e a pesquisa de
anticorpos para SRLV (9). Este indice, utilizado principalmente por
pesquisadores franceses, classifica o animal como “doente”,
“suspeito” ou “sadio” em relacdo & CAE, baseado em medidas de
circunferéncia da articulacdo carpo-metacarpiana e do metacarpo. Este
parametro, “indice clinico” foi utilizado em caprinos de sete
propriedades de Minas Gerais e comparado com resultados de
sorologia; 60,58% das observagbes em que os animais foram
considerados “sadios” pelo “indice” eram também portadores de
anticorpos para os antigenos gp135 e/ou p28 de SRLV, pelo teste de
AGID (8). Este resultado era esperado, pois existem outros agentes e
também fatores ndo infecciosos, que podem induzir o aumento da
circunferéncia articular, interferindo, portanto, no diagndstico da
enfermidade.

Em 1991 foi realizado um estudo em caprinos de diferentes
racas e idades, participantes da Exposicdo Internacional de Animais
(Expointer 91-Rio Grande do Sul) objetivando sensibilizar os
produtores para a importancia do controle da CAE. Foi constatado que
11 (22%) dos 49 animais examinados tinham anticorpos,
demonstrados pela técnica de AGID, para antigenos preparados com
os lentivirus MVV e CAEV, o primeiro comercial e o segundo feito a
partir de isolado (CAEV 767) de caprino naturalmente infectado no
Rio Grande do Sul (12). Foi constatado, também, que em 35% das
propriedades, com caprinos em exposicao e que tiveram seus animais
examinados, havia animais infectados com esse lentivirus. Dezessete
(95%), de um total de 18 propriedades tiveram todos 0s seus animais
testados (18). Garcia et al. (10), em S&o Paulo, detectaram 49% de
positividade para CAEV; a prevaléncia foi superior nos jovens,
sugestiva de utilizacdo de mistura de leite de varias fémeas o que
favoreceria a transmissdo viral. A presenca do CAEV foi detectada,
através de reacdo de polimerase em cadeia (PCR) feita a partir do
sémen de oito bodes de um total de 15 infectados (26).

Hotzel et al. (12,13,14) isolaram, no Rio Grande do Sul, o
lentivirus a partir de cultivos de explantes originarios de diferentes
caprinos com sinais clinicos de artrite crbnica e positivos para
lentivirus (MVV/CAEV) pelo teste de AGID. Caracterizagdes de
isolados brasileiros de lentivirus, obtidos de caprinos naturalmente
infectados em diferentes regides do Pais, vém sendo feitas com
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finalidades diversas, como estudos epidemioldgicos e producdo de
reagentes para diagndstico laboratorial (4,15,16,24).

SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos nos caprinos jovens  com
leucoencefalomielite viral sdo evidenciados, geralmente, entre 1-4
meses de idade. Caracterizam-se por paresia posterior e/ou ataxia. Os
animais mantém-se afebris, com o pélo aspero e seco, entretanto,
conservam o apetite, sendo que alguns podem ter corrimento nasal
associado a pneumonia intersticial. Embora a freqliéncia de idade
tenha sido maior entre 2-4 meses, tém sido registrados animais de 20
anos com encefalite e, também, com febre transitéria e recorrente. O
estado mental dos animais afetados € normal. O quadro clinico pode
permanecer estavel mas, na maioria dos casos, ha progressdo para
paralisia e os animais devem ser sacrificados.

Os quadros de artrite nos animais adultos podem envolver
varias articulagfes, sendo entretanto, as do carpo e coxo-femural as
articulagdes primariamente afetadas e onde as lesGes sdo mais
facilmente evidenciadas. O exame na regido das bolsas sinoviais
atlantoidea e supraespinhosa desses animais pode detectar aumento de
volume. As caracteristicas de viscosidade, cor e volume do liquido
sinovial variam de acordo com o estadgio da doenca, havendo a
predominancia de células mononucleares. Durante os periodos de
inflamacédo ativa associada a claudicagdo, a coloracdo desse liquido
apresenta-se marrom-avermelhada e de baixa viscosidade, com um
namero de células entre 1.000 a 20.000 por mm?®, sendo 60%-70% de
linfocitos (5).

A manifestacdo da infecgdo pelo CAEV em fémeas impuberes
e adultas pode ser evidenciada, também, pela mamite ou
endurecimento da glandula mamaria, denominada de “indurative
mastitis” ou mesmo “hard udder”. Este quadro clinico, em muitas
oportunidades, ndo € reconhecido, embora a producdo de leite esteja
comprometida.

A pneumonia intersticial documentada, também, em infec¢des
pelo CAEV, manifesta-se com histéria de perda de peso cronica e
crescente dificuldade respiratdria, que progride para um estado
dispnéico em repouso.

PATOLOGIA
Nas articulagoes, as alteragdes macroscopicas encontradas sdo
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de natureza inflamatéria e degenerativa, consistindo de aumento de
volume no tecido conjuntivo subcutdneo periarticular e tenddes
adjacentes, e hiperemia da bolsa e bainhas tendinosas. H& aumento do
liquido sinovial e presenca de fibrina e codgulos de sangue. Em casos
mais avancados, lesGes degenerativas estdo presentes, caracterizando-
se por diminuicdo do volume do liquido sinovial, focos de
degeneracdo, erosdo e necrose articular. As articulagdes
primariamente afetadas sdo as do carpo, podendo a lesdo ser uni ou
bilateral, havendo, também, registros de aumento de volume na regido
das bolsas atlandoidea e supraepinhosa. Alta freqliéncia de higromas
foi observada em um rebanho onde o CAEV foi introduzido através da
aquisicdo de novos animais (27). Nas alteragBes microscopicas ha
sinais de inflamac&o crénica, caracterizadas por hiperplasia sinovial,
com deposicdo de fibrina e infiltracdo de células inflamatorias
mononucleares como linfocitos, macrofagos e plasmacitos. Células
multinucleadas sdo identificadas ocasionalmente. O colageno
subsinovial, perisinovial e tendinoso encontra-se engrossado,
freqlientemente necrético e mineralizado. Santa Rosa et al. (25), no
Ceard, relataram a histopatologia de 23 caprinos positivos e negativos
ao teste de AGID.

As glandulas mamarias apresentam-se assimétricas havendo
endurecimento difuso ou nodular das mesmas. O leite tem aspecto
normal, entretanto, estd em menor volume. Na histopatologia ha
infiltracdo de células inflamatdrias mononucleares no tecido mamario
intersticial, organizadas sob forma de foliculos linféides volumosos.

No sistema nervoso central as alteracbes macroscopicas
geralmente ndo ocorrem, podendo ocasionalmente haver areas focais
de coloracdo marrom clara na substancia cinzenta da medula oblonga
e medula espinhal. Na microscopia h& infiltracdo de células
inflamatorias mononucleares na substdncia cinzenta da medula
espinhal. Observam-se, também, multiplos focos de infiltrados
perivasculares linfocitarios e de macrofagos na substancia branca
cerebral, associados a desmielinizacdo (19).

Semelhante a maedi-visna, o0s pulmdes ndo colapsam
totalmente quando da abertura da cavidade torécica, tendo uma
aparéncia acinzentada e séo firmes ao tato. H4 presenca de focos de 1-
2mm de didmetro com coloracdo branco-acinzentada distribuidos pelo
tecido pulmonar. Na histopatologia, os pulmdes encontram-se
infiltrados por células inflamatérias mononucleares organizadas em
foliculos volumosos, primariamente linféides. A maioria dos alvéolos
pulmonares encontra-se revestida por pneumdcitos tipo I
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hiperplésicos, com presencga de fluido de natureza protéica no limen
alveolar, o que ndo é registrado nas infec¢fes por MVV (20,23). Tém
sido observados macréfagos fusionados formando células bi ou
trinucleadas nas alveolites provocadas pelo CAEV (11).

No (tero ndo ha alteracbes macroscdpicas visiveis. Na
histologia, observa-se infiltracdo mononuclear, com predominancia de
linfocitos, envolvendo principalmente o endométrio, sem aparente
envolvimento do miométrio e serosa. A infiltracdo linfocitaria é focal
ou difusa, sendo mais abundante na camada subepitelial (2).

DIAGNOSTICO

O diagnostico, como na Maedi-Visna, baseia-se nas
manifestacOes clinicas como artrite, mamite, pneumonia, ou encefalite
e, também, nos dados epidemioldgicos. Devem ser investigados o
manejo dos animais, a provavel introducéo na propriedade de animais
oriundos de rebanhos infectados pelo CAEV, ou a introducdo de
animais importados de paises onde ha CAEV. Assim como na
infeccdo pelo MVV, o diagndstico de infeccdo pelo CAEV s6 é
confirmado com o auxilio de testes laboratoriais. Deve ser
considerada, também, a possibilidade de infeccdo cruzada pelos SRLV
em ovinos e caprinos, neste caso, a infec¢do de caprinos por lentivirus
de origem ovina, conforme ja demostrado experimentalmente .

No diagndstico laboratorial deve ser levado em consideracdo
que somente um pequeno nimero de animais infectados pelo CAEV
desenvolve a doenca; entretanto, todos os animais infectados séo
portadores do virus, possivelmente por toda vida, apesar da presenca
de anticorpos. O diagndstico laboratorial, portanto, baseia-se na
deteccdo de anticorpos, no isolamento viral ou na detecgdo de
antigenos virais ou porgdes correspondentes ao seu genoma. E
importante a utilizacdo de testes diagndsticos que contenham como
antigeno a glicoproteina de superficie “gpl135” e a proteina do
nucleocapsideo “p28” do CAEV e seus respectivos padrdes de soro.
Podem ser utilizados, também, como antigenos a “gp135” e a “p28”
do MVV, entretanto com menor sensibilidade que os antigenos
homologos. Os testes mais utilizados sdo AGID e ELISA. A PCR tem
sido utilizada em alguns laboratérios de forma mais restrita (24), pois
ainda é um teste caro, porém, possui alta sensibilidade e
especificidade, sendo indicada para animais de valor e naqueles em
que o resultado de outros testes ndo tenha sido conclusivo.

O tipo e 0 modo de conservacdo do material a ser enviado ao
laboratério depende do teste a ser realizado para o diagnéstico, sempre
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observando o menor tempo entre a coleta e a remessa ao laboratorio.
Devem ser enviados: soro para a pesquisa de anticorpos por AGID,
ELISA (ou outro teste que venha a ser utilizado com este objetivo),
que pode ser conservado refrigerado ou congelado, apos a retirada do
coagulo; sangue total com heparina, leite ou sémen, refrigerados, para
a detecg@o de DNA proviral por PCR; sangue total, leite e, em caso de
necropsia, articulagdes, pulmdo, encéfalo e glandula maméria,
somente refrigerados, para isolamento viral; por¢Ges do tecido
pulmonar, glandula maméria, encéfalo, medula espinhal e articulagfes
devem ser enviados para exame histopatologico, conservados em
formalina tamponada 10%.

Deve ser realizado o diagnostico diferencial de artrites
bacterianas e por Mycoplasma spp. e Chlamydia psittaci. A forma
nervosa deve ser diferenciada da listeriose, polioencefalomalacia,
ataxia enzodtica por caréncia de cobre, e abscessos do sistema nervoso
central. A mastite deve diferenciar-se das mastites bacterianas.

CONTROLE E PROFILAXIA

N&o h& tratamento especifico para a infeccdo pelo CAEV ou
por SRLV e ndo ha vacina. Recomenda-se o controle da infeccdo
realizando-se testes sorologicos periddicos (uma a duas vezes por ano)
nos caprinos acima de 9 meses de idade. O leite ou colostro de fémeas
com anticorpos para SRLV n&o devem ser fornecidos aos animais. Em
cabras fornecedoras de colostro, para formar um banco de colostro, é
indicada a utilizacdo da técnica de PCR, a fim de confirmar a
inexisténcia da infecgdo. Animais positivos devem ser eliminados do
rebanho tdo breve quanto possivel. A formagdo de dois rebanhos, um
com 0S caprinos positivos e outro com 0s negativos, mantidos
separadamente, e a eliminagdo gradativa dos caprinos infectados, além
da realizacdo de testes periddicos nos animais negativos, sdo medidas
eficazes no controle desta infeccéo.
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DIARREIA VIRAL BOVINA

Luiz Filipe Damé Schuch

ETIOLOGIA

A infeccdo pelo virus da diarréia viral bovina (BVD) provoca
uma ampla variedade de sinais clinicos. O agente pertence a familia
Flaviviridae, género Pestivirus. Outros membros deste género, como o
virus da peste suina classica e o virus da doenca da fronteira dos
ovinos, sdo fortemente relacionados antigenicamente ao virus da
BVD. Existem dois tipos biolégicos do agente, um tipo citopatogénico
e um tipo ndo citopatogénico, identificados pela sua capacidade de
destruir cultivos celulares in vitro. A identificacdo de variagdes
antigénicas importantes, levou a uma outra classificagdo em dois tipos
antigénicos diferentes: o tipo | associado as formas cléssicas da
diarréia viral bovina/doenca das mucosas; e o tipo Il, que possui maior
patogenicidade e causa uma doenga trombocitopénica descrita mais
recentemente, além de estar associado a diarréia aguda, lesdes erosivas
do trato digestivo e lesGes respiratorias em bovinos imunologicamente
normais. Os 2 tipos sdo encontrados no Brasil (3,4). Os virus da BVD
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do tipo Il isolados no Brasil tém demonstrado uma grande
variabilidade antigénica, com algumas cepas apresentando diferencas
importantes com as cepas tipo Il americanas e européias (3).

EPIDEMIOLOGIA

O virus da BVD tem distribuicio mundial. O primeiro
isolamento do virus associado ao quadro de doenga das mucosas no
Brasil foi realizado no Estado de S&o Paulo (7). A presenca do virus
no Rio Grande do Sul foi demonstrada através de isolamento viral de
soros e tecidos de neonatos e fetos sadios e abortados (3,8,12). A
enfermidade j& foi diagnosticada em outros paises do Mercosul (13).

No Rio Grande do Sul, 3 surtos de doencas com quadro
clinico-patolégico compativel com a infec¢do pelo virus da BVD
foram relatados. Em um surto vacas em lactacdo apresentaram sinais
clinicos e lesGes semelhantes as observadas na forma tradicional de
BVD, com diarréia e Ulceras na mucosa oral; a morbidade foi de 8,9%
e a mortalidade de 1,37% (10). Nos outros dois surtos, compativeis
com a forma hemorragica, observaram-se lesdes hemorragicas nas
mucosas e serosas do trato digestivo e, em alguns casos, em musculos,
e Ulceras na mucosa do trato digestivo; a letalidade foi préxima a 10%
(Claudio Barros, comunicacdo pessoal). O virus do tipo Il j& foi
isolado de casos de animais adultos com diarréia e ulceracBes na
mucosa oral e intestino, e de fetos normais (4).

A situacdo atual da enfermidade n&o é clara. E provavel que
ocorra maior nimero de casos, especialmente da forma reprodutiva,
sendo confundida com outras enfermidades que afetam a reproducéo.

O virus se mantém endémico em um rebanho através de
animais portadores imunotolerantes e é transmitido através de contato
direto ou indireto, por fomites, pela placenta ao feto e pelo sémen. O
agente estd presente em todas as secrecdes e excrecdes dos animais
infectados, tanto naqueles com infeccdo aguda quanto nos infectados
persistentemente.

SINAIS CLINICOS, PATOGENIA E PATOLOGIA

Para melhor compreender as varias formas da infeccdo por
este virus, as sindromes por ele causadas serdo divididas de acordo
com 0 momento da vida do animal em que ocorre a infecgéo.

Infecgdo aguda de animais n&o prenhes
A infeccdo de um animal imunocompetente, ap6s 0 seu
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nascimento, pelo virus da BVD tipo | é, geralmente, assintomatica.
Algumas cepas de maior patogenicidade podem provocar um curto
periodo febril, acompanhado por hipersalivacdo, descarga nasal, tosse
e diarréia. LesOes ulcerativas na mucosa oral podem estar presentes. A
enfermidade é auto limitante, cursando com alta morbidade e
letalidade muito baixa a nula. Pode acometer todas as categorias
animais, principalmente bezerros maiores de 6 meses.

O virus da BVD ¢ altamente imunossupressor, fazendo com
que os animais por ele infectados sofram infecgdes por outros agentes
patogénicos. Assim, casos de enfermidades entéricas ou respiratorias
podem ser potencializados durante a infeccdo aguda pelo virus da
BVD (6,16).

A variante tipo Il do virus da BVD causa uma sindrome
hemorrégica que cursa com trombocitopenia e diabete melitus. Afeta
bovinos adultos e tem alta letalidade (14). Alguns animais morrem de
forma hiperaguda. Surtos com 40% de morbidade e 10% de
mortalidade, com sinais de diarréia, pirexia e agalactia em bovinos
adultos foram, também, diagnosticados como BVD tipo 11 (11).

Infecgdo aguda de animais prenhes e enfermidade reprodutiva

O virus da BVD estabelece infeccdo intra-uterina, sendo esta
forma a enfermidade de maior impacto econdmico causada por este
agente. A consequéncia desta infeccdo é determinada pela época da
gestacdo em que a fémea suscetivel é infectada e pela patogenicidade
da cepa viral presente.

Podem ocorrer reabsor¢do embrionaria, aborto, mumificacdo
fetal, natimortos ou nascimento de bezerros fracos que morrem em
seguida ou tém crescimento retardado. A morte fetal ocorre,
geralmente, até o 4° més de gestacdo, mas a expulsdo do feto pode
ocorrer de alguns dias a meses apos a infec¢do. Infeccdes apds o 4°
més podem ocasionar nascimentos de bezerros fracos, mas raramente
levam ao aborto.

O virus pode provocar o aparecimento de malformages
congénitas. Isto se d& quando a infecgdo ocorre entre 100-150 dias de
gestacdo. As malformagbes podem ser encontradas no sistema nervoso
central  (hipoplasia  cerebelar, microcefalia, hidranencefalia,
mielinizacdo deficiente na medula espinhal) e nos olhos (atrofia ou
displasia da retina, catarata, microftalmia), podendo observar-se,
ainda, aplasia timica, braquignatismo, retardo de crescimento e
artrogripose.

Alguns fetos podem sofrer uma infec¢do ndo letal e tornar-se
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imunotolerantes. Isto ocorre quando os animais sdo infectados entre os
dias 30-120 da gestagdo por cepas ndo citopatogénicas. Esses animais
podem nascer e se desenvolver normalmente, apesar de alguns
nascerem fracos e morrerem nos primeiros dias de vida. Permanecem
portadores do virus por toda a vida sem apresentarem anticorpos
circulantes. A sobre-infeccdo destes portadores por cepas
citopatogénicas determina o aparecimento da doenca das mucosas.

Podem ocorrer alteracfes reprodutivas em fémeas nao prenhes
como infertilidade com repeticédo de cio (15). Tanto na infeccdo aguda
quanto na persistente podem haver alteraces na qualidade do sémen
caracterizadas por diminuigdo na motilidade e anomalias morfolégicas
(9). Experimentalmente, o BVD tipo Il demonstrou capacidade de
atravessar a placenta e causar aborto.

Animais infectados persistentemente (doenga das mucosas)

E estimado que 2%-5% dos animais infectados no utero pelo
virus da BVD permanece infectado persistentemente (imunotolerante
ao virus). Alguns destes animais podem ter uma vida normal, com
desenvolvimento corporal pleno e capazes de exercer suas funcgdes
reprodutivas normalmente. Outros podem apresentar retardo de
crescimento, morte precoce e alteracdes reprodutivas. Nas fémeas
ocorrem perdas embrionarias e fetais, e nos machos alteracdo na
qualidade do sémen. Um terceiro grupo desenvolvera a doenga das
mucosas (MD).

A doenca das mucosas ¢é a forma mais grave da infeccdo pelo
virus da BVD. Ela aparece em animais que sdo sobre-infectados por
cepas citopatogénicas. A origem destas cepas citopatogénicas é
questionada, mas parece que elas sdo originadas por mutagGes nas
cepas ndo-citopatogénicas que provocaram a infec¢do persistente, ou
seja, elas teriam uma origem enddgena (5).

A MD ocorre com baixa morbidade, em torno de 1%-2% do
rebanho e altissima letalidade (100%). Ocasionalmente, podem
ocorrer surtos com até 25% de animais afetados. Ocorre,
principalmente, em bovinos com 6 meses a 2 anos, mas pode atingir
todas as idades. Geralmente, tem um curso agudo. No entanto, casos
cronicos ja foram descritos.

Na forma aguda, a enfermidade se caracteriza por febre (40-
41°C), salivagdo, descarga nasal e ocular, diarréia profusa
hemorrégica, desidratacdo, depressdo e morte. Laminite e coronite
podem ser vistas. Os animais afetados apresentam severa leucopenia.
Na necropsia observam-se Ulceras e erosdes em toda a mucosa do trato
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digestivo. No es6fago, essas lesdes apresentam-se no sentido
longitudinal com aspecto de arranhdo de gato. As papilas ruminais
estdo diminuidas de tamanho. O contedo intestinal é escuro e aquoso
e observa-se enterite catarral ou hemorrégica. As placas de Peyer estdo
edematosas, hemorrégicas e necroticas. Histologicamente, observa-se
necrose das placas de Peyer, dos centros germinativos do baco e
linfonodos, e edema, degeneracdo balonosa, necrose e infiltrado
inflamatdrio nas mucosas do trato digestivo.

Na forma cronica, os sinais sdo inespecificos. Observa-se
inapeténcia, perda de peso e apatia progressiva. A diarréia pode ser
continua ou intermitente. Algumas vezes, ha descarga nasal e descarga
ocular persistente. Areas alopécicas e de hiperqueratinizacdo podem
aparecer, geralmente, no pescogo. LesBes erosivas crénicas podem ser
vistas na mucosa oral e na pele. Laminite, necrose interdigital e
deformacdo do casco podem, também, aparecer. Esses animais podem
sobreviver por muitos meses e morrem por debilitagdo.

DIAGNOSTICO

A infeccdo pelo virus da BVD deve ser suspeitada em todos
0s casos de perdas embrionarias, aborto, malformacgdes, nascimento de
animais fracos, morte perinatal e aparecimento de casos esporadicos
de diarréia. Estas manifestacfes podem ocorrer isoladamente, mas a
ocorréncia das diferentes formas, em forma insidiosa e simultanea, é
indicativa da ocorréncia da enfermidade. O diagnostico diferencial das
demais enfermidades que causam perdas reprodutivos deve ser feito
através de um estudo detalhado dos indices de produgdo e fatores
epidemioldgicos, associados ao diagndstico de certeza pela deteccao
do virus.

Os casos de doenca das mucosas caracterizam-se pela alta
letalidade, baixa morbidade e por lesdes erosivas nas mucosas
digestivas. Esta enfermidade faz parte do complexo de doencas
vesiculares e erosivas, necessitando diagndstico diferencial de certeza
especialmente de febre aftosa. E necessario realizar o diagndstico
diferencial da forma trombocitopénica de outras enfermidades
hemorrégicas como a intoxicagdo aguda por Pteridium aquilinum.

Os materiais de eleicdo para o diagndstico de certeza de
infec¢do pelo virus da BVD devem ser: sangue com anticoagulante ou
coagulado coletado em tubo estéril, ou 6rgédos, principalmente bago e
intestino, enviados ao laboratério em gelo, para isolamento viral;
orgaos linfoides e digestivos, especialmente aqueles que apresentem
lesbes, em formalina & 10%, para estudo histopatoldgico; fetos e
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envoltorios em gelo nos casos de aborto; e soro sangliineo dos animais
suspeitos para demonstracdo de anticorpos.

A demonstracdo do agente nos tecidos pode ser realizada por
imunofluorescéncia, imunoperoxidase e Western blot. Foi
desenvolvido um teste de ELISA de captura utilizando soro policlonal
para deteccdo de animais infectados persistentemente, que apresenta
boa especificidade e sensibilidade, e pode ser realizado facilmente em
um grande niamero de amostras (2).

O diagnostico de certeza pode ser feito através do isolamento
do agente em cultivos celulares. Células de origem bovina sdo
bastante sensiveis ao virus. O sangue de animais infectados de forma
aguda ou persistente € muito rico em virus. Para este fim o material
precisa ser coletado de forma asséptica, pois a contaminacdo
bacteriana pode inviabilizar o isolamento. Devido a possibilidade da
presenca de cepas nao-citopatogénicas, todos os materiais que forem
negativos para efeito citopatico nos cultivos celulares, precisam ser
testados por métodos que demonstrem a presenca de antigeno viral
antes de serem diagnosticados como negativos. O método mais
utilizado neste caso € a imuofluorescéncia.

O diagndstico soroldgico geralmente é realizado pela técnica
de soroneutralizacdo. A identificacdo de soropositividade de um
animal ndo é diagnostico de certeza. Animais infectados de forma
aguda, soroconvertem em 14-20 dias ap6s a infecgdo inicial. Nestes
animais a sorologia pareada, ou seja, a coleta de soro no momento da
suspeita clinica e uma segunda coleta 15-20 dias ap6s, pode indicar a
infeccdo pelo virus. A elevagdo dos titulos de anticorpos em pelo
menos 4 vezes indica que o animal estava sendo infectado pelo virus
durante a primeira coleta. Animais imunotolerantes, que,
provavelmente, vdo desenvolver a doenca das mucosas, ndo
apresentam anticorpos no soro ja que ndo sdo capazes de responder
imunologicamente ao virus.

CONTROLE E PROFILAXIA

O controle da BVD pode ser efetuado com a utilizagdo de
vacinagdo ou ndo. No Brasil, as vacinas para BVD disponiveis sdo
inativadas, com adjuvante oleoso ou hidroxido de aluminio.
Geralmente, essas vacinas sdo associadas a vacinas para outros
agentes infecciosos como Herpesvirus bovino-1 e virus da
Parainfluenza-3.

A vacinacdo deve seguir o esquema indicado pelo fabricante.
Geralmente, os bezerros sdo vacinados aos 4-6 meses. Se a vacina é
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com hidréxido de aluminio, recomenda-se uma segunda dose 21 dias
apos. Alguns animais podem conter, ainda, altos indices de anticorpos
maternos nessa idade. Assim, é recomendada uma revacinagao aos 8-
12 meses. Esse esquema de vacinagdo tem por objetivo reduzir o
efeito supressor do virus da BVD que favorece a instalacdo de
infecgbes respiratérias. RevacinagGes devem ser realizadas para
manuten¢do da imunidade. N&o ha um esquema ideal, porém, um
minimo de uma dose anual é necessaria. E estratégico que a
revacinagdo das fémeas seja realizada 2-3 semanas antes da cobertura.

As vacinas oleosas devem requerer menor numero de
revacinagdes, porém, ndo ha dados sobre o esquema de vacinacdo a
utilizar. Para aumentar a amplitude antigénica da imunizacao,
recomenda-se utilizar vacinas com cepas regionais ou a rotacdo de
vacinas produzidas a partir de diferentes cepas (2).

Animais infectados persistentemente podem ndo reagir a
vacinagdo caso o virus vacinal seja homologo ao virus persistente.

Ndo ha& dados disponiveis sobre a eficacia de vacinas
produzidas com cepas tipo | em relacdo as formas clinicas causadas
pelas cepas tipo Il, no entanto, as diferengas antigénicas encontradas
sugerem que a protecdo por cepas homdlogas deva ser mais eficiente

4).

O controle da infecgdo sem vacinagdo baseia-se na deteccdo e
eliminagdo dos animais infectados persistentes e no controle de
ingresso de animais e sémen. Diversos métodos tém sido descritos
para identificacdo dos animais positivos, entre eles o mais utilizado é
0 isolamento em cultivo celular. Considera-se o animal
persistentemente infectado quando se obtém o isolamento viral a partir
de 2 coletas de sangue separadas, no minimo, por 3 semanas. No
entanto, este método é caro e trabalhoso. Um método alternativo, para
reduzir o custo, é o de vacinar com 2 doses de vacina inativada, todo o
rebanho maior que 6 meses. Quinze dias apds a segunda dose, coleta-
se sangue e realiza-se sorologia de todos os animais. Aqueles que
apresentaram-se negativos ou com titulos muito baixos séo coletados
para identificagdo de viremia (1). Outras técnicas, como PCR e ELISA
de captura estdo sendo desenvolvidas para facilitar e baratear a
identificacdo de animais infectados persistentemente.

Perdas reprodutivas significativas por BVD podem ser
prevenidas por teste dos animais que ingressam no rebanho e atraves
de um manejo que maximize a imunizacdo dos animais antes da
cobertura. Estas medidas simples podem quebrar o ciclo de animais
infectados persistentemente e, também, previnem a exposicdo de
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bezerros jovens a infeccdo e conseqlientes perdas por infecgdes
secundarias.
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ECTIMA CONTAGIOSO

Claudio S. L. Barros

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Ectima é uma doenga viral altamente contagiosa de ovinos e
caprinos caracterizada pelo desenvolvimento de lesGes pustulares e
crostosas na pele do focinho e I&bios e, menos freqlientemente, em
outros locais. E causada por um Parapoxvirus (familia Poxviridae).

O virus se multiplica com facilidade no epitélio da pele e das
mucosas da boca e do eséfago. A pele desprovida de 1a é o principal
local de desenvolvimento das lesdes. A pele intacta oferece uma
barreira & penetracdo do virus. Para ocorrer a infeccdo € necessaria a
presenca de pequenas abrasdes ou escarificagfes. A infecgdo ocorre
somente quando o virus penetra no estrato granuloso e espinhoso da
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epiderme. Aproximadamente 3 dias ap6s a penetragdo do virus ha
avermelhamento no local, formacdo de pequenas péapulas, vesiculas e
pustulas que rompem, liberando pequena quantidade de liquido que,
ao dessecar, origina as crostas vistas no 6° dia pds-infeccdo (PI).
Inclusdes intracitoplasmaticas sdo observadas 72 horas Pl, e seu
aparecimento coincide com o da degeneracdo hidrdpica e picnose de
queratindcitos. As inclusbes persistem por 3-4 dias, associadas a
degeneracdo hidrdpica. Lesdes proliferativas da epiderme iniciam 55
horas PI, por aumento das mitoses na camada germinativa. Em trés
dias o epitélio triplica sua espessura normal. N&o havendo
complicacOes, a lesdo regride completamente em cerca de 25 dias.

EPIDEMIOLOGIA

A doenca afeta primariamente ovinos e caprinos (2). Casos
esporadicos foram relatados em bovinos e caninos. O virus do ectima
pode infectar, também, pessoas provocando lesGes nas maos e nas
faces. As lesBes sdo dolorosas, levando varias semanas para cicatrizar,
mas sdo benignas e somente em raras ocasifes ocorre uma reacdo
sistémica grave (1). E geralmente aceito que o ectima ocorra em todas
as regides onde se criam ovinos. A morbidade é alta, podendo chegar
a 100%, mas a mortalidade, em casos ndo complicados, raramente
excede a 1%. As mortes ocorrem, geralmente, por invasdo das lesdes
primarias por larvas de moscas (miiases por Cochlyomia hominivorax)
e bactérias, como Fusobacterium necrophorum, Dermatophilus
congolensis e Staphylococcus spp. Nesses casos, a mortalidade pode
chegar a 50%.

O ectima afeta, primariamente, cordeiros lactentes, cordeiros
apo6s o desmame e ovelhas em aleitamento. Cordeiros de 3-6 meses
sdo mais freguentemente afetados, mas animais de 10-12 dias podem,
também, adoecer. Em ovinos adultos, os sinais clinicos e lesdes sdo
menos acentuados. Nesses casos, ocorrem lesGes nos tetos de ovelhas
em aleitamento e na cabeca e orelhas de carneiros. Surtos de ectima
podem ocorrer durante todo o ano.

Embora ndo existam dados epidemioldgicos precisos, sabe-se
que a enfermidade € bastante freqliente no Rio Grande do Sul e, apesar
da mortalidade baixa, podem ocorrer perdas econdmicas importantes,
pois 0s cordeiros podem apresentar considerdvel retardo no
crescimento. As lesdes na pele do Ubere em ovelhas adultas podem
ocasionar o descarte dessas ovelhas ou mesmo a morte por mastite.

A transmissdo pode ocorrer por contato direto ou indireto. Por
quanto tempo o virus resiste no ambiente em crostas contaminadas é
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uma questdo controversa. A opinido geral é que 0 virus permanece
infectivo por varios anos nas pastagens. Trabalhos recentes indicam
que a infectividade do material das crostas se mantém mais tempo
qguando conservado em ambiente seco do que quando sujeito a
variagdes entre ambientes secos e umidos (1). Isso sugere que, nas
regides de criacdo de ovelhas do Brasil, o0 virus seja mantido mais em
utensilios, equipamentos, estdbulos, camas e outros ambientes
protegidos de umidade do que na pastagem. A participacdo de ovinos
portadores na transmissdo do ectima tem sido sugerida com base na
observacdo de que, em certos rebanhos fechados, a doencga ocorre apds
a introducdo de carneiros ou ovelhas aparentemente sadios. A
transmissdo do virus pode ocorrer por contato com animais infectados
ou através de feridas causadas na pele e mucosa da boca por pasto
fibroso ou instrumentos usados para descola, assinalamento, castracéo,
tosquia e colocacdo de brincos. Lotacdes altas facilitam a transmisséo
direta entre animais. Cordeiros lactentes infectados podem contaminar
os tetos e Uberes das ovelhas e, dessa maneira, disseminar o virus a
outro cordeiro da mesma ovelha.

SINAIS CLINICOS

A variacdo dos sinais clinicos € grande. As lesdes podem ser
quase imperceptiveis ou graves. Iniciam como papulas que evoluem
para pustulas e, entdo, para crostas espessas que cobrem uma area
elevada na pele. Quando essas crostas sdo arrancadas, revelam tecido
de granulacdo. As primeiras lesdes desenvolvem-se na jungdo
mucocutanea da cavidade oral, freqiientemente nas comissuras labiais.
Dai, as lesGes disseminam-se para o focinho, fossas nasais e ao redor
dos olhos. Em casos mais graves, as lesbes ocorrem nas gengivas,
almofadinha dental, palato, lingua, esé6fago, virilha, axila, vulva, anus,
prepucio e membros. Esporadicamente, observam-se casos com lesdes
nas orelhas e na cauda. Pode ocorrer corrimento nasal purulento e
febre. Ocasionalmente, ocorre uma reacdo grave com edema
generalizado do tecido subcutaneo da cabega, incluindo a mandibula.

PATOLOGIA

Na necropsia, além das lesdes observadas clinicamente,
podem ser observadas, raramente, Ulceras no trato respiratdrio
superior, es6fago, rimen, omaso e intestino delgado. Raramente,
observam-se, também, lesdes necréticas nos pulmdes, coragdo e
figado.
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Histologicamente, ocorre tumefacdo celular aguda e
degeneracdo hidropica dos queratindcitos da parte superior do estrato
espinhoso. Essas lesdes degenerativas sdo transitorias e as lesbes mais
caracteristicas sdo de natureza proliferativa. Ha acentuada hiperplasia
da epiderme, com projecdes pseudo-epiteliomatosas para a derme,
formagdo de pdGstulas e crostas na superficie epidérmica.
Ocasionalmente, podem-se observar, nas células do epitélio de
revestimento afetado, corpusculos de inclusdo eosinofilicos
intracitoplasmaticos. A crosta observada macroscopicamente é
formada por hiperqueratose orto e paraqueratética, neutréfilos
degenerados, detritos de células necrdticas e colbnias bacterianas. Na
derme ou lamina prépria da mucosa, ha edema superficial, dilatacdo e
proliferacdo capilar acentuadas e infiltrado mononuclear (histiocitario)
abundante.

DIAGNOSTICO

O diagnostico, na maioria das vezes, pode ser realizado pela
observacdo, em ovinos e caprinos, dos sinais clinicos e lesdes
caracteristicos e pelos dados epidemiolégicos. A confirmagao
laboratorial ndo €, usualmente, necessaria. Essa pode ser, no entanto,
facilmente obtida através do exame histopatoldgico das lesdes e por
observacdo das particulas virais com morfologia caracteristica
(semelhantes a novelo de Id) pela microscopia eletrénica (coloracéo
negativa) realizada diretamente no material das crostas. A inoculacdo
pode ser feita em ovinos susceptiveis e coelhos. Formas muito graves
de ectima podem ser confundidos com lingua azul, variola ovina e
dermatose ulcerativa. Lingua azul e variola ovina, ao contrario do
ectima, apresentam manifestaces sistémicas e taxas altas de
mortalidade. Na dermatose ulcerativa, as crostas sdo vistas na face,
patas e érgdos genitais de ovinos, mas sao planas e nao elevadas como
no ectima.

CONTROLE E PROFILAXIA

N&o ha tratamento especifico. As lesGes podem ser tratadas
com uso topico de solucdes de sulfato de cobre a 5%, de iodo a 7% ou
de vaselina com fenol a 3%. As infeccBes secundarias podem ser
tratadas com antibidticos. Quando os surtos ocorrem em épocas de
miiases, € recomendavel o uso de repelentes. A profilaxia € realizada
através de vacinacdo anual. A vacina é produzida com virus vivo e seu
uso introduz o virus na propriedade. Por isso a vacinagdo ndo deve ser
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usada em rebanhos onde nunca ocorreu a doenga. A imunidade ocorre
em 3 semanas apos a vacinagdo e dura por 6-8 meses. No campo, a
imunidade pode durar por toda a vida, pois 0s animais estdo
continuamente expostos ao virus. As evidéncias indicam que a
imunidade para o ectima é do tipo celular. Nem a vacinagdo nem a
infeccdo natural produzem resposta humoral forte, ndo havendo,
portanto, imunidade passiva atraveés do colostro. No Uruguai, com
freqiiéncia, vacinam-se anualmente os cordeiros por ocasido do
assinalamento, imediatamente ap6s o nascimento do ultimo cordeiro.
Essa prética parece ser mais adequada para a prevengdo de surtos em
cordeiros com menos de 3 semanas. Na Gra-Bretanha, um esquema
com duas vacinagGes tem sido adotado por varios veterindrios de
campo. Os cordeiros sdo vacinados aos 14 dias de vida e recebem um
reforco 6-8 semanas mais tarde. Uma dose de refor¢co semelhante pode
ser adicionada ao esquema utilizado no Uruguai. A vacina deve ser
aplicada na axila para evitar que a infeccdo se dissemine por
lambedura. A vacinagdo simultdnea com a castracdo, a descola, o
assinalamento ou a colocagéo de brincos exige cuidados especiais para
evitar ocorréncia de contaminacdo de feridas com o virus vacinal, o
que poderia causar a enfermidade.
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ENCEFALOMIELITES VIRAIS DOS EQUINOS

Claudio S. L. Barros

ETIOLOGIA E PATOGENIA

As encefalomielites virais dos equinos séo doencas infecciosas
zoonoticas produzidas por trés tipos diferentes, mas relacionados, de
Alphavirus: Leste, (EEE), Oeste (WEE) e Venezuela (VEE). Os trés
tipos de virus pertencem a familia Togaviridae e sdo transmitidos por
mosquitos. Apds a inoculacdo, a replicacdo priméaria dos virus EEE,
WEE e VEE, ocorre nas células reticuloendoteliais do linfonodo
regional e acredita-se que as lesdes encefélicas, que consistem de
encefalite necrosante com destruicdo neuronal, resultem diretamente
da replicacdo viral (5).

EPIDEMIOLOGIA

A atividade dos mosquitos vetores, que transmitem a doenca,
depende de condigbes climaticas, como calor e umidade. Por isso, a
manifestacdo clinica da enfermidade em equinos tem uma ocorréncia
sazonal (fim de verdo, inicio de outono).

Mosquitos dos géneros Culex, Aedes, Anopheles e Culiseta
s8o vetores potenciais. EqUinos e pessoas sdo hospedeiros acidentais, e
0s principais reservatérios dos virus sdo passaros.

Cavalos jovens sdo mais suscetiveis. Dados oficiais sobre a
incidéncia de encefalomielite eqiina a virus no Brasil ndo sdo
disponiveis (3), mas a infeccdo tem sido diagnosticada em varios
estados brasileiros (1,2,3,4). Num recente levantamento sorol6gico
realizado no pantanal mato-grossense, no soro de 432 equinos (3)
foram detectados anticorpos contra os virus EEE (6,7%) e WEE
(1,2%). Nesse mesmo estudo, um cavalo com sinais clinicos e lesfes
histologicas de encefalomielite possuia anticorpos contra o virus da
VEE (subtipo Mucambo). Em margo-abril de 1989, um surto de
doenca neuroldgica com sinais clinicos e lesdes histolégicas
caracteristicos de encefalomielite eqiiina ocorreu no municipio de
Uruguaiana, Rio Grande do Sul. Varios animais foram afetados,
embora 0 numero exato ndo tenha sido determinado. Os animais
afetados menos gravemente se recuperaram (cerca de 60%).
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SINAIS CLINICOS

A patogenicidade dos trés tipos de virus (EE, WEE e VEE) e
as manifestagcBes clinicas produzidas sdo bastante varidveis. No
entanto, a maioria das infecgfes, com excecao das causadas por cepas
altamente virulentas, é inaparente. Os virus da EEE e o0s virus
epizodticos da VEE (variantes 1-AB e 1-C) sdo mais neuroinvasivos
que os virus da WEE e que os virus enzo6ticos da VEE. Os animais
mais novos sao mais suscetiveis. O periodo de incubacdo varia de 3
dias a 3 semanas. Apos o periodo de incubacéo, ha febre e depressao
que, usualmente, passam despercebidas. O animal pode entdo
recuperar-se, ou o virus pode invadir o sistema nervoso provocando 0s
sinais neuroldgicos. Quando esses ocorrem, a febre e a viremia ja
desapareceram. Os sinais neurolégicos incluem ranger de dentes,
depressao, ataxia, andar em circulos, andar a esmo, pressao da cabega
contra objetos, hiperexcitabilidade, paralisia, anorexia, cegueira e, na
fase final, embotamento dos sentidos. Nessa fase, os cavalos mantém a
cabeca baixa, orelhas caidas, apresentam ptose labial e protusdo da
lingua. Cavalos com ataxia acentuada podem escorar-se contra
paredes e cercas para manter-se em pé e, ocasionalmente, mantém-se
em estacdo com 0s membros posteriores cruzados. Podem fazer
tentativas infrutiferas de beber devido a paralisia esofagica. Nas fases
finais, j& em decubito, ocorrem movimentos de pedalagem. O curso
clinico é de 2-14 dias e, na maior parte dos casos, termina com a
morte.

PATOLOGIA

N&o hé lesdes macroscopicas. As alteracdes microscopicas sdo
limitadas quase que exclusivamente a substancia cinzenta, ha necrose
neuronal com neuroniofagia, manguitos perivasculares acentuados,
com presenca de leucécitos mono e polimorfonucleares, microgliose
focal e difusa. As lesbes sdo mais pronunciadas no cortex cerebral,
tdlamo e hipotdlamo, enquanto a medula espinhal é levemente afetada.

DIAGNOSTICO

Os sinais clinicos e dados epidemioldgicos sdo sugestivos de
encefalomielite a virus, mas a suspeita clinica deve ser confirmada
laboratorialmente para que medidas de controle adequadas possam ser
adotadas. Material a ser enviado para histopatologia deve sempre
incluir o cérebro, j& que as alteracbes histologicas sdo bastante
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caracteristicas. Os seguintes materiais devem ser enviados para

diagnostico virologico:

a) soro: amostras pareadas (fase aguda e convalescente, quando
possivel). A demonstracdo dos titulos de anticorpos é feita por
inibicdo da hemaglutinacdo ou soroneutralizagcdo. Uma elevacéo de
quatro vezes na titulacdo de anticorpos € diagnostica. A deteccéo,
no soro, de anticorpos tipo IgM contra um dos tipos dos virus
indica infeccdo recente em um determinado animal;

b) cérebro: em alguns casos, mas ndo com a freqliéncia necessaria, 0s
virus da EEE, VEE e WEE podem ser isolados de material de
encéfalo. O isolamento é feito através de cultura celular ou
inoculagdo intracraniana em camundongos lactentes e por inibicdo
dos efeitos citopaticos nas culturas celulares ou prote¢do dos
camundongos com soro especifico;

c) liquor: a deteccdo de anticorpos tipo IgM, contra um dos tipos dos
virus, é diagndstica;

d) sangue: o sangue pode ndo ser um bom material para o isolamento
do virus, pois, quando ha sinais neuroldgicos, a fase virémica ja
passou. No entanto, durante um surto, pode-se colher sangue de
animais do grupo que estejam febris (fase virémica), mas sem
manifestacOes clinicas de encefalite. O virus pode ser isolado do
sangue total nesses casos.

Doengas a serem consideradas no diagnostico diferencial
incluem raiva, que afeta outras espécies e ocorre em qualquer época
do ano; leucoencefalomalacia (intoxicagdo por milho mofado), que
ocorre em épocas mais frias e Umidas do ano em equinos que estdo
consumindo milho ou ragdes contendo milho; encefalite por
herpesvirus eqliino que pode ocorrer associada a doencga respiratoria
ou aborto; e encefalopatia hepéatica, que apresenta curso clinico mais
agudo e alteracdo nas provas de funcdo hepética.

CONTROLE E PROFILAXIA

Medidas de controle incluem controle da populacdo de
mosquitos e imunizagdo dos eqlinos. A vacina consiste de virus
inativado por formalina, devendo ser feitas duas vacinacgdes, seguidas
de reforcos anuais. A imunidade conseguida é satisfatoria.
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ESTOMATITE VESICULAR

José Antonio Prado

ETIOLOGIA E PATOGENIA

O virus da estomatite vesicular pertence a familia
Rhabdoviridae, género  Vesiculovirus. Esta familia possui
representantes que atacam uma variedade muito grande de
hospedeiros, tanto animais (domésticos e silvestres) como vegetais. E
um virus RNA e tem sido usado em estudos basicos de virologia,
como um prot6tipo para a familia a que pertence. Originalmente, este
virus foi dividido em 2 sorotipos: New Jersey e Indiana, isolados nos
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Estados Unidos. Posteriormente, o sorotipo Indiana foi dividido em 3
subtipos: Indiana-1, isolado nos Estados Unidos; Indiana-2, que inclui
os virus Cocal, isolado na ilha de Trinidad, e o Salto, isolado na
Argentina; e o Indiana-3, isolado em Alagoas. Esses sorotipos e
subtipos distinguem-se pelos determinantes antigénicos existentes na
glicoproteina do virus (6,11).

A estomatite vesicular é uma enfermidade transmissivel que
estd incluida na lista “A” da Oficina Internacional de Epizootias,
fazendo parte do chamado “Complexo de Enfermidades Vesiculares”,
que envolve, principalmente, febre aftosa e a enfermidade vesicular
dos suinos.

EPIDEMIOLOGIA

Dentre as espécies domésticas de importancia econbémica a
estomatite vesicular afeta, preferencialmente, eqlinos, bovinos e
suinos, produzindo lesGes na boca, patas e Ubere. No entanto, animais
silvestres, espécies arboreas (macacos) podem ser, também, afetados. O
homem ¢é atacado ocasionalmente, observando-se um estado gripal,
geralmente, em operadores de laboratério que manipulam o virus.

E uma enfermidade vesicular com grande poder de difusio
afetando a comercializagdo dos produtos pecuarios e comercializagao
internacional de animais, portanto, a sua ocorréncia traz consigo
enormes restricdes para o intercAmbio comercial entre os paises.
Embora tenha ocorrido na Europa no inicio do século, a estomatite
vesicular, atualmente, esta restrita as Américas, desde o Canada até a
Argentina.

As principais caracteristicas epidemioldgicas da estomatite
vesicular sdo: a) os focos ocorrem de forma subita e simultaneamente
em propriedades bastante distantes uma da outra, geralmente em
épocas quentes e chuvosas; b) os animais adultos sdo os mais afetados
e aproximadamente 10%-15% desenvolvem sinais clinicos; c) em
clima temperado a doenga é de ocorréncia sazonal, nos meses de
primavera e verdo e, em areas Umidas e baixas, de clima tropical e com
alta populacéo de insetos, pode ser enzodtica (1,8).

Sob o ponto de vista epidemioldgico existe a suspeita de se
tratar de enfermidade transmitida por vetores com base em: incidéncia
sazonal; limitacdo ecoldgica; rapidez e forma de disseminacdo;
replicacdo em mosquitos com transmissdo transovariana (demonstrada
no virus Indiana); e persisténcia do virus em regibes selvaticas, sob
forma independente do ciclo de infeccdo dos animais domeésticos.
Animais silvestres e batraquios podem atuar como reservatdrios do virus.

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

82 Doencas viricas

O agente causal pode infectar, também, através de ferimentos na boca ou
Nnos cascos, ou ainda, por traumatismos nos tetos causados por maquinas
de ordenha.

No Brasil a enfermidade foi diagnosticada pela primeira vez
na década de 60 em Alagoas causada pelo subtipo Indiana-3 (5) e em
S&o Paulo pelo subtipo Indiana-2 (9). Posteriormente, foi
diagnosticada em outros Estados incluindo Minas Gerais (2,3), Rio
Grande do Sul (10), Ceara, Sergipe, Piaui, Rio de Janeiro, Mato
Grosso do Sul, Mato Grosso, Distrito Federal e, mais recentemente,
Santa Catarina e Parand (4). A distribuicdo geogréfica dos diferentes
subtipos de virus da estomatite vesicular isolados no Brasil
apresentam-se na Tabela 1. Em todas estas regides as espécies
afetadas foram, caprinos asininos, muares e eqiinos, diferentemente
do Rio Grande do Sul onde somente equinos foram afetados
(1,2,3,4,10).

Tabela 1. Distribuicdo geogréfica dos diferentes subtipos de virus da
estomatite vesicular isolados no Brasil

Data Estado Tipo de virus
1964 Alagoas Indiana-3
1967 Sao Paulo Indiana-2
1972 Minas Gerais Indiana-3
1977 Minas Gerais Indiana-3
1978 Rio Grande do Sul Indiana 2
1979 Sao Paulo Indiana-2
1980 Distrito Federal Indiana (NI)
1980 Minas Gerais Indiana (NI)
1980 Rio Grande do Sul Indiana (NI)
1981 Minas Gerais Indiana-3
1984 Ceara Indiana-3
1984 Minas Gerais Indiana-3
1984 Sergipe Indiana (NI)
1985 Minas Gerais Indiana-3
1985 Piauf Indiana-3
1986 Ceara Indiana-3
1986 Minas Gerais Indiana-3
1986 Rio de Janeiro Indiana-3
1986 Sao Paulo Indiana-3
1988 Ceara Indiana-3
1991 Ceara Indiana-3
1998 Santa Catarina e Parana Indiana-3

NI=Subtipo ndo identificado
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Os dados de 1998 indicam a ocorréncia de 151 focos de
estomatite vesicular no Brasil. Em Santa Catarina, estado considerado
livre de febre aftosa, com vacinacdo, foram notificadas 86 suspeitas
desta doenca das quais 17 foram identificadas com estomatite
vesicular subtipo Indiana-2.

SINAIS CLINICOS

A sintomatologia clinica da doenca € indistinglivel das
demais enfermidades vesiculares mencionadas no diagndstico
diferencial. O periodo de incubagdo varia de 24 horas até 10 dias. Em
bovinos e equinos o sinal clinico inicial € o aparecimento de sialorréia
acompanhada de febre alta nos primeiros dias. Nos suinos o0s sinais
iniciais incluem febre e claudicacdo. Nas 48-72 horas ap6s o inicio
dos sinais, comeca 0 aparecimento de vesiculas na mucosa oral,
glandula maméria e no rodete corondrio que, invariavelmente, se
rompem liberando um fluido aquoso, rico em particulas viricas. Essas
vesiculas transformam-se em Ulceras, geralmente com contaminagao
bacteriana na fase final do quadro clinico (6,12). O curso da
enfermidade é de aproximadamente de 8-15 dias, sendo que nos
animais em lactagcdo pode ocorrer mastite como sequela.

DIAGNOSTICO

O diagnostico clinico é sempre presuntivo, isto &, de suspeita,
j& que esta enfermidade € indistiglivel das demais, que pertencem ao
complexo das doencas vesiculares (febre aftosa e enfermidade
vesicular dos suinos). O diagndstico definitivo é laboratorial. As
provas de ELISA e de virus- neutralizacdo sdo as recomendadas, tanto
para detectar anticorpos, como para identificagdo do virus. Os
materiais a serem enviados ao laboratério sdo: soro, no caso de
pesquisa de anticorpos; e epitélio ou liquido das lesdes de boca e/ou
casco, quando se tratar de casos clinicos, para identificacdo do agente.
Todos os materiais mencionados devem ser remetidos sempre
refrigerados. O diagnostico diferencial € similar ao mencionado para a
febre aftosa.

Devido ao aparecimento recente de focos no Parand e Santa
Catarina, que estdo na &rea livre de febre aftosa com vacinagdo, o
diagnostico diferencial em relacdo a esta enfermidade se tornou
extremamente importante na medida em que nesses Estados estomatite
vesicular tem ocorrido somente em bovinos. Por outro lado no Rio
Grande do Sul a estomatite vesicular ndo ocorre desde 1979. Dai a
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decisdo na Comissdo Sul-Americana Para a Luta Contra a Febre
Aftosa (COSALFA) (4) de que o Brasil melhore o sistema de
vigilancia na regido para um efetivo controle da doenca que evite
difusdo para o Rio Grande do Sul, Uruguai, Argentina e Paraguai.

CONTROLE E PROFILAXIA

N&o existe vacina disponivel para o controle da enfermidade.
O tratamento dos casos clinicos é sempre sintomético. O controle da
enfermidade baseia-se principalmente na eficiéncia do controle
sanitario e do sistemas de vigilancia das regides afetadas.

Para atender a legislacdo sanitéria internacional em vigor (6)
todos os eqlinos transferidos para fora do pais sdo submetidos a
exame soroldgico, exigindo-se sorologia negativa.
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FEBRE AFTOSA

José Antonio Prado

ETIOLOGIA E PATOGENIA

A febre aftosa é uma enfermidade vesicular, infecto-
contagiosa, com grande poder de difusdo, causada por um virus da
familia Picornaviridae, género Aphtovirus, que afeta de forma natural
animais biungulados. Existem 7 sorotipos de virus: O, A e C, que
ocorrem na América do Sul; SAT1, SAT2 e SAT3, que ocorrem no
Continente Africano; e ASIA1l, que ocorre no Oriente Médio e
Extremo Oriente. Todos 0s sorotipos possuem uma variedade grande
de subtipos e amostras, o que cria dificuldades para o controle e
erradicacio da enfermidade. E uma das mais temidas e prejudiciais
enfermidades que afeta a pecuaria, com reflexos econémicos graves
para a producdo primaria do pais ou regido, devido as sangOes
comerciais de outros paises em relagdo ao comeércio internacional de
produtos e subprodutos de origem animal e, inclusive, de gréos para
exportagéo (2,8).

Como a principal via de infeccdo € a respiratoria considera-se
que a mucosa do trato respiratorio superior (regido faringeana) é a
principal envolvida na infec¢do natural. A partir dai o virus alcanca a
corrente sangliinea através dos alvéolos pulmonares, e atinge a area
alvo: camada germinativa do tecido epitelial. O periodo de maior
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producdo de virus ocorre nas primeiras 72 horas, juntamente com o
aparecimento das vesiculas na mucosa da boca, epitélio lingual, casco
(espaco interdigital e banda coronéria) e Ubere. Nesta fase os animais
representam importantes fontes de infeccdo, pois o virus esta presente
em todas as secrecdes e excrecdes (3,5,6).

Uma das caracteristicas do virus da febre aftosa, conhecida ja
ha algum tempo, mas sO recentemente estudada com maior
intensidade, é a de que este pode manter-se de forma latente em
animais que se recuperaram da infec¢do e, até mesmo, em animais
vacinados, os quais sdo chamados animais com infeccdo persistente
e/ou portadores. Este processo é exclusivamente relacionado a
resposta imune de base celular e humoral. A resposta imunitaria a
febre aftosa produz imunidade tipo especifica e temporaria e ndo
existe protecdo cruzada entre os tipos de virus, em razdo disso a
vacinagdo em massa e sistematica das espécies suscetiveis é um dos
métodos de controle e erradicagdo da doenca.

EPIDEMIOLOGIA

As espécies susceptiveis a aftosa sdo 0s ruminantes
domesticos (bovinos, bdfalos, caprinos e ovinos) e selvagens
(cervideos, camelideos e bufalos selvagens) e os suinos domesticos e
selvagens. Até a década de 70 os conceitos sobre a transmissdo da
febre aftosa tinham como ponto principal que a mesma ocorria por
contato direto entre animal suscetivel e animal enfermo ou por contato
indireto com produtos de origem animal ou materiais contaminados
com o virus. Atualmente, reconhece-se que a principal forma de
transmissdo, em condigdes naturais, é por aerossois, pela via
respiratdria no caso de bovinos. A via oral é especialmente importante
para suinos e bezerros. As demais vias, como a genital e conjuntival,
embora ocorram, ndo possuem significado importante no mecanismo
de transmisséo.

A febre aftosa possui distribuicdo mundial atingindo varias
regides: América do Sul, Asia, Africa e Oriente Médio. Alguns paises
e/ou regides encontram-se, atualmente, livres da doenga: América do
Norte, América Central, Caribe, Europa Ocidental, Japdo, Australia,
Nova Zelandia e algumas areas da América do Sul (10).

Em nosso continente a febre aftosa ocorria na forma endémica
até a década de 80, quando foi criado o Plano Hemisférico da
Erradicagdo da Febre Aftosa (PHFA). Esse plano, levando em
consideracdo o comportamento da enfermidade, dividiu a América do
Sul em 4 areas: a) Cone Sul-Bacia do Prata: que compreende Chile,
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Argentina, Uruguai, Paraguai e os estados brasileiros do Rio Grande
do Sul, Santa Catarina e Parana; b) Area Andina: formada pela
Bolivia, Peru, Equador, Coldmbia e parte da Venezuela; c) Area
Amazébnica e Brasil: integrada por Guiana, Guiana Francesa,
Suriname, regiGes amazoOnicas de Bolivia, Peru, Coldmbia e
Venezuela e os Estados do Acre, Amazonas, Roraima, Para, Amapa,
Rondb6nia e Mato Grosso e d) Brasil ndo amazonico: que abrange 0s
Estados do Maranhdo, Piaui, Ceard, Rio Grande do Norte, Paraiba,
Pernambuco, Sergipe, Alagoas, Bahia, Espirito Santo, Minas Gerais,
Rio de Janeiro, Sdo Paulo, Goias e Mato Grosso do Sul. As atividades
do plano relacionadas com a &rea afetada sdo fun¢do da Comisséo Sul-
Americana para a luta Contra a Febre Aftosa (COSALFA), formada
por representantes de todos os Paises e coordenada pelo Centro
Panamericano de Febre Aftosa (PANAFTOSA). Sob a orientacdo
dessas instituictes foram implantados planos regionais de luta contra a
febre aftosa que incluiam um melhor conhecimento da epidemiologia;
o0 controle rigoroso de transito de animais; a vacinagdo sistematica dos
rebanhos, com vacinas de qualidade e testes rigorosos de controle de
eficiéncia das mesmas; e sistemas de vigilancia epidemiolégica com
diagnostico eficiente da febre aftosa e doencas que podem ser
confundidas com ela (17).

Antes da criagdo do PHFA a Guiana, o Suriname, a Guiana
Francesa e a Patagdnia Argentina estavam livres da enfermidade, e no
resto da América do Sul a doenga era endémica, com uma frequéncia
de 200-300 casos por cada 10.000 bovinos e 13-20 rebanhos afetados
em cada mil. Posteriormente, houve uma diminuicdo progressiva da
freqiiéncia da febre aftosa, sendo que em 1995 era estimada em 0,14
casos por 10.000 bovinos e 0,04 rebanhos por mil. Atualmente estdo
livres de febre aftosa, sem vacinacdo, o Chile, o Uruguali, a Patagnia
Argentina e o Urrara Chocoano na Colémbia. O restante da Argentina
e 0 Paraguai desde 1987, e os Estados do Rio Grande do Sul e Santa
Catarina desde 1998, foram declarados como livres de febre aftosa,
com vacinagéo (17).

No Brasil, diversos Estados ndo registram focos de febre
aftosa ha mais de 3 anos incluindo: Distrito Federal, desde maio de
1993; Rio Grande do Sul e Santa Catarina, desde dezembro de 1993;
Parana, desde maio de 1995; Goias, desde agosto de 1995; Mato
Grosso, desde janeiro de 1996; S&o Paulo, desde marco de 1996;
Espirito Santo, desde abril de 1996; e Minas Gerais desde maio de
1996 (4,7,9). Em 1998 ocorreram no Pais 5 focos ocasionados por
virus O e um foco ocasionado por virus A. O ultimo foco causado por
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virus C foi em 1995, correspondendo, também, ao ultimo foco por
virus C observado na América do Sul. O Programa Nacional de
Erradicagdo da enfermidade no Brasil esta regionalizado em 5 regides
distintas chamadas circuitos pecuarios e tem as seguintes metas
planejadas em 1996 (10): Circuito Pecuario Sul (Rio Grande do Sul,
Santa Catarina e sul do Parand): area livre com vacinagdo em 1998/99
e area livre em 2000; Circuito Pecuario Centro-Oeste (Mato Grosso,
Mato Grosso do Sul, S&o Paulo, regides do Triangulo Mineiro e
noroeste de Minas Gerais, regido noroeste do Parana regido sudoeste
de Tocantins e Distrito federal): &rea livre com vacinacdo no ano
2000; Circuitos Pecuérios Leste (Espirito Santo, Bahia e leste de
Minas Gerais), Nordeste (todos os Estados do Nordeste exceto Bahia)
e Norte (Regido Norte): area livre com vacinacgdo no ano 2005 (4,7).

A situacé@o em setembro de 2000.

Nos meses de julho, agosto e setembro de 2000 ocorreram
focos de febre aftosa em trés dos quatro paises do Programa de
Erradicagdo da Bacia do Prata - 12 Fase, a saber: Paraguai e Argentina
que ja tinham sido reconhecidas como areas livres sem vacinagdo; e
Brasil, na regido formada pelos estados de Rio Grande do Sul e Santa
Catarina que tinha sido reconhecida como éarea livre com vacinag&o.
No Brasil, até 9 de setembro de 2000, somente o Rio Grande do Sul
foi afetado pela enfermidade com um total parcial de 18 focos,
ocasionados pelo virus tipo O, ocorridos nos municipios de Joia e
Eugénio de Castro, onde foram abatidos aproximadamente de 2.000
animais incluindo, principalmente, bovinos de corte e de leite e suinos.
Na Argentina foi identificado o virus A24 afetando as provincias de
Corrientes, Entre-Rios e Formosa, com o sacrificio de
aproximadamente 3.000 animais. Com relagdo ao Paraguai as
informacOes ndo sdo claras, mas indicam a ocorréncia do virus O na
area de fronteira proxima a Argentina e Brasil (regido do Pantanal),
nao se sabendo, ainda, o montante dos animais sacrificados.

O Uruguai continua na situacdo de livre da doenca, portanto
sem a ocorréncia de casos.

De acordo com os  critérios  epidemioldgicos
internacionalmente aceitos nada muda quanto ao “status” sanitario ja
concedido aos paises em que ocorreram estes episddios, isto &,
mantém-se as areas livres, sem ou com vacinacdo, desde gque sejam
adotadas as seguintes medidas sanitarias:

isolamento e interdicdo imediata das propriedades afetadas;
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mapeamento adequado da &rea peri-focal, conforme o sistema de
producao agropecudria da regido envolvida;

sacrificio imediato das populages animais susceptiveis nos focos
com as indenizagdes pertinentes;

proibicdo rigorosa do transito de veiculos e animais na regido
afetada;

proibicdo da produgdo, comercializagdo e transito de produtos de
origem animal;

ap6s a confirmacdo de que todos os focos foram eliminados
através do sacrificio dos animais, permanecerd o sistema de alerta
sanitario na regido pelo periodo minimo de trés meses e nas
propriedades afetadas s6 serd permitido o reingresso de animais
apos seis meses;

na regido interditada deverdo ser realizados monitoramentos
soroldgicos com o objetivo de verificar atividade viral. Somente
apos estes periodos e com a negatividade de atividade viral é que
se permitirh 0 novo ingresso de animais susceptiveis e
conseqlientemente o levantamento da Emergéncia Sanitaria na
regido;

para as regides de livre com vacinagdo que é o caso do RS e Santa
Catarina, a nova solicitacdo do “status” de livre sem vacinagao so
deverd ser encaminhada a OIE ap6s 12 meses da extingdo da
ocorréncia dos focos.

SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos de febre aftosa sdo aqueles compartilhados
por todas as enfermidades que compfem o “complexo das
enfermidades vesiculares”: febre alta, aparecimento de vesiculas e
aftas na mucosa da boca (lingua e gengivas) e vesiculas e aftas nas
patas (espaco interdigital e banda corondria). Em fémeas podem
ocorrer vesiculas e aftas na glandula mamaria. Essas lesdes conduzem
ao aparecimento de salivacdo intensa e manqueira, com
emagrecimento e fraqueza do animal. Em bezerros tém sido descrita
miocardite que causa morte subita ou insuficiéncia cardiaca; no
entanto, esta forma da enfermidade tem sido pouco observada no
Brasil.

Os casos clinicos de febre aftosa em bovinos dificilmente
levam a morte, entretanto produzem perda das condicGes fisicas do
animal com répida e progressiva perda de peso, trazendo como
conseqliéncia perdas econdmicas significativas, tanto em rebanhos de
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corte como de leite. Nos rebanhos suinos e ovinos as perdas por morte
sdo bastante freqlientes devido, principalmente, ao carater agudo do
processo infeccioso pela falta de imunidade, haja visto que estas
espécies ndo sdo submetidas aos esquemas de vacinages como 0s
bovinos, recebendo somente vacinag¢des estratégicas.

PATOLOGIA

Uma vez que raramente ocorrem mortes em consequéncia de
febre aftosa, alteracbes macroscadpicas, além das lesdes de boca e pata,
sdo raras e incluem vesiculas e Ulceras nos pilares do rimen e &reas de
necrose nos musculos esqueléticos e no miocardio. Eventualmente,
podem ocorrer infecgbes secundarias, com agravamento das lesdes.
Microscopicamente, observa-se degeneracdo e necrose da camada
germinativa dos epitélios afetados (1). Na forma cardiaca observa-se
miocardite com infiltracdo de células mononucleares.

DIAGNOSTICO

Neste ponto € importante destacar que qualquer suspeita de
febre aftosa deve ser comunicada as autoridades sanitérias
responsaveis pela campanha de erradicacdo da doenga. Devido a
similaridade dos sinais clinicos com outras enfermidades vesiculares e
viricas, o diagndstico clinico é sempre presuntivo. O diagndstico
definitivo é feito através de testes soroldgicos como ELISA e virus-
neutralizacdo para identificagdo do tipo de virus. O teste de fixacdo de
complemento, que foi usado para este fim em todos os paises do
mundo, por aproximadamente 40 anos, atualmente esta fora da rotina
de diagndstico das enfermidades vesiculares, devido ao seu alto custo
e baixa sensibilidade. Esse teste, embora apresente alta especificidade,
foi substituido, com vantagens, pela prova de ELISA que, além de ser
de menor custo, possui alta sensibilidade e especificidade (11). Para o
diagnostico laboratorial de febre aftosa o material de elei¢do é sempre
a coleta das vesiculas e/ou aftas no epitélio lingual, na gengiva, espago
interdigital do casco e no Ubere, remetidos ao laboratério sob
refrigeracdo em liquido de Valleé (tampdo fosfato com glicerina) ou,
na falta deste, somente em gelo. Somente com este tipo de material é
possivel isolar o virus, normalmente em cultura de tecidos, para
estudos de subtipos e seu relacionamento com as amostras de virus das
vacinas. A remessa de soro para diagnostico, embora possivel de se
realizar, ndo € recomendada pela dificuldade de sua interpretagdo. Este
material sé é recomendado nos casos de investigacdo epidemioldgica,
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para identificar na populacdo niveis de protecdo ou de atividade viral,
que sdo detectados por testes como ELISA, virus-neutralizagdo e,
principalmente, com biologia molecular (“immunobloting”). Para
remeter o soro, 0 sangue deve ser coletado sem anticoagulante,
remetido sob refrigeracéo e de preferéncia com o coagulo ja extraido.

O diagnéstico diferencial, tanto da suspeita clinica quanto
laboratorial, € de extrema importdncia. Em nosso meio as
enfermidades que devem ser consideradas neste aspecto séo:
estomatite vesicular em bovinos e suinos; rinotraqueite infecciosa
bovina (IBR), diarréia viral bovina (BVD), estomatite papular e febre
catarral maligna em bovinos; e lingua azul em bovinos e ovinos.
Outras enfermidades ndo infecciosas dos bovinos como a intoxicagédo
por Ramaria flavo-brunnescens e casos de fotossensibilizacéo,
principalmente em animais de pele escura, podem ser confundidas
clinicamente com febre aftosa. Em ovinos a doenca pode ser
confundida com algumas das enfermidades que afetam o casco:
footrot, abscesso de pé e dermatite interdigital.

CONTROLE E PROFILAXIA
Em todos os paises da América do Sul os programas sanitarios
para controle e erradicacdo da febre aftosa sdo baseados em:

a) vacinacdo em massa da populacdo bovina, com vacina de boa
qualidade e com controle oficial; as demais espécies suscetiveis so
sdo vacinadas quando ocorrerem episodios da doenga na regido
(vacinacdo estratégica e perifocal). Em areas endémicas as vacinas
devem ser sempre polivalentes, isto é, com mais de um tipo de
virus. No caso de areas livres, se ocorrerem focos e houver a
decisdo de vacinar a populacdo, a vacina podera ser monovalente
para o tipo de virus que produziu o foco. Atualmente, existe em
uso no Continente Sul-Americano, somente um tipo de vacina anti-
aftosa: a vacina oleosa, em que a suspensdo de virus inativado,
produzida em cultura de tecidos, é acrescida de uma mistura de
6leo mineral adicionado de um estabilizante, para ao mesmo
tempo, promover a emulsdo da mistura agua e Oleo e o efeito
adjuvante na resposta imunitaria que, em geral, nos animais
primovacinados tem uma duragdo de 6-8 meses e nos revacinados
de, pelo menos, 12 meses. Este é o tipo de vacina mais utilizado no
momento por todos os paises do mundo, tanto naqueles com
vacinagOes sistematicas, quanto naqueles que mantém apenas
banco de vacinas como arma estratégica e auxiliar para uso em
situacBes de emergéncia sanitaria. No Brasil € obrigatério que, até
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0s dois anos de idade os bezerros sejam vacinados pelo menos 4
vezes e, posteriormente, uma vez ao ano; 0s esquemas e épocas de
vacinacgéo variam em cada Estado;

b) rigoroso controle de trénsito, tanto da populagdo bovina quanto das
demais espécies;

) quarentena compulsoria para animais que ingressem de fora da area
do programa;

d) em paises, &reas e/ou regibes livres de febre aftosa, além do
controle de trénsito e de procedimentos de quarentena, no caso de
ocorréncia de foco, se adotara o sacrificio compulsorio dos animais
enfermos com posterior indenizacéo;

e) ap6s um periodo minimo de dois anos sem focos de febre aftosa e
com a demonstracdo de auséncia de atividade viral mediante
amostragens soroldgicas, uma &area pode ser declarada livre da
doenca. A concessdo de certificados de &reas livres pela Oficina
Internacional de Epizootias (OIE) estd vinculada, também, a
investimentos nos sistemas de vigilancia sanitéria e de informacé&o.
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FEBRE CATARRAL MALIGNA

Franklin Riet-Correa

ETIOLOGIA

Febre catarral maligna é uma doenca viral de bovinos causada
por Herpesvirus da subfamilia Gammaherpesvirinae. S&o conhecidas
duas formas geografica e epidemiologicamente distintas da enfermidade:
a africana (associada ao gnu), causada pelo alcephaline herpesvirus-1
(AHV-1); e a americana (associada ao ovino), causada pelo herpesvirus
ovino-2 (OHV-2), diagnosticada na Europa e América. Este Ultimo virus
nao tem sido cultivado em cultura de células, razdo pela qual seu rol na
etiologia da enfermidade néo foi, ainda, comprovado experimentalmente
(12).
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EPIDEMIOLOGIA

A enfermidade é, geralmente, uma doenca aguda, de morbidade
baixa e letalidade de 95%-100%. No entanto, podem ocorrer formas
cronicas da doenca em aproximadamente 30% dos casos diagnosticados,
assim como recuperagdo clinica em 20%-30% ou até 50% dos casos
(11,12). No Brasil a enfermidade foi diagnosticada pela primeira vez em
1924 (15). Posteriormente, tem sido diagnosticada em bovinos de
diversos estados: Rio Grande do Norte (5), Rio de Janeiro (13), Bahia e
Sergipe (3,7,10), Rio Grande do Sul (2,14), S&o Paulo (9) e Parana (1).
Apresenta-se com morbidade baixa mas com letalidade de 100%.
Ocorre, geralmente, de forma esporadica, afetando 1-2 bovinos, mas
podem observar-se, também, surtos afetando até 20% do rebanho (2).
Uma caracteristica epidemiol6gica importante € que ocorre, somente, se
h& ovinos em contato com bovinos. Os ovinos, assim como o gnu
(Chonochaetes taurinus e C. gnu) na Africa, ndo sdo afetados, mas
atuam como reservatorios do virus. A eliminagcdo do virus parece ser
maior quando o0s ovinos e 0 gnl estdo proximos ao parto; no entanto,
alguns surtos tém ocorrido em bovinos em contacto com carneiros (14).
Podem ocorrer, também, surtos em bovinos confinados que ndo estdo em
contato com ovinos. Nestes casos a fonte de infecgdo ndo foi identificada

3).

Outras espécies de ruminantes selvagens, como bufalos,
cervideos e o bisdo americano, podem ser afetadas. No Brasil a doenga
foi diagnosticada em cervideos, em Cervus unicolor no Rio de Janeiro
(4) e no veado mateiro, Mazama gouazouvira, no zooldgico de Cuiabg,
Mato Grosso (6). A doenca pode afetar, também, suinos e animais de
laboratério. Em um surto recente em suinos, que estavam coabitando
com ovinos, foi identificado OHV-2 (8).

SINAIS CLINICOS

O periodo de incubacéo varia de 2-8 semanas. Os sinais clinicos
da forma aguda caracterizam-se por hipertermia, depresséo,
emagrecimento, lesfes ulcerativas na mucosa oral, focinho e narinas,
salivacdo, corrimento nasal e ocular, que pode ser purulento, opacidade
da cornea, aumento do tamanho dos linfonodos e sinais nervosos como
incoordenacdo, embotamento, tremores musculares e decdbito. O curso
clinico é de 1-15 dias. Nas formas mais agudas da enfermidade, com um
curso clinico de 1-3 dias, pode ocorrer gastroenterite hemorragica. As
formas cronicas, que ndo tém sido diagnosticadas no Brasil, caraterizam-
se, principalmente, por lesdes oculares que podem levar a cegueira;
observa-se panoftalmite bilateral e leucoma (opacidade branca e densa
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da cdrnea), que podem levar, ocasionalmente, a perfuragdo da coérnea e
prolapso da iris (12).

PATOLOGIA

As lesBes macroscopicas caracterizam-se por hiperemia,
hemorragias, crostas e Ulceras na mucosa oral e nasal, faringe, eséfago e
traquéia. Podem observar-se, também, areas esbranquicadas e/ou
ulceracdes nos pré-estbmagos, abomaso e intestino. O figado e o rim
podem apresentar um aspecto moteado com a presenca de multiplas
areas branco-amareladas, de 1-4cm de didmetro, que representam
acimulo de células mononucleares ao redor dos vasos sangiiineos. Ha
aumento de volume dos linfonodos, que podem estar congestos ou
hemorragicos. Nas formas mais agudas da enfermidade as lesdes podem
ser minimas ou estar ausentes. As lesdes histologicas observadas em
diversos orgdos, incluindo o sistema nervoso, caracterizam-se por
vasculite com degeneracao fibrindide e/ou necrose das paredes dos vasos
sanguineos, com infiltracdo perivascular de células mononucleares. Nos
casos cronicos a principal lesdo é arteriosclerose obliterativa
generalizada (11,12).

DIAGNOSTICO

O diagnostico de febre catarral maligna realiza-se pelos dados
epidemioldgicos, sinais clinicos e lesbes observadas na necropsia. O
diagnostico de certeza é feito pela observacdo de lesdes histologicas
caracteristicas em diversos 6rgdos, incluindo o sistema nervoso, figado e
rim. Para isso é necessario enviar ao laboratério pedagos desses 0rgaos
fixados em formalina tamponada 10%. Laboratorialmente, o diagndstico,
tanto da forma Americana como da Africana, pode ser realizado,
também, por PCR ou ELISA competitivo. O virus da forma africana
pode ser cultivado em cultura de células ou ovos embrionados (12).

Deve realizar-se o diagndstico diferencial com a rinotraqueite
bovina infecciosa, que apresenta sinais clinicos similares mas que tem
alta morbidade e baixa letalidade; doenga das mucosas, gque ndo
apresenta lesdes oculares e sempre apresenta diarréia; e com febre aftosa,
que ndo tem lesdes oculares e é de letalidade baixa ou inexistente. Febre
catarral maligna pode ser confundida, também, com intoxicagdo por
Ramaria flavo-brunnescens, mas nesta Ultima, que ocorre somente no
outono, observa-se claudicacdo severa e perda dos pélos da vassoura da
cola. Casos de fotossensibilizacdo secundaria com lesbes oculares e da
lingua, que ndo apresentem lesdes em outras regides da pele, sdo muito
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similares a febre catarral maligna, devendo, em muitos casos, serem
diferenciados pelas lesdes histoldgicas.

CONTROLE E PROFILAXIA

Ndo se conhece tratamento ou medidas eficientes de controle.
Como profilaxia a Unica medida recomendavel € a de evitar a introdugao
de ovinos provenientes de areas nas quais ocorre a doenga.
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INFECCOES POR HERPESVIRUS BOVINO-1 E
HERPESVIRUS BOVINO-5

Daniza Coelho Halfen
Telmo Vidor

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Os Herpesvirus bovinos tipo 1 (BHV-1) e tipo 5 (BHV-5) séo
importantes patégenos de bovinos, associados a varias manifestagdes
clinicas. A infecgdo pelo BHV-1 pode causar rinotraqueite infecciosa
bovina (IBR), abortos, vulvovaginite pustular infecciosa (IPV),
balanopostite, conjuntivite e doenca sistémica do recém nascido (4). A
infeccdo pelo BHV-5 é responsavel por surtos de meningoencefalite

(5).
O BHV-1 e o BHV-5 estdo classificados na familia
Herpesviridae, subfamilia Alphaherpesvirinae, género Varicellovirus.
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Nesta subfamilia estdo incluidos importantes virus como o Herpes
Simples Humano (HSV 1 e 2), virus da doenca de Aujeszky e da
rinopneumonite eqlina, entre outros. O BHV-5 anteriormente era
classificado como BHV-1.3 mas, devido a caracteristicas proprias, foi
classificado como um novo tipo de virus, denominado Herpesvirus
bovino tipo 5 (5).

Animais infectados, mesmo aqueles com infeccdo inaparente,
tornam-se portadores para o resto da vida, pois ambos os virus podem
estabelecer infec¢do latente nos ganglios dos nervos sensoriais que
pode ser reativada periodicamente (18,26). A reativagdo est,
geralmente, associada a fatores de estresse como transporte, parto,
desmame ou confinamento e pelo tratamento sistémico com
corticosterdides. Ocorre com ou sem sinais clinicos e ha liberacdo de
particulas virais infecciosas. A presenga de um bovino portador do
virus é uma fonte de infec¢do na propriedade. Em rebanhos infectados
usualmente ocorrem surtos esporadicos, que causam prejuizos
econbmicos pela perda de peso, ocorréncia de abortos, infertilidade
temporéria e queda na produgdo de leite (9). Os casos de
meningoencefalite sdo responsaveis por um alto indice de letalidade
(18).

As principais portas de entrada do virus sdo as superficies
mucosas do trato respiratorio e genital. A transmissdo € geralmente
associada ao contato intimo com estas superficies, mas BHV-1 e
BHV-5 sdo, também, propagados por aerossois e secre¢des corporeas.
O virus penetra no hospedeiro e liga-se as células epiteliais onde
ocorre o primeiro ciclo de replicagdo. Do sitio de infecgdo, o virus é
transportado pelos mondcitos para outros érgaos. Em fémeas gestantes
a viremia pode levar a uma transferéncia de virus pela placenta,
resultando em aborto. Bezerros neonatos podem sofrer a forma
septicémica da doenca, provocada pela viremia (4).

A infeccdo propaga-se, também, por via neural. O virus
multiplica-se intensamente no sitio de infeccdo e invade as
terminagdes nervosas locais sendo transportado aos ganglios
sensoriais da regido. As cepas com potencial neurotrépico especifico
(BHV-5) atingem o sistema nervoso central e causam
meningoencefalite (5). As lesdes produzidas pelo BHV-1 localizam-se
particularmente nas mucosas dos tratos respiratorio e genital e na pele,
sendo caracterizadas pela producdo, em sequéncia, de vesiculas,
pustulas e Ulceras superficiais, que podem tornar-se cobertas por
pseudomembranas. Ocorre a recuperacao e cicatrizacdo das lesdes sem
a formacdo de marcas, mas a infeccdo latente permanece por toda a
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vida do animal. A contaminacdo ocorre principalmente pelo contato
intimo entre mucosas (4).

EPIDEMIOLOGIA

O BHV-1 e o BHV-5 tém distribuicdo mundial (14,26). O
BHV-1 tem sido isolado no Brasil desde 1978 (1). Surtos de
rinotraqueite (12,13,18,20,27), balanopostite (15,27) e vulvovaginite
(8,12,13,27) tém sido diagnosticados em varios estados do Brasil. A
forma nervosa da infec¢édo, causada pelo BHV-5, tem sido descrita no
Rio Grande do Sul (17,19,22,23,25), no Mato Grosso do Sul , em S&o
Paulo, no Parana e no Rio de Janeiro (16,20,21).

A maioria dos casos clinicos diagnosticados sdo de
meningoencefalite, entretanto, como essa forma da enfermidade causa
maior numero de mortes, chamando a atencdo do proprietario,
enquanto as outras formas podem passar despercebidas, € possivel que
esta maior incidéncia seja circunstancial (18). Levantamentos
soroldgicos indicam que o BHV-1 esta disseminado nos rebanhos de
todo Pais (11,14,18,24), embora grande parte dos bovinos
soropositivos para 0 BHV-1, possam estar infectados pelo BHV-5, ja
que ndo existem meios de diferenciar os anticorpos produzidos contra
os dois virus (16).

No Rio Grande do Sul, a forma nervosa causada pelo BHV-5
afeta bezerros de 14 dias a 3 meses, bezerros recentemente
desmamados (6-7 meses) e bovinos de 1-2,5 anos (17,19,22,23,25).
Usualmente, ocorrerem casos esporadicos ou surtos com uma
morbidade de 3%-30% e uma letalidade de 75%-100%. Alguns surtos
tém sido associados ao desmame ou ao transporte dos animais, assim
como a condigBes climéaticas adversas. No Mato Grosso do Sul tem
havido um grande nimero de diagnosticos de encefalite por BHV-5
nos Gltimos anos. Em 14 surtos estudados de 1993 a 1996, foram
afetados bovinos de 6-60 meses de idade, a morbidade variou entre
0,05%- 5% e a letalidade foi proxima a 100%. A enfermidade ndo
apresentou caracter sazonal e atingiu animais criados em regime
extensivo, com apenas um surto em rebanho confinado (21).

No Rio Grande do Sul, a rinotraqueite por BHV-1 foi
diagnosticada pela primeira vez em janeiro de 1987, em dois
estabelecimentos localizados na regido do Taim, municipio de Rio
Grande. Em uma das fazendas, a doenca afetou bovinos de 2-3 anos e na
outra, novilhos de 1-2 anos de idade. A morbidade foi de 18,5% e 14,3%
respectivamente. N&o ocorreram mortes e nos dois estabelecimentos o0s
bovinos pastoreavam em campo nativo. N&o foi identificado nenhum
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fator determinante de estresse (19). Posteriormente, foram
diagnosticados um surto no Rio Grande do Sul, no qual ndo ocorreram
mortes, e outro em Santa Catarina, em animais importados da Alemanha
(27). Nessas ocasides o BHV-1 foi isolado de “swabs” nasais dos
animais doentes. No Mato Grosso do Sul a rinotraqueite por BHV-1
usualmente ocorre associada a infecgGes bacterianas secundarias, com
altas taxas de mortalidade. Em 1990 ocorreu um surto de enfermidade
respiratoria, no qual morreram aproximadamente 100 bovinos que
apresentavam, além da sintomatologia respiratoria, diarréia e edema
ocular. O BHV-1 foi isolado do pulm&o de um desses bovinos. Em junho
de 1998, também no Mato Grosso do Sul, um surto de enfermidade
respiratoria atingiu 130 bovinos entre 1-2 anos de idade, de um total de
3000. Esses animais haviam sido transportados a pé por 4 dias e
apresentaram marcada dificuldade respiratéria e sintomas de
rinotraqueite. A taxa de mortalidade atingiu 84,6 %, certamente devido
a associagdo de IBR com pasteurelose. Houve isolamento de BHV-1 a
partir “swabs” nasais e o diagnostico de pasteurelose foi feito pelo
aspecto histoldgico das lesbes pulmonares, caracteristico de infecgdo
por Pasteurella multocida. O exame bacteriologico foi negativo,
provavelmente devido ao tratamento com antibi6tico que os referidos
animais receberam (20,21).

No Rio Grande do Sul, BHV-1 foi isolado de touros que
apresentavam balanopostite, em uma central de inseminacdo (27) e de
vacas com vulvovaginite (8,27). Essas formas da enfermidade podem ser
transmitidas pela monta natural ou pela inseminacdo artificial com
sémen contaminado (26).

O aborto é uma possivel sequela de qualquer uma das formas
de infecgdo pelo BHV-1, inclusive as subclinicas, e pode ocorrer
como consequéncia do uso de vacinas vivas modificadas. A taxa de
aborto raramente supera 25%, tanto na infeccdo natural quanto apds a
vacinacéo (3,26).

SINAIS CLINICOS
Forma respiratoria

A forma respiratéria da infeccdo pelo BHV-1, conhecida
como rinotraqueite infecciosa bovina (IBR) é uma doenca respiratoria
aguda caracterizada por febre, anorexia, aumento da frequéncia
respiratdria, dispnéia e corrimento nasal, inicialmente seroso podendo
passar a mucopurulento. A mucosa nasal pode apresentar-se
hiperémica e com lesdes erosivas que podem estender-se & mucosa
oral levando alguns animais a apresentarem sialorréia. O curso de IBR
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é répido, 5-10 dias até a recuperacdo dos animais, desde que nao
ocorram infecgfes secundarias por bactérias, que causam pneumonias
graves, as quais tendem a elevar bastante a taxa de letalidade que
usualmente é baixa (4,9).

Conjuntivite

Conjuntivite causada pelo BHV-1, freqlientemente acompanha
a forma respiratdria e, usualmente, aparece como unico sinal clinico
em rebanhos infectados (4,9). Manifesta-se por fotofobia e
lacrimejamento seroso e profuso, podendo passar a mucopurulento.
Usualmente é bilateral e a epifora é caracteristica dessa infeccéo,
podendo sujar os pélos da palpebra inferior e da cara. Em geral, a
cornea ndo é afetada, mas podem ocorrer ceratite e ulceracdo devido a
infecgbes secundéarias. O quadro clinico regride em 5-10 dias quando
ndo ocorrem complicacdes (18).

Forma genital

Caracteriza-se por lesbes na mucosa da vulva e vagina e do
prepucio e pénis. Observa-se hiperemia e edema da mucosa, com
presenca de pontos hemorragicos e pequenas pustulas de até 2mm de
didmetro, que podem coalescer e apresentar-se cobertas por um
exsudato amarelado. Os animais afetados apresentam micgéo
freqliente. A fase aguda da enfermidade tem um curso clinico da 4-7
dias (18). Nas fémeas infectadas pode aparecer uma leve descarga
vulvar (8). O virus causa lesdes nos ovarios, levando a uma
infertilidade temporéria. A infecgdo do pénis pode levar a aderéncia
peniana (26).

Abortos

Aborto pode ocorrer em qualquer periodo da gestacao, embora
seja mais freqliente no terco final. Freqlientemente ocorre retencéo de
placenta apds o aborto (26).

Forma nervosa

Os animais afetados apresentam sinais clinicos caraterizados
por anorexia, corrimento nasal e ocular e sinais nervosos como
depressdo profunda, nistagmo, opistétono, tremores, marcha para tras
ou em circulos, andar cambaleante, convulsGes e quedas. Podem
ocorrer, ainda, inabilidade para ingestdo de agua ou apreensdo dos
alimentos, cegueira e ranger de dentes. A depressdo profunda pode ser
0 Unico sinal clinico evidente nos primeiros 2-3 dias da doenga. O
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curso da enfermidade é de 4-15 dias e usualmente ocorre a morte dos
animais (18,19,20).

Forma sistémica neonatal

Manifesta-se em bezerros neonatos, infectados no final da
gestacdo, durante ou apGs o parto. E invariavelmente fatal. Os animais
desenvolvem lesdes necrdticas no sistema digestivo e nos linfonodos,
podendo haver comprometimento do trato respiratério (9). Esta forma
foi observada no Rio Grande do Sul em bezerros com sinais nervosos
(19).

PATOLOGIA

Na forma nervosa, em bovinos maiores de 6 meses, observam-
se lesBes somente no sistema nervoso central. Macroscopicamente, 0
cortex cerebral pode apresentar areas de coloracdo amarelada ou
acizentada. Ocasionalmente, essas areas apresentam-se deprimidas,
podendo observar-se, também, cavitacdo da substancia cinzenta. As
lesBes histologicas da forma nervosa caracterizam-se por meningite e
encefalite ndo purulenta, afetando diversas &reas do sistema nervoso
central, e por necrose da substincia cinzenta do cortex cerebral,
podendo-se encontrar inclusdes intranucleares nos astrocitos e
neurbnios (17,21,23). Em bezerrros de até 3 meses de idade,
acometidos pela forma sistémica, além das lesdes do sistema nervoso,
observam-se ulceracfes no sistema digestivo, principalmente abomaso
e rimen, e ainda, hepatomegalia, pericardite e pneumonia (19).

As lesdes observadas na forma respiratéria caraterizam-se por
hiperemia, presenca de exsudato e areas esbranquigadas ou ulceradas
nas mucosas das narinas, faringe, laringe, traquéia e bronquios. No
exame histolégico podem observar-se corpusculos de inclusdo
intranucleares no trato respiratorio (18,26).

Nos tecidos de fetos abortados, principalmente no figado e nas
adrenais, observam-se focos de necrose e podem ser encontrados
corpusculos de inclusdo intranucleares. Nos bezerros afetados pela
forma septicémica sdo descritas Ulceras na mucosa do trato digestivo e
pneumonia intersticial, ocasionalmente com focos de necrose
coagulativa (18).
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O infiltrado de células mononucleares é marcante nas areas
afetadas, em todas as formas da doenca.

DIAGNOSTICO

A infeccdo pelo BHV-1 e BHV-5 s pode ser confirmada pelo
diagnostico laboratorial, visto que ndo existem sinais clinicos
patognomdnicos da doenga. Deste modo, é muito importante a coleta e
conservacdo do material a ser enviado para o laboratério. O melhor
método de diagnostico é o isolamento do virus em cultivo de células
de origem bovina, que pode ser confirmado em 24-48 horas. O virus
isolado deve ser identificado pela técnica de imunofluorescéncia ou
virusneutralizacdo (3,4). Atualmente, outros métodos de deteccdo de
virus, rapidos e especificos, como a técnica da imunoperoxidase e a
reacdo de polimerase em cadeia (PCR), comecam a fazer parte da
rotina dos laboratdrios de diagnostico. O diagndstico histopatoldgico,
principalmente nos abortos e na forma nervosa, € importante para a
constatacdo das lesbes caracteristicas e a observagdo de corpusculos
de inclusdo. No material para histologia o virus pode ser identificado
por imuno-histoquimica (18). Todo o material para diagndstico deve
ser coletado assim que o surto suspeito for detectado. Apds a coleta, o
material deve ser mantido refrigerado, ndo congelado e remetido
imediatamente ao laboratério. Nos surtos de rinotraqueite, conjuntivite
e forma genital, “swabs” com exsudato das lesdes devem ser
remetidos dentro de tubos com solugdo salina e antibidtico. Nos casos
de aborto, devem ser remetidos a placenta e o feto, ou pulmao, figado,
rim e abomaso do mesmo. Quando suspeita-se de meningoencefalite
deve ser enviado o encéfalo, metade em formalina tamponada (10%-
25%) e metade refrigerado (7,18). O diagndstico soroldgico é usado
como rotina para a deteccdo de anticorpos contra o virus e as técnicas
mais utilizadas sdo a soroneutralizacdo (SN) e o0 ensaio
imunoenzimatico (ELISA). O soro a ser enviado deve ser refrigerado e
constar de duas amostras, uma coletada na fase inicial da enfermidade
e outra 14-21 dias apdés, com 0 objetivo de demonstrar a
soroconvercdo, com aumento de titulo de, no minimo, 4 vezes
(7,18,26).

A forma nervosa da enfermidade deve ser diferenciada da
raiva, listeriose, abscessos cerebrais, polioencefalomalacia, sindrome
de privagdo de agua, cetose, e encefalopatia hepatica causada pela
intoxicagdo por plantas hepatotdxicas, principalmente Senecio spp.. A
forma respiratoria deve ser diferenciada das pneumonias causadas
pelo virus sincicial bovino e parainfluenza-3, assim como das
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broncopneumonias bacterianas secundarias a esses agentes. A
principal doenca que pode ser confundida com a conjuntivite por
BHV-1 é a ceratoconjuntivite causada por Moraxella bovis. A forma
reprodutiva deve ser diferenciada de outras causas de abortos,
principalmente brucelose e leptospirose.

CONTROLE E PROFILAXIA

As manifestacdes clinicas da infec¢do pelo BHV-1 e BHV-5
podem ser controladas e prevenidas através de procedimentos
adequados de manejo e programas de vacinagdo. Os surtos da doenca
ocorrem com maior freqliéncia em rebanhos submetidos a situagdes de
estresse ou apds introdugdo de animais portadores. O virus usualmente
provém de uma infeccdo latente e é disseminado aos animais
suscetiveis. Transporte, mudangas bruscas na dieta e condi¢Bes
climaticas adversas podem desencadear a doenca. Com um bom
manejo dos rebanhos, minimizando esses fatores e medidas sanitarias
adequadas, hd uma correspondente reducdo na incidéncia da
enfermidade (3,4). Durante um surto por BHV-1, os bovinos doentes
devem ser isolados e podem ser tratados com antibidticos de largo
espectro para reduzir as infeccBes bacterianas secundarias, pois a
mucosa necrosada € um substrato para o crescimento de bactérias. N&o
devem ser introduzidos outros bovinos no rebanho até a epidemia ser
superada (4,9).

A vacinacdo para IBR/IPV pode ser uma alternativa para o
controle da doenga. Embora ndo impeca a infeccdo pelo BHV-1 e
BHV-5, a vacinacdo reduz significativamente a incidéncia da doenca
ou minimiza os sintomas e reduz o curso da enfermidade num possivel
surto (3,9). Até o presente momento, ndo existe no Brasil, um
programa elaborado pelos 6rgdos da Defesa Sanitaria Animal, sobre o
controle do BHV-1 e BHV-5, ficando a critério de veterinarios e
produtores as medidas a serem tomadas. Em areas onde 0s surtos séo
bastantes esporadicos, como no Rio Grande do Sul, deve-se avaliar a
necessidade da imunizagdo, uma vez que ndo existem informacdes
concretas sobre os resultados da vacinagdo em rebanhos infectados. Ja
em areas endémicas, como algumas regides do Mato Grosso do Sul,
sabe-se que ndo tem ocorrido casos clinicos em rebanhos vacinados.
Recomenda-se que a decisdo de vacinar os animais contra 0 BHV-1 ou
BHV-5 seja muito bem estudada, baseada num diagndstico correto e
na avaliacdo do bindmio custo/beneficio.

As vacinas para BHV-1 sdo usualmente formuladas com
outros antigenos, como virus Parainfluenza tipo 3 (Pl 3), virus
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Respiratorio Sincicial Bovino (BRSV) e virus da Diarréia Viral
Bovina (BVD). As vacinas virais tém sido, tradicionalmente,
classificadas em vacinas com virus vivo modificado e vacinas
inativadas, sendo atualmente acrescentado o grupo das vacinas de
engenharia genética (3), ndo disponiveis no Brasil. As vacinas com
virus vivo modificado induzem uma rapida e duradoura resposta
imunoldgica, entretanto, como a cepa vacinal é capaz de replicar-se no
hospedeiro, ha liberacdo de virus vacinal, estabelecimento de infeccéo
latente e podem ocorrer abortos, devendo-se ter prudéncia no seu uso.
Por outro lado, as vacinas inativadas, as quais sdo produzidas por
inativacdo quimica ou fisica da infectividade viral sendo mantida a
imunogenicidade, sdo seguras gquanto ao uso, mas S0 necessarias
varias doses e adicdo de adjuvantes vacinais, para manter-se um nivel
adequado de imunidade. As vacinas inativadas com adjuvante oleoso
tém sido mais eficientes quanto aos niveis de anticorpos neutralizantes
produzidos (6). As vacinas produzidas por engenharia genética, a
partir de subunidades antigénicas ou delecdo de genes, apresentam a
vantagem de que os anticorpos produzidos podem ser diferenciados
daqueles da infecgdo natural, o que ndo ocorre com as vacinas
tradicionais (4,5). Optando-se pela vacinagdo, deve-se seguir o
esquema de imunizagdo recomendado pelo fabricante. Entretanto,
como regra geral, utilizando-se as vacinas inativadas comercializadas
no Brasil, propbe-se o seguinte esquema de vacinagao: para prevenir o
quadro nervoso, os bezerros devem ser vacinados na semana do
nascimento, 2 meses apds e, novamente, no desmame. Aconselha-se
revacinar ap6s um ano se existem surtos na regido. Para prevenir a
forma reprodutiva, as fémeas devem ser vacinadas com duas doses
antes do servico com intervalo de 4 semanas. Pode-se vacinar
novamente no final da gestacdo para reforcar a imunidade. Quando o
objetivo € prevenir o quadro respiratorio, os bezerros devem receber a
primeira dose da vacina no desmame e a segunda e terceira doses 30-
60 dias ap6s. Bezerros, filhos de vacas ndo vacinadas, devem receber
a primeira dose aos 3 meses. Plantéis de gado de leite e machos
castrados devem receber o mesmo esquema de vacinagdo utilizado
para prevenir o quadro respiratorio dos bezerros. Em todas as
categorias, a revacinagdo anual é indispensavel para manter a
imunidade. Reprodutores machos devem ser livres de infec¢do pelos
virus BHV-1 e BHV-5.
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INFECCOES POR HERPESVIRUS EQUINO

Rudi Weiblen

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Os herpesvirus equinos sdo virus DNA pertencentes a familia
Herpesviridae, subfamilia Alphaherpesvirinae, possuindo envelope,
tamanho aproximado de 150nm, com nucleocapsideos de formato
icosaédrico com aproximadamente 100nm de didmetro. O virus
replica no nucleo e matura por brotacdo através da membrana nuclear
e, assim, adquire o envelope (4). Um total de oito herpesvirus ja foram
identificados: herpesvirus equino (EHV) 1 a 5 em equinos, e EHV 6 a
8, também chamados de herpesvirus asinino (AHV) 1 a 3, que
ocorrem, também, em asininos, mas sao agrupados separadamente. Os
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dois virus mais importantes para a medicina veterinaria sdo o
herpesvirus eqliino-1 (EHV-1) e herpesvirus equino-4 (EHV-4). Estes,
anteriormente, eram considerados variantes de um sO virus, sendo
chamados de subtipos 1 e 2. O reconhecimento da existéncia de
diferenca genética e antigénica entre estes dois virus permitiu o
esclarecimento do papel destes em produzir enfermidade respiratoria,
aborto, enfermidade neonatal e a sindrome neuroldgica (6,7). O cavalo
(Equus caballus) difere dos outros animais pois é suscetivel a trés
alphaherpesvirus, denominados Herpesvirus equino 1 (EHV1, aborto
equino); EHV4 (rinopneumonite equina), e EHV3 (exanthema coital
equino) (1).

Na forma respiratéria o virus replica na nasofaringe e tecido
linforreticular causando necrose focal. Algumas infeccbes ficam
restritas ao trato respiratorio e ao sistema linfoide correspondente. Em
alguns casos ocorre disseminagdo sistémica do virus por viremia
associada a célula. A cepa do virus, a dose de infec¢do e o contato
prévio do animal com o agente parecem ser os fatores predisponentes,
que influenciam a viremia do agente. A patogenia da forma
reprodutiva € pouco estudada, no entanto, sabe-se que a viremia é um
fator necessario para a indugdo de aborto. Deve chamar-se a atencdo
para o fato que nem todas as éguas com viremia abortam. Esta
patogenia, provavelmente, seja devida a passagem ocasional de virus
por leucacitos infectados, através da vasculatura da placenta, iniciado-
se, assim, a infeccdo fetal. Quando a infeccdo acontece em fetos quase
a termo, desencadeia-se um processo respiratorio que leva 0s potros a
morte em alguns dias. A forma nervosa acontece, também, ap6s um
processo virémico. Os fatores ligados ao virus ou ao hospedeiro, que
levam a neuroviruléncia, ndo estdo, ainda, esclarecidos.

EPIDEMIOLOGIA

A fonte de infeccdo mais comum séo os animais mais velhos,
o0s quais liberam virus apds reativagdo de infecgOes latentes. O virus
penetra normalmente pela via respiratoria em animais suscetiveis. A
enfermidade respiratéria € mais comum em potros com mais de 2
meses até 1 ano de idade, mas pode atacar animais em qualquer faixa
etaria. Os abortos podem ocorrer a partir do quarto més de gestacgéo,
no entanto, sdo mais frequentes nos Gltimos 4 meses de gestagdo. O
intervalo entre infeccdo pelo EHV-1 e o aborto pode ser menor que
duas semanas ou até muitos meses (6,7). O impacto da infecgdo pelo
EHV-1 pode ser assolador, particularmente, quando ocorrem abortos
epizodticos. No Brasil, o primeiro isolamento do virus foi descrito por
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Nilsson e Corréa (5). Em um estudo sorolégico realizado em S&o
Paulo, usando a prova de fixacdo de complemento, foram encontradas
17,6% das amostras positivas (3). De 348 amostras de soro
examinadas, provenientes de varios municipios do Rio Grande do Sul,
foram encontradas 84,7% positivas, com titulo médio geométrico de
1:5, utilizando a prova de soroneutralizagéo (8). Casos de abortos ja
foram, também, descritos no Rio Grande do Sul (9). Na Argentina a
enfermidade é descrita freqlientemente, sendo reconhecida, também,
em muitos outros paises (2).

SINAIS CLINICOS

Herpesvirus equino-1

Doenca respiratoria. Apds um periodo de incubacdo de 2-10 dias, a
infeccdo pelo EHV-1 &, primariamente, caracterizada por febre,
descarga nasal, que progride de serosa a mucdide para mucopurulenta,
e conjuntivite. Respostas febris sdo, muitas vezes, bifasicas, com
muitos dias de temperatura normal, proxima de 38,9-41,1°C. A tosse
pode ser observada mas ndo indica necessariamente infecgdo pelo
EHV-1 (7).

Abortos. O aborto normalmente ocorre ap6s infec¢do respiratoria
leve, como casos isolados ou multiplos, muitas vezes, em um periodo
de vérias semanas. Normalmente, as éguas que abortam ndo
apresentam sinais premonitérios. O feto e a placenta sdo expulsos
ainda frescos, ndo havendo retencdo de placenta nem lesdo no trato
reprodutivo da fémea e, tampouco, problemas para a vida reprodutiva
futura da égua (7).

Doenca neonatal. Quando o EHV-1 infecta um feto préximo ao
término da gestacdo, resulta no nascimento de um potro ndo viavel.
Potros infectados no Utero sucumbem a patologias respiratorias
severas e morrem alguns dias apds o nascimento. Mais raramente,
potros podem parecer inicialmente saudaveis mas, rapidamente,
morrem devido a infecgfes bacterianas.

Doenca neuroldgica. Cavalos de todas as idades sdo suscetiveis a
doenca neuroldgica pelo EHV-1. Alguns casos clinicos isolados
podem ocorrer, ou a doenca pode afetar muitos cavalos dentro do
grupo. Surtos desta forma podem estar temporariamente associados
com doenga respiratéria ou aborto. Alternativamente, casos
neurolégicos podem ocorrer na auséncia de outras sindromes
reconhecidas como sendo causadas pelo EHV-1. Os sinais clinicos,
geralmente, tém répido inicio, com severidade méaxima ocorrendo
dentro de 48 horas ap06s as alteraces neuroldgicas iniciais. Os cavalos
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mostram andar cambaleante, debilidade e incoordenacgdo, que inicia
nos membros posteriores (7).

Herpesvirus eqliino-4

Doenca respiratéria. A doenca respiratoria induzida pelo EHV-4 é
clinicamente indistinguivel daquela causada pelo EHV-1. Os sinais
clinicos sdo mais severos na infeccdo primaria e podem estar
completamente ausentes em animais com exposi¢do anterior a vacina
ou ao virus. Tal como o EHV-1, o EHV-4 pode entrar na corrente
circulatéria por uma viremia associada a leucdcitos. O EHV-4 também
produz laténcia (6).

Abortos. O EHV-4 tem sido isolado de casos esporadicos de abortos,
porém ndo tem sido associado a surtos epizoéticos de aborto (7).

PATOLOGIA

Em abortos as lesGes fetais macroscopicas incluem edema e
congestdo dos pulmdes, ascite e acimulo do fluido pleural e pequenos
focos de cor cinza, de 2-4mm no figado. No exame histoldgico focos
de necrose podem ser encontrados no figado, pulméo, bago e centros
germinativos dos linfonodos. Observam-se corpulsculos de inclusdo
intranucleares, localizados preferentemente na periferia desses focos.
Na doenca neonatal, severa pneumonia intersticial é observada na
necropsia. Lesdes no figado, tecido linforreticular e glandulas adrenais
também predominam nesta forma (4). Na forma respiratoria as lesGes
caracterizam-se por pneumonia intersticial e rinite. Na forma nervosa
ocorre meningoencefalite difusa, severa, com marcada infiltracdo
perivascular de células mononucleares e areas de malacia. Os
corpusculos de inclusdo séo raros nas infeccBes pds-natais.

DIAGNOSTICO

Fatores que complicam o diagnostico de EHV-1 e EHV-4
incluem: a) sobreposicdo de certos sinais da doenca com aqueles
induzidos por outros patdgenos equinos, tais como: o virus da
influenza equina (infecgbes respiratdrias), o virus da arterite equina
(doenca respiratéria e abortos) e o protozoario da mieloencefalopatia
(doenca neurologica); b) presenca de infeccdo latente em muitos
cavalos adultos; c¢) infeccbes inaparentes em  cavalos
imunologicamente experientes; e, d) capacidade destes virus de
infectarem cavalos que ja possuem altos titulos de anticorpos
especificos.
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O melhor e definitivo método para diagnostico de infeccdo
pelo EHV-1 ou EHV-4 é o isolamento viral (1). A escolha das
amostras depende da sindrome envolvida. Na forma respiratdria,
“swabs” da nasofaringe, muitas vezes, revelam o agente infeccioso.
Os "swabs" nasofaringeanos sdo obtidos do dorso da faringe; para um
cavalo adulto precisam ter aproximadamente 30cm de comprimento e
podem ser preparados com gaze estéril (5x5cm), e amarrados com um
fio torcido de ago inoxidavel. Apos a coleta, o "swab" é colocado em
um meio de transporte e remetido sob refrigeracdo ao laboratério. No
caso da forma nervosa deve-se enviar metade do cérebro sob
refrigeracdo e metade fixado em formalina a 10%. No caso de abortos
enviar o feto para necropsia completa. Caso o envio do feto seja
impraticavel, remeter pulmdo, figado e baco. Pode-se realizar,
também, bidpsia endometrial e enviar sob refrigeracéo.

Em fetos, a observagdo de focos necréticos com presenca de
corpusculos de inclusdo intranucleares permite o diagnostico de aborto
por herpesvirus.

CONTROLE E PROFILAXIA

Né&o existe produto sistémico antiviral eficiente para uso em
equinos. Tratamentos, incluindo o uso de antibiéticos de amplo
espectro, sdo recomendados para minimizar os sinais clinicos
apresentados, principalmente para prevenir complicacbes por
infecgbes secundarias. Uma recomendacdo adicional é descanso de
uma semana para cada dia de temperatura retal elevada, apresentada
pelo animal durante a fase aguda da enfermidade.

A vacinagdo contra muitas doencas comuns de equinos é
notavelmente efetiva e induz um nivel de imunidade que é raramente
subjugado pelo organismo infeccioso. Infelizmente, esta ndo é a
situacdo com referéncia a infeccdo pelos herpesvirus equinos. Apesar
da eficacia de um nimero de vacinas para EHV-1 e EHV-4, a protecao
é limitada em intensidade e duracdo. VacinacBes efetivas e
continuadas constituem a base do controle da infecgdo pelo EHV-1 e
EHV-4. No futuro proximo excelentes vacinas devem ser produzidas
levando-se em conta a particularidade das proteinas, gB (gp14), gC
(gp13) e gD (gpl18) presentes nos herpesvirus eqlinos. Em outras
viroses animais a biologia molecular permitiu a elaboragéo de vacinas
com marcadores que permitem a diferenciacdo de animais vacinados
dos infectados. Levando em consideragdo esses achados é possivel
que, no futuro, esse tipo de vacina seja desenvolvido, também, para os
herpesvirus equinos.
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INFECCOES VIRICAS DA PELE DO UBERE EM
BOVINOS

Ricardo A. A. Lemos
Franklin Riet-Correa

Diversos virus podem causar lesGes da pele dos tetos e
parte inferior da mama de bovinos incluindo o herpesvirus bovino-
2 e diversos virus da familia Poxviridae: o virus da variola bovina
e 0 virus da vaccinia, que pertencem ao género orthopoxvirus, e 0s
virus da pseudovariola e da estomatite papular do género
parapoxvirus.

Em todas estas infecgdes viricas as lesdes da pele dos tetos
favorecem a infecdo da glandula por bactérias causando mastite
que ocasiona prejuizos econdémicos consideraveis.

VACCINIA E VARIOLA

Estes dois virus sdo muito semelhantes. O virus da
vaccinia, utilizado para produzir vacinas contra a variola humana,
primeiro por inoculagcdo em bezerros lactentes e, posteriormente,
em cultivos de ovos embrionados e culturas celulares, originou-se
aparentemente em um isolado do virus da variola bovina. Estas
infecgbes ocorrem em forma esporddica e se transmitem
rapidamente no rebanho. Humanos ndo vacinados contra variola
podem ser, também, afetados. A vaccinia é uma infecgdo que foi
muito freqliente em bovinos em épocas anteriores a erradicacdo da
variola no mundo, quando a grande maioria das pessoas era
vacinada contra essa enfermidade e pessoas recentemente
vacinadas transmitiam o virus para o0s bovinos. Atualmente,
acredita-se que o reservatorio natural do virus sejam 0s pequenos
roedores.

Os sinais clinicos sdo caracteristicos das infeccdes por
poxvirus. Observam-se multiplas lesdes focais de 1-2cm de
didmetro, arredondadas, que iniciam com eritema, evoluem para
pUstulas deprimidas no centro e rodeadas por uma zona de eritema
e, finalmente, se rompem deixando uma erosdo ou uma Ulcera na
epiderme que pode estar coberta por crostas de cor marrom-
amarelada ou vermelha. As lesbes individuais curam
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espontaneamente em aproximadamente duas semanas, mas como
aparecem lesfes durante algum tempo o curso clinico da
enfermidade pode ser de até um més ou mais (10). Nos casos mais
graves as lesbes podem estender-se & pele da parte interna das
coxas e perineo. Bezerros lactentes podem apresentar lesdes na
boca, que raramente ocorrem nas vacas. Os animais recuperados
ficam imunes por toda a vida e a enfermidade dificilmente volta a
ocorrer no mesmo estabelecimento. Podem ser encontradas
inclusBes intracitoplasmaticas no estudo histoldgico da lesdo ou
nos cultivos celulares.

Humanos, ndo vacinados contra a variola, que tiveram
contato com tetos de animais com lesdes, tornam-se infectados.
Nestes casos, as lesdes, geralmente, desenvolvem-se 8-11 dias
apos o contato, atingindo os bracgos, as maos e a face. Na maioria
dos casos ha febre, edema local e linfadenite. A generalizacdo das
lesGes raramente € observada, mas a enfermidade é, usualmente,
mais severa que a infeccao pela pseudovariola (1).

O diagndstico realiza-se pelos sinais clinicos e deve ser
confirmado inoculando cultivos celulares ou ovos embrionados e
através de microscopia eletronica. O virus mede 300 x 240nm e a
membrana externa apresenta estruturas tubulares desordenadas.
Deve ser realizado o diagndstico diferencial com as demais
infecges viricas tratadas neste capitulo e com o impetigo da pele
do Ubere, causado por Staphylococcus aureus. No caso do
impetigo a lesdo é uma pustula, sem a evolucédo caracteristica das
lesBes causadas pelos poxvirus e a bactéria pode ser isolada das
lesGes (10).

Os animais podem ser tratados sintomaticamente com
pomadas emolientes, que favorecem a ordenha, sem piorar as
lesGes, e diminuem a dor, e colocando solugfes ou pomadas
adstringentes com antissépticos apds a ordenha para diminuir os
riscos de infecdes secundarias (10).

PSEUDOVARIOLA

A pseudovariola, conhecida, também, como nddulo do
ordenhador é, aparentemente, mais freqiente que as infeccoes
causadas por orthopoxvirus. O virus € usualmente introduzido no
rebanho através da entrada de animais infectados, e a infecgdo é
transmitida de animal para animal através do contato, ordenha ou
picadas de insetos. Ordenhadores e maquinas de ordenha
infectadas, podem transmitir o virus de animal para animal a
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menos que medidas eficazes de higiene sejam adotadas. Desta
forma, vacas em lactacdo sdo mais freqlientemente afetadas e,
raramente, 0 problema ocorre em vacas secas ou novilhas. N&o ha
variacdo sazonal na incidéncia da enfermidade e, devido a curta
duracdo da imunidade p6s-infeccdo, a reinfeccdo pode ocorrer em
anos subsequentes (9).

As lesbes, do mesmo modo que as da variola e vaccinia,
sdo arredondadas, medem 0,5-2,5cm, e iniciam com eritema,
seguido de pustula e, posteriormente, crosta. Depois de 7-10 dias
as crostas caem deixando um anel de pequenas crostas rodeando
uma area central com aspecto verrucoso, que pode durar muito
tempo. Este aspecto proliferativo da lesdo € caracteristico da
pseudovariola e pode servir para diferencid-la das lesGes causadas
por orthopoxvirus. Raramente, h4 lesdes na boca das vacas ou
bezerros. Tanto nas lesdes como em cultivos celulares ocorrem
corpusculos de inclusdo intracitoplasmaticos. Ao contrario da
variola e da vaccinia a infec¢do pelo virus da pseudovariola ndo
confere imunidade prolongada e novas infecgbes podem ocorrer
no mesmo rebanho (10).

Os ordenhadores de animais infectados podem
desenvolver lesGes semelhantes as observadas nos bovinos nas
maos, bragos ou na face. Febre e aumento de volume dos
linfonodos podem ser observados durante o estagio agudo da
doenca. Em geral, a infeccdo em humanos tem carater leve, a
menos que ocorra infecgdo bacteriana secundaria.

O diagndstico realiza-se por isolamento do virus em
cultivos celulares e identificagdo por microscopia eletrénica. O
virus multiplica-se em culturas de células derivadas de tecidos de
bovinos e ovinos, mas ndo em membrana corioalantdide de ovos
embrionados (9). E menor que os orthopoxvirus, medindo
260x210nm, e a membrana externa apresenta estruturas tubulares
ordenadas, ao contrario dos orthopoxvirus que apresentam
estruturas tubulares desordenadas (4). O tratamento é similar ao da
variola.

ESTOMATITE PAPULAR

A estomatite papular é uma doenga benigna causada por um
Parapoxvirus muito similar ou, provavelmente, o mesmo da
pseudovariola. Pode afetar bovinos de todas as idades, no entanto é
mais freqiiente em animais jovens, podendo alcancar uma morbidade
de até 100%. Caracteriza-se por salivacdo e presenca de papulas,
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posteriormente cobertas por crostas de 0,5-1,0 cm de didmetro,
localizadas no focinho, na pele entre as fossas nasais e o0s labios e na
mucosa oral. Algumas lesdes podem confluir formando Ulceras de
maior tamanho. Em vacas em lactacdo podem ser observadas,
também, lesdes na pele da glandula mamaria. Os animais afetados
recuperam-se totalmente em 4-7 dias. O diagnostico realiza-se pelo
isolamento do virus em cultivo celular ou por microscopia eletronica.
A doenca deve ser considerada no diagnostico diferencial da febre
aftosa (12).

INFECCOES POR POXVIRUS NO BRASIL

No Brasil a variola foi descrita no Rio de Janeiro (13) e
Minas Gerais (11). Um surto foi descrito no Rio de Janeiro em
bovinos recém importados do Uruguai que estavam em periodo de
premunicdo para tristeza parasitaria bovina (8).

Recentemente, em S8o Paulo (7) e Mato Grosso do Sul
(3,6) ocorreram diversos surtos de doencas da pele dos tetos em
vacas em lactagdo. A doenca causa perdas econdmicas
importantes, com diminuicdo de aproximadamente 50% na
producdo de leite, uma vez que as vacas ndo podem ser
ordenhadas por cerca de um més devido a dor. A ocorréncia de
mastites e, ocasionalmente, miiases secundarias as lesdes de pele
aumentam a importancia econdmica da enfermidade (6).

A morbidade varia entre 10% e 100% e a doenca ocorre
entre os meses de abril e setembro. O quadro clinico caracteriza-se
por formacdo de vesiculas que, apés um dia, evoluem para
pustulas, as quais rompem-se formando Ulceras e posteriormente
crostas. Estas lesGes sdo extremamente dolorosas e impedem a
ordenha dos animais afetados. A cura das lesdes ocorre em 10-30
dias. Experimentalmente, o periodo de incubagdo da doenca é de
4-5 dias (5). Histologicamente, observa-se dermatite superficial e
profunda com degeneragdo reticular, hiperplasia e degeneracéo
balonosa, com formacédo de vesiculas na epiderme. Corpusculos de
inclusdo intracitoplasmaticos ocorrem nas células epiteliais,
associados a infiltrado neutrofilico e mononuclear na derme. Na
epiderme observa-se hiperplasia irregular e hiperqueratose
ortoqueratética moderada (6). Nos surtos observados no Mato
Grasso do Sul 0,3% dos animais afetados apresentaram lesfes em
todo o corpo e alguns bezerros apresentaram lesdes ao redor do
focinho (6).
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Em algumas propriedades no Mato Grosso do Sul o
problema iniciou 7 dias ap6s as vacas terem sido ordenhadas por
pessoas que haviam ordenhado rebanhos afetados e que
apresentavam lesGes caracteristicas nas maos. Em todas as
propriedades os ordenhadores adoeceram, com excecdo de dois
que relataram ser vacinados contra variola humana. O quadro
clinico caracterizou-se por febre intensa, linfadenite dos
linfonodos axilares, formacdo de lesdes semelhantes as descritas
nos bovinos, extremamente dolorosas e restritas as maos em 80%
dos casos, nas mdos e nos bracos em 10% dos casos e
generalizadas em 10% dos casos. Em praticamente todos 0s casos
0 periodo febril com lesGes dolorosas durou 4-7 dias,
impossibilitando a pessoa afetada de trabalhar. Em alguns casos
foi necessario a hospitalizagdo. A cura ocorria em 10-30 dias (6).

Em diversos desses surtos, virus com carateristicas de
poxvirus foram isolados em cultivos celulares e observados por
microscopia eletronica (3,6,7), sendo que, em alguns casos, esses
virus apresentaram as caracteristicas morfologicas  dos
orthopoxvirus (7). Em alguns surtos a doenca foi diagnosticada
como pseudovariola. No entanto, algumas evidéncias sugerem que
ndo seja esse virus o causador da doenga: a gravidade da
enfermidade em humanos; o fato de que pessoas vacinadas contra
variola ndo tenham sido afetadas; o carater sazonal e a
disseminacao réapida da doenca, podendo atingir 100% do rebanho
em pouco dias; a imunidade duradoura, ja que a enfermidade
ocorre apenas uma vez nas propriedades, ndo havendo relatos em
anos subsequentes ou anteriores, tanto em vacas como em
humanos; e, a ocorréncia da doenca em bezerros em vérias
propriedades, o que ndo é freqiiente na pseudovariola.

MAMILITE HERPETICA BOVINA

A mamilite herpética causada pelo herpesvirus bovino-2
(BHV-2), um Alphaherpesvirus, da familia Herpesviridae,
subfamilia Alphaherpesvirinae, caracteriza-se clinicamente por
lesdes vesiculares e ulcerativas na pele da glandula maméria. A
doenca tem um inicio brusco, observando-se edema e vesiculas na
pele dos tetos e Ubere. Apds a ruptura das vesiculas, hd exsudacédo
com formac&o de crostas e lesdes ulcerativas. Essas lesbes podem ser
localizadas e discretas ou abranger grande parte da pele da glandula.
Em vacas em lactacdo podem ocorrer lesdes vesiculares e ulcerativas
no focinho, lingua e mucosa oral dos bezerros. A morbidade pode
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chegar a 100% das vacas em lactacdo, mas quando a doenca é
enzoGtica afeta somente as vacas de primeira cria. Geralmente, ndo
ha mortes e as principais perdas econbmicas ocorrem em
consequiéncia da diminui¢do na producdo de leite (10).

No Brasil a doenca foi diagnosticada na Bahia (2) e,
provavelmente, ocorre também em outros estados. O diagndstico
realiza-se por isolamento e identificagdo do virus em cultivos
celulares, por microscopia eletrbnica ou pela presenca de
corpUsculos de inclusdo intranucleares, observados em bidpsias de
tecidos afetados. A principal diferenca clinica com as doencgas
causadas por poxvirus é que as lesdes sdo maiores e mais profundas
e podem afetar a maior parte do teto.

O BHV-2 pode causar, também, um quadro de dermatite
generalizada, que ndo tem sido observado no Brasil.
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INFLUENZA EQUINA

Rudi Weiblen

ETIOLOGIA E PATOGENIA

A influenza eqiina ou gripe eqiina é causada por um
Ortomyxovirus, género Influenza tipo A. O virus da influenza tem um
RNA segmentado, encapsulado no genoma da nucleoproteina (NP) e
na proteina matriz (M). O seu envoltorio externo, o envelope, contém
a neuraminidase (NA) e a hemaglutinina (HA), glicoproteina do
antigeno, a qual projeta na superficie espiculas através do lipideo do
envelope. S&o estes os antigenos que permitem a diferenciacdo entre
os dois subtipos distintos antigenicamente: Alequi/l (H7N7) e
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Alequi/2 (H3N8). A NA compreende aproximadamente 5% da massa
protéica e a HA representa 35% da proteina viral e induz uma forte
neutralizacdo da resposta do anticorpo durante a infeccdo. A NP é a
principal proteina interna, mas é secretada como antigeno livre pela
célula infectada com o virus, sendo, também, incorporada dentro dos
virions infectivos. O lipideo presente no envelope do virus da
influenza aumenta sua suscetibilidade aos desinfetantes e detergentes
mais comuns (12).

A diferenciacdo do virus da influenza equina das demais
viroses respiratorias de equideos comegou em 1956, quando o virus da
influenza A/equine/Prague/1/56(H7N7) (Influenza eqlina 1) foi
isolado de um surto na Europa Central e, posteriormente, nos Estados
Unidos, um segundo virus, A/equine/Miami 1/63 (H3N8 Influenza
equina 2) foi isolado pela primeira vez em 1963. Desde entdo a
enfermidade tem sido descrita em cavalos, mulas e asnos em todas as
partes do mundo exceto Australia, Nova Zelandia e Islandia. O virus
Influenza eqiiina 2 tem sido identificado em todos os surtos recentes,
enquanto que, o Influenza 1 foi descrito a ultima vez em 1979, no
entanto, anticorpos contra o virus foram detectados em cavalos ndo
vacinados sugerindo assim a hipdtese que o virus esta, ainda,
circulando. O Influenza 2 sofreu pequenas mutacbes desde o seu
primeiro isolamento, no entanto, o virus continua produzindo a doenca
e trazendo prejuizos principalmente para os animais de corrida (8).
Cunha e Pagano em 1993 (6) realizaram uma comparacao antigénica
de trés amostras de virus da influenza equina A/equi 2, isoladas no
Brasil e chegaram a conclusdo que houve uma ligeira variagdo da
hemaglutinina do virus entre os anos de 1969 e 1985.

A infeccdo natural ocorre por inalagdo de virus em aerossois,
sendo o0 agente depositado na camada ciliar do trato respiratorio
superior onde replica; no entanto, alguns virus podem penetrar mais
profundamente e chegar ao trato respiratorio inferior. A infeccdo leva
a processos inflamatérios o que desencadeia descarga nasal serosa. As
alteragBes mais importantes ocorrem no trato respiratdrio inferior tais
como: laringite, traqueite, bronquite, bronquiolite, pneumonia
intersticial acompanhado por congestdo alveolar e edema (8). O virus
da influenza eqiina apresenta afinidade por mucopolissacarideos e
glicoproteinas presentes no muco, combinando-se com este,
prevenindo, assim, sua adsorsdo as células epiteliais. Essa protecéo
perde-se, caso haja suficiente quantidade de neuraminidase presente
para destruir o muco glicoprotéico. Caso o virus ndo seja neutralizado
pelo muco glicoprotéico ou por anticorpos especificos locais
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formados, primariamente, contra a hemaglutinina viral, o virus faz a
adsorsdo via hemaglutinina a receptores acido N-acetil neuraminico
nas células epiteliais do trato respiratorio. Sofre entdo, uma
endocitose, fusionando-se com a membrana do fagossoma, sendo
entdo liberado no citoplasma da célula do hospedeiro (12).

EPIDEMIOLOGIA

A influenza eqliina € uma das principais doengas contagiosas
respiratorias dos equinos, de grande importancia econdmica e de
distribuicdo mundial (11). A enfermidade foi alvo de intensa pesquisa
durante a década passada. A principal descoberta recente sobre o virus
inclui o reconhecimento de continuas variag¢des antigénicas do subtipo
do virus "A/Equi/2" (H3N8), e a aparente emergéncia de um novo
virus, H3N8 de um "pool" de genes aviarios na China (12).

Eqlinos de todas as idades sdo suscetiveis, caso ndo tenham
sofrido exposi¢do ou ndo tenham sido vacinados anteriormente. No
entanto, a enfermidade tem maior prevaléncia em animais com menos
de 2 anos de idade. A influenza aparece com maior frequéncia em
animais que sdo submetidos a constantes mudancas ou confinados em
locais pouco ventilados. A gripe eqiliina caracteriza-se
epidemiologicamente pela alta morbidade e baixa mortalidade. O virus
j& foi isolado no Rio Grande do Sul (1). Estudos sorologicos foram,
também, realizados (10). No Brasil existem varios relatos de
isolamentos e levantamentos de prevaléncia (3,4,5,9).

A transmissdo do virus da influenza da-se por aerossois,
através da inalacdo de perdigotos contendo o virus, o qual € eliminado,
principalmente, pela tosse a partir dos animais enfermos. Um contato
intimo entre 0s animais parece ser necessario para que haja a
transmissdo. As epidemias surgem quando um ou mais animais S0
introduzidos em uma nova populacdo suscetivel. A severidade do
surto depende das caracteristicas antigénicas do virus circulante e do
estado imunitario da popula¢do no momento da exposicao (12).

SINAIS CLINICOS

O periodo de incubagdo é, normalmente, de 1-3 dias, mas
pode variar de 18 horas até 7 dias. O aparecimento dos sinais é
explosivo, com temperaturas atingindo até 42°C e, normalmente,
duram menos de trés dias nos casos sem infeccBes secundarias. Tosse
seca, severa, ndao produtiva é um achado importante, podendo persistir
por um tempo bastante longo, caso aparecam infec¢fes secundarias.
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Geralmente, a descarga nasal é serosa, podendo, no entanto, evoluir
para mucopurulenta, quando da presenca de infec¢bes secundarias.
Sd0 descritos, também, anorexia, depressdo, fraqueza, descarga
lacrimal, aumento dos linfonodos da cabega, edema dos membros,
laminite e dispnéia e, as vezes, pneumonia. Animais com infecgdes
leves recuperam-se em 2-3 semanas. Animais afetados mais
gravemente podem levar até 6 meses para terem uma recuperacgéo
total. A recuperacdo dos animais estd diretamente relacionada ao grau
de contaminacdo secundaria e ao tipo de repouso que o animal é
submetido durante a enfermidade (12).

PATOLOGIA

Considerando a baixa mortalidade da enfermidade, as lesGes
ndo tém importancia para o diagndstico. A lesdo carateristica da
enfermidade é uma bronquiolite com exsudato de aspecto seroso ou
mucoso nos bronguiolos. No entanto, a maioria dos animais que
morrem apresentam broncopneumonia bacteriana secundaria.

DIAGNOSTICO

O diagnostico pode iniciar com a suspeita clinica, baseada no
aparecimento de uma enfermidade de caracteristicas explosivas com
tosse freqiiente. O diagnostico pode ser confirmado pelo isolamento
do virus a partir de secrecBes nasais coletadas com um "swab",
formado por uma haste (30cm de comprimento para animal adulto,
25cm para ponei e 20cm para potro) com gaze de 5x5cm na
extremidade, que deve ser introduzido profundamente na cavidade
nasal. O "swab" s6 deve ser retirado ap6s a visualizacdo das primeiras
gotas de secrecdo na extremidade exterior do mesmo (2). O “swab"
deve ser, entdo, introduzido em uma solucdo tamponada,
preferencialmente, meio essencial minimo (MEM) ou outro meio
tampdo e transportado sob refrigeracdo ao laboratorio. Outra forma de
diagnostico € a utilizagdo de soro pareado. Uma amostra deve ser
coletada na fase aguda e a outra na fase convalescente. As amostras
devem ser enviadas juntas para o laboratério, devendo haver
soroconversio de, no minimo, 4 vezes. E sempre aconselhavel a coleta
de amostras pareadas de soro de 10% do rebanho. Nos Estados Unidos
existe um "kit" de diagnostico chamado de "Directigen Flu A" que
tem apresentado excelentes resultados, tendo grande vantagem sobre
os demais testes devido a rapidez na identificacdo do antigeno viral

().
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Deve ser realizado o diagndstico diferencial com a infecgdo
por Streptococcus equi (garrotilho), que é uma doenga mais grave que
a influenza e apresenta corrimento nasal purulento; e com as infecgdes
por herpesvirus equino-1 e herpesvirus equiino-4, que sdo, também,
mais graves e causam conjuntivite e corrimento nasal que progride de
seroso a mucdéide para mucopurulento. Na influenza o corrimento
nasal é, preferencialmente, seroso e ndo ha conjuntivite.

CONTROLE E PROFILAXIA

O controle de um surto ap6s o surgimento é praticamente
impossivel pelas caracteristicas explosivas do mesmo. Os animais com
sinais clinicos da enfermidade devem ser, imediatamente, separados
dos demais equinos e isolados por um periodo de 3-4 semanas em um
ambiente totalmente diferente do restante do rebanho.

A vacinacgdo durante um surto gera controvérsias, no entanto,
muitos pesquisadores acreditam nesse procedimento, principalmente
se o diagndstico for rdpido. Esse principio baseia-se na teoria de que
um grande nimero de animais ja tenha tido contato anterior com o
virus, naturalmente ou por vacinagdo, e tem uma baixa imunidade,
mas com a vacinagao terdo uma resposta imune capaz de fazer frente a
infeccao.

Os animais a serem introduzidos em uma populagdo de
equinos devem sofrer uma quarentena de 2-3 semanas e, caso nédo
tenham sido vacinados h& pelo menos 2 meses, devem ser imunizados,
pelo menos, 10 dias antes da introducdo no rebanho. Animais
utilizados em apresentagfes, corridas, rodeios devem ser manejados
separadamente dos demais equinos da propriedade.

As vacinas disponiveis contém normalmente os dois tipos de
virus da influenza, A/equi/l e Alequi/2, e estima-se que, pelo menos,
70% de uma populagdo precisa ser vacinada para prevenir uma
epidemia de gripe eqiina. Mancini e colaboradores (7) estudaram
duas vacinas contendo os virus A/Eql e A/EQ2 inativadas, com ou
sem adjuvante de hidréxido de aluminio. Os resultados demostraram
que a vacina com o adjuvante foi superior & imunizagdo com a vacina
simples. Os protocolos de vacinagdo sdo variados mas, normalmente,
sdo recomendadas duas doses, com intervalo de 3-6 semanas, seguidas
de uma outra dose 6 meses apos e, a partir de entdo, uma dose anual.
Em situacdo de risco o intervalo entre as vacinagfes deve ser menor.
Alguns técnicos, neste caso, recomendam administracdo de vacinas a
cada 90 dias.
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LEUCOSE ENZOOTICA BOVINA

Fatima Machado Braga
Carlos Willi van der Laan

ETIOLOGIA E PATOGENIA

O termo leucose enzodtica bovina é usado para descrever duas
condicdes relacionadas aos bovinos, o linfossarcoma, provavelmente a
doenca neopldsica mais comum do gado leiteiro, e a linfocitose
persistente, que € um aumento benigno no namero de linfocitos
circulantes. No entanto, na maioria dos animais infectados a infecgédo
é inaparente e persistente e pode ser diagnosticada somente pela
presenca de anticorpos séricos.

A leucose bovina é considerada uma doenga infecciosa
causada por um virus RNA tumoral, que pertence a familia
Retroviridae, subfamilia Oncovirinae. O virion da leucose bovina
(BLV) ¢é esférico e apresenta um didmetro de 80-130nm. O capsideo
apresenta simetria icosaédrica e é envolvido pelo envelope derivado
da membrana celular do hospedeiro, onde observam-se projecdes de
glicoproteinas. Infecta os linfocitos, principalmente os do tipo B, e a
infeccdo inicia pela interacdo da glicoproteina do envelope viral a um
receptor da superficie celular. Nos linfocitos a enzima transcriptase
reversa produz um virus DNA a partir do modelo RNA virico. Os proé-
virus DNA se integram ao genoma da célula causando uma
transformacdo tumoral. A infecgdo pode ser clinicamente inaparente
ou pode progredir para uma linfocitose persistente e, finalmente, para
a producdo de tumor, caracterizada pelo aumento dos linfonodos e
infiltragdes linfoides em varios tecidos e 6rgaos.

Os retrovirus sdo inativados por solventes e detergentes
lipidicos, tais como alcool, éter e cloroférmio. S&o inativados pelo
calor a uma temperatura de 56°C durante 30 minutos, inclusive nos
liquidos organicos. Este processo elimina totalmente as particulas
infecciosas; entretanto, eles sdo mais resistentes a raios UV e
radiacbes X do que outros virus, provavelmente devido ao seu genoma
diploide.
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EPIDEMIOLOGIA
Distribuic&o geogréafica

No Brasil, a leucose bovina foi diagnosticada pela primeira
vez em 1959 (17), sendo que, tanto a forma tumoral (11,12), quanto a
infeccdo subclinica (2,12) sdo bem documentadas. A infeccdo estd
difundida em todos os Estados, sendo mais frequente em animais de
racas leiteiras e, dentre essas, as criadas em estabelecimentos que tém
melhores indices de producdo em conseqiéncia de melhor
desenvolvimento tecnolégico (manejo reprodutivo adequado incluindo
a palpacdo retal, bom controle sanitrio, alimentacdo suplementar,
importagdo de animais para melhoramento genético). A prevaléncia da
enfermidade aumenta & medida em que aumenta a idade dos animais.
N&o ha muita informac&o sobre a prevaléncia da infeccdo em rabanhos
de corte, no entanto, em alguns rebanhos do Rio Grande do Sul, onde
era realizada a premunicdo com sangue proveniente de bovinos
infectados, foram constatados numerosos casos de linfossarcoma e
20%-70% de animais sorologicamente positivos.

A leucose bovina é uma doenca do gado adulto e a maior
incidéncia de desenvolvimento de tumores ocorre em animais entre 4-
8 anos de idade. Em rebanhos com alta prevaléncia, 1%-10% dos
animais adultos podem morrer devido a doenga. A idade média desses
animais é de 7 anos. Geralmente, os animais infectados sdo
descartados mais cedo devido a outros transtornos que podem estar
relacionados com a doenga, tais como, infertilidade e queda na
producéo de leite.

No estado de S&do Paulo, encontraram-se 36,6% de animais
soropositivos em 1.013 bovinos testados (2) e uma prevaléncia de
49,2% em 709 bovinos da raca Jersey (3). Em outro estudo encontrou-
se uma prevaléncia de 46,4% em 799 animais oriundos de 22 rebanhos
produtores de leite (6). No estado do Rio de Janeiro, a prevaléncia em
1.290 animais provenientes de 12 rebanhos leiteiros foi de 54,3%,
sendo que o maior percentual de reagentes era de animais acima de 49
meses de idade (12). Em Minas Gerais é relatada uma prevaléncia de
28,4% em 317 animais testados (14). Em Alagoas em 479 animais
procedentes de 10 rebanhos da bacia leiteira do estado, a prevaléncia
encontrada foi de 9,6%, sendo que 90% das propriedades
apresentaram bovinos soropositivos (4). Em Rondbnia e Acre
verificou-se que a infec¢do pelo BLV estd amplamente disseminada.
De 2.120 soros testados, 1.060 de cada Estado, 23% e 9,7%,
respectivamente, apresentaram reacdo positiva. As maiores taxas de
reagentes foram encontradas nos bovinos com finalidade de
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exploracdo leiteira (1). No Pard foram testados 721 bovinos de 14
rebanhos de diferentes regides do Estado, encontrando-se uma
prevaléncia de 49,8% (8). Uma prevaléncia menor foi encontrada no
estado da Paraiba, de 780 bovinos provenientes de 24 rebanhos
leiteiros, 65 apresentaram anticorpos contra o BLV, determinando
uma prevaléncia de 8,3%. Neste Estado, a préatica da palpac&o retal, a
introducdo de animais para melhoramento genético, a idade dos
animais e a intensificacdo da producdo foram identificados como
fatores que aumentam a prevaléncia da enfermidade (15).

No Rio Grande do Sul, a forma clinica da doenca foi
registrada em 1959. Nas bacias leiteiras dos municipios de Pelotas e
Bagé foi encontrada uma prevaléncia de 2,3% e 71,2%,
respectivamente. Na regido de Pelotas os animais eram de baixa
producdo leiteira, com predominio de animais nativos, sendo que a
introducdo de bovinos de alta producdo leiteira era rara nessas
propriedades. Pelo contréario, na regido de Bagé foi introduzido um
grande nimero de animais importados, nos quais era feita premunicao
contra a tristeza parasitria bovina, com sangue proveniente de alguns
animais doadores positivos para leucose (16). Dados do Laboratério
de Virologia da Faculdade de Veterinaria (UFPel) mostram
percentuais de 15,2% de infecgdo em 3.430 animais provenientes de
diversos municipios da regido Sul do Estado, durante o periodo de
abril de 1992 a junho de 1994. Em recente levantamento soroldgico
nos rebanhos leiteiros do Estado, foi encontrado 9,2% de amostras
positivas em 39.799 soros provenientes de 4.200 propriedades de 172
municipios, sendo que, 29,1% das propriedades apresentaram, pelo
menos, um animal soropositivo. A prevaléncia da infec¢do variou de
2,2% a 19,6% em Uruguaiana e S3o Gabriel, respectivamente. Na
regido da grande Porto Alegre foram observados percentuais de
infec¢do de 15,5%; no municipio de Pelotas 9,9%; em Bagé, 19,4%;
em Santa Rosa, 9,2%; em Erexim, 12,9%:; 7,1% em Passo Fundo; e
8% em Santa Maria (9).

Transmissao

A transmissdo horizontal é a principal via de disseminacdo do
BLV. O virus pode ser transmitido, principalmente, por exposi¢do
direta a fluidos bioldgicos contaminados com linfdcitos infectados,
particularmente sangue.

Muitos procedimentos veterinarios de rotina e métodos de
manejo sdo causas importantes para a transferéncia de linfocitos
infectados pelo virus, de bovinos contaminados para outros suscetiveis
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(10). O BLV pode ser transmitido por tatuador, descornador, palpacéo
retal utilizando luvas obstétricas contaminadas com sangue, coleta de
sangue de varios animais com agulha comum, uso de instrumentos
cirrgicos contaminados e colocacgao de brincos. A premunigdo contra
tristeza parasitaria bovina, por inoculagdo de sangue obtido de animais
infectados pelo BLV clinicamente sadios, ¢ um dos fatores
responsaveis pela alta incidéncia da infeccdo nos rebanhos, nos quais,
bezerros jovens ou animais importados, geralmente, sdo inoculados
com sangue para estimular a imunidade contra esta enfermidade (13).
Sob condi¢Bes naturais, a infeccdo intra-uterina é infreqlente,
ocorrendo em cerca de 1,2%-6,4% dos animais nascidos de vacas
infectadas. O BLV € eliminado no colostro e leite de vacas infectadas
que se constituem numa fonte de infeccdo para bezerros recém
nascidos (13). No entanto, bezerros de vacas soropositivas podem
apresentar anticorpos, que permanecem no Soro por 4-6 meses, sem
estarem infectados.

SINAIS CLINICOS

A doenga clinica pode desenvolver-se sob duas formas:
linfocitose persistente, devido a um incremento de linfécitos B; e
linfossarcoma em bovinos adultos. O desenvolvimento de tumores ndo
é, necessariamente, precedido por linfocitose e, nesse caso, a doenga
apresenta-se como leucose tumoral aleucémica. A linfocitose
persistente € caracterizada por proliferacdo benigna dos linfocitos e
desenvolve-se em cerca de 30% dos animais infectados, enquanto
apenas 1%-10% desenvolvem a forma tumoral da doenca. A grande
maioria dos animais infectados com o BLV ndo desenvolve
linfossarcoma, linfocitose persistente ou qualquer outro sinal clinico,
permanecendo portadores assintomaticos do virus. Esses animais
apresentam uma infeccdo persistente e podem ser identificados pela
presenca de anticorpos contra o BLV.

O desenvolvimento de linfossarcoma acarreta transtornos ao
organismo, que apresenta uma série de manifestagdes clinicas,
dependendo dos 6rgdos ou sistemas afetados. Os sinais clinicos mais
evidentes sdo adenomegalia, anorexia, queda na producédo e perda de
peso que leva & caquexia e decubito. Animais com lesdes localizadas
nas meninges da regido sacra e lombar da medula apresentam
incoordenacdo, paresia progressiva dos membros posteriores e, apds
algumas semanas, decUbito. Bovinos com lesdes nos tecidos
retrobulbares do olho apresentam exoftalmia. Lesdes do Utero podem
causar obstrucdo retal. Lesdes dos linfonodos iliacos podem causar
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partos distécicos. Lesbes cardiacas levam, ocasionalmente, a
insuficiéncia cardiaca, com pulso venoso positivo e edema do peito e
barbela. Podem ser observados, também, diarréia, anemia, dispnéia e
abortos.

PATOLOGIA

Massas tumorais de aspecto firme e de coloracdo branca
podem ser encontradas em qualquer 6rgdo. Além dos linfonodos, 0s
tecidos mais freqlientemente afetados sdo o coragdo, o abomaso, 0
Utero, os rins, os intestinos, as meninges da medula espinhal e os
tecidos retrobulbares do olho. Os linfonodos atingidos estéo
aumentados de tamanho e apresentam uma superficie de corte branco-
amarelada homogénea, sem diferenciacdo entre a regido cortical e a
medular. Nos demais 6rgdos o tecido neoplasico, firme e branco,
infiltra as estruturas normais de forma difusa ou como massas
tumorais nodulares. No coracdo a lesdo comega no atrio direito e se
difunde para outras partes do 6rgdo. Leses do abomaso podem causar
ulceracdes da mucosa. As lesbes microscopicas consistem em
infiltragBes nodulares ou difusas de células linféides nos 6rgdos
atingidos.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico clinico da forma tumoral da enfermidade pode
ser dificil, uma vez que os sinais clinicos variam de acordo com a
localizagdo dos tumores. A necropsia revela formacGes tumorais
esbranquicadas, de aspecto homogéneo e firme em diversos 6rgdos
como abomaso, coracdo e linfonodos e o exame histologico pode
confirmar o diagndstico.

O exame de sangue pode revelar uma linfocitose persistente,
sugerindo a infeccdo pelo BLV; entretanto, a auséncia de linfocitose
ndo exclui a possibilidade de infecgdo. Por outro lado, outras
enfermidades podem causar linfocitose.

A prova de imunogeldifusdo em &gar (IGDA), para detectar
anticorpos no plasma ou no soro contra a glicoproteina maior "gp51"
do virus, tem sido adotada pelos 6rgdos de defesa sanitaria de varios
paises como teste oficial para diagnosticar a infecgdo pelo BLV.
Resultados positivos aos testes soroldgicos sdo indicativos de infeccdo
pelo virus e ndo necessariamente da doenca. Um resultado negativo
indica que o animal ndo esta infectado (verdadeiramente negativo); ou
estd infectado, mas ndo o tempo suficiente para a producdo de niveis
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detectaveis de anticorpos (falso negativo); ou estd infectado, mas os
niveis de anticorpos ndo sdo detectdveis porque estdo sendo
mobilizados (periodo pré-parto ou colostral) (falso negativo). Para
impedir reagdes falso-negativas, as vacas ndo devem ser testadas no
periodo de trés semanas que antecedem o parto até duas semanas apos.
Bovinos com resultados negativos devem ser retestados apds trés
meses. Os anticorpos colostrais podem ser detectados em bezerros até
0s seis meses de idade usando o IGDA. Por esse motivo testes
soroldgicos ndo podem ser usados para diagnostico de infeccdo ativa
em animais dessa idade.

O diagnostico da doenca clinica pode ser realizado através de
bidpsia, coletando-se fragmentos de linfonodos superficiais, que
devem ser fixados em formalina a 10%. Na necropsia devem ser
coletados fragmentos dos érgdos que apresentarem desenvolvimento
tumoral, fixados em formalina a 10%. Para a identificacdo de animais
infectados deve ser coletado sangue, sem anticoagulante, para
obtencéo de soro.

Deve ser feito o diagndstico diferencial com doencas que
cursam com emagrecimento progressivo e adenopatias, como a
tuberculose e a actinobacilose. Quando ha incoordenacdo dos
membros posteriores, deve ser feito o diagnostico diferencial com
outras enfermidades do sistema nervoso central, como raiva, que afeta
animais de varias categorias, é aguda e geralmente, ocorre em surtos; e
abscessos e traumatismos medulares, que ocorrem, preferentemente,
em animais jovens. Os linfossarcomas do coracdo devem ser
diferenciados de outras doengas que causam insuficiéncia cardiaca,
como a pericardite traumatica, a doenca do peito inchado e a
intoxicacdo por Ateleia glazioviana.

CONTROLE E PROFILAXIA

Devido a inexisténcia de vacinas ou de um tratamento efetivo,
0s programas de controle concentram-se em medidas que dificultam a
disseminacdo do virus. As formas de controle da infeccdo pelo BLV
sdo classificadas em trés diferentes categorias: teste e remocdo dos
animais reagentes, principalmente, quando o objetivo é a erradicacao;
segregacdo do rebanho em animais soropositivos e soronegativos; e,
adocao de préticas de manejo visando reduzir a transmissao horizontal
e vertical do virus (10).

Os programas de erradicacdo da doenga estdo baseados na
remocao dos animais infectados do rebanho com testes de diagnostico
periodicos. E preciso testar sorologicamente todos os animais do
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rebanho, considerando-se positivo o rebanho que tiver, pelo menos,
um animal reagente. Os rebanhos positivos devem ser retestados a
cada 3-6 meses para a identificacdo dos animais que soroconverteram
no periodo. Em rebanhos com baixa prevaléncia, ou onde um
programa de erradicacdo seja viavel, ndo deveria hesitar-se na
eliminagdo dos animais soropositivos. Considera-se que em rebanhos
com prevaléncia menor de 50%, trés testes, com intervalos de trés
meses, seguidos da eliminacdo dos animais positivos, sdo suficientes
para a erradicacdo da enfermidade. As propriedades que tenham
alcancado a condicdo livre da doenca devem desenvolver programas
para manter este estado.

Uma opcdo apropriada para rebanhos com uma prevaléncia
considerada muito alta é a separacdo dos animais em dois lotes,
identificados em soropositivos e soronegativos, mantidos em potreiros
separados. Medidas de controle deveriam, também, ser instituidas
nessas propriedades, entre elas a utilizagdo de agulhas individuais e
equipamentos esterilizados durante qualquer prética veterinaria ou
intervencdo cirurgica. A eliminacdo dos animais infectados seria
gradativa, havendo a reposicdo destes por animais soronegativos,
obtidos no préprio estabelecimento ou provenientes de rebanhos
livres.

Um programa de controle da infecgdo que ndo exige gastos
diretos com descarte ou segregagdo dos animais soropositivos consiste
na adogdo de medidas corretivas de manejo, na tentativa de evitar a
disseminacdo da infec¢do. Dentre essas medidas incluem-se: uso de
agulhas estéreis individuais para injecGes e coleta de sangue;
desinfeccdo dos equipamentos de tatuagem e de colocacéo de brincos;
uso de descorna elétrica ou de equipamento desinfetado para esta
pratica; troca de luvas obstétricas no exame ginecoldgico; tratamento
pelo calor ou pasteurizacdo do colostro; uso de amas de leite
soronegativas; uso de vacas receptoras soronegativas para
transferéncia de embriBes; lavagem e enxagie de instrumentos
cirtrgicos em &gua morna, submergindo-os, ap6s, em hipoclorito de
sodio; controle de insetos hematofagos (10).

Os animais nascidos de vacas infectadas devem ser isolados
logo ap6s o nascimento e alimentados com colostro e leite de vacas
livres do BLV, pois o virus ou células infectadas sdo eliminados no
colostro e leite (7,13). O aquecimento a temperatura de 56°C, durante
30 minutos elimina a infectividade do virus (5). Além disso,
recomenda-se o isolamento e teste dos bovinos, com intervalo de trés
meses, antes da introdugdo em um rebanho sob programa de controle.
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LEUCOSE ESPORADICA BOVINA

Franklin Riet-Correa

Em bovinos ocorrem 3 formas de leucose esporadica (juvenil,
timica e cutanea) com presenca de linfossarcomas, que ndo tém sido
associadas a virus (1).
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Forma juvenil

Afeta bezerros de 2 semanas a 6 meses de idade. Observa-se
depressdo e emagrecimento e os ganglios linfaticos periféricos
aparecem muito aumentados de volume. A morte ocorre 2-8 semanas
ap6s a observacdo dos primeiros sinais. Na necropsia, todos o0s
linfonodos apresentam-se aumentados de volume, uniformemente
esbranquicados ou hemorragicos. Além das lesdes ganglionares,
encontram-se lesdes tumorais em diversos 6rgdos, incluindo figado,
rim, bago e medula 6ssea. E uma doenga rara mas, casos esporadicos,
tém sido diagnosticados na regido sul do Rio Grande do Sul e em
outras regides do Brasil (2).

Forma timica

Ocorre em bezerros de menos de 2 anos e carateriza-se por
aumento do timo, que aparece como grandes massas nas regides
toracica anterior e cervical inferior, que causam sinais respiratérios e
ingurgitamento da jugular, além de perda de peso e morte. Na
necropsia hd lesdes no timo, medula 6ssea e linfonodos regionais.
Existem evidéncias de que esta forma tenha um componente
hereditario.

Forma cuténea

Causa lesdes de pele caracterizadas por nodulos ou placas
cutdneas de 1-5cm de didmetro, localizadas, preferentemente, no
pescoco, garupa, lombo e coxas. Ha alopecia e podem ocorrer lesdes
escamosas. As lesdes podem regredir espontaneamente e reaparecer
apo6s 1-2 anos. Ocorre preferentemente em bovinos de menos de 3
anos mas, no sul do Rio Grande do Sul, foi diagnosticada em uma
vaca Hereford de 4 anos de idade.
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LINGUA AZUL

Franklin Riet-Correa

Lingua azul é causada por um Orbivirus da familia
Reoviridae, que possui pelo menos 20 sorotipos. A enfermidade afeta
ovinos, bovinos e diversas espécies de ruminantes selvagens, sendo 0s
ovinos e o veado de cauda branca os mais susceptiveis. O virus é
transmitido por insetos, principalmente por mosquitos do género
Culicoides, mas outros insetos como Aedes lineatopennis,
Omithodorus coriaceus e Melophagus ovinus podem transmitir o
virus. Em clima temperado a doenga tem carater sazonal, ocorrendo
nos meses de verdo e outono (4). Em condigdes de clima tropical,
possivelmente isto ndo ocorra.

Alguns serotipos do virus da lingua azul, quando introduzidos
numa populagdo ovina, podem afetar 50%-75% do rebanho, com uma
mortalidade de 20%-50%. Nesses casos o0s sinais clinicos
caracterizam-se por febre, corrimento nasal muco-purulento ou
sanguinolento, salivagdo, avermelhamento da mucosa oral e nasal e
edema da lingua, focinho, labios e mucosa oral. Posteriormente,
observam-se escoriages e Ulceras localizadas principalmente nas
faces laterais da lingua, cianose da mucosa oral e nasal, diarréia que
pode ser hemorrégica, dispnéia e perda de I&. Alguns animais
apresentam severa claudicacdo com lesbes de coronite, laminite e
formagdo de uma linha avermelhada ou parpura no rodete coronario.
Em regides onde a doenga é enzodtica os sinais clinicos sdo leves ou
inaparentes podendo ocasionar abortos (4).

Em bovinos, na maioria das vezes, a enfermidade tem carater
subclinico. Quando observam-se sinais clinicos estes caracterizam-se
por ulceracBes da lingua e cavidade oral em alguns casos, coronite,
laminite e esfoliacdo do epitélio dos tetos (em animais em lactagao)
sdo, também, observados (2). Se a infec¢do ocorre em vacas prenhes,
podem ocorrer abortos ou mal formacBes congénitas caracterizadas
por hidrocefalia, microcefalia, artrogripose, cegueira e deformagdes da
mandibula.

A lingua azul ndo tem sido diagnosticada no Brasil mas o
virus foi isolado de bovinos exportados para os Estados Unidos (1).
No Rio Grande do Sul, no ano de 1991, ocorreu, em bovinos, um surto
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de abortos com malformagfes fetais caracterizados por escoliose,
agnatia, prognatia, microcefalia, artrogripose e nanismo. Exames do
soro de alguns animais do rebanho, relizados no "Institute for Animal
Health" (IAH), Pirbright, Inglaterra, pela técnica de ELISA, deram
reacOes fortemente positivas para anticorpos contra o virus da lingua
azul. Os achados acima, embora inconclusivos, sugerem a presenca da
doenca no Estado (4). A presenca de anticorpos para o virus da lingua
azul tem sido observada em diferentes estados brasileiros, incluindo o
Rio Grande do Sul (4) e Mato Grosso do Sul (3). Anticorpos foram
detectados, também, na Argentina e Paraguai, indicando que infeccBes
por Orbivirus sdo bastante freqlientes nestes paises, embora doenca
clinicamente notavel causada pelo virus ndo tenha, ainda, sido
conclusivamente diagnosticada. E possivel que infecgdes com outros
Orbivirus de origem silvestre, de patogenicidade desconhecida ou nula
(os quais séo particularmente abundantes na regido amazonica), gerem
respostas soroldgicas cruzadas, devido a antigenos grupo-especificos
comuns (4).

O diagnostico direto de lingua azul realiza-se pela inoculagdo
do material suspeito em ovos de galinha embrionados e em ovinos
susceptiveis. O virus pode ser isolado, também, em cultivos celulares
ou em camundongos lactentes. O diagndstico indireto, realizado
através da deteccdo de anticorpos, pode ser realizado pelas provas de
imunodifuséo, reacdo de fixacdo de complemento, imunofluorescéncia
ou ELISA. A primeira é a mais utilizada pois o0s anticorpos
precipitantes sdo detectaveis por varios anos (4). Deve-se salientar que
0os métodos indiretos tem limitagcdes diagnosticas, uma vez que, em
sua maioria, indicam, apenas, se o animal € positivo, ou seja, se teve
contato com o virus. A realizacdo de provas soroldgicas pareadas,
sendo a primeira amostra coletada no momento do aparecimento dos
sinais clinicos e a segunda 3-4 semanas depois, caso apresentem
soroconversdo, associadas a um quadro clinico compativel, e
descartadas outras possiveis causas dos sintomas e lesfes observados,
constituem-se em fortes evidéncias de que se trata de lingua azul.
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MAEDI-VISNA DOS OVINOS

Valéria Moojen

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Maedi e Visna sdo palavras islandesas que significam dispnéia
e definhamento, respectivamente, e foram utilizadas por Sigurdsson
(10), médico virologista islandés, quando estudou estas duas
patologias de desenvolvimento lento e progressivo dos sistemas
respiratorio e nervoso, que acometeram grande nimero de ovinos da
Islandia. Maedi-Visna foi introduzida naquele pais e disseminada em
seus rebanhos, ap6s a importacdo de ovinos da Alemanha, sendo
posteriormente erradicada. Maedi j& era reconhecida, também, em
ovinos dos Estados Unidos da Ameérica, porém denominada de
pneumonia progressiva dos ovinos (OPP) ou pneumonia progressiva
de Montana.

Maedi-Visna (MV) é uma enfermidade causada por um
Lentivirus, virus exdgeno da familia Retroviridae, que possui uma
organizacdo gendmica complexa. O virus MV (MVV) possui no seu
envelope uma glicoproteina importante, a “gp135”, que induz a
formagdo de anticorpos nos animais infectados. Este virus possui,
também, enzimas como a transcriptase reversa e a integrase,
responsaveis pela transcricdo do RNA viral em DNA e pela integracéo
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deste ultimo no genoma da célula hospedeira, facilitando seu escape
frente ao sistema imune. O MVV infecta mondcitos e macréfagos e
relaciona-se antigenicamente com o lentivirus de caprinos, o virus da
artrite-encefalite caprina (CAEV), que se encontra mundialmente
difundido e esta, também, presente no Brasil. O CAEV e 0 MVV sédo
denominados, também, de SRLV (“Small Ruminants Lentiviruses”).
Estudos de caracterizagdo in vitro de isolados brasileiros de MVV tém
sido realizados (8,11).

EPIDEMIOLOGIA

Maedi-Visna encontra-se difundida nos rebanhos ovinos de
varios paises e tem sido motivo de restricbes no comércio
internacional dessa espécie animal. Em 1977, Cutlip et al.(1)
registravam que a OPP, era prevalente em muitas das &reas mais
importantes de producdo ovina dos Estados Unidos. Watt et al. (14),
baseando-se nos estudos realizados em rebanho ovino do Reino
Unido, onde o MVV foi associado com doengas respiratorias,
neuroldgicas, mastite e claudicacdo, enfatizaram que a doenca
alcancaria sua maior prevaléncia nos proximos anos, facilitada pela
difusdo lenta do virus e por apresentar manifestagdes clinicas de pouca
percepcdo por parte dos criadores.

No Brasil, a presenca de ovinos infectados pelo MVV foi
registrada em 1988 e 1989 no Rio Grande do Sul (2,3), onde 267
amostras de soro ovino, provenientes de 16 municipios do Estado,
foram testadas pela técnica de imunodifusdo dupla em gel de &gar
(AGID), resultando em 10,48% de animais positivos. Nesse trabalho
foram testados animais de propriedades com historico de importagao
de ovinos de paises onde existe MV. Em outra oportunidade, uma
pequena amostragem de 18 animais de uma mesma propriedade, em
regime semi-extensivo, indicou a presenga de MVV em 64% desses
ovinos (Laboratdrio de Virologia, Faculdade de Veterindria UFRGS,
1991. Dados ndo publicados). Ribeiro (9) encontrou 20 (19%)
reagentes em 108 ovinos das racas Texel e Suffolk, oriundos de trés
cabanhas onde os animais da raca Texel haviam sido, na sua maioria,
importados da Franca e Holanda e os da raga Suffolk dos Estados
Unidos e Canada ou eram descendentes de animais importados desses
paises. O mesmo autor investigou, também, a presenca de anticorpos
para 0 MVV em ovinos da raca Texel em criacdo extensiva, ndo
encontrando nenhum animal reagente dos 56 soros examinados. O
MVV foi isolado de um cordeiro sem sinais clinicos e sem anticorpos
para este virus, no Rio Grande do Sul e, posteriormente, de uma
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ovelha do Parand, com 7 anos de idade, que apresentava artrite, perda
de peso progressiva, corrimento nasal e mastite (4,5,6). No Chile,
Urcelay et al. (13) ndo encontraram ovinos reagentes & presenca de
anticorpos para MVV, em amostras de soro coletadas entre o periodo
de junho de 1990 a fevereiro de 1991.

Os animais afetados, geralmente, tém idades acima de 3-4
anos. Os ovinos infectam-se, principalmente, pela ingestdo de colostro
e leite de mées positivas para 0 MVV. A infeccdo pode ser adquirida,
também, por contato direto prolongado entre animais infectados e
suscetiveis, onde o0s primeiros eliminam virus juntamente com
secre¢Oes nasais e aerossdis. Animais com adenomatose pulmonar,
freqlientemente, estdo infectados, também, pelo MVV. Sugere-se que
esse fato deve-se ao grande numero de células mononucleares,
presentes na adenomatose pulmonar, as quais aumentariam a chance
de infeccdo pelo MVV, pois essas sdo as células-alvo deste virus.

SINAIS CLINICOS

Ocorrem 4 formas clinicas da doenga (respiratéria, nervosa,
articular e mamite) gque apresentam-se juntas ou separadas. Sotomaior
e Milczeswki (12) registraram a presenca de mastite e artrite em uma
fémea de onde foi isolado o MVV (4,8).

Na forma respiratoria (Maedi) os ovinos podem apresentar
dificuldade respiratéria, intolerdncia ao exercicio, emagrecimento
cronico e quadros secundarios de pneumonia. Na forma neuroldgica
(Visna) os ovinos podem apresentar: incoordenacdo; andar em circulo;
postura anormal da cabega; nistagmo; paresia gradual posterior, que
progride a paralisia; e morte. Apesar da manutencdo do apetite ha
perda progressiva de peso. Esta forma € encontrada com menor
freqiéncia mas era comum nos ovinos da Islandia antes da erradicagao
da doenga. O quadro articular € caracterizado por claudicacdo e
aumento de volume das articulagdes, principalmente as do carpo e
tarso. A artrite pode ser uni ou bilateral. A mamite caracteriza-se pelo
endurecimento difuso do Ubere e pela presenca de pequenos nddulos,
sO identificados pela cuidadosa palpacéo; ha diminui¢do da producéo
de leite.

PATOLOGIA

Ao abrir a cavidade tordcica ndo ha colapso completo do
tecido pulmonar e o pulméo apresenta aumento de peso, podendo
alcancar duas a quatro vezes o peso normal, que é em torno de 500g.
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Podem ser visualizados mdaltiplos focos de 1-3mm de didmetro, de
coloragdo acinzentada, que exibem, ao corte, superficie granular e
seca. As lesdes encontram-se distribuidas em todos os lobos
pulmonares. Na forma neuroldgica ndo ha alteracdo macroscdpica. Na
forma articular a artrite ndo é supurativa; hd edema, hiperemia e
engrossamento dos tecidos periarticulares. As glandulas mamarias
apresentam-se endurecidas.

As alteragdes microscopicas produzidas na infecgdo por MV
caracterizam-se pela infiltracdo e proliferacio de células
mononucleares nos diferentes tecidos afetados. Além disto, no pulméo
ha hipertrofia do tecido conjuntivo e consequente engrossamento das
paredes alveolares. No sistema nervoso ha encefalomielite ndo
supurativa e desmielinizacdo. Nas articulagdes ha hiperplasia, necrose
e mineralizagcdo da membrana sinovial, além de erosdo da superficie
articular. Nas glandulas mamarias ha hiperplasia folicular e alguma
fibrose.

DIAGNOSTICO

O diagnoéstico baseia-se  nas manifestacbes  clinicas
(pneumonia, artrite, mamite ou encefalite) e nos dados
epidemioldgicos. Deve ser investigado 0 manejo dos animais, se
confinados ou semi-confinados, e se houve introducdo de animais
oriundos de rebanhos infectados pelo MVV, como, por exemplo,
animais importados de paises onde ha MV. O diagnéstico de infec¢do
pelo MVV s6 é confirmado com o auxilio de testes laboratoriais.

No diagndstico laboratorial deve ser levado em consideracdo
que somente um pequeno nimero de animais infectados pelo MVV
desenvolve a doenca; entretanto, todos os animais infectados séo
portadores do virus, possivelmente por toda a vida, apesar da presenca
de anticorpos. Portanto, o diagnostico laboratorial baseia-se na
deteccdo de anticorpos, no isolamento viral ou na detecgdo de
antigenos virais ou de porcdes correspondentes ao seu genoma. E
importante a utilizacdo de testes diagndsticos que contenham como
antigeno a glicoproteina de superficie “gpl135” do MVV e seu
respectivo soro padrdo. Os testes mais utilizados sdo AGID e ELISA.
A reacgdo de polimerase em cadeia (PCR) tem sido utilizada em alguns
laboratérios de forma mais restrita, pois €, ainda, um teste caro, porém
possui alta sensibilidade e especificidade, sendo indicado para animais
de valor e para aqueles em que o resultado de outros testes ndo tenha
sido conclusivo. A utilizacdo de testes complementares, nos quais a
sensibilidade e especificidade possam ser complementadas
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objetivando a deteccdo de um maior nimero de ovinos infectados é

recomendada sempre que possivel.

Os materiais a serem coletados para diagndstico laboratorial e
que devem ser enviados refrigerados séo:

1. soro para AGID e ELISA, ou outro teste como
imunofluorescéncia ou “Western blot”;

2. sangue total com heparina para PCR (a PCR pode ser realizada,
também, a partir do leite ou do sémen);

3. sangue total, assim como leite e, em caso de necropsia,
articulagbes, pulmédo, encéfalo e glandula mamaria podem ser,
também, enviados ao laboratério para o isolamento viral, o que
deve ser feito o mais breve possivel e sob refrigeracéo;

4. porgdes do tecido pulmonar, glandula mamaria, encéfalo, medula
espinhal e articulagcbes devem ser enviados para histopatologia,
obedecendo aos cuidados para uma boa fixagdo dos tecidos
amostrados.

A forma respiratoria deve ser diferenciada, principalmente, da
adenomatose pulmonar. Apesar de haver diferencas nas lesdes
macroscopicas das duas doengas o diagnostico diferencial deve ser
feito pelo estudo histologico ou pelo isolamento do MVV. A forma
nervosa deve ser diferenciada da listeriose, polioencefalomalacia,
ataxia enzootica por caréncia de cobre e abscessos do sistema nervoso
central. No caso de artrites e mastites deve ser realizado o diagndstico
diferencial com agentes bacterianos.

CONTROLE E PROFILAXIA

Né&o ha tratamento especifico para infeccdo pelo MVV e ndo
ha vacina. Recomenda-se o controle da infeccdo utilizando-se o teste
soroldgico periodico (uma a duas vezes por ano) nos ovinos acima de
9 meses de idade. O leite ou colostro de fémeas infectadas com
anticorpos para MVV ndo deve ser fornecido aos cordeiros. Animais
positivos devem ser eliminados do rebanho tdo breve quanto possivel.
A separagdo de rebanhos positivos e negativos, com a eliminagdo
gradativa dos ovinos infectados e o teste periddico dos animais
restantes, sdo medidas eficazes no controle de infeccdo pelo MVV.
Deve ser levado em consideracdo o fato de que a infec¢do cruzada
entre as espécies ovina e caprina com os SRLV j& foi evidenciada
experimentalmente (7).
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PAPILOMATOSE BOVINA

Luiz Filipe Damé Schuch

ETIOLOGIA E PATOGENIA

A papilomatose bovina é uma enfermidade transmissivel da
pele e mucosas caracterizada pelo crescimento excessivo das células
basais, formando tumores conhecidos como “verrugas”.

O agente etioldgico da enfermidade é um virus pertencente a
familia Papovaviridae, género Papillomavirus. De acordo com a
estrutura e composicdo do DNA sdo conhecidos 6 tipos diferentes de
papilomavirus bovino (BPV) relacionados com o aparecimento de
tumores em diferentes locais e com estrutura macro e microscopica
distinta (Tabela 1).

O virus infecta 0 animal através da solucéo de continuidade da
pele e se replica nas células basais do epitélio, provocando
crescimento excessivo dessas células, formando as verrugas. Varios
trabalhos tem sugerido o envolvimento do BPV com tumores
malignos de pele (2), e, também, com tumores do trato digestivo,
associado a ingestdo de samambaia (Pteridium spp.) (1).
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Tabela 1. Tipos de papilomavirus e lesdes por eles causadas

Tipo Histologia Localizacdo

Subgrupo A

BPV-1 Fibropapiloma Teto, pénis e vulva
BPV-2 Fibropapiloma Pele

BPV-5 Fibropapiloma e papiloma Tetos e Ubere

Subgrupo B

BPV-3 Papiloma Pele

BPV-4 Papiloma Mucosa do trato digestivo
BPV-6 Papiloma Tetos

EPIDEMIOLOGIA

A doenca tem distribuicdo mundial. No Rio Grande do Sul a
enfermidade ocorre em todo o Estado sendo mais freqiente em
pequenas propriedades leiteiras. A morbidade em um rebanho
geralmente é baixa, entretanto, em alguns casos, podem ocorrer surtos
com morbidade alta. A letalidade é baixa e quando ocorre é devido ao
enfraquecimento do animal pela presenca de grande nimero de
papilomas ou pela ocorréncia de miiases que aparecem quando 0s
papilomas séo extirpados por traumatismos.

A transmissdo ocorre por contato direto com animais
infectados através de abrasdes da pele, vetores mecénicos ou por
fémites contaminados (por exemplo, agulhas, brincadores ou outros
aparelhos contaminados).

SINAIS CLINICOS E PATOLOGIA

Os papilomas sdo encontrados na cabega, pescoco, ventre,
dorso, Ubere, mucosa do trato digestivo ou generalizados. Em alguns
casos aparecem em pequeno numero e em outros tomam grande parte
do corpo. Vidor et al. (4) classificaram os papilomas cutaneos segundo
0 Seu aspecto macroscopico em arborescentes, que apresentam forma
de couve-flor, e filamentosos, que apresentam um aspecto filiforme.
Os papilomas digestivos geralmente sdo achados de matadouro.
Ocorrem, predominantemente, na mucosa do palato, lingua, eséfago e
faringe. Em casos de carcinomas epidermoides, causados pela
ingestdo de Pteridium aquilinum, encontram-se, também, numerosos
papilomas no trato digestivo superior.

Os papilomas da glandula mamaria podem aparecer, também,
de varias formas, geralmente sdo multiplos, apresentam até 2cm de
diametro e, em vacas leiteiras, interferem na ordenha. Os
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fibropapilomas de pénis ou vulva, pelo seu tamanho considerdvel e
por que sangram facilmente, interferem na reproducao.

Na maioria dos casos o0s animais afetados recuperam-se
espontaneamente, mas em alguns casos os papilomas podem persistir
até 5-6 meses. Casos de persisténcia por maior tempo, até 18 meses,
podem estar associados a imunodepressdo. Nestes casos causam
perdas na producéo e emagrecimento.

Microscopicamente, o0s papilomas apresentam tecido
conjuntivo e hiperplasia do epitélio estratificado pavimentoso
queratinizado.

DIAGNOSTICO

E feito clinicamente pois as alteragBes sdo caracteristicas.
Pode ser feita biopsia para observar as caracteristicas microscopicas
em cortes histolégicos ou para observagdo das particulas viricas por
microscopia eletrénica. Porém, essas técnicas ndo sdo utilizadas como
rotina.

CONTROLE E PROFILAXIA

O tratamento mais utilizado sdo as vacinas autdgenas obtidas
através da inativacdo de um macerado de papilomas coletado do
animal afetado. Nem sempre os resultados sdo satisfatorios. A cura
depende da preparagdo da vacina, do estdgio de evolugdo da
enfermidade e do tipo do papiloma envolvido.

Muitas outras formas de tratamento sdo descritas com
resultados inconsistentes (extirpacdo cirurgica de alguns ou de todos
os papilomas, tratamentos medicamentosos locais ou sistémicos com
diversos produtos). Os melhores resultados descritos foram obtidos
com a utilizacdo de uma ou duas doses de clorobutanol, na dose de
50mg/kg, em solugdo alcodlica via subcutanea. Vianna (3) descreve a
cura de 29 casos de papilomas cutaneos com este tratamento.
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PESTE BOVINA

Franklin Riet-Correa

E causada por um Morbillivirus da familia Paramyxoviridae e
caracteriza-se por ser uma doenga febril aguda de alta
transmissibilidade. Quando ingressa em rebanhos indenes a morbidade
pode chegar a 100% e a mortalidade pode atingir até 50%. E enzodtica
em algumas regides da Africa, onde é controlada mediante o uso de
vacinas vivas atenuadas. Afeta principalmente bovinos e bubalinos,
sendo o Bos taurus mais sensivel que o Bos indicus. Suinos, ovinos e
caprinos, geralmente, ndo apresentam sinais clinicos. Os ruminantes
selvagens podem atuar como reservatorios do virus. A peste bovina
ocorreu no estado de S&o Paulo em 1921 e acredita-se que tenha sido
introduzida através de reprodutores zebuinos procedentes da India,
desembarcados no porto de Santos. A doenga foi erradicada pelo
sacrificio dos animais, desinfeccéo e controle de transito (3).

O quadro clinico caracteriza-se por um periodo de 4-5 dias de
hipertermia (40,5-41,5°C), anorexia, corrimento ocular, queda na
producdo de leite e leucopenia. Posteriormente, ocorre diarréia,
blefaroespasmo, salivacdo com saliva hemorrégica, corrimento nasal
seroso e, posteriormente purulento, lesdes necroticas esbranquicadas
de 1-5mm de didmetro nas mucosas oral, nasal e vaginal. Mais tarde
ha perda do epitélio das lesdes, aparecendo erosdes avermelhadas de
bordos irregulares. Podem, ainda, ser observadas lesdes de pele no
perineo, escroto, abddmen e pescogo caracterizadas por areas Umidas,
avermelhadas, que posteriormente sdo recobertas por crostas. Apos 3-
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5 dias o animal apresenta severa prostracdo, hipotermia, dispnéia e
tosse vindo a morrer 24 horas apos.

Na necropsia observam-se lesdes necroticas e ulceragdes nas
mucosa da boca, faringe, es6fago, fossas nasais, abomaso, vulva e
vagina. No intestino delgado e no co6lon observam-se areas
transversais de hemorragia e congestao.

Deve-se suspeitar da peste bovina sempre que se estiver diante
de um quadro febril, com alta morbidade e lesbes ulcerativas nas
mucosas. O diagndstico deve ser confirmado pelo isolamento do virus
em cultivos celulares. O material a ser enviado para o laboratdrio sdo
linfonodos mesentéricos, sangue heparinizado e baco, se possivel de
animais sacrificados entre 0 30° e o 60° dia do periodo febril,
conservados sob refrigeracéo (1,2). Para histopatologia fragmentos de
tonsilas, figado, baco, rins e por¢des de intestino apresentando lesGes
devem ser coletadas em formol tamponado a 10% (1). O virus pode
ser detectado, também, pelas técnicas de imunodifusdo e
contraimunoeletroforese. Os anticorpos para a peste bovina podem ser
encontrados, 14 dias ap6s o inicio do quadro clinico, pelas técnicas de
fixacdo de complemento, imunofluorescéncia, imunoperoxidase e
ELISA (2).
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RAIVA

Cristina Gevehr Fernandes

ETIOLOGIA E PATOGENIA

A raiva é causada por um virus RNA, envelopado, da ordem
Mononegavirales, familia Rhabdoviridae e género Lyssavirus. Seu
genoma codifica cinco proteinas, dentre as quais duas funcionam
como antigenos principais. A primeira é uma nucleoproteina (antigeno
interno e grupo-especifico) e a segunda é uma glicoproteina (antigeno
de superficie), a qual induz a formacéo de anticorpos neutralizantes. O
virus é destruido por pH baixo e também por solventes de lipidios (3).

Dentre os virus da raiva, deve-se distinguir o chamado “virus
de rua” do “virus fixo”. O “virus de rua” é aquele isolado de animais
doentes, e que ndo foi modificado em laboratério. As cepas desse
virus tém um periodo varidvel de incubacdo, que geralmente é longo.
Ele retém a capacidade de invadir as glandulas salivares. Por outro
lado, a denominagdo de “virus fixo” é dada as cepas adaptadas em
animais de laboratorio, através de passagens intracerebrais em série.
Essas cepas tém um periodo de incubagdo curto e ndo invadem as
glandulas salivares, no entanto, sob certas circunstancias, podem reter
sua patogenicidade para 0 homem e para 0s animais, causando a
doenca (1). Além disso, numerosas variantes do virus j& foram
identificadas. Diferentes mamiferos terrestres funcionam como
reservatorios da doenca, incluindo os morcegos.

A transmissdo da raiva se dad quando um animal raivoso
(portador ou doente) inocula o virus, contido na saliva, mordendo um
individuo sadio. Outras formas de transmissdo incluem a
contaminacdo de feridas recentes com saliva ou material infectado
(3,4), a contaminacdo de mucosas (olhos, narinas e boca) e a
transmissdo via aerosol.

Apo6s a infeccdo, é provavel que ocorra uma primeira
replicagdo do virus que se liga aos receptores de acetilcolina nos
midcitos (tecido muscular) na &rea da mordida. O virus invade entdo
neurdnios motores através dos terminais axonais ou neur6nios
sensoriais através do fuso neuromuscular e dos terminais axonais. Na
seqliéncia, o virus progride de forma centripeta seguindo fluxo axonal
retrogrado. Os virus que seguem via neurdnios motores chegam aos
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cornos ventrais da medula espinhal e ndcleos motores do tronco
encefalico, que comp&em o sistema nervoso central (SNC). Ja os que
progridem via neur6nios sensoriais chegam até os ganglios cranio-
espinhais e entdo no SNC (4). Essa progressao do musculo até o SNC
pode ser rapida ou demorar meses, dependendo da quantidade de virus
transmitida, do local da inoculacdo, da natureza da ferida e do estado
imunoldgico do hospedeiro (3,4). Uma vez que atinge o SNC, a
disseminacdo do virus é rapida sendo trans-neuronal através das
sinapses. A infeccdo ativa do SNC é seguida por disseminacao passiva
de forma centrifuga para os nervos periféricos e invasdo de tecidos
com inervagdo abundante, como as glandulas salivares, onde ele pode
replicar no epitélio dos &cinos e ser eliminado junto com a saliva
através dos ductos. Assim sendo, em casos fatais, o virus pode ser
encontrado no sistema nervoso central, no periférico, nos demais
tecidos e em secre¢fes como o leite. Nos morcegos o virus tem maior
afinidade pela glandula salivar do que pelo tecido nervoso (4).

EPIDEMIOLOGIA

A raiva afeta animais de sangue quente de todas as idades. A
doenca acomete o homem e quase todas as espécies de mamiferos
domesticos e silvestres. As diferentes espécies apresentam graus
variaveis de suscetibilidade (1). Dentre os mamiferos silvestres deve-
se destacar a ocorréncia da raiva em animais da ordem Chiroptera
(chiro: mdo; ptera: asa), da qual fazem parte os morcegos (5). Em
aves a doenca é muito rara.

A raiva é uma enfermidade endémica em muitas partes do
mundo. Sem ddvida, o carater de zoonose é 0 que mais preocupa nessa
doenca, j& que é a zoonose fatal que mais mata em todo mundo. A
mortalidade mundial estimada é de 40.000-100.000 humanos/ano e de
cerca de 50.000 cabegas de bovinos. SO nas atividades pecuérias as
perdas diretas e indiretas somariam algo em torno de 44 milhGes de
dolares por ano. E muito dificil estimar os custos com o controle da
doenca em animais silvestres e campanhas de vacinagdo, mas sabe-se
que eles atingem cifras muito elevadas. A doenca ocorre em todo o
Brasil e tem importancia na maioria dos estados e regides, tanto pelo
carater de zoonose como por determinar perdas econdmicas na
pecuaria.

A ocorréncia da doenca num determinado local depende da
existéncia de vetores na regido (7). Como a raiva é transmitida,
principalmente, através de mordidas, os hospedeiros mais importantes
na transmissdo da doenga sdo 0s carnivoros e 0s quirdpteros.
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Herbivoros e outros animais, como roedores, ndo sdo importantes na
epidemiologia da doenga (1). Existem dois ciclos distintos de
transmissdo da doenca, de acordo com o0s vetores. No primeiro,
conhecido como ciclo da raiva urbana, os vetores principais sdo os
carnivoros domésticos. No segundo, o da raiva silvestre, devem ser
considerados dois tipos de vetores diferentes: 0s morcegos
hematéfagos e os demais animais silvestres, especialmente o0s
canideos. Os morcegos desempenham o papel principal de vetores e
alguns autores sugerem que deveriam constituir um ciclo diferenciado
denominado de raiva desmodina. A raiva nos morcegos € um
problema independente dos ciclos infecciosos de outros mamiferos e
tem importancia somente nas Américas (1).

Na raiva urbana, os caninos sdo os principais vetores. A
doenca é transmitida através de mordidas: de um cdo ao outro; e do
cdo ao homem e a outros animais domésticos. A raiva urbana é a
forma mais importante de transmissao da doenca para humanos (1). Ai
reside a importancia do controle da doenca em cées e gatos. Além
disso, existem relatos da transmissdo de raiva para ovinos por cées
contaminados (8).

A grande densidade de caninos e sua alta taxa de reproducao
anual sdo fatores importantes nas epizootias da raiva. Outro fator
importante para a manutencgao do virus é o periodo de incubacéo longo
que a doenca pode apresentar em alguns animais. Além disso, 0s
animais infectados podem eliminar o virus pela saliva 2-13 dias antes
do inicio dos sinais clinicos. Estima-se que cerca de 60%-75% dos
cées raivosos eliminam o virus pela saliva e em quantidades que
variam desde vestigios até titulos muito altos. O risco de transmissdo
aumenta quando sdo inoculadas doses maiores do virus e quando as
mordidas ocorrem na cabega ou membros. Por outro lado, nem todos
0s animais raivosos eliminam o virus pela saliva e, por consequéncia,
nem todas as mordidas séo infectantes. Antes do estabelecimento da
profilaxia pos-exposi¢do, somente 20% dos individuos mordidos por
cées raivosos desenvolviam a doenca (3). AvaliacOes retrospectivas
demonstram que campanhas de controle que sdo desenvolvidas
periodicamente e que envolvem programas de vacinagdo em massa de
cées e gatos sdo altamente eficientes no controle da doenca (8,10,11).
No Brasil a raiva urbana é ainda um doenca importante na maioria dos
Estados, exceto Rio Grande do Sul, Santa Catarina e sul do Parana de
onde foi erradicada.
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No ciclo da raiva silvestre tanto morcegos hemat6fagos como
frutivoros e insetivoros podem atuar como vetores (3,4), embora
constituam modos diferenciados de contaminacéo (5).

Os morcegos hematdfagos podem ser o veiculo mais eficiente
de propagacao do virus rébico para os animais de producdo, pois eles
0s agridem diariamente. Da mesma forma, dados da Fundacéo
Nacional da Saude (5) demonstram que 0 morcego é o segundo maior
transmissor de raiva humana no Brasil. Embora os dados oficiais ndo
especifiguem quais sdo o0s tipos de morcegos transmissores,
provavelmente, os morcegos hematdfagos sejam os principais. No
Brasil existem trés espécies de morcegos hematdfagos (Desmodus
rotundus, Diaemus youngi e Diphphylla ecaudata), mas parece que
somente o D. rotundus é importante na epidemiologia da doenca. O
restante dos casos deve envolver morcegos insetivoros e frugivoros
que, freqlientemente, habitam &reas urbanas de pequenas e grandes
cidades (5).

A raiva silvestre que acomete bovinos tende a ser ciclica,
reaparecendo com a periodicidade de 3-5 anos (2). A ciclicidade nédo
representa o controle efetivo da doenca. Os ciclos ocorrem pois
durante os picos de aparecimento da doenga nos animais de producéo,
ha também maior incidéncia de morcegos infectados e doentes, 0s
quais morrem em grande quantidade. Os periodos de declinio da
doenca correspondem ao tempo necessario para repovoar e reinfectar a
colénia. Como cada fémea tem apenas uma cria por ano, O
crescimento da coldnia é lento (6).

Além de ciclica, a raiva tende a ser sazonal, devido ao ciclo
biolégico do morcego. Os machos disputam as fémeas e, apos
agressdes mutuas, prevalece o macho dominante que estimula o0s
demais a procurarem outras coldnias, levando consigo o virus. Essa
procura pelas fémeas aumenta na primavera, quando ha o aumento de
transmissdo do virus para os morcegos. Considerando o periodo de
incubacdo do virus nos morcegos e, depois, nos animais agredidos, o
pico de incidéncia da doenca, detectado pela manifestacdo de sinais
clinicos, tende a ser no outono (6)

Até o momento, ndo ha evidéncias conclusivas da existéncia
de portadores assintomaticos entre os morcegos hematd6fagos, como se
acreditava anteriormente. Na realidade, os morcegos morrem quando
infectados e eliminam o virus pela saliva durante 10 dias ou mais,
antes da morte. Existem indicios de que alguns morcegos poderiam se
recuperar da enfermidade, & semelhanca do que ocorre com outros
mamiferos silvestres (1).
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Os morcegos hematdfagos necessitam de clima e locais
apropriados para o desenvolvimento de colbnias. RegiGes de serra
com furnas ou litordneas com grandes arvores ocas como figueiras
(Ficus organensis), sdo adequadas para a instalagio dos animais. E
importante frisar que a abertura de novas fronteiras agropecuérias,
com desmatamento e implantagdo de pastagens que sdo povoadas por
bovinos, propiciam abundante fonte de alimento para os morcegos e
consequliente aparecimento da doenga em &reas anteriormente livres do
problema. Por outro lado, a construcdo de barragens em &reas
anteriormente povoadas por bovinos determina a escassez de alimento
para 0s morcegos e induz que eles ataquem os humanos da regiéo (6).

A transmissdo do virus rébico por morcegos ndo hematofagos
estd, geralmente, restrita aos mesmos, pois seu contato com mamiferos
é ocasional. Nesse caso a raiva é contraida através de mordidas
acidentais durante a manipulagéo inadequada desses morcegos. Uma
segunda forma seria através do contato indireto, via aerossois,
especialmente em cavernas altamente infestadas e pouco ventiladas.
Embora nos Estados Unidos duas mortes de humanos tenham sido
atribuidas a esse tipo de exposicdo, deve-se lembrar que no Brasil
situacOes de grandes concentracfes (milhGes) de morcegos séo raras.
O virus da raiva j& foi encontrado em muitas espécies de morcegos
ndo hematéfagos na América Latina. No Brasil, a raiva ja foi
diagnosticada em 27 das cerca de 140 espécies de morcegos do pais.
Essas espécies pertencem as trés familias de maior diversidade e
abundancia (Phyllostomidae, Molossidae e Vespertilionidae). Os
morcegos dessas familias sdo os que, com maior freqiéncia, se
encontram associadas as atividades humanas (5).

Ainda nos Estados Unidos, foram relatadas algumas mortes
por raiva em pessoas que ndo tiveram qualquer tipo de contato direto
Com morcegos ou outros animais silvestres. Nesses casos observou-se,
somente, que haviam morcegos sobrevoando o quarto das vitimas
enquanto elas dormiam. Essa possibilidade de transmissdo da doenca
alerta para a necessidade de impedir 0 acesso dos morcegos ao interior
de residéncias (9).

Dentro de um determinado ecossistema, além dos morcegos,
varias outras espécies de animais silvestres, geralmente carnivoros ou
roedores, podem ser portadores e transmissores do virus. A
importancia de cada espécie varia de regido para regido e, por vezes,
de tempos em tempos (4). Em paises do Atlantico Sul, depois dos
morcegos, 0s zorros (Vulpes fulva e Urocyon cinereoargenteus),
conhecidos, também, como graxaim ou raposa, Sd0 0s principais
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hospedeiros e vetores da raiva. Em geral, essas espécies ndo
constituem reservatorios, ja que morrem poucos dias apds adoecerem.
As epizootias e enzootias entre esses animais dependem da dindmica
da populacéo. Quando a densidade da populagdo é alta, a raiva adquire
proporcOes epizodticas e um nimero muito grande de animais morre.
Quando a densidade é baixa, a doenca apresenta-se de forma enzoética

Q).

A transmissdo alimentar, para humanos ou animais, ndo foi
confirmada até o momento (4) apesar da deteccdo do virus no leite de
vacas raivosas (1).

SINAIS CLINICOS

Classicamente, a raiva apresenta trés fases: a prodrémica, que
geralmente é a mais curta e inclui mudancas de conduta; a fase
excitativa, que inclui sinais exacerbados de hiperexcitabilidade e
agressividade; e a fase paralitica, que geralmente segue a anterior e
cursa com paralisia progressiva.

Devido a diversidade dos sinais clinicos e a exacerbacao ou
omissdo de algumas fases em algumas espécies, diz-se que a raiva
pode cursar com a forma furiosa ou forma paralitica. A primeira esta
relacionada com agressividade e comportamento destrutivo contra
animais, humanos e objetos inanimados. E caracterizada, também, por
inquietagdo, andar sem rumo, agressividade, polipnéia, salivacdo e
convulsGes. A forma paralitica € caracterizada por paralisia
mandibular e da lingua e/ou paralisia ou paresia espinhal ascendente
(3), que se manifesta com paresia do trem posterior e flacidez da
cauda (2).

Os caninos desenvolvem, geralmente, a forma furiosa. O
periodo de incubagdo dura de 10 dias a 2 meses ou mais. Na fase
prodrémica, os cdes manifestam mudanga de conduta, se escondem
em lugares escuros e demonstram agitacdo inusitada. Podem
apresentar anorexia, estimulo das vias génito-urinarias e um ligeiro
aumento da temperatura corporal. Depois de 1-3 dias 0s sinais de
excitacdo e agitacdo se acentuam e o cdo torna-se perigosamente
agressivo, com tendéncia a morder outros animais, 0 homem e a si
mesmo, infligindo-se feridas graves. A salivacdo se torna abundante,
pois o0 animal ndo deglute a saliva devido a paralisia dos musculos da
degluticdo. Ha alteracdo no latido que se torna longo e rouco, devido a
paralisia parcial das cordas vocais. Na fase terminal da doenga, o
animal pode apresentar convulsGes generalizadas, incoordenagéo
muscular e paralisia dos musculos do tronco e das extremidades (1). A
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morte ocorre geralmente 4-8 dias depois do desenvolvimento dos
sinais clinicos (3).

Nos caninos, a forma paralitica pode ser denominada,
também, de forma muda. Nesse caso, a fase excitativa &€ muito curta e,
por vezes, inexistente. Os animais acometidos tornam-se letargicos,
entorpecidos e dificilmente mordem. O curso da enfermidade é de 1-
11 dias (1). Os gatos geralmente desenvolvem a forma furiosa, com
sinais clinicos similares aos dos caninos.

Em bovinos a forma paralitica é a mais freqliente e, quando
transmitida por morcegos, o periodo de incubacdo € longo, variando
de 25-150 dias. Os animais afetados se isolam do lote, podendo
apresentar dilatacdo pupilar, pelo ericado, sonoléncia e depresséo.
Podem ser observados movimentos anormais dos membros
posteriores, lacrimejamento e secre¢do nasal. Os acessos de flria séo
raros, podem ocorrer tremores musculares, inquietude e prurido no
local da mordida do morcego, de modo que 0s animais rogcam-se em
superficies, se infligindo novas lesées. Com o avango da enfermidade,
observa-se incoordenacdo muscular e contragdes tdnico-clénicas de
musculos do tronco e extremidades. Os animais demonstram
dificuldade de degluticho e parada ruminal. No final, caem e
permanecem em decUbito até a morte. A emaciacdo é notoria e o
animal emite mugidos estridentes. Os sinais de paralisia apresentam-se
2-3 dias depois do inicio dos sinais. A enfermidade dura 2-5 dias,
embora, em alguns casos, possa estender-se até 8-10 dias (1).

Os sinais clinicos em eqiiinos, ovinos e caprinos ndo diferem
muito dos observados em bovinos (1). Os ovinos se tornam passivos e
anoréxicos, embora demonstrem agressividade quando apresentam a
forma furiosa. A doenca progride rapidamente, levando a morte em 7-
10 dias. Nos equinos a manifestacdo é muito variavel, podendo
ocorrer paralisia ascendente, hipersalivacdo, ataxia e paresia dos
membros posteriores, paralisia laringeal, colica, perda do ténus do
esfincter anal e febre. A morte ocorre dentro de uma semana (7). Nos
suinos, a enfermidade se inicia com fendmenos de excitagdo violenta e
0s sinais sdo semelhantes aos dos cées (1).

Os sinais da raiva em morcegos hematdfagos, especialmente
no D. rotundus, incluem: atividade alimentar diurna,
hiperexcitabilidade, agressividade, tremores, falta de coordenacdo dos
movimentos, contrages musculares e paralisia. No inicio da
enfermidade os doentes se afastam da colbnia, podem perder a
capacidade de voar e caem no chdo. Num estdgio mais avancado 0s
sinais de paralisisa aumentam progressivamente. Paralisia mandibular

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

156 Doencas viricas

ndo é observada, o que possibilita a manutencdo da capacidade de
morder. A morte dos animais raivosos tende a ocorrer 48 horas apds o
aparecimento dos sinais clinicos. O periodo de incubacéo é de 30 dias
em média (5).

Os sinais clinicos em morcegos ndo hemato6fagos sdo pouco
conhecidos. A doenca manifesta-se, principalmente, sob forma
paralitica, sem fase de excitacdo. Ha alguns relatos de morcegos
insetivoros perseguindo outros, o que revelaria uma atitude de
agressividade (5).

PATOLOGIA

As alteracbes patoldgicas de importancia na raiva se
restringem & microscopia, embora achados como ferimentos,
mutilacdo e corpos estranhos no estdmago, sejam indicativos da
doenca.

Achados histopatoldgicos incluem encefalomielite ndo
supurativa, multifocal, moderada com ganglioneurite e meningite
cranio-espinhal. Em bovinos e eqiinos as lesdes sdo mais
proeminentes no tronco encefélico e medula. Em caninos as lesfes séo
observadas, principalmente no tronco encefalico e hipocampo,
podendo disseminar-se para a medula. Observa-se infiltrado
mononuclear, manguitos perivasculares de linfécitos ou células
polimorfonucleares, focos linfociticos e proliferacdo glial difusa, que
inicialmente € microglial e, posteriormente, astrocitaria. Uma das
lesBes mais caracteristicas da raiva é a presenca dos corpusculos de
Negri, que sdo corpusculos de inclusdo viral, intracitoplasmaticos,
redondos a ovais, com 0,25-27mm, eosinofilicos, individuais ou
maltiplos, que ocorrem em todas as espécies. Podem ser encontrados
em diferentes &reas no sistema nervoso central, embora seja
convencionado que eles sdo mais freqientes nos neurdnios do
hipocampo dos caninos e nas células de Purkinje do cerebelo dos
bovinos (3,4). Podem ocorrer, também, em neurbnios de ganglios
nervosos, glandulas salivares, lingua e outros érgdos. A frequéncia de
aparecimento dos corplsculos de Negri parece ser inversamente
proporcional ao grau de inflamacdo (3,4). Sua presenca e concentracdo
dependem amplamente do estdgio e curso da doenga e da cepa e
concentracdo do virus. Alguns individuos podem apresentar adenite
nao-supurativa da parétida (4).

O grau de lesdo ndo pode ser correlacionado com a
intensidade dos sinais clinicos. A extensdo das lesbes varia muito.
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Geralmente, sdo severas em caninos, havendo extensa degeneracdo e
necrose neuronal. Em outras espécies, principalmente em bovinos, a
reacdo é discreta, observando-se, ocasionalmente, alguns manguitos
perivasculares e pequenos nddulos gliais (4). Degeneracdo neuronal é
pouco freqliente e é seguida de neuroniofagia.

DIAGNOSTICO

O suporte laboratorial é imprescindivel para o diagndstico da
doenca, j& que os sinais clinicos sdo diversos (3). Antes do
desenvolvimento das técnicas contemporaneas de diagndstico
microbiolégico, a doenga era reconhecida apenas pela observacdo dos
corpusculos de Negri. Contudo, sabe-se que o0s corpusculos sdo
identificados em apenas 50% dos casos verdadeiramente positivos.
Cerca de 15%-30% dos casos de raiva se devem a infeccBes com
cepas virais que ndo produzem corpusculos. O sacrificio dos animais
abrevia o curso da doenca, impedindo o desenvolvimento dos mesmos
e a deterioracdo do cadaver faz com que eles desaparegam até 6 horas
ap6s a morte do animal. Outro problema no diagndstico a partir de
inclusbes é a presenca de pseudo-corpusculos de Negri, que sdo
inclusGes inespecificas no nicleo geniculato lateral e no hipocampo de
algumas espécies (4). Coloragcbes de Mann, Giemsa ou Sellers
auxiliam a diferenciar os corplsculos verdadeiros dos pseudo-
corpusculos. Os corplsculos de Negri se coram de magenta com
pequenos pontos azul-escuros no seu interior.

Atualmente, a forma mais adequada de diagnéstico da raiva é
a imunofluorescéncia (1), que pode ser utilizada, também, em material
de individuos vivos. Para esse fim, empregam-se impressdes corneais,
raspado de mucosa lingual, tecido do bulbo de foliculos pilosos e
cortes cutaneos congelados. A sensibilidade da prova com esse tipo de
material é limitada, podendo confirmar-se o diagndstico, apenas,
quando resulta positivo. Quando o resultado é negativo ndo se pode
excluir a possibilidade de infecgdo (1). A eficiéncia da prova depende
do treinamento do técnico e da qualidade dos reagentes utilizados, em
especial do conjugado.

Mais recentemente, tém-se utilizado técnicas de imuno-
histoquimica que permitem a deteccdo do antigeno viral em tecidos
fixados em formol e incluidos em parafina. Esta técnica, realizada
com anticorpos monoclonais, pode ser utilizada para detectar variantes
do virus.

A inoculacédo intracerebral em camundongos neonatos € uma
prova Util para o diagnostico de raiva. Tem a desvantagem de retardar
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0 diagndstico por pelo menos 3 semanas, que € 0 tempo necessario
para a observagdo dos animais (3). Os laboratérios e centros de
diagnostico ao implantarem a técnica de imunofluorescéncia, devem
fazer o acompanhamento dos resultados com a inoculacdo de
camundongos por, pelo menos, um ano. Esta técnica deve ser
utilizada, também, para testar = materiais negativos a
imunofluorescéncia provenientes de animais que morderam pessoas

(2).

Técnicas de amplificagdo viral podem ser utilizadas quando a
amostra apresenta uma carga viral muito pequena, especialmente,
quando h& necessidade de diagndstico in vivo em amostras de saliva
ou em bidpsias de pele, o que é mais freqliente em humanos. Para tal,
utiliza-se cultura do virus em células de neuroblastoma de
camundongos (MNA) ou em rim de hamster neonato (BHK). Faz-se o
isolamento do virus apds a sua replicacdo e amplificacdo. Outra
técnica de amplificacdo € a reacdo de polimerase em cadeia (PCR).

E muito importante que as amostras cheguem ao laboratdrio
de diagndstico em boas condi¢Bes de conservacdo. Estudos realizados
com material em deterioracdo progressiva comprovaram que O
primeiro exame que resulta falso negativo é a deteccdo dos
corpusculos de Negri, seguido pela inoculagdo em camundongos e,
por Ultimo, a imunofluorescéncia (1). O material a ser remetido deve
consistir de metade do cérebro fixada em formalina a 10% e metade
congelada. No caso de ndo haver condicBGes seguras e equipamento
adequado para abertura do cranio, pode ser remetida toda a cabega ou
0 cadaver.

O diagndstico diferencial de raiva deve incluir: intoxicacéo
com plantas hepatotoxicas, principalmente, Senecio spp.; botulismo;
listeriose;  tétano; encefalite por hepesvirus bovino-5; e
polioencefalomalacia.

CONTROLE E PROFILAXIA

N&o existe tratamento para a doenga. A profilaxia deve ser
realizada através de programas de erradicacdo e controle da raiva
urbana; controle da raiva silvestre; medidas de transporte internacional
de animais; e procedimentos de vacinacdo prévia e de pds-exposicao
em humanos (1).

O controle e erradicacdo da raiva urbana é o meio mais
racional de prevenir a raiva humana. Deve consistir da vacinagdo de
cdes e gatos que possuem dono e eliminacdo de animais de rua.
Atualmente, estdo disponiveis numerosas vacinas inocuas e eficientes
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para uso em caninos. As vacinas sdo de dois tipos: de virus inativado e
de virus vivo modificado. Embora existam poucos relatos de raiva
induzida por vacinas de virus vivo modificado em cdes e gatos, é
inquestiondvel que as vacinas de virus inativado apresentam maiores
garantias de inocuidade. Sdo recomendadas campanhas anuais de
vacinagdo primaria, em massa, de cdes e gatos maiores de 3 meses de
idade. A revacinacdo deve ocorrer de acordo com o periodo de
imunidade conferido pela vacina utilizada.

Cées e gatos que foram mordidos por um animal raivoso
devem ser eliminados. Exce¢cdo pode ser feita quando o animal
mordido tenha sido vacinado e exista a certeza de que ele esta dentro
do periodo de imunidade da vacina. Esse animal deve ficar confinado
e em observacéo por, pelo menos, 3 meses (1).

O controle da raiva silvestre deve considerar a raiva
transmitida por quirdpteros e a transmitida por carnivoros terrestres.
Para a raiva transmitida por quirépteros hematdfagos, 0s
procedimentos consistem em vacinar o gado nas areas expostas e
reduzir a populacdo de morcegos. Atualmente existem vacinas
inativadas e vacinas replicantes. Estas ultimas, experimentalmente,
podem conferir imunidade por até 3 anos, no entanto as autoridades
sanitarias no Brasil recomendam a vacinacao anual. Considerando que
a raiva bovina apresenta carater focal, observagdes realizadas em
diversos paises permitem recomendar que a vacinacdo seja, também,
focal a perifocal, sem necessidade de vacinagdo em massa, 0 que seria
muito oneroso (1).

A reducdo da populacdo de morcegos hematofagos baseia-se
no uso de venenos anticoagulantes. Os morcegos sdo capturados com
redes colocadas ao redor de estdbulos, currais ou potreiros e
pincelados com warfarina 1%, veiculada com vaselina sélida.
Posteriormente, sdo soltos para que regressem a suas coldnias, onde
sdo limpos por outros morcegos, que morrem devido a hemorragias
provocadas pelo anticoagulante. Para uma colonia de 100 morcegos,
ndo ha necessidade de tratar mais que 10 morcegos (5).

Para evitar os casos de raiva transmitidos por morcegos nédo
hematdfagos, deve-se advertir a populagdo e, especialmente, as
criangas, para que ndo recolham morcegos caidos ou capturem os que
voam durante o dia (1). E necessario impedir, também, o acesso de
qualquer tipo de morcego ao interior de edificagdes. Possiveis frestas
Ou espacgos, como cumeeiras, beirais, porfes, chaminés, juntas de
dilatacdo e ductos de ventilacdo devem ser selados ou fechados com
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telas (5). Por outro lado, os morcegos insetivoros sdo benéficos a
agricultura e ndo devem ser eliminados indiscriminadamente (1).

O controle da raiva transmitida por carnivoros silvestres de
vida terrestre consiste, basicamente, no controle da espécie vetora. Se
necessario, deve haver uma reducdo da populacdo que estd sendo
responsavel pela manutengdo do ciclo de transmissdo. Devido as
inconveniéncias do sacrificio desses animais, estdo sendo
desenvolvidos estudos sobre a eficicia da vacinagdo dos mesmos (1).

As medidas de controle do transporte internacional de animais
incluem a proibicdo de introduzir animais de areas infectadas em
paises livres da raiva. Pode-se, ainda, estabelecer uma quarentena
prolongada, de 6 meses, e subseqiiente vacinagdo dos animais. Nos
paises onde a doenga ocorre e ndo € possivel estabelecer uma
quarentena prolongada, devem ser exigidos certificados oficiais de
vacinagdo de cdes e gatos, com confinamento domiciliar, sob
vigilancia veterinaria, até que se complete uma quarentena mais
reduzida (1).

Quanto a prevencdo da raiva humana, a vacinacdo deve
limitar-se a grupos de alto risco, como pessoal de laboratério, de
servigos anti-rabicos, veterinarios e naturalistas. Até 0 momento nao
se recomenda vacinagdo em massa, mesmo em areas epizooticas, ja
que nenhuma vacina é completamente in6cua (1). A profilaxia pré-
exposicdo ndo elimina a necessidade de cuidados médicos apo6s a
exposicdo a raiva. Ela apenas simplifica a terapia eliminando a
administracdo do soro hiper-imune e diminuindo o nimero de doses
de vacinas necessarias, 0 que minimiza os efeitos adversos das
maltiplas doses de vacina. A profilaxia pré-exposi¢cdo é importante,
também, para prote¢cdo de pessoas cuja terapia pode ser muito tardia
(pessoas que vivem ou pesquisam em regifes muito isoladas) e
daquelas com exposicdo inaparente a doenca. O regime de profilaxia
pré-exposicao consiste em aplicagdo de 3 doses da vacina nos dias 0, 7
e 21 ou 28.

A profilaxia pés-exposicao deve ser realizada em pessoas que
tiveram uma possivel exposi¢do a doenca, o que inclui: mordidas de
animais ou contaminagdes de mucosas com tecido infectado como
saliva. Consiste em tratamento local da ferida e imunizacdo passiva e
ativa do individuo. O tratamento local da ferida é de suma importancia
e pode prevenir muitos casos da doenca, por eliminar ou inativar o
virus inoculado. A ferida deve ser lavada em &gua corrente, com sab&o
ou detergente e desinfetada com &lcool, iodo ou compostos de aménia
quaternaria a 0,1%. As feridas ndo devem ser suturadas imediatamente
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(1). Como na raiva humana o periodo de incubacéo € longo, é possivel
obter grande sucesso na imunizagdo profilatica pds-exposicao.
Existem varios protocolos de profilaxia pds-exposi¢do. Um dos mais
indicados consiste na aplicacdo de uma dose de soro hiper-imune e 5
doses de vacina distribuidas num periodo de 28 dias. A vacinagao
deve ser iniciada o mais brevemente possivel, pois a profilaxia pds-
exposicdo é considerada uma urgéncia médica, mas ndo uma
emergéncia, permitindo que o médico entre em contato com o0s 6rgaos
oficiais de salde publica para buscar informacfes adequadas sobre o
melhor procedimento. Estima-se que em todo mundo, 500.000 a
1.500.000 pessoas se submetem ao tratamento anti-rdbico todos os
anos (1).
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IDOENCAS BACTERIANAS]

ABSCESSO DE PE

Franklin Riet-Correa

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Abscesso de pé é uma infeccdo purulenta da articulacdo
interfalangiana distal, causada por infeccdo mista de Fusobacterium
necrophorum e Arcanobacterium (Actinomyces) pyogenes. Na maioria
dos casos 0 abscesso de pé é uma complicacdo de dermatite
interdigital. A infeccdo da articulacdo ocorre por que a cépsula da
mesma est4d muito proxima do espaco interdigital. Em consequéncia
disso, ap6s a erosdo da pele, a infeccdo estende-se facilmente a
articulacdo (2). A infecdo pode ocorrer, também, em consequiéncia de
feridas do rodete coronario (1).

EPIDEMIOLOGIA

O abscesso de pé afeta, principalmente, carneiros e ovelhas
adultas em gestacdo ou durante a paricdo. E fregiiente observar casos
esporadicos da doenga, mas podem ocorrer, também, surtos com
incidéncia variavel de 1%-10%. Os surtos acontecem, principalmente,
em épocas Umidas, concomitantemente com a ocorréncia de dermatite
interdigital (2).

No Rio Grande do Sul ocorreu um surto com incidéncia de
7% em borregas de 4-6 meses de idade, que estavam em um potreiro
onde 2 anos antes tinha sido colhido arroz. O terreno encontrava-se
irregular e, em conseqiéncia da severa estiagem, a terra estava dura e
seca e com numerosos torrdes. Todas as borregas do rebanho
apresentavam, em mais de um membro, lesfes da face anterior ou
lateral do rodete coronario caracterizadas por alopecia, erosbes e
ulceragdes com formacéo de crostas. Essas lesdes foram causadas por
traumatismos devidos as condicbes do terreno. Os abscessos
ocorreram em conseqiiéncia das lesGes do rodete coronario, que
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serviram como porta de entrada para a infeccdo da articulacdo
interfalangiana distal por agentes piogénicos (1).

SINAIS CLINICOS

O abscesso de pé causa claudicacdo severa que afeta, na
maioria dos casos, um sé membro. Os membros posteriores sdo mais
freqientemente afetados que os anteriores e a lesdo localiza-se,
geralmente, em um sé dedo. Os dedos laterais sdo mais afetados que
0s mediais.

Inicialmente, observa-se dor marcada no casco afetado com
aumento de volume e aumento da temperatura no rodete coronario e
casco. No espaco interdigital ha edema, exsudato purulento e tecido
necrético. Posteriormente, observa-se uma fistula com exsudato
purulento, localizada no rodete coronario ou, menos freqlientemente,
no espaco interdigital. Esta fistula estd, sempre, em continuidade com
a articulaco interfalangiana distal.

Inicialmente, o processo é preferentemente necrético devido a
acdo de F. necrophorum, transformando-se, & medida que a doenga
progride, em um processo purulento em consequiéncia da ac¢do do A.
pyogenes. Em muitos casos observa-se mobilidade exagerada do dedo,
que indica que o processo necrético afetou os ligamentos axiais
laterais e interdigital. A medida que a lesdo evolui, a dor e 0 edema
diminuem e as fistulas deixam de supurar, podendo ser bloqueadas
pela proliferacdo de tecido de granulacdo. Em aproximadamente 4
semanas a lesdo regride, persistindo deformagdo do casco, com
proliferacdo de tecido fibroso. Nos casos em que os ligamentos séo
afetados a deformacéao é mais grave.

Estudos radioldgicos mostram edema periarticular e aumento
da articulacdo com distensdo da cépsula. Posteriormente, a cartilagem
articular € destruida com evidéncias de infec¢do do 0sso, que inicia a
proliferar em areas adjacentes ao periosteo, principalmente, na
segunda falange. Quando os ligamentos estdo rompidos observa-se
luxacdo da falange distal e do sesamodide. A medida que a lesdo
progride ha encurtamento do dedo em conseqliéncia da reabsor¢ao
0ssea.

DIAGNOSTICO

Realiza-se mediante a observacdo dos sinais clinicos. Deve
revisar-se todo o rebanho para ver se ha casos de dermatite interdigital
ou lesBes traumaticas do rodete coronario. Deve ser feito o diagnostico
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diferencial de manqueira p6s-banho e footrot, em razdo dos sinais
clinicos de manqueira que ocorrem nessas enfermidades, entretanto,
nesses casos as lesbes ndo sdo purulentas. Deve considerar-se,
também, que o abscesso de pé pode estar ocorrendo simultaneamente
com casos de footrot.

CONTROLE E PROFILAXIA

Nos animais afetados recomenda-se a administracdo de
penicilina ou sulfonamidas, no entanto, o tratamento é pouco eficiente
para impedir a evolu¢do da enfermidade. Quando a doenga esta
ocorrendo em conseqliéncia de dermatite interdigital é necessario
tratar os animais com pediltvios de sulfato de cobre, formol ou sulfato
de zinco a 5%-10%. E recomendavel evitar as condigdes de umidade e
contaminacdo por matérias fecais nos currais, que favorecem a
proliferacdo de F. necrophorus. No caso de que a doencga esteja
ocorrendo em consequéncia de traumatismos do rodete coronario, 0s
ovinos devem ser retirados dos potreiros onde o terreno favorega a
ocorréncia dessa leséo.
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ABSCESSOS DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL

Cristina Gevehr Fernandes

Abscessos do sistema nervoso central (SNC) ocorrem
principalmente em animais jovens, geralmente com menos de um ano
de idade. Ocasionalmente, afetam animais mais velhos (6). As
espécies mais afetadas sdo ovinos, caprinos e bovinos (1).
Esporadicamente ocorrem em equinos. Podem ser intracranianos ou
intra-medulares e afetam diretamente o tecido nervoso ou podem ser,
ainda, extra-meningeanos (1,6), sendo geralmente extradurais.

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Os principais agentes envolvidos incluem bactérias
piogénicas como Actinomyces spp., Staphylococcus aureus,
Escherichia coli, Streptococcus spp., Fusobacteriumm necrophorum
e Pseudomonas spp. (6).

Os ossos do crénio e as meninges, principalmente a dura-
mater, protegem o SNC contra a penetracdo direta de agentes
infecciosos. Apesar dessas barreiras serem altamente eficientes, ha
risco de infeccdo do SNC quando ocorrem processos piogénicos nas
suas imediaces (1,5).

A dura-méter € quase invulnerével a processos infecciosos,
sendo suscetivel, somente, nos pontos de penetracdo das raizes dos
nervos, na placa cribiforme, no osso temporal e nos pontos onde a
meninge se funde com o peridsteo e, potencialmente, ndo existe
espaco epidural. Se a dura-mater for invadida, a camada externa da
aracndide funciona como barreira. Se esta for, também, invadida, a
pia-méater oferece uma barreira a disseminacdo do agente para o
tecido nervoso do cérebro ou da medula. Apesar da delicadeza das
leptomeninges, elas oferecem uma barreira substancial, tanto que
leptomeningites purulentas raramente invadem o tecido nervoso
adjacente. A disposicdo das barreiras influencia tanto no
estabelecimento como na progressdo das infecgdes (1,5).

Os abscessos ocorrem em qualquer local do cérebro ou
medula e sdo denominados quanto a sua localizacdo como: abscessos
epidurais, subdurais, leptomeningeais ou do tecido nervoso.

Uma vez que ocorra a entrada do agente agressor, por
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qualquer uma das vias de infecgdo, haverd acimulo de neutréfilos ao
redor do vaso que sofreu embolia, ou do foco de encefalite séptica. A
invasdo bacteriana desencadeia hiperemia, infiltracdo de linfécitos e
necrose focal. O agente é encontrado em cadeias ou pequenas
colbnias, geralmente, entre leucdcitos. Posteriormente, macréfagos e
raros linfdcitos entram no foco. Astrogliose reativa pode ser
demonstrada nas margens da lesdo. A principal diferenca entre os
abscessos cerebrais e os localizados em outras &reas é a
vulnerabilidade do tecido adjacente ao edema resultante do processo
inflamatdrio. O tecido nervoso pode ser rapidamente destruido, antes
que se inicie a formacédo da capsula do abscesso (5).

VIAS DE INFECCAO

Agentes infecciosos podem atingir o SNC, basicamente, por 4
vias: a) por disseminagdo hematdgena; b) por extensdo de lesdes de
estruturas adjacentes; c¢) por implantacdo direta através de lesdes
penetrantes ou cirdrgicas ou c) por migracao retrograda pelos nervos
periféricos.

Disseminacdo hematdgena é a via de infeccdo mais
importante. Ocorre especialmente em animais jovens e determina
lesBes Unicas ou multiplas, geralmente, acompanhadas de meningite
(6). S&o mais frequentes no hipotalamo e no cortex, proximo a jungao
da substancia branca com a cinzenta (1,5). Embolos bacterianos
originados em diferentes partes do organismo, como umbigo, faringe
e trato gastrintestinal se alojam em capilares e vénulas. Casos mais
raros cursam com infeccdo através dos seios paranasais e a fossa
hipofisaria. Nas septicemias ha disseminacdo do agente via
hematdgena e a grande maioria dessas infeccdes sdo arteriais. Por
outro lado, infeccbes via venosa ocorrem a partir das veias
paravertebrais craniais e caudais. A importancia potencial das veias
como via de infeccdo, deve-se ao fato de possuirem numerosas
ramificacBes a partir dos seios durais através do crénio e, ainda,
devido ao extenso sistema anastomoético de veias sem vélvulas, que
permite o fluxo reflexo em vérias direcdes (5).

Abscessos por extensdo de lesdes adjacentes tem importancia
especialmente para bovinos e ovinos. Geralmente, localizam-se na
regido frontal do cérebro e se estendem a partir de lesGes nos 0ssos do
cranio. S8o mais freqlientes em ovinos que desenvolvem sinusite
supurativa, especialmente na regido dos etmdides, devido a miiases
(Oestrus ovis). Nos bovinos decorrem de uma complicacdo da
descorna. Nesses casos ha destruicao dos bulbos olfatorios e, devido a
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abertura do primeiro ventriculo, a infeccdo se instala nos hemisférios
cerebrais.  Otites médias  supurativas podem  determinar,
esporadicamente, abscessos no angulo cerebelopontino. Essas otites
decorrem de faringites, que se disseminam através das tubas de
Eustaquio para o ouvido médio e, entdo, para o cérebro. Equinos ndo
desenvolvem esse tipo de abscessos, apesar de contrairem faringites.
Nessa espécie, 0 exsudato da tuba de Eustaquio se acumula nas bolsas
guturais e ndo chegam ao ouvido. Abscessos decorrentes de infecgdes
Opticas podem ser bilaterais. Sdo raros em bovinos e, por vezes,
podem ocorrer como surtos limitados em ovinos que se alimentam de
pastos muito fibrosos e secos. As razdes dessa associagdo sdo, ainda,
desconhecidas (5).

SINAIS CLINICOS

A depressdo é o sinal clinico geral. Febre moderada pode
estar presente, mas a temperatura geralmente é normal.
Anormalidades no reflexo ou no tamanho pupilar séo comuns (6).

Sinais especificos dependem da localizacdo das lesdes e
representam a compressdo dos nervos cranianos pelo abscesso que
causard hemiplegia ou paralisia unilateral ou bilateral de nervos
individuais ou grupos de nervos. Essas alteracfes se manifestam
como ataxia cerebelar, opistétono, andar em circulo, quedas,
compressdo da cabega contra objetos e cegueira. Esses sinais sdo
freqlientemente precedidos ou interrompidos por ataques passageiros
ou irritacdo motora, incluindo excitacdo, atividade incontrolada e
convulsdes. O grau de cegueira varia de acordo com a localizagdo do
abscesso, a extensdo do edema adjacente e a presenga ou ndo de
meningoencefalite. A cegueira pode ser unilateral, ou haver visdo
normal em ambos os olhos. Nistagmo ocorre quando a lesdo é
préoxima ao nucleo vestibular. Os sinais especificos podem aparecer
de forma aguda, podem ser intermitentes, especialmente nos estagios
iniciais ou podem, ainda, se desenvolver lentamente.

PATOLOGIA

O aspecto macro e microscopico dos abscessos que afetam as
diferentes areas do SNC ¢é semelhante, independente de sua
localizagdo. Nos estagios iniciais, possuem uma cavidade que contém
um centro liquefeito e margens pouco definidas. O seu contetido pode
ser branco ou amarelado e fluido ou semi-solido. Microscopicamente,
observa-se degeneracdo de fibras nervosas (esferdides axonais) e
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astrocitos reativos (gemastocitos), nas adjacéncias do tecido
liquefeito. A maioria dos abscessos desenvolvem-se vagarosamente e
tornam-se encapsulados. Como as meninges e 0s vasos sanguineos
sdo as Unicas fontes de tecido fibroso no tecido nervoso (5), a capsula
fibrosa sera rudimentar, a menos que o abscesso esteja localizado
préximo a meninge. Ao redor do abscesso ha edema do tecido
nervoso que fica amarelado.

DIAGNOSTICO

O diagndstico clinico é viavel, especialmente porque os sinais
clinicos estdo diretamente relacionados com a regido do SNC afetada.
Exames complementares incluem a andlise do fluido céfalo-
raquidiano, no qual podem ser detectados leucdcitos, bactérias e
niveis elevados de proteina. O exame radiolégico ndo detecta os
abscessos, a menos que eles estejam calcificados, ou que haja
destruicdo dssea. Como esses sdo métodos que dificilmente estdo
disponiveis a campo, o diagndstico é confirmado através da necropsia
(6). A cultura e o antibiograma sdo importantes para a identificagdo
do agente e definicdo do tratamento para o rebanho.

ABSCESSOS ESPECIFICOS

Alguns abscessos, com localizagbes e, consequentemente,
sinais clinicos especificos tém sido observados em ruminantes.
Dentre esses, destacam-se 0s abscessos pituitarios e os da medula
espinhal.

Abscessos pituitarios

Abscessos da pituitiria ocorrem mais em ruminantes do que
em outras espécies. Eles tém sido observados em bezerros de
aproximadamente 3 meses e sdo secundarios a rinite induzida pelo
uso de tabuleta para desmame (2,3) Existem relatos da ocorréncia de
abscessos pituitarios apds a colocacdo de argolas nasais em bovinos

(6).

A patogenia especifica da sindrome do abscesso de pituitaria
ainda é incerta. A glandula pituitaria (hipofise) € circundada por uma
extensa malha de artérias e capilares intercomunicantes, conhecida
como rete mirable, que foi identificada em ruminantes e suinos, mas
ndo em equinos. A rete mirable torna a pituitaria suscetivel a
implantagdo de bactérias que provém de outras fontes de infecgéo.
Infeccdes na cavidade nasal e seios paranasais podem se disseminar
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para estruturas intracranianas, atraveés da circulacdo venosa, ja que as
veias cerebrais sdo destituidas de valvulas e comunicam-se com os
vasos dos tecido moles da cabeca (6). Em ambas as situacfes as
lesGes nasais cursam com rinite, que provavelmente seja o foco inicial
da lesdo. Arcanobacterium (Actinomyces) pyogenes € a bactéria mais
comumente isolada dos abscessos de pituitaria, embora outras
possam, também, causar leses semelhantes (3,5,6).

Os sinais clinicos sdo variados e estdo relacionados com a
localizagdo dos abscessos. Os animais afetados podem apresentar
sinais gerais como depressao e incoordenacdo motora discretas. Sinais
mais especificos sdo aqueles relacionados com paralisia ou
hemiplegia uni ou bilateral dos nervos cranianos, como o abducente e
trigémeo. Os achados clinicos mais comuns sdo a disfagia, mandibula
caida, cegueira e auséncia de reflexos pupilares. Frequentemente,
observa-se prolapso da lingua, dificuldade de mastigacédo e sialorréia
secundaria (3,6). Podem ocorrer, também, paralisia palpebral,
protusdo do globo ocular e, por conseqiiéncia, opacidade da cornea,
ulceracdes e hemorragia da esclerética (3). Nas fases terminais
opistétono, nistagmo, ataxia e dectbito sdo comuns (6). Alguns
animais se recuperam, podendo apresentar seqiielas como
incoordenag@o motora discreta e desvio lateral da cabeca (3).

Na necropsia observa-se, ap6s a retirada do cérebro, que a
meninge sobre o assoalho da caixa craniana apresenta uma elevagéo e
estd amarelada e espessada. O abscesso é epidural e, geralmente,
Unico. Localiza-se sobre 0 0sso basi-esfendide e ocupa a area da sela
tarcica. Circunda a glandula pituitiria e se projeta dorsalmente,
comprimindo, uni ou bilateralmente, alguns nervos cranianos,
especialmente o VI (abducente) e V (trigémeo) pares. Em alguns
casos observam-se, também, abscessos na cavidade nasal.
Histologicamente, os abscessos sdo constituidos de capsula fibrosa
espessa e intenso infiltrado inflamatério de mononucleados, com
alguns focos de polimorfonucleados e restos celulares (2,3).

Abscessos da medula espinhal

Abscessos da medula espinhal sdo observados com maior
freqiéncia em ruminantes, especialmente em bovinos e ovinos jovens
(5). As lesBes inflamatdrias, que acometem primariamente a medula
espinhal e suas meninges, sdo conhecidas como sindrome da medula
espinhal (4). Os abscessos epidurais espinhais sdo secundarios a
osteomielite nos corpos vertebrais e causados, principalmente, pelo
Arcanobacterium (Actinomyces) pyogenes (3,4). Especialmente nos
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cordeiros, a osteomielite e os abscessos podem ser consequéncia de
infeccbes do umbigo ou de feridas de castragdo. O principal sinal
clinico apresentado é a paresia progressiva e paralisia flacida do trem
posterior (3,4). Os abscessos tem tamanho variado e raramente
penetram na dura-mater. Muitas dessas lesdes sdo indolentes ou,
ocasionalmente, quando contém muito pus, podem fistular para o
interior do canal vertebral (5). Muitos abscessos tendem a comprimir
a medula espinhal, distorcendo a mesma. Casos de mielite supurativa
ascendente, em consequéncia do corte da cauda, podem ocorrer em
cordeiros, com paralisia dos membros posteriores e incontinéncia
urinaria. Na histologia, observa-se mielite necrossupurativa,
localmente extensiva. Por vezes, bactérias podem ser observadas no
interior da leséo (4).

CONTROLE E PROFILAXIA

Recomenda-se o tratamento com antibiéticos de largo
espectro. Os resultados sdo limitados, pois mesmo gque 0s animais ndo
morram, podem permanecer seqielas. As operacfes de corte de cauda
e colocacdo de tabuleta para desmame interrompido devem ser
realizadas com os cuidados higiénicos necessarios. Em animais recém
nascidos deve haver a correta desinfeccdo do umbigo.
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ACTINOBACILOSE

Maria del Carmen Méndez

ETIOLOGIA E PATOGENIA

A actinobacilose dos bovinos é uma doenga infecciosa, ndo
contagiosa, cronica e granulomatosa, que afeta os tecidos moles,
causando piogranulomas com presenca de drusas no seu interior.

O agente etiologico da actinobacilose é o Actinobacillus
lignieresii, apresenta forma geral de bacilo ou cocobacilo, é Gram-
negativo, imdvel, aerébio e anaerdbio facultativo (2). Actinobacillus
lignieresii € um comensal do trato digestivo dos bovinos, suscetivel as
influéncias do meio ambiente, que ndo sobrevive por mais de 5 dias no
feno ou palha.

A infeccdo se produz quando existem solugbes de
continuidade na mucosa oral, que possibilitem a invasdo do tecido
pelo agente. Alimentos fibrosos, grosseiros, podem produzir
traumatismos na cavidade oral fazendo com que a bactéria atinja 0s
linfonodos regionais ou outros 6rgdos, por via linfatica ou hematica. A
infeccdo pode ocorrer, também, pela via aerégena, ocasionando a
forma pulmonar da doenga.

A partir da penetracdo da bactéria, atraves de uma solucao de
continuidade, nas camadas mais profundas do epitélio, ocorre uma
infeccdo local e desenvolvimento de uma reacgdo inflamatoria aguda,
que evolui para a formagao de lesdes cronicas, do tipo granulomatoso.
A cronicidade caracteriza-se pela presenca de focos granulomatosos,
produzidos por necrose e supuragdo, com descarga purulenta para o
meio exterior.
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EPIDEMIOLOGIA

Sdo afetados principalmente bovinos e, com menor
freqliéncia, ovinos, suinos e equinos (7); porém, no Brasil a doenca s
tem sido diagnosticada em bovinos (1,3,4,6). Nessa espécie as lesdes
localizam-se principalmente na lingua e linfonodos da cabega e
pescogo; podendo ser afetados animais de qualquer idade e raca.

A doenca ocorre geralmente de forma esporédica, observando-
se casos isolados mas, dependendo das condicdes epidemioldgicas,
podem ocorrer surtos da enfermidade.

No Rio Grande do Sul sdo descritos surtos de actinobacilose
afetando principalmente os linfonodos retrofaringeos, parotideos e
submandibulares, com uma morbidade de 1%-90%. A maioria dos
surtos ocorrem em bezerros ou novilhos pastoreando em restevas de
arroz ou soja. Nessas areas, a presenca de forragem grosseira, devida
aos talos que permanecem na area apds a colheita ou a presenca de
plantas invasoras, poderiam atuar como agente traumatico na cavidade
oral, favorecendo a infeccdo por A. lignieresii (1,6). Apesar de A.
lignieresii ser suscetivel as influéncias do meio ambiente, ndo
sobrevivendo por mais de 5 dias no feno ou palha, a presenca de
animais com lesGes supuradas contaminando o meio ambiente,
favoreceria a disseminacdo da doenga.

LesBes macroscopicamente semelhantes & actinobacilose s&o
preferentemente observadas em linfonodos, lingua e labios de bovinos
abatidos em matadouros frigorificos. A prevaléncia de lesdes
diagnosticadas macroscopicamente como actinogranuloma, em
bovinos abatidos em matadouros frigorificos no estado do Rio Grande
do Sul, é de aproximadamente 1,15%, ndo se observando variacBes
importantes na prevaléncia anual, nem na prevaléncia da doenca em
bovinos das diferentes microrregides homogéneas do estado. Dessas
lesGes actinogranulomatosas causadas por diferentes agentes, estima-
se que 82,4% sdo devidas a actinobacilose (5). Trabalhos anteriores
diagnosticaram como actinobacilose 36,6% dessas lesdes observadas
em animais abatidos (8).

SINAIS CLINICOS

O quadro clinico classico da doenca é a forma lingual
caracterizada por uma glossite difusa esclerosante denominada “lingua
de pau” ou “lingua de madeira”. Inicialmente, h& uma infec¢do aguda
e 0 animal deixa de se alimentar por um periodo de aproximadamente
48 horas. Apresenta salivacdo intensa, movimentos mastigatorios e
dificuldade em se alimentar. A lingua esta hipertrofiada, dura, sensivel
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e dolorosa a manipulagdo. Podem ser encontradas, também, lesdes nos
labios, palato, faringe, fossas nasais e face, as quais, quando difusas,
causam um quadro clinico denominado “cara de hipop6tamo”. Nessas
formas da doenga observa-se comprometimento dos linfonodos
regionais.

A forma da doenca que acomete os linfonodos se manifesta
como uma linfadenite, na qual, geralmente, sdo afetados os linfonodos
da regido da cabeca e pescoco, principalmente os retrofaringeos,
parotideos e submandibulares. Os linfonodos estdo aumentados de
volume, duros, indolores e frios, podendo apresentar edema periférico
e subcutaneo. As vezes, podem apresentar-se abscedados e fistulados,
observando-se a presenga de pus. Os linfonodos retrofaringeos
afetados ocasionam sinais clinicos mais evidentes, como cornagem,
dispnéia e disfagia.

Esta forma da actinobacilose que afeta os linfonodos é a mais
freqlientemente observada nos surtos ocorridos no Rio Grande do Sul.
Os sinais clinicos observados sdo aumento de volume nas regiGes
parotidea e submandibular, dificuldade respiratoria e secrecdo
purulenta dos linfonodos parotideos, retrofaringeos e submandibulares
(6). S&o observados, também, nddulos fibrosos na face e ulceracoes
hemorrégicas nas narinas; secrecao nasal purulenta, lacrimejamento e
aumento de volume dos labios (4). A forma lingual ndo tem sido
observada nos surtos da doenca (1,6).

PATOLOGIA

A actinobacilose da lingua apresenta-se sob a forma de uma
glossite difusa, afetando todo o 6rgdo ou somente uma parte, que se
encontra aumentada de volume e dura. Pode observar-se, também,
uma forma ulcerativa, localizada principalmente na porcdo dorsal, ou
uma forma nodular disseminada, que se caracteriza pela presenca de
numerosos ndédulos amarelados distribuidos na mucosa e porgoes
laterais. Freqlientemente sdo observadas pequenas Ulceras, das quais
se desprende pus amarelo e inodoro.

E comum que a bactéria cause uma linfangite, com linfadenite
regional. Os linfonodos estdo aumentados de volume e os nodulos
aparecem ao longo do curso linfatico.

Os linfonodos afetados geralmente estdo duros, com presenca
de pequenos nodulos. Podem ter aspecto mole, coloragdo branco-
acinzentada e contetdo purulento, com grénulos amarelo-brilhantes. A
contaminagdo com bactérias piogénicas pode causar grandes
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abscessos, com pus esverdeado, envolvidos por densa capsula fibrosa
e tecido de granulacéo.

Histologicamente, a lesdo é uma inflamagdo
piogranulomatosa, com focos necréticos, tendo no centro drusas, com
projecdes radiais na forma de clavas. O centro das drusas é basofilico
ou acidofilico, com clavas eosinofilicas. As drusas estdo rodeadas de
neutrofilos e plasmacitos, e podem visualizar-se, também, numerosos
macréfagos, células epitelidides e células gigantes fagocitando
fragmentos de drusas. Ocorre proliferacdo de tecido conjuntivo
fibroso, envolvendo todo o granuloma. Em estagios cronicos
avancados da doencga, pode-se observar mineralizacdo das drusas (7).

Pela coloragdo de Gram, tanto as clavas quanto o centro das
drusas sdo Gram-negativos (corados em vermelho), observando-se que
as clavas, dispostas radialmente, contém no seu interior cocobacilos
Gram-negativos.

DIAGNOSTICO

Clinicamente, a doenca caracteriza-se pela presenca de
granulomas duros, com contetido purulento nos tecidos moles, nas
regibes da cabeca e pescogo, principalmente. Deve-se pesquisar,
também, a presenca de nédulos na lingua.

O primeiro procedimento para o diagnostico presuntivo da
actinobacilose € o exame direto do pus. O material purulento deve ser
tratado com hidroxido de sodio a 5%, lavado em agua destilada e
observado em lupa ou microscépio Optico. Verificando-se a presenga
de estruturas similares a “granulos de enxofre”, alguns destes devem
ser pressionados entre ldamina e laminula e observados em microscéopio
para identificar a presenca de estruturas semelhantes a clavas. Um
esfregago do pus contendo grénulos, corado pela técnica de Gram,
revela a presenca de cocobacilos Gram-negativos em casos de
actinobacilose (2).

O diagndstico definitivo deve ser baseado na cultura,
isolamento e identificacdo de A. lignieresii (2).

Deve ser realizado, também, o estudo histoldgico das lesGes,
que permite o diagndstico diferencial de outras doencas que
apresentam lesGes macroscdpicas semelhantes, como a tuberculose e o
piogranuloma estafilocécico.

O material a ser remetido ao laboratério, no caso de animais
vivos, deve ser 0 pus ou bidpsia da lesdo refrigerados. Em animais
abatidos, devem enviar-se os tecidos ou linfonodos afetados, também,
refrigerados.

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

176 Doencas bacterianas

CONTROLE E PROFILAXIA

Os animais devem ser tratados com iodeto de sodio ou de
potéssio (1g por cada 12kg de peso vivo) em solucdo a 10%, por via
endovenosa em uma Unica dose. Concomitantemente, podem ser
usadas sulfonamidas, estreptomicina ou penicilina durante 3-4 dias. E
importante que os animais doentes sejam isolados, evitando que as
secrecOes de suas lesdes contaminem a pastagem e/ou alimentos.

Deve evitar-se a alimentacdo com forragem grosseira que
possa causar traumatismos na cavidade oral.
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ACTINOMICOSE

Franklin Riet-Correa

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Actinomicose é causada por Actinomyces bovis, bactéria
filamentosa, Gram-positiva, que ocorre como um comensal da
cavidade bucal e, ocasionalmente, provavelmente em consequiéncia de
lesbes da mucosa oral, penetra nos tecidos, causando osteomielite
localizada preferentemente na mandibula e maxilar (1).

EPIDEMIOLOGIA

A enfermidade afeta bovinos de diversas idades. No Rio
Grande do Sul os casos de actinomicose ocorrem em forma
esporadica. No entanto, em algumas ocasides, tem ocorrido na forma
de surto. Em um estabelecimento afetou, em um periodo de 3 meses, 7
(1,1%) de um total de 650 vacas e vaquilhonas de diversas idades. Dos
7 animais afetados morreram ou foram abatidos 5. Dois se
recuperaram apés tratamento com penicilina e iodeto de potéssio.
Outras espécies, incluindo ovinos, suinos e eqlinos podem, também,
ser afetadas.

SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos caracterizam-se pelo aparecimento de uma
tumefacdo de consisténcia muito dura, localizada a altura dos dentes
molares ou pré-molares, na grande maioria dos casos na mandibula e
com menor freqliéncia no maxilar. LocalizagBes em outros 0ssos sao
raras. Geralmente, a lesdo aumenta de tamanho lentamente durante
alguns meses; mas, em alguns casos, se produz uma evolugdo répida,
observando-se marcado aumento de tamanho da lesdo em menos de 30
dias. Posteriormente ocorre ulceracdo da pele e se observam trajetos
fistulosos, com presenca de pus amarelado, que apresenta granulos
pequenos e duros semelhantes aos granulos de enxofre. Ocorre dor,
afrouxamento e perda de dentes, que causam dificuldades para a
alimentacdo. Ha emagrecimento progressivo e emaciagao.
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PATOLOGIA

As alteracbes macroscopicas sdo caracteristicas de uma
osteomielite proliferativa com presenca de focos purulentos.
Histologicamente, observa-se osteomielite piogranulomatosa, com
proliferacio de tecido fibroso e presenca, no centro dos
piogranulomas, de rosetas caracterizadas por uma &rea central onde
encontra-se a bactéria e uma area periférica formada por estruturas
similares a clavas.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico presuntivo da enfermidade é indicado pelos
sinais clinicos caracteristicos. A presenca de rosetas com clavas pode
ser observada ao microscdpio em esfregagos diretos do pus, que deve
ser colocado entre ldmina e laminula apos a sua diluicdo em agua ou
clarificacdo com hidroxido de sodio 5%. O isolamento do agente do
pus ou a observacdo, em materiais de bidpsia ou necropsia, de lesdes
histologicas caracteristicas da enfermidade, permitem confirmar o
diagnostico.

A enfermidade pode ser confundida com actinobacilose,
entretanto, nesta Ultima ndo ocorre envolvimento Gsseo e 0s abscessos,
que atingem os linfonodos da cabeca, ndo sdo tdo duros e tém mais
mobilidade.

CONTROLE E PROFILAXIA

Os animais afetados devem ser tratados e separados do resto
do rebanho para evitar a transmissdo da enfermidade. O tratamento,
que tem eficicia limitada, realiza-se com antibidticos, de preferéncia
penicilina (1). A antibioticoterapia pode ser acompanhada da
administracdo de iodeto de sodio ou de potéssio, da mesma forma
recomendada para a actinobacilose.

REFERENCIAS
1. Radostitis D.M., Blood D.C., Gay C.C. 1994. Veterinary Medicine,
8" ed., London, Bailliére Tindall, 1763p..
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BOTULISMO

Cristina Gevehr Fernandes

ETIOLOGIA E PATOGENIA

O botulismo é causado pela ingestdo da toxina do Clostridium
botulinum, que é um bacilo anaerdbio, cujos esporos podem estar no
solo, agua ou trato digestivo de diferentes espécies (2). A forma
vegetativa do C. botulinum se desenvolve em ambientes de
anaerobiose, como em cadaveres em decomposicdo; no fundo de
aguas paradas; ou em alimentos deteriorados (6). Nessas condi¢es, as
formas vegetativas produzem potentes neurotoxinas que diferem
antigenicamente entre si. Atualmente, sdo conhecidos 7 tipos de
neurotoxinas: A, B, C, D, E, F e G (12,13). As toxinas sdo
relativamente resistentes aos agentes quimicos, mas sensiveis ao calor
e dessecacgdo. Sao rapidamente inativadas pela luz solar.

As toxinas C e D causam o botulismo em bovinos, ovinos,
equinos e, esporadicamente, em outras espécies. Sao as de maior
importancia epidemioldgica (1,2,6). As toxinas tipo A, B, E e F
causam a doenca em humanos, enquanto que o tipo C afeta aves
domesticas e silvestres (1,6,12). Um grama de toxina mata um animal
adulto. Cerca de um grama de matéria organica decomposta
contaminada pode ter toxina suficiente para matar um bovino adulto.

Quando os esporos de C. botulinum séo ingeridos por um
animal normal, passam pelo tubo digestivo sem causar qualquer
problema. Nos cadaveres em decomposi¢cdo 0S esporos encontram
condicdes de anaerobiose e putrefacdo adequadas para se desenvolver
e produzir toxinas. O ambiente de anaerobiose é facilitado pela
presenca do couro, havendo intensa producdo de toxinas que
impregnam 0ssos porosos, ligamentos e tenddes (6,7).

A doenga ocorre quando os animais ingerem toxinas contidas
na agua ou em alimentos. As toxinas sdo absorvidas e transportadas
aos neurdnios sensiveis por via hematdgena (1). As toxinas atuam nas
jungdes neuromusculares, provocando paralisia funcional motora sem
interferéncia com a fungdo sensorial (8). Afetam, principalmente, o
sistema nervoso periférico, onde bloqueiam a liberacdo de acetilcolina
0 que impede a passagem dos impulsos do nervo para o masculo. O
resultado é a paralisia flacida (6,12).
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Casos de botulismo toxico-infeccioso tém sido relatados em
equinos e humanos. Nesses casos, 0 individuo ingere pequenas doses
da toxina, que promove estase intestinal, o que possibilitaria um
ambiente adequado para a proliferacdo de C. botulinum e a producgéo
de toxinas in vivo (10).

EPIDEMIOLOGIA

A doenca afeta diferentes espécies domésticas e aves
silvestres. O botulismo pode ocorrer pela ingestdo de carcacgas
contaminadas e estd associada a caréncia de fosforo (6,7,8,9,11,14).
Pode ocorrer, também, associado a alimentos contaminados (cama de
frango, &gua estagnada, silagens e ragdes) (10). No Brasil, o
botulismo, conhecido, também, como “doenca da vaca caida”, tem
determinado grandes perdas econdmicas, principalmente pelo nimero
de animais que morrem todos os anos (8).

O principal fator predisponente do botulismo causado pela
ingestdo de ossos contaminados é a caréncia de fésforo. Em funcéo da
caréncia, os animais desenvolvem o habito de roer e ingerir
fragmentos de ossos e tecidos de animais mortos no campo, seja de
outros bovinos ou de animais silvestres, incluindo aves, cascas de
tatus e tartarugas, onde o agente permanece viavel por até um ano
(5,6). Sempre que isso ocorre, existe forte possibilidade de que o
animal esteja ingerindo a toxina botulinica pré-formada no cadaver e
0s esporos. Nessa circunstancia, o animal serd vitima da toxina
botulinica. Como ingeriu, também, os esporos, quando esse animal
morrer, servira, também, de fonte de contaminacdo, estabelecendo-se
a cadeia epidemioldgica da doenca (7). Deve-se ressaltar que
osteofagia em areas livres de botulismo é um indicativo de caréncia
mineral, mas ndo oferece risco de desenvolvimento da doenga. Dois
fatores determinam a intensidade dos surtos de botulismo associado a
ingestdo de carcacas: a intensidade da osteofagia e o grau de
contaminacao das carcagas existentes.

O botulismo ocorre tanto em gado de corte como em gado de
leite, causando maiores perdas econdmicas em gado de corte. Animais
com mais de 2 anos sdo os mais afetados, provavelmente por
realizarem mais osteofagia. As categorias mais acometidas sdo as
vacas em gestacdo ou lactantes. Elas apresentam maior exigéncia
nutricional e, portanto, sdo as primeiras a manifestarem a osteofagia,
ficando predispostas a ingestao das toxinas botulinicas (8).

Em algumas regides do Brasil hd consideravel mortalidade de
bovinos por botulismo. Nesses locais ocorre elevada contaminagédo do
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solo, &gua, pastagens e alimentos. O transito de animais domésticos e
silvestres (tatu, urubu e outros passaros) dessas areas de ocorréncia da
enfermidade para zonas livres faz com que haja contaminagéo
ambiental e disseminacdo da bactéria (3). As aves podem contaminar-
se pela ingestdo de larvas da mosca Lucilia caesar presentes em
cadaveres contaminados com toxina botulinica (6).

Existem areas onde o problema da caréncia de fésforo do solo
e pastagens é bem conhecido (4). Nessas areas ha maior incidéncia da
doenca que assume cardter de sazonalidade. Essa € uma caracteristica
epidemioldgica importante do botulismo, que na maioria dos Estados
ocorre no verdo durante periodos chuvosos quando h& crescimento
abundante das pastagens. Além da baixa disponibilidade de fésforo no
solo, ele é pouco movel na planta em crescimento. Assim, 0s animais
ingerem niveis ainda menores do mineral (8) e ha maior ocorréncia de
osteofagia. No Rio Grande do Sul ocorre, principalmente, em verdes
secos, quando a caréncia de fésforo é mais marcada (5).

Existe uma certa tendéncia da doenca ocorrer de forma
localizada numa propriedade, envolvendo um Unico pasto ou potreiro.
Suspeita-se de manejo inadequado de carcacas ou elevada
contaminacdo ambiental quando a enfermidade ocorre em &reas
diferentes de uma mesma propriedade.

O botulismo ocorre, também, quando lotes de animais
ingerem alimentos ou agua contaminados com a toxina botulinica. A
contaminacdo de &guas estagnadas ocorre porque bovinos e aves
tendem a defecar nas bordas desses locais. Se houverem esporos de C.
botulinum nessas fezes, eles podem encontrar o ambiente de
anaerobiose adequado no lodo dessas aguadas, para proliferar e
produzir toxinas. O risco de contrair a doengca aumenta ainda mais
pois 0s bovinos tem o habito de beber 4gua em locais rasos e de guas
paradas.

Surtos de botulismo em bdfalos no Maranhdo foram
associados ao habito dos animais banharem-se e, eventualmente,
ingerirem &gua estagnada em pocas remanescentes apds um periodo
de estiagem prolongada. Quando os animais entram e banham-se nas
pogas revolvem o lodo onde podem haver toxinas. Mesmo que 0s
animais ndo bebam a agua das pogas, as toxinas podem ser absorvidas
pela pele e mucosas oral, nasal, vaginal ou prepucial. Doses sub-letais
sucessivas podem determinar o aparecimento da doenca (7).

Contaminagdo de silagens, milho, alfafa ou outros vegetais
pode ocorrer de duas formas. No primeiro caso, ocorre a proliferacdo
do C. botulinum em matéria vegetal em decomposi¢do, como no feno
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ou na alfafa Umidos. Silagem mal acondicionada propicia um
substrato adequado para o crescimento do agente e producdo de
grande quantidade de toxinas, geralmente, A e B. Essa pode ser uma
forma importante de contaminagdo de cavalos, que sdo alimentados
com grandes fardos de volumoso. A segunda forma, é acidental, e
ocorre quando carcacas de animais mortos, como gatos (7), aves ou
ratos (10) s@o misturadas ao alimento. RagGes também podem ser
contaminadas desse modo.

Com o desenvolvimento da indUstria aviaria, tem aumentado o
ndmero de pecuaristas que suplementam seus animais com cama de
frango, que é barata e rica em nitrogénio e minerais. Dessa forma, tem
aumentado, também, o niimero de surtos de botulismo associados a
ingestdo da toxina na cama de frangos contaminada com C. botulinum,
que € um agente comum no trato digestivo das aves. O risco de
aparecimento de surtos aumenta se as camas contiverem carcagas de
frangos mortos (10).

A morbidade ¢ variavel e a letalidade é, em geral, de 100%
(8), embora haja casos de recuperacdo de animais que ingerem doses
pequenas e desenvolvem sinais clinicos discretos (10).

SINAIS CLINICOS

O curso clinico é similar em bovinos e equinos. Os sinais
clinicos podem aparecer 1-17 dias apdés a ingestdo do alimento
contaminado (10). Embora a maioria dos casos curse com quadro
agudo (8), a evolucdo da enfermidade pode ser superaguda (menos de
24 horas), aguda (1-2 dias), subaguda (3-7 dias), ou cronica (7 dias a 1
més) (5). Na forma crbnica os animais afetados tém maiores
possibilidades de sobrevivéncia. E provavel que a dose de toxina
ingerida determine a evolucdo da doenca. Doses maiores
determinariam quadros agudos, enguanto que doses menores
causariam doenca crénica (12).

O botulismo caracteriza-se por paralisia flacida parcial ou
completa dos musculos da locomogao, mastigacdo e degluticdo. Os
animais apresentam diminui¢do, porém nunca auséncia completa, do
tonus da musculatura dos membros, havendo paresia flacida de dois
ou dos quatro membros.

Os sinais clinicos principais sdo dificuldade de locomocao,
caracterizada por andar cambaleante e duro, afetando principalmente
0s membros posteriores e evoluindo para 0s anteriores, cabeca e
pescoco. Ocorre bradicardia e a respiracdo é dispnéica, dificultosa,
diafragmatica (abdominal), com inspiracdo em duas fases, sendo a
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segunda prolongada. Ha paralisia dos musculos da mastigagdo, que é
indicada pela incapacidade de apreender, mastigar e deglutir os
alimentos. Nas fases mais adiantadas da doenca, o animal ndo
consegue retrair a lingua, principalmente quando a mesma for
tracionada para fora durante o exame clinico. O animal tende a ficar
deitado em decUbito esterno-abdominal com a cabega apoiada no
flanco ou no solo.

Raramente, ocorrem anormalidades na funcdo sensorial, que
pode ser avaliada pela manutencdo da sensibilidade cutanea,
paravertebral e nos membros (5,8). Como o0s animais permanecem
deitados por periodos prolongados, podem desenvolver isquemia de
grandes massas musculares. Nesse caso, haveré perda da sensibilidade
decorrente da lesdo muscular isquémica.

A hipotonia ruminal € uma anormalidade consistente, podendo
estar relacionado com a falta de ingestdo de alimentos e agua.
Desidratagdo ¢ um achado comum.

Os ovinos ndo demonstram o quadro de paralisia flacida que é
tipico nas outras espécies. Nos estagios iniciais 0s animais apresentam
dificuldade de locomocdo, incoordenacdo e excitabilidade. Podem
pender a cabeca para um lado ou fazer movimentos laterais com ela.
Salivacdo e descarga nasal serosa sao comuns. Nos estagios terminais,
0 animal apresenta respiracdo abdominal, paralisia dos membros e
morte rapida.

PATOLOGIA

N&o sdo observadas altera¢des macroscopicas ou histoldgicas
nos animais necropsiados. Por vezes, encontram-se pedacos de 0Ss0s
no ramen (9,11). Esse achado indica apenas osteofagia e ndo
necessariamente botulismo. Por outro lado, em muitos casos de
botulismo eles podem estar ausentes pois 0s animais desenvolvem o
habito de roer ou mascar 0s 0sso0s, sem necessariamente degluti-los

(8).

DIAGNOSTICO

O diagnostico da enfermidade baseia-se na sintomatologia, no
histérico do caso e na auséncia de lesdes macroscdpicas significantes
(7,8,12). Para confirmacdo do diagndstico clinico utilizam-se
diferentes técnicas de acordo com a disponibilidade do laboratorio. A
inoculacdo intraperitoneal em camundongos (ensaio bioldgico) de
extrato hepatico, soro sanglineo, conteido ruminal ou intestinal é
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considerado o teste mais especifico, porém tem baixa sensibilidade
toxicolégica. Se este resultar positivo, segue-se a prova de
soroneutralizagdo (ou soroprotecdo), que se baseia na neutralizacdo da
toxina botulinica com a antitoxina especifica. Esses procedimentos sdo
efetivos no diagndstico do botulismo em aves mas, na maioria das
vezes, sd0 negativos para o material proveniente de bovinos (2).

O diagnéstico laboratorial pode ser feito, também, pela técnica
de microfixacdo do complemento induzida pelo aquecimento, que tem
demonstrado excelente desempenho no diagndstico e tipificacdo da
toxina, quando comparada ao ensaio biolégico (2). Outra técnica de
deteccdo da toxina botulinica é o de ensaio imunoenzimatico (ELISA),
que pode ser utilizado como um método de triagem rapido, embora
possua as mesmas limitagOes de sensibilidade que o ensaio bioldgico
em camundongos (13).

E importante que seja enviado ao laboratério de diagndstico a
maior variedade possivel de amostras, o que aumenta a possibilidade
de deteccdo da toxina e de diagnostico. A diversidade de amostras é
necessaria tanto para a confirmacdo da suspeita de botulismo, como
para realizacdo de diagnoéstico diferencial de outras enfermidades com
sinais clinicos semelhantes.

Recomenda-se que sejam enviados pelo menos: 1) fragmentos
de figado (250g) resfriados ou congelados; 2) soro sanglineo resfriado
ou congelado; 3) conteudo ruminal resfriado ou congelado; 4)
fragmento de intestino delgado com o contetdo intestinal (amarrar as
extremidades) resfriado ou congelado; 5) metade de cérebro
congelado; e 6) a outra metade do cérebro e fragmentos das demais
visceras em formol a 10%.

O diagndstico indireto que busca demonstrar esporos a partir
de cultivos de conteGdo do rUmen, de restos de cadaveres
decompostos e do solo préximo aos mesmos, ndo tem valor
diagnostico, é somente um indicador da existéncia do microrganismo
(1,6).

Por outro lado, sabe-se que é possivel detectar a toxina
botulinica através das técnicas de bioensaio e soroneutralizagdo no
figado de animais clinicamente sadios e provenientes de areas de
ocorréncia da doenca. Isso reforca a importdncia da avaliacdo
detalhada do quadro clinico-epidemiolégico.

O diagnostico diferencial do botulismo inclui outras doencas
que afetam o sistema nervoso, tais como listeriose, encefalite por
herpesvirus bovino-5, intoxicacdes por cloreto de sédio e por chumbo
e polioencefalomalacia. A raiva em bovinos, cujos sinais clinicos
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iniciais incluem a paralisia do trem posterior, deve ser considerada
como um diagnostico diferencial importante. Recomenda-se que nos
casos suspeitos, seja realizada a prova de imunofluorescéncia ou teste
bioldgico para raiva nas amostras do sistema nervoso.

CONTROLE E PROFILAXIA

N&o existe tratamento especifico para o botulismo em
bovinos, pois ndo existem soros hiperimunes comerciais. Como
alternativa, deve-se realizar o tratamento de suporte do animal,
fornecendo &gua e alimento, modificando sua posi¢ao e administrando
laxativos (sulfato de magnésio) via oral. Com isso busca-se evitar a
formacdo de escaras de decubito e eliminar alguma porgéo da toxina
ingerida e que ainda ndo tenha sido absorvida.

Uma das medidas mais importantes de controle e prevencéo
da doenca € a suplementacdo do rebanho com fosforo (9,11). A
caréncia desse nutriente implica, também, em defeitos esqueléticos,
diminuicdo da produgdo leiteira, supressdo temporaria do estro,
diminuicdo na taxa de crescimento e finalmente na osteofagia, que
pode desencadear os quadros de botulismo (15). Uma fémea adulta em
lactacdo ou gestacdo deve consumir aproximadamente 100g/dia de
mistura mineral de boa qualidade. E importante, também, usar cochos
cobertos e respeitar a propor¢do do tamanho do cocho por cabeca de
gado (1metro linear para 30 cabegas de gado). O consumo deve ser
avaliado, pois algumas misturas minerais, apesar da boa qualidade,
tem baixa palatabilidade.

A eliminacdo de carcagas do campo é uma medida auxiliar
importante pois impede a osteofagia e a possivel ingestdo de toxinas
(5). A carcaca deve ser queimada completamente e pode ser cortada
em pedacos para facilitar a queima. N&o se recomenda que 0s animais
sejam enterrados, pois existe o risco de formacgdo de pocas d’agua no
local e essa &gua estard contaminada. Além disso, animais silvestres
podem desenterrar as carcacas. Nas &reas de mortalidade a eliminagéo
de carcacas deve ser um esforgo conjunto entre vizinhos pois 0s 0SS0S
de animais mortos sdo facilmente transportados por animais silvestres
ou pelas aguas.

A vacinacdo do rebanho é outra forma importante de controle
e profilaxia nos locais de criagdes extensivas onde haja alta incidéncia
da doenga. A vacina utilizada deve ter eficacia comprovada. Os
animais podem ser vacinados a partir dos 4 meses de idade e
revacinados dentro de 30-40 dias. Dependendo do tipo de vacina
utilizada e da incidéncia da doenca na regido, a revacinagao pode ser
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semestral ou anual. A vacina apresenta um periodo negativo de
aproximadamente 18 dias, no qual alguns animais ainda podem
adoecer ou morrer. Durante esse periodo os animais ndo devem ser
colocados em pastagens contaminadas. A vacinagdo ndo deve ser
utilizada como medida isolada no controle e profilaxia, pois sua
eficacia é limitada frente a ingestdo de doses muito altas da toxina. A
vacinagdo prévia é recomendada, também, para bovinos confinados ou
semi-confinados que sdo alimentados com cama de frangos. Como
medida auxiliar, todas as caracas de animais mortos devem ser
retiradas da cama antes da sua estocagem (10).
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BRUCELOSE BOVINA E EQUINA

Marisa da Costa

ETIOLOGIA E PATOGENIA

A brucelose é uma zoonose de distribuicdo mundial causada
por bactérias intracelulares facultativas pertencentes ao género
Brucella (1). A importancia da brucelose animal varia de um pais a
outro, dependendo da populacdo animal exposta, da espécie de
Brucella envolvida e das medidas tomadas para combaté-la.

O género Brucella comporta bactérias Gram negativas
aerdbias, imdveis e ndo formadoras de esporos. Apresentam formato
de bacilos curtos, de 0,5-0,7mm de diametro e de 0,6-1,5mm de
comprimento (5). Todas as espécies do género Brucella sdo
geneticamente iguais, sendo que ja foi proposto de manter um Unico
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nome de espécie, B. melitensis. As espécies conhecidas atualmente séo
consideradas subespécies (por exemplo B. melitensis subespécie
abortus) (31). Para fins didaticos manteremos a antiga classificagdo na
qual encontramos 6 espécies definidas pelas caracteristicas
bioquimicas, soroldgicas e pela sensibilidade a bacteriofagos: Brucella
abortus, B. canis, B. melitensis, B. neotomae, B. ovis e B. suis. Cepas
de B. abortus, B. melitensis e B. suis apresentam algumas diferencas
que as subdividem em grupos fenotipicos chamados biovares. Cada
espécie possui um hospedeiro preferencial mas ndo exclusivo. Com
excecdo de B. ovis e B. neotomae, todas as outras espécies ja foram
encontradas no homem (1). Novas espécies de Brucella foram isoladas
em mamiferos marinhos (19). Uma pesquisa soroldgica entre esses
mamiferos encontrou uma prevaléncia entre 8% e 31% de animais
com anticorpos, variando de acordo com a espécie testada (20). No
entanto, continua sendo desconhecida a importancia dessas novas
espécies de Brucella em medicina veterinaria e humana (20).

As brucelas resistem bem a inativacdo no meio ambiente. Se
as condigdes de pH, temperatura e luz sdo favoraveis, elas resistem
varios meses na &gua, fetos, restos de placenta, fezes, 1a, feno,
materiais e vestimentas e, também, em locais secos (po, solo) e a
baixas temperaturas (2). No leite e produtos lacteos sua sobrevivéncia
depende da gquantidade de agua, temperatura, pH e presenca de outros
microorganismos. Quando em baixa concentracdo, as brucelas séo
facilmente destruidas pelo calor. A pasteurizacdo, os métodos de
esterilizacdo a altas temperaturas e a fervura eliminam as brucelas. Em
produtos ndo pasteurizados elas podem persistir durante varios meses
(6,23,24). Na carne sobrevivem por pouco tempo, dependendo da
quantidade de bactérias presentes, do tipo de tratamento sofrido pela
carne e da correta eliminagdo dos tecidos que concentram um maior
nimero da bactéria (tecido mamario, érgdos genitais, linfonodos) (15).
A maioria dos desinfetantes (formol, hipoclorito, fenol, xileno) séo
ativos contra as brucelas em solugfes aquosas. Os desinfetantes
amoniacais ndo apresentam uma boa atividade contra as brucelas
(1,10). Os raios ultravioleta e ionizantes destroem, também, essas
bactérias (16).

A bactéria penetra no organismo pela mucosa oral,
nasofaringea, conjuntival ou genital ou pelo contato direto com a pele.
Apo0s a penetracdo, as brucelas sdo levadas aos linfonodos regionais.
Em camundongos observa-se multiplicacdo extracelular no interior
dos linfonodos. Apds a fagocitose pelos macrofagos e células
reticulares, a degradacdo ocorre no interior dos fagolisossomos,
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provocando a liberacdo da endotoxina e outros antigenos (26). Sua
sobrevivéncia no interior das células fagocitarias pode ocorrer devido
Assim, sdo transportadas até os linfonodos e, apos, disseminam-se
pelo organismo. Aparentemente, localizam-se e multiplicam-se no
interior do reticulo endoplasméatico rugoso. A resisténcia a lise
intracelular é dependente da espécie de Brucella e, também, da
espécie do hospedeiro. Por exemplo, B. melitensis resiste mais a
degradagdo pelas células fagocitarias do homem que B. abortus (29).
Como outros microorganismos intracelulares, as brucelas induzem
uma resposta celular e humoral (26,29).

Nos ungulados existe um grande tropismo pela placenta. O
aborto seria o resultado do choque causado pelas endotoxinas e pela
morte do feto (29).

EPIDEMIOLOGIA

No Brasil j& foram isolados os biovares 1, 2, 3 e 7 de B.
abortus, B. canis, B. ovis e 0 biovar 1 de B. suis (14,18).

Bovinos sexualmente maduros, especialmente vacas prenhes,
sd0 mais suscetiveis a infeccdo. A transmissdo se faz por
contaminacdo direta pelo contato com fetos abortados, placentas e
descargas uterinas (25). A transmissdo transplacentaria é possivel (1).
Bezerros nascidos de vacas infectadas apresentam anticorpos
colostrais até 4-6 meses de idade. Posteriormente ficam negativos,
mas 2,5% a 9% das fémeas nascidas de mades doentes podem
manifestar a enfermidade somente ap6s o primeiro parto. Touros ndo
infectados dificilmente transmitem B. abortus, mecanicamente, de
vacas infectadas para vacas ndo infectadas. Touros infectados
geralmente ndo transmitem a doenca pela monta natural, mas a
utilizacdo do sémen desses touros pode ser uma fonte importante de
infecgdo para as fémeas inseminadas (25).

A brucelose no homem é de carater principalmente
profissional, estando mais sujeitos & infectar-se as pessoas que
trabalham diretamente com o0s animais infectados (tratadores,
proprietarios, veterinarios) ou aqueles que trabalham com produtos de
origem animal (funcionérios de matadouros, laboratoristas). Pesquisas
de anticorpos em funcionarios de matadouros indicaram a seguinte
prevaléncia da brucelose humana neste setor: Bahia em 1972, 10,58%
de reagentes; Belo Horizonte em 1984, 2,1% (14); e Maranhdo em
1995, 2,17% (4). No Brasil, as cepas isoladas do homem foram B. suis
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biovar 1 e B. abortus (sem referéncia de biovar) e a prevaléncia atual é
desconhecida na maioria das regides (18,28).

A brucelose bovina é enzodtica e apresentou uma prevaléncia
de 2,3% no Pais em 1993, mas com grandes diferencas entre as
regides (18). A prevaléncia por regido em 1993 foi de: Regido Centro
Oeste, 2,69%; Regido Nordeste, 4,53%; Regido Norte, 8,45%; Regido
Sudeste, 1,51%; Regido Sul, 1,19% (3). No Rio Grande do Sul a
prevaléncia da brucelose bovina vem se mantendo em torno de 0,2%
(27). A presenca de B. melitensis no territorio brasileiro ndo foi
comprovada (14,18). Na América do Sul esta espécie esta presente na
Argentina e no Peru (18).

SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos predominantes em vacas gestantes sdo o
aborto ou 0 nascimento de animais mortos ou fracos. Geralmente o
aborto ocorre na segunda metade da gestacdo, causando retencdo de
placenta, metrite e, ocasionalmente, esterilidade permanente (1). E
estimado que a brucelose cause perdas de 20%-25% na producgéo
leiteira, devido aos abortos e aos problemas de fertilidade. Fémeas
contaminadas no momento da inseminacdo voltam ao cio como no
caso da campilobacteriose e tricomoniase. Os animais infectados antes
da fecundacdo seguidamente ndo apresentam sinais clinicos e podem
ndo abortar (1). Ap6s um ou dois abortos algumas vacas podem ndo
apresentar sinais clinicos mas continuam a excretar as brucelas
contaminando o meio ambiente. Elas serdo a origem da infeccdo para
as novilhas.

Nos touros a infeccdo se localiza principalmente nos
testiculos, vesiculas seminais e préstata. A doenca manifesta-se por
orquite, que acarreta baixa de libido e infertilidade. Os testiculos
podem apresentar, também, degeneracio, aderéncias e fibrose. As
vezes podem ser observados higromas e artrites (1).

A brucelose equiina manifesta-se, principalmente, na forma de
bursite. Os abortos ndo sdo freqiientes. Normalmente os eqiinos se
contaminam devido ao contato com bovinos ou suinos infectados. A
transmissdo de um equino a outro é rara (1).

No homem a brucelose ndo estd associada a sintomas
caracteristicos. Na fase aguda sdo descritos fraqueza, mal estar, dores
musculares e variagdo de temperatura de forma ondulante, similares
aos de uma gripe forte (26). A forma crbnica é predominante. A
sintomatologia mais freqliente € neuro-psiquica: melancolia,
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irritabilidade, prostragdo, cefaléia, inapeténcia, hipertensdo, dispnéia,
etc. (26).

PATOLOGIA

As lesbes em animais infectados ndo sdo significativas. Em
casos de aborto h4 uma placentite necrética e o feto pode apresentar
edemas, liquido sero-hemorragico nas cavidades, broncopneumonia e
pneumonia intersticial (25). No homem a infeccdo é praticamente
limitada ao sistema reticulo endotelial (29).

DIAGNOSTICO

O diagnostico de brucelose pode ser feito tanto pelo
isolamento e identificacdo da bactéria (diagndstico direto) como pela
pesquisa da resposta imunoldgica a infeccdo (diagndstico indireto). O
diagnostico direto de brucelose se faz através do exame bacterioldgico
dos tecidos e produtos dos animais infectados (tecidos fetais e
placentdrios, sangue, Utero, testiculos, leite, queijo, secre¢Oes
genitais). O diagnostico indireto pode ser feito pela pesquisa de
anticorpos, através da sorologia, bem como pela pesquisa da resposta
celular pelo teste cutaneo ou testes in vitro (2,32).

Os testes soroldgicos permitem a pesquisa de anticorpos no
soro, liquido seminal e leite dos animais infectados.

Segundo a legislagdo nacional, os testes de rotina a serem
realizados sdo a soroaglutinacdo rapida e lenta, fixacdo do
complemento, precipitacdo pelo rivanol, reducgdo pelo mercapto-etanol
e prova do antigeno acidificado (card teste ou rosa de bengala).
Algumas destas provas (precipitacdo pelo rivanol, redugdo pelo
mercapto-etanol, prova do antigeno acidificado) inibem a reagdo da
IgM, imunoglubulina presente em maior gquantidade em animais
vacinados ou recentemente infectados. Testes imunoenzimaticos
(ELISA indireta e ELISA de competigdo) tém sido testados em varios
paises. Estes testes ainda sdo pouco utilizados para o diagndstico pois
existem varios parametros de padronizagdo a nivel mundial que ainda
ndo estdo estabelecidos. Uma prova de aglutinagdo pode ser utilizada,
também, para detectar anticorpos no liquido seminal.

A maioria dos testes sorolégicos ndo apresentam uma
sensibilidade e especificidade absolutas, devendo-se, normalmente,
associar varias técnicas para aumentar o numero de animais
detectados. Animais recentemente infectados, recentemente paridos ou
abortados ou mesmo apds um longo periodo ap6s o inicio da infecgéo,
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podem ndo ser detectados por essas técnicas (1). Animais
recentemente vacinados ou vacinados tardiamente, bem como aqueles
infectados com bactérias contendo antigenos semelhantes aos de
Brucella na forma lisa (Yersinia enterocolitica O9, Escherichia coli
0157 e 0116, Salmonella urbana) podem dar reacgdes positivas (10).
A bactéria Yersinia enterocolitica O9 ndo somente induz a produgdo
de anticorpos ndo especificos, como também ja foi isolada de feto
bovino abortado (17). A interpretacdo dos resultados deve ser feita
pela associacdo da historia do animal ou propriedade e dos testes
laboratoriais.

Nas condi¢Oes do Brasil, onde ha vacinagdo contra brucelose,
0 mais recomendavel e utilizar uma prova de aglutinacédo répida (card
teste ou rosa de bengala) como prova inicial. Como essas provas
podem ndo diferenciar as IgG devidas a infeccdo das originadas pela
vacina 0s soros positivos devem ser submetidas a pelo menos uma
prova complementar. A melhor destas é a fixacdo de complemento
que tem muita especificidade e permite diferenciar animais vacinados
dos infectados. No entanto, como esta prova exige laboratérios
equipados e pessoal treinado, podem ser utilizadas a aglutinacéo lenta
(de Wright), a prova do 2-mercaptoetanol ou a prova do rivanol.

A legislacdo brasileira estabelece que o diagndstico de rotina
serd realizado através das provas de aglutinacdo rapida ou lenta, cuja
interpretacdo é a seguinte: bovinos de 30 meses ou mais, vacinados
aos 3-8 meses de idade sdo considerados suspeitos a partir da
aglutinacdo completa na dilui¢do 1/50 e incompleta na dilui¢do 1/100
e positivos a partir de aglutinacdo completa em 1/200 utilizando-se a
soroaglutinagdo lenta ou répida (7). Bovinos ndo vacinados ou
vacinados com idade superior a 8 meses séo considerados suspeitos a
partir de uma aglutinagcdo completa na diluicdo 1/25 e incompleta em
1/50 e positivos a partir de aglutinagdo completa de 1/100 (7).
Atualmente, no Rio Grande do Sul, a prova de aglutinacdo répida em
placa (de Huddleson) apresenta problemas para a interpretacdo dos
resultados, ja que ha grande numero de resultados duvidosos, com
titulos de 1:50 em animais ndo vacinados e 1:100 em animais
vacinados. Esta situacdo é agravada, ainda, pelo fato de que, em
muitos animais, desconhece-se se houve ou ndo vacinagao.

Para identificar rebanhos leiteiros infectados pode-se utilizar o
teste do anel no leite (individual ou de mistura) (25).

A pesquisa da resposta celular mais utilizada é a do teste
cutaneo utilizando a brucelina como antigeno (11,12). Esse método é
0 mais especifico, ou seja, detecta, somente, 0s animais que tiveram
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contato com a bactéria. Sua sensibilidade é de 60%-80% e, sendo
utilizada junto com os testes sorolégicos, permite a detec¢do da
maioria dos animais contaminados (12,13). O inconveniente dessa
técnica € que os animais vacinados sdo também detectados. A
deteccdo da producdo de interferon gama pelos linfécitos especificos
para as brucelas pode ser avaliada pela técnica de ELISA. Sua
sensibilidade e especificidade estdo, ainda, sendo testadas (32).

CONTROLE E PROFILAXIA

O controle da brucelose bovina é baseado na vacinagdo das
bezerras e na eliminacdo de portadores. O controle da doenga nas
outras espécies animais € principalmente através da eliminacdo de
animais com sorologia positiva.

Pela legislacdo Federal, a vacinagdo dos bovinos é
recomendada, em dose Unica, somente nas fémeas com idade entre 3-8
meses. As bezerras serdo marcadas com ferro candente no lado
esquerdo da cara com um V e os algarismos finais do ano de
vacinagdo. Excluem-se da marcacao as bezerras destinadas ao registro
genealdgico, quando devidamente identificadas. A vacina utilizada é a
amostra viva atenuada 19 de B. abortus, que induz uma boa protegédo
durante o tempo de vida util em 65%-80% dos animais. A resposta
soroldgica das bezerras vacinadas tende a desaparecer rapidamente, ao
contrario do que ocorre com a vacinagao dos animais adultos (1,7). Os
animais positivos as técnicas sorologicas devem ser eliminados (1,10).
No Brasil, os bovinos que apresentarem reagdo positiva devem ser
marcados com ferro candente, no lado esquerdo da cara com um P
contido em um circulo de 8cm. Os bovinos positivos ou suspeitos de
brucelose ndo podem ser objeto de comércio, salvo quando
comprovadamente destinados ao abate ou a institui¢@es cientificas (7).
As filhas de vacas infectadas devem ser, também, eliminadas.

No Rio Grande do Sul as bezerras vacinadas entre 4 e 8 meses
sdo marcadas com um circulo de 5cm de didmetro na face esquerda.
Os animais positivos devem ser marcados com um P, na dimensdo de
5cm de altura e 2cm de largura (21). Existem particularidades na
legislacéo para o controle da brucelose em cada Estado da Unido, com
pequenas diferencas da legislagdo acima mencionada, devendo o
veterinario observar as normas nelas contidas.

A vacinacdo de adultos deve ser evitada mas, em casos de
criacbes com alta frequéncia de abortos, pode-se optar pela vacinagéo.
Neste caso a vacinacdo pode ser feita somente apds autorizacdo do
responsavel pelo programa de controle da brucelose em seu Estado e o
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animal vacinado sera marcado, na face direita com um P (7). Doses 20
a 400 vezes menores daquelas utilizadas em bezerras conferem
imunidade em fémeas adultas, seja via subcutanea ou intraconjuntival.
Nesse caso, existe o risco de que alguns animais mantenham titulos de
anticorpos, que podem dificultar o reconhecimento do estado sanitario
do animal (1,25).

A amostra 19, utilizada na vacinagdo, pode causar aborto em
vacas prenhes e pode causar infeccdo no homem (25). A vacinagao
diminui drasticamente o numero de abortos em um rebanho e aumenta
a resisténcia a infeccdo (25), mas ndo erradica a mesma. A associa¢ao
da vacinagéo e eliminagédo dos animais infectados aumenta as chances
de eliminagdo dessa zoonose. Alguns paises incluem a vacinacao de
equinos entre as medidas de controle (25).

Existe uma segunda vacina viva atenuada, chamada de RB51,
que induz 60%-90% de prote¢do e ndo induz resposta soroldgica falsa
positiva para infec;do por ndo apresentar a cadeia longa
lipopolissacaridica (LPS-S), principal antigeno utilizado nos testes
soroldgicos. Esta vacina ndo tem, ainda, autorizacdo para 0 uso no
pais e seus efeitos no homem e nos animais vacinados estdo sendo
extensivamente pesquisados (8,9,22). Esta amostra pode, também,
causar aborto em alguns animais (30).

O tratamento para a brucelose animal ndo é recomendado pois
existe grande risco de insucesso, devido & presenca intracelular da
bactéria, que impede os antibiéticos de alcancarem concentracGes
6timas para elimina-la (1,25).

A prevencdo da brucelose humana é obtida pela educagdo
sanitaria dos profissionais mais expostos (utilizacdo de luvas,
utilizacdo de vestimentas apropriadas, desinfeccdo de utensilios e
locais contaminados, eliminacdo de carcacas ou tecidos
contaminados), pela pasteurizagdo dos produtos lacteos, evitando a
contaminacgdo da populagdo e pelo controle da doenca nos animais
infectados. A vacina¢do humana (vacina protéica inativada) é feita em
alguns paises mas sua eficacia é muito contestada (1).
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BRUCELOSE OVINA

Carlos Gil Turnes

ETIOLOGIA E PATOGENIA

A brucelose ovina é uma doenca transmissivel que afeta
exclusivamente ovinos e caprinos provocando epididimite,
infertilidade e aborto. N&o é zoonose.

O agente etiolégico da brucelose ovina é Brucella ovis,
bactéria Gram-negativa que deve cultivar-se em ambiente de 10% de
CO, para o isolamento priméario. Esta espécie e B. canis, que afeta
caninos e humanos, sdo as Unicas integrantes do género que Sao
patogénicas em forma rugosa, o que lhes confere a propriedade de
autoaglutinar em salina e em solucées de acriflavina, dificultando sua
utilizacdo em reacdes de soroaglutinacéo.

Para o isolamento primario podem utilizar-se &gar nutritivo
adicionado de dextrose a 1% e soro eqiino ou bovino a 10% ou o
meio de Thayer Martin modificado, utilizando como agentes seletivos
vancomicina, colistina e nistatina. B. ovis pode ser inibida pelos
agentes seletivos utilizados para o isolamento de outras espécies de
Brucella (1).
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Apos cinco dias de incubacdo a 37°C, as coldnias atingem um
didmetro de 3-4mm, apresentando-se com bordos regulares e
aparéncia de gota de orvalho, indistinguiveis a olho nu das outras
espécies de Brucella.

Tem sido detectado um sO biotipo de B. ovis. Esta espécie
apresenta imunogenicidade cruzada com B. canis, da qual pode-se
diferenciar pela auséncia de urease. Estas duas espécies reagem com
soros padrdes monoespecificos para brucelas rugosas, mas ndo com 0s
soros monoespecificos contra B. abortus ou B. melitensis.

B. ovis, assim como as outras integrantes do género, resiste a
descoloracdo por 4&cidos débeis na tingdo de Ziehl-Neelsen
modificada, o que permite diferencid-la de outras bactérias
frequentemente isoladas de epididimite ovina (7).

A bactéria penetra nos animais suscetiveis através das
mucosas peniana, retal ou vaginal, podendo permanecer nelas por um
més, devido a propriedade de resistir a destruicdo intrafagocitéria,
multiplicando-se lentamente. Ao final do segundo més de infeccdo
produz-se uma bacteremia e o agente localiza-se nos érgdos sexuais,
baco, rins e figado, onde, devido a ineficiéncia dos fagdcitos em sua
destruicdo, produzem-se abscessos e reacdes inflamatérias cronicas,
caracterizadas por fibrose e calcificacdo. A bactéria se multiplica nos
orgdo afetados, sendo eliminada a medida que as células infectadas
sdo destruidas. Esta constante eliminacdo de bactérias estimula o
sistema imune, que produz imunoglobulinas G, cuja presenca é de
importancia no diagnostico.

EPIDEMIOLOGIA

A epididimite dos carneiros produzida por B. ovis foi descrita
pela primeira vez na Nova Zelandia (5), tendo sido diagnosticada em,
praticamente, todos os paises onde se criam ovinos, com excecdo da
Gra Bretanha (7). No Rio Grande do Sul foi comunicada pela primeira
vez pelos pesquisadores do Instituto de Pesquisa e Experimentagéo
Agropecuéaria do Sul, com sede em Pelotas (11), que detectaram
epididimite em 6,5% de 3.317 carneiros estudados (19). Trabalhos
recentes demonstram que a situacdo da doenca no Estado ndo tem
apresentado maiores variagbes. Magalhdes e Gil-Turnes (15)
comprovaram que, de 1.638 ovinos machos, pertencentes a 76
estabelecimentos criadores, de 20 municipios do Estado, 13,4%
tinham anticorpos contra B. ovis e 9,8% apresentavam manifestacfes
clinicas de epididimite, detectando-se a doenga em 46% dos
estabelecimentos que utilizavam monta natural e 48% dos que
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utilizavam inseminacdo artificial. No entanto, Ramos et al. (20)
detectaram 16,9 % de reatores entre carneiros pertencentes a 12 de 17
estabelecimentos de Santana do Livramento. No Uruguai estima-se
que metade dos estabelecimentos criadores de ovinos tem a infeccdo

(3).

A informacdo sobre a prevaléncia da doenca em outros
estados € escassa. Marinho (16) testou 850 soros de ovinos
pertencentes a 18 rebanhos de 15 municipios do estado de S&o Paulo,
mediante as técnicas de imunodifusdo e de fixacdo do complemento,
sendo todos negativos.

Tanto machos quanto fémeas podem infectar-se, podendo
transformar-se em portadores. Na epidemiologia da doenca o macho
adquire um papel preponderante devido a sua capacidade de infectar
grande nimero de fémeas. Machos portadores podem eliminar o
agente, pelo menos, por dois anos apds a infec¢do. A infeccdo venérea
de machos por fémeas portadoras ou recentemente infectadas, assim
como a transmissdo entre machos por comportamento homossexual,
tém sido demonstradas (7). Carneiros vasectomizados (rufides)
podem, também, infectar-se participando da transmissdo da doenca.
Ramos et al. (21) isolaram B. ovis de liquido seminal de rufifes
sorologicamente positivos e Magalhées e Gil-Turnes (15) verificaram
que 11,7% dos rufides por eles estudados estavam infectados.

A principal via de transmissdo da doenga é a venérea e 0
material de eleicdo o sémen. A infec¢do por ingestdo de alimentos
contaminados ndo pareceria ter, na brucelose ovina, a importancia que
tem na brucelose das outras espécies domésticas, apesar de ter sido
comprovado que a bactéria pode recuperar-se de secre¢des uterinas de
ovelhas até 10 dias apds o aborto.

Em um estudo realizado no Rio Grande do Sul, comprovou-se
que tanto a prevaléncia de reatores sorolégicos, quanto de machos
com manifestacBes clinicas de epididimite, aumenta com a idade
(Figura 1), confirmando observagdes realizadas em outros paises. Nos
machos jovens B. ovis tem menor importancia que outras bactérias
(Actinobacillus seminis e Histophilus ovis) como agente etioldgico de
epididimite (23).
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Figura 1. Relacdo entre idade e prevaléncia de soropositivos a
Brucella ovis (} ) e epididimites (u ) entre 1.638 machos
ovinos testados em estabelecimentos do Rio Grande do Sul
de 1988 a 1994 (15).

As espécies ovina e caprina sdo as Unicas suscetiveis de
contrair infeccdo por B. ovis, Unica integrante do género Brucella
entre as gque afetam animais domésticos, a qual a espécie humana nao
é suscetivel.

SINAIS CLINICOS

A manifestacdo clinica caracteristica da doenca é uma
inflamacdo na cauda do epididimo, que pode estender-se ao corpo e
cabeca do 6rgdo. Em casos avancados pode detectar-se inflamagdo do
testiculo afetado, assim como aderéncias das tunicas que o envolvem e
degeneracdo testicular. Na maioria dos casos as lesdes sdo unilaterais,
mas podem observar-se ambos testiculos afetados.

Nas fémeas pode observar-se aborto e lesdes da placenta fetal,
que consistem em placas amarelo-acinzentadas nos espagos
intercotiledonais.

PATOLOGIA

As lesdes de epididimo consistem em abcessos de extensdo
variavel e aderéncias das tlnicas testiculares. Em casos avancados
observa-se fibrose dos tecidos afetados.
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Ao exame histologico observa-se edema perivascular, assim
como infiltracio do epitélio tubular com células inflamatdrias. A
medida que a lesdo avanca, estabelece-se uma reacdo granulomatosa,
que pode evoluir para fibrose e calcificagéo (7).

Podem detectar-se, também, espermatozéides com defeitos de
cauda e cabecas isoladas (8,13). Espermiogramas de animais
sorologicamente negativos mostraram que 91% dos espermatozoides
eram normais, 3% apresentavam cabeca isolada, 2% defeitos de
cabeca, 3% defeitos de cauda e 1% outros defeitos; nos
sorologicamente positivos 70% eram normais, 10% com cabecas
isoladas, 4% com defeitos de cabeca, 10% com defeitos de cauda e
6% com outros defeitos, e nos soroldgica e clinicamente positivos
50% eram normais, 25% apresentavam cabecas isoladas, 4% defeitos
de cabeca, 11% defeitos de cauda e 10% com outros defeitos (15).

DIAGNOSTICO

Deve suspeitar-se de brucelose ovina em rebanhos com baixos
indices de fertilidade, abortos ou nascimentos de natimortos ou
cordeiros débeis ndo viaveis, e naqueles onde a exploragdo clinica dos
carneiros permita comprovar a presenca de epididimite ou orquite.

Esfregacos de sémen obtido por eletroejaculacdo ou com
vagina artificial, corados pela técnica de Ziehl-Neelsen modificada
permitird observar cocobacilos pequenos de cor vermelha, livres ou
dentro de células inflamatorias. O diagndstico bacterioscopico deve
ser confirmado por isolamento da bactéria ou por imunofluorescéncia,
J& que outros agentes, tais como o do aborto enzodtico ovino, podem
apresentar-se em forma similar.

Devido a que a eliminacdo de B. ovis no sémen de animais
afetados € intermitente, o diagndstico de certeza se faz demonstrando
sua presenca em sémen ou demonstrando a presenca de anticorpos no
soro sangliineo de animais que apresentam manifestagdes clinicas.

A bactéria pode ser isolada de sémen, de secre¢Oes vaginais de
ovelhas que abortaram, de placenta ou de fetos abortados. O material
de eleigdo para o isolamento do agente, a partir de fetos € o contelido
do coagulador e, de carneiros, o sémen.

Fetos abortados ou natimortos devem ser enviados dentro de
sacos plasticos, em caixa de isopor com gelo. Na impossibilidade de
enviar o feto, pode-se enviar contetdo do coagulador. Para obté-lo se
exterioriza o coagulador, cauteriza-se sua superficie e com uma
seringa estéril se coletam 3-5ml de conteldo. Pode remeter-se a
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seringa com o contetdo ou colocad-lo em um frasco estéril e envié-lo
refrigerado ao laboratdrio de diagnostico.

O sémen deve ser coletado assepticamente e remetido
refrigerado, ndo congelado, o0 mais rapido possivel para um laboratério
habilitado a fazer o diagndstico, onde serd4 semeado em placas de agar
nutritivo, adicionadas de soro bovino ou eqiino a 10% e dextrose a
1%, as quais serdo incubadas a 37°C em ambiente de 10% de CO,
durante ndo menos de 3 dias. Os cultivos serdo caracterizados como
foi descrito na se¢éo de etiologia.

E recomendavel, também, enviar amostras de soro dos
animais suspeitos.

O diagnostico soroldgico pode ser realizado mediante a
utilizacdo de varias técnicas. A mais freqlientemente utilizada em
nosso meio € a imunodifusdo dupla com antigeno termo extraido (18).
Este teste apresenta sensibilidade e especificidade aceitaveis, sendo de
facil execucdo e interpretacdo. O antigeno pode ser utilizado, também,
para detectar anticorpos contra B. canis pela mesma técnica. A reagao
se faz em agarose (0,8%), buffer borato 0,03 M, pH 8,3 (5%), em
solucdo salina a 5% para ovinos e caprinos e a 0,85% para cées. As
placas se incubam a temperatura ambiente em cadmara Umida e as
leituras se fazem a cada 24 horas, durante 3 dias. Devem colocar-se
SOros positivos e negativos como controles.

Esse mesmo antigeno pode ser utilizado na reacdo de fixacéo
do complemento e na técnica de ELISA. Estas técnicas sdo de
execucdo mais complexa, pelo que devem ser realizadas em
laboratorios especialmente equipados. Tem sido utilizado, também, na
técnica de aglutinagdo de latex (14).

Deve ser feito o diagnostico diferencial com outras
enfermidades causadas por varias especies de virus, rickéttsias e
bactérias, que podem provocar abortos ou natimortos em ovinos.
Brucella ovis ndo é a Unica causa de epididimite. Walker et al. (23) a
detectaram em 79,5% dos carneiros maiores de 2 anos, com lesdes
epididimais, enquanto Histophilus ovis e Actinobacillus seminis foram
a causa mais freqiiente em animais de menor idade.

CONTROLE E PROFILAXIA

A brucelose ovina pode ser controlada atraves da eliminagdo
dos portadores ou mediante a utilizacdo de vacinas. Estudos de
viabilidade econémica tém demonstrado que a erradicacdo da doenca,
utilizando o esquema de deteccdo de portadores por palpacéo,
isolamento da bactéria ou sorologia positiva e sua eliminacdo, antes de
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iniciar a temporada de servigo, custa metade que a vacinagdo anual do
mesmo rebanho (9). A eficicia do método de eliminacéo de portadores
foi demonstrada em trés estabelecimentos do municipio de Bagé, Rio
Grande do Sul (12). A estratégia adotada foi de submeter todo
reprodutor a exame clinico e soroldgico antes de iniciar o servico,
eliminagdo dos carneiros positivos, utilizacdo de inseminacéo artificial
e criagdo dos carneiros jovens separados dos adultos. Com esse
esquema foi possivel diminuir as prevaléncias nos trés
estabelecimentos de 45%, 16,3% e 10%, no inicio do controle, para
8,7%, 6% e 0 no primeiro ano e 2,3%, 0 e 0 no segundo. Um esquema
similar foi utilizado com sucesso em um estabelecimento no Uruguai

).

A vacinacdo tem sido outra opcdo de controle utilizada em
varios paises. N&o existe, porém, vacina autorizada pelo Ministério da
Agricultura para ser utilizada nos rebanhos brasileiros.

As primeiras vacinas utilizadas eram constituidas por
suspensGes de B. ovis inativada em adjuvante oleoso (6), sendo
posteriormente modificadas incorporando-se antigenos de outras
espécies de Brucella. A cepa Rev 1 de B. melitensis, que tem
demonstrado conferir os maiores indices de protecdo contra B. ovis,
ndo pode ser utilizada em paises nos quais, como no Brasil, ndo tém
sido diagnosticada B. melitensis. Blasco et al. (4) produziram uma
vacina a partir de antigenos termo extraidos de B. ovis, que confere
protecdo similar aquela obtida com a utilizagdo da vacina de B.
melitensis. Estas vacinas, porém, tém o inconveniente de induzir a
producdo de anticorpos que se detectam pelas técnicas utilizadas para
diagnostico, impedindo diferenciar animais vacinados de infectados.

O esquema que pode ser utilizado para controlar a brucelose
ovina pode ser resumido assim:

a) exame clinico e sorologico dos carneiros antes de entrar em
reproducéo;

b) eliminacdo dos carneiros sorologicamente positivos;

C) segregacdo de carneiros jovens e adultos.

As técnicas as quais o sémen é submetido para ser utilizado
em inseminacdo artificial ndo inativam B. ovis, que € protegida da
acdo dos quimioterapicos por ser intracelular.

A legislacdo vigente no Rio Grande do Sul exige que os
carneiros apresentados em exposi¢des ou feiras possuam certificado
Médico Veterinario de livre de brucelose. A Instrucdo de Servigo N°
07/78 do Ministério da Agricultura, que normatiza o0s requisitos
sanitarios minimos a serem estabelecidos para participacdo de animais

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

204 Doencas bacterianas

em exposigOes, feiras e outras aglomeracfes, exige, para ovinos e
caprinos, atestado de exame negativo a soroaglutinagdo contra a
brucelose, tanto pela técnica rapida ou lenta ou pelo card test (17),
técnicas utilizadas para brucelose bovina que ndo detectam animais
infectados por Brucella ovis (22).

N&o é recomendado tratamento de ovinos infectados por B.
ovis devido a que a bactéria se multiplica dentro de fagécitos e o
tratamento com antibi6ticos aos quais ela € suscetivel in vitro ndo
elimina a bactéria in vivo, a ndo ser que se aplique por periodos muito
prolongados (7). Tetraciclina em doses de 1g por dia, durante pelo
menos 30 dias, permitiu eliminar a infeccdo em casos precoces (10).

As infeccOes causadas por B. ovis estdo amplamente
disseminadas no Rio Grande do Sul e nos paises dos quais se
importam reprodutores. Mesmo ndo tendo-se informacgdo sobre a
prevaléncia da doenca em outros estados brasileiros, sendo o Rio
Grande do Sul um estado importador e exportador de reprodutores,
deve exigir-se a realizacdo de testes de brucelose ovina.
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CARBUNCULO HEMATICO

Cristina Gevehr Fernandes

ETIOLOGIA E PATOGENIA

A doenca é conhecida, também, como antrax, pustula maligna,
carbunculo bacteriano e febre esplénica. Foi descrita inicialmente em
herbivoros domésticos e selvagens. Posteriormente, verificou-se que
afeta, também, humanos que tiveram contato com animais doentes ou
seus produtos.

O Bacillus anthracis € o agente etiolégico do carblnculo
hemético. E uma bactéria grande, arredondada, imével, Gram-positiva
e formadora de endosporos, que sdo encontrados com freqliéncia em
amostras do ambiente e em tecidos corpéreos expostos ao oxigénio
atmosférico (1). Os esporos sdo altamente resistentes a tratamentos
fisicos e quimicos e permanecem vidveis por longos periodos no solo,
em produtos de origem animal e no equipamento utilizado para obté-
los (1). Podem permanecer vidveis no solo por mais de 15 anos e, em
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frascos fechados em laboratorio, por 50 (4) ou 60 anos (1). As
condigdes favordveis para manutencdo e crescimento do organismo
incluem climas temperados e tropicais, solos alcalinos ou calcérios e
areas que sofrem inundacGes periddicas com formacdo de pocas
contendo matéria organica deteriorada. Por outro lado, a sobrevivéncia
natural da forma vegetativa é muito pequena. Nos cadaveres que ndo
sdo abertos, as formas vegetativas sdo rapidamente destruidas pelas
bactérias da putrefagdo (1,4).

Em cultivos de rotina o B. anthracis cresce como colénias
rugosas e com bordas serrilhadas. As colénias ampliadas apresentam o
padrdo classico de cabeca de medusa na periferia. Quando cultivadas
em meios de 5%-10% de CO,, contendo 0,5% de bicarbonato de
sodio, as cepas virulentas produzem uma cépsula de poli-D-glutamato
que origina a formacgdo de colbnias lisas, mucoides e convexas, com
bordas continuas.

A infeccdo pode ocorrer depois da ingestdo dos esporos,
através da membrana mucosa integra ou de defeitos no epitélio, como
nos alvéolos de dentes em erupcdo ou em lesdes causadas por pastos
fibrosos. Os bacilos sdo levados por macrofagos para linfonodos
locais, onde proliferam, produzindo linfadenite e linfangite (6).
Disseminam-se para a corrente sangiinea, via linfaticos e conexdes
linfo-venosas dentro dos vasos linfaticos. Quando os bacilos passam
para 0 sangue, sao retidos, em parte, por células reticulo-endoteliais,
especialmente no bago, onde iniciam novos centros de disseminacdo e
infeccdo causando septicemia (4). As formas vegetativas de B.
anthracis produzem varias toxinas. Os organismos em sSi e Seu
material capsular ndo sdo virtualmente téxicos, porém o material
capsular, constituido de poli-D-glutamato, pode atuar como um fator
de disseminacdo do bacilo e de inibicdo de leucocitos. Possui trés
fatores de viruléncia, que ndo foram, ainda, totalmente caracterizados
e sdo designados de: fator | (toxina do edema), fator Il (antigeno
protetor) e fator Ill (toxina letal). As toxinas sdo sorologicamente
distintas e ndo produzem lesdes quando injetadas separadamente. E
provavel que atuem de forma sinérgica nas infec¢des (4). A morte dos
animais resulta de choque, insuficiéncia renal aguda e andxia terminal

(6).

EPIDEMIOLOGIA

O carbdnculo tem distribuicdo mundial, embora a incidéncia
varie de acordo com o solo, clima e a vacinacdo dos rebanhos. Em
climas tropicais ou subtropicais, com alta densidade pluviométrica, o
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agente persiste no solo, possibilitando o aparecimento freqliente de
novos surtos (6). No Brasil surtos de carbinculo hemético ocorrem em
forma esporadica. A maioria deles séo relatados no Rio Grande do
Sul, afetando principalmente bovinos, e, com menor freqiiéncia,
ovinos, eqlinos e suinos (2,3,5,7). Nao se sabe se a baixa freqliéncia
da enfermidade nesse Estado deve-se a distribui¢do limitada do agente
causal ou a prética sistematica de vacinacdo adotada pelos produtores
quando, devido a falta de diagnostico laboratorial, se presumia que a
doenca era muito mais freqliente (3,7). Surtos da doenca foram
constatados em Minas Gerais, Rio de Janeiro e Sdo Paulo, afetando
bovinos e com menor freqliéncia ovinos e equinos, € no Nordeste
afetando bovinos e caprinos. Casos humanos de carbdnculo hemético
foram reportados em alguns desses surtos em Minas Gerais,
Pernambuco e no Nordeste (5).

A morbidade pode ser alta em todas as espécies de animais de
producdo. A suscetibilidade parece maior em ruminantes, seguidos
pelos eqlinos e posteriormente pelos suinos. A doenga €
invariavelmente fatal, exceto para os suinos mas, mesmo para essa
espécie a letalidade é alta (6). Em humanos a doenca tem trés formas
clinicas: cutanea, inalatéria e gastro-intestinal. Se a doenga nao for
tratada leva a septicemia e morte. Na forma cutdnea ha cura, se o
tratamento ocorrer no inicio da doenca. Na forma inalatoria, se o
tratamento ndo for imediato, a morte ocorre em 3-5 dias e na forma
gastrintestinal os casos fatais giram em torno de 25-75%.

O ciclo de infecgdo em uma &rea inicia com a introdugdo de
um animal infectado ou material infectivo. Se o controle ndo for
imediato, a tendéncia é o desenvolvimento de uma série de casos. Os
primeiros casos ocorrem nos animais que sofreram exposi¢do a fonte
primaria de infeccdo. Os casos secundarios ocorrem nos animais que
se tornam infectados a partir das descargas dos primeiros. Os casos
secundarios podem se disseminar extensamente se o animal afetado
ainda estiver caminhando antes da morte (6).

Nos animais domésticos a infec¢do pode ocorrer por ingestéo,
inalacdo ou via cutanea. Muitas vezes € dificil precisar qual a fonte de
infeccdo. Acredita-se, no entanto, que a maioria dos casos deve estar
relacionada com a ingestdo de agua e comida contaminadas (6).

Os esporos do agente podem ser encontrados no solo, em
pastagens que crescem nos solos infectados, em farinha de 0sso,
concentrados protéicos, excrecdes infectadas ou sangue. Surtos em
suinos estdo associados a ingestdo de farinha de 0sso ou carcagas. A
agua pode se contaminar a partir de efluentes de curtumes, carcagas
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infectadas ou em inundacdes. A disseminagdo do agente pode ocorrer,
também, por insetos, cdes e outros carnivoros, aves selvagens e por
contaminacdo fecal. Alguns surtos de carbinculo hemético tém sido
atribuidos a injecGes de sangue infectado, com o proposito de
imunizagdo para anaplasmose (6).

Infeccdo por inalagdo parece ser de menor importancia em
animais, embora a transmissdo possa ocorrer através de poeira
contaminada. A possibilidade de transmissdo através de picadas de
insetos j& foi demonstrada experimentalmente (6).

Fatores de risco do ambiente incluem mudancas climéticas
drasticas, como por exemplo, periodos muito chuvosos, seguidos por
secas prolongadas, sempre acompanhados por temperaturas elevadas.
Periodos muito secos determinam a oferta de pastagens muito secas e
firmes, que resultam em abrasdes da mucosa oral (6).

SINAIS CLINICOS

O curso da doenca depende do sitio de infeccdo e da
suscetibilidade da espécie. O periodo de incubagdo, ap6s a
contaminacgdo do animal, provavelmente, seja de 1-2 semanas (6). A
doenca pode ocorrer nas formas hiperaguda, aguda, subaguda e
cronica (1).

Bovinos e ovinos

Nessas espécies, ocorrem somente as formas hiperaguda e
aguda. A forma hiperaguda é a mais comum nos casos primarios. Os
animais sdo encontrados mortos sem sinais prévios. O curso é de
aproximadamente 1-2 horas. O animal cai e morre apds convulsdes.
Depois da morte sdo comuns descargas de sangue através das narinas,
boca, anus e vulva. A forma aguda tem a duracdo de até 48 horas.
Depresséo severa e apatia sdo 0s primeiros sinais, embora possam ser
precedidos por um periodo curto de excitagdo. Ocorre elevacdo da
temperatura corporea (em torno de 42°C), respiracdo rapida e
profunda, mucosas congestas e hemorrégicas e frequéncia cardiaca
muito elevada. O animal ndo se alimenta e h4 parada ruminal. Vacas
prenhes podem abortar. Em vacas leiteiras a produgdo diminui e o
leite pode estar amarelo forte ou tingido de sangue. Envolvimento do
trato alimentar é caracterizado por diarréia. Pode ocorrer edema local
da glote e lesbes edematosas na garganta, esterno, perineo e flancos

(6).
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Equinos

Carbunculo hemético nos equinos é agudo, mas varia suas
manifestacfes de acordo com o modo de infeccdo. Na infeccdo por
ingestdo h& septicemia com enterite e colica. Na infecgdo por picadas
de insetos, ocorrem grandes tumefacOes edematosas, doloridas e
firmes no tecido subcutdneo da regido inferior do pescogo, térax,
abddmen e prepdcio ou glandula mamaria. H& febre alta, depresséo e
pode haver dispnéia quando o edema for na garganta. O curso da
doenca geralmente é de 48-96 horas (6).

PATOLOGIA

A necropsia ndo deve ser realizada no caso de suspeita da
doenca. Quando h& septicemia, os achados mais comuns consistem de
auséncia de rigor mortis. H& perda de liquido sanguinolento espumoso
ou ndo pelos orificios naturais. A carcaga incha muito rapidamente e
assume conformacdo de “cavalete” (distensdo abdominal e membros
espichados) (4,6). No caso de ocorrer a abertura da carcaca, o achado
mais caracteristico é a esplenomegalia, acompanhada pelo
amolecimento (liquefagdo) do parénquima do baco. Em alguns casos
ha ruptura espontdnea do baco. Em ovelhas, que morrem muito
rapidamente, a esplenomegalia pode estar ausente. Na histologia do
baco, a polpa vermelha e branca estdo pouco evidentes, observando-se
apenas numerosos leucdcitos e cadeias de bacilos (4). Outros achados
de necropsia consistem da falta de coagulacdo do sangue, presenca de
hemorragias na maioria dos 6rgdos, fluido sero- sangiinolento nas
cavidades e enterite severa. Grande quantidade de bolhas de gas e
material gelatinoso podem ser observados no tecido subcutaneo,
especialmente nos eqiiinos (6).

Alguns bovinos e eqiiinos podem apresentar lesdes somente
no local da infeccdo, como enterite hemorragica, edemas
hemorrégicos da garganta ou congestdo e consolidacdo de partes do
pulmdo. Ovinos ndo apresentam a caracteristica de lesdes locais,
exceto quando ocorre infec¢do cutanea, a qual é rara (4).

DIAGNOSTICO

Para confirmar o diagnéstico sem realizar a abertura da
carcaca deve-se colher fluido sero- sanglinolento ou sangue com
seringa estéril. A confirmagdo se da pela observagdo das formas
caracteristicas de B. anthracis em esfregacos de sangue corados pelo
azul de metileno (6). S&o diferenciados de bactérias da putrefacdo por
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possuirem uma capsula definida, que se cora de rosa, com bordas de
aposicdo quadradas e bordas livres arredondadas (4). Em animais
vivos, 0 agente poderd ser, também, detectado em esfregacos de
sangue periférico. Quando o edema for evidente, podem ser realizados
esfregacos do fluido do edema (6).

Para o diagndstico mais preciso, especialmente nas fases
iniciais da doenca, o material colhido, ou cultivos da bactéria em &gar-
sangue, podem ser inoculados em animais de laboratorio, para
comprovacao da patogenicidade (6).

Se o0s animais tiverem recebido antibidticos antes da colheita
do material, a identificacdo da bactéria em esfregacos e o cultivo
podem ser dificultados. Isolamento de B. anthracis do solo infectado
pode ser dificil (6).

O material suspeito a ser enviado ao laboratério pode ser
orelha, canela ou sangue e fluidos em seringas estéreis. Pode-se colher
0 sangue por aspiragdo com seringa estéril cortando-se a base da
orelha ou a jugular. O material deve ser retirado com cuidado,
fazendo-se uso de luvas. Qualquer amostra devera ser muito bem
acondicionada para evitar a contaminacdo das pessoas que a
manipulem até sua chegada ao laboratorio (6).

Como existem muitas causas de morte subita em ruminantes,
o diagnostico diferencial pode ser dificil. Descargas elétricas sdo uma
causa frequente de morte stbita mas, nesse caso, haverdo indicios de
pélos chamuscados e historico de tempestades prévias. Edema
maligno e carbdnculo sintoméatico podem se assemelhar ao carbunculo
hematico, mas as lesdes de edema e tumefacbes com crepitacdo séo
caracteristicos nessas enfermidades. Leptospirose aguda em bovinos
pode cursar com hemoglobindria e anemia. A hemoglobinuria bacilar
é caracterizada por hemoglobinuria e por infartos hepéticos. Cultivos
de sangue e esfregacos auxiliam para diferenciar essas doencas.
Animais que morrem de timpanismo gasoso agudo podem apresentar
distensdo abdominal por gas e exsudacdo de sangue pelos orificios
naturais. Nesses casos, se houver suspeita de carbunculo hematico, a
avaliacdo de esfregagos de sangue deve preceder a necropsia.

CONTROLE E PROFILAXIA

Quando um surto ocorrer, os cadaveres e descargas devem ser
imediatamente destruidos, preferencialmente sendo queimados.
Podem ser enterrados, também, juntamente com as descargas e o solo
adjacente, a uma profundidade de pelo menos 2 metros e com uma
grande quantidade de cal (1,6). Todo o material que entrou em contato
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com o animal infectado (cordas, arreios, pas, etc.) e suas excre¢des
devem ser prontamente desinfetados. Quando a desinfeccdo é
realizada imediatamente antes da formagdo de esporos, desinfetantes
comuns ou calor (60°C por alguns minutos) destroem facilmente as
formas vegetativas. A desinfeccdo das formas esporuladas, que se
originam dentro de poucas horas apds contato com o ar, é
praticamente impossivel por meios comuns. Devem ser utilizados
desinfetantes potentes, como solucdes fortes de formalina (40%) ou
hidréxido de sodio a 5%-10%, por pelo menos 2 dias (6).

Para tentar controlar o aparecimento de novos casos em
rebanhos onde estejam ocorrendo surtos, pode-se tentar a aplicacdo de
uma dose de penicilina ou tetraciclina de longa duracdo. Esse
procedimento pode reduzir a mortalidade dos animais (6). O
diagnostico deve ser rapido, assim como o tratamento e isolamento
dos animais doentes (1).

Cuidados especiais devem ser tomados para evitar o contato
de humanos com o material contaminado. Se o contato ocorrer, a pele
deverd ser desinfetada (6).

A vacinagdo dos animais € uma medida amplamente utilizada.
Em é&reas enzodticas, a revacinagdo anual de todo rebanho é
recomendada. Quando a doenca ocorre pela primeira vez num
rebanho, todos os animais deverdo ser vacinados (6). Em algumas
regides a baixa freqliéncia da doenca pode estar relacionada com a
inexisténcia do agente na maioria das propriedades, ou com a rotina de
vacinagédo anual adotada pelos dos criadores (3). A vacina esporulada
avirulenta de Sterne € a mais indicada, tanto por sua atividade
imunogénica, como por sua inocuidade. Em bovinos a imunidade se
da em uma semana e em eqliinos demora um pouco mais (1).
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CARBUNCULO SINTOMATICO

Franklin Riet-Correa

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Carbunculo sintomatico € uma enfermidade causada por
Clostridium chauvoei, bacilo Gram-positivo, anaerébio, que esporula
e pode manter-se no meio ambiente por periodos prolongados. A
doenca ocorre quando a bactéria, que pode estar em estado latente no
organismo sem causar lesdes, multiplica-se nos musculos produzindo
toxinas que causam uma miosite hemorrégica grave. Desconhecem-se
os fatores que determinam que a bactéria deixe seu estado de laténcia
para causar enfermidade, mas é possivel que as condi¢des favoraveis
de anaerobiose ocorram em consequéncia de traumatismos
musculares. Aparentemente, outros clostridios, incluindo Clostridium
septicum, Clostridium novyi (oedematiens) e Clostridium sordelli
podem, mais raramente, causar a enfermidade e sdo encontrados,
freqlientemente junto a C. chauvoei nas lesdes de carbinculo
sintomatico.
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EPIDEMIOLOGIA

O carbunculo sintoméatico ocorre geralmente em bovinos de 6
meses a 2 anos de idade. Ocasionalmente, pode afetar bovinos de até
36 meses e bezerros de 2-6 meses. No Mato Grosso do Sul tem sido
diagnosticado em bovinos de 2,5-3 anos, ndo vacinados ou vacinados
ha muito tempo, transferidos de areas onde a doenca ndo ocorre para
areas contaminadas, e em bezerros de 2 meses (2). A doenca ocorre
em todos os Estados do Brasil. E a clostridiose mais freqiiente no Rio
Grande do Sul e estd entre as 5 doengas infecciosas mais
diagnosticadas em bovinos nessa regido, onde ocorre com maior
freqiiéncia no outono, em bezerros nascidos na primavera anterior ou
em bovinos de sobreano. Com menor freqiiéncia ocorrem surtos na
primavera. A morbidade é de 5%-25% e a letalidade é de,
praticamente, 100% (3). Ovinos podem contrair a infecgdo por C.
chauvoei como conseqliéncia de contaminacdo de ferimentos, tais
como feridas causadas durante o parto, castragdo e lesdes do umbigo
(1,4).

SINAIS CLINICOS

E uma doenca aguda que causa a morte em 12-36 horas,
motivo pelo qual em muitas ocasifes, encontram-se 0s animais
mortos. Observa-se depressdo, anorexia, hipertermia e, na maioria das
vezes, severa claudicagdo. Os musculos dos membros e de outras
regides anatdbmicas podem estar aumentados de volume e apresentar
crepitacdo em conseqliéncia da produgdo de gas. Os sinais clinicos em
ovinos sdo similares aos observados no edema maligno. Ovelhas
infectadas durante o parto apresentam aumento de volume e edema da
regido do perineo que, freqlientemente, estende-se aos membros
posteriores (4).

PATOLOGIA

Os animais incham rapidamente apds a morte e podem
apresentar perda de liquido hemorragico pelas narinas e anus. A lesao
mais caracteristica € uma miosite hemorragica com presenga de gas.
Apesar de que a localizacdo mais frequiente das lesdes é nos musculos
das regides superiores dos membros, devem ser inspecionados
exaustivamente todos os musculos, incluindo lingua, coracdo e
diafragma onde, ocasionalmente, podem estar localizadas as lesdes.
As cavidades apresentam, geralmente, liquido hemorragico com
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fibrina. Em ovinos infectados durante o parto podem observar-se,
também, lesdes necroticas da parede da vagina (4).

DIAGNOSTICO

Doenga aguda e morte em bovinos de até 2 anos de idade é
sugestiva de carbdnculo sintomdtico, assim como a claudicacdo e a
tumefacdo crepitante de grupos musculares. As alteracbes de
necropsia sdo caracteristicas. Para o diagnodstico laboratorial devem
ser enviados pedagos de musculos com lesdo ou esfregacos dos
mesmos. O diagnostico de certeza realiza-se por imunofluorescéncia
direta. Alternativamente, podem ser enviados 0ssos longos
refrigerados para isolamento da bactéria e/ou inoculacdo em animais
de laboratério. A necropsia deve ser realizada no menor tempo
possivel apds a morte, ja que, em algumas horas, ocorre a
multiplicagdo de outros clostridios na carcaga que dificultam o
diagnostico.

O carbunculo sintomatico ¢ muito similar ao edema maligno,
mas diferencia-se pelo fato de que este Gltimo ocorre em animais de
diferentes idades e estq, sempre, associado a ferimentos que
introduzem Clostridium spp. no organismo. Outras infeccGes agudas
ou hiperagudas como a hemoglobindria bacilar e o carbinculo
heméatico afetam, também, bovinos maiores de 2 anos; a primeira
apresenta lesdes caracteristicas na necropsia. Se ap6s o estudo do
histérico da enfermidade persistem dlvidas de que possa tratar-se de
um caso de carbunculo hematico é necessario realizar um esfregaco de
sangue para descartar esta possibilidade antes de realizar a necropsia.
Em bovinos de corte, em pastagens de leguminosas, o carblnculo
sintomatico é freqlientemente confundido com o timpanismo. Se nao
houve observagdo dos sinais clinicos do timpanismo devem ser
realizadas necropsias para identificar as lesdes caracteristicas desta
intoxicagdo: congestdo e hemorragias subcutaneas e dos linfonodos da
parte anterior do animal e da traquéia, e palidez do figado e baco.

CONTROLE E PROFILAXIA

Os bovinos afetados podem ser tratados com altas doses de
penicilina, mas a maioria morre apesar do tratamento. Em caso de
surto, os animais devem ser vacinados imediatamente e revacinados
15-21 dias ap6s. Dependendo do custo, pode recomendar-se o
tratamento com penicilina de todos os animais do lote,
simultaneamente com a vacinacdo, para evitar mais mortes durante o
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periodo em que 0s mesmos nao apresentam uma resposta
imunoldgica.

Como profilaxia devem vacinar-se os bezerros anualmente, a
partir dos 3-6 meses de idade. Podem ser utilizadas vacinas
monovalentes, mas é recomendavel utilizar vacinas que incluam na
sua preparacédo C. septicum, C. novyi e, se possivel, C. sordelli.

REFERENCIAS

1. Hatheway C.H.L. 1990. Toxigenic clostridia. Clin. Microbiol.
Rev. 1: 66-98.

2. Lemos R.A.A. 1998. Mionecrose causada por clostridios. In:
Lemos R.A.A. (ed). Principais enfermidades de bovinos de corte
do Mato Grosso do Sul. Universidade Federal do Mato grosso do
Sul, Campo Grande, p.388-396.

3. Riet-Correa F., Schild A.L., Mendez M.C., Oliveira J.A., Turnes
G., Gongalves A. 1983. Atividades do Laboratério Regional de
Diagnostico e Doencas da Area de Influéncia no periodo 1978-
1982. Editora Universitaria, Pelotas, R. S., 98 p..

4. Sterne M., Batty I. 1975. Pathogenic clostridia. Butterworths,
London, 144p.

CERATOCONJUNTIVITE BOVINA INFECCIOSA

Carlos Gil Turnes

ETIOLOGIA E PATOGENIA

A ceratoconjuntivite bovina infecciosa (CBI) é uma doenca
dos bovinos caracterizada por conjuntivite, lacrimejamento e ceratite.

O agente etioldgico da CBI é a bactéria Gram-negativa
Moraxella bovis, Unico agente com o qual a doenga tem sido
reproduzida experimentalmente. M. bovis faz parte da microbiota
ocular de animais sdos e doentes, apresentando variacdes fenotipicas e
genotipicas que permitem diferenciar cepas patogénicas e
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apatogénicas. Durante muito tempo considerou-se que as cepas
patogénicas apresentavam-se em fase rugosa e as apatogénicas em
fase lisa. Pedersen et al. (24) demonstraram que as cepas denominadas
rugosas possuiam fimbrias (pili) de aderéncia. Posteriormente,
associou-se a presenga de fimbrias com outras caracteristicas da
bactéria, relacionadas com sua patogenicidade, tais como
autoaglutinabilidade quando suspensas em solugéo salina e capacidade
de aglutinar heméacias de diversas espécies. Experimentos
demonstraram que as fimbrias eram o fator primario de
patogenicidade, ja que cepas cujas fimbrias foram desnaturadas por
tratamento quimico, perderam sua patogenicidade para bovinos, sua
autoaglutinabilidade e a propriedade de aglutinar heméacias (9).

Os antigenos somaticos (10) e fimbriais (15) da espécie M.
bovis apresentam, também, variacbes. Mediante a utilizagdo de
anticorpos monoclonais em técnicas quantitativas, foi demonstrado
que existe imunidade cruzada entre os antigenos fimbriais de cepas de
diversas origens, podendo ser quantificado o relacionamento
antigénico entre elas (16). A existéncia de variantes antigénicas entre
as fimbrias da bactéria é de fundamental importancia na sele¢do de
cepas vacinais. Lepper e Herman (19) e Moore e Rutter (22)
comprovaram, também, a existéncia de diferencas antigénicas entre as
fimbrias de cepas isoladas na Australia e Gra Bretanha,
respectivamente. Esses trabalhos demonstraram que existem
diferencas antigénicas entre as cepas prevalentes em diferentes
regides. Foi demonstrado, também, que as cepas prevalentes no inicio
de um surto podem ndo ser as mesmas que prevalecem apds alguns
meses (12) e que a microbiota de olhos de animais doentes esta
constituida por mais de um tipo soroldgico de M. bovis (28).

As cepas patogénicas produzem além das fimbrias, exotoxinas
responsaveis pelas manifestacbes patoldgicas. Uma das melhor
estudadas € a hemolisina de M. bovis, associada a parede celular das
cepas patogénicas (23). Outras exotoxinas envolvidas na patogenia sao
a colagenase, a dermonecrotoxina e a DNAse (5). Tem sido
comprovado que cepas que perderam a capacidade de produzir
fimbrias sintetizavam exotoxinas, demonstrando que a sintese de
ambos os tipos de fatores de patogenicidade € independente.

N&o tem sido possivel, ainda, determinar a significagdo dos
plasmidios encontrados em cepas de M. bovis. Quatorze cepas isoladas
no Rio Grande do Sul mostraram perfil plasmidial diferente,
apresentando: uma, cinco tipos de plasmidios; nove, quatro tipos; trés,
trés tipos; e uma, dois tipos, ndo estando o tipo plasmidial relacionado
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com a sintese de fatores de patogenicidade (16). A codificacdo
genética das fimbrias tipo 4, caracteristicas de M. bovis, Dichelobacter
nodosus, Neisseria gonorrhoeae, Pseudomonas aeruginosa e Vibrio
cholerae, reside no cromossoma e ndo em plasmidios como ocorre na
maioria das bactérias patogénicas (21).

A sucessdo de eventos que leva a manifestacdo da
enfermidade inicia-se quando M. bovis patogénica, integrante da
microbiota ocular do animal portador ou transmitida por vetores,
sintetiza, sob influéncia de estimulos ainda ndo elucidados, fimbrias
de aderéncia. As fimbrias reconhecem receptores especificos presentes
na conjuntiva e conduto lacrimal (fimbrias tipo a) e na cornea
(fimbrias tipo b), fixando-se as células. Devido a que as fimbrias
conferem elevada hidrofobicidade de superficie (20) as bactérias
dispbem-se em duas ou trés camadas, recobrindo totalmente o tecido
ao qual se aderiram (3). Exotoxinas com atividade enzimatica e
inclusive lipopolissacarideo somatico (1) provocariam lesGes na
superficie da cornea permitindo a invasdo das bactérias, que, através
das exotoxinas produzem uma desorganizagdo das fibras de colageno.
A lesdo celular desencadeia um processo inflamatorio que provoca
edema da cornea e migracdo de células inflamatorias e, como
conseqliéncia, opacidade corneal. Outras bactérias patogénicas da
microbiota ocular colonizam as lesdes provocadas por M. bovis
contribuindo para o agravamento do quadro. A espessura corneal
diminuida faz com que, em casos extremos, a pressdo do humor
aquoso provoque a ruptura da cornea levando o animal a cegueira
irreversivel.

EPIDEMIOLOGIA

A CBI é uma doenca de portador, estacional, com distribui¢do
mundial e, dependendo dos animais, com prevaléncia elevada. M.
bovis pode isolar-se tanto de animais sadios, sem antecedentes de ter
padecido a doenca, quanto de animais recuperados. A doenca afeta
animais de todas as idades independente de sexo e raca, ainda que em
estabelecimentos onde é endémica as taxas de incidéncia s&o maiores
nos animais jovens. Tem sido diagnosticada na maioria dos estados
brasileiros, no Uruguai, Argentina, Paraguai e Chile. As perdas
econbmicas decorrentes da doenca sdo devidas a perda de peso,
medicacdo, manejo e perda de visdo, estimando-se em US$ 13 por
bezerro afetado (29).

A maioria dos surtos de CBI comegcam a partir do fim do
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inverno ou inicio da primavera, terminando em fins do outono e inicio
do inverno. Em zonas quentes, onde as variagdes de temperatura entre
as estacOes sdo pequenas, a doenca pode manifestar-se durante todo o
ano. Esta sazonalidade foi relacionada a varios fatores, entre estes o
incremento do fotoperiodo e, consequentemente, da fotoexposicdo dos
animais, irritacdo causada por pd, ressecamento da superficie corneal
devido ao aumento da velocidade do ar, agdo mecénica de pastos, etc..
Trabalhos experimentais ndo oferecem suporte para essa interpretacéo.
E possivel que a sazonalidade da doenca seja devida a existéncia de
vetores que favorecem a disseminacdo do agente etiolégico desde
portadores até suscetiveis. Na regido sul do Rio Grande do Sul os
surtos apresentam as taxas mais altas no fim do verdo e inicio de
outono, coincidindo com o aumento da populacdo de vetores (Fig.
1).Varias espécies de moscas, nas quais M. bovis sobrevive nas patas
até 72 horas, podem transmitir o organismo a animais suscetiveis (7).
O controle de insetos vetores reduz a incidéncia de CBI.

A doenca afeta bovinos de todas as ragas, sendo mais
freqliente em Hereford e Aberdeen Angus que em zebuinos ou suas
cruzas. Ward e Nielson (30) comprovaram em animais da mesma raca
correlagdo entre pigmentagdo palpebral e freqiiéncia e severidade das
lesbes. Foi demonstrado, porém, em animais de um mesmo rebanho,
que as prevaléncias em Aberdeen Angus, que apresentam pélpebras
pretas, foi maior que em Charolés, sugerindo diferencas de
suscetibilidade entre racas (14). Pinheiro et al. (25) comprovaram que
0 percentual de progénies que apresentaram CBI foi maior em
Hereford que em Charolés e que, as progénies que apresentaram a
doenca tiveram ganho de peso inferior ao ganho de peso das progénies
dos sadios, concordando com observacdes realizadas no exterior sobre
a existéncia de progénies, entre animais da mesma raca, mais
suscetiveis a doenga que outras.

N&o existem dados experimentais que demonstrem a
transmissdo interespecifica espontaneamente, apesar do agente
etioldgico ter sido isolado de ovinos e eqiinos com conjuntivite (18).
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Figura 1. Evolucdo das prevaléncias mensais em bovinos Charolés e
Aberdeen Angus de um rebanho do municipio de Rio
Grande, Rio Grande do Sul (14).

SINAIS CLINICOS

A evolugdo das manifestagGes clinicas da doenca, descrita a
sequir, foi observada em animais experimentalmente agredidos,
mantidos em condi¢bes de campo (27). A primeira manifestacdo
clinica, que aparece na maioria dos animais dentro das 72 horas apés a
infeccdo, é lacrimejamento profuso, com corrimento de liquido pela
goteira lacrimal e fotofobia. Os animais tendem a procurar lugares
protegidos da luz solar e fecham os olhos afetados. E freqiiente ver
moscas alimentando-se do exsudato conjuntival. Durante esta fase
pode haver, também, corrimento nasal de liquido lacrimal, do qual
pode recuperar-se a bactéria em altas concentraces.

Dentro das 24 horas seguintes pode ver-se a olho nu a leséo
corneal constituida, geralmente, por mancha esbranquicada de 1mm
de didmetro, localizada na parte central da cornea. A evolugdo desta
lesdo pode variar de animal para animal. Em alguns se mantém sem
modificagBes durante varios dias, podendo desaparecer ou persistir por
toda a vida do animal; em outros a lesdo aumenta de tamanho, ulcera
e, eventualmente, chega até a perfuracdo da cornea, quando se produz
a saida do humor aquoso que aparece como um liquido viscoso.

Nos casos em que a lesdo inicial evolui é freqliente que se
produza contaminagdo por outras bactérias da microbiota, podendo
aparecer contaminacio da camara anterior do olho, que fica turva. E
possivel, também, observar a invasdo da coOrnea por Vvasos
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neoformados a partir do sulco esclero-corneal, os quais podem dar
lugar a um processo reparativo que consolida a perda de transparéncia.

A evolucdo da doenca em condi¢cbes de campo termina,
geralmente, em ceratite crénica com a cornea esbranquicada que,
dependendo da extensdo, causa cegueira.

Em condicBes experimentais as lesdes podem persistir até 102
dias, sendo alta a proporcdo de animais que se recuperam
espontaneamente.

DIAGNOSTICO

O diagnostico presuntivo da CBI se fundamenta no estudo
epizootioldgico e nas manifestacdes clinicas.

Lacrimejamento profuso com fotofobia, em animais de racas
européias, durante os meses em que a atividade de vetores € intensa,
assim como o aparecimento dos sinais clinicos em bezerros da Gltima
paricdo, em rebanhos em que a doenca se apresenta regularmente, é
um forte indicio da doenga. Antecedentes de vacinacdo e de
introducdo de animais podem ser, também, levados em consideracao.
O tipo de lesdes pode orientar o diagndstico. As lesdes provocadas por
M. bovis se originam no centro da coérnea e progridem
centrifugamente.

O diagndstico de certeza exige o isolamento e caracterizagéo
de M. bovis. Para isso o material de elei¢cdo é liquido conjuntival de
animais em fase inicial da doenca, antes do aparecimento das lesdes
da cornea, que se colhe com “swabs" estéreis e semeia-se,
rapidamente, sobre agar sangue de ovino. E conveniente coletar
material de mais de um animal. As placas se enviam para o laboratdrio
onde serdo incubadas a 37°C por 24 horas. As colbnias de M. bovis
apresentardo didmetro de 2-3mm, superficie lisa e um estreito halo de
hemolise b.

A caracterizacdo se faz de acordo com o seguinte roteiro: a)
bacilos ou cocobacilos Gram-negativos, isolados ou em pares, pela
coloracdo de Gram; b) reacdo de oxidase positiva; ¢) autoaglutinagédo
em suspensdo em solucéo salina a 0,85 %; d) producédo de gelatinase;
e) oxidacdo de glucose negativa; f) reducgdo de nitrato negativa.

Cepas de cocos ou bacilos Gram-negativas, hemoliticas,
autoaglutinantes, produtoras de gelatinase sdo submetidas a prova de
hemaglutinacdo com hemécias de ovino ou de galinha para detectar a
presenca de fimbrias (13). As cepas hemaglutinantes s&o
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sorotipificadas com soros padrfes para estabelecer as relacGes
antigénicas entre elas (17).

Vérias doencas podem apresentar sinais clinicos similares a
CBI induzindo a um diagnostico presuntivo errado, o que exige que 0
diagnostico clinico seja confirmado em laboratorio.

Uma das doengas com a qual CBI é mais freqlientemente
confundida é rinotraqueite bovina infecciosa (IBR), causada por um
herpesvirus, amplamente difundida no Estado e nos paises limitrofes.
Esta doenca pode provocar intensa conjuntivite, acompanhada,
geralmente, de outras manifestacBes sistémicas, tais como febre e
lesGes erosivas das mucosas nasal e oral. A lesdo de cornea,
caracteristica de CBI, ndo est& presente na rinotraqueite bovina.

A doenca das mucosas, provocada também por virus, pode
produzir erosbes e opacidade na cérnea. O quadro clinico,
caracterizado por intensa diarréia e emagrecimento, lesdes erosivas em
epitélios da lingua, nariz e intestino, e uma marcada leucopenia,
permitem a diferenciagdo.

A febre catarral maligna, também virica, pode provocar
opacidade corneal, porém, apresenta-se, também, acompanhada de
lesBes em mucosas, o que permite diferencia-la de CBI.

Listeria monocytogenes, bactéria que causa abortos e
encefalite em vérias espécies, entre elas a bovina, pode penetrar pela
cornea, provocando a opacidade da cdmara anterior do olho,
acompanhada de intenso lacrimejamento. A lesdo ulcerativa
caracteristica de CBI, porém, ndo é observada. A listeriose pode
acontecer em qualquer época do ano e raramente adquire proporcdes
de epizootia.

Nematddeos do género Thelazia alojados no conduto lacrimal
podem interromper o escoamento das lagrimas provocando sua
eliminac&o pela goteira lacrimal em forma similar & CBI.

O carcinoma epidermdide, conhecido, também, como cancer
de olho, afeta as palpebras provocando tumor que ulcera e cujos
exsudatos atraem moscas. A doenca aparece com maior freqliéncia em
animais de palpebras despigmentadas e estd associada ao virus de IBR
(4). Mesmo ndo havendo lesbes de cornea, a doenca € diagnosticada,
freqlientemente, como CBI.

CONTROLE E PROFILAXIA

A profilaxia da doenca tem sido realizada através de vacinas
e/ou impedindo a acéo dos vetores.

Até a década de 80, utilizaram-se no Brasil vacinas elaboradas
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seguindo a metodologia desenvolvida por Freitas (6), que consistiam

em culturas totais de cepas de Moraxella bovis, subcultivadas

serialmente em camundongos até que perdiam a propriedade de
autoaglutinar em meios liquidos, inativadas por formol e adicionadas
de um adjuvante mineral. Vacinas elaboradas com cepas obtidas desta

forma foram utilizadas, também, em outras partes do mundo. A

imunidade conferida por essas vacinas era muito irregular, tendo

alguns autores sugerido a existéncia de diferencas antigénicas entre
cepas de diferentes origens, como forma de explicar a grande
variabilidade de indices de protecéo.

Em 1982 foi testada uma vacina elaborada com cepas que
expressavam fimbrias, que demonstrou ser mais eficiente que a
convencional, protegendo 83,4% dos animais agredidos, frente a 66%
dos vacinados com bacterina convencional (11). Vacinas utilizando
este tipo de antigeno foram elaboradas posteriormente em outras
partes do mundo, sendo a vacina que est atualmente em uso.

O esquema que tem demonstrado, em condicBes de campo,
conseguir uma adequada protecdo do rebanho é o seguinte:

a) segunda quinzena de agosto: vacinar todos 0s bovinos com mais de
quatro meses de idade;

b) quinze a vinte dias apds: revacinar aqueles que foram vacinados
pela primeira vez na vacinacgao anterior (primovacinados);

C) primeira quinzena de janeiro: revacinar todos os animais e vacinar
0s bezerros nascidos durante a primavera aos quatro meses de
idade, revacinando-os duas a trés semanas apos.

Este esquema de vacinagdo permite que os animais alcancem
niveis adequados de imunidade desde antes do inicio dos surtos até o
outono.

A vacina deve ser aplicada antes do aparecimento dos casos
clinicos. Em rebanhos ndo vacinados, porém, a vacinagdo tem
demonstrado diminuir o prejuizo econémico produzido pela doenca.
Arauljo e Farias (2) estudaram o efeito da vacina em trés rebanhos nos
quais havia iniciado um surto. Comprovaram que 3 meses apds a
primeira dose, aqueles que haviam recebido uma ou duas doses
apresentaram indices de prevaléncia e de intensidade da doenga
significativamente menores que os grupos ndo vacinados (intensidade
média de ceratite 0,47, 0,32 e 1,22, respectivamente). Enquanto a
doenca diminuiu nos animais vacinados, naqueles ndo vacinados
aumentou com relagédo ao inicio do surto.

Devido a diversidade antigénica das cepas responsaveis pela
doenca, ndo se tem conseguido produzir, ainda, uma vacina capaz de
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conferir nivel adequado de protecdo em diferentes partes do mundo.
Esse problema tem sido evidenciado na Argentina, onde vacinas
importadas elaboradas com as cepas prevalentes no hemisfério norte
tem conferido baixos niveis de protecéo.

Outra forma de controle da doenca, adotada principalmente na
Europa e Estados Unidos é o controle de vetores através da utilizacdo
de repelentes de moscas colocados em rolos para esfregar o lombo,
sacos para esfregar a cara ou brincos impregnados (7).

O tratamento dos casos clinicos deve comecar imediatamente
apos ter sido diagnosticada a doenga, como forma de impedir que sua
evolucdo leve a lesdes irreparaveis da cornea. Antibiéticos devem ser
administrados via parenteral ou aplicados nas glandulas lacrimais, ou
em forma tdpica no saco conjuntival.

Existe um grande numero de preparados, com diferentes
antibidticos, que tem sido utilizado no tratamento de CBI. E
conveniente, porém, conhecer o perfil de sensibilidade aos antibidticos
das cepas atuantes no surto, principalmente quando a recuperacdo dos
animais ndo se produz de acordo com o esperado. Nesse caso deve ser
remetido material ao laboratério, conforme descrito anteriormente.
Tem sido demonstrado que a sensibilidade das cepas de M. bovis varia
ao longo de um surto (12), assim como entre cepas isoladas de surtos
de varios municipios da regido sul do Rio Grande do Sul. Cepas
isoladas de sete rebanhos dos municipios de Santa Vitoria do Palmar,
Rio Grande, Pinheiro Machado, Arroio Grande e Pelotas apresentaram
0s seguintes percentuais de resisténcia a 13 antibidticos utilizados,
freqlentemente, para o tratamento de CBI: Novobiocina 88%,
Bacitracina 66%, Penicilina 55%, Eritromicina 50%, Tetraciclina
33%, Gentamicina 33%, Cloranfenicol 22%, Estreptomicina 11%,
Polimixina, Cefoxitina, Colistina e Nitrofurantoina 0. Todas
apresentaram mdaltipla resisténcia variando de 15% a 61% dos
antibidticos testados, sendo uma cepa de referéncia isolada nos EUA
sensivel a todos os antibidticos testados (M.A. Franco e C. Gil-Turnes,
1989. Dados néo publicados).

Quando aparecem lesdes corneais é recomendavel administrar
corticoesteroides juntamente com antibidticos de aplicacdo topica. Os
antibidticos aplicados no saco conjuntival devem ser repetidos
diariamente para manter um nivel terapéutico eficiente. Tem sido
empregado colageno bovino impregnado com antibidticos que se
deposita no saco conjuntival, mantendo niveis adequados de
antibidtico por até 24 horas (26). A injecdo de suspensdes de
antibidticos nas glandulas lacrimais permite, também, manter niveis
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adequados por periodos de varios dias. Esta pratica, porém, deve ser
conduzida sob supervisdo veterinaria para evitar seqlielas indesejaveis
(29). George et al. (8) comunicaram que a administragdo de
antibidticos em bases de absorcdo lenta (LA) permitia manter niveis
terapéuticos do antibidtico durante varios dias. A administracdo desse
tipo de preparado deve ser por via parenteral, devendo evitar-se sua
injecdo intrapalpebral devido as necroses tissulares que acarretam.

CBI é uma doenga amplamente disseminada entre os rebanhos
bovinos da regido sul do Rio Grande do Sul, altamente difusivel e que
produz importantes perdas econdmicas. Seu tratamento é custoso e
trabalhoso, e ndo sempre efetivo. Considerando o custo beneficio da
vacinacdo, é conveniente vacinar adequadamente os animais em risco.
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DERMATITE INTERDIGITAL

Franklin Riet Correa

ETIOLOGIA

A dermatite interdigital € a inflamagdo do espaco interdigital
causada por Fusobacterium necrophorum, que é um habitante normal
da flora intestinal dos ovinos. A doenca ocorre, somente, em
condi¢des de muita umidade, que é o fator determinante dos surtos.
Outro possivel fator predisponente é a ocorréncia de geadas, que
atuariam provocando uma lesdo inicial em conseqiiéncia do frio no
espaco interdigital (1).

EPIDEMIOLOGIA

No Rio Grande do Sul ndo ha dados sobre a freqliéncia da
doenca, mas em outros paises, com condi¢des climaticas similares, é
mais frequente na primavera e outono. Em condic¢Ges favoraveis de
umidade pode afetar 30% do rebanho. O comportamento dos rebanhos
de carneiros, por andarem em grupos, pisando repetidamente no
mesmo local, que contamina-se com urina e fezes, é considerado,
também, um fator predisponente.

SINAIS CLINICOS

A doenca caracteriza-se clinicamente por eritema e edema da
pele interdigital, que pode apresentar-se coberta por uma camada fina
de material necrético. Nos casos mais severos observa-se erosdo da
pele. Essas lesGes localizam-se, preferentemente, na metade posterior
do espaco interdigital. Ocasionalmente, ocorre discreta separa¢do do
tecido corneo do casco. Alguns animais apresentam claudicagéo leve.
Casos mais graves podem apresentar ulceracfes cobertas por tecido
necrético ou exsudato purulento no espaco interdigital e claudicacdo
mais severa. O curso da doenca no rebanho pode ser de até 2-3 meses
se perdurarem as condi¢des de umidade nas pastagens mas, na maioria
dos surtos, a doenga deixa de ocorrer apés o final dos periodos muito
amidos.
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DIAGNOSTICO

O diagnostico realiza-se mediante a constatagdo dos dados
clinicos e epidemioldgicos e a identificacdo de F. necrophorum em
esfregagos ou por isolamento. A dermatite interdigital € muito similar
ao footrot benigno. Na dermatite interdigital a ocorréncia e
persisténcia dependem quase que exclusivamente das condicGes
ambientais, enquanto que o footrot benigno é uma doenca mais
cronica e menos afetada pelo meio ambiente. Apesar dessas diferencas
epidemioldgicas a Unica forma de realizar o diagnostico diferencial é
através da comprovagdo da auséncia de Dichelobacter nodosus nos
casos de dermatite interdigital. Deve considerar-se, também, que
freqientemente ocorre contaminacdo das lesdes de dermatite
interdigital por Arcanobacterium (Actinomyces) pyogenes causando
abscesso de pé.

CONTROLE E PROFILAXIA

Na maioria dos surtos ndo é necessario o tratamento ja que a
doenca regride espontaneamente com o0 desaparecimento das
condigcdes ambientais favoraveis. No entanto, como as lesdes de
dermatite interdigital atuam com porta de entrada para a ocorréncia do
footrot e abscesso de pé pode ser necessario o tratamento como
profilaxia para estas enfermidades. Para isso recomendam-se banhos
podais com sulfato de cobre a 5%, sulfato de zinco a 10% ou formol a
5%-10%.
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DERMATOFILOSE

Daniela Brayer Pereira
Mario C. A. Meireles

ETIOLOGIA E PATOGENIA

A dermatofilose, conhecida também como “esteptotricose
cutdnea dos bovinos" ou "la de pau dos ovinos", € uma enfermidade
infecto-contagiosa dos ruminantes e dos equideos que atinge a
epiderme (11). A doenca é de evolucdo aguda ou crbnica e se
apresenta em forma de dermatite hiperplastica ou de dermatite
exsudativa, caracterizando-se por erupcfes cutdneas crostosas e
escamosas (lesBes circunscritas), podendo afetar bovinos, ovinos,
equinos, cdes e o homem. O agente etioldgico, Dermatophilus
congolensis, é uma bactéria pertencente a classe dos actinomicetos.
Morfologicamente o0 microrganismo apresenta-se em forma de
estruturas cocoides agrupadas em tetracocos, filamentoso, Gram-
positivo, aerébio ou anaerébio facultativo. Na pele dos animais
infectados essas estruturas tornam-se zoosporos maveis que sob
condi¢des favoraveis de temperatura e umidade podem proliferar e
produzir doenca ou entdo permanecer em laténcia quando as
condicdes sdo adversas (4).

A dermatofilose pode ser considerada uma doenca
transmissivel e sua ocorréncia estar limitada a presenca de animais
portadores, entretanto, por se tratar de um agente oportunista a
bactéria estd presente na pele integra (flora residente) penetrando e
colonizando o foliculo piloso mediante condi¢des ambientais
favoraveis (1,3,7). Fatores estressantes como desmama, caréncia
alimentar ou traumatismos por manejo inadequado, associados a
periodos chuvosos e quentes, levam ao desequilibrio das barreiras
superficiais de defesa imunoldgica e inespecificas (pH, &cidos graxos
e flora normal) quebrando a integridade da pele e permitindo que os
zoosporos de D. congolensis invadam o tegumento produzindo
dermatite bacteriana. A resposta inflamatéria aguda mediada por
neutrofilos leva a formagdo de microabscessos no interior da
epiderme impedindo a progressdo da bactéria e permitindo a
regeneracao da mesma. A esse processo ciclico de invasdo bacteriana,
inflamacdo e regeneracdo da epiderme é atribuido a formacdo de
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crostas pustulares multilaminadas que caracterizam clinicamente a
enfermidade.

EPIDEMIOLOGIA

A enfermidade ¢é freqlentemente observada em &reas
tropicais e subtropicais, ap6s periodos intensos de chuva, quando
pode atingir propor¢des epizodticas, resultando em considerdveis
perdas econdmicas (12). Os reservatorios sdo 0s proprios animais
enfermos e a transmissdo pode ocorrer por contato direto, indireto e
através de vetores mecanicos e biologicos. A freqiiéncia é maior em
bovinos, ovinos e equinos, afetando animais de todas as idades e
ambos os sexos. Ocasionalmente, é observada em suinos, caninos,
felinos e humanos. Espécies silvestres e animais selvagens mantidos
em cativeiro podem, também, ser acometidos pela doenca. Bovinos
de ragas européias sd0 mais suscetiveis, enquanto que ovinos que
apresentam 1a oleosa (Merinos) sdo resistentes (4). Temperaturas
elevadas e periodos Umidos predispdem ao aparecimento da
enfermidade. Em ovinos a umidade excessiva da 1& e injurias
causadas pela tosquia favorecem a infec¢do. Em bovinos e equideos
as lesbes podem ser disseminadas por ectoparasitos e insetos
sugadores.

A enfermidade tem distribuicdo mundial e esti presente em
todos os paises que exploram economicamente o gado bovino e
ovino, entretanto, a freqiéncia maior da dermatofilose tem sido
relatada em zonas subtropicais da América do Sul, particularmente,
na Argentina, Uruguai, Chile, Paraguai e Brasil, atingindo ovinos,
bovinos e equinos. No Brasil, a doenca vem sendo diagnosticada em
varios Estados. No Rio Grande do Sul, surtos de dermatofilose sao
descritos desde 1959 (8). A doenca tem sido observada com
freqiiéncia em municipios do extremo sul, afetando bovinos, equinos
e ovinos, durante os meses de inverno e primavera, principalmente
apos periodos de chuva (9,10,13,14). Nessa regido, surtos graves da
doenca foram diagnosticados em ovinos em novembro de 1995,
qguando de um total de 300 borregos de 5 meses de idade adoeceram
50 (16,5%) e morreram 45 (15%) (14). Em surtos subsequentes a
prevaléncia da doenca se manteve em torno de 27% e as taxas de
mortalidade em torno de 4% (9). No municipio de Uruguaiana (RS)
durante o outono (abril) do ano de 2000 foi observado um surto de
dermatofilose bovina atingindo 20% dos animais da propriedade.

No estado de Mato Grosso do Sul a enfermidade é conhecida
como "mela” ou "chorona” e tem sido diagnosticada em forma de
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surtos associados, geralmente, a pastagens de Brachiaria decumbens
ou B. brizantha as quais, aparentemente, através de suas folhas
asperas, provocam microlesdes na pele dos animais (7). A doenca
nesse Estado tem sido diagnosticada com maior frequéncia entre os
meses de novembro e margo, afetando bezerros da raca Nelore de 60-
90 dias de idade. A morbidade tem variado entre 5% e 25% com
mortalidade baixa (6,7). No estado de S&o Paulo a doenga foi relatada
pela primeira vez em ovinos em 1977 (2), com uma prevaléncia de
95,8%, atingindo animais jovens e adultos e com auséncia de
infecgdes proliferativas das extremidades. E importante ressaltar que
esse surto foi diagnosticado em junho de 1974, portanto em plena
estacdo seca 0 que contraria a sazonalidade da doenca que tem
ocorréncia normal em épocas imidas e quentes.

SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos caracterizam-se pela aglutinacdo dos pélos,
alopecia e aparecimento de erupgdes cutaneas crostosas e escamosas,
de aparéncia circunscrita e bem delimitadas. Nos bovinos as lesdes
iniciam comumente no lombo, estendendo-se da cernelha a regido
posterior do animal. Caracterizam-se por apresentar, inicialmente,
pélos eretos e em forma de tufos com exsudato gorduroso, que evolui
para crostas amareladas duras e quebradicas que podem ser
facilmente destaciveis com os dedos da mado (11,12). Os casos
observados no Mato Grosso do Sul caracterizam-se pela formacédo de
crostas ao redor dos olhos e focinho, seguida por intenso
lacrimejamento. Em casos graves ha generalizacdo das lesdes e a pele
apresenta um acentuado espessamento, tornando-se de coloragéo
amarelada ou acinzentada (6).

Em ovinos a forma clinica mais frequientemente observada é a
chamada "la de pau" ou “l& de madeira”, que se caracteriza pela
aglutinacdo da 1a que fica com aspecto endurecido, semelhante a
madeira, pela formagdo de estruturas consistentes. Ha dermatite
crostosa que pode ser facilmente observada nas orelhas de animais
jovens e as crostas podem ser retiradas com uma simples torgéo entre
os dedos. Nos ovinos pode ocorrer, também, a chamada dermatite
proliferativa das extremidades ou "strawberry foot-rot", com les6es
restritas aos metatarsos, que pode levar a necrose nas patas desses
animais, especialmente em periodos chuvosos, recebendo a
denominagdo de "rain-rot". Infec¢des secundarias, que levam a
dificuldade de locomogdo e perda de peso, sdo freqiientemente
observadas nesta forma clinica de dermatofilose (8,14).
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Em equinos jovens as lesfes aparecem predominantemente na
cabeca, iniciando pelo focinho e disseminando-se pela face e olhos,
podendo observar-se, em alguns animais, lesées nos membros
inferiores (12). Nas estacfes chuvosas e em presencga de temperatura
elevada a doenca pode ser observada em eqlinos adultos, com lesdes
coalescentes distribuidas por todo o corpo, notadamente pescogo,
cernelha, lombo e anca.

PATOLOGIA

A multiplicacdo da bactéria ocorre na camada profunda da
epiderme, ocasionando uma dermatite exsudativa ou hiperplasica.
Esse processo leva a formacdo de crostas compostas de camadas
alternadas de epiderme cornificada e exsudato.

Histologicamente, observa-se paraqueratose, hiperqueratose,
acantose, esclerose dérmica e infiltracdo da epiderme e papilas
dermais por neutréfilos. Eventualmente, as camadas queratinizadas,
os foliculos pilosos e as glandulas sebaceas sdo invadidos por formas
filamentosas de Dermatophilus congolensis (4). Microscopicamente a
bactéria pode ser visualizada nos cortes histolégicos formando dupla
fita, em arranjos tetracocoides de coloragdo rosa forte, quando corada
pelo PAS ou Gram positiva quando submetida ao Gram histoldgico.

DIAGNOSTICO

O diagnostico presuntivo é realizado através da
epidemiologia, sinais clinicos, e visualizagdo da bactéria na forma
filamentosa, em esfregacos corados pelo Gram ou Giemsa. O
diagnostico definitivo é feito através do isolamento e caracterizacdo
da bactéria de crostas ou biopsia da lesdo. O cultivo do material é
realizado em &gar sangue ovino ou &gar BHI, com adicdo de sulfato
de polimixina B (para inibir a flora contaminante). As coldnias
desenvolvem-se em 24-48 horas, ap6s incubacdo a 37°C,
apresentando aspecto brilhoso de coloragcdo amarelada e rodeadas por
halo de b hemdlise (4,5). Quando se deseja fazer exame direto e
cultivo, o material a ser enviado para o laboratério sdo crostas frescas
acondicionadas em recipiente estéril e bem seco (refrigeradas ou néo,
dependendo do tempo até o processamento). Quando o objetivo for o
exame histopatoldgico, o material devera ser conservado em formol,
especialmente quando se trabalha com bidpsia.

Em bovinos e eqlinos deve ser realizado o diagndstico

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

234 Doencas bacterianas

diferencial com dermatofitose e carcinoma epidermoide. Em ovinos
deve-se diferenciar de ectima contagioso.

CONTROLE E PROFILAXIA

Deve-se realizar o isolamento dos animais enfermos, assim
como proceder a desinfecgdo de materiais e instalagdes. Em banheiros
de imersdo, os animais afetados devem ser banhados por ultimo a fim
de evitar a possivel transmissdo através da agua. Em bovinos o
controle de carrapatos constitui uma boa medida de controle. Para o
tratamento individual de bovinos e eqlinos sdo recomendadas
aplicacdes parenterais de tetraciclina na dose de 5mg/kg de peso vivo,
repetidas semanalmente ou tetraciclina de longa a¢do na dose Unica
de 20mg/kg (12). Para ovinos a utilizacéo de penicilina G procainica,
em dose unica de 70.000U.l./kg, associada a 70mg/kg de
estreptomicina, tem resultados de 100% de cura. Quando um grande
namero de animais séo afetados recomendam-se banhos de imerséo
ou aspersdo com sulfato de zinco ou cobre na concentracdo de 0,2%-
0,5%, levando em consideracdo que este Gltimo, em ovinos, causa
manchas na 18 (12,14). No tratamento de eqliinos pode ser utilizada a
Povidine Degermante (BVPI a 1% de iodo) em aplicagdes tdpicas
(partes iguais com &gua) com auxilio de uma escova, deixando agir
por alguns minutos e imediatamente lavando com &gua corrente.
Deve-se ter o cuidado de ndo recomendar a mistura de solugdes
curativas juntamente com a calda de banho carrapaticida, pois se isto
ocorrer haverd alteracdo de pH com rompimento do poder tampéao da
carga do banheiro e precipitacdo do principio ativo.
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EDEMA MALIGNO

Franklin Riet-Correa

ETIOLOGIA

O edema maligno ocorre por contaminacgdo de ferimentos por
bactérias do género Clostridium incluindo, principalmente,
Clostridium septicum, Clostridium perfringens, Clostridium novwyi,
Clostridium chauvoei e Clostridium sordelli.

EPIDEMIOLOGIA

Casos de edema maligno sdo observados esporadicamente.
Surtos ocorrem somente quando ha traumatismo coletivo. Afeta
animais de diversas espécies e de qualquer idade. Pode ocorrer apds
balneacdes, tosquia, corte da cola, castracfes ou inje¢cbes com agulhas
contaminadas. Em ovelhas pode ocorrer em conseqiiéncia da
contaminacdo de feridas na vulva durante o parto. Quando a doenga é
causada pela utilizagdo de agulhas contaminadas a mortalidade é
muito alta nas primeiras 48 horas. No Brasil, surtos de edema maligno
ocorrem, eventualmente, como consequéncia de traumatismos
diversos. No Rio Grande do Sul, surtos causados por seringas
contaminadas por C. septicum causaram mortalidade de 100% em
bezerros e 10% em vacas (2). No Mato Grosso do Sul, foram
observados surtos de edema maligno com lesdes de mionecrose na
lingua, ocasionadas, aparentemente, por contaminacdo de feridas
causadas por pastagens grosseiras (1).

SINAIS CLINICOS

E uma doenca aguda que causa a morte 24-48 horas apds a
observacdo dos primeiros sinais. Observa-se anorexia, depressao,
hipertermia e, dependendo da localizacdo da lesdo, severa claudicacéo.
A érea afetada estd aumentada de volume e pode apresentar crepitagdo
e/ou edema. Em surtos observados no Mato Grosso do Sul a lingua
apresentava-se aumentada de volume, fora da cavidade oral, de cor
escura e com presenga de edema sanguinolento e gas (1).
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PATOLOGIA

Observa-se edema hemorrégico no tecido subcutaneo e entre
0os musculos. Raramente, ocorrem lesdes nos musculos. Pode
observar-se liquido sero-hemorragico nas cavidades.

DIAGNOSTICO

A historia clinica permite associar a ocorréncia de edema
maligno com ferimentos recentes e na necropsia encontram-se as
lesBes caracteristicas. A identificacdo do agente pode ser realizada por
imunofluorescéncia ou isolamento e caracterizacdo do mesmo. Em
bovinos de 6 meses a 2 anos de idade deve realizar-se o diagnostico
diferencial com carblnculo sintomatico. Neste Gltimo ndo ha
antecedentes de ferimentos e sempre sdo encontradas lesdes
musculares.

CONTROLE E PROFILAXIA

Os animais afetados podem ser tratados com altas doses de
penicilina ou antibiéticos de amplo espectro. Para a profilaxia é
necessario evitar a contaminacdo, principalmente com terra, dos
instrumentos e seringas utilizados no rebanho. Os animais devem ser
vacinados anualmente, com vacinas que contenham C. septicum, C.
novyi, C. perfringens, C. Chauvoei e, se possivel, C. sordelli.
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ENTEROTOXEMIA E NECROSE SIMETRICA FOCAL

Franklin Riet-Correa

Em ovinos a Unica forma de enterotoxemia diagnosticada no
Brasil é a causada por Clostridium perfringens tipo D. Necrose
simétrica focal é uma forma subaguda desta doenca. As
enterotoxemias causadas por C. perfringens tipos A, B e C ndo tém
sido comprovadas no Pais através da determinagdo de toxinas no
contetido intestinal. No entanto, alguns diagndsticos presuntivos de
enterotoxemia por C. perfringens tipo A foram realizados em carneiros
de cabanha com ictericia e hemoglobindria. Posteriormente, foi
determinado que a principal causa de ictericia e hemoglobiniria em
carneiros racionados € a intoxicagdo primaria por cobre.

Em bovinos, a enterotoxemia pode ser causada por C.
perfringens tipos A, B, C e D, e afeta ocasionalmente bezerros jovens

().

ENTEROTOXEMIA POR Clostridium perfringens TIPO D
ETIOLOGIA E PATOGENIA

Clostridium perfringens tipo D € um habitante normal do trato
digestivo dos ruminantes. A doenca, conhecida também como doenga
do rim polposo, ocorre quando ha proliferacdo da bactéria e producéo
de toxina no intestino delgado, devido a condigbes especiais de
alimentacdo. Algumas dessas condigdes sdo a presenca de grandes
quantidades de amido ou leite no duodeno ou a diminuicdo da
velocidade do tréansito intestinal. A principal toxina, responsavel pelo
quadro clinico e patoldgico, é a toxina épsilon, que altera a
permeabilidade dos vasos sangiineos, principalmente no cérebro,
onde ocorre edema perivascular.

EPIDEMIOLOGIA

A enfermidade afeta, principalmente, cordeiros de 3-10
semanas, mas pode ser observada em ovinos de outras idades, em
caprinos, em suinos e em bovinos. Os surtos sdo freqientes em
cordeiros amamentados por ovelhas com boa alimentacdo e,
consequentemente, com muita producdo de leite, ou quando os
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cordeiros ingerem pastagens verdes, de boa qualidade, em abundancia.
Em outros paises, que criam ovinos em confinamento, a doenca esta
associada, também, a alimentagdo com concentrados. No Rio Grande
do Sul, onde a grande maioria dos ovinos esta em pastagens nativas, a
doenca € pouco frequente, tendo sido reportada, somente em cordeiros
lactentes em pastagens cultivadas ou, na primavera, em pastagens
nativas de boa qualidade (1,3). Se ap6s a ocorréncia dos primeiros
casos ndo forem tomadas medidas de controle a morbidade pode
chegar a 10% e a letalidade é de 100%.

SINAIS CLINICOS

E uma doenca hiperaguda e dificilmente se observam sinais
clinicos. Em casos experimentais observam-se sinais nervosos
caraterizados por marcada depressdo, opistétono, movimentos de
pedalagem, coma e morte em 2-8 horas. Ha aumento dos niveis de
glicose no soro e na urina.

PATOLOGIA

Na necropsia observa-se avermelhamento em alguns
segmentos do intestino delgado; essa alteracdo € mencionada por
alguns autores como enterite hemorrdgica segmentar. Os rins
apresentam-se amolecidos, com marcada diminui¢do da consisténcia e
aspecto caracteristico de autélise, mesmo que a necropsia Sseja
realizada antes de ocorrer autolise em outros érgaos. Esta lesdo renal é
designada como rim polposo e pode ndo ocorrer em ovinos adultos.
Outras lesdes menos especificas sdo a presenca de liquido nas
cavidades e hemorragias nas serosas, principalmente no pericardio e
endocérdio.

Histologicamnete, as lesbes mais caracteristicas ocorrem nos
rins e cérebro. No primeiro as células epiteliais dos tabulos
apresentam-se homogeneamente eosinofilicas e ha hemorragias entre
0s mesmos. No cérebro pode ocorrer edema perivascular localizado,
preferentemente, no talamo, na cdpsula interna, nos nicleos da base ou
na substancia branca das circunvoluges cerebrais.

DIAGNOSTICO

A ocorréncia de uma doenca hiperaguda em cordeiros com
bons niveis de alimentacdo sdo sugestivos de enterotoxemia, assim
como a observacdo, na necropsia, de rim polposo e enterite
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segmentéria. A determinacdo dos niveis de glicose na urina, coletada
durante a necropsia, pode ser um indicativo importante para o
diagnodstico. As lesbGes histologicas dos rins e cérebro sdo
caracteristicas da doenga. Em esfregacos do conteido intestinal
corados pela técnica de Gram pode observar-se predominancia de
bacilos Gram-positivos, com a forma tipica de Clostridium. O
isolamento de C. perfringens tipo D ndo tem valor no diagnostico, ja
que 0 mesmo é encontrado no trato digestivo de animais sadios. O
diagnostico de certeza realiza-se pela detecgdo da toxina épsilon no
intestino delgado. Para evitar a destruicdo da toxina deve retirar-se o
conteudo intestinal e envia-lo, refrigerado, em um recipiente separado,
ao laboratorio. Alternativamente, pode adicionar-se uma gota de
cloroférmio por cada 10ml de conteido, que conserva a toxina por até
30 dias. A toxina permanece estavel no contetdo intestinal do animal
morto por, aproximadamente, 12 horas. A identificacdo da toxina em
filtrados do contetdo realiza-se por inoculagdo em camundongos e
soroneutralizagdo. Podem ser utilizadas, também, as técnicas de
ELISA ou contraimunoeletroforese.

Deve ser feito o diagnostico diferencial com outras
enterotoxemias e hepatite necrética, que ndo tém sido diagnosticadas
no Rio Grande do Sul. A doenca pode ser confundida, também, com
edema maligno.

CONTROLE E PROFILAXIA

Quando estd ocorrendo um surto as Unicas medidas de
controle séo a vacinagdo imediata dos animais e a diminuicdo dos
niveis de alimentacdo, retirando o rebanho para areas com menor
disponibilidade de forragem por um periodo de 15-20 dias, até que se
instale a imunidade. Duas a trés semanas apds a vacinagdo é
recomendavel que se realize uma nova vacinagdo para garantir bons
niveis de anticorpos. Em outros paises utiliza-se soro hiperimune,
simultaneamente com a vacina, para o controle da enfermidade.

Para a profilaxia deve vacinar-se as ovelhas a cada 6 meses,
de forma que uma dessas vacinas seja administrada no terceiro més de
gestacdo. Os cordeiros dessas ovelhas estardo protegidos até as 8
semanas e deverdo ser vacinados entre as 4-8 semanas e revacinados
3-4 semanas mais tarde. Podem ser utilizadas vacinas contendo outras
espécies de Clostridium, de forma a proteger o rebanho contra edema
maligno e tétano, simultaneamente, com a enterotoxemia.
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NECROSE SIMETRICA FOCAL

Necrose simétrica focal € uma doenca do sistema nervoso, de
curso subagudo ou cronico, causada, também, por C. perfringens tipo
D, que foi diagnosticada uma Unica vez no sul do Rio Grande do Sul.
A doenca ocorre, preferentemente, na primavera e afeta,
principalmente cordeiros e, com menor freqliéncia, borregos e ovinos
adultos. Os sinais clinicos caracterizam-se por depressao, marcha sem
rumo ou em linha reta, incoordenacdo e, ocasionalmente, cegueira. A
evolucdo clinica é de 1-14 dias. A maioria dos animais morrem apos
permanecerem em decubito por algum tempo, mas alguns podem
recuperar-se.

Na necropsia encontram-se lesbes somente no sistema
nervoso, que se caracterizam por areas focais, bilaterais e simétricas
de degeneragdo e necrose, que aparecem de cor marrom ou
avermelhada, localizadas na cépsula interna, nucleos da base, tdlamo,
mesencéfalo e pedunculos cerebelares. O diagndstico realiza-se pela
presenca dessas lesdes. A toxina épsilon ndo se detecta no intestino e
ndo ha glicosdria. Deve ser realizado o diagndstico diferencial com a
polioencefalomalacia, coenurose, tétano e com a intoxicagdo por
Ramaria flavo-brunnescens.
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FOOTROT DOS OVINOS

Luiz Alberto O. Ribeiro

ETIOLOGIA E PATOGENIA

O footrot (FR) dos ovinos é uma doenga crbnica, necrosante,
da epiderme interdigital e matriz do casco que, na sua forma virulenta,
leva @ mangueira, com consequiente perda de peso do animal, queda da
producéo de 13 e dificuldades reprodutivas em carneiros.

Embora a natureza infecciosa do FR tenha sido descrita desde
1892, foi somente em 1941 que Beveridge (2) descreveu pela primeira
vez uma bactéria anaerdbia, inicialmente chamada de Fusiformis
nodosus e hoje referida como Dichelobacter nodosus. O mesmo autor
reproduziu experimentalmente leses de FR pela inoculacdo de
culturas puras dessa bactéria em pés de ovinos previamente
escarificados. Estudos posteriores (12,26) demostraram que o FR €, na
verdade, causado pela associacdo sinérgica de, pelo menos, duas
bactérias: D. nodosus e Fusobacterium necrophorum. O Ultimo é
habitante normal do trato digestivo de ovinos e, aparentemente,
contribui para a patogenia de FR através de: a) invasdo inicial e
superficial, que resulta em uma leséo leve da epiderme, a qual facilita
0 estabelecimento de D. nodosus, e b) invasdo mais profunda dos
tecidos pelo F. necrophorum apo6s o estabelecimento de D. nodosus.

D. nodosus, por outro lado, é um parasita obrigatério. Tem
sido encontrado na natureza somente em pés de ruminantes e contribui
na patogenia do FR através de, pelo menos, trés propriedades.
Primeiramente, devido a sua afinidade especial pelas células epiteliais
da matriz do casco, D. nodosus lidera o processo de invaséo da jungéo
pele-casco e, portanto, inicia o processo de descolamento do mesmo.
A base dessa agdo estd ligada a uma potente protease produzida por
esse organismo. Em segundo lugar, D. nodosus tem a habilidade de
multiplicar-se lentamente e de permanecer vidvel por longos periodos
na presenca de poucos nutrientes. Finalmente, D. nodosus, ao crescer,
produz um fator que favorece o crescimento e, conseqlientemente, a
capacidade de destruicdo de F. necrophorum. A viruléncia do
organismo tem sido associada com col6nias fimbriadas e com a
producéo de protease e elastase (6,30).

O papel de outras bactérias, tais como Arcanobacterium
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(Actinomyces) pyogenes e bactérias fusiformes, comumente
encontrados em lesdes de FR, é de produzirem um fator de
crescimento para o F. necrophorum, que estimula seu estabelecimento
e crescimento na epiderme interdigital. Por outro lado, F.
necrophorum produz uma toxina leucolitica que o protege, assim
como aos outros componentes da flora, da fagocitose.

Dichelobacter nodosus € 0 mais recente nome do organismo
anteriormente referido como Fusiformis (Bacteroides) nodosus. E um
bastonete Gram-negativo, com extremidades dilatadas,
obrigatoriamente anaerobio, que rotineiramente cresce em atmosfera
com 10% de CO,. Ao microscépio eletrébnico o organismo mostra
longos filamentos chamados de pili, que emanam das extremidades.
Essas estruturas mostraram ser relacionadas com a fracdo antigénica
de D. nodosus e, também, com o sorogrupo (29). A imunidade contra
a doenca tem sido relacionada com a presenca, na vacina, dos
sorotipos prevalentes a campo. Estudos feitos na Australia (3) e outros
paises mostraram haver uma variedade de sorotipos do organismo. No
Rio Grande do Sul e Uruguai (25) ja foram identificados, pelo menos,
7 diferentes sorotipos e sua distribui¢do é mostrada na Figura 1.

@ Brasil
Buruguai

Percentagem

A B Cc D E F H

Sorogrupos

Figura 1. Distribuicdo sorologica de D. nodosus isolados no Rio
Grande do Sul e Uruguai.

EPIDEMIOLOGIA
O FR é prevalente em todos os paises onde ovinos sdo criados
economicamente, causando sérios problemas. Existem, entretanto,
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poucas referéncias sobre o impacto dessa doenca sobre a producéo
ovina. Pesquisadores australianos observaram que ovinos Merino
infectados com FR mostraram 8%-10% de reducdo no crescimento da
I& e uma reducdo média de 11% no peso vivo (19,27). Ha quase total
desinformacéo sobre as quebras na produgdo causada pelo FR em
ovinos no Rio Grande do Sul. A Gnica informagdo disponivel refere-se
a observacdo da percentagem de ovelhas vazias em grupos de ovinos
infectados e livres de FR, durante o acasalamento (4). Nesse trabalho,
a percentagem de ovelhas vazias no grupo infectado foi de 26%, bem
superior a do grupo livre de FR, que foi de 9%. D. nodosus ndo é
encontrado em nenhum local da natureza a ndo ser em pés de ovinos,
caprinos e bovinos (2,8,28,31). No meio ambiente, D. nodosus
permanece Vidvel por periodos curtos, uma vez que € um germe nao
esporulado. Ja foi demostrado experimentalmente que ndo sobrevive
no solo por mais de duas semanas ou, provavelmente, por periodos
menores. O FR afeta, também, bovinos (ver doenga digital bovina no
volume 2) e caprinos. Em caprinos pode causar uma doenga grave,
semelhante & observada em ovinos.

O FR é uma doenga infecciosa, portanto a sua transmissao esta
relacionada com as trés principais variaveis epidemioldgicas: o agente,
0 hospedeiro e 0 meio.

Na Australia, a transmissdo do FR esta associada com chuvas
e pastagens luxuriantes, que la ocorrem no outono e primavera (1).
Nesse pais, as areas endémicas de FR mostram uma precipitacdo anual
de 500-600mm e o inicio de surtos necessita precipitacfes continuadas
de 50mm por dois a trés meses (15). Chuvas isoladas parecem ser
insuficientes para iniciarem surtos. A temperatura é, também, um fator
importante, sendo bastante improvavel a ocorréncia de surtos em
épocas frias do ano. Foi demostrado experimentalmente que
temperaturas ambientais abaixo de 10°C induzem uma baixa na
temperatura da extremidade dos membros, causada pela diminuigdo do
aporte de sangue. D. nodosus cresce lentamente a temperaturas abaixo
de 25°C (2), assim, durante o inverno, se as extremidades dos
membros estiverem abaixo dessa temperatura, por periodos
significantes, as chances de ocorréncia da infeccdo sdo bastante
reduzidas. A reproducdo experimental de FR em ambientes com
temperatura controlada mostrou que a infecdo ocorreu em 100% dos
animais mantidos a 15°C e, somente, em 36% dos ovinos mantidos a
temperatura de 5°C, sendo que as lesGes, nesse ultimo grupo, foram
bastante benignas, ndo tendo sido observado a transmisséo (24).
Outros fatores ambientais, como solo e tipos de pastagens, podem
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influenciar a transmissdo da doenca. Surtos foram relatados tanto em
campos altos como em areas baixas, desde que a pastagem fosse
densa. Por outro lado, a doenga parece ndo ocorrer em campos
alagadicos (2,17).

Tém sido identificadas, pelo menos, trés diferentes classes de
animais quando da ocorréncia de surtos de FR a campo, representadas
por: a) um grupo, de aproximadamente 20% do rebanho, que nunca
adoece; b) um segundo grupo de animais, que mostra lesées no inicio
do periodo de transmissdo e persiste infectado; e (c) um terceiro grupo
de ovinos, que se infecta tardiamente e que cura naturalmente, com o
advento de condicdes secas (11,24). A proporcdo de animais em cada
grupo parece depender da relacdo entre o agente e o hospedeiro.
Aparentemente, rebanhos que tiveram contato anterior com a infecgéo,
ao sofrerem um novo surto, tém tendéncia a mostrarem morbidade
mais baixa e uma reducdo no nimero de casos severos (10). A
presenca de anticorpos contra D. nodosus em ovinos que ndo tiveram
contato anterior com a doenga ja foi demostrada inimeras vezes, mas
a resisténcia natural a doenca néo foi, ainda, provada. A infecdo leva a
um aumento no titulo de anticorpos humorais, mas essa imunidade é
baixa e passageira, pois ovinos que recuperaram-se de lesbes de FR
podem ser, experimentalmente, reinfectados com organismos do
mesmo sorogrupo (9).

Uma série de trabalhos tem sugerido que ovinos Merino séo
mais suscetiveis ao FR que racas de origem inglesa e suas cruzas. As
causas que favorecem o estabelecimento da infeccdo em Merinos nédo
foram, ainda, esclarecidas, tendo sido sugerido que a morosidade do
sistema imunitério dessa raca, associada ao formato anatémico do
casco, poderiam favorecer o estabelecimento da infecdo (13,32).

SINAIS CLINICOS

O sinal clinico mais comum em casos de FR é a manqueira.
Casos graves, com lesGes nos cascos anteriores fazem com que 0s
animais pastem ajoelhados, o que leva a maceracdo e,
consequentemente, miiase esternal. Animais seriamente atacados
perdem peso e carneiros tem sua atividade reprodutiva reduzida.

Em casos iniciais da doenca observa-se, somente, uma leve
dermatite interdigital, que progredindo leva ao descolamento do casco,
inicialmente na porcéo posterior e progredindo para a parte anterior. A
forma virulenta caracteriza-se pelo descolamento total do casco,
comprometendo o seu crescimento, 0 que resulta em alteracdo no
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formato do mesmo. A lesdo tem um odor caracteristico, resultando,
muitas vezes, em miifase.

Do ponto de vista clinico a enfermidade pode manifestar-se de
uma forma benigna ou virulenta. Conforme foi descrito acima, a
forma benigna é caracterizada pela dermatite interdigital e um
pequeno descolamento da por¢do mole do casco. Essa forma é causada
por amostras ndo piliadas do agente. Por outro lado, a forma virulenta
leva ao descolamento total do casco e estd, normalmente, associada a
infeccdo por amostras piliadas de D. nodosus.

DIAGNOSTICO

O diagnostico clinico é feito pelas caracteristicas da leséo,
pelo aparecimento de surtos associados a épocas umidas e quentes do
ano e pelo caréater cronico e recidivante da doenca. O diagndstico de
laboratorio realiza-se pela observacdo de D. nodosus em esfregacos
corados pela técnica de Gram ou por imunofluorescéncia. O agente
pode, também, ser isolado em meio seletivo.

No Rio Grande do Sul o FR, as vezes, pode ser confundido
com outras doencas que causam manqueira em ovinos. Entre essas
inclui-se o ectima contagioso, que é de aparecimento sazonal e mais
prevalente em cordeiros. Nesta virose a generalizagcdo podal causa
leses na coroa do casco ndo havendo descolamento do mesmo. A
dermatofilose pode, também, causar manqueira, devido a formacédo de
crostas na coroa do casco mas ndo séo observadas lesGes na epiderme
interdigital e a prevaléncia da doenca em geral é baixa. Surtos de
manqueira pés-banho, causada pelo Erysipelotrix rhusiopathiae,
podem, também, ser confundidos com FR. O diagnéstico diferencial é
feito pela apresentacdo pos-banho e curso rapido. O processo
inflamatdrio afeta a pele e a maioria dos casos regride sem tratamento.
Outra doenca a ser considerada no diagndstico diferencial de FR é o
abscesso do pé, que se caracteriza por um processo purulento que
afeta, na maioria dos casos, um sé dedo.

CONTROLE E PROFILAXIA

O conhecimento da epidemiologia de FR proporcionou a base
para seu controle e erradica¢do. O esquema é baseado em trés pontos:
a) 0 agente ndo permanece viavel no meio ambiente, fora do casco
ovino, por mais de uma semana; b) o agente € um parasita estrito; e c)
a remocdo de todos os casos clinicos do rebanho leva a erradicacao.

O método consiste na remocdo, durante periodos secos do
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ano, de todos os ovinos que mostrarem sinais clinicos da doenca em
seus cascos. Devera se proceder um exame minucioso e apara de
cascos de todos os ovinos do rebanho. Apds esse exame 0 rebanho
ficara dividido em grupo infectado e grupo sadio. O grupo sadio
deverd passar por um pedilGvio contendo substancia bactericida e
retornar a uma pastagem que ficou livre de ovinos por, pelo menos, 14
dias. O grupo infectado deverd permanecer em quarentena e ser
submetido a quatro passagens no pedilvio, com intervalos de uma
semana. Nenhum ovino desse grupo deverd ser liberado antes que
todos os ovinos do grupo estejam livres da infecgdo. A experiéncia
tem demonstrado que a eliminagdo dos ovinos cronicamente
infectados é a medida mais correta, pois em condigdes de campo, sem
0 acompanhamento do veterinario, muitas vezes, pontos criticos do
esquema sdo negligenciados. Por outro lado, casos cronicos
representam animais geneticamente suscetiveis e a sua eliminacdo
favorecera o controle.

Diversas substancias tém sido tentadas para uso no lavapé. Os
dois produtos mais usados no passado foram o sulfato de cobre e a
formalina. Sulfato de cobre foi abandonado em outros paises, pois
perde seu poder bactericida quando contaminado com fezes e urina de
ovinos, além de tingir a I& e ser toxico para ovinos. Formalina €, na
verdade, uma solugdo de formol a 40%, pois essa é a forma liquida
estavel do formol que é encontrado na natureza sob forma gasosa.
Assim, para uso no lavapé, deve-se preparar solugBes com
concentragdes de formalina que podem variar de 2% a 10%. Deve-se
tomar o cuidado de ndo usar concentragfes acima de 10%, pois
poderdo levar a lesdes nos cascos dos ovinos.

Trabalhos mais recentes na Austrélia (5,18) sugeriram que 0
sulfato de zinco, em solucdo a 10%, seria mais eficiente que a
formalina. Esses experimentos evidenciaram que, se a droga fosse
adicionado 1% de lauril sulfato de sodio, teria sua velocidade de
absorcdo, através do casco, aumentada, sendo bem superior as drogas
anteriormente citadas. O uso intensivo a campo dessa formulagéo em
lavapé ndo mostrou, entretanto, as vantagem observadas nos
experimentos.

No Rio Grande do Sul (25), a experiéncia tem demonstrado
que 0 maior ou menor sucesso no uso de tratamento topico em lavapé
estd na dependéncia da implantacdo, na propriedade, de um plano
racional de controle do FR. Este deve incluir:

a) exame e apara dos cascos de todos 0s ovinos da propriedade;
b) segregacdo ou, se possivel, eliminacdo dos ovinos infectados;
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c) uso do lavapé associado as medidas citadas anteriormente, em
época seca do ano e anterior ao periodo favoravel a transmissdo da
enfermidade. No Rio Grande do Sul, dezembro e janeiro seria a
época ideal;

d) o plano deve ser executado com a presenca do veterinario ou
pessoa treinada em reconhecer ovinos infectados;

e) utilizacdo de méo de obra suficiente e motivada, tesouras afiadas e
lava-pés bem desenhados;

f) cuidado com a introducdo de animais comprados, que podera
comprometer todo o plano de controle. Deve ser realizado exame
cuidadoso e apara de cascos; uso de lavapé com formol a 5%,
vacinacdo e revacinacdo apos 30 dias e, como preven¢do maxima,
uma dose de oxitetraciclina (Terramicina LA, 1ml/10kg).

O tratamento parenteral consiste de aplicagdo intramuscular de
Penicilina G procainica e dihidro-estreptomicina na dose de 50.000-
70.000 Ul/kg e 50-70 mg/kg, respectivamente. Nesse caso, ndo ha
necessidade de apara tdo cuidadosa do casco. A associacdo do
tratamento parenteral com lavapé pode aumentar a eficicia para 90%,
desde gue os animais permanecam em local seco nas 24 horas ap6s o
tratamento.

Vacinagao

A imunidade contra o FR parece estar associada a presenga, na
vacina, de amostras de D. nodosus prevalentes na regido em que essa
vai ser usada (7,29). Conforme citado anteriormente, estudos
realizados no Rio Grande do Sul e Uruguai (14,25) mostraram que as
amostras mais prevalentes nessas duas regides foram os sorogrupos A,
B, D, E e F. A adicdo de adjuvante oleoso a vacina leva a obtengdo de
titulos de anticorpos altos no soro de ovinos, necessarios para a
obtencdo de uma imunidade sélida. Titulos de anticorpos contra D.
nodosus em soros de ovinos vacinados, entre 1/8.000-1/11.000, tém
sido relacionados com imunidade (24). Experimentos tém demostrado
que vacinas oleosas podem atingir esses niveis de anticorpos apds
duas doses, com 4 semanas de intervalo, notando-se, entretanto, um
declinio dos titulos ap6s 16 semanas, o que confere a vacina um
periodo de cobertura imunitéria relativamente curto (14,24).

A campo, a vacina deve ser usada estrategicamente, fazendo
sua aplicacdo coincidir com os periodos mais favordveis ao
aparecimento de surtos da doenca. No Rio Grande do Sul, para
prevenir surtos de outono, recomenda-se a vacinagdo do rebanho em
fevereiro e revacinagdo em marco. Para evitar surtos de primavera o
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rebanho deverd ser vacinado em julho e revacinado em agosto. Em
ovinos que foram vacinados anteriormente, recomenda-se somente
uma dose de refor¢o, de preferéncia no terco final da gestacdo, para
que a ovelha passe anticorpos ao cordeiro via colostro.

Controle genético

Nos Ultimos anos, uma série de trabalhos tém estudado a
resisténcia genética ao FR. Foi possivel demostrar que, frente a um
surto da doenca a campo, os individuos do rebanho que apresentam
lesbes de dermatite interdigital sdo mais resistentes ao FR do que
aqueles nos quais houve descolamento do casco (16). Trabalhos com
agressdo experimental (23) mostraram que a herdabilidade média para
resisténcia situa-se entre 20%-25%, muito proxima das encontradas
para resisténcia a podridao do velo (fleece-rot) e parasitismo associado
a Haemonchus contortus.

Contrariamente ao que inicialmente se pensava, a selecdo
indireta, baseada na resposta vacinal, ndo mostrou ser um marcador
genético seguro para resisténcia ao FR. Embora tenha sido demostrado
que esse mecanismo é parcialmente controlado geneticamente (21), o
grau do controle genético depende do antigeno de D. nodosus, pois
genes diferentes controlam a resposta vacinal (22). Assim, 0s
conhecimentos disponiveis sugerem que a selegdo através da agressao
experimental seja o melhor método para aumentar a resisténcia
genética ao FR. Na pratica, tem sido sugerido (20) que, frente a um
surto a campo deve-se examinar todos o0s cascos dos ovinos do
rebanho, estabelecendo-se “notas” conforme a gravidade das lesdes
clinicas. Seriam, entdo, selecionados os individuos com menor niimero
de cascos afetados e que mostrassem lesdes menos graves, em que ndo
houvesse descolamento do casco.
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HEMOGLOBINURIA BACILAR

Ana Lucia Schild

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Hemoglobindria bacilar (HB) é uma enfermidade infecciosa
de bovinos podendo, ocasionalmente, afetar ovinos e, raramente,
suinos. E causada pelo Clostridium haemolyticum (C. novyi tipo D),
bactéria Gram-positiva que ocorre, fundamentalmente, em zonas
Umidas e alagadicgas, nas pastagens ou na agua. O aparecimento da
enfermidade depende da presenca de um foco de injuria hepatica, em
que se estabelecem condicdes de anaerobiose ideais para a
multiplicagdo de C. haemolyticum. O agente produz a toxina b, uma
lecitinase necrosante e hemolitica responsavel pelos sinais clinicos
observados (1). Posteriormente desenvolve-se bacteremia e andxia,
resultante de severa hemolise, que leva a dano endotelial e
extravasamento de sangue para os tecidos, e plasma para as cavidades
corporais.

A alta incidéncia de HB em regiGes alagadicas esta
relacionada a ocorréncia de fasciolose nessas éareas, pela leséo
hepatica que este parasita produz. Em éareas onde ndo existe Fasciola
hepatica a enfermidade pode ocorrer em conseqiiéncia da injdria
hepatica causada por outros parasitos ou por lesdes de telangiectasia.
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EPIDEMIOLOGIA

A enfermidade apresenta-se com carater esporddico ou
epidémico e, como na maioria das clostridioses, os animais em boas
condigdes nutricionais sdo 0s mais suscetiveis.

No Rio Grande do Sul a doenga ocorre nos municipios que
apresentam areas de campos baixos, de drenagem pobre e sujeitos a
inundacGes como os do litoral do Estado. S8o afetados bovinos
maiores de 2 anos, com morbidade de 0,25%-18% e letalidade,
geralmente, de 100% (2). Em Santa Catarina surtos da enfermidade
tém sido observados, principalmente, apds periodos de cheias, em que
ocorre um aumento na infestacdo por Fasciola hepatica. A morbidade
e a mortalidade podem chegar até 8% (Aldo Gava, 1997.
Comunicacdo pessoal).

Embora HB seja uma enfermidade, preferentemente, dos
meses de verdo e outono, tem sido observada, também, no inverno e
primavera (2). O agente difunde-se através de inundagdes, drenagens
naturais e pela distribuicio de fenos provenientes de &reas
contaminadas, ou por animais portadores. O transporte de 0ssos ou
carcagas por cdes e outros carnivoros pode, também, difundir a
infeccdo. A contaminacdo das pastagens pode ocorrer, também,
através das fezes de animais portadores e pela decomposicdo de
cadaveres.

SINAIS CLINICOS

HB é uma enfermidade aguda e as mortes ocorrem em 12-24
horas, sendo que, de modo geral, os animais sdo encontrados mortos
sem observagdo prévia de sinais clinicos. Ocasionalmente, observam-
se anorexia, depressdo, dificuldade de locomocdo, tremores
musculares, urina de cor escura e fezes com sangue.

PATOLOGIA

O rigor mortis se desenvolve rapidamente. Na necropsia séo
observados edema gelatinoso, petéquias e hemorragias difusas no
tecido subcutaneo. Ocorre ictericia em graus variados e nas cavidades
ha presenca de liquido serossanguinolento. Hemorragias generalizadas
em todas as serosas e no endocardio estdo, constantemente, presentes.
O figado estd aumentado de tamanho, amarelado e com presenca de
um ou mais focos necréticos de até 10cm de diametro que apresentam
odor fétido e coloragdo acinzentada e sdo rodeados por uma zona
hiperémica. A vesicula biliar apresenta-se aumentada de tamanho e
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hemorrégica e a urina é de cor vermelho escura. Pode observar-se,
ainda, esplenomegalia e contetdo intestinal hemorrégico.

As lesOes histoldgicas caracterizam-se pela presenca de areas
de necrose de coagulacdo no figado rodeadas por infiltrado
inflamatério de polimorfonucleares e hemorragia, observando-se
numerosas formas bacilares de Clostridium no interior da lesdo. Séo
observadas, também, hemorragias na mucosa intestinal, no coracdo e
nos rins.

DIAGNOSTICO

O quadro clinico e dados epidemioldgicos sdo importantes
para o diagndstico da enfermidade. A morte, apés doenga aguda, de
bovinos maiores de 2 anos em regides de campos baixos e alagadigos
pode ser indicativa da ocorréncia de HB. Os achados de necropsia séo
fundamentais para o diagnostico, uma vez que a presenca de areas
necréticas no figado e hemorragias generalizadas nas serosas sao
caracteristicas da enfermidade. O diagnostico laboratorial é feito pela
demonstragdo da toxina em extratos hepaticos ou por
imunofluorescéncia (1). Esta ultima ndo diferencia C. novyi tipo D (C.
haemolyticum) de C.novyi tipo B, que causa a hepatite necrética em
ovinos e, raramente, em bovinos (3) e que ndo tem sido diagnosticada
no Brasil. Pode ser feito, também, isolamento do agente, que € dificil
de ser cultivado, uma vez que é exigente em nutrientes e anaerobiose,
podendo morrer em 15 minutos quando exposto a atmosfera de
oxigénio.

HB pode ser confundida com outras clostridioses que cursam
com quadro agudo como carbunculo sintomético e edema maligno, e
com carbinculo hemético. Nestes casos, os dados epidemioldgicos sdo
fundamentais para o diagnostico, ja que o carbunculo sintomatico
ocorre em animais até 2 anos e edema maligno ocorre em animais de
diferentes idades com historico de traumatismo coletivo que inocule
Clostridium spp. no organismo. Se persistem ddvidas com rela¢do ao
carbunculo hemético é fundamental realizar-se o esfregaco de sangue
antes da necropsia.

HB pode ser confundida, também, com babesiose e
anaplasmose pelos achados de necropsia, porém, nestas enfermidades
as hemorragias sdo menos marcadas do que na HB e ndo séo
observados focos necréticos no figado. Além disso, o0s agentes
etioldgicos sdo identificados por esfregagos de sangue.
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CONTROLE E PROFILAXIA

Para imunizacdo de bovinos sdo utilizadas vacinas produzidas
a partir de cultivos de Clostridium haemolyticum, formolizados e
precipitados em hidroxido de aluminio, que permitem uma boa
protecdo por um periodo de 1 ano. A vacinacdo deve ser feita 4-5
meses antes da previsdo da ocorréncia dos surtos e nas areas
endémicas deve ser feita uma revacinacdo anual em todos os animais
acima de 6 meses de idade. Nos animais que estdo sendo vacinados
pela primeira vez devem ser administradas 2 doses com intervalo de
15-20 dias.

Embora seja uma enfermidade altamente fatal, 0 uso macico
de penicilina ou tetraciclina nos estagios iniciais pode dar bons
resultados com o desaparecimento da hemoglobinuria em 12 horas.
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INFECCAO POR Rhodococcus equi

Agueda Castagna de Vargas

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Rhodococcus equi é uma bactéria cocobacilar Gram-positiva,
aerObia, previamente pertencente ao género Corynebacterium. Em
cultivo apresenta, comumente, colénias mucolides branco
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acinzentadas, que quando incubadas por periodos prolongados
demonstram  pigmento  salmon.  Este  microrganismo  §,
predominantemente, teldrico com requerimentos culturais simples.
Encontra-se nas fezes dos herbivoros e no ambiente onde os mesmos
vivem. A infeccdo por R. equi ocasiona broncopneumonia
piogranulomatosa, enterite ulcerativa e linfadenite supurativa em
potros. Outras manifestacdes clinicas de menor freqléncia incluem
diarréia, linfangite ulcerativa, celulite, abscesso subcuténeo, artrite
séptica e osteomielite. Nos suinos, R. equi induz lesGes
granulomatosas semelhantes & tuberculose (linfadenite cervical
cronica). Infecgbes ocasionadas por esta bactéria em outras espécies,
incluindo bovinos, ovinos, caprinos, bubalinos, caninos e felinos
podem ocorrer, embora sejam infreqiientes. Nesta Gltima década, R.
equi tem sido incriminado como um importante agente de pneumonia,
abscessos pulmonares e infecgOes sistémicas em pacientes portadores
do HIV (8). A fonte de infecgdo para estes individuos nem sempre
pode ser determinada, uma vez que a maioria dos pacientes relatam a
auséncia de contato com equinos (7). Estudo recente, comprovou a
presenca de individuos portadores de R. equi entre funcionarios de um
haras do Rio Grande do Sul onde a doenga € endémica (2).

R. equi € um patdgeno intracelular facultativo, que sobrevive
dentro de macréfagos e causa inflamagdo granulomatosa. A viruléncia
de R. equi esta relacionada com a capacidade do microrganismo em
impedir a fagocitose e multiplicar no interior dos macrofagos,
resistindo & eliminacéo pulmonar e esplénica pelo hospedeiro (7). Esta
atividade é conferida por antigenos com 15-17KDa, aparentemente
codificados por plasmideos de 85-90Kb. A expressdo destes antigenos
de superficie é regulada pela temperatura, sendo expressos em largas
quantidades entre 34-37°C, mas ndo em temperaturas inferiores.
Pesquisas relatam gue os antigenos de 15-17 KDa sdo encontrados em
todos os isolados clinicos de R. equi obtidos de potros, bem como em
algumas amostras ambientais. Todas as cepas que apresentam esta
proteina sdo virulentas para camundongos, sugerindo seu importante
papel na patogenese da infeccdo por R. equi e sua utilidade como
marcador da viruléncia desta bactéria. Entretanto, amostras
desprovidas de plasmideo de viruléncia sdo capazes de ocasionar
infeccBes nos homens e animais (1,3,17).

A importancia dos antigenos capsulares, “fator equi" e
glicolipidios de parede celular como fatores de viruléncia, tem sido
questionada, pois 0s mesmos estdo presentes independente da
viruléncia da cepa de R. equi (6,15,18). Varios pesquisadores afirmam
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que a susceptibilidade particular dos potros é o fator de maior
importancia na patogenese desta enfermidade (19). Estudos em
camundongos apontaram que a imunossupressao foi fundamental para
que R. equi virulento produzisse alteracdes patoldgicas macroscépicas
e microscépicas, bem como causasse morte desses animais (3).

EPIDEMIOLOGIA

A afeccdo mais importante produzida por R. equi é a
broncopneumonia supurativa em potros de 1-6 meses de idade, sendo
que a maioria dos animais apresentam sinais clinicos antes dos 4
meses (5). A maior ocorréncia em potros, nesse periodo, coincide com
a fase em que o sistema imune celular é ainda imaturo e os anticorpos
adquiridos passivamente comecam a desaparecer. O mecanismo da
patogenicidade bacteriana e razdo da sensibilidade peculiar dos potros
ndo sdo totalmente conhecidas (18). A infeccdo por R. equi em
individuos adultos é rara, ocorrendo principalmente nos
imunodeprimidos, onde observam-se manifestacGes sistémicas. A
imunodeficiéncia adquirida de origem desconhecida foi identificada
como a causa predisponente em um caso de abscesso pulmonar em um
equino adulto. R. equi tem sido isolado, também, do Gtero de éguas
inférteis e de fetos abortados (15, 16).

A enfermidade é endémica, ocorrendo casos clinicos
esporadicos ou subclinicos, dependendo da imunocompeténcia dos
potros, condigbes ambientais e de manejo, e patogenicidade das cepas
gue se encontram no meio ambiente. Surtos sdo raramente observados.
Haras endemicamente afetados apresentam grande contaminacdo por
R. equi (18). O namero de casos de pneumonia por Rhodococcus equi
tendem a se relacionar com a contaminacdo do ambiente com isolados
virulentos (19). A reacdo de polimerase em cadeia (PCR) é um teste
rapido e especifico para identificagdo de R. equi no ambiente,
possuindo grande utilidade em estudos epidemioldgicos (19).

A doenga ocorre, principalmente, nos meses de verdo, época
que coincide com a idade de maior sensibilidade dos potros e 6timas
condi¢cbes ambientais para multiplicacdo e disseminacdo do agente.
Embora ndo comprovada, a infeccdo por R. equi parece ser
predisposta por doencas viricas respiratorias em potros (16). As taxas
de morbidade situam-se entre 5%-17% dos potros susceptiveis.
Embora, taxas de letalidade acima de 80% sejam relatadas, a
instituicdo de tratamentos eficazes tem reduzido consideravelmente
estes indices (18,21). Mundialmente, em torno de 3% das mortes em
potros sdo causadas por esta bactéria. Na regido de Botucatu, no
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estado de S&o Paulo, pesquisas apontam R. equi como 0 segundo
microrganismo mais prevalente em isolados de pulmio e lavados
tragueo-bronquiais de eqliinos com pneumonia (9).

No Rio Grande do Sul, estudos soro-epidemiolégicos tém sido
conduzidos nas regides sudoeste, metropolitana e noroeste do Estado
(4,11,12,13). A ocorréncia dessa enfermidade € descrita em um haras
de criacdo desse Estado, onde foi verificada taxa de morbidade de
26,1% em um total de 88 potros, com taxa de letalidade de 70%
(10,20).

SINAIS CLINICOS

Existem trés formas clinicas para a enfermidade: pneumonia
aguda, pneumonia  crbnica, acompanhada de  abscessos
piogranulomatosos e a forma intestinal, associada a linfadenite
mesentérica (19). Os sinais clinicos da doenca, associada com
abscessos pulmonares mdaltiplos e macigos, sdo: febre (acima de
41°C); tosse, muitas vezes com descarga nasal bilateral; depresséo;
taquipnéia; e, na auscultacdo tordcica, estertores com crepitacdes.
Entretanto, a severidade da pneumonia nem sempre esta
correlacionada com os achados na auscultagio. Com o
desenvolvimento dos abscessos pulmonares o0s potros mostram
progressivo aumento na frequéncia respiratdria, sendo esta realizada
com dificuldade. A doenga cronica progride em animais ndo tratados,
até a morte por asfixia.

Potros com a forma cronica da doenca podem desenvolver
severa diarréia como resultado da invasdo da mucosa do célon pelo R.
equi. As alteragdes intestinais, freqlientemente, seguem a infeccdo
pulmonar, devido a degluticdo de secre¢fes pulmonares contaminadas
(19). Raramente, pode ocorrer colite sem envolvimento pulmonar.
N&o h& sinais patognoménicos da pneumonia por R. equi em potros,
embora, sinovite cronica ativa, ndo séptica, caracterizada por efusdo
articular, particularmente na articulacdo tibio-tarsal, tenha sido
descrita em torno de um tergo dos animais afetados.

Potros com a forma respiratoria da doenca mostram elevagéao
nas contagens totais de leucdcitos, predominantemente neutrofilos. Os
valores plasméticos do fibrinogénio estdo elevados a niveis correlatos
ao grau de dano pulmonar. Ocasionalmente, a doenca adquire carater
agudo, com subita manifestacdo de doenca respiratoria e morte dentro
de 24-48 horas. Em muitos casos, isto esta associado com sUbita e
macica exposicao pulmonar ao R. equi.

Linfangite ulcerativa causada por R. equi tem sido relatada em
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membros de potros. Esta condicdo parece, em muitos casos, ser uma
super infeccdo originaria da migracdo de larvas de Strongylus westeri.
Ocasionalmente, R. equi pode disseminar-se dos abscessos
pulmonares para 0s espagos intervertebrais e outras articulacdes ou
sitios corporais incluindo olhos, causando infeccdo localizada.
Pleuresia e peritonite sdo apresentagdes incomuns.

PATOLOGIA

As lesBes comumente encontradas sdo broncopneumonia
supurativa, subaguda a cronica, com extensiva abscedacdo e uma
linfadenite supurativa associada. Os abscessos pulmonares podem ser
do tamanho de uma ervilha ou maiores. A maior parte das lesdes
pulmonares sdo encontradas nas porgdes anteriores e ventrais dos
pulmdes, o que demonstra relacdo com a distribuicdo do material
inalado pelos equinos. Mais da metade dos potros infectados podem
exibir colite ulcerativa multifocal e tiflite.

As lesfes iniciais no pulmdo sdo caracterizadas pelo influxo
macico de células fagociticas nos espacos alveolares. Estas células séo
predominantemente grandes macrofagos, freqlientemente, células
gigantes multinucleadas. R. equi é visualizado em grande numero
dentro de macrdfagos e células gigantes, menos comumente em
neutrofilos e, raramente, em outros locais. Os septos interalveolares
estdo intactos. Macroscopicamente, o pulmdo pode mostrar macica
consolidagdo nos estagios iniciais da doenca. A degeneracdo eventual
de macrofagos coincide com o desenvolvimento de lesGes liticas
focais e destruicdo do parénquima pulmonar. Necrose caseosa pode
estar presente na doenca pulmonar avangada em potros, entretanto, a
lesdo supurativa é dominante. No intestino, um processo
piogranulomatoso, similar ao descrito nos pulmdes, inicia nas placas
de Peyer, as quais sdo destruidas com formacdo de areas ulceradas.
Como nos pulmdes, a infeccdo dissemina-se aos linfonodos locais,
gue tornam-se consideravelmente aumentados.

Os macrofagos alveolares sdo relativamente ineficientes no
combate ao agente, quando comparados com macréfagos de outros
sitios. Macrofagos fixos, em outros tecidos, parecem destruir com
maior eficiéncia, pois embora haja bacteremia durante a infeccao,
lesBes no figado e bago sdo raras (16).

DIAGNOSTICO
A lenta disseminacdo da infeccdo pulmonar, aliada a
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habilidade dos potros de compensarem discretamente a progressiva
perda da fungdo pulmonar, torna dificil o diagnostico clinico precoce.

O maior problema é diferenciar infeccBes respiratorias
causadas por R. equi, daquelas causadas por uma variedade de outros
microrganismos, principalmente, em propriedades sem historia de
infeccdo por R. equi. Em criagbes onde a doenca é endémica, a
ocorréncia de pneumonia devido a R. equi ultrapassa aquela devida a
outras causas e o diagnéstico pode ser feito através do exame clinico e
resposta ao tratamento com eritromicina e rifampicina. Potros com
infeccdo por R. equi podem distinguir-se de outros potros exibindo
sons pulmonares anormais, baseado na idade (2-4 meses), presenca de
febre e escassez de descarga nasal. A febre é um achado consistente
nas infeccdes por R. equi, que normalmente acomete os potros com
idade inferior a 6 meses, portanto, antes do periodo no qual,
tipicamente ocorrem as infeccbes mais prevalentes no trato
respiratério causadas pelo Streptococcus zooepidemicus. A
auscultacdo toracica em potros é facilitada induzindo o potro a
respiracdo profunda, tamponando a abertura nasal com a méao por 10-
15 segundos e entdo liberando as narinas. A avaliacdo hematoldgica
desses potros demonstra leucocitose com neutrofilia e monocitose,
entretanto, potros com infecgdo pelo Streptococcus zooepidemicus ou
outros oportunistas, ndo apresentam nem febre nem neutrofilia. A
elevacdo nos niveis de fibrinogénio (>3,0g/1) sdo altamente sugestivas
de infecgdo por R. equi em potros jovens (2-4 meses), contudo niveis
normais podem ser encontrados no curso da infecgao.

Apesar dessas caracteristicas diferenciais, o diagndstico
definitivo ndo pode ser obtido sem a cultura bacterioldgica de
exsudato trdqueo-bronquial. Lavados bronquiais para cultura
microbiolégica podem ser obtidos por endoscopia ou cateter de
polietileno estéril. Entretanto, sdo necessarios varios dias para a
identificagdo de R. equi. Alternativamente, aspirados tragueo-
bronquiais podem ser obtidos por aspiracdo transtraqueal percutanea.
A presenga de cocobacilos pleomorficos Gram-positivos nessas
amostras é sugestivo de infec¢do por R. equi.

A radiografia tordcica ¢ muito util para detectar alteragdes
caracteristicas, incluindo inflamagdo intersticial, progredindo a
consolidagdo alveolar com lesdes nodulares e, ocasionalmente,
cavitarias. Linfadenopatia é outro sinal radiogréfico da pneumonia
induzida por R. equi. Esses achados radioldgicos sdo importantes para
determinar o progndéstico nos animais enfermos.

Durante os periodos subclinicos, que precedem os sinais de
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pneumonia, muitos potros infectados com R. equi podem ser
identificados  pela combinacdo da  auscultagdo  rotineira
(semanalmente) dos pulmdes ap6s um exercicio respiratorio vigoroso,
do monitoramento de temperatura (duas medigdes diérias) e dos niveis
de fibrinogénio plasmatico. Apesar deste programa intensivo de
monitoramento, alguns potros afetados apresentam uma forma
subclinica até o desenvolvimento fulminante da pneumonia (15,16).

Os testes imunoldgicos utilizados para o diagndstico incluem
imunodifusdo em gel de &gar, inibicdo da hemdlise sinérgica,
imunodifusdo radial e ELISA. Os trés primeiros testes detectam o
"fator equi” de R. equi e parecem ser Uteis no diagndstico nos estagios
tardios da infeccdo. O teste de ELISA tem demonstrado,
experimentalmente, ser Gtil na deteccdo precoce de anticorpos contra
R. equi, desta forma oportunizando o tratamento precoce, com
melhores chances de cura (18).

Os testes soroldgicos podem apresentar problemas tais como:
a) potros com infec¢do subclinica podem desenvolver anticorpos e
serem positivos nesses testes; b) potros em estagios precoces da
infeccdo podem ndo ter desenvolvido anticorpos; e, c) falta de
disponibilidade comercial de testes comerciais padronizados e
comprovadamente sensiveis e especificos. Além disto a grande
exposicdo dos potros ao R. equi leva ao desenvolvimento de
anticorpos sem necessariamente produzir doenca clinica.

A utilizacdo de anticorpos monoclonais e PCR para deteccdo
de R. equi virulento em lavados bronquiais permite o diagndstico
rapido da pneumonia em potros. Entretanto, o isolamento bacteriano é
0 método de maior aplicabilidade no diagndstico laboratorial de rotina
(29).

Os materiais a serem enviados, sob refrigeracdo, para o
laboratério incluem: exsudato trdqueo-bronquial; “swab” de secre¢do
nasal; soro sangliineo; e fragmentos de 6rgaos e linfonodos com leséo,
coletados durante a necropsia. Os fragmentos de érgdos devem ser
remetidos, também, em formalina tamponada a 10%.

CONTROLE E PROFILAXIA

O reconhecimento precoce da pneumonia, com isolamento e
tratamento dos potros infectados reduz as perdas e previne a
disseminacdo de organismos virulentos.

O R. equi é sensivel a uma variedade de agentes
antimicrobianos in vitro. Contudo, por ser um patogeno intracelular e
ocasionar uma infecgdo granulomatosa, a maioria desta drogas séo
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ineficientes in vivo. A combinacéo da eritromicina e rifampicina tem-
se mostrado Gtil no tratamento da pneumonia por R. equi em potros.
Essa combinacdo produz uma atividade aditiva ou sinérgica, com
excelente penetracdo nos macrofagos alveolares, podendo ser
administrada oralmente por periodos prolongados. Este uso
combinado reduz, também, a possibilidade de desenvolvimento de
resisténcia contra ambas as drogas. A dosagem de eritromicina é de
25mg/kg 3-4 vezes ao dia; a de rifampicina é de 5mg/kg, duas vezes
ao dia, ou 10mg/kg uma vez ao dia (ambas via oral). Embora
incomum, uma pequena propor¢édo de potros que recebem eritromicina
e rifampicina pela via oral podem desenvolver severa diarréia nos
primeiros dias do tratamento. Nesses casos deve-se interromper o
tratamento e o potro ser tratado intensivamente para restituir o balango
hidrico e &cido-basico. Outros efeitos colaterais da combinacdo
eritromicina-rifampicina sdo anorexia, cdlica leve e bruxismo. Estes
sinais, usualmente, resolvem-se ap6s uma pausa (uma a duas doses)
no tratamento. O tratamento com eritromicina-rifampicina deve ser
continuado até que os animais apresentem normalidade clinica,
radioldgica e dos niveis plasmaticos de fibrinogénio. Este tratamento
pode durar 4-9 semanas e € relativamente caro. Embora a maioria dos
isolados sejam sensiveis & eritromicina e rifampicina, relatos de
resiténcia a estas drogas durante tratamento prolongados tém sido
feitos. Isto se contitui num grande problema, principalmente pelo
reduzido nimero de drogas realmente eficazes para o tratamento da
pneumonia por R. equi. A terapia de apoio pode incluir a fluidoterapia
polidnica intravenosa em potros desidratados. A nebulizacdo com
salina pode melhorar o “clearence” mucociliar e eficiéncia da tosse,
contudo pode aumentar o estado de estresse do animal, ndo sendo
desta forma benéfica para o animal. Potros com dificuldade
respiratdria requerem oxigénioterapia. O uso drogas antiinflamatorias
também pode ser preconizado. Sua utilidade na melhora do quadro de
hipertemia e depressdo do animal é reconhecida, porém seu uso
excessivo pode acarretar ulceracdes intestinais e nefrotoxicidade (5).

Em criacbes onde esta enfermidade € endémica, é
recomendado o exame clinico dos potros duas vezes por semana
(incluindo auscultacdo pulmonar apds exercicio), descanso dos
potreiros para promover a recomposicao das pastagens, e alteragdes no
modelo da cria¢do para reduzir a concentragdo de potros e dos lotes de
éguas e potros (compor grupos de menos de 10 pares de potros e
éguas).

A administragdo de 1 litro de plasma hiperimune,
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intravenosamente, aos potros no primeiro més de vida, bem como a
utilizacdo profilatica da eritromicina e rifampicina em intervalos
periodicos, podem, também, reduzir significativamente a ocorréncia
de pneumonia por R. equi. A importancia da opsonizacdo de R. equi
por anticorpos especificos, melhorando a apreensdo e morte por
macrdfagos tem sido demonstrada in vitro. A administragdo de plasma
imune especifico para potros previne tanto a ocorréncia natural como
experimental da doenca. Entretanto, potros nascidos de éguas
vacinadas nio sdo protegidos. E possivel que os anticorpos colostrais
declinem a niveis ndo protetores na época de maior exposi¢do dos
potros a R. equi e que o efeito protetor do plasma deva-se a outros
componentes que nao anticorpos. Estudos futuros sdo necessarios para
um melhor entendimento da resposta imune ativa dos potros, o que
seria fundamental para a protecdo dos potro contra a pneumonia por
Rhodococcus equi.

Outras medidas de controle incluem a reducéo das condicdes
empoeiradas no meio ambiente dos potros, através do aguamento de
passeios, remocdo e compostagem de fezes, isolamento de potros que
retornaram de criagcBes onde a doenca é endémica, paricdo de éguas
em periodos mais frios do ano, assegurando adequada ingestdo de
colostro pelos potros e exame cuidadoso e regular de potros
anoréxicos, febris ou com tosse, para evidenciar doenca respiratoria
(14,15,18,21).
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INFECCAO POR Streptococcus equi (GARROTILHO)

Ana Lucia Schild

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Garrotilho é uma enfermidade contagiosa aguda dos equinos,
caracterizada por inflamacdo mucopurulenta das vias aéreas
superiores e linfadenite com formacao de abscessos, particularmente,
nos linfonodos submandibulares e retrofaringeos. A enfermidade é
causada pelo Streptococcus equi, que chega as vias aéreas por
inalacdo e, ocasionalmente, por via oral. A bactéria adere-se ao
epitélio nasal e da orofaringe pela acdo de uma proteina de superficie
(proteina M) e invade o tecido. Essa proteina e a capsula a protegem
da fagocitose. Apds a penetragcdo na mucosa, chega aos linfonodos
regionais por via linfatica e inicia a abscedacao (3).

EPIDEMIOLOGIA

A enfermidade afeta eqliinos de todas as idades, porém é mais
comum em animais com menos de 2 anos. Os cavalos afetados
adquirem imunidade, embora alguns possam adoecer mais de uma
vez. Eguas imunes conferem imunidade passiva aos potros até os 3
meses de idade.

A transmissdo de S. equi ocorre pelo contato direto de
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animais sadios com animais doentes e pode ocorrer, também,
indiretamente, através de tratadores que lidam com os animais nos
estdbulos ou através de fomites infectados. Alimentos, agua, cama,
utensilios de estdbulos e insetos sdo importantes fontes de
disseminacdo do agente. A infec¢do pode ser transmitida, também, a
éguas por potros que estdo mamando, levando a mamite purulenta (3).

Streptococcus equi pode permanecer viavel nas descargas
purulentas por varias semanas ou meses e, aparentemente, estabulos
contaminados permanecem infectados por varios meses se nao forem
cuidadosamente limpos e desinfectados. Vinte por cento dos animais
que estdo convalescendo ou que, aparentemente, estdo recuperados
apresentam 0 agente na secrecdo nasal. Estresse, transporte, excesso
de trabalho, infecgdes virais e parasitismo aumentam a suscetibilidade
dos animais e podem precipitar a enfermidade em animais com
infeccdes latentes (3).

A enfermidade pode ser confundida com outras doencas do
aparelho respiratorio dos equinos. Muitas vezes, é feito o diagndstico
clinico de garrotilho, porém sem confirmacdo laboratorial, razdo pela
qual ¢é dificil estimar a prevaléncia da doenca (Carlos Ant6nio
Mondino Silva, 1997. Comunicagéo pessoal).

SINAIS CLINICOS

Os animais apresentam subita elevacdo de temperatura, que
chega a 41°C, acompanhada de anorexia, depressdo e corrimento
nasal seroso, que em 2-3 dias torna-se mucopurulento, purulento e
posteriormente apresenta aspecto grosso e amarelado. A descarga
nasal é, geralmente, bilateral e pode ser copiosa. Em conseqliéncia da
compressdo da faringe e/ou da laringe pode haver tosse com
eliminagdo de grandes quantidades de exsudato. O animal apresenta
dor na regido da faringe e mantém a cabeca baixa e estendida,
podendo estar impedida a degluticdo. Conjuntivite purulenta pode,
também, ser observada. Nos casos tipicos de garrotilho ocorre,
rapidamente, o envolvimento dos linfonodos regionais,
particularmente os submandibulares e retrofaringeos, que apresentam-
se edemaciados e doloridos a palpacdo, inicialmente firmes e,
posteriormente, com o desenvolvimento da abscedacdo, tornam-se
amolecidos e muito aumentados de tamanho. O severo aumento de
volume dos linfonodos, associado as lesdes das mucosas, pode
impedir a mastigacdo, degluticdo e respiracdo, levando a morte do
animal por asfixia. Em aproximadamente 10 dias ocorre a ruptura dos

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

Streptococcus equi 267

abscessos com descarga de grande quantidade de pus amarelado de
consisténcia cremosa (3).

O curso clinico nos casos moderados é, em geral, de 2-4
semanas e termina com a completa recuperacdo do animal. Podem
ocorrer, também, complicagcdes com disseminacdo da infeccdo para as
bolsas guturais e seios paranasais, levando a empiema cronico dessas
cavidades. A aspiracdo do pus, por ruptura de abscessos para o
interior da faringe, pode levar a pneumonia purulenta. Eventualmente,
pode ocorrer, também, disseminacdo do agente e formacdo de
abscessos no figado, rins, sistema nervoso e articulagdes. Animais
com inadequada resposta imunitaria podem desenvolver uma forma
cronica da enfermidade (3). Miocardite e anemia crbnica podem ser,
também, uma complicacdo do garrotilho. Streptococcus equi pode
levar, também, a uma sindrome imuno mediada conhecida como
purpura hemorragica, com edema abdominal, edema dos membros, da
cabeca e do escroto, e erupcdo da pele (1).

PATOLOGIA

As lesGes sdo inespecificas e caracterizam-se por rinite,
faringite e, em alguns casos, laringite aguda com hiperemia, edema,
presenca de infiltrado inflamatdrio de neutrofilos e formacdo de pus,
com eventual ulceracdo dos epitélios de revestimento. Nos linfonodos
observa-se acimulo de pus.

DIAGNOSTICO

O diagndstico baseia-se nos sinais clinicos e na demonstracdo
da bactéria em esfregacos do exsudato nasal ou do pus, corados com
Gram. Laringoscopia e exame radiol6gico, para demonstrar o
aumento de tamanho dos linfonodos, podem auxiliar no diagndstico.
A confirmacdo é feita por cultura do exsudato dos 6rgdos ou tecidos
afetados para isolamento de Streptococcus equi. A reacdo de
polimerase em cadeia (PCR) detecta 0 DNA tanto da bactéria viva
como morta, sendo mais sensivel que a cultura (1). O garrotilho, nos
estagios iniciais, pode ser confundido com outras enfermidades que
cursam com sinais clinicos respiratérios, como infeccdo pelo virus da
rinopneumonite equina, influenza eqliina e bronquite aguda, porém
nessas enfermidades o aumento dos linfonodos regionais é pequeno.
Nos estagios avancados a doenca pode ser confundida com outras
infecgdes piogénicas do trato respiratdrio superior, particularmente as
causadas por Streptococcus zooepidemicus (3).

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

268 Doencas bacterianas

CONTROLE E PROFILAXIA

Em surtos da enfermidade os animais afetados devem ser
imediatamente isolados para evitar-se a disseminacdo do agente. O
isolamento deve ser no minimo de 4-5 semanas e cuidados devem ser
tomados, também, com os utensilios utilizados nos animais doentes,
como cordas, baldes, seringas de tratamento e outros. Os estabulos
devem ser limpos e desinfectados e as camas queimadas. E
recomendado o uso de antibidticos durante o curso clinico da
enfermidade. Nos casos em que ha febre alta e complica¢des com
pneumonia, a antibioticoterapia deve ser mantida por, no minimo, 7
dias ap6s os abscessos terem sido drenados e a temperatura ter
voltado ao normal. O uso de antibiéticos logo no inicio dos sinais
clinicos pode ser eficiente para impedir a formacdo de abscessos. Se
0s abscessos estdo no estdgio em que é possivel detectad-los o
tratamento com calor para deixa-los moles e flutuantes e facilitar a
drenagem ¢, também, recomendado. Apds a drenagem o tratamento
local com solucdo de iodo é importante para evitar infeccGes
secundarias. Apds a recuperacdo 0s animais apresentam boa
imunidade, que pode manter-se por mais de 1 ano, embora alguns
animais possam perder a imunidade em 6 meses e reinfectarem-se. Os
potros adquirem imunidade passiva pelo colostro, sendo importante a
administracdo de quantidades adequadas do mesmo para animais
recém nascidos (3).

Os demais cavalos devem ser observados diariamente e
antibidticos a base de penicilina devem ser administrados se houver
aumento de temperatura dos animais. Antibidticos devem ser usados
profilaticamente, principalmente quando um grande nimero de potros
de alto valor estdo sob risco de adquirir a infeccdo. A maioria das
cepas de Streptococcus equi sdo sensiveis a penicilinas, sulfonamidas,
e cloranfenicol, porém séo resistentes a estreptomicinas, tetraciclinas
e gentamicina (3). Uma medida profilatica eficiente é o
acompanhamento dos animais antes de serem introduzidos em uma
propriedade. A temperatura deve ser tomada 2 vezes por dia e
havendo suspeita de infeccdo a cultura de “swabs” nasais permite
identificar animais portadores em 60% dos casos e combinada com
teste de PCR em 90% dos casos. Trés culturas negativas em um
periodo de 2-3 semanas indica que o animal ndo esta infectado (1).

Vacinas inativadas de subunidades da proteina M ou
bacterina do corpo celular inteiro de Streptococcus equi estdo
disponiveis para a prevencdo do garrotilho em injecdes
intramusculares. Nenhuma delas é completamente eficaz mas,
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aparentemente, reduzem em cerca de 50% a severidade da doenca e a
morbidade durante os surtos (2). Essas vacinas tendem a causar uma
reacdo no local da inoculagéo, particularmente, quando inoculadas no
pescoco e por isso a vacinagdo ndo é rotineiramente recomendada,
exceto em estabelecimentos de criacdo e reproducdo de eqlinos, em
que o garrotilno é um problema endémico persistente. Um esquema
recomendado € a vacinagdo dos potros com 3-4 doses, a primeira
entre 8-12 semanas de vida, a segunda entre 11-15 semanas de vida, a
terceira entre 14-18 semanas (dependendo do produto usado) e a
quarta no desmame entre os 6-8 meses. Animais de um ano devem ser
vacinados bianualmente, assim como o0s demais animais da
propriedade quando o risco de infeccdo € alto. As fémeas prenhes
devem ser vacinadas bianualmente, sendo uma dose administrada 4-6
semanas antes do parto (2). Recentemente, tem sido desenvolvida
uma vacina intranasal, com vantagens sobre as vacinas de aplicacéo
intramuscular pela eliminagdo dos efeitos colaterais, embora a
protecdo dos animais seja, também parcial (1). A vacinacdo de
animais ndo doentes durante um surto pode reduzir a morbidade pela
metade se os animais foram vacinados anteriormente, porém tem
utilidade limitada naqueles que nunca foram vacinados, uma vez que,
para uma protecgdo eficiente, sdo necessarias duas doses com intervalo
de 2-3 semanas, tempo demasiadamente longo para desencadear uma
resposta imunoldgica eficiente ao contato com a bactéria (1).
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LECHIGUANA

SilviaR. L. Ladeira

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Lechiguana é uma enfermidade definida como paniculite
focal, fibrogranulomatosa, proliferativa, caracterizada por uma
tumoracao de crescimento rapido, localizada, geralmente, na regido da
escapula e suas proximidades (9). E causada por uma bactéria
classificada como Pasteurella granulomatis. O rol desta bactéria na
lechiguana é determinado pelo isolamento constante da mesma das
lesdes, eficiéncia da antibioticoterapia no tratamento da doenga e
reproducdo experimental da enfermidade em algumas oportunidades
(5,7,9). Recentemente, através da hibridizacdo de DNA e seqliéncia de
rRNA 16S, P. granulomatis foi reclassificada como Mannheimia
granulomatis (2).

Nas culturas de bidpsias profundas dos casos de lechiguana
observa-se crescimento de culturas puras de P. granulomatis. Esta
bactéria, que apresenta-se como um pequeno cocobacilo ou bacilo, é
Gram-negativa e pode ser cultivada em &gar base com 5% de sangue
bovino ou TSA (&gar tripticase soja) por 24 horas a 37°C. Embora
todas as cepas crescam em TSA, ha um crescimento melhor em agar
sangue. Apds incubacdo de 24 horas a 37°C, as coldnias, de 1-2mm de
didmetro, apresentam aspecto arredondado e coloracdo cinza. Sua
aparéncia se assemelha as coldnias de Pasteurella haemolytica e cepas
ndo mucdides de Pasteurella multocida. Ap6s o isolamento inicial,
todas as cepas crescem igualmente em aerobiose ou com reducéo de
oxigénio (10% CO,). De 3 cepas estudadas, somente uma delas
apresentou capsula, quando estes microorganismos foram corados pela
técnica de Maneval (8).

Reac0es positivas sdo obtidas pela oxidase, catalase (fraca),
reducdo de nitrato, b glicuronidase (PGUA) e b galactosidase
(ONPG). Acido mas ndo gas ¢ obtido de glicose, galactose, sacarose,
lactose (7 dias), maltose (7 dias), celobiose (7 dias), sorbitol, manitol
(7 dias), salicina e esculina. Nao se produz acido nem gas de
arabinose, xilose, ramnose, manose, trealose, melobiose, adonitol,
dulcitol e inositol. Rea¢Oes negativas sdo obtidas do indol, reducdo do
nitrito, uréia, H,S (TSI), gelatinase, b xilosidase (PNPX), fenilalanina
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deaminidase, lisina descarboxilase, arginina descarboxilase e dihidrase
e ornitina descarboxilase (8).

Estudos, utilizando PCR e imunodifusdo, demonstraram que
todos os isolamentos de P. granulomatis sdo semelhantes
geneticamente e diferentes das espécies de P. multocida, P.
haemolytica e Actinobacillus lignieresii (6,10). Ha variacbes na
atividade hemolitica entre os isolamentos e todos apresentam
atividade leucotdxica em neutréfilos de bovinos, podendo estas
caracteristicas estarem relacionadas com a patogenicidade da bactéria
(12).

A simples inoculacdo da bactéria por diversas vias em bovinos
e animais experimentais ndo é suficiente para produzir a doenca,
sugerindo que ha fatores ndo conhecidos da relagdo hospedeiro-
parasita, que determinam a ocorréncia da mesma (5).

A enfermidade foi reproduzida ao inocular-se a bactéria em
lesBes espontaneas de D. hominis. A lesdo foi similar aguela vista nos
casos espontaneos da doenca e P. granulomatis foi isolada em cultivo
puro. Este fato sugere que o parasitismo por D. hominis esteja
relacionado, de alguma forma, com a ocorréncia de lechiguana. A
participacéo de D. hominis na transmisséo de P. granulomatis, e/ou no
desenvolvimento da lesdo é indicado, também, pelos seguintes fatos:
as lesBes causadas pelas duas doencas localizam-se preferencialmente
na regido da escapula e suas proximidades; a distribuicdo geografica
da lechiguana e do parasitismo por D. hominis s@o semelhantes,
ocorrendo, principalmente, em bovinos de pequenas propriedades de
relevo acidentado e matas naturais; a diminuicdo da frequéncia dos
casos de lechiguana, a partir do ano de 1985, concomitante ao
incremento do uso de carrapaticidas piretrdides, que por controlarem
os foréticos de D. hominis, diminuiram a incidéncia da parasitose; e
pelo isolamento de P. granulomatis de larvas de D. hominis
provenientes de um bovino de uma propriedade onde a enfermidade
nunca tinha sido constatada (5).

EPIDEMIOLOGIA

Esta doenca foi observada, inicialmente, em uma &rea de serra
e mata nativa de aproximadamente 500.000 ha, proxima ao municipio
de Pelotas, no sul do Rio Grande do Sul (9). Recentemente, foi
diagnosticada nos estados de Santa Catarina, Parand, Minas Gerais e
Sé&o Paulo (3,4,7). Acomete animais de diferentes idades (1-11 anos) e
racas (Jersey, Holandés, Devon, Charolés, Hereford e cruzas), de
ambos 0s sexos. E provavel que o parasitismo por D. hominis tenha
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um rol importante na transmisséo de P. granulomatis e/ou na iniciagéo
da leséo (5,7).

P. granulomatis, até o presente momento, ndo foi isolada de
amigdalas de bovinos como é comum de ocorrer com outras espécies
de Pasteurella (1). Bovinos infectados experimentalmente apresentam
anticorpos circulantes contra a bactéria detectaveis por imunodifusao
radial até 14-18 dias ap6s a inoculagdo. Tanto a técnica de
imunodifusdo como a técnica de ELISA ndo sdo eficientes para a
deteccédo de animais portadores de P. granulomatis (7).

SINAIS CLINICOS

A doenca caracteriza-se pelo desenvolvimento de massas
subcutaneas de consisténcia dura, com rapido aumento de volume que,
ao corte, apresentam sangramento intenso e auséncia de pus. A pele da
superficie da lesdo, em muitos casos, apresenta alopecia e pode
apresentar nédulos causados por D. hominis ou estar ulcerada, em
outros casos pode estar normal. Em todos os casos hd aumento de
volume dos linfonodos regionais. O animal apresenta emagrecimento
progressivo, podendo morrer se ndo tratado, em 3-11 meses (9).

Em dois meses de evolugéo a lesdo pode atingir dimensdes de
55x41x8cm de comprimento horizontal, vertical e altura,
respectivamente. De 46 casos estudados, somente em 3 foi observada
a presenca de dois tumores em um mesmo animal e em 34 a lesédo
estava localizada na regido escapular e suas proximidades (peito,
regido umeral e pescoco). Nos restantes a lesdo localizava-se nas
regides lombar, glutea e lateral do abdémen (4,7,9).

PATOLOGIA

Os tumores apresentam-se como grandes massas
esbranquicadas de tecido fibroso, que infiltra os tecidos circundantes e
apresenta pontos amarelados de até 1mm de didmetro no seu interior.

Microscopicamente, observa-se tecido conectivo denso, muito
vascularizado, formado por fibras colagenas entrelagadas, muitas das
quais se apresentam calcificadas. Numerosos eosinéfilos e, em menor
namero, linfocitos, plasmacitos e neutrofilos estdo presentes no tecido
fibroso. Observam-se  numerosos microabscessos  formados,
principalmente, por eosinofilos e, em menor numero, por células
mononucleares néo identificadas. Dentro do tecido fibroso observam-
se vasos linfaticos dilatados, preenchidos, principalmente, por
eosinofilos. Depdsitos de granulos eosinofilicos, presumivelmente,
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restos de eosinofilos, aparecem ao longo das paredes dos linfaticos.
Aparentemente, 0s microabscessos sdo formados ap6s a ruptura dos
vasos linfaticos inflamados. O centro dos microabscessos € formado
por células degeneradas, encontrando-se, ocasionalmente, estruturas
semelhantes a rosetas com centro eosinofilico ou basofilico e
projecGes PAS positivas na periferia (material de Splendore-Hoeppli).
Coldnias de bactérias Gram-negativas, em forma de cocobacilos ou
bacilos, sdo observadas no centro de algumas rosetas. Alguns
microabscessos estdo rodeados por células epitelidides (9).

Nos linfonodos regionais ha marcada proliferacdo de
colageno. Na periferia dos mesmos os vasos linfaticos apresentam-se
dilatados ou ocluidos por massas de eosinofilos, linfocitos, alguns
macréfagos e, ocasionalmente, trombos fibrinosos. As trabéculas dos
linfonodos estdo engrossadas devido a proliferacdo de tecido fibroso.
A medula apresenta hiperplasia reticulo-histiocitaria e numerosos
eosinofilos (9).

Em casos espontaneos e experimentais da doenga pode-se
observar a presenca de P. granulomatis no interior de macréfagos
através das técnicas de imuno-histoquimica e microscopia eletronica

(4).

DIAGNOSTICO

O tamanho, a consisténcia, a localizagdo e o répido
crescimento da lesdo permitem um diagndstico clinico presuntivo.
Para o diagndstico laboratorial, bidpsias profundas do tumor, obtidas
com agulha ou cirurgicamente, devem ser enviadas refrigeradas ao
laboratério para isolamento e identificacdo do agente. Para o
diagnostico histoldgico um fragmento de bidpsia deve ser enviado ao
laboratério em formol a 10%. Os sinais clinicos e a histologia sdo de
grande importancia para o diagnostico quando o isolamento do agente
nao é possivel. Pode ser enviado, também, sangue do animal doente
para deteccdo de anticorpos através do teste de imunodifusao.
Abscessos produzidos por bactérias piogénicas, lesbes de tuberculose,
principalmente dos ganglios pré-escapulares, e actinobacilose dos
linfonodos da cabeca podem ser confundidos com lechiguana.

CONTROLE E PROFILAXIA

E indicado o uso de 3g diérias de cloranfenicol, intramuscular,
durante 5 dias (4,7,9). Ap6s o tratamento a lesdo regride rapidamente,
desaparecendo em um periodo de 20-30 dias. Outros antibidticos
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eficientes sdo: amicacina, estreptomicina, gentamicina, polimixina,
danofloxacin e ceftiofur. Devido a ocorréncia de casos de resisténcia
da bactéria ao cloranfenicol, recomenda-se, sempre que possivel, a
realizacdo de teste de sensibilidade da bactéria aos antibidticos antes
de iniciar o tratamento.

Como principal medida profilatica recomenda-se o controle de
D. hominis.
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LEPTOSPIROSE

Franklin Riet-Correa
Ricardo Antonio A. Lemos

ETIOLOGIA E PATOGENIA

As leptospiras patogénicas pertencem a espécie Leptospira
interrogans que apresenta mais de 212 sorovares, agrupados em 23
sorogrupos. As infeccdes por leptospiras, na maioria dos casos, Sao
assintomdticas mas, ocasionalmente, causam diversos quadros
clinicos. Em bovinos duas leptospiras tem maior importancia como
patdgenos: L. interrogans sorovar pomona causa aborto e anemia
hemolitica aguda; L. interrogans sorovar hardjo causa aborto, mastite,
e tem sido associada, também, a infertilidade. O sorovar hardjo é
dividido em dois tipos distintos, hardjo-bovis e hardjoprajtino, que
diferem tanto na distribuicdo geogréafica como na viruléncia.

O agente penetra na pele intacta e passa ao sangue. Algumas
leptospiras tém uma hemolisina que causa hemdlise intravascular,
anemia, ictericia e hemoglobinuria. Em casos de septicemia ocorrem

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

276 Doencas bacterianas

hemorragias em consequiéncia de lesdo endotelial. Em outras ocasifes
localizam-se no Gtero prenhe causando aborto. L. interrogans sorovar
hardjo tem sido associada a problemas de infertilidade e subfertilidade
(3). Apos a fase aguda, que pode ser subclinica ou clinica, a bactéria
permanece no rim causando nefrite intersticial, assintomatica, sendo
eliminada na urina e contaminando o meio ambiente. Este é o fato
mais importante na transmissdo da leptospirose. Em eqiinos a
infeccdo por alguns sorovares (pomona, hardjo e gryppotyphosa)
causam aborto (8,14) e o sorovar pomona tem sido associada a uma
oftalmite recidivante.

EPIDEMIOLOGIA

Cada sorovar de Leptospira tem um hospedeiro natural, que
atua como reservatorio do agente, e hospedeiros acidentais, que
podem sofrer infeccdes esporédicas. Os bovinos sdo 0s hospedeiros
naturais para L. interrogans sorovar hardjo e, em conseqiiéncia disso,
as infecgfes por esse agente caraterizam-se por: baixa patogenicidade,
produzindo doenga cronica que, geralmente, afeta a reproducéo; alta
prevaléncia; resposta imune baixa, com baixas taxas de anticorpos,
que dificultam o diagndstico e a imunizacéo atraves do uso de vacinas;
e persisténcia do agente no rim do hospedeiro. L. interrogans sorovar
hardjo pode permanecer no rim dos bovinos causando leptospirdria
por periodos de 10-180 dias.

Para L. interrogans sorovar pomona 0S bovinos sdo
hospedeiros acidentais; consequentemente, a infeccio carateriza-se
por: ocorrer esporadicamente; causar doenca aguda com uma resposta
antigénica marcada; induzir uma imunidade boa ap6s a vacinacao; e o
agente ndo se manter no hospedeiro. Os hospedeiros naturais de L.
interrogans sorovar pomona sao 0s suinos e alguns animais silvestres
como o zorro (graxaim, raposa), zorrilho e gamba, e, em
conseqliéncia, 0s surtos ocorrem por transmissdo do agente do
hospedeiro natural para os bovinos.

Outras leptospiras que podem causar doen¢a em bovinos sdo
L. interrogans sorovar icterohemorrhagiae, cujo hospedeiro natural
s80 os ratos e L. interrogans sorovar grippotyphosa, cujos hospedeiros
naturais sdo os zorros, gambas e esquilos.

Os principais fatores na transmissdo da leptospirose sdo a
eliminacdo da bactéria pela urina dos hospedeiros naturais e a
persisténcia da mesma no ambiente em condigdes favordveis. A
umidade e o pH sdo criticos para a sobrevivéncia do agente no meio
ambiente. Em solos saturados de &gua (&guas estagnadas, banhados,
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solos lamacentos) e a pH neutro (com uma variacdo de 6-8) as
leptospiras podem permanecer viaveis por até 180 dias. As leptospiras
morrem rapidamente quando expostas a dessecagdo, pH 4&cido,
radiacéo solar e temperaturas inferiores a 7°C ou superiores a 37°C. A
via mais freqiente de infeccdo é através da pele ou mucosas. A
leptospirose pode ser transmitida através do sémen, gque se contamina
com urina durante a monta natural ou na sua coleta para inseminacgéo
artificial.

As diferencas geograficas na distribuicdo dos sorovares sdo
marcadas, mas a incidéncia e prevaléncia da leptospirose sdo pouco
conhecidas em muitos paises e regides. Levantamentos sorologicos
tendem a ser falhos uma vez que os antigenos utilizados podem nédo
representar 0S sorovares presentes na regido e a prevaléncia
demonstrada pela sorologia ndo indica necessariamente a importancia
da enfermidade, pois os exames realizados, na maioria das vezes, sdo
baseados mais na conveniéncia do que em modelos epidemioldgicos
cuidadosamente estabelecidos. Desta forma titulos de 1:100 no teste
de aglutinagdo microscopica, para diversos sorovares, podem
superestimar a importancia da doenca.

No Brasil as variantes soroldgicas de leptospiras ja isoladas de
bovinos e tipificadas foram: pomona (5,9); wolffi (9),
icterohaemorrhagiae (17); guaicurus e goiano (21); hardjo (9,12) e
georgia (13). Os diversos informes soroldgicos sobre a leptospirose
bovina no Brasil revelam resultados diversos incluindo sorovares que
ndo foram, ainda, isolados desta espécie animal tais como:
grippotyphosa, canicola, hebdomadis, pyrogenes, e tarassovi
(6,7,13,17,18). Os inquéritos soroldgicos realizados em bovinos até o
ano de 1980, acusavam percentuais de animais com anticorpos para a
leptospirose da ordem de 15% a 18%, com predominio de reagdes
para o sorovar wolffi; no entanto, as investigacBes mais recentes
demonstraram que, nos Ultimos anos, esta situa¢do apresentou sensivel
modificacdo, com elevagdo nos percentuais de animais com presenca
de anticorpos para a faixa de 50% a 70% e com predominio de reacGes
para a o sorovar hardjo. (2,11,20). Em um levantamento, realizado
entre Janeiro de 1997 a Dezembro de 1998, em 17.582 amostras de
soro, coletadas ao acaso, em 1701 rebanhos com problemas
reprodutivos, de 21 Estados, foram encontrados anticorpos em 47,2%
das amostras coletadas em 1997 e 44,3% das coletadas em 1998. Das
propriedades testadas, 84,1% apresentaram pelo menos um animal
reagente. O sorovar hardjo foi o sorovar provavelmente mais
prevalente em 47,9% das propriedades. Em 9,6% ndo houve
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diferengas entre o hardjo e o wolffi. Bratislava foi 0 mais prevalente
em 2,7%; bataviae, em 2,2%; pomona, em 1,8%; grippotyphosa, em
1,5%; shermani, em 0,9%; icterohaemorrhagiae, em 0,8%;
autumnalis, em 0,8%; australis, em 0,5%; canicola, em 0,1%; e
tarassovi, em 0,1% (20).

No Rio Grande do Sul a Leptospira de maior prevaléncia em
bovinos é L. interrogans sorovar hardjo (1) e foram identificados
como fatores de risco para a ocorréncia da enfermidade, a utilizacao
de inseminacéo artificial e a alimentacdo com ragdes concentradas (4).
No Rio de Janeiro o sorovar mais prevalente €, também, o hardjo, e,
em propriedades produtoras de leite, a maior prevaléncia ocorre
naquelas melhores do ponto de vista tecnolégico. Isto pode ser devido
ao rol dos bovinos como hospedeiro deste sorovar, j& que nas
propriedades com producdo mais intensiva 0s animais estdo mais
concentrados favorecendo a transmissdo (11).

No Brasil tém sido identificados como causa de abortos os
sorovares hardjo, pomona (9,10,15,16) e wolffi (9). A freqliéncia de
abortos pelo sorovar hardjo pode ser de até 10% do rebanho, enquanto
nos abortos pelo sorovar pomona pode chegar a 50%.

A forma septicémica da enfermidade ocorre, principalmente,
em bezerros lactentes e € rara em bovinos adultos. Esta forma foi
observada em bezerros no Rio Grande do Sul. A morbidade foi de 3%-
30% e a letalidade foi proxima a 100%. Os surtos ocorreram em
outubro e novembro e foram afetados bezerros de aproximadamente
um més de idade. Algumas vacas foram afetadas e 2% abortaram (19).

A leptospirose tem sido identificada, também, como causa de
abortos e mortalidade neonatal em éguas (8,14). Em alguns desses
surtos a ocorréncia da enfermidade esteve associada a enchentes (8).
Em &reas alagadas do Mato Grosso do Sul abortos em éguas tém sido
associados a altos titulos para leptospiras. Casos esporédicos de
oftalmite e cegueira em cavalos, associados a titulos altos para
leptospiras, tém sido observados em areas baixas do Rio Grande do
Sul.

SINAIS CLINICOS
Os abortos por Leptospira em bovinos ocorrem, geralmente,
no ultimo terco de gestacdo e as vacas, na maioria dos casos, ndo
apresentam outros sinais clinicos a ndo ser retengdo de placenta.
Natimortos e nascimento de bezerros fracos podem, também, ocorrer.
Os bezerros afetados pela forma septicémica sdo encontrados
mortos ou com profunda depressdo e hipertermia, morrendo em um
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periodo de 5-12 horas. Em alguns animais o curso clinico é de até 24
horas. Observa-se profunda anemia, hemdlise, hemoglobindria e
ictericia. O sangue aparece de cor achocolatada, aquoso, ndo coagula e
ndo se observa sedimentacdo de eritrécitos. Animais raramente
sobrevivem, mesmo quando tratados na fase inicial da enfermidade.

As mastites por L. interrogans sorovar hardjo podem afetar
até 50% do rebanho. O leite aparece amarelo ou alaranjado e contém
coagulos. Todos os quartos sdo afetados, ndo hé dor e o Ubere aparece
flacido.

Eguas que abortam por leptospirose ndo apresentam sinais
clinicos. Os abortos podem ocorrer ap6s o terceiro més de gestagéo,
mas sdo mais freqlentes apds o sexto més. Ocorrem, também,
natimortos e nascimento de potros fracos que morrem nos primeiros
dias de vida.

Cavalos com oftalmite recidivante apresentam atagues
recorrentes de fotofobia, lacrimejamento, conjuntivite, ceratite,
proliferacdo pericorneal de vasos sangiiineos, hipdpio e uveite. Os
dois olhos sdo afetados e as lesdes levam progressivamente a cegueira.

PATOLOGIA

A maioria dos fetos abortados, tanto bovinos quanto eqinos,
apresentam avancado grau de aut6lise, sem que se observem
alteracdes especificas. Animais nascidos fracos ou natimortos podem
apresentar ictericia, figado palido ou amarelado, ou rins edemaciados
com manchas esbranquicadas na superficie. Na histologia, quando ndo
ha autolise avangada, podem ser observadas leptospiras no rim. Na
placenta pode haver placentite com edema e areas de necrose.

Bezerros mortos de infecgdo aguda por L. interrogans sorovar
pomona apresentam anemia marcada, hemolise, hemoglobinuria e
ictericia. Observam-se edemas hemorrégicos no tecido subcutaneo, ao
redor do timo e entre os musculos. O figado estd amarelado e
aumentado de tamanho. H& edema perirrenal hemorragico. No pulméo
aparecem areas atelectasicas e hemorragicas de 1-5cm de didmetro,
localizadas, preferentemente, nos l6bulos anteriores. No abomaso
observam-se areas hemorragicas com ulceracfes na borda das pregas
da mucosa (19).

Na histologia do figado observa-se que os hepatdcitos da
regido centrolobular apresentam-se necréticos ou vacuolizados e
alguns contém gldbulos citoplasmaticos; ha infiltracdo de neutréfilos
no parénguima e os sinuséides estdo repletos de macrofagos. No
pulmdo h& pneumonia intersticial com edema, congestdo e discreta
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infiltracdo de neutrdfilos no septo interalveolar. As lesGes atelectasicas
e hemorragicas, observadas macroscopicamente, correspondem a
areas focais de edema, hemorragias e acumulo de exsudato
eosinofilico dentro dos alvéolos. No rim h& degeneracdo das células
epiteliais dos tubulos, que apresentam vacuolos de diversos tamanhos
ou citoplasma de aspecto granular. Cilindros hialinos, e granulares em
menor numero, sdo observados em muitos tabulos. Alguns tabulos
apresentam-se dilatados e observam-se poucos neutréfilos no
intersticio ou dentro dos tabulos. No abomaso observa-se infiltracéo
de células inflamatérias na submucosa e em algumas glandulas ha
hemorragia e infiltracdo de neutréfilos na lamina propria. No timo
observam-se numerosas areas focais hemorragicas. Nas coloracdes
especiais para leptospiras observam-se espiroquetas no figado (19).

DIAGNOSTICO

No caso de abortos por Leptospira, como a infec¢do ocorre 1-
4 semanas antes do aborto, o diagndstico deve ser realizado mediante
a titulacdo de anticorpos em somente uma amostra de soro sangiiineo,
obtida apds o aborto. A técnica mais utilizada para o diagnostico
sorolégico € a de microaglutinagcdo. Considera-se que o aborto é
causado por Leptospira quando as vacas apresentam titulos iguais ou
maiores de 1/400 para o sorovar hardjo e 1/800 para o sorovar
pomona. Para ter maior certeza recomenda-se fazer a titulagdo no
maior numero possivel de vacas abortadas, e realizar estudos
histologicos e bacterioldgicos da placenta e do feto. Nos casos de
abortos pelo sorovar pomona os titulos sdo muito altos e, em geral, o
diagnostico soroldgico ndo apresenta problemas. Alguns autores
recomendam a obten¢@o de amostras pareadas de soro das vacas. Para
isto € conveniente testar uma amostra representativa do rebanho, tanto
das vacas que abortaram, quanto das que ndo abortaram. Os animais
devem ser corretamente identificados e a amostragem repetida 21 dias
mais tarde, nos mesmos animais, para constatar se houve
soroconversdo em alguns deles. Nos fetos e na placenta sempre ha
possibilidade de realizar o diagnostico através da observagdo de
leptospiras por coloragGes especiais ou imunofluorescéncia ou mesmo
pelo isolamento do agente. A presenga de anticorpos no soro fetal,
mesmo em titulos baixos permite, também, confirmar o diagndstico.
Critérios similares devem ser utilizados para o diagndéstico de abortos
por Leptospira em eqlinos (14).

Deve-se suspeitar da forma septicémica da leptospirose
quando bezerros apresentarem um quadro agudo de anemia
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hemolitica, ictericia e hemoglobindria. A confirmagdo laboratorial
realiza-se pelas lesfes histoldgicas e visualizacdo de espiroquetas no
figado por técnicas histoquimicas ou por imuno-histoquimica, assim
como pelo isolamento da Leptospira em meios seletivos ou pela
inoculagdo de cobaios. Em animais que sobrevivem pode ser realizada
a titulacdo de anticorpos em amostras pareadas, obtidas durante a
doenca aguda e 21 dias mais tarde. A elevacao de 4 vezes no titulo de
anticorpos da primeira para a segunda amostra confirma a ocorréncia
da enfermidade.

Em casos de mastite deve-se realizar o isolamento do agente
no leite ou a titulacdo de anticorpos em amostras pareadas. Para o
diagnoéstico da oftalmite recidivante em eqiinos a titulacdo de
anticorpos no humor aquoso é mais adequada do que a titulagdo no
soro.

A identificacdo de leptospiras na urina de animais portadores
pode ser realizada através da observacdo da urina em campo escuro,
por isolamento em meios de cultura ou por inoculacdo em cobaios ou
hamsters.

CONTROLE E PROFILAXIA

Bezerros e bovinos adultos com a forma aguda da doenca
devem ser tratados com estreptomicina ou diidroestreptomicina na
dose de 12mg/kg, duas vezes ao dia, durante 3 dias. Devido ao rapido
curso clinico da doenca, principalmente em bovinos jovens, a
eficiéncia deste tratamento é limitada. Em casos de surtos de abortos
pelo sorovar pomona ou para eliminar as leptospiras do rim de animais
portadores recomenda-se uma Unica administracdo de estreptomicina
na dose de 25mg/kg e a vacinagdo simultdnea com bacterinas do
sorotipo causador. No caso de infeccbes pelo sorovar hardjo, o
tratamento com estreptomicina pode ndo ser eficiente, tanto para
controlar um surto quanto para eliminar o agente de animais
portadores.

A vacinagdo e testes soroldgicos regulares para a verificagdo
de novas infec¢Ges, associada ao controle das mesmas, geralmente séo
eficazes no controle de novos surtos. No entanto, deve-se realizar um
sistema de vigilancia para detectar a introducdo de novos sorotipos.
Na primo-vacinacdo devem ser administradas duas doses com
intervalo de 3-5 semanas. Posteriormente, revacina-se anualmente
antes da cobertura ou entre esta e o quarto més de prenhez. E
importante que as vacinas contenham o (S) sorovar (es) mais
prevalente (s) na regido. No Brasil h vacinas polivalentes produzidas
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com até 5 sorovares (pomona, hardjo, canicola, grippotyphosa e
icterohemorrhagiae). Para evitar a introdugdo da enfermidade em
estabelecimentos livres da mesma, o gado que vai ser introduzido no
rebanho deve ser mantido isolado por duas semanas e tratado
parenteralmente com diidroestreptomincina para eliminar 0s
portadores renais.

Em cavalos com oftalmite recidivante o tratamento com
antibidticos € pouco eficiente. Colirios com corticoesteroides e
atropina devem ser aplicados 4-8 vezes ao dia para controlar a
inflamac&o, dilatar a pupila e como analgésico.
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LINFADENITE CASEOSA

Franklin Riet-Correa

ETIOLOGIA E PATOGENIA

A linfadenite caseosa € causada pelo Corynebacterium
pseudotuberculosis, bacilo Gram-positivo, pleomorfico, aerdbio, que
cresce em agar sangue em 24-48 horas e causa hemolise. Tem uma
toxina termo labil, dermonecroética, que é uma fosfolipidase a qual
atua como esfingomielinase e causa aumento da permeabilidade
vascular; e um lipidio de superficie, leucotdxico, que o protege da
fagocitose. E um parasito intracelular facultativo. Pode permanecer no
meio ambiente por periodos de 4-8 meses. Ao contaminar feridas do
hospedeiro ou invadir através da pele intacta, ou mesmo pela via
digestiva, localiza-se nos linfonodos regionais causando abscessos.

EPIDEMIOLOGIA

A doenca ocorre principalmente em ovinos e caprinos mas
tem sido descrita em outras espécies, incluindo bovinos e equinos. Em
ovinos no Rio Grande do Sul é, principalmente, uma doenga
subclinica, encontrada frequentemente em frigorificos, razdo pela qual
causa perdas econdémicas por condenagdo de carcagas ou parte dessas
e pode significar uma limitante para a exportagdo de carne ovina. No
Rio Grande do Sul, na regido da Campanha, em ovinos abatidos em
frigorificos a prevaléncia da enfermidade foi de 8,09% em ovelhas e
1,53% em capes (10). Nesse mesmo Estado entre os anos de 1992 e
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1996 a frequiéncia de lesdes de linfadenite caseosa em ovinos abatidos
variou de 0,07% (1994) a 0,2% (1992) (Ministério da Agricultura,
1997. Dados ndo publicados). A baixa prevaléncia registrada nesses
anos deve-se a que a grande maioria dos ovinos abatidos foram
cordeiros de 2-6 meses de idade.

Os ovinos podem infectar-se por contaminagédo de feridas de
tosquia, castracdo, corte de cola e, também, pela pele intacta (4). Os
banhos de imerséo podem ser uma fonte de infecgéo, tanto de feridas
produzidas durante a tosquia, quanto da pele intacta. O confinamento
de ovinos em currais ou galpdes apos a tosquia ou outras técnicas que
causam traumatismos favorecem, também, a transmissdo da
enfermidade. Os linfonodos mais freqlientemente afetados sdo os pré-
escapulares e pré-crurais.

Os caprinos sdo mais suscetiveis que 0S o0vinos e,
freqlientemente, apresentam a doenga clinica. Em caprinos 0s
abscessos sdo mais freqiientes nos linfonodos da cabeca, o que indica
que € possivel que a infeccdo ocorra, também, pela via oral. As
localizagdes em linfonodos da regido cervical e nos pré-escapulares
sdo frequentes.

No Brasil a doenga tem sido diagnosticada em todas as regides
onde se pratica a caprinocultura (2,5,7,9). A doenca é muito
prevalente em caprinos na regido Nordeste, onde a prevaléncia de
animais com sinais clinicos pode chegar a 50% (9). No Rio de Janeiro
foram estudados 13 rebanhos, 10 dos quais estavam infectados, com
uma prevaléncia média de 12,2% de animais com sinais clinicos e
22,5% de animais infectados (6). Uma das causas da alta prevaléncia
da enfermidade na regido Nordeste seria a presenga de numerosas
plantas cactaceas, que causam ferimentos na pele de caprinos e
ovinos, favorecendo a infecgdo por C. pseudotuberculosis (4).
Constata-se uma prevaléncia maior em caprinos em pastagens nativas
sem desmatar do que em caprinos em pastagem nativa desmatada (9).
O confinamento é um fator que pode, também, favorecer a
transmissdo da enfermidade em caprinos.

Tanto em ovinos como em caprinos, a freqliéncia da
enfermidade aumenta a medida em que aumenta a idade dos animais.

SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos caracterizam-se pela presenca de linfonodos
periféricos aumentados de tamanho. Ocasionalmente, os abscessos se
rompem drenando pus espesso e esverdeado.
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A maioria dos animais com lesdes nos linfonodos n&o
apresenta outros sinais clinicos mas alguns, com abscessos localizados
nas visceras das cavidades toracica ou abdominal, podem apresentar
um sindrome de emagrecimento progressivo, as vezes, denominado
como “doencga da ovelha magra”.

PATOLOGIA

A lesdo caracteristica é a presenca de abscessos nos
linfonodos, que apresentam pus de consisténcia caseosa ou caseo-
purulenta, de cor esverdeada ou branco-acizentada, que aparece em
laminas concéntricas e estd rodeado por uma cépsula fibrosa. O
aspecto laminado é caracteristico da lesdo e se produz por que a
medida que a mesma aumenta de tamanho, a cépsula sofre um
processo de necrose e posterior substituicdo por nova capsula. Os
abscessos medem 4-5cm mas, ocasionalmente, podem chegar até
15cm.

Animais com lesdes viscerais podem apresentar numerosos
abscessos nos linfonodos das cavidades abdominal e toracica, assim
como em outros o6rgdos. Alguns animais podem apresentar
broncopneumonia purulenta difusa.

DIAGNOSTICO

O diagndstico presuntivo realiza-se pela presenca de abscessos
nos linfonodos. Para o diagndstico definitivo o agente deve ser isolado
do pus dos animais vivos, obtido por biopsia com agulha ou coletado
na necropsia ou no abate.

Diversas técnicas sorologicas (soro-aglutinacéo,
imunodifusdo, fixacdo de complemento, hemaglutinacdo, ELISA e
inibicdo da hemolise sinérgica) e alérgicas tém sido testadas para a
deteccdo de casos subclinicos da enfermidade (5). Entretanto,
nenhuma dessas provas demonstrou suficiente sensibilidade e
especificidade para serem utilizadas com éxito em condigbes de
campo. Langenegger et al. (6) utilizando, simultaneamente, a prova de
inibicdo da hemolise sinérgica e uma prova alérgica, com um antigeno
constituido por uma proteina hidrossolivel extraida de C.
pseudotuberculosis (3), chegaram a conclusdo de que a utilizacdo
simultanea das duas provas tinha alta especificidade e sensibilidade e
poderiam ser utilizadas para monitoramento de rebanhos livres da
doenca. Entretanto, sua utilizagdo em rebanhos infectados é
dificultada pelo fato de que muitos animais infectados evoluem para a
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autocura, tornando inespecificas as provas sorologicas e alérgica no
diagnostico imunoldgico precoce (4).

CONTROLE E PROFILAXIA

Em ovinos as medidas de controle da enfermidade consistem
em eliminar os animais doentes e evitar novas infec¢Oes, atraves de
medidas higiénicas e de desinfeccdo dos instrumentos de tosquia,
castracdo e assinalagdo. Essas técnicas devem ser realizadas em locais
limpos e onde seja possivel a desinfecgdo. Os ovinos jovens devem ser
tosquiados antes que os adultos. Em rebanhos infectados deve evitar-
se banhar imediatamente ap6s a tosquia. Vacinas contendo células
bacterianas e/ou toxdides empregadas em ovinos em outros paises sao
parcialmente eficientes, diminuindo significativamente o nimero de
animais com abscessos.

A eliminacdo dos animais clinicamente afetados e as medidas
higiénicas para evitar novas infec¢es sdo aplicadas, também, em
caprinos. As dificuldades das técnicas sorolégicas para identificar
caprinos ou ovinos com a doenca subclinica, faz com que a
erradicacdo da enfermidade seja dificil. Em caprinos as vacinas
parecem ser menos eficientes do que em ovinos e ensaios realizados
no Brasil, com diferentes tipos de vacinas, tém dado resultados
variaveis (1,8).
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LISTERIOSE

Ana Lucia Schild

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Listeriose ¢ uma enfermidade infecciosa que ocorre em
diversas espécies animais, porém ruminantes parecem ser mais
suscetiveis. E causada por Listeria monocytogenes, bactéria Gram-
positiva, largamente distribuida na natureza. O microorganismo pode
ser encontrado no solo, plantas, silagem e outros alimentos, superficie
da agua, paredes e pisos de instalagdes, e fezes. Em ruminantes sadios
a bactéria pode ser isolada da secre¢do nasal e das fezes.

S&o reconhecidas trés formas da enfermidade: a forma
septicémica que se manifesta pela presenca de abscessos no figado,
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baco e outras visceras em ruminantes jovens e em outras espécies;
aborto, metrite e placentite em bovinos e ovinos; e, meningoencefalite,
vista mais frequentemente, também, em ruminantes e esporadicamente
em outras espécies.

Na forma caracterizada por meningoencefalite as lesfes
ocorrem porque a bactéria, provavelmente em consequéncia de
traumatismos na mucosa oral causados por alimentos grosseiros ou
infeccdo das cavidades dentérias, invade o nervo trigémeo e chega ao
tronco encefalico, causando encefalite localizada nessa area do
sistema nervoso central (SNC). A infeccéo intra-uterina, que leva ao
aborto, ocorre, aparentemente, por via hematdgena, apos a ingestdo do
agente pelas fémeas prenhes. A fase de bacteremia é subclinica e a
localizagdo da bactéria, exclusivamente no Utero, ocorre dentro de 24
horas apds o inicio da bacteremia. Edema e necrose da placenta levam
ao aborto em 5-10 dias apds a infecgdo. Quando a infec¢do ocorre no
final da gestagéo, resulta em natimortos ou no nascimento de bezerros
que, rapidamente, desenvolvem a forma septicémica fatal da
enfermidade.

EPIDEMIOLOGIA

A enfermidade é observada esporadicamente, na forma de
meningoencefalite em bovinos, ovinos e bubalinos a campo e, em
alguns casos, recebendo silagem. A evolucdo varia entre 7-14 dias e
sdo afetados bovinos de todas as idades (2).

Em outros paises a doenca tem sido associada a alimentacéo
dos animais com silagem que, aparentemente, proporcionaria um meio
adequado de crescimento e manutencdo da bactéria, principalmente,
nas silagens de baixa qualidade, em que h& pouca fermentacéo e o pH
é maior que 5,5, ou na superficie ou bordas dos silos, onde pode haver
deterioracdo aerdbia pela entrada do ar que pode ocorrer, também, em
silagens de boa qualidade (1).

Aparentemente as diferentes formas da enfermidade nédo
ocorrem simultaneamente em uma mesma propriedade.

SINAIS CLINICOS

A forma nervosa da enfermidade em ruminantes caracteriza-
se, clinicamente, por sinais nervosos unilaterais, que podem ser
evidenciados por movimentos de torneio, desvio lateral da cabega e do
corpo e paralisia por lesdes nos nucleos dos nervos faciais ou outros
nervos cranianos, com caida da orelha e palpebra superior, e flacidez
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do labio superior, com perda de saliva e dificuldade de apreensdo,
mastigacdo e degluticdo dos alimentos. Os animais apresentam
depressdo, incoordenagdo motora, andam em circulos e caem com
facilidade. Pode observar-se queratite e ulceracdo da coOrnea e
panoftalmite, com presenca de pus na cdmara anterior do olho em
bovinos, nos quais a evolucdo da enfermidade pode ser mais longa do
que em ovinos. A morte ocorre em uma a duas semanas apos a
observacdo dos primeiros sinais clinicos (3).

PATOLOGIA

LesBes macroscdpicas na forma encefdlica da enfermidade
ndo sdo marcadas. Pode observar-se aumento na quantidade de liquido
cefalorraquidiano. As lesdes histolégicas que ocorrem no SNC
caracterizam-se por acumulo perivascular de células mononucleares e
infiltrado inflamatério de neutrofilos, com formagdo de numerosos
microabscessos localizados na regido do tronco encefélico,
principalmente, tubérculos quadrigémeos, tadlamo, ponte e medula
oblonga e, também, nas meninges.

Mudltiplos focos de necrose, principalmente no figado e,
também, no baco, endocardio e miocérdio, sdo observados na forma
septicémica da enfermidade  que ocorre, principalmente, em
monogastricos e ruminantes jovens, especialmente, neonatos e fetos
abortados. As fémeas que abortam apresentam placentite e
endometrite.

DIAGNOSTICO

O diagnostico é feito pelos sinais clinicos, dados
epidemioldgicos, lesdes histoldgicas caracteristicas da enfermidade e
isolamento da bactéria. As culturas de cérebro fresco podem ser
negativas. A possibilidade de isolamento da bactéria aumenta com o
enriquecimento pelo frio. Para isto deve manter-se o cérebro (tronco
encefalico) a 4°C e realizar-se cultivos semanalmente. A bactéria pode
ser identificada, também, por imunofluorescéncia.

Meningoencefalite por Listeria monocytogenes pode ser
confundida com acetonemia em bovinos e toxemia da prenhez em
ovinos, sendo que nestas enfermidades, além da evolugdo ser mais
rapida, os sinais clinicos nervosos sdo acompanhados de marcada
cetonuria, ocorrendo, geralmente, em forma de surtos, enquanto que
listeriose ocorre mais freqientemente de forma esporadica. A
enfermidade deve ser diferenciada, também, de outras enfermidades

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

Listeriose 291

do SNC como coenurose, que pode levar a sinais clinicos nervosos
unilaterais, dependendo da localizacdo dos cistos de Coenurus
cerebralis; polioencefalomalacia e encefalite por HVB-5, que causam
cegueira; e abscessos cerebrais, que, geralmente, tem curso clinico
mais prolongado. A administracdo de silagem aos animais deve ser
considerada como um fator de risco ao aparecimento de listeriose em
um rebanho, sendo um dado significativo quando casos esporadicos de
sinais clinicos nervosos sdo observados em bovinos e/ou ovinos de um
estabelecimento.

CONTROLE E PROFILAXIA

Tratamento endovenoso com clortetraciclinas em doses de
10mg/kg de peso, por dia, durante 5 dias, pode ser eficiente no
tratamento da enfermidade em bovinos, porém € pouco eficaz em
ovinos. Penicilina, 44.000 Ul/kg de peso, via intramuscular,
administrada durante 7 dias pode, ser, também, eficiente na
recuperacao de animais doentes. A eficiéncia do tratamento depende,
fundamentalmente, da rapidez do diagndstico, de modo que, quando
os sinais clinicos caracteristicos sdo evidentes, em geral, os animais
morrem independentemente de serem tratados.

Por ser uma doenca de ocorréncia esporadica e o diagnostico
de certeza sO pode ser feito apds a morte do animal, pelo isolamento
da bactéria do SNC e, também, por desconhecer-se outros fatores que
determinam a ocorréncia de listeriose, recomenda-se como medida de
controle evitar-se a administracdo de dietas compostas exclusivamente
de silagem aos animais, fundamentalmente, nos estabelecimentos onde
ja houve o diagndstico da enfermidade. Quando animais a campo véo
ser alimentados com silagem, principalmente durante o inverno, em
que ha escassez de forragem, recomenda-se que a troca seja feita aos
poucos. Deve evitar-se, também, a administracdo de silagens de baixa
qualidade, separando-se as partes pouco fermentadas ou gque entraram
em contato com o ar e apresentam-se deterioradas.
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MANQUEIRA POS-BANHO

Franklin Riet-Correa

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Manqueira pos-banho é uma doenca dos ovinos causada pela
infeccdo por Erysipelotryx rhusiopathiae. Esta bactéria multiplica-se
em banhos inseticidas de imersdo, que ndo contém anti-sépticos
adequados. E. rhusiopathiae penetra na pele e tecido subcutaneo da
regido do rodete corondrio e boleto, através de abrasfes produzidas
por traumatismos que ocorrem durante o banho (1).

EPIDEMIOLOGIA

A presenca de matéria organica no banho favorece a
multiplicagdo do agente. Por essa razdo ovinos banhados durante as
primeiras 24 horas ap0s a preparacdo do banho raramente s&do
afetados. A doenca ocorre 2-4 dias ap6s o banho. Geralmente a
morbidade é menor de 25%, mas pode ser de 25%-90%. Em geral ndo
ocorrem mortes, mas em cordeiros recém desmamados a mortalidade
pode chegar a 5% (1).

SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos aparecem bruscamente 2-4 dias ap6s o
banho e caracterizam-se por manqueira, que pode afetar um ou mais
membros, febre, anorexia e perda de peso. Observa-se alopecia e,
ocasionalmente, avermelhamento e/ou edema da regido do rodete
coronario ou boleto. Ndo ha envolvimento das estruturas duras do
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casco nem da pele interdigital. Os animais recuperam-se em 10-14
dias (1).

PATOLOGIA

Na necropsia observa-se edema subcutaneo e hemorragias da
regido afetada. As lesdes histoldgicas caracterizam-se por dermatite e
celulite da regido do rodete coronério e boleto e laminite que afeta a
lamina sensitiva do casco (1).

DIAGNOSTICO

Os sinais clinicos e o aparecimento brusco 2-4 dias apds o
banho sdo caracteristicos da enfermidade. O agente pode ser isolado
em amostras ou biopsias da derme ou tecido subcutaneo. Diferencia-se
do footrot por ndo afetar os tecidos duros do casco nem a pele
interdigital e do abscesso de pé por ndo apresentar secrecao purulenta
nem deformacéo do casco.

CONTROLE E PROFILAXIA

A maioria dos animais recupera-se espontaneamente. Para o
tratamento dos animais o antibiético mais recomendado € a penicilina.

A prevencéo da enfermidade deve ser realizada pela adicéo de
anti-sépticos no banheiro, que previnam a proliferacdo da bactéria.
Inicialmente, era recomendado sulfato de cobre a 0,04% (1:5.000) no
liquido do banheiro. No entanto, este produto inativa o diazinon e
outros inseticidas fosforados, motivo pelo qual foi substituido por
outros anti-sépticos, dos quais 0 mais utilizado € o pentaclorofenato de
sodio.
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MASTITE BOVINA

SilviaR. L. Ladeira

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Mastite é a inflamacdo da glandula mamaria e caracteriza-se
por alteracGes fisicas, quimicas e organolépticas do leite e alteracGes
no tecido glandular. A mastite pode ser clinica (superaguda, aguda,
subaguda ou crénica) ou subclinica.

A mastite bovina pode ser causada por agentes quimicos ou
fisicos, mas na maioria dos casos é causada por bactérias. Os agentes
infecciosos podem ser divididos em cinco grupos: a) cocos Gram-
positivos (Staphylococcus e Streptococcus); b) bastonetes Gram-
negativos; c) corinebactérias e Corynebacterium bovis; d)
Mycoplasma; e e) outros como Nocardia spp., Prototheca spp. e
leveduras (20).

Staphylococcus

Existem 27 espécies de Staphylococcus recentemente
descritas. As mais importantes como causadoras de mastites sdo: S.
aureus, S. intermedius, S. hyicus e S. epidermidis. As mastites
estafilocdcicas podem ser agudas, mas a maioria se apresenta na forma
cronica ou subclinica. A alfa toxina do S. aureus pode causar mastite
gangrenosa em vacas no pos-parto.

Staphylococcus séo classificados como cocos Gram-positivos,
catalase positiva e oxidase negativa, podendo apresentar-se em pares,
pequenas cadeias ou em cachos. S&o aerdbios ou facultativamente
anaerdbios, ndo apresentam motilidade, ndo formam esporos e sdo
fermentadores. O teste da producdo de coagulase é usado para
classificar os estafilococos em dois grupos: coagulase positiva e
coagulase negativa. No grupo coagulase positiva estdo incluidos:
Staphylococcus aureus, que produz hemolise incompleta (beta),
hemdlise completa (alfa), hemodlise completa e incompleta (alfa e
beta) ou zona estreita da hemolise completa (delta); as coldnias
apresentam pigmento branco ou amarelo; Staphylococcus intermedius
que produz hemdlise alfa, beta e delta, e apresenta colénias branco-
acinzentadas e ndo pigmentadas; e algumas cepas de Staphylococcus
hyicus com colbnias brancas e cremosas, ndo pigmentadas e sem
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hemdlise. No grupo coagulase negativa esta incluido, entre outros, o
Staphylococcus epidermidis com colénias ndo hemoliticas e ndo
pigmentadas. Outras provas bioquimicas sdo realizadas para a
identificagdo dessas espécies (4,20).

Streptococcus

Nas mastites, as espécies mais importantes deste género sdo
Streptococcus agalactiae, Streptococcus dysgalactiae, Streptococcus
uberis e Streptococcus bovis.

O S. agalactiae é um patdgeno obrigatério da glandula
mamaria dos bovinos, que pode ser erradicado do rebanho. A
transmissdo do agente ocorre através das médos do ordenhador ou por
teteiras contaminadas. Geralmente, causa mastite crénica, endémica e
de grande contagiosidade.

Esse agente reside no leite e na superficie do canal do teto,
ndo invadindo o tecido. A multiplicacdo rapida da bactéria e, por
conseqliéncia, o acumulo de neutrofilos causa lesdo no epitélio dos
ductos e &cinos, levando a obstrucédo e perda da funcéo secretoria.

Os estreptococos apresentam-se sob a forma de cocos Gram-
positivos, em cadeias, como colar de pérolas mas, as vezes, podem
estar dispostos aos pares. Se diferenciam do género Staphylococcus
por serem catalase negativos. S&o oxidase negativos e fermentadores.
Sao aerdbios, facultativamente anaerdbios, imdveis, com poucas
excecgOes, e ndo formam esporos.

A identificacdo presuntiva do S. agalactiae estd baseada na
aparéncia das coldnias, nas caracteristicas hemoliticas em agar sangue,
na reacdo de CAMP e na ndo producdo de esculina. Alguns
isolamentos de S. agalactiae podem apresentar hemolise verdosa
(alfa) ou ndo apresentar hemdlise.

As mastites causadas por S. dysgalactiae e S. uberis sdo
geralmente agudas, com edema de Ubere e anormalidade do leite. S.
dysgalactiae pode apresentar hemolise alfa, beta ou gama; o teste de
CAMP e a hidrolise da esculina sdo negativos. S. uberis pode
apresentar hemdlise alfa ou gama, CAMP negativo e hidrélise da
esculina positiva. S. bovis se diferencia do S. uberis por ndo oxidar o
sorbitol. Outros testes bioquimicos e sorolégicos podem ser feitos para
a identificacdo das espécies.

Corynebacterium

Corynebacterium bovis €, freqlientemente, isolado de
amostras de leite. E considerado, por alguns autores, um habitante
normal do canal do teto, causando infecgdo persistente e levando a
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aumento do numero de leucécitos. Hoje sabe-se que, embora este
agente tenha baixo grau de patogenicidade, existe a possibilidade de
causar mastite clinica. As infeccBes causadas por C. bovis raramente
elevam a concentracdo de células somaticas a niveis protetores (11). A
grande prevaléncia indica uma alta infectividade do agente, e o
isolamento em cultura pura de casos de mastite clinica e subclinica,
reflete a patogenicidade deste microorganismo (7). J& foi comprovada
a associacao deste agente com S. aureus e S. agalactiae. Outro agente
desse género associado com mastite é Corynebacterium ulcerans.
Corynebacterium spp. sdo bastonetes pleomorficos, com
coloragdes metacromaticas nas extremidades, iméveis e ndo formam
esporos. Sao, na sua maioria, aerobios ou facultativamente anaerobios,
catalase positivos e fermentadores. Suas col6nias sdo branco-
acinzentadas e crescem em 48 horas a 37°C. A identificacdo destas
espécies é feita pela producdo de hemdlise pelo C. ulcerans e
crescimento do C. bovis em meio com 9% de cloreto de sddio (20).

Arcanobacterium (Actynomyces) pyogenes

As mastites causadas por este agente sdo ditas mastites de
verdo, por serem transmitidas por insetos. Estas mastites sdo
geralmente agudas, com tendéncia a cronicidade, podendo ocorrer
abscedagdo da glandula mamaéria. Em alguns casos pode estar
associado a um anaerdbio, Peptococcus indolicus, ocorrendo odor
putrido na secrecdo do quarto afetado.

Arcanobacterium (Actinomyces) pyogenes € uma bactéria
Gram-positiva, pleomdrfica, podendo apresentar formas cocdides,
bastonetes retos, em forma de clavas ou virgula, isolados ou em
grupos. Cresce em 48 horas a 37°C, produzindo hemolise beta. E
aerdbio facultativo, catalase negativo e gelatinase positivo.

Bactérias Gram-negativas

As mastites causadas por bactérias Gram-negativas sao menos
freqlentes e as mais comumente isoladas do leite sdo: Escherichia
coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter aerogenes, Pseudomonas
spp., Pasteurella spp., Proteus vulgaris e Providencia stuartii.

As mastites causadas por coliformes sdo chamadas mastites
ambientais e sdo causadas pela contaminacdo do ambiente, sendo que
o controle é mais dificil que o das mastites contagiosas, uma vez que
depende de medidas estritas de higiene. E. coli e outros coliformes, ao
invadir a glandula mamaria, podem se multiplicar muito répido,
ocorrendo lise bacteriana e liberacdo de endotoxina, podendo ocorrer
toxemia. Nas vacas que se recuperam, o tecido glandular aos poucos
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volta ao normal, pois nestas mastites néo ocorre formacéo de fibrose e
a secrecdo da glandula maméria permanece igual nas lactacBes
subsequentes. A caracterizacdo destes agentes é feita atraves da
morfologia das coldnias em &gar sangue e agar Mac Conkey e testes
bioquimicos.

Mycoplasma

Mastites causadas por esse agente podem ser clinicamente
severas, mas dificilmente causam sinais sistémicos. Geralmente,
acometem mais de um quarto e a contagem de leucdcitos é muito alta,
podendo atingir mais de 20 milhdes de células por ml. Suspeita-se de
mastite por Mycoplasma spp. quando o CMT (California Mastitis
Test) é positivo e nenhum agente é isolado em meios de cultivo de
rotina.

O leite apresenta-se de coloragdo marrom amarelada com
sedimentos flocosos em um fluido seroso ou aquoso, podendo-se
tornar purulento (18).

Para o isolamento deste agente é necessario meio de cultivo
especial. E microaerdfilo e de crescimento lento (2-6 dias). As
colnias sdo muito pequenas, transparentes e lembram um ovo frito.
Sdo dificeis de remover da superficie do meio. Morfologicamente,
apresentam-se como cocobacilos, cocos, anelados, em espiral ou
filamentos. Coram-se pobremente com Gram (Gram-negativo),
podendo ser visualizados em esfregacos corados por Giemsa.

Nocardia

Nocardia spp. sdo bactérias do solo, sendo transmitidas as
vacas, principalmente, por contaminacdo da cama. Geralmente,
causam mastite clinica cronica, com presenca de lesGes
granulomatosas e fistulas, podendo ocorrer, também, casos de mastite
subclinica. Este organismo cresce bem em A&gar sangue e &agar
Sabouraud a 37°C em 72 horas. As colOnias sdo caracteristicas,
apresentando-se brancas, amarelas ou de cor laranja e firmemente
aderidas ao meio. Possuem cheiro caracteristico de terra.
Morfologicamente, apresentam-se como bastonetes Gram-positivos,
parcialmente alcool-4cido resistentes. S&o aerdbios, imoveis, ndo
formam esporos, utilizam acgUcares por oxidacdo e sdo catalase
positivos. Testes bioquimicos sdo feitos para caracterizacdo das
espécies. A espécie mais comumente isolada € Nocardia asteroides.

Prototheca
Algas do género Prototheca estdo associadas com A&gua
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estagnada e podem ser causadoras de mastite em vacas. A infecgédo
pode ocorrer no periodo de lactacdo por infusdo intramamaria com
material contaminado, mas é mais comum o cont&gio no periodo seco.
Estes agentes podem ocasionar quadros de mastite que se manifestam
por uma sensivel reducdo na producéo de leite, presenga de grumos no
mesmo e, muitas vezes, alteracbes da glandula mamaria que se torna
mais firme & palpacdo, podendo evoluir para um quadro
granulomatoso o qual pode determinar a perda da funcéo da glandula
mamaria acometida (17). Este agente é facilmente isolado em &gar
sangue e agar Sabouraud; suas colbnias sdo pequenas, cremosas,
lembrando col6nias de leveduras. Morfologicamente, apresentam-se
como células multinucleadas com 2-8 endosporos, podendo ser
observadas com lactofenol azul de algoddo e Giemsa. Quando coradas
com tinta da China pode observar-se a presenca de capsula. A
identificagdo do agente pode ser feita por testes bioquimicos ou pela
técnica de anticorpos fluorescentes.

Leveduras

O género Candida € citado como o mais prevalente nos casos
de mastite micética. A fonte de infeccdo destes fungos reside nos
utensilios de ordenha, preparagdes medicamentosas, instrumentos para
introducdo intramamaria, maos do ordenhador e na pele que reveste o
teto do animal. O uso indiscriminado de antibiéticos faz com que a
flora bacteriana existente no teto seja destruida, permitindo a
multiplicagéo da levedura.

As mastites causadas por este agente podem se apresentar sob
a forma clinica ou subclinica. A identificacdo é feita através da
morfologia das col6nias, nos meios de agar sangue e agar Sabouraud.
Estas apresentam-se de cor e consisténcia cremosa. Através da
coloragdo pelo método de Gram, sd8o observadas células
leveduriformes sem cépsula.

O principal agente isolado é Candida albicans, seguido de
Cryptococcus neoformans, porém outras espécies tém sido, também,
isoladas.

Agentes menos comuns

Outros agentes podem estar envolvidos em casos de mastites
clinicas e subclinicas. Esses agentes sdo: Mycobacterium bovis, M.
tuberculosis, M. avium, Brucella spp., Listeria monocytogenes,
Leptospira sp., Bacillus sp., bactérias anaerdbias e alguns virus.
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EPIDEMIOLOGIA

A mastite € responsavel por grandes perdas econdmicas,
podendo reduzir em até 50% a producdo de leite. Ndo s6 a mastite
clinica mas também a subclinica, alteram a producdo de leite e sua
composicao quimica e diminuem a vida produtiva da vaca. E estimado
que para cada caso de mastite clinica na propriedade existam 14 casos
de mastite subclinica. Considera-se que um quarto afetado pode
diminuir até 30% de sua producdo, podendo haver 15% de perda de
leite por vaca. No mundo, os indices de mastite subclinica sdo bastante
similares: ao redor de 40% de vacas infectadas e 25% dos quartos
afetados. Em algumas regides do Brasil tém sido encontradas
prevaléncias medias de 17,45% de mastite clinica e 72,56% de mastite
subclinica (8). Em um trabalho realizado no Rio de Janeiro foi
determinado que nas mastites por estreptococos as perdas eram de
42,9% da produgdo de leite e nas por estafilococos de 27,4%. As
perdas mais marcadas foram nas infec¢Ges por S. agalactiae, 57,7%
(15).

No Rio Grande do Sul, trabalhos realizados na bacia leiteira
de Porto Alegre, na década de 70, mostraram maior prevaléncia de
mastites subclinicas causadas por S. aureus (50% dos casos) e S.
agalactiae (33%). Outros agentes foram menos frequentes: S.
dysgalactiae (4%), Streptococcus pyogenes (5%), Pseudomonas
aeruginosa (4%), E. coli (3%), A. pyogenes (1%) (12). Trabalhos da
década de 90 mostram uma modificacdo na freqiiéncia dos agentes
etioldgicos das mastites subclinicas nesse Estado (1,13,19). As
bactérias mais freqlentemente isoladas foram Staphylococcus spp.
(10,45%-17,4% dos casos). S. aureus (7,46%-12,0%) e Streptococcus
agalactiae (0,88%-7,2%) diminuiram sua importancia como agentes
da enfermidade. S. uberis teve frequéncia de 1,75%-3,58% e
Corynebacterium sp. foi isolado em 0,7%-6,8% dos casos. Outras
bactérias de menor importancia foram: bastonetes Gram-negativos
(2,98%), leveduras (1,19%), Nocardia sp. (0,89%), A. pyogenes
(0,60%), Pseudomonas fluorescens (0,6%), Pseudomonas sp. (0,3%) e
S. dysgalactiae (0,3%) (13).

Essa tendéncia de diminuicdo da frequiéncia de infeccbes por
S. aureus e S. agalactiae e 0 aumento da frequéncia de infecgdes por
Staphylococcus coagulase negativos e Corynebacterium bovis tem
sido constatada, também, em outros Estados do Brasil (5,6). Em um
estudo feito nos estados de S&o Paulo e Minas gerais foi isolada
Prototheca sp. em 14,95% de vacas em lactagio com mastite
subclinica, 5,1% com mastite clinica e 8,06% em vacas secas (9). No
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Rio Grande do Sul existem, também, relatos de mastite por Prototheca
sp. (14,16).

Nocardia spp. foi isolada em 8,7% das mastites clinicas e
5,6% das mastites subclinicas de 52 rebanhos leiteiros nos estados de
Sé&o Paulo e Minas Gerais (10). No Rio Grande do Sul, de um total de
155 amostras de leite, foram isolados 3,22% de organismos do género
Nocardia (19).

No caso de S. aureus e S. agalactiae a mastite é contagiosa,
isto é, a infeccdo se mantém nas vacas e € transmitida de uma para
outra. Agentes como E. coli e outras enterobactérias causam mastite
ambiental. Neste caso 0 agente infeccioso encontra-se no meio
ambiente e, devido a condi¢cdes favoraveis (falta de higiene e
desinfe¢do), infecta o Ubere e causa, geralmente, mastite clinica aguda
ou super aguda. Em outros casos 0s agentes sdo habitantes normais do
Ubere das vacas e tém baixa patogenicidade (C. bovis, S. hyicus, S.
epidermidis e estafilococos coagulase negativos).

A infeccdo da glandula mamaria ocorre, geralmente, via canal
do teto, principalmente ap6s a ordenha, quando o esfincter deste se
encontra relaxado e o agente infeccioso consegue penetrar. Esse
agente geralmente € transmitido pela ordenhadeira mecanica, pelas
maos do ordenhador ou por contaminagdo do ambiente, portanto, as
praticas da ordenha, o funcionamento da maquina de ordenhar e a
higiene sdo os fatores mais importantes para que acontega a infeccéo.
A ocorréncia de lesbes nos tetos (feridas ou lesdes causadas por
enfermidades da pele do Ubere) favorece, também, a infecgéo.

N&o ha diferencas marcadas na suscetibilidade a mastite. No
entanto, a doenca é mais freqiiente nas vacas de maior producéo, nas
mais velhas (7-9 anos) e nas que estdo no inicio ou no final da
lactacéo.

SINAIS CLINICOS

Do ponto de vista clinico as mastites podem ser superagudas,
agudas, subagudas ou cronicas. Na mastite clinica superaguda
observam-se os sinais de inflamacdo, como calor, dor e endurecimento
da glandula maméria, acompanhados de sintomatologia sistémica,
como febre, depressdo e anorexia. O leite se apresenta alterado, com
presenca de grumos e/ou sangue. Em casos agudos, as alteracGes da
glandula mamaria sdo similares, mas ndo ocorrem sinais sistémicos.
Na mastite subaguda ndo existem, também, reacGes sistémicas, as
alteracdes da glandula sdo menos marcadas e ha alteracBes
persistentes na composicao do leite. Nos casos de mastite cronica ndo
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existem sinais sistémicos e sdo0 muito poucos 0s sinais externos de
alteracdes na glandula mamaria, podendo ocorrer alteraces
intermitentes na secregéo do leite.

Nas mastites subagudas e cronicas é importante constatar as
alteracbes no leite que, muitas vezes, sdo evidentes, observando-se
sangue ou flocos de caseina, ou aspecto aquoso. Estas alteragdes sdo
melhor observadas com a utilizacdo sistematica da caneca de fundo
preto para observar os primeiros jatos da ordenha. Outras alteracfes
podem ocorrer como aumento de volume da glandula por abscessos ou
granulomas, fistulas, atrofia de quartos, etc.

Nas mastites subclinicas ndo se observam alteragBes na
glandula mamaria nem no leite. S&o diagnosticadas, somente, por
cultura bacteriana ou por testes que demonstrem a alta taxa de
leucdcitos no leite.

PATOLOGIA

Na maioria das mastites, as alteragdes patoldgicas ndo sdo de
interesse para o diagnostico da enfermidade. Se a mastite for subaguda
ou cronica, a glandula pode apresentar-se fibrosada, com atrofia do
parénquima ou com focos inflamatorios tendendo a formar abscessos e
fistulas.

Em casos de mastites causadas por S. agalactiae, a resposta a
este patdgeno envolve inicialmente neutréfilos e, entdo, macréfagos e
fibroblastos, ambos indicando aumento da celularidade do tecido
interalveolar, progredindo para fibrose e involugdo. Quando se trata de
mastites causadas por C. bovis, os tipos celulares de maior ocorréncia
na camada epitelial sdo macréfagos e linfdcitos (2).

Em mastites causadas por Nocardia spp. ou até mesmo
mastite tuberculosa a lesdo pode ser granulomatosa. Em mastites
agudas por coliformes pode observar-se edema e hiperemia da
glandula com é&reas de necrose, que ocorrem em consequéncia de
trombose.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico das mastites é feito através dos sinais clinicos,
como anormalidades na glandula maméria e no leite. Nos casos
clinicos 0 exame bacteriologico do leite e o antibiograma podem ser
Uteis para escolher o melhor tratamento. Nos casos de mastite
subclinica o diagndstico deve ser feito pela contagem total de células
somaticas no leite e cultura bacterioldgica deste. As células somaticas
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sdo células do mecanismo de defesa do organismo, principalmente,
leucécitos polimorfonucleares, que migram da corrente circulatéria
para a glandula maméria. Para amostras individuais a presenca de
100.000-200.000 células/ml de leite é considerada normal. Valores
superiores a 200.000 células sdo indicativos de mastite subclinica. A
contagem de células pode ser realizada por método microscépico ou
com equipamentos eletrénicos automaticos. H&, no entanto, métodos
quimicos simples, que podem ser realizados a campo e que, apesar de
serem subjetivos, estimam o nimero de células somaticas no leite. Os
testes mais utilizados para diagndstico das mastites ao pé da vaca sao
0 CMT ou o Whiteside. Tanto o detergente utilizado no CMT, quanto
0 hidroxido de sodio utilizado no teste de Whiteside lisam os
leucécitos e o DNA liberado destes mistura-se ao reagente. O mais
utilizado destes testes € 0 CMT, no qual ao misturar-se o detergente
com o leite forma-se um gel cuja viscosidade é proporcional ao
nimero de células; os resultados sdo dados em uma escala de 1 a 5
(negativo, suspeito, fracamente positivo, positivo e fortemente
positivo). Os escores de 3, 4 e 5 devem ser considerados positivos
para mastite subclinica (3). Além das mastites, outros fatores menos
importantes, como o final da lactacdo, idade do animal e estresse
podem aumentar o niamero de células somaticas no leite.

As amostras de leite que apresentarem positividade nos testes
acima devem ser colhidas e remetidas ao laboratério para a
identificagcdo do agente causador da mastite. Para a coleta, os tetos da
vaca devem ser lavados com bastante dgua, secos com toalhas de
papel e desinfetados com &lcool 70% ou alcool iodado 0,25%. Apos
desprezados os primeiros jatos, o leite é colhido em frascos estéreis
fornecidos pelo laboratério onde a anlise seré realizada. Esse material
é colocado em isopor com gelo e remetido com a maior brevidade ao
laboratorio.

No laboratorio, estas amostras sdo semeadas em &gar sangue,
agar Mac Conkey e agar Sabouraud. Os resultados sdo observados as
24, 48 e 72 horas de incubacdo a 37°C. Apls o crescimento das
colbnias, estas sdo submetidas a provas bioguimicas para a
caracterizacdo do género e espécie do agente. Nestes meios ndo é
possivel isolar bactérias como Mycobacterium spp., Brucella spp.,
Mycoplasma spp, bactérias anaerdbias e virus, porém a maioria dos
agentes causadores de mastites sdo isolados. Nos casos onde 0s
cultivos ndo revelam o agente, se forem suspeitos de mastite
infecciosa, deve-se usar meios de cultivo especiais. Se ndo forem
suspeitos de infeccdo pode-se suspeitar de mastite asséptica, de
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origem traumatica ou de manejo (5). Apds a caracterizagdo do agente
é realizado o antibiograma para determinar a sensibilidade do agente
frente aos antimicrobianos.

CONTROLE E PROFILAXIA

O sucesso do controle ocorre se a taxa de infecgdo é mantida
baixa ou reduzida, seja através da prevencdo de novas infecgdes ou da
eliminacdo das infeccbes pré-existentes. As mudancas podem nao
ocorrer rapidamente mas devem ser suficientes para convencer o
produtor de que a estratégia adotada € correta. Para isso é
imprescindivel que o programa integre diversas medidas que devem
ser estabelecidas simultaneamente e que sdo mencionadas a seguir.

Diagnostico da infecgéo

Em um programa de controle da mastite é importante
conhecer o nivel de infecgdo de um rebanho, seja por quarto infectado
com mastite subclinica ou indice de mastite clinica, como também os
agentes envolvidos nestas mastites. Para isto, antes de iniciar o
programa, deve realizar-se o CMT em todo o rebanho e enviar
amostras dos animais positivos ao laboratorio para isolamento e
antibiograma.

E imprescindivel a utilizacio da denominada caneca de fundo
preto. A observacdo dos primeiros um ou dois jatos de leite, nesse
fundo, permite detectar os casos subagudos e cronicos. O programa de
controle devera ser acompanhado pela realizacéo periddica, mensal ou
até semanal, do teste de CMT ou outro que possa detectar mastites
subclinicas. Periodicamente, podem ser realizadas culturas para
acompanhar a resposta dos diferentes agentes as medidas
estabelecidas.

Ordenha

O primeiro passo para a prevengdo € a reducdo da exposicao
do teto e seu orificio as bactérias patogénicas. A limpeza do teto é
muito importante, assim como manter a pele intacta, com auséncia de
danos fisicos. Outro fator importante é impedir que os tetos se sujem,
mantendo limpos estibulos e pastos onde as vacas se deitam. Deste
modo diminui bastante a contaminacdo por coliformes e outros
agentes de mastites ambientais.

As méos do ordenhador ndo devem ser um veiculo de
contagio de vaca para vaca, sendo importante a lavagem das maos
entre uma vaca e outra. Antes da ordenha os tetos das vacas devem ser
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lavados com agua, podendo ser utilizado desinfetantes, e apds secos
com toalhas de papel. O modo como os tetos sdo limpos é de grande
importancia. A limpeza tem comprovado ser efetiva em reduzir o
namero de S. aureus na pele dos tetos, reduzindo o nimero de novas
infeccdes.

Apos a ordenha os tetos devem ser imersos em desinfetantes,
que podem ser a base de iodo, clorexidina, aldeidos e compostos de
cloro e de aménia quaternaria, eliminando bactérias resultantes do ato
da ordenha e prevenindo a contaminagao por um periodo limitado no
intervalo entre as ordenhas.

Controle da ordenhadeira mecanica

Em todo o mundo a utilizacdo de maquinas de ordenha é um
fator que tem levado ao aumento da frequéncia de mastites
subclinicas, em conseqliéncia, principalmente, de erros na sua
utilizacdo e conservacdo. A ordenhadeira deve ser revisada
periodicamente, verificando-se o vacuo (33t5cm de mercurio nas
teteiras) e o nimero de pulsacbes (40-60 por minuto), que podem
variar de um fabricante para outro. A maquina deve ser controlada, no
minimo anualmente, por um técnico qualificado. Deve-se ter especial
cuidado na limpeza e desinfecdo da maquina ap6s a ordenha. E
necessario revisar periodicamente os diferentes constituintes da
mesma, para evitar avarias, principalmente das teteiras, que ocasionem
problemas na ordenha ou na limpeza do equipamento.

A utilizagdo correta da maquina durante a ordenha é, também,
extremamente importante. Entre cada vaca ordenhada é recomendavel
lavar as teteiras com agua e, se possivel, submergi-las em uma solugéo
desinfetante. Deve se retirar as teteiras imediatamente ap6s o final do
fluxo do leite. Por outro lado, a ordenha incompleta favorece, também,
a ocorréncia de mastite, pelo que deve-se esgotar o Ubere no final da
ordenha. Isto se faz puxando as teteiras para baixo ou manualmente.
Esta ultima forma é mais aconselhavel para a profilaxia das mastites.

Tratamento

Os casos de mastite clinica devem ser tratados imediatamente.
De modo geral, na mastite aguda, o tratamento é feito por via
intramamaria, durante no minimo trés dias, ap6s o ordenhador esgotar
completamente o quarto afetado. Se o animal apresentar sinais
sisttmicos podem ser administrados medicamentos parenteralmente.

Os animais com mastite subclinica podem ser tratados durante
a lactacdo ou no periodo seco. No caso das mastites por
Staphylococcus aureus as chances de cura apds o tratamento, durante
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a lactacdo, sdo muito baixas, pelo que se recomenda o tratamento apds
a secagem. Na mastite por Streptococcus agalactiae o tratamento
durante a lactacdo tem boas chances de cura. No entanto, devem
considerar-se as perdas econdmicas por ter que deixar de utilizar o
leite do animal tratado por 72 horas, o que pode néo justificar os
possiveis beneficios do tratamento.

No caso de decidir por tratar todos os casos subclinicos no
periodo seco deve optar-se por tratar somente os quartos infectados,
ou todos os quartos de todas as vacas. A Ultima opcdo é mais
adequada, pois os antibiéticos sdo eficientes na prevencdo de novas
infecgbes na proxima lactacdo. A infusdo intramamaria é feita com
antibidticos em uma formulacdo de acdo prolongada que duplica o
indice de cura bacterioldgica.

Manejo das vacas infectadas

As vacas com mastite subclinica e as que apresentarem
episddios de mastite clinica devem ser ordenhadas por Ultimo. A
seqliéncia mais adequada para a ordenha das vacas é a seguinte: a)
vaquilhonas; b) vacas que nunca tiveram mastite; c) vacas curadas d)
vacas com mastite subclinica. As vacas com mastite clinica, em
tratamento, devem ser ordenhadas manualmente em altimo lugar. Em
casos de mastites cronicas, nas quais as técnicas de eliminacdo do
agente falharam, recomenda-se o descarte do animal como forma de
reduzir o foco de infeccdo de um rebanho. As vacas que tiveram
episodios repetidos de mastite clinica e as que se mantém com mastite
subclinica, apesar de tratamentos repetidos, devem ser eliminadas do
rebanho.
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MASTITE CAPRINA

Silvia R. L. Ladeira

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Mastite € o processo inflamatério da glandula mamaria,
podendo ser de origem infecciosa ou ndo. Caracteriza-se por
alteracOes do tecido glandular e do leite. Apresenta-se sob as formas
clinica (aguda, subaguda ou cronica) e subclinica. As causas
predisponentes da enfermidade sdo a alta atividade do Ubere, a
retencdo de leite, ferimentos externos e a falta de higiene.

A mastite clinica é a menos freqliente e ocorre, geralmente,
apos a paricdo, estando acompanhada de febre e depressdo. A glandula
mamaria apresenta temperatura elevada, aumento de volume, dor e o
leite apresenta-se alterado, seroso, com sangue e/ou pus, podendo
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apresentar mal cheiro. As mastites subclinicas e crénicas sdo as mais
comuns. A glandula maméria e o aspecto do leite ndo se alteram.
Ocorre diminuicdo da producao lactea e o nimero de células epiteliais
no leite estd aumentado.

Os agentes etiologicos mais freqlientemente envolvidos na
mastite  caprina  sdo:  Staphylococcus  coagulase  positiva;
Staphylococcus coagulase negativa; Streptococcus spp.; Escherichia
coli; Micrococcus spp.; Pasteurella spp.; Arcanobacterium
(Actinomyces) pyogenes; Pseudomonas spp.; € 0S microorganismos
Gram-negativos que, como nas vacas, causam infeccdes que podem
ser severas. Outro importante agente envolvido na mastite caprina € o
Mycoplasma spp.. As infec¢bes por Mycoplasma mycoides mycoides e
M. putrefaciens causam, algumas vezes, sérios surtos de mastites em
caprinos (6).

Staphylococcus aureus é o agente infeccioso mais patogénico
para a glandula maméria da cabra, tanto sob a forma de infeccédo
subclinica como clinica. A patogenicidade de outros estafilococos é
intermediaria. Na forma subclinica da doenga Staphylococcus
coagulase negativa tem sido isolado com maior freqiéncia.
Streptococcus spp. apresenta baixa freqiiéncia, diferente do que ocorre
na mastite bovina (8).

Os microorganismos atingem o tecido mamario pela via
ascendente, ou seja, pelos canais dos tetos, podendo a infecgédo
ocorrer, também, através de feridas no ubere. A infeccdo por via
hematdgena ou linfatica € menos comum. As camas e utensilios, assim
como o0 cabrito a0 mamar ou a mdo do ordenhador, atuam como
veiculos que levam os germes causadores da enfermidade dos animais
doentes aos sadios.

EPIDEMIOLOGIA

A mastite em cabras ocorre em todo o mundo e aumenta de
importancia & medida que se intensifica a criagdo. A enfermidade
ocorre em todas as racas, sendo que em cabras mais velhas e/ou cabras
na fase final de lactacdo o leite apresenta niveis mais elevados de
células somaticas (6).

Criatorios de cabras leiteiras, que empregam sistema intensivo
de criagdo em confinamento, com elevada densidade de animais por
unidade de area e utilizagdo de um Unico utensilio (por exemplo pano)
para a lavagem do Ubere de todas as cabras antes da ordenha,
apresentam elevada prevaléncia da doenca. A criacdo de outras
espécies de ruminantes em conjunto com as cabras e a falta de higiene
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das instalacbes e equipamentos aumentam, também, esta prevaléncia

(5).

No Brasil existem poucos relatos sobre a prevaléncia de
mastite em caprinos. Em rebanhos criados préximos ao municipio de
Belo Horizonte, Minas Gerais, foram estudadas 157 amostras de leite,
das quais 40 foram positivas ao California Mastitis Test (CMT),
correspondendo a 25,5%. O agente bacteriano mais isolado neste
rebanho foi Staphylococcus aureus, ocorrendo em 42,65% das
amostras positivas ao CMT (1). A prevaléncia de mastite subclinica
em dez criacOes de cabras leiteiras, localizadas no Rio de Janeiro,
variou entre 22% e 75% dos animais e 10% a 68% das metades da
glandula maméria (5).

SINAIS CLINICOS E PATOLOGIA

Na mastite aguda a cabra pode apresentar febre, Ubere
edemaciado, dolorido e endurecido. O leite se apresenta alterado, com
sangue e/ou pus. Nas formas subclinicas e cronicas podem ocorrer
apatia e diminuigédo na producéo de leite uni ou bilateral.

As lesbes anatomopatoldgicas das glandulas mamarias
dependem da bactéria responsdvel pelo processo. A glandula pode
apresentar aumento de volume, edema, endurecimento, presenca de
nodulos e coloracdo roxa com destrui¢cdo ou necrose total do tecido
mamario. Nas mastites causadas por Pasteurella haemolytica ha
aumento de volume e sensibilidade da glandula, a qual apresenta
temperatura elevada e alteracdo na coloragdo do leite. As mastites
causadas por Staphylococcus spp. e por Pseudomonas spp. sdo do tipo
gangrenosa. As glandulas, nestes casos, mostram-se de coloragdo
roxa, enegrecidas e frias. Geralmente, ocorre necrose do tecido
glandular. As mastites causadas por corinebactérias produzem
aumento do volume da glandula devido a presenca de abscessos
isolados ou mdltiplos, de tamanhos variados e distribuidos no
parénquima (7).

DIAGNOSTICO

O diagnostico das mastites clinicas baseia-se nos sinais
clinicos. Pode ser usado o teste da caneca de fundo escuro. Nas
mastites subclinicas pode ser utilizado o CMT, porém sua
interpretacdo deve ser cautelosa devido as caracteristicas diversas que
0 leite das cabras apresenta quando comparado ao leite de vaca. O
conteudo celular do leite de cabras ndo infectadas é maior que o
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conteudo celular de vacas ndo infectadas. A contagem de células
somaticas no leite de vacas livres de infeccdo intramamaria, varia de
40.000-80.000/ml, enquanto que no leite de cabras esse valor varia de
50.000-400.000/ml. (8).

Vérios fatores contribuem para o elevado contetido de células
somaticas no leite caprino. Além das células epiteliais, neutrofilos,
linfocitos e mondcitos, o leite de cabra apresenta grande nimero de
corpusculos citoplasmaticos, 0s quais ndo possuem nucleo e resultam
dos processos fisioldgicos da secrecdo apocrina da glandula mamaria
dos caprinos. Devido & presenga dessas particulas anucleadas, deve-se
usar somente métodos de contagem celular especificos para DNA
(contador eletronico de células Fossomatic e contagem microscépica
direta utilizando corantes especificos para DNA) (8). Os corpusculos
citoplasmaticos, por ndo apresentarem nucleo, ndo reagem ao CMT e,
consequentemente, ndo interferem nos resultados do teste.

S&o propostos os seguintes valores para a interpretacdo dos
resultados do CMT no leite de cabra: CMT negativo até 0,79 x 10°
células/ml; CMT 1+ acima de 0,79 x 10° células/ml a 1,36 x 10°
células/ml; CMT 2+ acima de 1,36 x 10° células/ml a 1,70 x 10°
células/ml e CMT 3+ acima de 1,70 x 10° células/ml/leite. As reacoes
de CMT 2+ e 3+ podem ser indicadoras de mastite subclinica em
cabras (3).

A pesquisa do teor de cloretos no leite de cabras é um outro
método utilizado como auxiliar no diagnéstico da mastite subclinica.
O cloreto é um dos ions presentes na circulacdo sangiinea, que
durante os processos inflamatorios, com o aumento da permeabilidade
vascular, atravessa os capilares venulares e vai para os alvéolos da
glandula mamaria. O cloreto que mais esta presente € o cloreto de
sodio (8). A média de cloretos no leite de cabra negativo ao CMT esta
em torno de 0,2% (2).

Outras provas complementares que podem ser utilizadas séo a
densidade (1028-1032, a 15°C) e acidez (15-18°D), que diminuem em
leites provenientes de animais com mastite (2).

O diagndstico etiolégico se faz através do cultivo do leite.
Este € semeado em agar sangue ovino a 5% por 24-48 horas a 37°C.
Apos ¢é feita a caracterizagdo bioquimica do agente isolado.

CONTROLE E PROFILAXIA

Na profilaxia da enfermidade recomenda-se: higienizar as
instalacGes e equipamentos; adotar uma linha de ordenha, ordenhando
primeiro as fémeas ndo infectadas; usar o teste do CMT
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quinzenalmente; lavar as maos e o Ubere com agua e desinfetante
antes de cada ordenha, enxugando de preferéncia com toalha de papel,
imergir, apds a ordenha, por alguns segundos, os tetos em solucdo de
iodo glicerinado; e, manter limpa e desinfectada a ordenhadeira
mecanica.

Deve-se examinar periodicamente as glandulas mamarias,
eliminando os animais com defeitos congénitos como tetas extra-
numerérias ou com duplo esfincter. Animais com mastite cronica, com
fibrose do tecido glandular devem ser eliminados do rebanho.

TRATAMENTO

Devido a grande diversidade de agentes patogénicos
envolvidos na etiologia das mastites em cabras e a resisténcia a
antimicrobianos que esses agentes podem apresentar, é preciso que se
realize o antibiograma antes da realizacdo do tratamento.

O tratamento deve ser feito o mais rapido possivel, utilizando-
se antibioticos de largo espectro, quando for impossivel a detecgdo do
agente e a realizacdo do antibiograma. A aplicacdo do medicamento
deve ser feita por via intramamaria e, em alguns casos, intramuscular.

Doze amostras de Staphylococcus aureus e 68 de
Staphylococcus coagulase negativos isoladas de 198 amostras de leite,
procedentes de 99 cabras reagentes ao CMT, em 10 criatérios no
estado do Rio de Janeiro, foram 100% sensiveis a apenas dois
antibidticos, gentamicina e cefalotina (4).
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MASTITE OVINA

SilviaR. L. Ladeira

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Mastite é a inflamacdo da glandula mamaria e caracteriza-se
por alteracOes fisicas, quimicas e bacterioldgicas no leite e alteracoes
no tecido glandular. A mastite em ovinos é de grande importancia em
rebanhos destinados a produgdo de leite, tendo importancia, também,
como causa de mortalidade de cordeiros.

Os principais agentes causadores de mastite ovina sdo:
Pasteurella haemolytica, Staphylococcus aureus, Escherichia coli,
Corynebacterium spp. e Clostridium spp.. P. haemolytica e S. aureus,
separadamente ou em associacgao, sdo responsaveis por 80% dos casos
de mastite aguda. Staphylococcus spp. coagulase negativos séo
responsaveis pela maioria dos casos de mastite subclinica, sendo que
outras bactérias como E. coli e Corynebacterium spp. sdo, também,
descritos nessa forma de mastite (6). Mastite gangrenosa pode ser
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causada por uma infec;do mista por Clostridium spp. e
Staphylococcus aureus e/ou Pasteurella haemolytica ou pela agéo de
uma alfa-toxina de Staphylococcus aureus, que causa lesdo nos vasos
sanglineos, resultando em necrose isquémica coagulativa de tecidos
adjacentes (3).

EPIDEMIOLOGIA

A mastite ovina, embora ndo tenha o significado da mastite
bovina, é fator importante de perdas econémicas na criagdo de ovinos.
Causa morte de cordeiros por inanicdo, descarte precoce de ovelhas e,
ocasionalmente, morte de ovelhas.

A presenca de P. haemolytica na boca e faringe de cordeiros
faz com que a ovelha se contamine durante a amamentagdo. A
ocorréncia de mastite é favorecida pela presenca de lesdes no Ubere.

A incidéncia de mastite ovina no Brasil é pouco conhecida.
Surtos de mastite clinica tém sido diagnosticados ocasionalmente
(1,4). Em um surto descrito no Rio Grande do Sul, de 80 ovelhas
examinadas, 10% apresentaram mastite clinica e 8,75% fibrose da
glandula mamaria. Em todos os casos clinicos foi isolado S. aureus
(1). A mastite gangrenosa ocorre, geralmente, nos primeiros dias do
pos-parto, de forma enzodtica. No Rio Grande do Sul esta forma da
enfermidade foi diagnosticada em um rebanho de 400 ovinos das ragas
Texel, ldeal, Corriedale, Romney Marsh e Merino, com uma
morbidade de 10%-20% e letalidade de 50% (4).

Em relagdo a mastite subclinica ha, somente, um estudo
realizado em uma populacio de 3.128 ovelhas em 22 propriedades no
Rio Grande do Sul e Santa Catarina. Foi encontrada uma prevaléncia
média de mastite subclinica em, pelo menos, uma das glandulas, de
aproximadamente 5% das ovelhas (5). De 645 ovelhas (20% da
populagdo), 14,1% apresentaram, pelo menos, uma glandula positiva
ao CMT (California Mastitis Test) e dessas, 4,49% foram
bacteriologicamente positivas. Staphylococcus coagulase negativos
foram isolados em 59,3% dos casos; Staphylococcus coagulase
positivos, em 7,41%; P. haemolytica, em 3,7%; E. coli, em 7,41%;
Streptococcus sp., em 7,41%; Micrococcus sp., em 3,7%;
Corynebacterium sp., em 3,7% e bactérias ndo identificadas, em
7,41% (5).

Em rebanhos ovinos na regido de Botucatl e Cerqueira César,
Sdo Paulo, foi estudada a flora microbiana de amostras de leite
coletadas de 321 ovelhas. Foram observadas 487 (76%) amostras
negativas e 155 (24%) amostras positivas. Foram isolados
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Staphylococcus spp. em 12,93%, Staphylococcus aureus em 3,27%,
Corynebacterium spp. em 2,65%, Micrococcus spp. em 2,18%,
Streptococcus spp. em 1,4%, enterobactérias em 0,95% e Candida
spp. em 0,62% (2 ).

SINAIS CLINICOS

A mastite aguda €, geralmente, unilateral, ocorrendo um
aumento de volume e sensibilidade da glandula. Ocorre perda de
apetite, claudicacdo e a ovelha impede que o cordeiro mame. A
mastite gangrenosa ocorre no pos-parto, até 2-3 semanas depois deste.
A glandula se apresenta aumentada de volume (4-5 vezes o tamanho
normal), com sinais de inflamacdo, geralmente unilateral, como dor,
calor e uma coloracdo rosada, que logo se torna azulada e por ultimo
negra, devido a necrose. Pode ocorrer edema que se estende da regido
umbilical até a vulva. Observam-se, também, reacOes gerais, como
temperatura alta (40-42°C), anorexia, dispnéia e claudicagdo, podendo
ocorrer mortes em um periodo de 4-5 horas apds a constatacdo da
mastite ou ap6s um curso clinico de até 5 dias. Os animais que
sobrevivem ap6s o tratamento apresentam perda total ou parcial da
funcdo da glandula.

Na mastite crénica podem observar-se nddulos e abscessos no
parénquima mamario e Uberes aumentados e endurecidos.

Em casos de mastite subclinica pode ocorrer uma diminuicéo
da producéo de leite e aumento das células somaticas.

PATOLOGIA

Nos casos de mastite gangrenosa ocorre edema acentuado da
parede ventral do abdémen, a glandula se apresenta necrética, de
coloragdo azulada e enfisematosa. O tecido subcuténeo e interalveolar
se apresenta congestivo com engrossamento do intersticio e infiltragdo
de sangue.

O epitélio alveolar se apresenta degenerado e destruido, com
células epiteliais de descamacéo e leucdcitos. Se o0 agente infeccioso é
Staphylococcus ocorrem focos necréticos.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico das formas aguda e crénica é feito através dos
sinais clinicos, notando-se um aumento de volume da glandula. A
palpagéo observa-se aumento de temperatura e dor no local e no caso
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de mastite gangrenosa o Ubere se apresenta de coloracdo azulada e
edematoso.

O diagndstico etioldgico se faz através do cultivo do leite e do
tecido glandular. O leite é semeado em &gar sangue ovino a 5% por 24
horas a 37°C. O tecido mamario é semeado em caldo de carne cozida
(CMM), para o isolamento de Clostridium spp.

Em casos de mastite subclinica o diagndstico baseia-se em
métodos auxiliares, como a estimativa do niimero de células somaticas
no leite. Pode ser usado o CMT e o Whiteside.

CONTROLE E PROFILAXIA

O controle ¢ feito através do tratamento das ovelhas afetadas
com antibidticos de amplo espectro, tdo logo sejam observados os
sinais clinicos. O cultivo e o antibiograma, para determinar o agente
causal e o antibiotico de eleicdo, facilitam o tratamento. A tetraciclina
de longa acdo apresenta bons resultados em duas doses com trés dias
de intervalo (6). Em casos de mastite avangada recomenda-se a
amputacdo do quarto afetado ou da totalidade da mama evitando a
morte do animal.

Como medidas profilaticas, recomenda-se evitar lesGes
traumaticas no Ubere e/ou tetos das ovelhas e realizacdo de uma boa
desinfeccdo. Recomenda-se, ainda, impedir a estase lactea ocasionada
pela perda de cordeiros ou por ovelhas desmamadas, com alta
producdo de leite, manejadas sobre pastagens melhoradas, realizando
um bom manejo no desmame, restringindo agua e alimento a essas
fémeas até cessar a producdo de leite.

REFERENCIAS

1. Fernandes J.C.T., Cardoso M.R.l. 1985. Mamite ovina causada por
Staphylococcus aureus. Primeira observacdo no Brasil. Arg. Fac.
Vet. UFRGS 13: 71-74.

2. Langoni H., Mendonga L.J.P., Ribeiro F.C., Aradjo W.N. 1999.
Aspectos microbioldgicos e perfis de sensibilidade de patégenos na
mastite ovina. Anais do I11 Encontro de pesquisadores em mastites.
FMVZ/UNESP/Botucatu-SP, p.135.

3. Quinn P.J., Carter M.E., Markey B.K., Carter G.R. 1994. Clinical
Veterinary Microbiology. Edit. Wolfe, 330 p..

4. Schild A.L., Riet-Correa F., Pereira D.B., Ladeira S., Raffi M.B.,
Andrade G.B., Schuch L.F. 1994. Doengas diagnosticadas pelo
Laboratério Regional de Diagnostico no ano 1993 e comentarios

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

316 Doencas bacterianas

sobre algumas doencas. Boletim do Laboratorio Regional de
Diagnostico, n. 16, Pelotas, p. 9-38.

5. Vaz AK. 1994. Some aspects of the immunity of Pasteurella
mastitis in sheep. Tese de doutorado. Department of Animal
Health. The Royal Veterinary College. University of London, 142

p..
6. Vaz A.K. 1996. Mastite em ovinos. A Hora Veterinaria. 16: 75-78.

MENINGITE BACTERIANA

Ricardo Antonio Amaral de Lemos
Karine Bonucielli Brum

Meningite bacteriana é causada, geralmente, por germes Gram
negativos, especialmente E. coli e Salmonella spp.. E freqiiente em
bovinos no periodo neonatal, em bezerros com imunodepressdo
(ingestdo insuficiente de colostro, subnutri¢do, infeccdo pelo virus da
diarréia viral bovina ou outras doengas que causam imunodepressao),
ou com focos priméarios de infecgdo (umbigo) que possibilitem a
ocorréncia de bacteremias (1). A doenca pode ocorrer de forma
isolada ou em surtos. Estes tém sido observados no Mato Grosso do
Sul em condicBes de estiagem prolongada na época de parigdo,
possivelmente associados a producdo insuficiente de colostro pelas
vacas. Outra situacdo, é a utilizacdo, em programas de cruzamentos,
de vacas de ragas com tetos volumosos que dificultam a mamada do
colostro pelo bezerro. Surtos em bezerros de novilhas de primeira cria
e com pouca habilidade materna tém sido, também, observados no
Estado. Em geral, a infeccdo atinge a piamater, provocando
leptomeningite. Em bovinos adultos, podem ocorrer meningites
bacterianas associadas a listeriose, meningoencefalite
tromboembdlica, sinusites, otites e tuberculose.

Os sinais clinicos variam conforme a gravidade e a evolugédo
da doenca. Inicialmente, podem ocorrer febre, depresséo, hiperestesia,
hiperirritabilidade, opist6tono e, as vezes, convulsdes. Os bezerros,
frequentemente mantém a cabeca e 0 pescogo eretos. A musculatura
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do pescoc¢o pode se apresentar rigida e a tentativa de flexdo da cabega
e do pescoco ser de dificil execu¢do. O animal pode responder a
estimulos auditivos com contragBes espasmodicas. Os reflexos
freqientemente se apresentam exacerbados. A alteracdo da
consciéncia e a depressdo sdo comuns. Podem ser encontrados sinais
de outra doenca associados como diarréia, artrite, onfaloflebite, etc.
(1). O liquor apresenta-se turvo, com presenca de flocos de fibrina,
pleocitose e baixa concentracdo de glicose.

Na necropsia observa-se inflamacdo purulenta a
fibrinopurulenta das leptomeninges, que se apresentam de aspecto
opaco ou floculento, principalmente nos sulcos do cortex cerebral,
onde pode acumular-se exsudato. A meningite pode estar associada a
peritonite,  pleurite, pericardite, endoftalmite e poliartrite.
Microscopicamente, ocorre actimulo de células inflamatorias
polimorfonucleares, algumas mononucleares e fibrina no espago
subaracndide. Os vasos apresentam-se congestos e rodeados de células
inflamatdrias. Em alguns casos sdo observados trombose e necrose do
parénquima.

O diagndstico é realizado com base nos sinais clinicos,
histérico, achados anatomopatoldgicos e laboratoriais. A analise do
sedimento do liquor com coloracdo de Gram e a cultura do mesmo, se
o animal ndo foi tratado com antibidticos, sdo importantes para o
diagnostico de certeza (1).

Geralmente, o progndstico é desfavoravel. Pode ser tentado o
tratamento mediante antibi6ticos que tenham melhor difusdo através
da barreira hematoencefélica. Para isto se emprega, em geral,
cloranfenicol ou ampicilina, em doses elevadas. Como medicagéo
sintomética pode ser usada a aspirina (100mg/kg de 12-12 horas),
xylazina (0,089mg/kg), acepromazina (0,04mg/kg) ou diazepam
(0,02-0,08mg/kg), além dos cuidados gerais (1).

REFERENCIAS
1. Ferreira P.M., Carvalho A.V., Marques D.C., Teixeira S.P. 1993.
Cad. Téc. Esc. Vet. UFMG, Belo Horizonte, n. 8, p. 1-75.
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MORMO

Fernando L. dos Santos
Hélio C. Manso Filho
Carla L. Mendonca

Mormo é uma doenca infecto-contagiosa, quase sempre fatal,
que acomete primariamente equideos. Manifesta-se de forma aguda ou
cronica e caracteriza-se pelo aparecimento de nddulos e ulceragdes no
trato respiratorio e/ou na pele (17,18).

Nos Estados de Alagoas e Pernambuco é conhecida,
vulgarmente, também, por “catarro-do-mormo” ou “catarro-de-burro.
Em inglés recebe a denominacdo de “glanders” ou “farcy”;
“Muermo”, em espanhol; “farcim” ou “morve”, em francés; e
“rotzkrankheit hautwurm?”, em alemao.

De acordo com a Oficina Internacional das Epizootias (OIE)
(17) pertence a classe B, por incluir-se no grupo de doencas
transmissiveis, consideradas importantes, sob o ponto de vista socio-
econdmico e/ou sanitario, em nivel nacional e com repercussdes no
comércio internacional de animais e produtos derivados. Essas
enfermidades sdo, em geral, de notificacdo obrigatoria, de informe
anual, ainda que, em alguns casos, possam ser objeto de informes mais
frequentes.

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Mormo é causado por Burkholderia mallei, bactéria que teve
anteriormente as sucessivas denominagfes de Pfeifferella,
Loefflerella, Malleomyces, Actinobacillus e Pseudomonas (17).

Quanto as propriedades tintoriais e morfologia sdo bastonetes
Gram-negativos, com 2-5rmm de comprimento por 0,5nm de largura,
sem céapsula, nem esporos. B. mallei é o Unico bacilo, anteriormente
incluido no género Pseudomonas, que ndo possui flagelos, dai ser
imovel (4,17).

No que concerne as propriedades bioguimicas, ndo produz
indol, nem hemolise em &gar-sangue-de-cavalo, nem pigmentos em
meios de cultura, liquidos ou solidos, e reduz nitrato (14). E
pleomorfico, na dependéncia do tempo de cultura e do meio utilizado.
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Em culturas antigas apresenta-se sob a forma de filamentos
ramificados (17).

E um microrganismo aerébio, que cresce satisfatoriamente a
37°C, porém, em presenca de nitrato comporta-se como anaerébio
facultativo (12). Seu crescimento é lento nos meios de cultura comuns
e é favorecido pela adi¢do de glicerol.

No 4&gar-glicerol observa-se uma col6nia confluente, de
coloragdo creme, lisa, Umida e viscosa, que, com o tempo, torna-se
marrom e firme; no caldo-glicerol forma uma pelicula viscosa. Em
agar-sangue as colbnias sao superficiais, redondas, convexas, opacas,
tendendo a viscosidade e se tornam amarelo-esverdeadas ou marrons,
com o passar do tempo (6,17).

Meios suplementados com corantes bacteriostaticos, como o
cristal-violeta, e com antimicrobianos, tais como polimixina E,
bacitracina e actidione, tém sido recomendados para o isolamento de
B. mallei, a partir de espécimes que apresentem excessiva
contaminacéo (17).

B. mallei é pouco resistente a dessecacdo, a luz, ao calor e aos
desinfetantes quimicos. Dificilmente sobrevive mais que um a dois
meses no ambiente (1,19,20).

Em equideos a principal via de infec¢do é a digestiva, atraves
de alimentos e &gua contaminados. Outras vias, tais como a
respiratoria e a cutanea, sdo frequentemente menos envolvidas. Nos
carnivoros a via digestiva é, também, a principal, considerando-se a
possibilidade de ingestdo de carcacas infectadas;, as bactérias
atravessam a mucosa da faringe e do intestino, alcancam a via linfatica
e, em seguida, a corrente sangiinea, alojando-se nos capilares
linfaticos dos pulmdes, onde formam focos inflamatérios, decorrentes
da acdo de uma endotoxina. Além dos pulmdes, a pele, a mucosa nasal
e, menos freqlentemente, outros 6rgdos podem estar comprometidos
(16). A imunidade é predominantemente mediada por células (6,7).

EPIDEMIOLOGIA

A distribuicdo geogréfica de B. mallei € pouco conhecida,
todavia, ha indicios de que persista em alguns paises da Africa, Asia e
Europa Oriental (1,2,20).

No Brasil, os registros datam do final do Século XIX, com
casos em humanos. No inicio do Século XX, no Exército Brasileiro,
ocorreram casos de mormo tanto em animais de servi¢o, quanto em
humanos. As perdas no plantel foram enormes e suscitaram, inclusive,
a contratacdo de médicos veterinarios franceses para ajudarem a
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controlar os sucessivos surtos (5). Os altimos registros bibliogréaficos
datam de 1960, no municipio de Campos, estado do Rio de Janeiro, e
de 1968, no municipio de S&o Lourenco da Mata, estado de
Pernambuco. Recentemente, em 1999, novos casos foram
diagnosticados nos Estados de Alagoas e Pernambuco. Nesses dois
Estados acredita-se que, muito provavelmente, nunca teria deixado de
existir mormo, por haver elementos epidemioldgicos consistentes
quanto a ocorréncia de uma afeccdo conhecida vulgarmente como
“catarro-do-mormo” ou “catarro-de-burro”, acometendo
preponderantemente muares, com curso e achados clinicos e
anatomopatoldgicos semelhantes aqueles de mormo (10).

E uma enfermidade que acomete, primariamente, equideos.
Pode, entretanto, acometer outros mamiferos domésticos, tais como
caprinos, camelideos, caninos e outros carnivoros, mesmo selvagens.
Estes ultimos contraem a doenca por ingestdo de carcagas
contaminadas. Nos muares e asininos, mais susceptiveis, a doenca se
manifesta geralmente sob a forma aguda e, nos equinos, mais
resistentes, sob a forma cronica (6,17,21,23).

A transmissdo se da, principalmente, por via digestiva.
Raramente, a forma cuténea se desenvolve pelo contato direto com
lesbes na pele. A disseminacdo por inalacdo pode também ocorrer,
mas este tipo de contaminacao € considerado secundario (1,21).

A doenca assume maior importancia nas situagcbes em que
existem aglomerages de equideos. Nessas condigcfes verifica-se um
elevado indice de mortalidade e os poucos animais que sobrevivem
passam por um longo periodo de convalescenca, com freqiiente
desenvolvimento do estado de portador. E raro que doentes tenham
completa recuperacéo (20).

Os cavalos com infecgdo cronica ou latente sdo os que
mantém a doenca em certa area geografica e contribuem para sua
disseminacdo. Os humanos e 0s animais carnivoros sdo hospedeiros
acidentais (1).

A perpetuacdo da doenca numa regido depende de
circunstancias relacionadas ao meio ambiente e ao hospedeiro, tais
como clima, umidade, aglomeragdo populacional, sobrecarga de
trabalho, estresse e deficiéncia alimentar, além daquelas inerentes a
variacdo da susceptibilidade da espécie animal (2).

SINAIS CLINICOS
A doenca se caracteriza pela presenca de infeccdo do trato
superior do aparelho respiratorio e, ndo raramente, provoca sintomas
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cutdneos, como nddulos e Ulceras. O curso pode ser agudo ou crénico.
Casos superagudos tém sido observados, sobretudo em animais ja
debilitados e submetidos a estresse. O periodo de incubacdo pode
variar de alguns dias até varios meses. Nos muares e asininos,
freqlientemente acometidos pela forma aguda, a doenga se inicia por
febre, dispnéia inspiratdria, tosse e secrecao nasal catarro-purulenta, as
vezes, com presenca de sangue. Quando se realiza uma inspecdo mais
detalhada podem se notar Glceras na parte inferior dos cornetos e do
septo nasal. Posteriormente, observa-se aumento de tamanho dos
linfonodos superficiais, tanto da cabeca, quanto de outras partes do
corpo. Alguns animais deixam de se alimentar, desenvolvem pleuro-
pneumonia e morrem rapidamente (8).

Na forma cronica, que é mais comum nos equinos, os doentes
podem aparecer com discreto catarro nasal (freqiientemente de um
lado s6), fraqueza e alguns sinais de comprometimento dos pulmdes e
brénquios. Os animais doentes podem ter um ataque agudo e morrer
Ou permanecer portadores, aparentemente sdos, por varios anos (8).

A forma cuténea inicia-se pelo aparecimento de nddulos
endurecidos, principalmente na face medial dos membros posteriores e
no costado do animal, seguido de flutuagdo de abscessos que se
rompem e se ulceram, deixando areas de alopecia. A presenga, na
maioria das vezes, de numerosos abscessos interligados pelos vasos
linfaticos salientes, confere as lesGes um aspecto de “rosario” (16).

Em alguns animais observa-se apenas claudicacdo de um dos
membros posteriores, que se mantém suspenso e semi-flexionado, o
gue Manninger e Mocsy (16) denominaram de *“posicao-de-bailarina”.
Neste caso, pode se desenvolver um grande edema, que se espalha por
todo o membro. Com frequéncia, ndo se observa qualquer outra
alteracdo clinica, nem anatomopatolégica.

Pode-se observar anemia com reducdo nos valores da série
vermelha, leucocitose com neutrofilia (13) e aumento nos niveis do
fibrinogénio plasmatico que podem alcangar valores superiores a
1000mg/dl.

PATOLOGIA

Os principais achados sdo: &reas de pneumonia, circulares ou
ndo; abscessos pulmonares maultiplos, de tamanhos variados,
formando cavidades, cujo contelido € um pus amarelo-acinzentado;
espessamento da pleura e sinéquias. Nas fossas nasais encontram-se
abscessos circulares, medindo 0,3-0,6cm de didmetro, acinzentados,
ou ulceracdes que se localizam no septo cartilaginoso e/ou nas
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conchas, as quais se curam, tomando a forma de cicatrizes estrelares;
no bago, as lesdes tém a forma de pequenas nodulagdes, medindo
cerca de 1,5-2,0cm de diametro, e seu conteddo é um material
caseoso, de coloracdo amarelo-acinzentada; na pele, as lesdes séo
semelhantes, com multiplos abscessos, distensdo dos vasos linfaticos e
areas de alopecia localizadas, freqlientemente, no dorso, e ulceragdes e
edema de membros; em outros érgaos as lesGes sdo menos freqlentes,
podendo ser vista, ainda, poliartrite (15,16,18,22,25).

Microscopicamente a lesdo se caracteriza por: nodulos
irregulares, circundados por tecido conjuntivo fibroso; e infiltrado
constituido, principalmente, de linfocitos, macrofagos e células
gigantes, com um centro de necrose com presenca de neutrofilos e,
algumas vezes, areas de calcificagao (16).

DIAGNOSTICO

O diagndstico baseia-se nos achados clinicos, associados as
informacOes epidemioldgicas, achados anatomopatoldgicos e exames
laboratoriais bacterioldgicos que incluem inoculagdo em animais de
laboratorio, testes soroldgicos, provas moleculares e teste alérgico
pelo uso da maleina.

Exames bacteriol6gicos

Recomenda-se o isolamento do agente em material coletado
de nddulos recentes ou pus das Ulceras (6). Em lesdes recentes, 0s
microrganismos sdo numerosos, engquanto nas lesGes antigas sdo
escassos. Da-se preferéncia as lesdes fechadas, pois ndo apresentam
contaminacéo (17).

Inoculag@o em animais de laboratério

Os animais de laboratério mais freqiientemente utilizados para
o isolamento de B. mallei sdo cobaio, hamster e coelho. No cobaio
macho, ap6s 2-4 dias da inoculagdo intraperitoneal de uma cultura
pura, instala-se uma severa peritonite localizada e uma orquite com
comprometimento inclusive da tanica vaginal, denominada de sinal ou
reacdo de Strauss (9,17,19). O sinal de Strauss pode, também, ser
produzido por outros patdgenos, tais como: P. aeruginosa,
Corynebacterium pseudotuberculosis, e microrganismos do género
Brucella.

Provas soroldgicas
O teste de fixagdo do complemento é um teste sorolégico com
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elevado grau de sensibilidade, internacionalmente recomendado e
empregado, por muitos anos, no diagnostico de mormo. Pode dar
resultados positivos depois de apenas uma semana da infecgdo e
permanecer positivo por um longo periodo em casos crénicos (17).
Por outro lado, hd quem considere ser este periodo minimo para
deteccdo de anticorpos de 4-12 semanas poés-infeccio (21). E
importante ressaltar que os muares (hibridos de eqiinos e asininos),
assim como éguas prenhes, podem apresentar atividade
anticomplementar, quando os niveis de anticorpos forem baixos, o que
leva a resultados inconclusivos (16). Mais recentemente foi
desenvolvido um teste dot-ELISA, capaz de detectar anticorpos, nos
estagios iniciais da doenca, que é de execucdo rapida, de facil
interpretacdo, ndo influenciavel pela ocasional atividade do
complemento, que apresenta resultados bastante sensiveis e superiores
aos da fixacdo do complemento, da hemaglutinacdo indireta e da
contraimunoeletroforese (24). Os testes de aglutinacdo e precipitacdo
ndo sdo recomendados em programas de controle, pois cavalos com
mormo crénico e os que estejam em condicdes debilitadas poderiam
dar resultados negativos ou inconclusivos (17).

Provas moleculares

Um teste de reagdo de polimerase em cadeia (PCR) foi
desenvolvido na Alemanha. Em comparagdo com o0s testes
convencionais, permite uma execucdo mais rapida que as outras
provas e um menor risco de infecgdo para o manipulador (3).

Teste da Maleina

O desenvolvimento de um alérgeno, a maleina, preparada com
cultura de B. mallei, veio facilitar muito o diagnostico de mormo. O
teste da maleina consiste na inoculagcdo intradermo-palpebral,
oftdlmica, ou subcutanea de um derivado protéico purificado. O teste
intradermo-palpebral é o mais sensivel, seguro e especifico para
deteccdo de solipedes infectados, quando comparado aos testes
oftalmico e subcutaneo (17,20). E preciso esclarecer que a aplicagio
subcutanea interfere no diagndstico sorolégico. Os casos cronicos em
equinos e o0s agudos em jumentos e muares podem resultar
inconclusivos, requerendo, portanto, outros processos de diagnosticos,
adicionalmente (17).

Algumas enfermidades assemelham-se bastante ao mormo,
devendo-se fazer diagnostico diferencial com a linfangite epizodtica,
linfangite ulcerativa, tuberculose, melioidose, garrotilho e pneumonia
por Rhodococcus equi (2,16).
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CONTROLE E PROFILAXIA

Como conseqiéncia da medida de defesa sanitaria de
sacrificio obrigatorio dos animais infectados, o tratamento ndo tem
recomendacdo pratica (25). N&o existem vacinas disponiveis,
comercialmente (1).

Os procedimentos de erradicacdo da doenca consistem na
identificagdo dos animais infectados, por meio de provas alérgicas
e/ou soroldgicas, e no sacrificio dos reagentes, sendo de capital
importancia a desinfeccdo paralela das instalagcGes e utensilios (1).
Para desinfec¢do, recomenda-se cloreto de benzalconio, hipoclorito de
sodio, iodo, cloreto de mercdrio em 4lcool, e permanganato de
potéssio. O fenol é menos efetivo e o lisol ineficaz (17).

O trénsito intramunicipal, intra-estadual e internacional deve
ser rigorosamente controlado para evitar que animais com a infeccéo
latente sejam comercializados de &reas onde ocorra mormo para areas
livres da doenca. Fazendas ou outros centros de equideos devem ser
mantidos sob rigorosa quarentena, por até seis meses ou mais, se
possivel, quando houverem casos confirmados (11).

De acordo com as normas do Cdédigo Zoosanitario
Internacional (resultante de acordo internacional, do qual o Brasil é
signatério), no caso de transito de animais é obrigatorio a apresentacao
de resultado negativo na prova da maleina e na prova de fixacdo do
complemento para deteccdo da enfermidade, realizadas, no méaximo,
até 15 dias antes do embarque.

IMPORTANCIA EM SAUDE PUBLICA

Atualmente, a infecgdo em humanos € rara. Na Asia, as cepas
procedentes de areas onde a doenca persiste, em equideos, sdo de
viruléncia atenuada para humanos (1).

Humanos contraem a infecgdo por contato direto com o fluxo
nasal, secregdes das Ulceras cutaneas, quando manipulam animais
suspeitos, ou reconhecidamente infectados, principalmente, quando se
encontram aglomerados. Pode ocorrer, também, infecgdo por contato
com fémites (materiais e utensilios contaminados) (1, 17).

A pele e as mucosas nasal e ocular sdo as vias de penetracdo
(1,17). O periodo de incubag&o varia de 1-14 dias (1).

A enfermidade manifesta-se por inflamacdo dolorosa e
aparecimento de vesiculas, nodulos e ulceras no local da infecgdo,
além de linfangite e linfadenopatia regional (1,19). Assim, como nos
animais, a infeccéo tende a se localizar nos pulmdes e nas mucosas de
nariz, laringe e traquéia, podendo ser observada broncopneumonia (1).
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Nos casos agudos predomina um fluxo mucopurulento do
nariz e a letalidade pode ser de até 95%, em 3 semanas. Nos casos
cronicos podem ocorrer lesdes nodulares granulomatosas nos pulmdes
(1,17) ou abscedagdo pelo corpo (17). Tém sido descritos casos de
infeccdo latente, que se tem manifestado, clinicamente, depois de
muitos anos. Ocorrem infecgdes subclinicas, que sdo descobertas,
somente, a necropsia (1).

De modo geral, deve-se tomar precaucfes para prevenir a
transmissdo da bactéria para humanos ou para outros equideos quando
se manipulem animais suspeitos, ou reconhecidamente infectados, ou
fémites (17).

A prevencgdo dos casos humanos baseia-se na erradicacdo da
doenca entre os solipedes (1).
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ONFALITE E ARTRITE

Franklin Riet-Correa

ETIOLOGIA

Nas infecgdes do umbigo (onfalites) podem ocorrer infecgdes
do uraco, da veia umbilical (onfaloflebite) ou da artéria umbilical
(onfaloarterite) e secundariamente, infeccBes de outros 6rgdos. Entre
as infeccOes secundarias a mais freqliente € a artrite, conhecida
regionalmente no Rio Grande do Sul como “mal do tarde”.

Entre as causas bacterianas das onfalites encontra-se,
geralmente, uma flora polibacteriana, incluindo Staphylococcus spp.,
Streptococcus spp., Actinomyces pyogenes, Escherichia coli e Proteus
spp. Além das causas bacterianas, as infec¢Ges sdo causadas por
miiases por Cochliomya hominivorax.

EPIDEMIOLOGIA

As infec¢Bes do umbigo ocorrem na primeira semana de vida,
em diferentes espécies animais, porém, sdo mais freqlientes em
bovinos. Das infecgcBes secundarias a onfalite, a mais freqliente € a
poliartrite, que ocorre entre a primeira e segunda semana de vida.

No Rio Grande do Sul, onde a pari¢cdo das vacas acontece,
principalmente, em fins de inverno e primavera, as miiases de umbigo
por C. hominivorax sdo muito freqiientes em bezerros nascidos no
final da paricdo, em outubro-novembro. Nessa época podem ser
afetados até 50% dos bezerros. As artrites podem afetar 2%-5% dos
bezerros mas, ocasionalmente, até 10% dos bezerros nascidos no final
da primavera ou inicio de verdo. Os bezerros machos sdo mais
sensiveis as miiases dos que as fémeas (1).
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SINAIS CLINICOS

Nas infecgdes bacterianas o0 umbigo estd aumentado de
volume, edemaciado, com exsudato seroso ou purulento e apresenta
dor & palpacdo. Quando ha miiase a inflamagdo é mais marcada, ha
sangramento e observam-se larvas no local. O bezerro esta deprimido
e febril, perde peso, isola-se do rebanho e permanece deitado por
longos periodos.

Nas poliartrites hd marcada depressdo e o animal apresenta
claudicacdo de um ou mais membros. Em algumas ocasides ndo apoia
0 membro afetado. Ha calor e aumento de volume da articulagdo
comprometida. As articulacbes mais freqientemente afetadas séo:
carpiana, tarsiana, fémur-tibio-rotuliana, Umero-radio-cubital e
metacarpo-falangiana. Os animais que sobrevivem podem apresentar
diversos graus de claudicacdo, deformacdo articular e atrofia
muscular.

Alguns bezerros, com ou sem sinais de artrite, podem ter
abscessos em outros 6rgaos, principalmente no figado, apresentando
depresséo, perda de peso e febre, podendo morrer em alguns dias ou
semanas.

PATOLOGIA

Podem encontrar-se abscessos do umbigo nos trajetos da veia
e artéria umbilical, no uraco, ou no figado. Ocasionalmente, alguns
bezerros apresentam meningite ou endocardite. Nas articulagfes o
liquido sinovial estd aumentado podendo apresentar-se sero-
hemorrégico, fibrinoso ou purulento. Ha erosdo da cartilagem
articular, proliferacdo da membrana sinovial e inflamagéo dos tecidos
periarticulares, com distenséo e engrossamento da capsula.

DIAGNOSTICO

Realiza-se pelos dados epidemiol6gicos, sinais clinicos e
lesbes de necropsia. O diagnostico diferencial ndo oferece
dificuldades.

CONTROLE E PROFILAXIA

E fundamental evitar as infeccdes e as miiases umbilicais.
Para isso recomenda-se o tratamento do umbigo dos recém nascidos
com solucdo de iodo a 3% ou &lcool iodado a 10%. A aplicacdo de
0,2mg/kg de ivermectina ao nascimento protege o bezerro das miiases

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

Onfalite e artrite 329

por um periodo de 16-20 dias e mata as larvas com menos de 2 dias.
Um efeito similar de protecdo pareceria ser conferido pela
administracdo de 15mg/kg de closantel. No Mato Grosso do Sul foi
realizado um estudo comparativo entre a cura do umbigo com
solucdes de iodo, aplicagdo preventiva de 1ml de ivermectina e
utilizacdo de ambos tratamentos em forma simultdnea. Houve uma
reducdo na frequéncia das miiases de 37,3% para a cura com iodo,
61% para a aplicacdo de ivermectina, e 66,2% para os 2 tratamentos
simultaneos (1).

E necessario curar as miiases mediante a aplicacio de
produtos larvicidas. Considerando que o tratamento da miiase nédo
protege da ocorréncia de infeccGes sistémicas, pode ser recomendado
a administracdo simultanea de antibiéticos como forma de evitar as
artrites.

O tratamento das artrites deve ser iniciado o mais cedo
possivel para evitar lesGes cronicas. Para isso devem ser
administrados, parenteralmente, agentes antimicrobianos, incluindo
sulfas, tetraciclinas ou penicilina-estreptomicina.

REFERENCIAS

1. Bianchin I., Corréa E.S., Gomes A., Honer M.B., Curvo J.B.
1991. Uso de ivermectin na prevencgdo das miiases umbilicais em
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PARATUBERCULOSE

Franklin Riet-Correa
David Driemeier

ETIOLOGIA E PATOGENIA
A paratuberculose (doenca de Johne) € causada por
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Mycobacterium  paratuberculosis,  micobactéria  alcool-acido
resistente, que para crescer em meios de cultivo necessita de um fator
de crescimento denominado micobactina, produzido por outra
micobactéria. M. paratuberculosis sobrevive no meio ambiente por
periodos de até 1 ano ou mais. Apos a infeccdo a bactéria multiplica-
se dentro dos macrofagos e estimula a proliferagdo destas células na
porcdo terminal do intestino delgado, no intestino grosso e nos
linfonodos mesentéricos, causando lesdes granulomatosas. Essas
lesbes podem causar diarréia por mal-absorcdo. A diminuicdo da
absorcdo de proteinas, associada a perda de proteinas através da
parede intestinal, causam hipoproteinemia e, consequentemente,
emagrecimento e edema. O periodo de incubacéo é, geralmente, de 2
anos ou mais. Dos animais infectados alguns desenvolvem a
enfermidade; outros conseguem eliminar o agente e outros ndo
adoecem mas permanecem como portadores assintomaticos de M.
paratuberculosis.

EPIDEMIOLOGIA

A doenca tem distribuicdo mundial e afeta, principalmente,
bovinos, mas tem sido diagnosticada, também, em ovinos, caprinos,
outros ruminantes selvagens, equinos e suinos. Tanto bovinos como
outras espécies podem ser portadores subclinicos da enfermidade. Esta
é a principal forma de introducdo da enfermidade em rebanhos livres.
A transmissdo se produz pelo consumo de pastagens ou outros
alimentos contaminados com fezes de animais infectados. A infecgéo
ocorre, geralmente, nos primeiros meses de vida, mas 0s sinais
clinicos observam-se, com maior freqliéncia, entre 3-5 anos de idade.
S6 ocasionalmente animais mais jovens sdo afetados. Os bovinos que
apresentam doenca clinica, geralmente, sdo somente aqueles
infectados nas primeiras semanas de vida. A doenca é mais freqliente
em criagcbes confinadas em funcdo da maior contaminagdo do
ambiente com as fezes (8).

No Brasil tém sido diagnosticados casos esporéadicos de
paratuberculose nos Estados de Rio de Janeiro (2,10), Minas Gerais
(5), Santa Catarina (7) e Rio Grande do Sul (3,9) mas ndo ha dados
sobre a prevaléncia da enfermidade. Todos os casos relatados no pais
referem-se a animais importados ou filhos de bovinos importados.
Numa pesquisa de anticorpos contra M. paratuberculosis em 407
bovinos provenientes de 20 fazendas produtoras de leite A e B de Séo
Paulo, utilizando-se o teste de ELISA, foram encontrados 153 (37,9%)
animais positivos, sendo que 19 (95,5%) fazendas tinham pelo menos
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um animal positivo (4). A enfermidade, no Brasil, foi reproduzida
experimentalmente em ovinos (11) e caprinos (6).

Embora a frequéncia de casos clinicos seja baixa (1%-2%), a
prevaléncia de animais infectados pode ser de 1%-18% em
estabelecimentos onde ocorre a doenca. Estima-se que, quando 5%
dos bovinos de um rebanho apresentam doencga clinica, a freqiiéncia
de animais infectados € de 50%. Ha evidéncias de que a doenga é mais
freqliente em solos &cidos do que em solos alcalinos (8). H& indicios
de que M. paratuberculosis esteja envolvido na etiologia de uma
ileocolite granulomatosa de humanos conhecida como doenca de
Crohn (1).

SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos caraterizam-se por emagrecimento e diarréia
cronica intermitente que ndo responde a tratamentos com
antimicrobianos. Edema submandibular pode estar presente. O edema
tende a desaparecer a medida que ocorre diarréia. N&do se observa
sangue, muco ou fibrina nas fezes. Ha perda de produtividade. O curso
clinico é de semanas ou meses e a diarréia é seguida por desidratacéo,
debilidade e caquexia.

PATOLOGIA

As lesbes macroscopicas caracterizam-se por enterite
proliferativa localizada, principalmente, na por¢do terminal do
intestino delgado, valvula ileocecal, ceco e porcdo inicial do célon. A
parede intestinal aparece engrossada e enrugada, com aspecto
semelhante ao das circunvolugdes cerebrais; edema, avermelhamento,
hemorragias petequiais e Ulceras focais podem ser observadas. Alguns
animais podem apresentar lesbes macroscopicas discretas. Os
linfonodos mesentéricos estdo aumentados de volume e edemaciados.
Os vasos linfaticos podem tornar-se proeminentes e varicosos com
nodulages. Lesdes caseosas como as da tuberculose sdo bastante
raras. Nas grandes artérias, principalmente na base da aorta,
observam-se, freqiientemente, placas esbranquigadas, que consistem
de mineralizagdo, semelhantes aquelas descritas na intoxicacdo por
plantas calcinogénicas. Em alguns casos esta lesdo ocorre, também, na
parede do rumen (3).

As lesdes histoldgicas caraterizam-se por severa infiltracdo da
mucosa e lamina prépria do intestino com macrofagos, células
epitelidides,  células  gigantes, linfécitos, plasmocitos e,
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ocasionalmente, neutréfilos e eosinofilos. H& proliferacdo de
fibroblastos e fibras colagenas. Numerosos bacilos &cido-alcool
resistentes sdo observados dentro dos diferentes tipos morfoldgicos de
células macrofagicas. Lesdes granulomatosas semelhantes ocorrem
nos linfonodos e vasos linfaticos com presenca do agente intracelular.
No figado h& atrofia hepatocelular por caquexia e microgranulomas
multifocais. As lesdes vasculares consistem de degeneracdo e
calcificacdo, com proliferagdo de coladgeno, nas tanicas intima e média
das artérias (3).

DIAGNOSTICO

O diagndstico dos casos clinicos ndo oferece dificuldades. A
ocorréncia de diarréia cronica em animais adultos é indicativa da
enfermidade. O diagndstico laboratorial pode ser realizado pelo
isolamento de M. paratuberculosis das fezes ou material de necropsia
e por estudo histoldgico das lesGes. Em esfregacos de matérias fecais e
de raspados das porcbes finais do intestino delgado corados pelo
Ziehl-Neelsen observam-se bactérias acido-alcool resistentes. O
diagnostico dos casos subclinicos pode ser realizado por isolamento da
bactéria das fezes, provas soroldgicas (fixagdo de complemento,
imunodifusdo em gel agar ou ELISA) ou testes alérgicos. Estes
altimos sdo realizados com tuberculina produzida com M.
paratuberculosis ou com M. avium. Ocorrem reacBes cruzadas com a
tuberculose bovina, razdo pela qual em rebanhos com esta doenca
deve realizar-se a prova comparativa. Ha casos de bovinos com
doenca clinica que ndo reagem a tuberculina mamifera ou aviaria (2).
Tanto o isolamento quanto o teste alérgico e as provas soroldgicas sdo
eficientes para determinar rebanhos infectados mas ndo apresentam
suficiente acurécia para o diagnostico individual (8).

Deve ser realizado o diagnostico diferencial com salmonelose,
diarréia viral/doenca das mucosas e parasitoses gastrintestinais que,
em geral, apresentam curso agudo ou subagudo.

CONTROLE E PROFILAXIA

N&o hé tratamento eficiente para a paratuberculose. O controle
da enfermidade é dificil pelo longo periodo de incubagdo e pelas
dificuldades em identificar todos os animais infectados
subclinicamente, devido a insuficiente acurdcia dos métodos de
deteccdo. Devem ser realizados testes periddicos do rebanho com

alguma(s) das técnicas mencionadas no diagndstico (8).
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E necessario evitar a transmissio da enfermidade para os
animais jovens evitando, através de medidas higiénicas, a ingestdo de
alimentos e agua contaminados com fezes dos adultos. Recomenda-se
a cria dos bezerros, a partir do nascimento, em rebanhos separados dos
adultos.

Para que um rebanho seja considerado livre da enfermidade
ndo devem ser observados casos clinicos durante 3 anos; todos 0s
bovinos maiores de 6 meses devem apresentar, pelo menos, 2 testes
intradérmicos negativos e culturas de fezes de bovinos maiores de 2
anos devem ser, também, negativas (8).
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PIELONEFRITE CONTAGIOSA

Franklin Riet-Correa

A pielonefrite contagiosa é uma inflamacdo da pelve renal
causada por Corynebacterium renale. Esta bactéria ocorre
normalmente na vulva ou prepucio de bovinos sadios. No entanto,
ocasionalmente, provavelmente quando h& estase urinaria, causa uma
infecdo ascendente da bexiga, ureter e, principalmente, pelve renal.
Outras bactérias podem ser encontradas, também, nos processos
inflamatdrios da pelve renal. A doenca afeta, principalmente, vacas e é
mais freqliente no inicio da lactagdo. Em um estudo a prevaléncia foi
significativamente maior em vacas de segunda cria (1). Bovinos
machos séo raramente afetados. No Rio Grande do Sul casos clinicos
da doenca sdo observados esporadicamente. Casos de pielonefrite
infecciosa sdo encontrados, também, na inspe¢do pds-morte em
frigorificos. A letalidade da enfermidade é proxima a 100%, a menos
que 0s animais sejam tratados nos estagios inicias da doenca.

Alguns animais podem apresentar como sinal inicial um
episodio de colica devido a obstrucdo urinaria. Na maioria das vezes,
0 inicio da enfermidade é gradual com presenca de sangue na urina,
anorexia, hipertermia, emagrecimento e queda da producéo de leite. O
sinal clinico mais caracteristico é a presenca de sangue ou pus na urina
que pode ser intermitente, com periodos em que a urina apresenta-se
normal. Por palpacdo retal pode se palpar um ou os dois ureteres
aumentados de tamanho e a parede da bexiga engrossada. No rim
esquerdo detecta-se aumento de tamanho, auséncia de lobulagéo e dor
a palpacdo. O rim direito pode ser palpado, somente, quando esta
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consideravelmente aumentado de tamanho. No exame de urina ha
hematuria, proteindria e presenca de leucdcitos. Corynebacterium
renale pode ser isolado da urina, mas deve considerar-se que esta
bactéria pode ser encontrada, também, em animais sadios. Na
necropsia hd aumento de tamanho e perda da lobulagéo dos rins, que
apresentam a pelve dilatada com presenca de exsudato purulento ou
areas de necrose. Os ureteres podem estar dilatados e conter pus,
sangue ou muco. A parede da bexiga estd hemorrégica e engrossada.

O diagnéstico realiza-se pelos sinais clinicos e analise da
urina. E importante o diagnostico diferencial com a hematuria
enzodtica causada pela intoxicacdo por Pteridium aquilinum. No
inicio da doenca o tratamento com doses diarias de 15000 unidades de
penicilina procainica, durante 3 semanas, pode ser eficiente. No
entanto, na maioria dos casos, 0 prognostico é reservado apesar do
tratamento.
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SALMONELOSE

Claudio S. L. Barros

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Salmonelose é uma doenga bacteriana que afeta todas as
espécies animais, mas, com maior freqiiéncia, bovinos, eqlinos e
suinos. E uma zoonose, e animais infectados servem de
reservatorio para a infeccdo em humanos (4). Ha cinco padroes
basicos de salmonelose em animais (8). O primeiro, a salmonelose
primaria, é causado por um determinado tipo de Salmonella numa
determinada espécie. O tipo de Salmonella e a espécie animal
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afetada determinam a manifestacdo clinica que pode ser
septicemia, enterite aguda ou enterite cronica. O segundo padrdo
ocorre em animais que desenvolvem salmonelose associada a
doenca intercorrente, alteracdes no estado fisiologico, estresse de
transporte, manutengdo em estdbulos ou hospitais. Os trés outros
padroes de salmonelose incluem os estados portadores ativo,
passivo e latente (8,14).

Salmonelose € causada por cocobacilos Gram-positivos do
género Salmonella, familia Enterobacteriaceae (3). O género é
formado por apenas uma espécie, S. enterica, que possui seis (2)
ou sete (3) subespécies e cerca de 2.200 sorotipos (1,9). Por
conveniéncia, 0os nomes dos sorotipos sdo grafados como se
fossem espécies, por exemplo, S. typhimurium, S. dublin. No
entanto, a nomenclatura certa € Salmonella enterica subesp.
enterica sor. Typhimurium e Salmonella enterica subesp. enterica
sor. Dublin (3). A inclusdo num sorotipo é determinada por uma
combinacdo dos antigenos somatico (O), flagelar (H) e capsular
(Vi) e, secundariamente, por provas bioquimicas (13). Os
sorotipos sdo geralmente classificados em trés grupos. O grupo |
inclui sorotipos que afetam apenas seres humanos (Salmonella
tiphy e S. paratiphy); o grupo I, sorotipos especificos para certas
espécies animais (por ex., S. dublin em bovinos) e o grupo IlI,
sorotipos ndo adaptados a qualquer espécie e que causam doenga
tanto em animais como em pessoas (por ex., S. typhimurium). Os
sorotipos isolados com maior frequéncia das espécies animais de
interesse deste capitulo sdo S. typhimurium (em bovinos, equinos e
ovinos), S. dublin (em bovinos e ovinos), S. anatum (em equinos e
ovinos), S. newport, S. enteritidis, S. heildeberg, S. arizona, S.
angona (em equinos).

A infeccdo se da comumente por contaminacdo ambiental
ou alimentar. Qualquer espécie de mamifero ou ave, selvagem ou
domestica, pode agir como fonte da infeccdo. A bactéria € ingerida
com alimento ou agua contaminados por excre¢fes de animais
infectados (clinicamente doentes ou portadores). Apés a
inoculacdo oral, a bactéria invade a parede intestinal e progride,
localizando-se nos linfonodos mesentéricos. O desenvolvimento
da doenca, a partir desse ponto, depende do estado imunolégico do
hospedeiro, da viruléncia do sorotipo e de fatores estressantes para
o animal.

A diarréia ocorre devido a enterite e a producdo de uma
enterotoxina que causa aumento na secre¢ao de sddio, cloro e dgua
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para o limen intestinal. O desenvolvimento das lesbes entéricas
compreende duas fases, a colonizacéo e invasdo do intestino pelas
bactérias e a secrecdo de liquido e eletrolitos. Fatores como
antibioticoterapia e privagdo de alimento e de agua alteram a flora
intestinal e reduzem o peristaltismo, facilitando a colonizagdo do
intestino. A colonizagdo ocorre mais facilmente em animais
estressados (13). As enterotoxinas produzidas pelas bactérias e a
inflamacgéo causada pela invaséo intestinal induzem a liberacdo de
mediadores quimicos que resultam na secrecdo de 4gua, HCO3- e
Cl- para a luz intestinal. O infiltrado inflamatério na mucosa
intestinal e dano as vilosidades diminuem a superficie intestinal de
absorcdo, aumentando a quantidade de liquido na luz.

EPIDEMIOLOGIA

Vérios fatores de estresse (por ex., superpopulacao,
transporte), manejo (por ex., mas condi¢Oes sanitarias), estado
imunoldgico (deficiéncia de ingestdo de colostro) ou nutricional e
outras doencas intercorrentes influenciam no desenvolvimento da
salmonelose (10,14). A doenca é mais comum em animais jovens
e em bovinos de leite. Em eqiinos ocorre esporadicamente em
animais adultos submetidos a estresse ou sob forma de surto em
potros de uma a seis semanas. A salmonelose equina pode ocorrer,
também, em grupos de animais adultos que tenham sido
submetidos a excesso de trabalho, de treinamento ou tenham sido
hospitalizados em clinicas veterinarias.

Em bovinos, a doenca causada por S. dublin é endémica
numa determinada fazenda, com casos esporéadicos ocorrendo em
animais sob estresse. Grandes surtos séo raros mas podem ocorrer,
apos privacdo nutricional, em todo o rebanho. Na doenga causada
por S. tiphymurium, um Unico animal ou um pequeno grupo de
animais sdo afetados, mas quando ocorre em surtos é mais grave.

A morbidade em um surto de salmonelose é relativamente
alta, chegando a 50%-75% e a mortalidade € de 5%-10% (14).
Numa revisdo de 40 casos de salmonelose em equinos, o indice de
letalidade foi de 60%. Epidemias de salmonelose afetando 40% de
potros abaixo de 8 dias de idade foram relatadas (9).

Portadores tém papel importante na transmissdo da
salmonelose. O estado portador é caracterizado por auséncia de
evidéncias clinicas da doenga em animais que eliminam a bactéria
e transmitem a infeccdo a outros animais susceptiveis (14). De
modo geral, os portadores sédo classificados como ativos, passivos
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e latentes. Os primeiros excretam, constante ou intermitentemente,
a bactéria nas fezes. O segundo tipo de portador adquire do
ambiente os microrganismos eliminados por outros animais
infectados e os eliminam nas fezes, mas interrompem a eliminacéo
uma vez retirados do contato. No terceiro tipo, hd infeccéo
persistente nos linfonodos ou tonsilas, mas sem eliminagdo da
bactéria nas fezes (10). Esse tipo de portador pode, sob condi¢des
de estresse, tornar-se portador ativo ou desenvolver a doenca
clinica (2,9). Os portadores abrigam 0s microrganismos nos
linfonodos mesentéricos, macréfagos da mucosa intestinal e da
vesicula biliar. Além das fezes, outras vias de eliminagdo de
Salmonella spp. incluem urina, saliva e leite de bovinos afetados
(13). Quando estressados, os portadores eliminam maior nimero
de bactérias (13). S. typhimurium em bovinos causa doenca
esporadica, ocasionalmente fatal. Adultos infectados ficam
portadores por curtos periodos de tempo, de maneira que a
incidéncia da doenga diminui, geralmente, quando a fonte da
infecgcdo é removida. S. dublin é adaptada em bovinos, que podem
agir como reservatorio para surtos. A excre¢do continuada do
organismo pode ocorrer por anos apos a exposicao.

Surtos de salmonelose sdo descritos esporadicamente no
Brasil, mas é possivel que a enfermidade seja subdiagnosticada
e/ou sub-relatada. No Mato Grosso tém sido diagnosticados casos
das formas septicémica (11) e da forma entérica (7). Os sorotipos
isolados foram S. typhimurium dos casos septicémicos e S. dublin,
S. newport, S. give, S. saint-paul e S. rubis law dos casos da forma
entérica. No Rio Grande do Sul, dois surtos foram descritos
recentemente, incluindo as formas entéricas aguda e cronica, e o
sorotipo isolado foi S. dublin (12).

SINAIS CLINICOS

A forma septicémica ocorre em animais novos e
comumente em cavalos velhos. Bezerros de quatro a sete semanas
de idade s@o mais comumente afetados. O periodo de incubacédo é
de 1-4 dias, e os sinais incluem depressdo, prostracdo, febre alta
(40,5°-42°C) e morte em 24-48 horas do inicio dos sinais clinicos.
Diarréia pode ou ndo ocorrer (8,9).

A enterite aguda é a forma de salmonelose mais comum
em animais adultos. Os sinais clinicos tém aproximadamente uma
semana de evolucdo e incluem febre, anorexia e diarréia profusa
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acompanhada por desidratagdo, toxemia e perda de peso. As fezes
tém odor putrido e contém grandes quantidades de muco, com ou
sem sangue, e podem conter moldes de fibrina. Freqlientemente ha
colica, evidenciada por gemidos e coices no flanco, e animais
prenhes podem abortar. Bezerros podem apresentar tosse devido a
pneumonia. Em potros pode ocorrer uma forma superaguda de
salmonelose entérica com morte em 6-12 horas.

A forma entérica crbnica pode ser precedida ou ndo das
manifestacOes clinicas da forma aguda. Os animais apresentam
desenvolvimento retardado, pélos longos e arrepiados e séo
magros. A diarréia pode ser intermitente e conter muco, sangue e
fibrina. A infecgdo pode se localizar em varios 6rgaos, causando
pneumonia, meningoencefalite, abscessos cerebrais, oftalmite,
poliartrite e osteomielite. A osteomielite ocorre comumente nas
proximidades da placa epifisaria dos 0ssos longos e no corpo de
veértebras. Nesse Ultimo caso, pode haver compressdo medular com
sinais nervosos de paresia ou paraplegia completa (8,9). Lesdes de
gangrena seca, que lembram as do ergotismo, podem
ocasionalmente ocorrer na pele das orelhas, da extremidade dos
membros e da cauda (1,13). As por¢Oes necroticas sao frias e bem
demarcadas do tecido normal. Em eqlinos, uma sequela comum
da salmonelose entérica cronica é o edema subcutaneo por declive
(ventral) causado por hipoproteinemia e a laminite. Laminite foi
observada, também, em bezerros em um surto de salmonelose
causada por S. dublin (12). Pode ocorrer uma ou mais das
manifestacOes clinicas em animais de um surto ou até no mesmo
animal (13).

Abortos podem ocorrer antes ou ap6s 0 aparecimento da
fase entérica ou mesmo ndo relacionados a ela. S. dublin e S.
abortus-ovis sdo 0s sorotipos mais comuns como causa de aborto
em vacas e ovelhas, respectivamente.

Salmonelose é uma doenca menos freqiiente em ovinos,
mas pode ocorrer na forma aguda em surtos apds condi¢des de
estresse, como privagdo de alimentos por alguns dias,
aglomeracdes de animais em instalagdes contaminadas e fadiga.

Os achados de patologia clinica estdo melhor
determinados em equinos e incluem leucopenia (neutropenia com
desvio degenerativo a esquerda) e diminui¢do da fracdo albumina
sérica, embora as proteinas totais e o hematdcrito possam estar
elevados ou normais devido a desidratagdo. H& também
hipocalemia e hiponatremia acentuadas. Uma contagem alta de
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leucécitos nas fezes é sugestiva de salmonelose, mas pode ocorrer
em outras doengas entéricas com diarréia aguda.

PATOLOGIA

As lesdes da salmonelose encontradas na necropsia sao as
de septicemia e enterocolite (1). Animais que morrem da forma
septicémica mostram petéquias e pequenas sufusGes nas
membranas serosas, especialmente no pericardio, peritonio,
endocardio valvular e mucosa da bexiga. Essas lesOes
hemorrégicas de septicemia sdo particularmente comuns em
potros. H& aumento de volume dos linfonodos mesentéricos e do
baco. Na septicemia aguda ocorre congestdo e edema pulmonares
com espessamento do septo alveolar por células mononucleares,
trombose dos capilares dos septos e edema alveolar. Em casos
superagudos pode ndo haver lesGes de necropsia. Em casos
subagudos, pode haver pneumonia cranioventral, aderéncias e
peguenos abscessos.

Na forma entérica aguda, a enterite pode ser catarral,
hemorrégica, fibrinosa ou difterdide (1). O contetdo intestinal é
aquoso, tem cheiro putrido e € mucoide, sanguinolento ou contém
sangue coagulado (8). Em animais que sobrevivem por mais
tempo, pode haver lesdes diftéricas (fibrinonecroéticas) acentuadas
na mucosa e a serosa pode estar opaca, semelhante a vidro fosco.
Em equinos, a lesdo da mucosa intestinal pode servir de porta de
entrada para Aspergillus spp., e aspergilose pulmonar pode ocorrer
associada a salmonelose nessa espécie (1). Microscopicamente, a
lesdo inicial no intestino consiste de uma pelicula de exsudato
fibrinocelular na superficie das vilosidades. Em lesGes mais
avancadas, as &reas de necrose na mucosa Sd0 maiores, e ha
Ulceras recobertas por fibrina infiltrada por neutréfilos. O edema
da submucosa é acentuado. O figado estd palido, levemente
aumentado de volume e ha pequenos (0,5-1,0 mm de didmetro)
focos claros e petéquias espalhados aleatoriamente pelo
parénquima. Esses focos sdo conhecidos como "noédulos (ou
granulomas) paratifoides” (13) e consistem de necrose aleatoria
associada a infiltrado de macrdfagos e linfocitos (1). Nodulos
paratifoides podem ser encontrados no rim, baco, linfonodos e
medula dssea, mas podem estar ausentes em casos superagudos ou
sO ser detectados na microscopia. Colecistite fibrinosa € uma lesdo
caracteristica da salmonelose em bovinos e é considerada por
alguns (5) como patognomdnica para a doenga nessa espécie. O

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

Salmonelose 341

exsudato fibrinoso nesses casos é por vezes tdo intenso que forma
um molde de fibrina na luz da vesicula.

Na forma entérica cronica, as lesdes intestinais sdo
caracterizadas por areas de necrose bem demarcadas no ceco e
célon. Pneumonia, meningoencefalite, abscessos cerebrais,
oftalmite, poliartrite e osteomielite podem ser observados em
casos cronicos devido a localizacdo da infec¢do nos varios érgaos.

DIAGNOSTICO

A salmonelose pode ser suspeitada pelo quadro clinico,
lesBes macroscdpicas e histopatologia. No entanto, as lesdes ndo
sdo especificas e o isolamento ou identificacio do agente
etioldgico associado as lesdes € necessario para a confirmacdo do
diagnostico.

O diagndstico clinico ¢é dificil, devido & variedade de
manifestacOes clinicas que podem ocorrer e devido & associa¢do
da salmonelose com outras doencgas. O melhor teste diagnostico
para o0s casos clinicos € a cultura de fezes, mas varias repeti¢oes
podem ser necessarias. Devido ao efeito diluente da diarréia, os
microrganismos podem ndo estar presentes nas fezes por até duas
semanas apds o inicio da diarréia. O cultivo de bidpsia de reto
aumenta as chances de isolamento. As amostras de fezes devem
ser colocadas em solucdo tamponada de glicerina (meio de
Teague e Clurman) e enviadas refrigeradas ao laboratério (6).

Na necropsia de animais que morreram da forma
septicémica e entérica aguda, a bactéria pode ser isolada dos
linfonodos mesentéricos, contetdo intestinal, bago, figado e bile.
Material desses Orgdos deve ser remetido refrigerado ao
laboratério. Na forma entérica cronica, a bactéria pode ser isolada
do contetdo intestinal, mas geralmente estd ausente dos outros
orgdos. Em necropsias de casos septicémicos, 0 0sso da canela
(desarticulado e descarnado) pode ser enviado junto com cal em
caixa de madeira (6).

A identificacdo de animais portadores € dificil, porque eles
apenas eliminam microrganismos periodicamente. Animais que se
recuperam de uma infeccéo por tipo de salmonela ndo-adaptada ao
hospedeiro podem eliminar a bactéria por 2-3 semanas. No
entanto, animais que s@o infectados com cepas adaptadas ao
hospedeiro, como S. dublin em bovinos, podem ser portadores por
toda a vida. Os animais ndo devem ser considerados livres da
bactéria até que trés tentativas sucessivas de isolar o
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microrganismo a cada 14 dias tenham sido infrutiferas. A deteccédo
de portadores por testes sorologicos ndo é confidvel, pois 0s
resultados séo irregulares (8).

A principal doenga de bovinos a ser incluida no
diagnostico diferencial é a septicemia por Escherichia coli. A
diferenciacdo entre as duas necessita de exames bacterioldgicos,
mas a salmonelose tende a ocorrer em bezerros acima de 2-3
semanas de vida, enquanto a colibacilose é mais freqliente na
primeira semana (9). Deve ser realizado o diagnostico diferencial
com a yersiniose, que afeta principalmente bufalos mas pode
ocorrer em bovinos, causando enterite aguda, fibrinosa ou
hemorrdgica. O exame bacteriolégico é a Unica forma de
diferenciar as duas enfermidades. Coccidiose intestinal pode,
também, assemelhar-se clinicamente a salmonelose bovina. Casos
de enterite cronica podem lembrar paratuberculose, intoxicacdo
por molibdénio ou ostertagiose. As lesGes de necropsia, no
entanto, distinguem perfeitamente essas doencas de salmonelose.
Em equinos, os principais diagnosticos diferenciais devem incluir
colite X, erliquiose e infecgOes por E. coli e Actinobacillus equuli.
Em ovinos, o diagnostico diferencial deve incluir coccidiose
intestinal,  verminoses  gastrintestinais e infeccbes  por
Campylobacter sp.. Os casos de salmonelose sdo mais agudos e
apresentam indices maiores de mortalidade (9).

CONTROLE E PROFILAXIA

O controle da salmonelose deve incluir métodos de
protecdo do animal, de combate do agente e métodos relacionados
ao ambiente (13).

O método de protecdo do animal mais efetivo é a
vacinagdo. As vacinas vivas e atenuadas sdo as mais indicadas,
pois induzem tanto resposta humoral quanto celular. No entanto,
esse tipo de vacina ndo estd disponivel comercialmente no Brasil.
Existem no pais apenas vacinas inativadas genericamente
denominadas "vacinas contra o paratifo”. A medida profilatica
mais utilizada sdo duas vacina¢fes com uma bacterina, em vacas
prenhes (oito e duas semanas antes do parto) por via subcuténea
ou intramuscular. A vacinagao € repetida no bezerro aos trés e seis
meses de idade (6). Embora esse esquema de vacinagdo possa
apresentar resultados medianamente eficazes quando utilizado em
vacas no final da gestacdo (imunidade passiva para bezerros
através do colostro), é considerado de baixa ou nenhuma eficacia
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qguando aplicado aos bezerros, por ndo induzir resposta celular
nem producdo de IgA, importantes na imunidade de mucosas (6).
No caso de vacina¢Ges com vacinas vivas atenuadas, ndo se deve
usar antibioticoterapia uma semana antes e duas semanas apos a
vacinacdo, pois a imunizacdo depende da multiplicagdo da bactéria
contida na vacina (3).

Os métodos de combate ao agente incluem tratamento,
isolamento ou eliminacdo de animais com salmonelose e
desinfeccdo de instalagdes. O tratamento de animais é controverso
por duas razdes basicas. A primeira é que o tratamento so é eficaz
no inicio da doenca e a segunda é que o uso de antibiéticos
aumenta o periodo no qual o animal elimina a bacteéria,
prolongando assim o estado portador (9). O tratamento ainda
assim é recomendado para animais de alto valor ou quando o
nimero de doentes possa induzir prejuizos elevados (6). Séo
recomendadas gentamicina (2mg/kg intramuscularmente, trés
vezes ao dia) e amicacina (7mg/kg intramuscularmente, trés vezes
ao dia). Fluidoterapia oral ou intravenosa pode ser necessaria para
reposicdo das perdas durante a doenca. Adstringentes orais e
protetores de mucosa (por ex. subsalicilato de bismuto) e drogas
antiinflamatérias ndo esteroidais (por ex. flunixin meglumine)
podem ser usados. Estébulos, areas revestidas por concreto,
equipamentos e veiculos de transporte devem ser desinfetados com
produtos fendlicos, iodados ou clorados. Pisos de terra podem ser
descontaminados com vérias aspersdes com solucdo de formol a
5%.

Os métodos relacionados ao ambiente incluem a
introducdo e manutencao de higiene e boas préaticas de manejo. O
esterco deve ser removido, os depdsitos de alimentos devem ser
mantidos livres de roedores, os baldes de leite usados na
alimentacdo de bezerros devem ser individuais e devem ser
lavados e desinfetados ap6s o uso. As condi¢fes de confinamento
em estabulos devem ser boas, evitando-se aglomeracdes. As fezes
de animais em contato com os casos devem ser cultivadas para
identificar eliminadores do microrganismo.
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TETANO

Josiane Bonel Raposo

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Tétano é uma doenga infecciosa, altamente fatal, causada por
toxinas produzidas pelo Clostridium tetani (1,2,3,6). Caracteriza-se
por rigidez muscular e morte por parada respiratéria ou convulsdes
(1,3,6).

C. tetani é uma bactéria anaerdbia, Gram positiva, formadora
de esporo, encontrada no solo e trato intestinal (1,2,3,6). Na maioria
dos casos a bactéria é introduzida nos tecidos através de ferimentos,
permanecendo nesse local, ndo invadindo os tecidos adjacentes,
comecando a proliferar e produzir neurotoxinas somente quando
determinadas condi¢Ges ambientais forem obtidas, principalmente, a
redugdo de oxigénio local (2,3,6). Isso pode ocorrer imediatamente
apos a introducgdo, se o traumatismo concomitante for suficientemente
grave, ou pode demorar alguns meses, até que um traumatismo
subsequente no local provoque leséo tissular, podendo a leséo original
estar completamente cicatrizada nessa ocasido (3). A bactéria produz
pelo menos trés proteinas toxicas, a tetanospasmina, a tetanolisina e a
toxina ndo-espasmogénica. A tetanolisina promove a disseminacdo da
infeccdo ao ampliar a quantidade de necrose tecidual local. A
tetanospasmina é uma exotoxina lipoprotéica que se difunde, a partir
do local de producdo, até o sistema vascular, onde se distribui,
difusamente, até a &rea pré-sindptica das placas motoras, interferindo,
provavelmente, na liberagdo de neurotransmissores, glicina e acido
gama aminobutirico (GABA), que provoca hiperexcitabilidade (1,2).
Supbe-se  que os fenbmenos autbnomos, resultantes da
hiperestimulacdo do sistema nervoso simpatico, resultem da atividade
da toxina ndo-espasmogénica (1).
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Em geral, quando as neurotoxinas s&o absorvidas pelos nervos
motores da regido e ascendem ao trato nervoso em dire¢do a medula
espinhal, causam tétano ascendente. Ocorrem espamos e contracdes
tonicas da musculatura voluntaria pela irritagdo da célula nervosa. Se
mais toxinas forem liberadas no local da infeccdo do que os nervos
circunvizinhos podem carregar, 0 excesso € levado pela linfa para a
circulacdo sangiliinea e chega ao sistema nervoso central (SNC),
causando tétano descendente (3).

Nenhuma lesdo estrutural é produzida, mas ha potencializacdo
central dos estimulos sensoriais normais, de forma a produzir um
estado de constante espasticidade muscular e estimulos normalmente
inbcuos provocam respostas exageradas. A morte ocorre por asfixia
devido a paralisia dos musculos respiratérios (3).

EPIDEMIOLOGIA

Todas as espécies de animais de interesse zootécnico sao
sensiveis, mas ocorre variagao de suscetibilidade, sendo os eqliinos 0s
mais suscetiveis e 0s bovinos 0s menos sensiveis. A variagdo na
incidéncia da doenca, nas diferentes espécies, € devida, parcialmente,
a variacdo na suscetibilidade mas, também, porque a exposi¢do é mais
provavel de ocorrer em algumas espécies em relacdo a outras (3). Em
geral, a ocorréncia de C. tetani no solo e a incidéncia de tétano no
homem e nos equiinos é maior nos locais mais quentes dos varios
continentes (6).

O tétano tem distribuicdo mundial, sendo mais comum em
areas de cultivo intensivo (3). Solos intensamente contaminados por
matérias fecais contém elevadas concentragdes de esporos de C. tetani
(1). A doenca ocorre, em geral, de forma esporadica, apesar de surtos
poderem ocorrer ocasionalmente em bovinos, suinos e cordeiros (1,3).
A letalidade em ruminantes jovens € superior a 80%, mas a taxa de
recuperacao € alta em bovinos adultos. Em eqinos a letalidade varia
muito entre &reas, sendo que em algumas, quase todos 0s animais
morrem de forma aguda, enquanto que em outras, a taxa de letalidade
situa-se quase sempre ao redor de 50%. Esporadicamente o tétano
pode ocorrer devido a ferimentos externos contaminados como
umbigo mal curado ou por lesGes internas ou, ainda, em forma de
surtos, geralmente apds préticas de manejo, submetendo Vvarios
animais as mesmas condi¢Ges de contaminacdo como castracdes,
colocacéo de brincos ou vacinag6es (2,5). Quando ocorrem surtos de
tétano em bovinos é possivel que a toxina seja produzida no intestino
ou ingerida pré-formada no alimento. A ingestdo de alimentos
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fibrosos, grosseiros, antes da ocorréncia da doenga sugere que a porta
de entrada da infecg@o possa ocorrer por feridas na boca (2,3). No Rio
Grande do Sul, observou-se um surto em bovinos jovens (1-2 anos de
idade) que estavam em resteva de arroz, evidenciando-se a
possibilidade de que a infeccdo tenha ocorrido, provavelmente, por via
digestiva, em conseqliéncia de traumatismos causados pela palha de
arroz (4). Em S&o Paulo e Minas Gerais os surtos de tétano, em
bovinos de até 3 anos de idade, tém ocorrido apds vacinagdes (2,5),
coincidindo com a época da seca, de modo que a poeira (do qual foi
isolada C. tetani) pode ter sido 0 meio de contaminacdo (2). Durante
surtos de tétano C. tetani pode ser isolado das fezes de grande
percentagem de bovinos, indicando que, em alguns casos, a doenca
pode ser causada por auto-infeccdo, a partir da proliferacdo de C.
tetani no &mbito do trato gastrintestinal (1).

C. tetani estd comumente presente nas fezes dos animais, em
particular dos eqiinos, e no solo contaminado por estas fezes. Os
esporos podem permanecer latentes nos tecidos por algum tempo e
produzir doenca clinica apenas quando as condigdes tissulares
favorecem sua proliferacdo. Por esta razdo, pode ser dificil determinar
a porta de entrada no momento do diagndstico clinico. Feridas
penetrantes dos cascos sdo portas de entrada comuns em eqiinos. A
penetracdo pelas vias genitais durante o parto é, também, uma porta de
entrada comum em bovinos. Uma alta incidéncia de tétano ocorre em
suinos jovens apds a castracdo e em ovinos ap6s castracdo, tosa,
amputacdo da cauda e vacinagdo. A amputacdo da cauda por
intermédio de utilizacdo de ligaduras de faixas compressivas é
considerada, particularmente, perigosa (3).

SINAIS CLINICOS

O periodo de incubacdo do tétano é variavel e depende das
dimensfes do ferimento, grau de anaerobiose, nimero de bactérias
inoculadas e titulo de antitoxina do hospedeiro (1). Na maioria dos
animais suscetiveis, os sinais clinicos ocorrem uma a trés semanas
apos a infeccdo bacteriana (1,3,6). Os casos em cordeiros ocorrem 3-
10 dias apds a castracdo, tosa ou remocao da cauda. O quadro clinico é
similar para todos as espécies animais (3).

Os principais sinais clinicos caracterizam-se por andar com 0s
membros rigidos, tremores musculares, trismo mandibular, prolapso
da terceira pdlpebra, rigidez da cauda, orelhas eretas,
hiperexcitabilidade, tetania dos musculos masseteres, constipacao e a
retencdo urindria sdo comuns, provavelmente, pela incapacidade de
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assumir a posicdo normal para urinar (2,3,4,5,6). Podem ocorrer
convuls@es, inicialmente quando ha estimulo pelo som ou toque e,
posteriormente, de forma espontanea (3,4).

Os espasmos dos musculos do dorso e da cernelha causam
extensdo da cabeca e pescogo, e 0 enrijecimento dos musculos dos
membros fazem o animal assumir uma “posicdo de cavalete” (1,3,6).

A tetania muscular aumenta, observando-se contragdes
musculares desiguais podendo ocasionar o desenvolvimento de uma
curvatura na coluna e desvio lateral da cauda. Ha4 muita dificuldade na
marcha e o animal fica propenso a cair, principalmente quando
estimulado. A queda ocorre com os membros ainda no estado de
tetania e o animal pode se traumatizar (3).

A evolucdo da doenga € varidvel. A morte em equinos e
bovinos ocorre, geralmente, apds curso clinico de 5-10 dias, mas 0s
ovinos em geral morrem pelo terceiro ou quarto dia (3). Antes da
morte os animais permanecem em decubito lateral com a cabeca e
pernas em completa extensdo. As orelhas sdo mantidas quase que
paralelamente com a coluna vertebral tordcica. Os musculos
respiratérios sdo afetados e os animais sofrem hipoxia (1,2,5). Pode
ocorrer estrabismo ventrolateral e pupilas fixas e dilatadas em casos
avancados de tétano em bovinos. Os animais morrem, freqlientemente,
durante convulsdo terminal, sendo a morte atribuida a hipoxemia. A
insuficiéncia cardiaca, que ocorre secundariamente, é devida a
hipertensdo sistémica e a pneumonia por aspiracéo (1).

Em casos fatais quase sempre ha um periodo transitério de
melhora por algumas horas, antes de um espasmo tetanico grave e
final, durante o qual a respiragdo fica suprimida (3). Os casos
moderados podem se recuperar lentamente, com o desaparecimento
gradual da rigidez por um periodo de semanas ou até mesmo de meses
(1,3,6).

O prognostico da doenca depende de vérios fatores, entre 0s
quais a intensidade do quadro morbido, do periodo de incubacéo e da
espécie animal. A velocidade de progressdo dos sinais clinicos estd,
indiretamente, relacionada ao prognostico. Animais que sobrevivem
por mais de 7 dias podem alcancar a recuperagdo completa (1).

PATOLOGIA

Ndo ha alteragbes macroscopicas ou histoldgicas
caracteristicas que permitam confirmar o diagndstico (2,3). Na
maioria dos casos pode-se observar feridas que podem ser a fonte de
infeccdo (2).
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DIAGNOSTICO

O diagnostico do tétano € realizado, essencialmente, pelo
exame clinico e pelos dados epidemioldgicos. Espasmos musculares,
prolapso da terceira palpebra e historia recente de lesdo acidental ou
cirlrgica sdo caracteristicos. Entretanto, nos estagios iniciais, tétano
pode ser confundido com outras doencas (2,3,5,6). O envenenamento
por estricnina é raro em animais a campo, geralmente acomete um
certo niimero de animais ao mesmo tempo ou resulta de superdosagem
e a tetania entre os episddios convulsivos ndo é tdo acentuada. A
tetania hipocalcémica (eclampsia) das éguas lembra, também, o
tétano, mas restringe-se a éguas lactantes e responde ao tratamento
com sais de célcio. A laminite aguda ndo apresenta tetania nem
prolapso da terceira palpebra. A meningite cerebroespinhal provoca
rigidez, em particular do pescogo, e hiperestesia ao toque, mas o efeito
geral é mais de depressdo e imobilidade que de excitacdo e
hipersensibilidade ao som e ao movimento. A distrofia muscular
enzodtica pode ser confundida com tétano por causa da rigidez
acentuada, no entanto hd auséncia de tetania. A enterotoxemia dos
cordeiros apresenta outros sinais nervosos agudos e mais acentuados.
A polioencefalomalacia em bovinos pode, também, lembrar o tétano,
especialmente quando os animais estdo em decubito, mas ndo ha
prolapso da terceira péalpebra e a rigidez da musculatura dos membros
posteriores € menor (3). Na hipomagnesemia os valores sangliineos de
Mg estdo alterados e obtém-se resposta positiva ao tratamento com
este microelemento (2,4).

O material deve ser coletado da parte profunda do ferimento,
colocado em suspensdo em solucdo salina ou caldo simples, estéreis,
em frasco com tampa rosqueada e remetido imediatamente ao
laboratério. Podem ser realizados, também, esfregagos do material
retirado da ferida para fazer a técnica de imunofluorescéncia. Para se
descartar outras doencas que cursem sinais clinicos nervosos, deve-se
enviar fragmentos de diversos 6rgdos (principalmente do SNC) em
gelo e formol (2).

CONTROLE E PROFILAXIA

A resposta ao tratamento em eqiiinos e ovinos é pequena mas
0s bovinos, freqlientemente, se recuperam (3).

Os principios mais importantes no tratamento do tétano sdo
eliminar a bactéria causadora, neutralizar toxinas residuais, relaxar a
tetania muscular para evitar a asfixia e manter o relaxamento até que a
toxina seja eliminada ou destruida (1,3,6).
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Deve-se fazer a drenagem e limpeza do ferimento para
eliminar o microorganismo, concomitantemente, fazer infiltracdo de
penicilina G em torno da ferida e administracdo parenteral de
penicilina G potassica (22.000 Ul/kg) 3-4 vezes ao dia ou penicilina G
procaina via intramuscular (22.000 Ul/kg) duas vezes ao dia (1,2,3,6).
Embora ndo tenham sido determinadas doses especificas da antitoxina
para administracdo em animais domésticos, as dosagens sugeridas
variam desde uma Unica dose subcutanea de 1.000-5.000 Ul/animal de
500kg, até 1.000-5.000 Ul/kg (1).

O relaxamento da tetania muscular pode ser propiciado pela
sedagdo e manutencdo do paciente em local tranquilo e obscurecido. A
terapia medicamentosa que pode reduzir, efetivamente, os espasmos
musculares consiste de clorpromazina (0,4mg/kg de peso vivo),
promazina (0,5-1mg/kg) ou acetilpromazina (0,05-0,1mg/kg) duas
vezes ao dia, durante 8-10 dias, até que os sinais graves desaparecam
(1,2,3,6).

E necessério realizar as operacdes de castracio, assinalagéo,
corte de cola e tosquia utilizando medidas estritas de higiene e
desinfeccio. Deve-se ter especial cuidado com o local onde séo
colocados os animais ap0s essas operagdes, evitando currais, montes
de abrigo e outros lugares muito contaminados por matérias fecais.
Aplicar a antitoxina na dose de 1.500-3.000UlI, via subcuténea para
equinos adultos, se forem animais de valor zootécnico e ndao vacinados

(3).

Em areas enzoGticas todos os animais suscetiveis devem ser
imunizados ativamente com toxdide, toxina precipitada com hidroxido
de aluminio e tratada pela formalina (3). Os anticorpos colostrais
podem interferir com a imunizacdo ativa de neonatos. Uma
recomendacdo geral deve incluir a vacinagdo de cordeiros, cabritos e
potros aos 2, 3 e 6 meses de idade, seguindo-se uma dose de reforgo
ap6s 1 ano. Para que sejam assegurados niveis protetores de
anticorpos colostrais, as éguas, ovelhas e/ou cabras devem receber
uma dose de reforco anual do toxdide, 1-2 meses antes da pari¢do (1).
Uma injecdo confere protecdo em 10-14 dias, persistindo por um ano,
e a revacinacdo em 12 meses confere sélida imunidade por toda a vida

(3).
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TUBERCULOSE

Franklin Riet-Correa
Mauricio Garcia

ETIOLOGIA E PATOGENIA

A tuberculose bovina é uma doenca granulomatosa causada,
principalmente, por Mycobacterium bovis e, com menor freqléncia,
por Mycobacterium avium e Mycobacterium tuberculosis. Outros
Mycobacterium podem, também, infectar bovinos. No Rio Grande do
Sul, em um estudo bacteriolégico de 72 lesdes macroscopicamente
semelhantes a tuberculose, foram isoladas 43 amostras de
micobactérias, todas identificadas como M. bovis (13). M. bovis foi
isolado, também, de lesdes localizadas em coracdo e pénis de 2
bovinos (12). Em outro estudo bacteriolégico em 110 linfonodos com
lesGes similares a tuberculose, coletados de bovinos abatidos em Sao
Gabriel, foram isoladas 95 amostras de micobactérias, todas
identificadas como M. bovis (10). Em 1981 foram sacrificados pela
Secretaria da Agricultura do Rio Grande do Sul 839 reatores positivos

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

352 Doencas bacterianas

a tuberculina e 65 duvidosos, detectando-se que 679 desses animais
apresentavam lesfes de tuberculose; 115 materiais foram cultivados,
isolando-se 77 micobactérias, sendo 76 tipificadas como
Mycobacterium bovis (11). Em 3 amostras provenientes de uma
fazenda da regido Sul do Estado, com 12,7% de reatores positivos para
tuberculose, foram isoladas uma amostra de M. bovis e uma de
Mycobacterium do complexo terrae-triviate (grupo 111 de Runyon) (1).
Em outro trabalho foram realizadas culturas de 59 lesGes
macroscopicamente similares a tuberculose, provenientes de
frigorificos da regido sul do Rio Grande do Sul, isolando-se 40
Mycobacterium, todos identificados como M. bovis (1).

Um glicolipideo (trealose-6,6 dimicolato), denominado fator
corda, responsavel pela formacdo de estruturas semelhantes a corda
pelo Mycobacterium em meio liquido, é um importante fator
determinante da viruléncia da bactéria. Este glicolipideo inibe a
quimiotaxia, é leucotoxico e protege a bactéria da fagocitose,
impedindo a formagdo do fagolisosssoma. Outro fator importante na
patogenicidade s8o as  tuberculoproteinas que  induzem
hipersensibilidade tipo IV, que contribui para a morte celular.

A lesdo inicial localiza-se no denominado complexo primario,
que nos animais infectados pela via respiratoria encontra-se nos
linfonodos bronquiais e mediastinicos e parénquima pulmonar.
Quando os animais sdo infectados pela via digestiva o complexo
primario localiza-se, preferentemente, nos linfonodos mesentéricos. A
lesdo primaria pode permanecer localizada, estender-se dentro do
pulmdo ou disseminar-se através dos vasos linfaticos ou sanguineos,
afetando outros Orgdos ou as membranas serosas. Quando se
dissemina pela via sangiiinea causa a denominada tuberculose miliar.
InfeccBes congénitas ocorrem raramente em bezerros filhos de vacas
com lesBes de tuberculose no Utero.

EPIDEMIOLOGIA

Diversas espécies, incluindo o homem, sdo sensiveis a
infeccdo por M. bovis. No entanto, os bovinos, caprinos e suinos séo
0s mais suscetiveis. Em bovinos a via mais frequiente de infeccéo é a
respiratdria, principalmente, em animais que permanecem estabulados.
Em bezerros alimentados com leite proveniente de vacas com
tuberculose ou em bovinos que bebem &guas paradas contaminadas
podem ocorrer infec¢des pela via digestiva.

No Brasil hd poucos dados referentes a prevaléncia de
tuberculose bovina nas diferentes regides. Os dados oficiais indicam
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que, no periodo 1990-1997, para um rebanho de 149 milhdes de
bovinos, que inclui 13,7 milhdes de vacas ordenhadas, foram
pruduzidas 1,05 milhdo de doses de tuberculina, o que representa
0,7% do rebanho brasileiro e 7,7% das vacas ordenhadas. O numero
de tuberculizacdes notificadas foi de 420.000, o que representa 40%
das tuberculinizagbes. Dos bovinos tuberculinizados cujos resultados
foram notificados, 5.352 (1,3%) foram positivos ou suspeitos, e 451
(8%) destes foram abatidos. A estimativa oficial para o rebanho
brasileiro e de 1,5 milhGes de bovinos positivos (2).

No Rio Grande do Sul, a maior prevaléncia de tuberculose tem
sido encontrada em gado de leite. No entanto, em algumas regifes do
Estado a doenca é importante, também, em gado de corte. Em um
levantamento realizado pela Secretaria da Agricultura, em 1981, em
25.283 bovinos de 2.206 rebanhos leiteiros, de 17 regifes do Estado,
foi verificado que 3,2% foram reatores positivos e 8,43% eram
reagentes duvidosos. Na Tabela 1 apresenta-se a prevaléncia de
reagentes positivos a tuberculose, em animais comercializados no Rio
Grande do Sul no periodo 1939-1997. Em gado de corte ou em
rebanhos mistos de corte e leite, prevaléncias de 0,11%-12,17% de
bovinos reatores a tuberculina tém sido encontradas no litoral sul do
Estado. Nessa mesma regido, na década de 70, trés rebanhos de gado
de corte apresentaram prevaléncias de 20%-25% de animais reatores a
tuberculina. Ap6s varios anos de tuberculinizagbes anuais
consecutivas, a prevaléncia diminuiu para menos de 1% (José Manoel
M. Ferreira, 1995. Dados ndo publicados).

Tabela 1. Prevaléncia de animais reagentes positivos a tuberculose
comercializados no Rio Grande do Sul no periodo 1939-1997*.

Periodo Bovinos tuberculinizados Reagentes positivos (%)
(N°)
1939-1949 32.996 7,58
1950-1959 199.496 4,41
1960-1969 375.603 3,54
1970-1979 518.068 3,05
1980-1989 638.909 1,67
1990-1997** 315.573 1,64
*Fonte: Secretaria da Agricultura do Rio Grande do Sul, Se¢do de epidemiologia e
estatistica.

**Dados de janeiro a agosto de 1997.
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A prevaléncia determinada através de provas de tuberculina
em rebanhos bovinos e bubalinos de diferentes regifes do Brasil
apresenta-se na Tabela 2.

Tabela 2. Prevaléncia de tuberculose, determinada através de provas
de tuberculina, em diferentes Estados Brasileiros

Referéncia Estado Animais Prevaléncia
(Ano de publicagdo)  tuberculinizados (Positivos e
duvidosos)
2 Sdo Paulo (1971) 250 bubalinos 6,4%
(1) Rio Grande do Sul 449 bovinos 12,7%
(1976)
2 Minas Gerais (1977) 1.072 bovinos 6,9%
(14) Rio Grande do Sul 362 bovinos 21,4%
(1979)
2 Minas Gerais (1979) 3160 bovinos 2,1%
4) Minas Gerais (1981) 149 bovinos 70,9
2 Para (1986) 2.208 bovinos 3,4%
3208 bubalinos 5,3%
(7) Rio Grande do Norte 932 bovinos 43,9%
(1991)
2 Sdo Paulo (1991) 331 bovinos 32%
(3) Minas Gerais (1997) 1131 bovinos 5%

No periodo 1980-1988 a condenacdo por lesdes similares a
tuberculose, em frigorificos do Rio Grande do Sul com inspecdo
federal, variou entre 0,95%, em 1980 e 0,42%, em 1988, estimando-se
qgue aproximadamente 92% dessas lesbes foram causadas por
tuberculose (1). Esses dados representam a prevaléncia em gado de
corte. Quando os dados foram analisados considerando a prevaléncia
por microrregido homogénea, constatou-se que existem areas
diferenciadas com relacdo a freqiiéncia da doenca. As maiores
prevaléncias (2,23%-3,39%) foram encontradas nas microrregides
homogéneas localizadas no litoral da Lagoa dos Patos; prevaléncias
médias ocorreram em 6 microrregies localizadas a Noroeste e Oeste
de Porto Alegre (0,97%-1,97%). As menores prevaléncias
aconteceram no restante do Estado (0,12%-0,71%).

Em gado proveniente de Minas Gerais e Goias foi encontrada
uma prevaléncia de 0,17% de lesdes macroscopicamente similares a
tuberculose em bovinos abatidos em matadouros; enquanto que no
Para a prevaléncia determinada através de exame pés-morte foi de
5,16% e em Sdo Paulo de 0,36% (2).

A tuberculose bovina é, também, uma doenca de importancia
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para 0 homem. No Brasil estima-se que ocorrem 80.000 casos novos
de tuberculose em humanos, dos quais aproximadamente 4.000 séo
causados por M. bovis (2). Deve destacar-se ainda que a OMS
declarou a tuberculose como “emergéncia global”. Ocorrem, no
mundo, mais de 30 milhdes de mortes em humanos por tuberculose e
quase 10 milhdes de pessoas com AIDS sofrem de tuberculose (2).
Estima-se que nos paises desenvolvidos 1% dos casos de tuberculose
em humanos sdo de origem bovina, enquanto que nos paises em
desenvolvimento esse percentual é de 5% (2).

SINAIS CLINICOS

A maioria dos bovinos ndo apresenta sinais clinicos. No
entanto, em estabelecimentos com prevaléncia alta alguns animais
podem apresentar perda de peso, debilidade, febre, anorexia e sinais
respiratdrios caracterizados por dispnéia, tosse e corrimento nasal
seroso ou purulento. Podem observar-se linfonodos periféricos,
principalmente os da cabeca e os pré-escapulares, consideravelmente
aumentados de tamanho. Animais com sinais clinicos de tuberculose
apresentam uma evolugdo de varios meses e morrem por emaciagao.
Na maioria dos animais infectados a enfermidade é subclinica, mas
pode ocasionar perdas de 10%-25% na producéo de carne ou leite.

PATOLOGIA

As lesbes macroscOpicas de tuberculose caracterizam-se,
inicialmente, por pequenos nddulos acizentados que, geralmente,
contém pequenas areas centrais amarelas, de aspecto caseoso.
Posteriormente, essa lesdo progride formando uma éarea central
amarelada de aspecto caseoso, que ocupa a maior parte da lesdo e que
aparece rodeada por capsula esbranquicada. Esses tubérculos podem
aumentar de tamanho ou juntar-se a outros formando grandes massas
caseosas com areas de calcificacdo. As lesbes das serosas
caracterizam-se por apresentarem numerosos nodulos, de 1-3cm de
didmetro, com uma &rea caseosa central que, pelo aspecto da lesdo,
denomina-se tuberculose perolada. A presenca de lesGes em outros
orgaos, além do complexo primério, indica generalizacdo da infeccao
0 que, em frigorificos, € um critério importante para proceder a
condenacdo de toda a carcaca. Quando a generalizacdo da infeccédo
ocorre pela via sangliinea, pode ocorrer a tuberculose miliar, que é
freqliente no pulmao e figado e caracteriza-se pela presenca de lesdes
focais, distribuidas por todo o 6rgdo. Em bovinos, lesdes de
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tuberculose localizadas no bago ou meninges indicam infeccéo
congénita.

As lesdes histologicas caracterizam-se por area de necrose
caseosa central, com areas de calcificacdo. Essa area central esta
rodeada por uma &rea onde predominam as denominadas células
epitelidides e encontram-se, também, células gigantes. Mais na
periferia observam-se mondcitos e linfacitos, e proliferagdo de tecido
fibroso, que tenta encapsular a lesdo. Com coloracéo de Ziehl-Neelsen
para bactérias &cido-alcool resistentes pode observar-se 0 agente na
lesdo.

As infeccdes por M. avium e M. tuberculosis causam lesdes
localizadas, que ndo se generalizam; no entanto, sdo importantes por
que os animais infectados por esses agentes reagem positivamente a
inoculacdo intradérmica de tuberculina produzida com M. bovis.

DIAGNOSTICO
Diagnostico alérgico

O diagnostico clinico da tuberculose € dificil devido a que o0s
sinais respiratorios, o emagrecimento e o aumento de tamanho de
alguns linfonodos ocorrem, somente, em casos avancados da
enfermidade e podem ser confundidos com outras doencas. A Unica
forma eficiente de diagnosticar a enfermidade em animais vivos é
através da tuberculinizacdo, prova que consiste em inocular,
intradermicamente, tuberculina, que é uma proteina extraida da cultura
de Mycobacterium. Se o animal est4 infectado se produz uma reagao
de hipersensibilidade tipo 1V no local da inoculagéo, evidenciada por
edema e aumento de volume da pele.

O tipo de tuberculina mais freqlientemente utilizado é o
denominado Derivado Protéico Purificado (PPD) que, no caso de ser
produzido com Mycobacterium bovis, contem 0,2mg/ml (5.000 Ul por
dose) dessa proteina. A tuberculina produzida com M. avium contém
0,05mg/ml (2.500 UI por dose). Ambas devem ser aplicadas na dose
de 0,1ml (5).

A prova da tuberculina pode ser aplicada na pele da regido
cervical ou da prega ano-caudal. A prova na regido cervical é mais
sensivel do que na prega ano-caudal, porém nesta Gltima tem maior
especificidade e é o local mais facil de ser inoculado. A leitura da
reacdo alérgica deve ser realizada 72 horas ap6s a inoculagdo. Quando
mede-se a reacdo, com a ajuda de um cutimetro, determina-se a
diferenca entre as medidas da dobra da pele antes e apds a inoculagéo.
Considera-se suspeito 0 aumento de 2-4mm na espessura da dobra da
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pele e positivo 0 aumento de mais de 4mm. Reagdes iguais ou maiores
de 3mm, se acompanhadas de dor, edema, exsudato ou necrose local,
sdo consideradas, também, positivas. Muitas vezes, a interpretacdo da
reacdo na prega ano-caudal € subjetiva; nesse caso, considera-se como
positiva uma reacdo local igual ou maior do que uma azeitona, ou
qguando houver tumefagdo difusa. ReagGes menores consideram-se

suspeitas (5).

Um dos problemas na interpretacdo da reagdo a tuberculina
sdo as denominadas reagBes inespecificas, que ocorrem em
conseqliéncia de outras micobactérias patogénicas, facultativamente
patogénicas ou saprofitas para os bovinos. Nesses casos, recomenda-
se a realizagdo da denominada prova comparativa. Para isso inocula-se
simultaneamente, em locais separados da pele, tuberculina bovina e
tuberculina aviaria e comparam-se as reacOes. Recomenda-se a
inoculacdo da tuberculina aviaria na pele da espinha acromiana da
omoplata e a tuberculina bovina atras, a cerca de 15cm da primeira
(5). Quando a reacdo a tuberculina bovina causa aumento na espessura
da dobra da pele maior, em pelo menos 3mm, do que a causada pela
tuberculina aviéria, considera-se a reagdo positiva. Quando a diferenga
é de 2-2,9mm a reacdo é duvidosa e com diferencas menores a prova é
negativa (5).

Outras provas, como a prova de Stormont, que consiste em
inocular tuberculina e repetir a inoculagdo no mesmo local da pele do
animal 7 dias mais tarde, realizando a leitura 24 horas ap6s a Ultima
inoculagdo, ndo séo recomendadas nas condigdes brasileiras (9).

A prova da tuberculina deve ser realizada somente por médico
veterinario, com equipamento adequado, utilizando tuberculina
refrigerada, nunca congelada. A tuberculina deve ser injetada sempre
intradérmica, formando uma pépula; deve-se repetir quando for
injetada subcutanea. N&o realizar a prova 30 dias antes ou depois do
parto. A intensidade da reacdo ndo indica gravidade. Animais idosos,
caquéticos ou com lesdes avancadas podem estar anérgicos. Nao deve
ser realizado novo teste antes de 60 dias (2).

Segundo a Organizacdo Panamericana de Saude, de acordo
com informacg6es compiladas pela Associacdo Brasileira de Buiatria, a
conduta a ser adotada com os animais reagentes deve ser a seguinte
(2):

1. os animais reagentes a prova da tuberculina devem ser abatidos.
Em alguns casos, porém, o abate destes animais pode ser adiado
por algum tempo, por exemplo, para que uma vaca venha a dar cria
ou para que se colete mais alguns embrifes. Nestes casos, tais
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animais, devem ser isolados do restante do rebanho e identificados
com uma marca "T" na bochecha esquerda. O leite destes animais
deve ser descartado;

2. animais reagentes ndo devem ser retestados e jamais devem ser
tratados com o intuito de se tornarem negativos. Testes sucessivos
de tuberculina realizados em um mesmo animal podem
dessensibiliza-lo, dando margem a falsos negativos. A venda de
animais reagentes, por sua vez, contribui de maneira significativa
para a difusdo da tuberculose e representa um grave risco para a
salde puablica.

3. a propriedade que apresentar animais reagentes deve ser colocada
sob quarentena e s deve ser liberada depois que dois exames de
tuberculina sucessivos e realizados com um intervalo de sessenta
dias ndo apresentem animais reagentes. Durante o periodo de
quarentena, nenhum animal deve sair da propriedade, apenas
aqueles destinados ao abate sanitario. Deve-se encaminhar os
tratadores para um posto de salde para que sejam efetuados os
exames de rotina de controle da tuberculose.

Diagnostico laboratorial

Na inspecdo realizada em frigorificos diversas doencgas
(actinabacilose, piogranuloma estafilocécico, mucormicose,
coccidioidomicose, pentastomiase, hidatidose policistica e alguns
tumores) apresentam lesdes macroscépicas similares a tuberculose.
Para diferenciar essas lesdes da tuberculose é necessario o exame
histologico.

O diagnostico bacteriolégico, mediante isolamento e
tipificacdo da bactéria, € necessério para a vigilancia epidemioldgica
da enfermidade. Nas campanhas de controle ou erradicacdo, a medida
que diminui a prevaléncia da doenga, é mais importante tipificar as
micobactérias isoladas de lesdes de tuberculose, com o objetivo de
identificar aquelas que induzem reagdo cruzada com a tuberculina
bovina.

Nos ultimos anos tém sido idealizadas novas provas
diagnosticas da tuberculose bovina, ou estdo em etapa avancada de
pesquisa. Entre elas, cabe mencionar a prova soroldgica ELISA
utilizando-se antigenos maultiplos, as provas de estimulacdo dos
linfocitos, a prova de gama interferon em cultivos de sangue total,
diferentes métodos de amplificacdo genética e a reacdo em cadeia da
polimerase (PCR), que permitem identificar rapidamente as espécies
micobacterianas. O "fingerprinting" (RFLP) genético dos isolamentos
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de M. bovis tornou-se, também, um importante instrumento
epidemioldgico para estabelecer conexdes entre os rebanhos ou zonas
infectadas. Os paises que se encontram na etapa de erradicacdo da
tuberculose bovina devem considerar a possibilidade de utilizar novos
métodos diagnosticos para complementar a tuberculinizagdo em
rebanhos de alto risco submetidos a prova (2).

CONTROLE E PROFILAXIA

O controle e a posterior erradicacdo da tuberculose baseiam-
se, principalmente, na realizacdo periddica da prova da tuberculina e
abate dos animais que reagirem positivamente. Em areas de producao
de leite recomenda-se a tuberculinizacdo anual de todos os bovinos
maiores de 2 anos. Em &reas de producdo de gado de corte pode-se
identificar os estabelecimentos infectados através do estudo das lesdes
observadas nos estabelecimentos de abate e, posteriormente,
tuberculinizar anualmente todos os bovinos dos rebanhos infectados.
Esta ultima forma é de menor custo, principalmente, em areas com
baixa prevaléncia de tuberculose.

Para que um programa de controle e posterior erradicacéo da
tuberculose tenha éxito é necessério garantir que os animais reagentes
a tuberculina sejam sacrificados. Para isso é necessario que o Governo
estabeleca uma politica de indenizacéo para os animais que devem ser
sacrificados e/ou de estimulo (melhores precos do leite por exemplo)
aos produtores cujos rebanhos estejam livres da enfermidade.

No Brasil ndo existe uma legislacdo especifica sobre a
tuberculose bovina. Ela é tratada em varios artigos de diferentes
legislagBes, algumas inclusive conflitantes. Em levantamento da
Associacdo Brasileira de Buiatria foi encontrada a seguinte legislacéo

@).

Legislagdo Federal

Decreto 24548 de 03/07/1934. E o Regulamento do Servigo de
Defesa Sanitaria Animal. O artigo 63 deste decreto € claro ao afirmar
que é obrigatério o sacrificio de todos animais "atacados" por
tuberculose. N&o esta claro, porém, se um animal reagente a prova da
tuberculina mas clinicamente sadio é considerado como "atacado” ou
portador séo.

Lei 569 de 21/12/1943. Esta lei determina o ressarcimento dos
proprietarios, pela Unido, de 25% do valor do animal tuberculoso que
for sacrificado. N&o estd claro, porém, como pode ser feito tal
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ressarcimento nem tampouco se existem recursos destinados para o
cumprimento regular de tal lei.

Instrucéo do Servico SETAD n.005/86 de 13/06/1986. Exige o
resultado negativo na prova da tuberculina para transito interestadual
de bubalinos e bovinos de origem européia e seus mesticos.

Regulamento da Inspecdo Industrial e Sanitaria de Produtos de
Origem Animal (RIISPOA). Ha certa divergéncia técnica entre o
regulamento da Defesa Sanitaria Animal (Decreto 24.548/34) e
RIISPOA. O artigo 63 do Decreto 24.548 determina o sacrificio de
animais tuberculosos. Todavia, o paragrafo 3° do artigo 196 do
RIISPOA faculta o aproveitamento parcial de carcagcas de animais
tuberculosos.

Legislacdo Estadual

A lei 5836 de 22/12/1966 e decreto 18571 de 30/06/1967
regulamentam as normas para a erradicacéo da tuberculose animal no
Rio Grande do Sul.

Proposta de controle

Durante 0 ano 1999 a Associacdo Brasileira de Buiatria
coordenou reuniBes com os principais especialistas nacionais e redigiu
a seguinte proposta sobre controle da tuberculose bovina que foi
entregue ao Ministério para colaborar na elaboracdo de uma nova
legislacéo sobre o combate da doenga (2).
Estrutura da campanha. A organizacdo da campanha nao devera ser
atribuicdo exclusiva dos oOrgdos oficiais. Deverdo participar
representantes de outros segmentos, como entidades de profissionais e
pecuaristas, através da criacdo de comités em ambito nacional,
estadual e regional.
Certificacdo de propriedades. A certificacdo de propriedades livres,
através da obtengdo de sucessivos exames tuberculinicos negativos,
deverd ser o cerne da campanha. Inicialmente a adesdo ao programa
deverd ser voluntaria, mas deverdo ser estipuladas restricGes
progressivas para propriedades néo certificadas.
Padronizacdo de procedimentos. Deverdo ser padronizados o0s
procedimentos quanto ao diagndstico da doenga, definindo-se
técnicas, equipamentos e critérios de interpretacdo, inclusive para
bubalinos.
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Credenciamento de veterinarios. Apenas veterinarios credenciados
pelos drgdos oficiais e que se submetam a reciclagens periddicas
poderdo realizar os testes de diagnostico.

Conduta com positivos. Deverdo ser abatidos os animais positivos,
devendo ser proibido o tratamento da tuberculose bovina.

Campanhas de divulgagdo. Deverdo ser realizadas, de maneira
sistematica e constante, campanhas de divulgagdo, informacdo e
esclarecimento da doenca para toda comunidade envolvida, como
veterinarios, médicos, pecuaristas e consumidores.

No Brasil alguns autores recomendam o tratamento dos
animais afetados com isoniazida (hidrazida do &cido isonicotinico).
Para isso administra-se isoniazida, misturada com a racdo, em doses
diarias de 25mg por kg de peso vivo durante 60 dias, seguida de outras
60 doses administradas 3 dias por semana, em dias alternados. O
tratamento é eficiente em 95% dos casos. O custo desse tratamento e
de aproximadamente 50 dolares por animal. Um tratamento
intermitente administrando 25mg/kg, 3 vezes por semana durante 6
meses, tem eficiéncia similar ao tratamento mencionado anteriormente
e 0 custo é reduzido em 40%, ao reduzir-se o niimero de doses de 120
para 80. Para comprovar a cura do animal deve realizar-se a
tuberculinizagdo 30 dias ap6s o final do tratamento e, posteriormente,
a cada 2-3 meses até que o animal se torne negativo, o que pode tardar
até um ano. Animais com sinais clinicos ndo devem ser tratados
(6,7,8).
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YERSINIOSE POR Yersinia pseudotuberculosis

Franklin Riet-Correa

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Yersinia pseudotuberculosis é uma bactéria Gram-negativa,
aerdbia, com forma de cocobacilo, ndo esporulada e ndo capsulada.
Com base em seu antigeno somatico (O) Y. pseudotuberculosis pode
ser dividida em 7 sorogrupos identificados por nimeros romanos de |
a VII. Os sorogrupos Ol, Oll, OlV e OV séo divididos em subgrupos
denominados A e B. Os sorogrupos Ol, Oll e Olll tém sido reportados
como causa de diarréia em ruminantes. Ha cepas patogénicas e nao
patogénicas de Y. pseudotuberculosis. As primeiras possuem fatores
de patogenicidade cromossémicos e mediados por plasmideos.

EPIDEMIOLOGIA

Y. pseudotuberculosis causa diarréia em bovinos, ovinos,
cervideos, bubalinos e suinos. No Brasil, a yersiniose tem sido
diagnosticada como causa de diarréia em bufalos (3) e suinos (1) no
Rio Grande do Sul e em bovinos no Parana (4,5,6). No Rio Grande do
Sul afeta bafalos de diversas idades, principalmente nos meses de
agosto e setembro, quando os animais estdo perdendo peso em
consequiéncia da caréncia de forragem. Em bezerros a morbidade tem
sido variavel entre 5%-65% e a letalidade entre 10%-100%, enquanto
que em adultos a morbidade varia de 3%-25%, mas a letalidade é
proxima a 100% (3). No Parana, em bovinos a doenca ndo tem sido
constatada em bezerros lactentes, enquanto que em novilhos e adultos
a morbidade varia entre 6%-13% e a mortalidade entre 1%-2,7% (6).

Diversos animais silvestres, assim como ruminantes e suinos,
tém sido identificados como portadores sadios. Em um trabalho
realizado em buafalos no Rio Grande do Sul, foram encontrados
numerosos animais portadores durante a ocorréncia de um surto, o que
permitiria, em condi¢cbes ambientais favoraveis, a transmissdo da
doenca. No entanto, ndo foram encontrados portadores em
estabelecimentos onde a enfermidade tinha ocorrido 1-5 anos antes,
indicando que ap6s a ocorréncia dos surtos ha uma diminuicdo no
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ndmero de animais portadores e, provavelmente, no numero de
bactérias eliminadas por esses portadores (2).

A capacidade da bactéria de multiplicar-se no solo, em
ambientes frios e Umidos, seria o fator determinante dos surtos.
Fatores estressantes como a pouca disponibilidade de forragem, o frio,
a desmama, o transporte e as parasitoses poderiam determinar a
ocorréncia da doenga em animais portadores.

No Rio Grande do Sul a enfermidade foi uma das principais
limitantes para o desenvolvimento da bubalinocultura na década de
80.

SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos sdo similares em bubalinos e bovinos.
Observa-se hipertermia, desidratacdo, inapeténcia, letargia, dor
abdominal e diarréia profusa, fétida, as vezes com sangue ou fibrina.
Ocorre neutrofilia e aumento do fibrinogénio. O curso clinico é de 2-7
dias e os animais podem recuperar-se ou morrer. Pode ocorrer uma
forma super aguda, na qual os animais apresentam severa diarréia e
morrem em algumas horas ou s8o encontrados mortos, sem
observacdo prévia de sinais clinicos. Casos crbnicos com diarréia
persistente podem, também, ser observados.

PATOLOGIA

Na necropsia observa-se liquido seroso ou serossanguinolento
nas cavidades; linfonodos mesentéricos aumentados de tamanho e
edemaciados; marcado edema do mesentério e das paredes do
intestino e abomaso; e severa enterite fibrinosa ou hemorragica, mais
marcada no intestino delgado, mas que pode afetar, também, o
intestino grosso. Podem observar-se, também, petéquias e equimoses
na serosa intestinal.

Histologicamente, no intestino observa-se severa enterite
necrética ou hemorrégica, com infiltragdo por neutrdfilos e células
mononucleares e presenca de microabscessos. Os linfonodos
mesentéricos apresentam-se edematosos e com infiltragdo de
neutrofilos. Em alguns casos ocorre necrose focal do figado.

DIAGNOSTICO
O diagndstico presuntivo realiza-se pelos sinais clinicos e
patologia. Para o diagnostico de certeza deve enviar-se ao laboratdrio
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linfonodos mesentéricos e intestino, refrigerados, para o isolamento da
bactéria. Deve realizar-se o diagndstico diferencial com a
salmonelose, que ocorre com mais freqiéncia em bezerros, mas que
pode apresentar um quadro clinico e patoldgico similar. As parasitoses
gastrintestinais em animais jovens podem causar diarréia mas,
geralmente, esta é crbnica e nas necropsias ndo se observa enterite
hemorragica ou fibrinosa. A doenca das mucosas/diarréia viral pode
afetar bovinos de diversas idades e o diagnostico realiza-se pela
presenca de lesdes ulcerativas na cavidade oral, eséfago e mucosa
gastrintestinal e por isolamento do virus.

CONTROLE E PROFILAXIA

Os animais afetados devem ser tratados parenteralmente com
antibidticos, imediatamente apds a detecgdo dos sinais clinicos. Para
isso, 0 rebanho deve ser inspecionado pelo menos 2 vezes por dia. A
demora no tratamento diminui consideravelmente as possibilidades de
recuperacdo. Os animais afetados devem ser isolados do rebanho.
Tanto os animais infectados quanto os sadios devem ser colocados, se
possivel, em um potreiro seco para evitar a multiplicacdo da bactéria
no solo. Devem ser evitadas as condi¢des de estresse mencionadas
anteriormente. E necessario evitar que, principalmente por caréncia de
forragem, os bufalos percam muito peso durante o inverno.
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IDOENCAS CAUSADAS POR FUNGOS Ef
JoomYCETOS|

DERMATOFITOSES

Daniela Brayer Pereira
Mario C.A. Meireles

ETIOLOGIA E PATOGENIA

As dermatofitoses conhecidas, também, como “ringworm™ ou
"tinhas" sdo micoses cutaneas infecto-contagiosas de curso crénico
determinadas por um grupo de fungos taxonomicamente relacionados
chamado dermatdfitos, principalmente dos géneros Microsporum e
Trichophyton. S&o fungos filamentosos que se reproduzem por meio
de macro e microconideos, ndo sdo sensiveis a ciclohexemida e nado
sobrevivem em areas de intensa inflamagcdo. Como sdo
queratinofilicos a enfermidade est4 condicionada ao estrato corneo da
pele e anexos (3), atacando pélos, unhas, cascos, penas e as células
queratinizadas da pele. Os dermatofitos infectam varias espécies
animais inclusive o homem (zoonose), sendo o Microsporum canis o
agente mais comum em felinos e caninos; Trichophyton verrucosum
em bovinos e Trichophyton mentagrophytes e Trichophyton equinum
var. autotrophycum em equinos (3,8,10). O Microsporum gypseum é
um dermatdfito geofilico que pode ser freqlientemente encontrado em
equinos enguanto o Epidermophyton flocosum raramente tem sido
registrado em infec¢Bes animais sendo freqliente a sua ocorréncia em
humanos (5,6,7). Os dermatdfitos produzem enzimas proteoliticas, que
sdo liberadas durante o seu desenvolvimento, as quais S&o
responsaveis pelas lesdes caracteristicas das enfermidade.

A patogenicidade dos fungos é multifatorial e entre os fatores
que permitem o estabelecimento de uma micose podem ser citados:
termotolerdncia do fungo; dimorfismo de algumas espécies;
propriedades enzimaticas; e mecanismos de fuga as defesas do
hospedeiro (1). As dermatofitoses dos bovinos e eqiiinos tém como
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agentes etioldgicos mais importantes e de maior ocorréncia o T.
verrucosum e T. equinum, respectivamente; ambos sdo zoofilicos e
necessitam do contato direto (animal/animal; homem/animal) ou
indireto (fomites) para a transmissdo da doenca. Quando as barreiras
de defesa superficial (inespecificas) como atividade mecénica, flora
microbiana e pH da pele encontram-se alterados em conseqiiéncia de
fatores estressantes intrinsecos (idade, troca de dentes ou alguma
doenca de base) e/ou extrinsecos (clima, épocas de caréncia e manejo)
o0s propagulos infectantes (conideos) do Trichophyton sp. germinam e,
gracas a acdo de potentes queratinases, invadem a queratina em
poucas horas ap6s a sua instalagdo. A invasao se da através do foliculo
piloso, penetrando pela base do pélo, e na sequiéncia invadindo a haste
tornando-a fragil, o que resulta em rompimento na superficie da pele
(1,4). O desenvolvimento do dermatofito na pele e/ou pélo resulta em
producdo de substancias toxicas (metabdlitos) ou alergénicas que
provocam uma reagdo inflamatoria acompanhada por proliferacdo do
estrato cdrneo, podendo ocorrer queda de pélos (inflamacdo do
foliculo), descamacdo (inflamacgéo da epiderme), eritema (inflamacéo
da derme) e supuragdo quando houver associa¢do com bactérias. A
exsudacdo das capas epiteliais afetadas, os residuos epiteliais e as
hifas do fungo produzem crostas secas, proprias da enfermidade e que
sdo favorecidas por ambientes Umidos e quentes e pH ligeiramente
alcalino, sendo esta Ultima caracteristica uma constante em animais
jovens, especialmente em bovinos (4). Eventualmente, pode haver
manifestacdo alérgica a distancia do ponto de infeccdo com formacéo
de papula, vesicula e intenso prurido. A esse fendmeno, que
caracteriza uma dermatite de contato bioldgica, é atribuido o nome
"ides", raro em animais de grande porte e freqiiente no homem e nos
pequenos animais, principalmente em animais de pele clara. Com a
maturidade sexual ocorre a producdo de horménios que tendem a
diminuir o pH da pele dos bovinos tornando-o mais acido e desta
forma ajudam a impedir a fixacdo e germinacdo dos propagulos dos
dermatofitos, especialmente T. verrucosum. O crescimento vegetativo
de aspecto circular das lesdes é resultante do crescimento centrifugo
do fungo que, por ser um microrganismo aerébio, tende a fugir das
areas de intensa inflamacdo ou entdo permanecer em laténcia sob a
forma de artroconidios.

EPIDEMIOLOGIA
As dermatofitoses s@o enfermidades de distribuicdo mundial,
sendo comum em regides de clima tropical e temperado,
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particularmente em areas quentes e umidas (3), embora os surtos em
bovinos e eqliinos, na sua maioria, sejam observados nos meses de
outono e inverno (8,10). Afeta bovinos, equinos, cées, gatos, suinos,
aves, ovinos, humanos e animais silvestres, sendo os animais jovens
mais suscetiveis que os adultos. As infeccBes sdo perpetuadas por
animais portadores e a transmissdo pode ocorrer de forma direta e/ou
indireta, através dos conideos (esporos assexuados) do fungo. A
introducdo de animais portadores associada a fatores estressantes,
como alta lotagdo, queda da resisténcia devido a caréncia alimentar,
estresse da desmama e mudanca de alimentacdo favorecem o
surgimento da doenca (14). As tinhas dos bovinos e equinos séo
doencas tipicas de portador, entretanto essas espécies animais
albergam T. verrucosum e T. equinum transitoriamente, por um
periodo ndo muito longo (15). Esses dermatofitos sdo transmitidos
aos hospedeiros suscetiveis através do contato com pélos, pele ou
crostas contaminadas. O contato pode ser via transmisséo direta com
um hospedeiro contaminado, indiretamente através de um fomite
contaminado (escova, bucal, guilhotina, etc.) ou pelo ambiente (cama,
feno, poeira da baia ou estdbulo) onde os conideos podem manter-se
por varios anos desde que 0 meio se mantenha seco.

Surtos de dermatofitose em bovinos causados por T.
verrucosum tém sido observados em diversos municipios da regido
sul do Rio Grande do Sul e na grande Porto Alegre, atingindo tanto
animais adultos como jovens, durante os meses de outono e inverno
(2,9,12,14,), com prevaléncias de 7,5%-42,85%. Geralmente ndo ha
mortalidade, mas em um surto houve mortalidade de 1,66% (9,14).
Embora a espécie bovina seja a mais freqlientemente afetada nessa
regido, um surto de dermatofitose causado por T. mentragrophytes e
T. equinum foi observado em eqlinos no ano de 1983 (13). Casos de
dermatofitose eqlina por M. gypseum tém sido, também, observados.
No Rio Grande do Sul, a freqtiéncia de dermatofitose bovina e eqliina
é maior no outono/inverno devido ao aumento do crescimento dos
pélos dos animais, que associado as trocas metabolicas com
desprendimento de calor, para manutencdo da temperatura corporal,
cria um microclima (temperatura e umidade) ideal para a germinagéo
dos conideos. No Mato Grosso do Sul a dermatofitose dos bovinos
ocorre esporadicamente (casos isolados) na maioria dos rebanhos de
criacdo extensiva, enquanto nos confinamentos e estabulos a doenca é
mais freqliente e dissemina-se rapidamente atingindo todo o lote (4).
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SINAIS CLINICOS

As lesdes caracterizam-se por areas de alopecia de bordos
regulares, com descamagdo e formacdo de crostas de coloracdo
acinzentada retratando fielmente a patogenia da doenga. Em bovinos
as lesdes atingem, principalmente, a cabeca e 0 pescogo, podendo
disseminarem-se para o tronco, membros e cauda. Em animais
gravemente afetados observa-se emagrecimento e formacédo de crostas
disseminadas por todo o corpo, que ao serem removidas deixam areas
Umidas e hemorragicas (3,14). Em equinos as lesdes iniciais sdo
pequenas e normalmente observadas em areas de abrasdo,
principalmente no lombo, garupa e cabeca (3). Como se trata,
primariamente, de uma doencga folicular, a invasdo dos foliculos
pilosos suscetiveis resulta no enfraquecimento da haste, que se traduz,
clinicamente por éareas de pélos quebrados e graus variaveis de
alopecia. Nos bovinos as crostas sdo de coloragédo branca acinzentada,
espessas e salientes que, por vezes, em animais jovens, podem ser
confundidas com papilomatose. Nos equinos, inicialmente, ha
formacédo de pequenas elevacdes da pele que, quando atingem o dorso
e flanco, podem ser visualizadas olhando-se o animal de perfil. Nesta
fase pode-se obter um bom material para exames laboratoriais
retirando-se facilmente os tufos de pélos e crostas com o auxilio dos
dedos. Ao retirar-se o material fica uma impressédo seca, sem pélos, de
bordas regulares semelhante a um quadro clinico de maior evolucéo.
Nos bovinos e nos equinos ndo é descrito prurido e em ambas as
espécies, quando a doenga tem evolugdo longa, sem tratamento e com
condi¢des ambientais favoraveis, a infeccdo pode se tornar massiva e
haver coalescéncia das areas de alopecia.

PATOLOGIA

As alteracBes histoldgicas se caracterizam por dermatite
hiperplasica supurativa e foliculite supurativa, com presenca de
hiperqueratose e acantose da epiderme associadas com
microabscessos. Nos tecidos sdo visualizadas hifas septadas,
ramificadas e pequenos esporos esféricos (artroconideos) no interior
de pélos (parasitismo endotrix) ou por fora dos pélos (parasitismo
ectotrix) (3). Quando se utilizam coloracgdes especiais, como PAS e
Gomori’s methenamine silver (GMS), hifas e artroconideos sao
facilmente visualizados no estrato corneo e queratina dos pélos (3). No
PAS as estruturas do fungo ficam impregnadas pelo acido periodico, o
que lhes confere uma coloragéo rosa intenso, enquanto na GMS essas
mesmas estruturas ficam escuras (pretas ou amarronzadas).
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DIAGNOSTICO

O diagndstico estd baseado, principalmente, nos sinais
clinicos, associados ao diagnostico laboratorial realizado a partir de
amostras de crostas e pélos coletados das bordas das lesdes. No exame
direto, com hidroxido de potassio a 10% (KOH) entre lamina e
laminula, observa-se a presenca de grande quantidade de esporos
(artroconideos) e hifas parasitando os tecidos e pélos. O material
(pélos e crostas) deve ser coletado com cuidado, na borda ativa da
lesdo, sem uso de 6leos e sem presenca de sangue e acondicionado em
recipientes bem limpos e secos, de preferéncia previamente
esterilizados. Para o diagnostico especifico o material deve ser
semeado em meio seletivo e incubado em estufa bacterioldgica (37°C)
por 15-30 dias para que se possa determinar a espécie de dermatdfito
envolvida com o problema. O meio de cultivo utilizado é o &gar
“Sabouraud” dextrose acrescido de cloranfenicol e ciclohexemida.
Para o T. verrucosum o meio deve conter inositol e tiamina engquanto
para o T. equinum o fator de crescimento exigido € o acido nicotinico
(3,8).

Deve-se realizar o diagnostico diferencial de foliculites e
furunculoses causadas por Staphylococcus aureus, dermatofilose,
carcinoma de células escamosas e de infeccGes parasitarias por
Demodex equi em equinos (3,8).

CONTROLE E PROFILAXIA

Medidas de controle como o isolamento de animais doentes,
desinfeccio de materiais e instalagbes devem ser adotadas para evitar
a transmisséo da enfermidade a animais sadios. Diferentes tratamentos
topicos e sistémicos tém sido descritos na literatura. O tratamento dos
surtos em bovinos na regido sul tem sido efetuado com o antifingico
de uso agricola Captan (N-triclorometilmercapeto-4-ciclohexano-I,2-
dicarboxamida) em banhos de aspersdo, demonstrando bons resultados
(11,14). O uso do Captan deve ser feito em dilui¢Ges de 1:300 a 1:400,
utilizando-se 4-7 litros da calda por animal, dependendo da idade, em
duas aplicacbes com intervalo de duas semanas (11). Se for
rigorosamente observado o intervalo entre aplicagcGes e ndo mais do
que duas vezes, o produto podera ser utilizado em concentracdo de 3%
(14). O uso de Biocid na diluicdo de um litro do produto para 250
litros de agua € recomendado para a desinfeccdo de baias (4). A
desinfeccdo de baias, estabulos e terneireiras pode ser feita, também,
com soda clustica a 5% e caiacdo com hidréxido de célcio.
Individualmente, o tratamento pode ser feito topicamente com solucéo
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iodada e pomadas ou cremes a base de antimicoticos (griseofulvina
e/ou derivados dos azoles).
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PITIOSE

Daniela Brayer Pereira
Mario A. Meireles

ETIOLOGIA E PATOGENIA

A pitiose era conhecida, no passado, pela denominacéo
genérica de "ficomicose ou zigomicose", termos estes que
erroneamente reuniam entidades clinicas distintas como a
basidiobolomicose, conidiobolomicose e as mucormicoses (3,6,17). A
pitiose hoje é um termo utilizado em medicina veterinaria para
descrever uma enfermidade piogranulomatosa, cosmopolita, que
atinge vérias espécies animais, inclusive o homem. A doenca é
freqlientemente diagnosticada em eqiiinos como sendo um
piogranuloma cutdneo, entretanto outras apresentagdes clinicas
podem estar presentes nessa espécie, como a forma intestinal e a
metastatica que atingem varios 6rgaos (3,5,19). A pitiose em bovinos
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é considerada uma doenca de ocorréncia rara e também se apresenta
na forma cutanea (21,28).

O agente etioldgico da doenca é a espécie Pythium
insidiosum, um pseudofungo pertencente ao Reino Stramenopila, Filo
Oomycota, Familia Pythiaceae, Género Pythium (1), entretanto é
discutivel essa classificagdo e hd controvérsias entre autores quanto
ao reino, podendo ser enquadrado no Chromista (12,13) ou
Protoctista (6). Pythium insidiosum é um microrganismo termofilico,
essencialmente aquatico, que se reproduz assexuadamente através de
zoosporos biflagelados que estdo contidos em zooesporangios. Esses
zoosporos desempenham o papel de propagadores do agente, os quais
sdo liberados periodicamente em aguas pantanosas, vindo a parasitar
equinos e outros mamiferos. Possivelmente, esses animais
constituem-se em hospedeiros casuais, ndo fazendo parte do ciclo de
vida do microrganismo. O ciclo evolutivo de Pythium insidiosum
consta de uma fase micelial, produzindo esporéngios na superficie ou
no interior dos tecidos de gramineas, lirios e outras plantas aquéticas,
0s quais, apds a maturacdo, liberam os zoosporos moveis na gua, que
por quimiotactismo encontrardo uma nova planta para iniciar novo
ciclo onde germinardo e formardo um novo micélio (15,18). Quando
equinos sdo introduzidos nestas areas alagadas, 0s zoosporos moveis
sdo atraidos para o pélo destes animais através de um mecanismo
quimiotatico semelhante ao que ocorre com as plantas e que envolve
substancias quimicas presentes em ambos os tecidos. O zoosporo em
contato com o tecido do hospedeiro libera uma substancia adesiva que
ajuda na fixagdo e permite a formacdo de filamentos com poder
invasivo (15). A presenca de traumas na pele dos animais que
pastejam essas areas alagadas permitem que o0s zoosporos, apés
germinar, penetrem no tecido lesionado, produzindo a enfermidade. E
desconhecido o periodo exato que transcorre entre o primeiro contato
com o microrganismo e o desenvolvimento das lesfes, sendo este
periodo estimado em aproximadamente 3-4 semanas (11).

A patogenia da pitiose é, ainda, discutivel quanto a génese do
processo, entretanto, segundo a maioria dos autores, a doenca,
especialmente nos eqiinos, inicia a partir de uma porta de entrada
para 0 microrganismo (traumatismo, picadas de insetos etc.) que
estabelecendo a solucdo de continuidade penetra e coloniza o tecido
animal (10,13,19). P. insidiosum invade o tecido subcutaneo e
prolifera formando um piogranuloma eosinofilico onde o
microrganismo encontra-se no interior da lesdo envolto por uma
massa necrotica amorfa chamada de “kunker". Essas estruturas

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

Pitiose 375

amorfas sdo constituidas morfologicamente por filamentos do
microrganismo e restos celulares, principalmente eosindfilos que sdo
degranulados sobre a hifa formando uma reacao eosinofilica chamada
de “Splendore-Hoeppli”. A reacao eosinofilica forma uma capa sobre
os filamentos do microorganismo impedindo a acdo das células de
defesa do hospedeiro e consequentemente deixando de existir a
estimulacdo antigénica tornara o animal imunocompetente (10,17). A
lesdo subcutanea aumenta de volume em poucas semanas tornando-se
uma grande massa esbranquicada que fistula para o exterior e deixa
drenar continuamente um exsudato serossanguinolento. Areas com
trajetos fistulosos, de aspecto hemorragico ou purulento séo
observadas e dentro das quais sdo encontrados os "kunkers". A
doenca € de evolucdo lenta, sem historico de cura esponténea,
podendo levar a morte. O animal fica caquético e inapto para o
trabalho.

EPIDEMIOLOGIA

A pitiose é uma enfermidade de distribuicdo cosmopolita e de
ocorréncia mais freqliente em 4&reas temperadas, tropicais e
subtropicais tendo sido registrada na Argentina, Australia, Brasil,
Colémbia, Costa Rica, Egito, EUA, Grécia, Haiti, india, Indonésia,
Japdo, Papua Nova Guiné e Tailandia, estando a sua epidemiologia
diretamente relacionada com o ciclo evolutivo do Pithyum insidiosum
(5,8,10,11,28). A doenga é conhecida sob diferentes designacdes
como ‘“leeches" nos EUA, "swamp cancer" na Austrélia,
"hyphomycosis destruens equi" na Indonésia, "espundia equina” na
Colémbia e Costa Rica, "bursattee” na india, "dermatites granular” no
Japdo, "ferida brava" ou "mal dos pantanos”, no Brasil (25). O
aparecimento de casos da doenga coincide com épocas de maior
precipitacdo pluviométrica e a conseqliente formacdo de Aaguas
paradas. A espécie eqlina & a mais atingida pela pitiose sem
predisposicao de raga, sexo ou idade e a forma clinica mais comum é
a cutdnea. Casos de pitiose sdo descritos, também, em bovinos,
caninos, felinos e humanos (2,7,11,24,28). Nos bovinos a doenca é
pouco freqliente e ocorre, também, na forma cutanea. A pitiose ndo é
uma doenga transmissivel, ndo ocorrendo casos de transmissao direta
entre animais e entre animais e 0 homem.

Os primeiros relatos da doenca, no Brasil, foram descritos em
1974 no Estado do Rio Grande do Sul, a partir de exames histoldgicos
de massas tumorais mantidas em formalina (26). Nesse Estado a
doenca é de ocorréncia esporédica, principalmente no verdo
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(10,26,27) e atinge animais de ambos o0s sexos, geralmente adultos e
pertencentes as racas PSI, Crioula e Quarto de Milha.
Aproximadamente dez anos depois do primeiro relato o agente
etioldgico foi isolado no Brasil, a partir de lesdes de eqlinos
procedentes do municipio de Cérceres no Mato Grosso (25). A
enfermidade é endémica no pantanal mato-grossense, ocorrendo na
estacdo chuvosa, de novembro a maio (23). A pitiose ocorre, também,
no semi-arido Paraibano onde foram descritos 38 casos da doenca
entre 1986 e 1996 atingindo equideos, sendo 35 equinos e trés
muares(29).

SINAIS CLINICOS

Em lesBes recentes observam-se pequenas areas elevadas, de
aproximadamente 5mm de didmetro, desprovidas de pélo com
ulceracdo da superficie e fistulacdo da pele, de onde flui liquido
serossanguinolento.  Essas  lesbes  evoluem  rapidamente,
principalmente aquelas de localizacdo abdominal, aumentando de
tamanho e podendo atingir até 50cm. As lesGes sdo descritas como
Unicas em cada animal, entretanto lesdes multifocais ja foram
relatados (4,14,19). As lesdes sdo pruriginosas levando o animal a
automutilacdo na tentativa de aliviar a dor, habito este que pode
inocular o agente em outras partes do corpo. No centro do tecido
ulcerado sdo observadas areas necréticas onde é possivel evidenciar a
presenca de massas de coloracdo amarelada, endurecidas, descritas
com o nome de “kunkers™” e no interior dos gquais encontra-se o agente
(11,12). As lesBes geralmente sdo Unicas e mais freqlientemente
encontradas nas areas do corpo nas quais 0s animais estdo em
constante contato com a agua: pele das regides inferiores dos
membros, principalmente posteriores, regido abdominal ventral, peito,
pescoco, face, I&bios, mama e genitais. Ha relatos de pitiose equina
com lesdes no intestino, pulméo e ossos (11,27). LesOes atipicas tém
sido observadas em equinos no Pantanal mato-grossense, nos quais as
areas de pitiose transformam-se em grandes massas teciduais
recobertas por pele escura. Ao corte essas lesbes aparecem
circundadas por tecido fibroso, isolando-as do restante do organismo
(23). Nos bovinos as lesdes localizam-se na regido inferior dos
membros e abdémen e se apresentam semelhantes as dos equinos,
porem com aspecto mais seco (9,21,28).
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PATOLOGIA

As lesbes macroscopicas caracterizam-se pela presenca de
grande quantidade de tecido fibroso, esbranquicado e brilhante,
entrecortado por galerias preenchidas pelos “kunkers”, que se
constituem em material necrético, firme, rugoso, ramificado e
amarelado, que se desprende facilmente (11,27).

Em cortes histoldgicos observam-se &reas necrdticas,
eosinofilicas e irregulares, constituidas por eosindfilos necréticos, que
correspondem aos “kunkers” observados na macroscopia. No interior
das areas necrdticas observam-se imagens negativas tubuliformes que
constituem as hifas de Pythium insidiosum. Circundando essas areas
observam-se intensa proliferacdo de tecido de granulagéo e fibrose.
Numerosos eosindfilos e poucos macréfagos e neutrdfilos sdo
visualizados em meio ao tecido de granulagdo (11). Em cortes
histolégicos corados por hematoxilina e eosina podem ser
encontradas, também, células gigantes multinucleadas e reagdo de
“Splendore-Hoeppli” (10). Em impregnacGes pela prata atraves da
técnica de “Gomori’s methenamine silver” (GMS) as hifas s&o melhor
visualizadas, aparecendo coradas em negro, com paredes pouco
espessa, ramificagBes em angulo reto, irregulares, com didmetro de 3-
10m com raras septacOes e localizadas principalmente nas margens
dos "kunkers™ (11,20,27).

DIAGNOSTICO

O diagnoéstico presuntivo é realizado levando-se em
consideracdo a epidemiologia (espécie animal, época do ano, regides
alagadas, etc.), sinais clinicos (tumor subcutineo, tecido de
granulacdo, prurido, etc.) e aspectos macro e microscépicos das
lesGes (massa esbranquicada com presenca dos kunkers e hifas largas
ndo septadas). As hifas podem ser observadas no exame direto dos
“kunkers”, em preparagdes entre ldamina e laminula, clarificados com
hidréxido de potéssio (KOH) a 10% e visualizadas em microscopio
Gtico (400x). Ao exame direto sdo observadas grandes quantidades de
hifas hialinas, de paredes finas e paralelas, com ramificaces
tendendo a formar angulos retos. Coloragdes especiais podem,
também, ser usadas para demonstrar o fungo na lesdo. Cortes
histolégicos impregnados pela prata (GMS) e/ou acido periddico
(PAS) sdo recomendados, embora as paredes do microrganismo
retenha muito pouco o cido periddico.

O isolamento e caracterizacdo do P. insidiosum séo
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imprescindiveis para o diagndstico definitivo direto e diferencial da
enfermidade, podendo-se utilizar, também, a imuno-histoquimica,
atualmente disponivel em alguns centros de referéncia. Para o
isolamento sdo utilizados meios de cultivos como &gar Sabouraud
dextrose com cloranfenicol ou o préprio &gar sangue ovino a 8%. O
meio deve ser semeado com fragmentos de "kunkers" previamente
lavados em solugdes de antibidticos (penicilina e estreptomicina) e
agua destilada estéril sendo incubados em estufa bacterioldgica a
37°C ou mantidos a temperatura ambiente (25°C). O crescimento
micelial é facilmente obtido nessas condi¢des em aproximadamente 5
dias, porém a formacdo de esporangios nao é freqliente e as vezes é
necessario cultivar em meio de Sabouraud liquido.

Deve-se realizar o diagnostico diferencial com micoses
determinadas por fungos da Ordem Entomophthorales (Basidiobolus
haptosporus e Conidiobolus coronatus) e da Ordem Mucorales
(Absidia sp., Mortierella sp., Mucor sp. e Rhizopus sp.), onde estdo
enquadrados os fungos determinates das chamadas Zigomicoses. No
diagnostico diferencial devem ser levados em consideracao, também,
habronemose, linfangite epizoética e neoplasias como o sarcoide
equino e carcinoma epidermoide. Em todos os casos deve-se enviar
ao laboratério amostras representativas das lesdes para o estudo
histoldgico e micolégico (10,11).

CONTROLE E PROFILAXIA

As Unicas alternativas eficientes de tratamento da pitiose
consistem na remocdo cirdrgica das lesbes ou na utilizacdo de
imunoterapicos que utilizam antigenos protéicos do microorganismo.
O tratamento cirdrgico € eficiente somente em lesfes pequenas, nas
quais € possivel a remocao de toda a area afetada. O tratamento com
imunoterapicos promove indices de cura de até 70% dos equinos
vacinados, incluindo aqueles com lesGes cronicas (14,16,17,19).
Protege, também, equinos da infec¢do, porém o periodo de protecéo é
muito curto, variando de 3-6 meses (12). O tratamento com
antifingicos ndo séo efetivos neste tipo de infec¢do e o uso do iodeto
de potéssio a 10% intravenoso associado com sulfato de cobre tépico
resulta em cura parcial com recidiva, portanto ndo é satisfatério (10).
A alternativa de tratamento que parece surtir melhor efeito nos casos
de pitiose é a utilizagdo de um "imunobioldgico” desenvolvido por
pesquisadores da Universidade Federal de Santa Maria em parceria
com a EMBRAPA, de nome comercial Pitium Vac, que atinge indices
de cura que variam entre 50%-83,3% (22,23). Através da
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imunoterapia os antigenos citoplasmaticos expostos ao sistema imune
dos animais, via vacinacdo, originariam uma resposta humoral e
celular capaz de controlar a infeccdo natural (13).
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RINOSPORIDIOSE

Daniela Brayer Pereira
Mario C. A. Meireles

ETIOLOGIA

A rinosporidiose € uma infeccdo crénica das membranas
mucosas, principalmente da cavidade nasal, caracterizada pelo
crescimento de estruturas polipdides, cujo agente etiolégico é o
Rinosporidium seeberi. Este fungo ndo foi, até o presente, isolado em
meios de cultura artificiais e a doenca ndo foi, também, reproduzida
experimentalmente, ndo se conhecendo, portanto, a exata posicao
taxonémica do agente (3). O habitat natural do Rinosporidium seeberi
é desconhecido, porém é sugerido que seja um saprofita da 4gua e que
a sua transmissdo ocorra pelo contato dos animais com &guas
contaminadas ou que, possivelmente, seja transmitido por via
aerdgena, principalmente em humanos (3).
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EPIDEMIOLOGIA

A epidemiologia desta enfermidade ndo é bem conhecida,
porém tem sido diagnosticada em bovinos, eqiinos, muares, caes,
cabras, aves aqudticas e humanos, independente de sexo e idade.
Casos da doenga estdo associados a proximidade com agua e a leséo
inicial pode ser influenciada por traumas locais (2). E uma
enfermidade de distribuicdo mundial, sendo endémica na Argentina,
Ceildo e India. Casos esporadicos tém sido reportados na Australia,
Brasil, Africa do Sul e Estados Unidos (3).

No Brasil, a doenga é mais freqiiente em humanos, porém
casos esporadicos em equinos vem sendo diagnosticados desde o ano
de 1946 (1,5). O primeiro relato em bovinos ocorreu no municipio de
Itaqui, no Estado do Rio Grande do Sul (1). Neste mesmo Estado, no
ano de 1981 foi descrito um surto afetando 4 bovinos no municipio de
Mostardas (4).

SINAIS CLINICOS

Clinicamente, os animais apresentam respiracdo dificil e
estertorosa, devido a presenca dos polipos nas fossas nasais, que
impedem a passagem de ar, e que agrava-se quando os animais sao
exercitados. Alguns animais podem apresentar descarga nasal
mucopurulenta, com estrias de sangue. O estado geral dos animais
normalmente ndo é afetado (3,4).

PATOLOGIA

A lesdo priméria da rinosporidiose se caracteriza pela
formacdo de massas papilomatosas na mucosa nasal, podendo
envolver, também, o saco conjuntival, vagina e ouvidos. Essas
formagdes polipGides apresentam coloracdo avermelhada ndo
ultrapassando 3cm de didmetro, de consisténcia fridvel e superficie
lobulada, com presenca de pequenas granulagfes esbranquigadas, que
correspondem aos esporangios do fungo. Os pdlipos podem ser
Unicos ou mdltiplos, geralmente envolvendo uma Unica cavidade
nasal (2,3).

Histologicamente, a lesdo caracteriza-se por proliferacéo de
tecido epitelial polipdide, recoberto por epitélio estratificado ou
cilindrico. Entre as bandas de tecido epitelial observam-se numerosos
esporangios do fungo e exsudato inflamatorio constituido por
neutrofilos, macréfagos, linfocitos e algumas células gigantes (4). Os
esporangios sdo encontrados em diferentes estadgios de

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

Rinosporidiose 383

desenvolvimento e caracterizam-se por apresentar parede dupla, fina,
contendo no seu interior numerosos esporangiosporos esféricos de
aproximadamente 2nm de didmetro (2).

DIAGNOSTICO

Realiza-se pelos sinais clinicos caracteristicos, pela patologia
e pela visualizacdo dos esporéngios do Rinosporidium seeberi em
cortes histologicos ou no exame direto, utilizando hidréxido de
potassio a 10% como clarificador, a partir de bidpsias dos polipos
nasais.

Deve-se realizar o diagnostico diferencial do granuloma
nasal, causado por hipersensibilidade, e de outros granulomas nasais,
causados por fungos (Helminthosporium) e parasitos nasais
(Schistossoma nasalis), e da presenca de corpos estranhos na
cavidade nasal, que podem produzir sinais clinicos semelhantes aos
da rinosporidiose (3).

CONTROLE E PROFILAXIA

Né&o existem medidas eficientes de controle, pois o habitat e a
forma de transmissdo da doenca s@o desconhecidos. O tratamento
indicado € a excisdo cirdrgica e cauterizagdo das lesoes.
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IcAPITULO 5!!

IDOENCAS CAUSADAS POR MYCOPLASMA/
|EHRLICHIA, CHLAMYDIA E PRIONJ

CERATOCONJUNTIVITE EM OVINOS E CAPRINOS

Franklin Riet-Correa

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Ceratoconjuntivite ovina € uma enfermidade infecciosa,
endémica, caracterizada por inflamacdo da conjuntiva e coérnea.
Diversos microrganismos tém sido responsabilizados como agente
etioldgico da doenga. Atualmente, considera-se que o0 agente causal
mais importante é Mycoplasma conjuncitivae, que isola-se de animais
doentes e causa ceratoconjuntivite quando é inoculado
experimentalmente. A enfermidade foi reproduzida
experimentalmente, também, com algumas cepas de Chlamydia
psittaci, isolada de surtos nos Estados Unidos e Inglaterra. Outros
agentes (Rickettsia conjunctivae, Mycoplasma arginini, Acholeplasma
oculi, Branhamella ovis, Staphylococcus aureus, Escherichia coli e
Moraxella bovis) que tém sido incriminados com causadores de
ceratoconjuntivite em ovinos, ndo sdo capazes de reproduzir a doenca
quando inoculados experimentalmente. Alguns desses microrganismos
poderiam atuar como agentes secundarios, agravando o quadro clinico
apos a instalacdo da lesdo inicial (2).

EPIDEMIOLOGIA

A doenca tem sido constatada em todas as regides do mundo
onde sdo criados ovinos. Ocorre em fins da primavera até fins do
outono e afeta ovinos de diversas idades. As moscas e outros insetos
atuam como vetores do agente causal. A poeira e a concentracdo de
animais em potreiros pequenos ou currais favorecem a transmissao.
Em um trabalho realizado no Rio Grande do Sul, em 10
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estabelecimentos, foi encontrada uma prevaléncia média de 11,63%,
variando entre 9,23%-16,66%, sendo que somente 9,2% dos ovinos
tinham lesdes bilaterais (1). Em outros paises podem observar-se
prevaléncias de até 80% (2). A doenca ndo ocorre com similar
freqiiéncia todos os anos, ja que, ap6s a ocorréncia de um foco o
rebanho permanece parcialmente imune por 2-3 anos. A doenca
ocorre, também, em caprinos, tendo sido constatados surtos na regido
Nordeste do Brasil.

SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos iniciam por conjuntivite com congestdo da
conjuntiva e esclerdtica, corrimento ocular, blefaroespasmo, epifora, e
fotofobia. Posteriormente, pode haver ceratite com vascularizagdo,
opacidade e, ocasionalmente, ulceracdo da cérnea. Alguns animais
ficam cegos. Na maioria dos casos o curso clinico é de 3-10 dias mas,
em alguns, as lesdes severas da cornea podem levar 3-4 semanas para
cicatrizar. As perdas econbmicas causadas pela doenca estdo
associadas & perda ou menores ganhos de peso, diminuicdo da
producdo de 1a, partos gemelares e gastos com medicamentos e
manejo do rebanho.

DIAGNOSTICO

O diagnostico realiza-se pelos sinais clinicos caracteristicos.
Tanto Mycoplasma conjuncitivae, como Chlamydia psittaci podem ser
identificados por isolamento ou imunofluorescéncia.

CONTROLE E PROFILAXIA

Os animais doentes podem ser tratados com colirios que
contenham tetraciclinas, tylosina ou bromato de etidio. Considerando
que a maioria dos animais cura espontaneamente, que SA0 NECessarios
tratamentos repetidos e que 0 manejo e a concentragdo de ovinos pode
favorecer a transmissao pode optar-se por ndo tratar os animais.

REFERENCIAS

1. Pires Neto J.A.S. 1995. Flora bacteriana ocular de ovinos com e
sem lesdes de ceratoconjuntivite. Tese de Mestrado. Faculdade de
Veterinaria, Universidade Federal do Rio Grande do Sul. Porto
Alegre, 62 p..

PDF Creator - PDF4Free v2.0 http://www.pdf4free.com


http://www.pdfpdf.com/0.htm

Mycoplasma 387

2. Radostitis D.M., Blood D.C., Gay C.C. 1994. Veterinary Medicine,
8th ed., London, Bailliere Tindall, 1763 p.

EHRLICHIOSE POR Ehrlichia resticii EM EQUINOS
Franklin Riet-Correa

ETIOLOGIA

Ehrlichiose eqliina causada por Ehrlichia resticii foi
diagnosticada recentemente no Rio Grande do Sul. Carateriza-se,
principalmente, por causar diarréia aguda. E. resticii € uma rickétsia,
parasito intracelular obrigatério, que infecta os mondcitos e,
posteriormente, invade outras células, principalmente as do epitélio do
célon (4).

EPIDEMIOLOGIA

E uma enfermidade sazonal, que ocorre desde a primavera até
0 outono, em forma endémica, em numerosos estabelecimentos
localizados nas proximidades da Lagoa Mirim. Nessa regido é
conhecida pelos produtores e veterinarios desde hd muitos anos (2).
Recentemente, foi diagnosticada no Uruguai, também, em
estabelecimentos localizados nas costas da Lagoa Mirim onde a
enfermidade é conhecida desde ha aproximadamente 100 anos (1). A
morbidade é significativamente maior em cavalos introduzidos nas
areas endémicas do que em cavalos nativos da regido (1). Casos
esporadicos sdo observados todos os anos, mas a morbidade pode ser
de até 10% em um mesmo ano. Afeta cavalos de todas as idades
exceto os menores de um ano. Muitos animais recuperam-se ap6s 0
tratamento com antibi6ticos, mas a letalidade pode ser de 10%-30%.
Em um estabelecimento do Uruguai a letalidade foi de 57% (1). Em
outros paises € uma doenca que ocorre nas proximidades de grandes
rios ou lagos, sendo provavel que esteja associada a vetores aquaticos,
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possivelmente trematdédeos, que possuem caramujos como Seu
hospedeiro intermedidrio e os equinos se infectam via oral (3).

SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos caracterizam-se por anorexia, depressdo,
febre, diarréia profusa, desidratacdo e, ocasionalmente, célica. Alguns
animais podem ndo apresentar diarréia. Em alguns casos ha edema
subcutdneo dos membros posteriores afetando desde o rodete
coronario até a regido metatarsiana (1,2). No inicio da enfermidade
observa-se leucopenia e, posteriormente, leucocitose. Em outros
paises menciona-se a ocorréncia de laminite, edemas e abortos (4).

PATOLOGIA

As lesbes macroscoOpicas sdo discretas, observando-se, na
maioria dos casos, contetido aquoso e dilatagdo do intestino grosso e
intestino delgado. As lesGes mais importantes localizam-se na mucosa
do colon maior e ceco, que apresentam avermelhamento e edema e,
em alguns casos, hemorragias. A serosa desses Orgaos apresenta-se
congestiva e o0s vasos linfaticos dilatados. Os linfonodos mesentéricos
e iliacos estdo aumentados de tamanho. Na histologia, h& discreto
infiltrado de macrdfagos e outras células mononucleares na lamina
prépria do célon maior e ceco. Em algumas &reas as lesdes sdo mais
intensas, determinando deplecdo das células de globet e atrofia das
vilosidades (1,2,4).

DIAGNOSTICO

O diagndstico presuntivo realiza-se pela ocorréncia sazonal e
endémica de casos de diarréia em uma determinada area. O
diagnostico de laboratério pode ser realizado através da cultura do
agente em cultivos celulares ou sua visualizagdo por coloragdes com
prata ou imuno-histoquimica, em células epiteliais e macr6fagos no
intestino dos animais afetados. Pode ser utilizada, também, a técnica
de reacdo de polimerase em cadeia (PCR). O diagndstico soroldgico é
0 mais indicado, utilizando-se imunofluorescéncia indireta ou ELISA.
Titulo de 1:80 significa que o animal esteve infectado. O aumento de 4
vezes no titulo de anticorpos, em amostras pareadas, retiradas durante
a fase aguda e 15-30 dias apds, confirma o diagnostico da
enfermidade. Em eqinos, no Rio Grande do Sul e Uruguai, a doenca
foi diagnosticada por PCR e pela determinacdo de anticorpos em
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amostras de soro pareadas, obtidas durante a observacdo dos sinais
clinicos e 30-40 dias ap6s, sendo encontrados titulos de 1:320.
Organismos similares a E. resticii foram observados na microscopia
eletrbnica. Foi realizada, também, a reproducdo da enfermidade
mediante a inoculacdo, em um equino experimental, de sangue
proveniente de um equino com sinais clinicos (1,2).

CONTROLE E PROFILAXIA

O tratamento com oxitetraciclina, intravenosa, na dose de
6,6mg por kg de peso vivo, duas vezes por dia, é eficiente na maioria
dos casos tratados no inicio da diarréia. Apesar de que 0s sinais
clinicos regridem rapidamente apds o tratamento, recomenda-se
continuar o mesmo por, pelo menos, 5 dias. Deve ser realizado
tratamento sintomatico para evitar a desidratacao.

Por ndo se conhecer a forma de transmissdo da enfermidade,
ndo ha medidas eficientes de profilaxia para evitar a infec¢do. Em
outros paises utiliza-se uma vacina inativada, que protege menos de 6
meses, devendo ser administrada antes do inicio da época de
ocorréncia dos casos (3).
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POLIARTRITE E POLISSEROSITE POR Chlamydia
psittaci

Franklin Riet-Correa

Chlamydia psittaci € uma causa freqliente de polisserosite e
poliartrite em bdfalos. Poliartrite € uma doenca frequentemente
observada no Rio Grande do Sul. Afeta, principalmente, bafalos de até
dois anos de idade e é freqliente em animais recentemente
transportados, nos quais pode ter uma morbidade de 2%-3%. Em
bufalos que ndo tém sido transportados ocorrem casos esporadicos. Os
membros anteriores sdo mais afetados que os posteriores. Os animais
apresentam claudicacdo severa, aumento de volume e dor nas
articulagdes, anorexia, depressdo e perda de peso. Recuperam-se
rapidamente apds o tratamento com cloranfenicol ou tetraciclinas. Se
ndo forem tratados recuperam-se espontaneamente em 7-15 dias, mas
apresentam consideravel perda de peso.

No Para a polisserosite causada por Chlamydia psittaci € uma
causa freqliente de condenagdo de bubalinos abatidos em frigorificos

Q).

O diagnéstico da poliartrite ou polisserosite causada por
Chlamydia psittaci realiza-se pela observagdo de inclusdes
citoplasmaticas tipicas ou por imunofluorescéncia em 6rgaos afetados,
ou por cultivo e identificagdo do agente em ovos embrionados (1).
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SCRAPIE

David Driemeier

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Scrapie pertence ao grupo das encefalopatias espongiformes
gue ocorrem em animais e humanos, das quais foi a primeira
conhecida. Cursa com perda neuronal progressiva, cronica, sem
natureza inflamatoria, causada por uma particula protéica infectante
denominada prion. Os primeiros dados sobre esta enfermidade foram
registrados no século XVII, em ovinos apresentando tremores (la
tremblante) na Franca e com coceira (Gnubberkrankheit) ou, também,
como a doenga do trote (Traberkrankheit) na Alemanha. A
terminologia descritiva da enfermidade reflete uma variedade de sinais
clinicos. O nome mais adotado, scrapie, € um termo escocés que
descreve a tendéncia dos animais aflitos a cogar-se em troncos de
arvores e arbustos (10).

As encefalopatias espongiformes sdo causadas por uma
particula protéica infectante denominada prion. Nos humanos sdo
conhecidas, basicamente, trés formas da doenca: a) doenca de
Creuzfeld-Jakob (CJD), que reune casos com alteracBes
histopatoldgicas semelhantes, publicados por H.G. Creuzfeld e A.
Jakob em 1922 na Alemanha. Ocorre em humanos na proporcdo de
um em um bilhdo, independente da ocorréncia ou ndo de outras
encefalopatias espongiformes (10); b) Kuru, que afetava um grande
nimero de pessoas de uma tribo de nativos da Papua Nova Guiné,
provavelmente, com inicio em torno do século XX e que chegou ao
pico maximo de 200 mortos por ano até 1957, por causa de rituais
funerérios, nos quais criancas e mulheres ingeriam visceras e cérebro
de pessoas mortas. Apds 1957 esses rituais foram abolidos e,
atualmente, apenas alguns casos esporadicos sdo registrados; e c)
sindrome Gerstmann-Straussler (GSS) que é uma forma hereditaria
familiar diagnosticada primeiramente na Austria (10).

Nos animais, scrapie é conhecido em ovinos e, raramente, foi
encontrado em caprinos. Outras encefalopatias espongiformes
descritas nos animais sdo, principalmente, a encefalopatia
espongiforme bovina (BSE), descrita a partir de 1986 na Gré-
Bretanha; e a encefalopatia transmissivel de doninhas (TME), que
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ocorre em mustelideos carnivoros criados para aproveitamento da
pele. Além destas formas bem definidas da enfermidade foram
diagnosticadas, também, encefalopatias espongiformes em 10 outras
espécies de animais silvestres, além de gatos domésticos (1).

O agente infeccioso, prion, interfere com uma proteina similar
do animal para causar a doenca. Esta proteina normal (PrPc; c=célula
normal) estd presente na membrana celular das células do hospedeiro.
Uma caracteristica peculiar de scrapie e das outras encefalopatias
espongiformes transmissiveis, é a presenca no tecido encefélico e, as
vezes, no tecido linforreticular (baco e linfonodos), de uma forma
anormal (PrPsc; sc=scrapie) da proteina normal. E geralmente aceito
que essa proteina anormal, chamada, também, prion ou proteina
resistente a proteases, seja 0 agente etiologico infectante. Ao penetrar
na célula, o prion (PrPsc) interage com a proteina normal (PrPc),
sensivel a proteases, e a transforma em proteina anormal (PrPsc). E
sugerido que a propagagdo dos prions ocorra da seguinte maneira:
PrPsc forma dimeros com a proteina normal (juncdo de uma molécula
de PrPc com uma molécula de PrPsc). De cada um desses dimeros
resultam duas moléculas de PrPsc (12).

Se 0s animais podem ou ndo ser portadores sadios da
enfermidade ndo esta, ainda, esclarecido. Sabe-se, no entanto, que a
introducdo de animais com alelos de suscetibilidade genética pode
causar aparecimento de scrapie numa série de descendentes, sem que
antes a doencga tenha se manifestado no rebanho (1).

Existem predisposicBes genéticas resultantes da seqliéncia dos
genes da proteina PrPc do hospedeiro, que os favorece a expressar a
PrPsc e ter a doenca. Através da biologia molecular, inimeras
pesquisas tém sido feitas visando detectar animais predispostos a
sofrerem infec¢do. Sabe-se que a sequéncia dos aminodcidos nos
cédons 136, 154 e 171 da proteina PrPc tem relagdo com a
manifestacdo de scrapie (6).

EPIDEMIOLOGIA

A enfermidade ocorre, principalmente, em ovinos mas
caprinos podem ser, também, afetados. Afeta animais adultos e, muito
raramente, ocorre em animais com menos de um ano de idade. A
idade na qual a enfermidade ocorre com maior freqliéncia é 42 meses.

A doenca pode ser transmitida a partir da placenta, cérebro e
tecido linforreticular dos animais subclinicamente afetados. Fluidos
corporais como sangue, fezes, urina, sémen e saliva ndo sdo
contagiosos (5). Ovinos podem contaminar-se através da pastagem,
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construcBes ou equipamentos; esta contaminacdo € favorecida pela
extrema resisténcia do agente no meio ambiente.

A doenca foi diagnosticada em diversos paises e é endémica
na Gra-Bretanha. No Brasil, o primeiro diagndstico de scrapie,
publicado em 1978, foi constatado em um ovino Hampshire Down, de
3 anos, provavelmente importado da Inglaterra (2). Em 1985 foi
diagnosticado scrapie em animais importados que estavam em
quarentena (11). Posteriormente, em 1995, a enfermidade foi
novamente diagnosticada no Rio Grande do Sul em dois ovinos da
raca Suffolk (13). Em Porto Alegre, na Universidade Federal do Rio
Grande do Sul, no final de 1996 e meados de 1997, foram
diagnosticados dois novos casos em ovinos machos da raga Suffolk,
um destes importado dos EUA e outro filho de pais importados dos
EUA (Dados ndo publicados).

SINAIS CLINICOS

E uma doencga cronica, ndo facilmente reconhecivel nas suas
fases iniciais. Ovinos na fase inicial podem estar na frente ou no final
do rebanho e respondem de forma atipica a cdes condutores. O prurido
é o sinal clinico dominante quando a doenga estd evidente. O animal
coca-se contra objetos causando perda da 14 e, algumas vezes,
ulceracdes na pele, ou morde a propria pele ou os pés. Ovinos aspados
usam, frequentemente, os chifres para cocar-se no dorso e lombo.
Quando se coga, 0 animal responde com satisfagdo, apresentando um
lamber dos labios com a lingua de forma bastante caracteristica. Este
sinal € um auxiliar importante no diagnostico da doenca. Ha, também,
freqlientemente, ranger de dentes ou ataxia e incoordenagdo com
hipermetria. A evolucéo é, geralmente, de algumas semanas até varios
meses (1). Em caprinos € relatado ataxia, hiperestesia e prurido (15).

PATOLOGIA

Os achados macroscopicos ndo sdo significativos, exceto
emagrecimento do animal e multiplas &reas de alopecia com formacéao
de crostas na pele, em conseqiéncia da coceira.

Microscopicamente, h& vacuolizagdo no citoplasma de
neurdnios e de seus prolongamentos. Os vaclolos sdo espagos vazios
vistos na hematoxilina-eosina e sdo, particularmente, evidentes nos
neurbnios do mesencéfalo, ponte, medula oblonga e nos cornos
laterais e ventrais da medula espinhal. Através da ultra-estrutura, esses
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vactolos sdo vazios em grande parte, com restos de membranas
contendo material finamente granular, denominado de estruturas
tubulovesiculares (8). Essas estruturas ndo sdo marcadas pelos
anticorpos anti-PrP, os quais detectam PrP estavel nas placas
amildides e membranas citoplasmaticas dos neurdnios nos animais
afetados por scrapie e outras encefalopatias espongiformes (8).

A génese das alteragBes espongiformes ndo esta esclarecida
(14). A presenga de vactolos nos prolongamentos dos neurdnios,
principalmente ax6nios, causa uma vacuolizagdo do neurdpilo da
substancia cinzenta, com perda neuronal importante, porém, dificil de
ser avaliada guantitativamente. Observa-se, também, neuronofagia e
astrogliose. Ha variacdo na presenca de vactolos nos exames
histopatoldgicos de diferentes animais. Sabe-se que ovinos da raga
Cheviot apresentam poucos vacuolos nos neurbnios e seus
prolongamentos, em relacdo a outras ragas de ovinos (14).

DIAGNOSTICO

Os sinais clinicos sdo importantes indicios da doenca, mas a
confirmacdo definitiva pode ser feita, somente, através da
histopatologia, pela detec¢do de vactolos intraneuronais e nos seus
prolongamentos. Um método imuno-histoquimico, usando anticorpos
monoclonais anti PrP, tem-se mostrado de grande valor para detectar
PrPsc em placas amildides e na membrana dos neurénios, muitos dos
quais sem vacuolos no citoplasma. A eficiéncia deste método imuno-
histoquimico é dada pelo fato de que nenhuma reagdo anti PrP é
detectada em animais ndo infectados com scrapie ou outras
encefalopatias espongiformes (3,7).

CONTROLE E PROFILAXIA

N&o h& tratamento para esta enfermidade. Experimentalmente,
0 uso de fatores de crescimento tem diminuido a perda neuronal (4),
porém, sem melhorar significativamente as lesbes que ocorrem nos
neurdnios, que sao células especializadas sem reposicdo mitotica.

O uso de tiocianato de guanidina tem se mostrado eficaz na
desinfeccdo e descontaminacdo de objetos e tecidos contaminados
com o agente (9). A melhor prevencdo é evitar o uso de ragdes
contendo proteinas animais para ruminantes. No Brasil, foi proibido o
uso de proteinas de ruminantes domesticos e silvestres na alimentacéo
de bovinos (11). Outra medida fundamental é ndo importar ovinos de
paises com scrapie. A falta de um teste diagndstico definitivo e
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precoce para diagnosticar a enfermidade impede um melhor controle.
No Brasil, desde 1985, ndo é mais permitido importar ovinos do Reino
Unido e desde 1991 foram suspensas as importagbes de ovinos,
caprinos, bovinos, ruminantes silvestres e produtos derivados dessas
espécies dos paises onde a BSE foi detectada (11). Atualmente, é
proibido o uso de proteina animal oriunda de ruminantes na racdo de
ruminantes e, também, de proteinas de outras espécies animais,
importadas de paises onde a BSE foi diagnosticada. O uso de
proteinas lacteas na racdo de ruminantes ndo é proibido, nem o uso de
farinhas de ossos calcinadas. E, sem divida, mais facil estabelecer
estados e propriedades livres da enfermidade do que paises livres.
Recomenda-se que onde scrapie for detectado, seja feito um
rastreamento cuidadoso, procurando identificar os animais infectados
e eliminar todos os rebanhos que tiveram contato, para poder voltar a
se tornar livre da enfermidade (1). Em casos onde ndo for possivel
eliminar todo o rebanho ou isto ndo se justifique, devido a
enfermidade ser endémica, deve-se eliminar todos o0s animais
antecedentes e filhos do animal no qual a doenca foi diagnosticada. A
terceira opgdo é eliminar somente fémeas progenitoras e descendentes
do animal com scrapie, por causa do risco de contaminacdo via restos
placentdrios. Outra opcdo €é selecionar rebanhos com baixa
suscetibilidade genética a desenvolver scrapie. Este método requer
certos cuidados adicionais:
a) identificacdo individual de todos os animais e registros de monta;
b) comprar reprodutores de genétipo PrP conhecido de rebanhos
livres da doenca e, de preferéncia, com idade mais avancada, o que
diminui o risco de ocorréncia da doenca;
c) coletar restos placentarios;
d) evitar o uso das areas de parto das fémeas com outros animais;
e) usar areas diferentes para o parto das fémeas em anos subsequentes
e desinfetar adequadamente construgdes e equipamentos.
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CARA INCHADA DOS BOVINOS

Iveraldo S. Dutra
Jurgen Débereiner

ETIOLOGIA E PATOGENIA

Cara inchada dos bovinos (Cl) é uma periodontite infecciosa
uni ou bilateral que acomete sobretudo bezerros, quando mantidos em
determinadas areas de pastagem recém formada ou renovada, nas
regidbes Sudeste e Centro-Oeste do Brasil. A enfermidade se
caracteriza clinicamente por uma periodontite purulenta, necrotica,
progressiva, com alteracbes macroscépicas e histologicas que se
iniciam geralmente na papila interdentéaria entre 2° e 3° pré-molares
deciduos maxilares, com formagdo de bolsa peridentaria na gengiva
marginal. Segue-se o acumulo de particulas de alimento que agravam
0 processo peridentario, determinando o aumento, extensdo e
profundidade da lesdo o que resulta numa periostite crénica
ossificante. Ocorre, ainda, reabsor¢do 0ssea, que conduz a piorréia
alveolar, traduzida pela presenca de material untuoso e de mau cheiro.
Com o desenvolvimento do processo alveolar purulento, as raizes dos
dentes ficam expostas e ha afrouxamento e perda dos dentes (4).
Acompanha o processo, ainda, diarréia, que associada as lesdes
peridentarias, leva os animais a uma emaciagdo profunda e morte.

A ocorréncia da enfermidade estd associada a presenca e
predominancia nas lesGes de bactérias anaerobias Gram-negativas ndo
esporuladas, pertencentes ao género Bacteroides e formadoras de
colnias pigmentadas de negro e ocre em meio de cultura contendo
hemina e vitamina K (1,2). Bactérias isoladas da ClI produzem
enzimas e toxinas capazes de destruir direta e indiretamente a gengiva
e provocar reabsorcdo 6ssea alveolar (9). Da mesma forma, possuem
atividades quimiotéticas e de aderéncia que podem participar da sua
patogenia (12,14). A enfermidade ndo ocorre sem a presenga destes
microrganismos, que sdo constituintes normais da microbiota dos
bovinos. A transferéncia de bezerros com lesdes ativas para area
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indene desencadeia uma modificagdo quantitativa da microbiota da
bolsa peridentéria, que esta associada com a recuperacao clinica dos
animais (11). O desencadeamento da Cl estd associado a presencga de
bactérias anaerdbias no espaco subgengival dos animais e a um fator
alimentar associado a formagdo de pastagem em determinadas areas
(4) ou, ainda, a reforma de &rea onde a enfermidade ocorreu
anteriormente (10). Bacteroides tratados previamente com doses
subinibitorias de estreptomicina aumentam significativamente a sua
aderéncia a ceélulas epiteliais de bovinos (12). O fator desencadeante
estaria provavelmente associado a antibidticos formados apds a
aragem e/ou calagem do solo, que provocariam uma modificagdo
quantitativa da microbiota subgengival dos animais, desencadeando a
doenca, que pode ser considerada uma enfermidade infecciosa
multifatorial (7).

EPIDEMIOLOGIA

A CI possui aspectos epidemioldgicos bastante peculiares. Na
década de 70, foi considerada a enfermidade de maior impacto
econbmico na cria¢do de bovinos. Isto coincidiu com a incorporagao
de extensas areas de pastagem, principalmente nos Estados do Mato
Grosso do Sul e Mato Grosso. Inicialmente, houve a suspeita de se
tratar de deficiéncia mineral; suposi¢do que jamais foi comprovada e
ndo encontrou embasamento (13), principalmente considerando a sua
epidemiologia. A existéncia de mistura mineral “completa” que
controlava a Cl e os resultados de diversas andlises realizadas em
animais enfermos induziram a raciocinios que ndo encontraram
posteriormente sustentacdo. Analises laboratoriais de mistura mineral
eficiente no controle da CI revelaram a presenca de substancias
inibitérias do crescimento de microrganismos isolados das lesdes
ativas da doenca, enquanto que o0s achados macroscopicos e
histopatoldgicos, que levaram a suspei¢do de desequilibrio mineral,
estavam relacionados com as conseqliéncias da Cl e ndo com a sua
causa (3,7).

Na atualidade, a ocorréncia da enfermidade estd limitada a
areas de formacdo recente de pastagem e, ainda, a areas onde a doenga
ocorreu anteriormente quando sdo reformadas, através da aragem,
gradeacdo e calagem. Nestes casos, 0s surtos podem ocasionar sérios
prejuizos econdmicos aos produtores (10). A incidéncia da doenca é
bastante variavel, podendo acometer até 100% dos bezerros. Em areas
de solo arenoso a enfermidade tem a tendéncia de declinar
naturalmente ap6s 3-4 anos, engquanto que em solo argiloso tende a
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persistir por mais tempo. De qualquer maneira, com o decorrer dos
anos, e independente de qualquer medida especifica, a Cl deixa de
ocorrer. Os animais com lesGes peridentarias se recuperam
espontaneamente quando transferidos para area indene (5).

SINAIS CLINICOS

A ClI se caracteriza clinicamente por uma periodontite, que se
inicia geralmente na papila interdentéaria entre o 2° e 3° pré-molares
deciduos maxilares (Pd3-Pd4). Com a evolucdo do processo ocorre a
exposi¢do das raizes, afrouxamento e até perda dos dentes. A inspecao
da cavidade bucal de bovinos suspeitos pode revelar o grau de
extensdo das lesdes, que sdo muitas vezes bilaterais. O abaulamento
da face, que deu origem & denominagdo popular da doenca de “cara
inchada”, € mais evidente em animais jovens e pode ser uni ou
bilateral. Como sintomas sdo relacionados, ainda, diarréia, pélos
asperos ou arrepiados, emagrecimento acentuado, dentes frouxos e
odor bucal fétido (4). As alteracdes na conformacao da arcada dentéria
dos animais leva & dificuldade na ruminagdo. Em areas com historico
de ocorréncia ou, ainda, diante da suspeita da Cl é necessario realizar
0 exame da cavidade bucal dos animais jovens para se estabelecer
corretamente a sua prevaléncia.

PATOLOGIA

Nas lesbes peridentarias iniciais hd ulceracdo da linha epitelial
e infiltracdo do tecido conjuntivo periodontal, principalmente por
granulécitos neutréfilos. Com a perda do epitélio, o exsudato
acumulado na bolsa periodontal est4 limitado pelo tecido conjuntivo
que é progressivamente destruido pelo edema inflamatorio. O
processo inflamatdrio purulento alcanca o osso alveolar, ocorrendo a
destruicdo Ossea. A lesdo peridentaria ocorre geralmente no apice da
papila interdentaria, inicialmente entre o segundo e terceiros pré-
molares deciduos maxilares, quando os animais sdo jovens. Como a
enfermidade estd associada & erupgdo dos dentes, em animais com
idade de um ano transferidos para areas onde ocorre a doenca as
lesGes se desenvolvem nos molares. O abaulamento facial lateral (cara
inchada) decorre de uma periostite cronica ossificante e depende do
desenvolvimento do processo inflamatério do periodéncio (4).
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DIAGNOSTICO

O abaulamento facial é utilizado geralmente para avaliar a
prevaléncia da enfermidade num rebanho. No entanto, um exame
clinico da cavidade bucal com auxilio de abridor de boca deve ser
realizado. Geralmente, quando 10% dos animais de um lote
apresentam abaulamento facial, a prevaléncia de lesdes peridentérias
com diferentes extensdes pode chegar a 60% do rebanho. A ocorréncia
de diarréia é, também, um indicador da enfermidade em areas onde
ocorre a enfermidade. A mortalidade pode ser elevada atingindo até
30%, quando ndo adotadas as medidas de controle. Estes dados,
associados ao histérico da formacao ou reforma recente de pastagem
ou, ainda, capineiras numa determinada area auxiliam no diagnostico
do problema.

CONTROLE E PROFILAXIA

Uma medida eficaz em regides de ocorréncia da Cl € evitar o
uso de &reas recém formadas para o pastoreio de animais em fase de
denticdo. A transferéncia de animais enfermos para area indene é a
solucdo imediata em rebanhos onde o problema estéa instalado. Diante
da necessidade de utilizacdo de pastagem suspeita deve-se utilizar
espiramicina ou virginiamicina (50g9/50 Kg do sal) na mistura mineral
da propriedade (neste caso utilizada apenas como veiculo), que sdo
eficientes na sua profilaxia (6,8). Virginiamicina (32mg por animal)
administrada oralmente, 3 vezes por semana, durante 8 semanas
consecutivas, mostrou-se eficiente na recuperacao de bezerros com Cl,
mesmo quando mantidos em &rea de alta incidéncia (15).
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COMPLEXO RESPIRATORIO BOVINO

David Driemeier
Valéria Moojen

ETIOLOGIA

No complexo respiratério bovino, denominado, também,
como pneumonia enzoGtica, participam diversos agentes virais,
principalmente, em associacdo com bactérias e Chlamydia psittaci. O
virus respiratorio e sincicial bovino (BRSV) é o agente mais
importante, seguindo-se o virus parainfluenza-3 (PI-3), assim como o
herpesvirus bovino-1 (BHV-1) e o virus da diarréia viral bovina
(BVDV). O BRSV e o PI-3 pertencem a familia Paramyxoviridae e
aos géneros Pneumovirus e Paramyxovirus, respectivamente. O virus
de BRSV tem muita semelhanga com o virus respiratério e sincicial de
humanos e de ovinos. Os virus BHV-1 e BVDV, que pertencem as
familias Herpesviridae e Flaviviridae respectivamente, sdo
responsaveis, também, por patologias diferenciadas, sendo pois
abordados em segfes separadas. Sdo citados, também, sorotipos de
adenovirus, principalmente, adenovirus tipo 3, envolvidos em surtos
de doengas respiratorias de bezerros, porém de menor importancia em
relacdo ao BRSV e PI-3. Embora o0 BRSV e 0 PI-3 sejam da mesma
familia de virus, diferenciam-se pela alta instabilidade do BRSV no
meio ambiente e pela presenca de hemoaglutininas ativas na superficie
do envelope do PI-3. Estas caracteristicas sdo importantes para o
diagnostico laboratorial dessas infec¢Bes virais. Tanto BRSV como
P1-3 sdo importantes agentes da pneumonia enzodtica de bezerros.
Outros agentes importantes por causarem infecgdes secundarias sao
Pasteurella haemolytica, Pasteurella multocida, Streptococcus
pneumoniae e Mycoplasma bovis.

EPIDEMIOLOGIA

A manifestagdo das alteracBes respiratérias depende,
essencialmente, de dois fatores: a) a capacidade de um dos agentes
infecciosos atuar sozinho ou em conjunto com outros e interferir na
protecdo normal do trato respiratério; b) fatores ambientais ou
sanitarios que causam estresse nos animais, favorecendo a ocorréncia
da enfermidade: confinamento de bezerros de diversas idades em altas
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concentragbes e condi¢Bes higiénicas desfavoraveis; umidade
excessiva; frio; falha na ingestdo de colostro nas primeiras horas de
vida; erros na alimentacdo; ventilagdo insuficiente; outras
enfermidades intercorrentes, principalmente diarréias; e outras causas
de estresse.

Esses fatores permitem que a flora do trato respiratério
superior se instale no trato respiratorio inferior causando doenca.
Tanto as infeccbes pelo BRSV como pelo PI-3 podem ser fatais,
principalmente em bovinos jovens. A morbidade e a mortalidade
dependem das condicdes locais de manejo, com prejuizos
significativos em animais confinados, principalmente, por infecgbes
bacterianas secundarias (9,12). A pneumonia enzo6tica é uma doenga
freqiente no Rio Grande do Sul em bezerros de ragas leiteiras, de 2-6
meses de idade, criados artificialmente. Bezerros mais jovens e de até
1 ano de idade podem, também, ser afetados.

O BRSV encontra-se distribuido mundialmente. No Rio
Grande do Sul, o primeiro diagnostico foi feito em 1988, por
imunofluorescéncia e isolamento do virus em pulmdes de bezerros de
propriedades de gado de leite da regido da grande Porto Alegre,
abatidos em matadouro, sem registro de sinais clinicos (8).
Posteriormente, em 1995, foi isolado o virus de BRSV da secrecédo
nasal de um bovino com sintomatologia respiratoria (3). Nesse mesmo
Estado, em 1995 e 1996, foi feito o diagnostico patoldgico macro e
microscopico da doenca e o isolamento de BRSV, associado a altos
indices de animais com anticorpos contra o virus, em um rebanho
bovino de criacdo extensiva (6). Na propriedade foram sacrificados 2
bois de 4 anos de idade que apresentavam tosse crénica e dispnéia
intensa frente a exercicios fisicos minimos. Ambos os casos foram
positivos na imunofluorescéncia para BRSV e negativos para PI-3.
Tosse era observada, também, com menor intensidade, em outros
animais quando eram reunidos na mangueira. De um total de 19
amostras de soro, colhidas nessa propriedade, 15 (79%) apresentavam
anticorpos de BRSV através do teste de ELISA. Em uma segunda
coleta, feita 6 meses apods, detectaram-se 17,3% de animais
soropositivos (6). Em S&o Paulo, bovinos de corte de 4-6 meses com
sinais clinicos de doengas respiratorias apresentaram uma prevaléncia
de 82% de positivos para BRSV na prova de ELISA e 87% de
positivos na prova de soroneutralizagdo (1). Em Minas Gerais bovinos
de corte com idade de 0-8 meses apresentaram 77% de soropositivos
na prova de ELISA e 86% na prova de soroneutralizacgdo (1).

O virus PI1-3 associado, também, com aborto em bovinos (11),
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é um dos agentes da “febre dos transportes” ou “shipping fever”, em
que bezerros ou novilhos transportados de diferentes locais séo
colocados em um mesmo rebanho. ApGs 0 estresse da viagem
desenvolvem problemas respiratdrios que sdo agravados pela acdo de
bactérias como Pasteurella spp. (10). Os registros de PI-3 que tém,
também, distribuicdo mundial, sdo escassos no Brasil, tendo sido
registrado, pela primeira vez no Rio Grande do Sul, em 1974, pela
presenca de anticorpos em 37% de 211 soros de bovinos testados (13).
Em municipios do Rio de Janeiro, em 1985, foram encontrados
35,75% de soropositivos através da inibi¢do de hemoaglutinagdo (HI)
de um total de 1.291 soros testados para P1-3 (4). Em 1989, no Rio
Grande do Sul, 70% de 393 soros bovinos testados por HI reagiram
positivamente & presenca de anticorpos para PI-3, assim como 34%
dos soros de 205 ovinos testados (5).

SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos de bovinos infectados pelo BRSV e pelo PI-
3 sdo semelhantes e podem ser leves, com tosse, lacrimejamento e
elevacdo de temperatura corporal, dependendo das infecgdes
secundarias envolvidas. H& corrimento nasal mucoide ou
mucopurulento, dispnéia com polipnéia, presenca de espuma na boca e
respiracdo através da boca nos casos mais acentuados. Pela
auscultacdo, percebe-se consolidacdo antero-ventral dos pulmdes,
complicada pelas infeccBes bacterianas secundarias. H& nas porcdes
dorso-caudais crepitacdo exagerada pelo enfisema que se estabelece
(10). Os animais com enfisema alveolar acentuado apresentam area
pulmonar aumentada e expiracdo forcada. Nos animais de criacdo
extensiva observa-se tosse quando estes sdo movimentados e,
dependendo do enfisema pulmonar, dispnéia frente a exercicios fisicos
minimos (6).

PATOLOGIA

As alteracbes macroscopicas causadas por BRSV e por PI-3
sdo similares. Ocorre broncopneumonia caracterizada, principalmente,
por consolidagdo antero-ventral do pulmdo nos casos de infecgOes
bacterianas secundérias e enfisema alveolar e intersticial das porcoes
caudais. Quando a infecgdo € cronica, ha enfisema difuso, com areas
irregulares de atelectasia, dando aspecto ondulado irregular a
superficie externa do 6rgdo, com espessamento acentuado dos septos
interlobulares. Podem ser observadas areas com enfisema intersticial,
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a ponto de formar grandes bolhas de ar nas por¢des dorso-caudais dos
pulmaes (6).

Microscopicamente, na infeccdo por BRSV a caracteristica
mais importante é a formagdo de células sinciciais no epitélio
bronquiolar e, também, no interior de alvéolos. Nas infec¢bes por PI-3
ha presenca de células sinciciais, mas estas quase sempre ficam
limitadas aos alvéolos, raramente sdo observadas nos bronquiolos e,
geralmente, ndo séo tdo evidentes quanto na infeccdo por BRSV. Em
alguns casos sdo vistas inclusdes intracitoplasmaticas acidofilicas nas
duas enfermidades. A presenca das inclusdes depende da fase de
infeccdo e é mais frequente 2-4 dias ap6s inoculagdo experimental
com PI-3 (7) e 5-8 dias ap6s inoculagdo com BRSV (2).

Nas complicacbes bacterianas observa-se consolidagéo
pulmonar, com broncopneumonia fibrinosa e/ou purulenta, abscessos
pulmonares ou pleurite, dependendo do agente envolvido. Os
processos fibrinosos sdo, geralmente, associados a Pasteurella spp. e
os purulentos a Arcanobacterium (Actinomyces) pyogenes.

DIAGNOSTICO

O diagndstico de infeccdo pelo BRSV é feito pelos dados de
epidemiologia, sinais clinicos, sorologia e, em casos de necropsia,
pelas alteragBes macroscopicas e histoldgicas. E possivel detectar-se a
infeccdo aguda pela presenca de anticorpos em niveis crescentes nos
animais de um determinado rebanho. Quando h& suspeita recomenda-
se coleta de sangue de varios animais de um lote (10%-30% de
amostragem), em diferentes estagios clinicos, repetindo esta operagéo,
se possivel, em um periodo de 20 dias. O teste a ser requisitado € a
soro-neutralizagdo. A deteccdo viral podera ser feita por exame direto
da secregdo nasal ou em cortes de tecidos congelados, pesquisando-se
a presenca de células infectadas através de anticorpos marcados.
Poderd ser feito, também, isolamento do agente em cultivo celular.

A infeccdo pelo PI-3 pode ser detectada, também,
indiretamente, pela presenca de anticorpos, utilizando-se a técnica de
HI, ou, diretamente, pelo isolamento viral a partir de tecido pulmonar
ou deteccao do virus em células de secre¢fes nasais ou bronquiais.

O diagndstico pelo exame histoldgico de tecido pulmonar
revela a presenca de células sinciciais, nos bronquiolos e epitélio
alveolar, em casos de infeccdo por BRSV e, somente no epitélio
alveolar, em casos de infeccdo por PI-3. Ha lesGes de pneumonia
intersticial com enfisema (7). N&o € conclusiva a diferenciacdo das
lesdes de infec¢do por BRSV e PI-3 através da histopatologia.
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CONTROLE E PROFILAXIA

O controle de BRSV e PI-3 nos bovinos é feito através de trés
formas: manejo ambiental adequado; fornecimento de colostro no
momento certo; e vacinacdo. Deve-se manter os animais confinados
em ambientes limpos e ventilados e evitar as variagbes de temperatura
e superlotagbes. Altas concentracbes de amonia e outros gases
impedem a renovagdo normal do epitélio mucociliar e predispdem os
animais a infeccdes. O fornecimento adequado de colostro é
importante para a profilaxia de doencas pulmonares assim como de
outras enfermidades. H& uma associacdo entre baixos niveis de
anticorpos nas primeiras trés semanas de vida com a ocorréncia de
pneumonia aos 2-3 meses de idade. Vacinas podem ser utilizadas
quando hd queda na imunidade passiva, entre 1-2 meses de idade.
Deve-se usar duas vacinagbes com intervalo de 20-30 dias e se
necessario repetir aos 5-6 meses de idade. A utilizagdo de vacinas,
geralmente polivalentes, contendo estes virus, bem como BHV-1,
BVDV e, ndo raramente, Pasteurella spp. é importante auxiliar como
prevencdo. No entanto, se conhece pouco sobre a protecdo efetiva
dessas vacinas. Deve-se ter especial cuidado e evitar o uso de vacinas
vivas em propriedades onde ndo h& diagnostico definitivo da doenca
através do isolamento do agente. A vacinagao estratégica, em torno de
60 dias antes de serem formados lotes para confinamento, previne o0s
sinais clinicos de infeccdo. A profilaxia deve, necessariamente, incluir
mudancas nas condigfes de manejo dos animais afetados (10).

A infeccdo viral isolada ndo responde ao tratamento com
antibidticos, porém antibioticoterapia é necessaria em razdo da alta
probabilidade de pneumonia bacteriana secundaria. Tratamentos
precoces evitam, geralmente, as complicacBes por bactérias, ou seja,
broncopneumonia supurativa, abscessos pulmonares ou pleurites.
Devem ser usados antibidticos de largo espectro. O uso de
antiinflamatdrios ndo esterdides, como flunixin e meglumine reduzem
os sinais clinicos causados pelo broncoespasmo com envolvimento de
reacdo alérgica (10).
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DIARREIA DOS BEZERROS

Luiz Filipe Damé Schuch

ETIOLOGIA, PATOGENIA E EPIDEMIOLOGIA

A diarréia dos bhezerros é uma enfermidade multifatorial,
responsavel por graves perdas econdmicas, que ocorre nos primeiros
meses de vida. O termo mais indicado para relatar a ocorréncia da
enfermidade seria diarréia aguda indiferenciada (DAI), uma vez que,
através da observacdo clinica é impossivel realizar um diagndstico
etioldgico definitivo. A enfermidade se caracteriza, clinicamente, por
diarréia aquosa aguda e profusa, desidratacdo progressiva, acidose e
morte.

Os agentes etioldgicos mais encontrados sdo Escherichia coli,
Rotavirus, Coronavirus e Clostridium perfringens em bezerros de até
1 més de vida, enquanto que em animais com 1-6 meses Eimeria spp.,
Cryptosporidium spp. e Salmonella spp., juntamente com 0s parasitos
gastrintestinais, sdo os principais agentes. Muitas vezes, esses agentes
aparecem associados, atuando de forma sinérgica para o agravamento
do quadro clinico.

Colibacilose

E. coli é uma enterobactéria presente na flora normal dos
animais. Sob determinadas condi¢Bes ela torna-se patogénica. Os
principais fatores de patogenicidade sdo: as fimbrias, que s&o
proteinas da superficie bacteriana, responsaveis pela aderéncia as
células da mucosa intestinal; e exotoxinas. Dependendo do seu
mecanismo patogénico as cepas de E. coli podem ser divididas em 3
grupos: enterotoxigénicas, enteropatogénicas e entero-hemorragicas.

As cepas enterotoxigénicas (ETEC) sdo as mais freqlientes em
bezerros neonatos, até o quinto dia de idade. Produzem uma exotoxina
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termoestavel (ST) e expressam fimbrias do tipo F5 (K99) e F41l.
Aderem-se a mucosa intestinal e produzem exotoxina que atua
elevando o AMP ciclico dos enterdcitos. Este, por sua vez, inibe a
bomba de sddio/potéssio, acumulando eletrélitos na luz intestinal e
produzindo diarréia hipersecretdria.

Cepas enteropatogénicas de E. coli (EPEC) tém fatores de
aderéncia e produzem destruicdo das células epiteliais das vilosidades,
causando enterite, endotoxemia e septicemia.

Cepas entero-hemorrégicas (EHEC) se aderem ao epitélio
intestinal e produzem citotoxinas (Tipo-Shiga ou verotoxina), além de
entero-hemolisinas responsaveis pela destrui¢do das células intestinais
causando enterite ou colite hemorrégicas. Estas cepas podem causar
diarréia em bezerros de até 8 semanas de idade.

Cepas enterotoxigénicas (10,16) e entero-hemorragicas (23)
tém sido isoladas em bezerros no Brasil. As primeiras sdo a principal
causa de diarréia em bezerros, podendo determinar alto indice de
morbidade e letalidade (10,16). Em nosso Pais, muitos surtos de
diarréia sdo diagnosticados presuntivamente como colibacilose, no
entanto, o diagnostico definitivo necessita o isolamento do agente e a
demonstracdo de seus fatores de patogenicidade, e poucos laboratérios
utilizam estas técnicas na rotina. No Mato Grosso do Sul, surtos
causados por cepas enterotoxigénicas foram diagnosticados em
bezerros de até 5 dias de idade, que apresentavam fezes amareladas,
algumas vezes com estrias de sangue (17). Outros surtos nesse Estado,
diagnosticados presuntivamente como colibacilose, fogem do padréo
descrito para esta doenca por ocorrerem em animais com 30-90 dias;
no entanto, em pelo menos um desses surto foram isoladas cepas de E.
coli expressando a fimbria F41 e, ao introduzir uma vacina contendo
este antigeno, houve controle da enfermidade. E impossivel
determinar se nesses surtos em animais mais velhos, houve ocorréncia
de cepas de E. coli que diferiram patogenicamente dos padrdes ou se
existiu falha na identificacdo de outras possiveis causas (17).

Salmonelose

Salmonella é uma enterobactéria que provoca diarréia e
doenca septicémica hemorragica em bezerros e aborto em vacas. O
género possui apenas uma especie e 6 ou 7 subespécies e cerca de
2.200 sorovares. Os mais encontrados em bovinos sdo Salmonella
enteriditis subespécie enterica sorovares Dublin, Typhimurium,
Newport e Bredeney (5,15). A enfermidade é mais comum em
bezerros com mais de 1 més, embora possa ocorrer em animais mais
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jovens (26). A ocorréncia de salmonelose em bezerros é pouco
relatada na literatura nacional. Um surto em bovinos leiteiros foi
diagnosticado no Rio Grande do Sul. O surto afetou animais com
idade de 1-7 meses com morbidade de 40% e letalidade de 30%. A
forma septicémica foi a mais observada, com lesGes hemorrégicas nas
mucosas e serosas e morte em 24-48 horas ap0s 0s primeiros sinais
clinicos. No Mato Grosso do Sul ocorrem a forma septicémica e a
entérica de salmonelose. O sorotipo isolado na forma septicémica foi
S. typhimurium, enquanto que nos casos entéricos foi isolado S. dublin
(em 7 casos), S. newport (em 2 casos), S. give (em 2 casos), S. saint
paul (em 1 caso) e S. rubis law (em 1 caso). A idade dos animais
variou de 15-88 dias e a diarréia apresentava coloragdo amarela, verde
ou amarronzada (18).

Enterotoxemia

Clostridium perfringens € uma bactéria anaerdbia, habitante
do trato digestivo dos animais, que, em condic¢des favoraveis, provoca
enterotoxemia. C. perfringens tipos B e C, que produzem toxina beta,
podem causar enterotoxemia em ruminantes, com diarréia
hemorrégica grave, na primeira semana de vida. Esta doenca ndo tem
sido descrita no Brasil. A enterotoxemia causada pela toxina épsilon
produzida por C. perfringens tipo D pode ocorrer em bezerros, no
entanto ¢ mais comum em ovinos com 3-10 semanas, recém
introduzidos em pastagens altamente nutritivas.

Campilobacteriose

Algumas espécies do género Campylobacter sdo relatadas
como patogénicas para o trato intestinal de bezerros (1,2,3). Esse
microorganismo é um habitante normal do intestino dos animais e sob
certas condi¢cbes poderia ser patogénico. Campylobacter fetus
subespécie  jejuni produz uma enterotoxina biologica e
imunologicamente relacionada com a toxina termolébil da Escherichia
coli (12). Entretanto, ndo estd clara a real importancia deste agente
como causa de diarréia em bezerros.

Coronavirose

Muitos agentes virais sdo implicados como causadores de
diarréia. No entanto, os rotavirus e os coronavirus sdo os principais,
atuando como agentes de enterite em animais jovens.

O agente da coronavirose dos bovinos € um virus tipico da
familia Coronaviridae. Possui acido nucleico RNA, tamanho de 100-
120nm, ¢ envelopado e pode apresentar-se pleomérfico ao exame pelo
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microscopio eletrénico. A infeccdo pelo coronavirus ocorre no
primeiro més de vida. O agente infecta as células das vilosidades
intestinais, especialmente do intestino delgado e colon, levando a
atrofia e, em consequéncia, causando diarréia por ma absorgéo.
Poucos estudos foram feitos no Brasil relatando casos de enterite por
este virus (7,11).

Tem sido descrita, também, uma forma grave de coronavirose
afetando animais maiores de 9 meses, caracterizada por diarréia
sanguinolenta, anorexia, depresséo e queda da producdo de leite (22).

Rotavirose

O rotavirus € um membro da familia Reoviridae, possuindo
RNA de cadeia dupla, 65-75nm, € circular e ndo envelopado. As
células das vilosidades sdo, também, o alvo deste virus, que afeta
preferencialmente animais nos primeiro 15 dias de vida. Esta virose ja
foi diagnosticada no Espirito Santo, Sdo Paulo, Parand, Rio Grande do
Sul e Mato Grosso do Sul (10,11,14,16,20, Weiblen 1996,
comunicacao pessoal). O diagnéstico no Rio Grande do Sul envolveu
animais de corte. No entanto, acredita-se que a prevaléncia em
animais leiteiros deva ser maior. No Mato Grosso do Sul, o rotavirus
foi identificado de casos de diarréia em bezerros de corte de até 30
dias, associado a E. coli (16).

Outros virus

Um novo género viral identificado como Picobirnavirus,
relacionado com diarréia em humanos, suinos e equinos foi
identificado em fezes diarreicas em bezerros (6). A sua importancia
nao foi, ainda, determinada.

Criptosporidiose

Criptosporidium sp. é um protozoario encontrado nas fezes de
animais normais e diarreicos. Geralmente, infecta bezerros jovens,
estando associado a diarréia de gravidade variada, muitas vezes,
associado a outro agente patogénico. O microrganismo foi
demonstrado em fezes de bovinos e bubalinos diarreicos (4,13). Um
caso de criptosporidiose associado a E. coli foi observado no Estado
de Minas Gerais, em fezes diarreicas de bezerros com 40-60 dias (17).

FATORES QUE FAVORECEM O APARECIMENTO DE
DIARREIA
O aparecimento da diarréia nos animais estd sempre associado
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a fatores pré-disponentes que envolvem condicdes de manejo,
higiénico-sanitérias e nutri¢cdo dos bezerros. Os animais nascem de um
ambiente estéril, que € o Utero, para um meio ambiente contaminado.
Considerando que, devido a anatomia da placenta dos bovinos, ndo ha
transferéncia de imunidade da mde ao feto, estes nascem totalmente
suscetiveis aos agentes patogénicos do ambiente. Assim, a resisténcia
dos bezerros a diarréia é diretamente dependente da capacidade da
mae transferir imunidade passiva ao bezerro recém-nascido e deste
ingerir e absorver as imunoglobulinas. Esta transferéncia é feita
atraves do colostro.

O colostro é formado por substancias produzidas na glandula
mamaria, além de muitos constituintes do soro sangliineo que
alcancam a glandula maméria. O conteldo de imunoglobulinas no
colostro € alto (80mg/ml ou mais). Além disso, o colostro possui alto
contetdo de células imunologicamente ativas, complemento e enzimas
capazes de proteger o recém-nascido. A maior absor¢do de colostro
pelo bezerro ocorre nas primeiras 12-24 horas, periodo no qual as
células intestinais permitem absor¢&o intacta de macromoléculas como
as imunoglobulinas. Apo6s este periodo, as ceélulas intestinais
amadurecem e ndo mais permitem a absorcdo. O tempo de absorcéo
pode variar de acordo com a quantidade de leite ingerida nas primeiras
horas e 0 numero de vezes em que o leite é ingerido (nimero de
mamadas). Quanto maior a quantidade de leite ingerido, em menor
ndmero de mamadas, menor serd o tempo em que a absor¢do podera
ocorrer.

Muitos fatores podem interferir com a transferéncia de
imunidade passiva aos bezerros. Alguns sdo ligados a mde, como
habilidade materna, variacdo da composic¢éo do colostro entre ragas e
experiéncia prévia de exposicdo a agentes microbioldgicos
(geralmente o colostro de novilhas é menos rico em imunoglobulinas
do que o colostro de fémeas multiparas, uma vez que as primeiras tem
menor contato com agentes patogénicos).

Fatores relacionados com o manejo influenciam
decisivamente na adequada ingestdo de colostro. Bezerros que séo
separados das mées imediatamente ap6s o parto, manejo mais comum
em gado leiteiro, necessitam receber no balde, em torno de 7kg de
colostro de boa qualidade nas primeiras 24-36 horas de vida (21). O
manejo de bezerros junto com suas mdes, a lotagdo do potreiro e a
movimentacdo dos animais imediatamente apés o parto podem
prejudicar a ingestdo de colostro.

O grau de contaminacgdo ambiental esta, também, diretamente
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relacionado a ocorréncia de diarréia. Animais expostos a maior dose
infectante do agente desenvolvem diarréia mais freqlientemente. A
alta densidade populacional, especialmente como acontece em
confinamentos, determina uma maior contaminagdo ambiental. Além
disso, favorece maior contato entre os animais, facilitando a
transmissdo do agente.

A quantidade, tanto o excesso como a caréncia, e a qualidade
da ingesta devem ser sempre considerados como pré-disponentes a
diarréia.

SINAIS CLINICOS

A gravidade clinica da diarréia varia de acordo com o tipo de
microorganismos envolvidos, a quantidade desses microorganismos e
a capacidade de defesa do hospedeiro. A diarréia neonatal causada
pelos diferentes agentes se apresenta com quadro clinico semelhante.
Nos casos superagudos ocorre depressdo, fragueza grave, temperatura
subnormal, choque hipovolémico, coma e morte em menos de 24
horas. Muitas vezes, diarréia clinica ndo é notada. Porém, a necropsia,
pode-se observar o intestino repleto de liquidos. Nos quadros agudos,
a diarréia é observada clinicamente, assumindo caracteristicas clinicas
e patoldgicas dependente do agente que a estd causando.

E. coli enterotoxigénica provoca diarréia profusa, aquosa ou
pastosa, geralmente, de coloracdo amarelada a esbranquicada, em
alguns casos, com estrias de sangue e odor fétido. Pode observar-se a
regido do perineo e a cauda dos animais sujas de fezes. A temperatura
é normal nos estagios iniciais, tornando-se subnormal com o
agravamento do quadro. Os bezerros podem ndo ingerir alimento, nem
agua, dependendo do grau de acidose e desidratacdo. A morte ocorre
em 2-5 dias. Os bezerros acometidos podem perder 10%-16% do seu
peso. A colibacilose septicémica é uma enfermidade aguda, com
evolucdo de 24-72 horas, sem sinais clinicos caracteristicos. Os
animais ficam deprimidos e anoréxicos. A diarréia pode ocorrer mas,
geralmente, ndo estd presente. Quando o animal sobrevive, podem
ocorrer lesGes pos-septicémicas, principalmente artrite, meningite,
panoftalmia ou pneumonia.

A enterotoxemia apresenta-se, clinicamente, com diarréia
grave e dor abdominal. Sinais nervosos podem estar presentes,
comumente tetania e opistotono. A morte ocorre em poucas horas,
muitas vezes sem diarréia evidente.

As diarréias viricas apresentam-se aquosas, de coloragdo
amarelada, com leite coagulado e, as vezes, com muco. Geralmente, 0
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quadro causado por coronavirus € mais grave gque 0 causado por
rotavirus, especialmente, na denominada “desinteria de inverno”.
Nesses casos, ha presenca de sangue nas fezes e algumas vezes, tosse.

A criptosporidiose pode ser fatal se associada a outro agente,
mas geralmente, a infeccdo é auto-limitante, com recuperacdo em 6-8
dias. A diarréia é aquosa subaguda ou cronica, algumas vezes com
sangue.

A ocorréncia de infeccBes mistas mascaram o quadro clinico
natural. Por isso, a identificagdo a campo do agente etiol6gico em
surtos de diarréia é bastante dificil, necessitando de aporte laboratorial
para determinacdo da etiologia.

PATOLOGIA

Na maioria dos casos de diarréia ndo ocorrem lesbes
significativas. O intestino pode estar repleto de liquido ou vazio.
Podem haver varios graus de edema, hiperemia ou hemorragias da
mucosa intestinal. Na salmonelose podem observar-se hemorragias
petequiais da serosa intestinal, erosdes ou ulcera¢des da mucosa e uma
enterite fibrinosa ou hemorréagica; os linfonodos mesentéricos
apresentam-se aumentados e edemaciados e ha edema da vesicula
biliar; no estudo histolégico observam-se focos de necrose do figado.
Na enterotoxemia por C. perfringens observam-se enterite
hemorrégica, com ulcera¢cbes da mucosa, presenca de conteudo
sanguinolento e formacdo de g&s. A mucosa intestinal apresenta
congestdo com coloracdo vermelho-escura. Geralmente, as lesfes séo
mais evidentes no ileo.

DIAGNOSTICO

O diagnostico definitivo das diarréias €, geralmente, dificil, ja
gue os principais agentes causadores podem estar presentes no trato
digestivo de animais normais. Além disso, na maioria das vezes,
ocorre a associagdo entre mais de um agente etiol6gico.

Para a realizacdo do diagndstico de certeza, deve-se remeter
ao laboratdrio fezes dos animais enfermos ou, no caso de realizar
necropsia, contetdo intestinal e linfonodos regionais, devidamente
acondicionados e em gelo. O isolamento de Salmonella é mais
eficiente quando feito a partir de ganglios mesentéricos.

O procedimento para o diagndstico de certeza é diferenciado
para cada tipo de agente. E. coli é isolada em cultura em &gar-sangue
ou meios seletivos para enterobactérias, como o 4gar MacConkey. A
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identificagdo é feita por métodos bioquimicos. Para o isolamento de E.
coli ser considerado diagndstico de certeza, a cultura deve ter sido
obtida pura ou quase pura. Além disso, aproximadamente 95% das
cepas enterotoxigénicas sdo hemoliticas. Para confirmacdo do
diagnostico, os fatores de patogenicidade de E. coli isolada (fimbrias e
enterotoxinas) devem ser demonstradas por métodos especificos. A
demonstracdo de toxina termoestavel é feita através da técnica de
inoculacdo em camundongos recém-nascidos (teste de Dean). As
fimbrias podem ser demonstradas por métodos imunolégicos ou pela
técnica de hemoaglutinacdo. Os fatores de patogenicidade de cepas
ndo ETEC sdo demonstrados por técnicas especificas.

O diagndstico de certeza de salmonelose segue 0 mesmo
procedimento para o diagndstico de colibacilose. No entanto, a
Salmonella ndo é uma bactéria da flora saprofita e sempre que forem
encontradas colonias desta bactéria em uma cultura de fezes de animal
diarreico considera-se como etiologia. As provas de aglutinagdo séo
utilizadas para tipificacdo das cepas isoladas.

A detecgdo das toxinas principais de C. perfringens é a forma
de diagndstico de certeza da enterotoxemia. Essas toxinas sao
demonstradas a partir de fezes ou, preferencialmente, de conteiido
intestinal coletado logo ap6s a morte do animal. Estas toxinas sdo
letais para camundongos e dermonecréticas para coelhos. A
identificagdo dos tipos de toxinas presentes no intestino € feito atraves
da técnica de soro-neutralizacdo, utilizando soros especificos anti-
toxina. O C. perfringens é um habitante normal do trato digestivo e o
seu isolamento do conteudo intestinal ndo serve como diagnostico de
enterotoxemia.

A forma mais utilizada para diagnosticar as infeccoes
entéricas por virus é a microscopia eletrénica. A técnica permite que o
agente viral seja caracterizado por sua morfologia. Este método
facilita o diagndstico de infec¢des virais mistas. As desvantagens séo a
disponibilidade do aparelho e a baixa sensibilidade, estimada em
1x10° particulas viricas por mililitro de fezes. A utilizagdo da imuno-
eletro-microscopia aumenta a sensibilidade para um agente especifico
mas perde a maior vantagem da técnica, que é a observacdo de
infecgbes mistas por virus, tornando-se pouco pratico como método de
rotina (25).

O isolamento viral em cultivo celular pode ser utilizado. O
cultivo de rotavirus é mais facil do que de coronavirus. Porém, muitas
cepas desses agentes nao replicam em cultivo celular. Além disso,
requerem muito tempo para adaptacdo das cepas a cultura de células e
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a contaminagdo bacteriana das fezes dificulta a sua realizacdo. A
adicdo de tripsina a0 meio de cultura aumenta a sensibilidade da
técnica.

Podem ser utilizadas técnicas imunoldgicas, que demonstram
a presenca de antigenos virais no intestino ou em esfregacos de fezes,
sendo mais sensiveis e rapidas do que as outras técnicas. A principal
dificuldade encontrada para aplicagdo destas técnicas é a variagdo
antigénica encontrada nos rotavirus. O diagnostico preciso necessitaria
de anticorpos especificos para todas as variantes antigénicas.

Existem vdrias técnicas descritas para o diagndstico da
criptosporidiose. As mais utilizadas sdo a técnica de flutuacdo, a
técnica da carbolfucsina e a técnica de Ziehl- Neelsen modificada (8).

CONTROLE E PROFILAXIA

O tratamento da diarréia dos bezerros baseia-se em repor 0s
liquidos e eletrolitos perdidos pelos animais no curso da enfermidade,
na antibioticoterapia e em medidas higiénicas e de manejo nutricional.

Em muitos casos, para recuperar os animais é suficiente
coloca-los em um ambiente menos contaminado, associado a
administracdo de solugdes com eletrolitos e glicose via oral para
manutenc¢do. A maior importancia do uso dos antimicrobianos é para
prevenir septicemias por bactérias Gram negativas (9,24).

O primeiro passo para instituir um programa de controle da
DAI ¢ a identificacdo dos fatores de risco da propriedade. A corregdo
de fatores relacionados com manejo, nutricdo e higiene do rebanho,
muitas vezes, sdo capazes de reduzir a indices minimos a ocorréncia
da enfermidade. E importante, também, reconhecer que, devido as
caracteristicas complexas da enfermidade, o que se busca é a
ocorréncia baixa de DAI, economicamente compativel com o sistema
de producdo. E impossivel eliminar totalmente a enfermidade. O
efetivo controle da DAI baseia-se em trés principios (19):

1) reduzir o grau de exposi¢do dos animais aos agentes infecciosos;

2) propiciar a maxima resisténcia inespecifica aos animais, com
adequada administragdo de colostro e bom manejo;

3) aumentar a resisténcia especifica dos bezerros através de
vacinacdo das fémeas gestantes.

O primeiro principio se obtém através de praticas de higiene e
manejo, que permitam gue 0s animais permanegam em um ambiente
com reduzida contaminagdo. As atitudes a serem tomadas Vvéo
depender do tipo de producdo realizada e das facilidades de
instalacGes e potreiros.
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A criacdo de potreiros maternidade, secos e limpos, permite
que o ambiente a que 0s bezerros serdo expostos no momento do parto
Ihes seja favordvel. As vacas ndo devem permanecer muito tempo
nestes potreiros (1-2 semanas pré-parto e no maximo 48 horas pos-
parto). Além disso, 0 acompanhamento do parto torna-se facilitado
com este tipo de manejo. A densidade populacional desses potreiros
ndo deve ser excessivamente alta, jamais ser inferior a 300 m* por
vaca. Quando o numero de fémeas gestantes superar 100 animais
devem ser separadas em grupos de 50-75.

Com vacas leiteiras em que o manejo € diario é possivel
realizar praticas higiénicas individualizadas, especialmente, a limpeza
do Ubere e perineo antes do parto. Nos casos em que o parto é
realizado em baias, estas devem estar limpas. O bezerro, apds o parto,
deve ser colocado em local limpo, preferencialmente, em baias
individuais.

Esse principio deve ser aplicado, também, durante um surto de
DAI. A troca do potreiro de paricdo e a reducdo da densidade
populacional nesses locais, geralmente, sdo eficientes para cessar o
aparecimento de novos casos.

A resisténcia inespecifica é fornecida ao bezerro através do
colostro e de um eficiente manejo nutricional. O primeiro passo € um
adequado aporte alimentar da fémea no final da gestacdo, para que o
bezerro seja vigoroso ao parto e a vaca seja capaz de produzir colostro
em qualidade e quantidade suficientes. E necesséario dar condic@es
para gque o bezerro ingira o colostro. Os bezerros de racas leiteiras que
sdo separados das médes logo ap6s 0 parto sdo 0s mais propensos a
falhas na ingestdo do colostro. As vacas de primeira cria produzem
colostro em menor quantidade e de mais baixa qualidade, sendo seus
bezerros mais suscetiveis a infecgdes neonatais. Além disso, estas
fémeas possuem menor habilidade materna que vacas mais velhas,
dificultando ao bezerro a ingestdo do colostro.

Os animais de corte devem ser assistidos ao parto, evitando
excessivo estresse e depressdo pos-parto. Bezerros normais ingerem
colostro dentro de 20 minutos apds o parto, porém isto pode demorar
até 8 horas. Sempre que possivel, em bezerros que ndo mamaram
colostro até 2 horas apds o parto, o colostro da propria mde ou de um
banco deve ser administrado forcadamente, via oral.

A qualidade da imunidade transferida pelo colostro pode ser
especificamente elevada, através da utilizacdo de vacinagdo das méaes
no terco final da gestacdo. Vacinas contra diversos agentes causadores
de diarréia estdo disponiveis no mercado, sendo eficazes em reduzir a
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ocorréncia de casos quando associadas a boas condi¢cdes de manejo.
Além disso, é importante ressaltar que o complexo DAI é multi-
etioldgico e os agentes envolvidos podem apresentar variagdes
antigénicas importantes, podendo exigir diferente composicao
antigénica das vacinas. As vacinas disponiveis no Brasil contém
geralmente antigenos de cepas padrdo de rotavirus, coronavirus,
antigeno F5 de E. coli e toxdides de C. perfringens.
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217
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claudicacdo, 140, 164, 229, 237, 330
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Clostridium botulinum, 179
Clostridium chauvoei, 214, 236
Clostridium haemolyticum, 253
Clostridium novyi, 214, 236
Clostridium perfringens, 236, 412
Clostridium perfringens tipo D, 238
Clostridium septicum, 214, 236
Clostridium sordelli, 214, 236
Clostridium spp, 314
Clostridium tetani, 347
complexo respiratério bovino, 406
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conjuntivite, 97, 110, 280, 390
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148, 267
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Corynebacterium spp, 314
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Cryptococcus neoformans, 300
Cryptosporidium, 412

dispnéia, 322

doenca da ovelha magra, 287
doenca das mucosas, 64
doenca de Johne, 331
doencas hereditérias, 19
doencas vesiculares, 83

E

ectasia esofagica, 37

ectima, 72

edema hemorrdagico, 237
edema maligno, 236
Ehrlichia resticii, 391
ehrlichiose eqina, 391
Eimeria, 412

encefalite, 102
encefalomielite, 78, 141, 156
encefalomielite equina, 77

encefalopatias espongiformes, 395

enterite, 342

enterite aguda, 340

enterite hemorragica, 239
enterite proliferativa, 333
Enterobacter aerogenes, 298
enterotoxemia, 238, 414

D Epidermophyton flocosum, 370
epididimite, 198

Erysipelotryx rhusiopathiae, 293
Escherichia coli, 298, 314, 412

defeitos congénitos, 19
deficiéncia de adesdo de leucdcitos

bovinos, 27
deformagdo articular, 330
degeneragdo cerebelar cortical, 28
depressdo, 68, 94, 122, 168, 239, 241,
267, 291
dermatite hiperplasica, 373
dermatite interdigital, 163, 228, 246
dermatite proliferativa, 233
dermatofilose, 230
dermatofitos, 370
dermatofitose, 370
Dermatophilus congolensis, 230
dermatose mecanico-bolhosa, 29
descolamento do casco, 246
diarréia, 66, 68, 147, 333, 341, 366,
391, 403
diarréia dos bezerros, 412
diarréia viral bovina, 64, 406
dicefalia, 21
Dichelobacter nodosus, 242
discondroplasia, 26
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espinha bifida, 21
esplenomegalia, 210

esteptotricose cutanea dos bovinos,

230
estomatite papular, 114, 116
estomatite vesicular, 80

F

Fasciola hepatica, 253
fasciolose, 253

febre aftosa, 83, 85

febre catarral maligna, 93
fenda palatina, 21
Fibropapiloma, 145
ficomicose, 376
foliculite supurativa, 373
footrot, 242

fotofobia, 221, 390

Fusobacterium necrophorum, 163,
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228, 242 leucose enzodtica, 126
leucose esporédica, 134
G leucose juvenil, 134
leucose timica, 134
ganglioneurite, 156 leucose tumoral aleucémica, 129
garrotilho, 266 linfadenite, 174, 256, 266
glossite, 174 linfadenite caseosa, 285
linfangite ulcerativa, 259
linfocitose persistente, 126, 129
H linfossarcoma, 126
linfossarcomas, 135
lingua azul, 136
Listeria monocytogenes, 290
listeriose, 290

hemoglobindria, 280
hemoglobindria bacilar, 252
herpesvirus bovino-1, 97, 406
herpesvirus bovino-2, 114, 118
herpesvirus bovino-5, 97

herpesvirus equino, 108 M
herpesvirus eqiiino-1, 108

herpesvirus eqtino-4, 108 maedi-visna, 138
herpesvirus ovino-2, 93 mal do tarde, 329
hidranencefalia, 21, 66 Malleomyces, 320
hidrocefalia, 21, 136 mamilite herpética, 118
hiperexcitabilidade, 154 mamite, 140

hipermetria hereditaria, 31 Mannheimia granulomatis, 271
hiperplasia muscular hereditéria, 32 mangqueira, 89, 242
hipertermia, 147 manqueira pés-banho, 293
hipomielinogénese congénita, 33 mastite, 276

hipoplasia cerebelar, 34, 66 mastite aguda, 315
hipoplasia linfatica, 35 mastite bovina, 295
hipotonia ruminal, 183 mastite caprina, 309

mastite crénica, 316
mastite gangrenosa, 315

I mastite ovina, 314
ictericia, 280 mastite §ubclinica, 316
incoordenacéo, 94, 110, 140, 170, 241 megaesdfago, 37
infertilidade, 67, 198, 276 meningite bacteriana, 318
influenza eqiina, 120 meningoencefalite, 97, 111, 290, 341

' metrite, 190
microcefalia, 21, 66, 136
K Micrococcus spp, 309

microftalmia, 67
Microsporum canis, 370
Microsporum gypseum, 370

Klebsiella pneumoniae, 298

L mielinizacdo deficiente, 67
B . mielite supurativa ascendente, 171
1d de madeira, 233 miiases, 329
|2 de pau dos ovinos, 230 miosite hemorrégica, 215
laminite, 392 Moraxella bovis, 217
Ichiguana, 271 mormo, 319
Leptospira interrogans, 276 mucormicoses, 377
leptospirose, 277 mumificagio fetal, 66
leucose cutanea, 134 Mycobacterium avium, 353
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Mycobacterium bovis, 353
Mycobacterium paratuberculosis, 331
Mycobacterium tuberculosis, 353
Mycoplasma, 298

Mycoplasma bovis, 406

Mycoplasma conjuncitivae, 389
Mycoplasma mycoides mycoides, 309

N

necrose simétrica focal, 238, 241
Nocardia, 299

Nocardia asteroides, 299
nodulos paratifdides, 342

O

obstrucao urinaria, 336
oftalmite, 280
onfalites, 329
onfaloarterite, 329
onfaloflebite, 329
opacidade da cornea, 94
osteomielite, 178, 341

P

paniculite, 271

Papiloma, 145

papilomatose, 144

papilomavirus, 144

parainfluenza-3, 406

paralisia, 154, 168, 171, 291

paralisia flacida, 183

paralisia hipercalcémica periddica dos
equinos, 38

paralisia mandibular, 154

parapoxvirus, 114

paraqueratose hereditaria, 39

paratuberculose, 331

paresia, 154

Pasteurella granulomatis, 271

Pasteurella haemolytica, 314, 406

Pasteurella multocida, 406

periodontite infecciosa, 401

peste bovina, 147

pielonefrite contagiosa, 336

piogranulomas, 172, 178

pitiose, 376

pleuro-pneumonia, 323
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pneumonia enzootica, 406
poliartrite, 330, 394
polipos, 385
polisserosite, 394
porfirias, 40

prion, 395

Proteus vulgaris, 298
Prototheca, 299
Providencia stuartii, 298
pseudovariola, 114, 115
Pythium insidiosum, 377

R

raiva, 149

reabsor¢do embrionéria, 66
repeti¢do de cio, 67

retencdo de placenta, 190
Rhodococcus equi, 256

rim polposo, 239

rinosporidiose, 384
Rinosporidium seeberi, 384
rinotraqueite infecciosa bovina, 97
Rotavirus, 412

S

salivagdo, 89, 94, 148, 174

Salmonella, 337

Salmonella enteriditis subespécie
enterica, 414

salmonelose, 337

scrapie, 395

sindrome hemorragica, 66

sinovite, 259

Staphylococcus aureus, 296, 309, 314

Staphylococcus epidermidis, 296

Staphylococcus hyicus, 296

Staphylococcus intermedius, 296

Streptococcus agalactiae, 296

Streptococcus bovis, 296

Streptococcus dysgalactiae, 296

Streptococcus equi, 266

Streptococcus pneumoniae, 406

Streptococcus uberis, 296

T

tetania, 350
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tétano, 347 variola, 117

torneio, 291 variola bovina, 114

tosse, 122, 258, 322 virus respiratdrio e sincicial bovino,

tremores musculares, 94 406

Trichophyton equinum var. vulvovaginite pustular infecciosa, 97
autotrophycum, 370

Trichophyton mentagrophytes, 370 Y

Trichophyton verrucosum, 370

trismo mandibular, 349 Yersinia pseudotuberculosis, 365

tuberculina, 355 yersiniose, 365

tuberculose, 353
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zigomicose, 376
vaccinia, 114
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Sumaério do VVolume 2

DOENCAS PARASITARIAS
Carrapato, tristeza parasitaria, babesiose eqlina, coenurose, fasciolose,
mielite por protozoarios, miiases, muscideos hematdfagos, parasitoses de
eqllinos, parasitoses gastrintestinais de ruminantes, parasitoses pulmonares,
otite parasitaria, piolhos, sarnas.

DOENCAS TOXICAS

Doenca do peito inchado, fotossemsibilizacdo, ofidismo, intoxicagdes por
antibidticos iondéforos, farelo desengordurado, arsénico, chumbo, fltor, iodo,
clorados, fosforados, closantel, polpa citrica e uréia.

PLANTAS TOXICAS E MICOTOXINAS

Plantas hepatotdxicas, plantas que causam fotossensibilizacdo primaria,
plantas e micotoxinas que afetam o sistema nervoso, plantas que causam
necrose segmentar muscular, plantas que afetam o sistema digestivo, plantas
de acdo mutagénica, plantas cianogénicas, plantas calcinogénicas, plantas que
afetam o sistema reprodutor, plantas que causam morte subita, plantas
cardiotoxicas, plantas que causam anemia hemolitica, plantas que causam
necrose do tecido linfatico, micotoxinas que causam ergotismo.

DOENGCAS CARENCIAIS
Carénciais minerais, deficiéncias de cobalto, cobre, fosforo, iodo, magnésio,
manganés, sédio, zinco e vitamina E e Se.

DOENCAS METABOLICAS
Acidose, azotdria, cetonemia, hipocalcemia, osteodistrofia fibrosa

DOENCAS DA REPRODUCAO

Aborto em bovinos, campilobacteriode, infertilidade na fémea bovina,
infertilidade em touros, infertilidade em ovinos, infertilidade em equinos,
mortalidade perinatal de cordeiros, postite ulcerativa, trichomonose.

OUTRAS DOENCAS

Colica eqliina, dermatite alérgica, doenca do neur6nio motor inferior, doenca
digital bovina, granuloma nasal, laminite, mielopatia cervical estengtica,
necrose da cauda, neoplasias, polioencefalomalacia, reticulite traumatica,
urtolitiase.
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