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Introducao

O objetivo desta disciplina € fornecer ao estudante de Medicina Veterindria
conhecimento e informagdo necessarios para o manejo da saide dos rebanhos ovinos e caprinos,
unindo os diversos contetidos de disciplinas ja cursadas, utilizando principios de epidemiologia,
nutri¢do, zootecnia, clinica, reprodu¢do, farmacologia, patologia e outros que permitam ao futuro
profissional orientar o manejo da satide e produciao animal sempre atento aos custos que deverao
ser considerados em qualquer decisdo ou recomendacao.

Na clinica de animais de companhia o objetivo € restituir um animal clinicamente
doente a um estado normal ou aceitdvel, fornecendo-lhe qualidade de vida, utilizando técnicas
diagnoésticas e terapéuticas disponiveis que possam ser pagas pelo cliente. Na clinica de animais
pecudrios o objetivo é melhorar a eficiéncia da producdo animal usando os métodos mais
econOmicos de diagndstico, tratamento e controle, incluindo o descarte do rebanho, ou mesmo o
sacrificio de animais de dificil tratamento e que representem perdas econdmicas.

Objetivos da Clinica de Produciao Ovina e Caprina

a) Continuo aumento da eficiéncia da produgdo do rebanho.

b) Utilizar os métodos mais econdmicos para diagndstico e tratamento de animais
doentes, fazendo-os retornar a um estado economicamente produtivo num minimo espaco de
tempo.

¢) No tratamento de animais enfermos fornecer um prognoéstico que evite os altos
custos de uma convalescenga prolongada, minimizando-os através do abate do animal.

d) Controle da satude e produc@o do rebanho utilizando parametros produtivos, que
permitam comparagdo e rapida identificacdo de quedas na produtividade: kg de carne/ha/ano, kg
de 1a/ovino/ano, unidades animal/ha, kg de leite/ovelha ou cabra/ano, etc.

e) Recomendagdo de programas sanitdrios preventivos contra doengas de
importancia no ambiente: vacinac¢do contra clostridioses, footrot, controle estratégico da
verminose, etc.

f) Aconselhamento sobre nutricdo, reprodugdo e praticas do manejo geral. Pleno
conhecimento dos custos que envolvem a atividade produtiva sob orientacao profissional.

g) Orientar as diversas atividades de forma a assegurar que a carne e o leite fiquem
livres de agentes quimicos e bioldgicos capazes de causar doen¢as no homem.

O principal objetivo de qualquer investiga¢do a cerca de uma enfermidade animal
consiste em estabelecer um diagndstico, para tanto devemos proceder o exame clinico do animal
ou grupo de animais doentes. O exame clinico compreende trés aspectos: o animal, a histdria e o
ambiente. Na Clinica Veterindria de animais de produgdo, a obtenc@o da histéria € a parte mais
importante dos trés aspectos do exame clinico, principalmente em se tratando de ovinos e
caprinos, animais que modificam muitos seus parametros fisioldgicos quando manipulados
durante o exame clinico individual.



Capitulo 1
Doencas Nervosas

O exame clinico neuroldgico de ovinos e caprinos apresenta grandes limitacdes
devido a natureza pouco ddcil desses animais quando examinados minuciosamente. Por isso
devemos dar grande aten¢do a histdria e aos achados epidemioldgicos. Os sinais clinicos que
devem levantar a suspeita de disturbio neuroldgico incluem anormalidades nessas trés funcoes:
postura e marcha, percep¢ao sensorial e estado mental.

Muitas enfermidades causam disfuncdes do Sistema Nervoso Central (SNC), com
leves sintomas (tremor, tiques) até graves manifestagdes (convulsdes), neste Capitulo serdo
apresentadas as principais enfermidades neurolégicas que acometem pequenos ruminantes.

Listeriose

A Listeriose € uma doenca infecciosa, esporddica, com distribuicdo mundial, que
ocorre mais nos climas temperados e mais frios, afetando uma grande variedade de animais e
aves, incluindo o homem. Caracteriza-se por meningoencefalite, aborto ou septicemia.

1 - Etiologia

O agente etiolégico € um cocobacilo, Gram-positivo, ndo formador de esporos,
movel e extremamente resistente, denominado Listeria monocytogenes, ja foram identificados
cinco sorotipos, classificados com os nimeros de 1 a 5 e varios subtipos.

2 — Epidemiologia

Muitos animais carreiam a bactéria em suas fezes como um habitante normal do
intestino, porém somente uma pequena percentagem destes desenvolve a doenga clinica. E
necessdria uma diminui¢do da resisténcia para que a doenca se manifeste.

O microorganismo € um saproéfita comum que vive no solo e ja foi isolado de 42
espécies de mamiferos domésticos e silvestres e 22 espécies de aves, bem como de peixes,
crustaceos, insetos, restos de esgoto, dgua, silagem, leite, queijo, meconio, fezes e terra.

Os animais em pastejo ingerem O microorganismo e contaminam posteriormente o
ambiente. Acredita-se que a infec¢do possa penetrar por varios locais, parece provdvel que a
meningoencefalite resulte de inalacdo ou contaminagdo pela conjuntiva e a infec¢@o visceral com
aborto ocorra pela ingestdo de material infectado. A transmissdo venérea também tem sido
cogitada como causadora de abortos.

A Listeriose é primariamente uma doenga de inverno-primavera dos ruminantes
em engorda ou confinamento. Os surtos que ocorrem em ovinos geralmente se iniciam trés
semanas apos a entrada dos animais em regime alimentar suplementar constituido de silagem de
ma qualidade (pH acima de 5,5). A L. monocytogenes é um habitante comum da silagem, mas
nao se multiplica em uma silagem de boa qualidade (pH 4 a 4,5), embora nao seja destruida.

3 — Patogenia

A forma meningoencefdlica da enfermidade € mais comum em ruminantes adultos
e as lesdes estdo restritas ao cérebro, presume-se que a bactéria alcance os ramos periféricos do
nervo trig€meo através de feridas na mucosa bucal como na mudanca dos dentes.



A Listeriose visceral (septicémica) acomete outros 6rgdos que nao o cérebro e as
principais manifestacOes clinicas sdo as de aborto ou septicemia, € mais comum em
monogdstricos ou ruminantes jovens, antes que o rimen se torne funcional.

O utero de todos os animais domésticos, especialmente dos ruminantes, €
suscetivel a L. monocytogenes em todos os estagios da prenhez, resultando em placentite,
metrite, infec¢c@o fetal e morte. As ovelhas ou cabras prenhes abortam em 7 a 11 dias, estando os
fetos freqiientemente decompostos. A infec¢@o na fase inicial da prenhez resulta em aborto, mas a
infeccdo no fim da prenhez resulta em natimortos ou eliminacdo de fetos imaturos, que
rapidamente desenvolvem uma septicemia fatal.

As infeccdes orais tendem a se localizar na parede intestinal e resultar em infec¢do
inaparente e excre¢do fecal prolongada. Silagem de md qualidade, contaminada por Listeria,
resulta em numerosas infeccdes latentes, atingindo freqiientemente 100% de rebanho, mas
causando Listeriose clinica em apenas alguns animais.

Apds a penetracdo o agente tem predilecdo pela parede intestinal, placenta ou
SNC.

4 — Achados clinicos

Em ovinos a forma meningoencefélica é aguda, ocorrendo a morte em trés a quatro
dias. Em caprinos a evolucao da doenga geralmente € de uma a duas semanas, em caprinos jovens
o inicio € subito e a evolugdo € curta, ocorrendo a morte em dois a trés dias. Os animais atingidos
ficam deprimidos, febris, desorientados, indiferentes e freqiientemente se isolam do grupo.
Tendem a se amontoar nos cantos ou a inclinar a sua cabeca e empurrd-la contra objetos
estaciondrios. Se andarem, trope¢cam e se movem em circulos, sempre na mesma direcido. Sao
comuns uma descarga nasal acentuada, anorexia, estrabismo e conjuntivite, 0s animais parecem
ficar cegos. Freqiientemente se desenvolve uma paralisia facial com queda da orelha, dilatagdo da
narina e abaixamento da palpebra do lado afetado. Pode haver paralisia dos musculos faciais, da
garganta e da lingua, interferindo na degluticdo e resultando em salivacdo profusa. O animal
atingido fica em decubito, sendo incapaz de se levantar, embora freqiientemente ainda possa
mover as pernas. A morte se deve a insuficiéncia respiratdria.

O ndmero de animais clinicamente envolvidos em um surto geralmente € pequeno,
mas pode alcancar 30% em um rebanho de ovinos ou caprinos. A mortalidade é de 100% caso os
animais ndo forem tratados.

O abortamento listérico geralmente ocorre da 12° semana de gestacdo em diante e
ha retencdo de placenta, ndo hd meningoencefalite, embora as ovelhas possam morrer em
decorréncia de septicemia, se houver retengado fetal. A incidéncia € baixa, embora possa alcangar
até 20%, em algumas fazendas ocorrem surtos todos os anos, € pode ocorrer mais de uma vez no
mesmo animal.

A forma septicémica (visceral) ndo € comum em ruminantes adultos, pode ocorrer
em animais jovens e caracteriza-se por depressdo, fraqueza, inapeténcia, febre alta, diarréia e
morte em 24 horas. Em alguns casos ocorre necrose hepdtica e gastroenterite a necropsia.

5 — Patologia clinica

Pode-se tentar isolar o microorganismo das fezes, urina, leite e cérebro dos
animais infectados e também dos fetos abortados. Todos os 6rgios do feto, inclusive o estdmago,
devem ser examinados, assim como a placenta e os corrimentos uterinos, se existirem.

Testes sorolégicos (de aglutinagdo e fixacdo de complemento) sdo usados mas nao
sdo dignos de confianga. Muitos animais sauddveis apresentam altos titulos de anticorpos contra
listéria.



6 — Achados de necropsia

Na meningoencefalite listérica o liquido cefalorraquidiano pode estar turvo,
podendo ocorrer congestdo dos vasos das meninges, o exame histolégico do cérebro € necessario
para demonstrar os microabscessos caracteristicos da enfermidade.

Nos animais que abortam, ha placentite, necrose dos placentomas e endometrite.
Nos fetos abortados, ha autdlise ligeira e acentuada, pequenos focos amarelos de necrose no
figado, pequenas erosdes no abomaso e um mecdnio de coloragdo alaranjada sdo achados
comuns. Os esfregacos corados por Gram do conteido abomasal revelam numerosos cocobacilos
pleomorficos e Gram-positivos.

Na Listeriose septicémica, podem-se encontrar pequenos focos necrdticos em
qualquer 6rgao, especialmente no figado.

7 — Diagnéstico

O diagnoéstico baseia-se na historia, principalmente em animais alimentados com
silagem de mé qualidade, nos sinais clinicos, andar em circulo, paralisia facial, etc. e no
isolamento da L. monocytogenes de tecidos infectados.

O diagnéstico diferencial deve considerar doengas que cursam com sintomas
nervosos e abortos. Na toxemia da Prenhez ocorre cetondria acentuada e ndo hé paralisia facial.
Devemos considerar ainda, Raiva, abscessos cerebrais, Cenurose e Polioencefalomalacia.

8 — Tratamento

O agente € suscetivel a penicilina, eritromicina, cloranfenicol e tetraciclinas. A
droga de escolha € a penicilina G na dose de 44.000 unidades/kg de peso vivo/dia durante 7 a 14
dias por via IM. Exige-se uma terapia de suporte, incluindo fluidos e eletrolitos, para os animais
que apresentam dificuldade de comer e beber dgua. A recuperagdo depende do tratamento
precoce, se os sinais de encefalite forem severos, geralmente ocorre a morte apesar do tratamento.

Em um surto, devemos isolar os animais afetados e interromper o uso da silagem
se for o caso.

9 — Controle

Devemos manipular com cuidado todo material proveniente de animais suspeitos.
Os fetos abortados e a necropsia dos animais septicEémicos representam um grande perigo.
Pessoas tém desenvolvido meningite fatal, septicemia e erup¢do cutanea papular nos bragos apds
a manipulacdo de material abortado. Devemos proteger os animais prenhes (inclusive as
mulheres) da infec¢do, devido ao perigo para o feto.

Os resultados com vacinas mortas tém sido insatisfatorios, bactérias vivas
atenuadas estdo sendo pesquisadas como agentes imunizantes, os resultados parecem ser
promissores.

Devemos evitar silagem com pH maior que 5 ou contaminada por terra. O teor de
cinzas ndo deve ser maior que 70 mg/kg de matéria seca, o que indica contamina¢do com solo.

Scrapie

E uma neuropatia degenerativa cronica, ndo febril, fatal e transmissivel de ovinos e
caprinos adultos, caracterizada clinicamente por prurido, anormalidades na marcha e por um
periodo de incubagdo muito longo. Esta enfermidade faz parte de um grupo de encefalopatias
espongiformes, nas quais se incluem a Encefalopatia Transmissivel do Visom (ETV), a
Encefalopatia Espongiforme Bovina ( A Sindrome da Vaca Louca), a doenca da emaciacdo



cronica do veado-orelhudo e do veado-nobre cativos, a Kuru e a doenga de Creutzfeldt-Jakob, as
duas dltimas em humanos.
1 - Etiologia

O agente etioldgico do Scrapie ndo foi ainda completamente caracterizado. A
teoria mais aceita € a do “prion”, uma particula composta por trés moléculas protéicas, sem acido
nucléico, capaz de induzir as células do hospedeiro a produzir proteinas modificadas que sdo
resistentes a protease. Este agente ndo € antigénico, tanto que nio existem anticorpos nem
sorotipos, e ele ndo pode ser cultivado em meios in vitro. Nao ha qualquer evidéncia de
desenvolvimento de imunidade em animais infectados.

O agente € extremamente pequeno, com um peso molecular entre 150.000 a
1.500.000 daltons, sendo bastante resistente ao calor, congelamento rdpido e degelo, formol,
ultravioleta e radiacdes ionizadas.

2 - Epidemiologia

A doenca ocorre de forma enzodtica no Reino Unido e na Europa. Pequenos
surtos foram relatados nos principais paises onde ovinos sdo criados comercialmente,
principalmente em ovinos importados de &dreas enzodticas. No Reino Unido e USA ¢é
particularmente prevalente em ovinos da raga Suffolk. No Brasil o scrapie foi acidentalmente
introduzido pela importacdo de ovinos da Inglaterra em 1977 e 1985.

A doenga € de grande importancia por causa dos embargos mantidos por diversos
paises contra ovinos provenientes de dreas enzoodticas.

Intimeras evidéncias apontam para a ingestdo como sendo a principal via de
transmissdo do Scrapie: a disseminacdo ocorre principalmente no periodo perinatal, o agente se
encontra em altas concentragdes na placenta, pode ser isolado de amigdalas, linfonodos
retrofaringeos e mesentéricos de cordeiros com 10 a 14 meses de idade, fluidos fetais e pastagens
contaminadas sdo infecciosos.

Variacdes genéticas entre diferentes ragas de ovinos, assim como a amostra do
agente sdo fatores importantes para determinar se o animal vai adquirir a infec¢c@o e condiciona o
tempo necessario para o aparecimento dos sintomas. Nao hd dividas de que a ocorréncia da
doenca clinica estd fortemente condicionada pela hereditariedade, ou seja, ja estd estabelecida a
existéncia de uma hereditariedade da suscetibilidade ao Scrapie. No Reino Unido foi identificado
em ovinos Cheviot e Swaledale um gene que controla o periodo de incubacdo do Scrapie. Nos
Estados Unidos foi demonstrado que ovinos Suffolk homozigotos para a glutamina no codon 171
do gene da proteina PrP desenvolvem Scrapie clinicamente.

3 — Patogenia

O agente do Scrapie mostra uma predile¢do por tecidos linfaticos, especialmente o
baco, onde se replica durante o periodo de incubacdo, antes de invadir outros tecidos, inclusive o
sistema nervoso. No tecido nervoso, hd primeiramente um estigio de replicagdo na medula,
seguido por um estdgio de replicacdo no cérebro.

4 — Achados clinicos

O periodo de incubagdo varia de 2 a 5 anos, em condi¢des naturais somente
ovinos com mais de 18 meses de idade apresentam evidéncias clinicas da doenca. A evolucio €
lenta, variando de 2 a 12 meses, na maioria dos casos durando cerca de 6 meses.

Os sinais mais precoces sdo fendmenos nervosos passageiros, que ocorrem com
intervalos de diversas semanas ou sob condi¢des de estresse, incluem colapso repentino e
mudancas bruscas de comportamento, com o ovino atacando cdes ou porteiras fechadas.

O estagio de sinais clinicos evidentes se manifesta por prurido intenso, tremores
musculares, anormalidades acentuadas na marcha e emaciacdo grave.



O cocar persistente causa perda de 13 sobre as dreas mais atingidas, garupa, coxas e
base da cauda. Simultaneamente ocorre grave prejuizo a locomoc¢do, inicialmente nas patas
traseiras, flexdo incompleta dos jarretes, encurtamento do passo, fraqueza e perda de equilibrio.
Ao se colocar o ovino para trotar, freqiientemente ocorre uma hipermetria peculiar das pernas
dianteiras, algumas vezes com movimentos de galope nas patas traseiras. O senso de relacdo
espacial parece ter sido perdido e o ovino € lento para corrigir posturas anormais. Nesta fase
podem ocorrer convulsdes, geralmente passageiras, mas as vezes fatais.

Torna-se evidente uma hiperexcitabilidade geral, no animal em repouso pode-se
observar espasmos e tremores dos musculos superficiais. Pode ocorrer cegueira, perda do balido e
incapacidade de deglutir. Nas ultimas 4 a 5 semanas observa-se grave anorexia com rapida perda
de peso. Finalmente o ovino alcanga em estdgio de emaciacdo extrema e incapacidade de se
mover, segue-se decuibito esternal e decubito lateral com hiperextensdao dos membros e morte.

5 — Patologia clinica
Exames laboratoriais antemorte nao tem valor positivo para o diagndstico.
6 — Achados de necropsia

As lesdes sdao microscopicas e se confinam ao SNC, elas incluem a
microvacuolizacdo da substancia cinzenta, a degeneracdo neuronal e a hipertrofia astrocitdria.
Nao ocorrem infiltrados celulares inflamatérios e ndo se demonstrou nenhuma reagdo imune
agente-especifica. Utilizando-se microscopia eletronica foram encontradas alteracdes em uma
proteina cerebral presente em mamiferos, formando estruturas que foram denominadas de fibrilas
associadas ao Scrapie (FAS). A presenca dessas fibrilas facilita o diagndstico, principalmente em
materiais improprios para exame histoldgico.

Para a confirmacdo de casos de Scrapie devemos remeter ao laboratério cérebro
inteiro, com cerebelo e parte da medula fixados em formol a 10%.

7 — Diagnéstico

O diagnéstico baseia-se na histéria clinica (importacdo de ovinos de &reas
enzodticas), sinais clinicos (prurido intenso, ataxia e paralisia terminal), o longo periodo de
incubacdo, a disseminacgdo lenta e a alta taxa de mortalidade. O diagnéstico definitivo € feito com
base nas lesdes histopatoldgicas.

O diagnéstico diferencial deve considerar fotossensibilizacdo, Toxemia da
Prenhez, e ectoparasitismo.

8 — Tratamento
Nenhum tratamento foi capaz de alterar a evolucao da doenga.
9 — Controle

Nao ha vacinas disponiveis. Em nosso pais € considerada doenca de notificacio
obrigatéria. Todos os casos clinicos devem ser abatidos (ascendentes e descendentes), assim
como todos os animais que entraram em contato. O terreno deve ficar no minimo 2 meses sem
animais, estdbulos e abrigos devem ser desinfetados com uma solucdo detergente a 2% (soda
céustica). No Reino Unido, hd uma preocupacio de se destruir as carcagas, pois a doenga passou
de ovinos para bovinos através da farinha de carne produzida a partir de ovinos infectados.
Devem-se tomar cuidados especiais para evitar o contato entre animais suscetiveis e a placenta de
animais possivelmente infectados.

Atualmente, estd buscando-se, através de selecdo, ovinos resistentes ao Scrapie.



Artrite e Encefalite Caprina (CAE)

E uma doenca viral que manifesta-se mais freqilentemente em caprinos leiteiros
adultos como uma artrite € uma mastite nao responsivas cronicas, € em caprinos jovens como
uma encefalite (leucoencefalomielite).

1 - Etiologia

A causa € um lentivirus da familia Retroviridae, que apresenta reagdo cruzada e

tem significativo genoma homologo com o virus de Maedi-Visna.
2 — Epidemiologia

A doenca foi registrada no Reino Unido, Estados Unidos, Canadd, Austrilia e
Suica. E importante em paises que realizaram importacdes de caprinos da América do Norte e
Europa. A sorologia sugere que o virus se distribui largamente entre os caprinos leiteiros nos
paises mais industrializados. A prevaléncia da infeccao, independente de manifestacdes clinicas,
varia grandemente, podendo atingir 80% de uma grande populacdo caprina, porém a média gira
em torno de 25%. Nos paises industrializados a prevaléncia da doenga clinica € de 9 a 38%.

A enfermidade € mais comum em ragas leiteiras, a forma de transmissdo é
principalmente por meio do colostro e do leite, cabritos recém-nascidos podem ser criados livres
da infeccdo se forem separados das maes imediatamente apds o nascimento e tratados com leite
pasteurizado.

Atualmente ndo hé evidéncias de que o virus da CAE infecte o homem, entretanto,
recomenda-se a pasteurizacdo do leite caprino para consumo humano.

3 — Patogenia

O virus geralmente ndo infecta o feto, e a maior parte da transmissdo ocorre por
meio do leite e do colostro. A transmissdo horizontal entre caprinos ndo lactentes parece ser
limitada, exigindo meses ou anos de contato na maioria dos casos. No entanto, consideram-se as
cabras infectadas lactantes como uma fonte relativamente potente de infec¢io horizontal.

A maioria dos caprinos se infecta enquanto jovem, porta o virus por toda a vida e
desenvolve a doenca meses ou anos mais tarde devido a fatores ainda indefinidos.

O virus causa lesdes linfoproliferativas, causando artrite cronica, encefalite,
endurecimento do ibere com ou sem mastite € pneumonia intersticial cronica.

4 — Achados clinicos

A forma nervosa da doenca (leucoencefalomielite), ocorre geralmente em cabritos
de 2 a 4 meses de idade. A sindrome se caracteriza por paresia posterior uni ou bilateral e ataxia.
Inicialmente observa-se marcha curta e inconstante, seguida por fraqueza e, por fim, dectbito. O
envolvimento cerebral manifesta-se por cabeca pendente, torcicolo e marcha em circulos. Os
cabritos acometidos estdo espertos e alertas e bebem normalmente. Geralmente a doenga progride
para uma paralisia ascendente e termina com ataques e morte. Nem sempre ocorre a morte, mas a
regressdo da paralisia € rara. A pneumonia intersticial que acompanha normalmente a forma
nervosa da doenca em geral ndo € grave o suficiente para ser clinicamente detectavel.

A artrite ocorre geralmente em caprinos adultos e acomete principalmente a
articulacdo do carpo, originando a denominacgdo leiga de “joelho inchado”. O inicio pode ser
lento ou repentino, uni ou bilateral, a claudicagdo ndo € grave. Os caprinos acometidos perdem
peso gradualmente e desenvolvem uma pelagem escassa e articulagcdes inchadas. Ficam em
decubito a maior parte do tempo, desenvolvendo tlceras de decubito. A evolu¢ido da doenca é
longa, durando varios meses. A artrite pode estar acompanhada por dilatagdo e endurecimento do



ubere e por pneumonia intersticial. Pode afetar outras articulacdes como: jarretes, patelas e
cotovelos.

A mastite indurativa ou ubere duro, que nao € necessariamente causada pelo virus
da CAE, desenvolve-se poucos dias apds o parto, nenhum leite pode ser extraido, ndo hd doenga
sist€émica nem mastite bacteriana. A recuperacdo nunca é completa, mas pode haver alguma
melhora gradual.

5 — Patologia clinica

Testes soroldgicos sdo utilizados para confirmacdo de animais soropositivos,
imunodifusdao em dgar gel e ELISA, porém ndo excluem outras causas para as patologias,
portanto ndo sdo conclusivos. A identificacdo da presenca de CAE em geral é fornecida pelo
isolamento do virus a partir de tecido semeado em cultura de tecido.

6 — Achados de necropsia

As articulagdes e as bolsas se encontram aumentadas devido ao excesso de
producdo de fluido sinovial, a proliferacdo de tecido conjuntivo fibroso, aos infiltrados celulares
inflamatdrios e aos restos necréticos. Ha evidéncia de doenga articular degenerativa em quase
todas as articulagdes. Os linfonodos locais estdo totalmente aumentados e em geral estd presente
uma pneumonia intersticial difusa.

Na forma neuroldgica as lesdes diagndsticas estdo no sistema nervoso e envolvem
a substancia branca, especialmente da medula, cerebelo e tronco cerebral. A lesio é uma
encefalomielite desmielinizante, ndo supurativa, bilateral. Em geral, também hd uma pneumonia
intersticial difusa e branda.

A mastite se caracteriza por um ubere firme e difusamente inchado.

7 — Diagnéstico

O diagnéstico da forma neuroldgica baseia-se nos achados clinicos e post mortem,
a histopatologia € necessdria para um diagndstico definitivo. O diagndstico diferencial inclui
véarias encefalites bacterianas e parasitdrias (Listeriose, Toxoplasmose), Polioencefalomalacia,
Ataxia Enzodtica, toxicoses € traumatismo.

Nos casos de artrite o diagndstico baseia-se numa historia de artrite cronica que
resiste a qualquer forma de tratamento e nos achados de necropsia. O diagndstico diferencial deve
incluir poliartrite clamidiana, artrite micoplasmal, artrite por erisipela, traumatismos e
desequilibrios minerais.

O diagnéstico da mastite e da pneumonia da CAE se baseia nos achados clinicos e
post mortem. Os diagndsticos diferenciais incluem causas bacterianas (na mastite) e causas virais
e bacterianas (na pneumonia).

8 — Tratamento

Nao ha tratamento provavel de ter valor para qualquer forma da doenca. Medidas
paliativas podem ser tteis, como fenilbutazona para reduzir a dor e a inflamacdo na forma
artritica.

9 — Controle

O controle depende da identificagdo dos animais infectados e da manuten¢@o dos
mesmos fisicamente separados dos ndo-infectados. Pode-se reduzir a taxa de infec¢do dos
caprinos recém-nascidos em mais de 90% por meio da remocdo dos cabritos das cabras
infectadas a medida que passam pelo canal do parto, oferecendo-se a eles um colostro aquecido a
56°C por 1 hora, pasteurizando o leite e criando-os isolados dos caprinos infectados.

Podem-se utilizar testes sorologicos, para monitorar a infec¢do, a intervalos
regulares.



Tétano

O Tétano € uma doenca infecciosa, altamente fatal, de todas as espécies de animais
domésticos, causada pela toxina do Clostridium tetani. Caracteriza-se, clinicamente, por
hiperestesia, tetania e convulsoes.

1 - Etiologia

O Clostridium tetani é uma bactéria anaerébica e forma esporos capazes de
permanecer no solo por muitos anos. A forma vegetativa desse organismo € bastante sensivel a
desinfetantes, mas os esporos sdo resistentes a muitos tipos de métodos de desinfeccdo, inclusive
o vapor fervente a 100°C por 30 a 60 minutos, mas pode ser destruido por calor de 115°C por 20
minutos.

2 — Epidemiologia

A bactéria estd comumente presente nas fezes dos animais, em particular dos
eqiiinos, € no solo contaminado por estas fezes. O Tétano ocorre em todo o mundo e é mais
comum em dreas de cultivo intensivo. Ocorre em animais pecudrios, especialmente em casos
esporddicos, individuais, apesar de surtos poderem ocorrer ocasionalmente em bovinos, suinos e
cordeiros jovens.

A neurotoxina do Clostridium tetani é extremamente potente, mas hd uma grande
variagdo entre as espécies animais, sendo o eqiiino o mais suscetivel e o bovino o menos.

A porta de entrada em geral é por meio de feridas penetrantes profundas, mas os
esporos podem permanecer latentes nos tecidos por algum tempo e produzir doenca clinica
apenas quando as condig¢des tissulares favorecerem sua proliferacdo. Algumas vezes nao se torna
possivel o encontro do ponto de entrada, ji que a prépria lesdo pode ser pequena ou estar
cicatrizada.

Em ovinos e caprinos a enfermidade estd relacionada a algumas praiticas de
manejo: castracdo, descorna e descola, afetando animais até 6 meses de idade. Em animais
adultos a infec¢do pode ocorrer com freqiiéncia apds a paricdo e a tosquia e, também, por
solucdes de continuidade na pele como mordidas de cdes e outros ferimentos. Esses surtos podem
atingir até 30% de um rebanho.

Todas as técnicas de manejo que produzam solucdes de continuidade na pele ou
mucosas, tais como: feridas da tosquia, castragdo, correcdo de casco, tatuagens, descola
(particularmente anéis de borracha em cordeiros com mais de 2 semanas de idade), vacinagoes,
feridas no parto, mordidas de caes, pregos, espinhos, ruptura de dentes, banhos sarnicidas pds-
tosquia, sdo fatores que predispde o rebanho a ocorréncia de surtos de Tétano.

3 - Patogenia

Os esporos desta bactéria s@o incapazes de crescer em um tecido normal, entram
por feridas ou cortes que ao mesmo tempo sdo infectadas por bactérias piogénicas, essas
produzem necrose do tecido, baixando a concentracdo de oxigénio molecular e facilitando a
vegetagcdo dos esporos e a producgdo de toxinas.

A toxina atinge o SNC passando pelos troncos nervosos periféricos e ndo pela
corrente sangiiinea, causa interferéncia na liberacdo dos neurotransmissores, desencadeando
contracdes tonicas e espasmoddicas dos musculos voluntdrios. O mecanismo exato pelo qual a
toxina exerce seus efeitos no sistema nervoso nao é conhecido, nenhuma lesdo estrutural é
produzida, mas hd potencializagdo central dos estimulos sensoriais normais, de forma a produzir
um estado de constante espasticidade muscular e estimulos normalmente indcuos provocam
respostas exageradas. A morte ocorre por asfixia devida a paralisia dos musculos respiratorios.



4 — Achados clinicos

O periodo de incubacdo varia de uma a trés semanas, com alguns casos ocorrendo
alguns meses ap0s a introdugdo da infec¢do. Os casos de ovinos e cordeiros ocorrem de 3 a 10
dias ap0s a prética de manejo que causou solucdo de continuidade na pele.

O quadro clinico é similar aquele de todas as espécies animais, um aumento
generalizado da rigidez muscular acompanhado por tremores musculares. Observa-se primeiro
uma rigidez localizada, envolvendo freqgiientemente os muisculos massetéricos e os do pescogo, 0s
membros posteriores e a regido do ferimento infectado; a rigidez geral se acentua com o passar
do tempo, tornando-se evidentes a hiperestesia e espasmos tonicos.

Os sintomas iniciais incluem prolapso de terceira pélpebra, rigidez dos membros
posteriores, ocasionando um andar errante e instdvel com a cauda se conservando rigida e
estendida, particularmente ao se mover. Os sintomas adicionais incluem uma expressao ansiosa e
alerta, crispada pela erecdo das orelhas, retracdo das pélpebras e dilatacdo das narinas, e por
respostas exageradas aos estimulos normais. A constipacio € usual e a urina fica retida, em parte
pela incapacidade de assumir a posicao normal para urinar.

Os ovinos e caprinos freqlientemente caem no chao e apresentam opistotono
quando assustados. A consciéncia ndo € afetada. Se acentuam as convulsdes tetanicas, as pernas
traseiras em abducdo ficam estendidas para trds e as dianteiras para a frente. A sudorese pode ser
profusa e a temperatura se eleva, quase sempre para 42°C. A morte ocorre dentro de 3 a 4 dias
por parada respiratdria.

A mortalidade ¢ em média de 80%, nos animais que se recuperam ocorre um
periodo de convalescenca de 2 a 6 semanas.

5 — Patologia clinica

Nao existe um teste satisfatorio antes da morte e de algum valor para confirmar ou
refutar o diagndstico.

6 — Achados de necropsia

Nao héd achados macroscépicos ou histolégicos pelos quais um diagndstico possa
ser confirmado. Pode-se tentar cultivar o microorganismo pesquisando o local da infecg¢ao.

7 — Diagnéstico

O Tétano completamente desenvolvido € tdo distinto ao exame clinico que raras
vezes € confundido com outras doengas.

O diagndstico baseia-se na histéria (praticas de manejo, partos, acidentes e
traumatismos nos udltimos 30 dias) e nos sinais clinicos (em particular espasmos musculares
provocados por pequenos estimulos).

No diagnéstico diferencial devemos considerar a intoxicagdo pela estricnina,
Hipomagnesemia, meningite por Escherichia coli, Enterotoxemia, Polioencefalomalacia e doenca
dos musculos brancos.

8 — Tratamento

A resposta ao tratamento em eqiiinos e ovinos € pequena, mas 0s bovinos
freqlientemente se recuperam.

Os grandes principios de tratamento do Tétano sdo:

a) eliminar a bactéria causadora, penicilina G cristalina sédica ou potdssica por via IV na
dose de 40.000 Ul/kg em dose tnica. penicilina G procaina por via IM na dose de 40.000 Ul/kg
de 12 em 12 horas durante 10 dias.

b) neutralizar toxinas residuais, antitoxina tetanica (soro antitetanico) por via IM na dose
de 500 UI de 12 em 12 horas, realizar 3 aplicacdes. Muitos autores afirmam que seu uso € de
pouco valor depois que os sinais clinicos tenham surgido.



¢) relaxar a tetania muscular para evitar a asfixia e manter o relaxamento até que a toxina
seja eliminada ou destruida, acetilpromazina por via IV ou IM na dose de 0,05 mg/kg de 12 em
12 horas durante 10 dias, ou até que os sinais graves desaparecam.

Os animais devem ser mantidos em ambientes escuros, sem ruidos, baias

acolchoadas e receberem tratamento de suporte (solu¢des com glicose por via IV).
9 — Controle

Devemos utilizar principios de higiene durante as praticas de manejo, desinfec¢ao
adequada dos instrumentos e da pele (dlcool iodado) durante a castracdo, corte de cauda e tosa.

Em éreas de alta incidéncia pode-se realizar a aplicacdo de 200 UI de antitoxina
tetanica por via IM momentos antes da pratica cirdrgica, propiciando uma protec¢do por 10 a 14
dias.

Em 4reas enzolticas todos os animais suscetiveis devem ser imunizados
ativamente com toxdide antitetdnico (uma toxina precipitada em alimen e tratada pela
formalina), uma injecao confere prote¢do em 10 a 14 dias, persistindo por um ano, a revacinag¢ao
a cada 12 meses confere protecao por toda a vida.

A antitoxina pode ser administrada ao mesmo tempo que o toxdide, considerando
que sejam administradas em locais diferentes e com seringas diferentes. A antitoxina nao
interfere na produgdo de anticorpos pelo toxodide.

Cabras e ovelhas prenhes devem ser vacinadas no terco final da gestacdo com
vacinas contra Clostridioses que contenham o toxdide antitetdnico. Em animais primovacinados
recomenda-se uma primeira dose aos 2 meses de idade e revacinacdo apds 30 dias. Devemos
evitar o uso de anéis de borracha para castracdo e descola em dreas enzodticas.

Cenurose

A Cenurose ¢ a doenca causada pela invasdo do encéfalo e da medula espinhal
pelos estdgios intermedidrios da Taenia (Multiceps) multiceps .
1 - Etiologia
A doenga € causada pelo Coenurus cerebralis, que € o estdgio intermedidrio da
Taenia (Multiceps) multiceps, que € um parasita intestinal dos canideos (especialmente dos caes,
das raposas e dos chacais). Os hospedeiros intermedidrios sdo os ovinos, 0os caprinos, os veados,
os antilopes, as camurgas, os coelhos, as lebres, os eqilinos e, menos comumente, os bovinos, que
adquirem os ovos enquanto pastam.
2 — Epidemiologia
A doenga ocorre na Europa, Africa, Europa Oriental, Nova Zelandia e Américas.
Ocorre em todas as ragas, sexos e idades de ovinos e caprinos. Geralmente os animais contraem a
enfermidade durante o pastoreio no periodo de verdo, mas devido ao longo periodo de incubagdo
a doenca clinica manifesta-se em todas as estagoes.
3 — Patogenia
A Taenia (Multiceps) multiceps adulta elimina os proglotes através das fezes de
cdes, contaminando pastagens, aguadas e outros locais. Os hospedeiros intermedidrios se
infectam ao ingerirem pastagens ou dgua contaminadas. Do intestino do hospedeiro intermediario
as larvas chegam ao sistema porta e atingem diversas visceras, como figado e pulmdes, mas
somente aquelas que se instalam no sistema nervoso irdo sobreviver. O Coenurus cerebralis
demora em torno de 6 a 8 meses para atingir sua maturidade, cerca de 5 cm de tamanho, se



desenvolve gradualmente e causa pressdo no tecido nervoso, resultando em irritacdo e eventual
destruicdo. Pode causar pressdo suficiente para rarefazer e amolecer 0s 0ssos cranianos.

Algumas vezes, nas infecgdes macicas, a migracdo de estagios larvares ainda
imaturos pelo tecido nervoso, podem causar uma encefalite.

4 — Achados clinicos

Em surtos agudos causados pela migracdo dos estdgios larvares imaturos, os
ovinos apresentam graus variados de cegueira, ataxia, tremores musculares, nistagmo,
excitabilidade e colapso.

Os ovinos acometidos pelo Coenurus maduro apresentam um estabelecimento
agudo de fendmenos de irritagdo, incluindo uma expressdo selvagem, salivagcdo, corridas
desenfreadas e convulsdes, o curso da doenca € de 4 a 8 meses.

O sinal mais 6bvio é o desenvolvimento vagaroso, parcial ou completo de cegueira
em um olho. Perda da vivacidade, inabilidade, apoio da cabega, ataxia, mastigacdo incompleta e
convulsoes epileptiformes. Muito comum € o andar em circulos e o desvio da cabeca.

Em animais jovens, o amolecimento local do cranio pode ocorrer sobre o cisto
superficial, podendo ocorrer ruptura do cisto para o exterior, com recuperacao final.

A morte geralmente ocorre apds uma evolucdo longa de muitos meses.

5 — Patologia clinica

Exames radiolégicos auxiliam na definicdo da localizagcdo do cisto, especialmente

se houver perspectiva de intervengdo cirdrgica.
6 — Achados de necropsia

Cistos de paredes finas podem estar presentes em qualquer lugar do cérebro,
geralmente encontram-se na superficie externa dos hemisférios cerebrais. Na medula espinhal, as
lesdes sdo mais comuns na regido lombar ou cervical. A atrofia do tecido nervoso por pressiao
local € evidente e o amolecimento do 0sso que o recobre pode ocorrer.

7 — Diagnéstico

O diagnéstico € realizado através da historia (curso longo), sintomas (andar em
circulos - torneio verdadeiro), amolecimento do osso craniano e achados de necropsia. A
demonstracao do cisto € essencial.

No diagnéstico diferencial devemos levar em conta doengas que causem lesdes
compressivas na cavidade craniana e na medula espinhal, incluindo abscessos, tumores e
hemorragia.

8 — Tratamento

A drenagem cirdrgica do cisto pode tornar possivel engordar o animal para o
abate, nesses casos utiliza-se uma agulha para drenar o liquido e substitui-lo por um anti-séptico
leve como a solucao de acriflavina a 0,1%.

A remogao cirtirgica com recuperacao completa € possivel na maioria dos casos.

9 — Controle

Nao devemos alimentar os cies com carcagas ovinas e recomenda-se o tratamento
sistemdtico (a cada 4 meses) dos cdes com vermifugos de amplo espectro, que contenham
praziquantel ou nitroscanato.

Abscessos do Sistema Nervoso Central

Os abscessos cerebrais e da medula espinhal ocorrem mais comumente em animais
jovens, com menos de um ano de idade e s6 ocasionalmente em animais mais velhos.



1 - Etiologia
Os abscessos no cérebro se originam por infeccdes hematogénicas, lesdes no
cranio ou infec¢Oes nasofaringeanas. Os abscessos da medula espinhal ocorrem por disseminagdo
hematogénica e por feridas de amputagdo da cauda.
2 — Epidemiologia
Casos esporadicos de abscessos no SNC tém sido diagnosticados em ovinos no
Rio Grande do Sul, relacionados principalmente com duas priticas de manejo: traumatismos na
orofaringe causados por seringas dosificadoras automdticas com defeito e descola em condigdes
higi€énicas inadequadas.
3 — Patogenia
Os abscessos simples causam efeitos compressivos locais no tecido nervoso e
podem produzir sinais de irritagdo, incluindo apoio da cabeca e mania, mas o efeito predominante
¢ o da perda de funcdo devida a destruicdo de células nervosas. Abscessos multiplos apresentam
uma multiplicidade confusa de sinais e variacdo em sua gravidade dia a dia, sugerindo que a lesdao
ocorreu em um nimero de pontos amplamente distribuidos e em diferentes épocas.
4 — Achados clinicos
Os sinais gerais incluem depressdo mental, inabilidade, apoio da cabeca e
cegueira, quase sempre precedidos ou interrompidos por ataques transitorios de irritagio motora,
incluindo excitagdo, atividade descontrolada e convulsdes.
Abscessos no canal vertebral produzem uma sindrome de paralisia progressiva.
5 — Patologia clinica
Leucdcitos, proteinas e bactérias podem estar presentes no liquido cerebroespinhal
e pode ser possivel determinar a sensibilidade dos agentes bacterianos aos antimicrobianos. O
exame radiogrifico ndo detectard abscessos cerebrais, a menos que estejam calcificados ou
causem erosao ossea.
6 — Achados de necropsia
O abscesso ou abscessos podem ser visiveis ao exame macroscopico e, quando
superficiais, geralmente se acompanham de meningite local. Os microabscessos podem ser
visiveis apenas ao exame histoldgico.
7 — Diagnéstico
O diagndstico baseia-se na historia clinica ( infec¢des na orofaringe, descola), nos
sinais clinicos ( irritacdo, perda de func¢do, paralisia), e na comprovagdo de infec¢do no liquido
cerebroespinhal. A tunica doenca especifica na qual ocorre abscesso € a Listeriose, porém o0s
sinais clinicos e a histéria sdo diferentes. O diagndstico diferencial deve levar em consideragdo,
além da Listeriose, a Toxoplasmose, a otite média, infec¢des flingicas como a Criptococose,
tumores e cistos parasitarios.
8 — Tratamento
O tratamento parenteral com drogas antimicrobianas  oferece a melhor
oportunidade de cura do animal, mas os resultados geralmente sdo insatisfatorios, por causa da
inacessibilidade da lesdo.
9 — Controle
Devemos proceder com cuidados higiénicos durante as praticas de manejo que
produzam solucdes de continuidade na pele como a descola. O bico das seringas dosificadoras
ndo deve produzir lesdes na orofaringe, a sua extremidade deve ser arredondada para evitar
traumatismos.



Capitulo 11
Doencas Respiratorias

As doengas respiratdrias interferem na capacidade do sistema respiratério em
oxigenar e remover dioxido de carbono do sangue. A hipoxia causada pela insuficiéncia
respiratoria € responsdvel pela maioria dos sinais clinicos das afecgdes respiratdrias, porém , nas
doencas infecciosas, ou quando a destrui¢do tecidual € extensa, ha o efeito adicional da toxemia,
que pode matar o paciente, ainda que a troca de oxigénio e didéxido de carbono ndo esteja muito
prejudicada.

Os critérios usados para diagnéstico clinico de doengas respiratorias em pequenos
ruminantes sdo bastante limitados, a freqiiéncia respiratéria apresenta grandes variacOes € no
ovino as fases inspiratdria e expiratoria sdo ativas, dificultando sua interpretagao.

A auscultag@o do térax também tem valor limitado, principalmente em cordeiros e
ovelhas recém esquiladas. Os sinais de tosse e corrimento nasal, no entanto, sdo bastante
significativos.

Geralmente a maioria dos problemas respiratérios em pequenos ruminantes sao
diagnosticados pela necropsia, principalmente devido a pouca atencdo individual dispensada
pelos criadores a essas espécies animais.

Pasteurelose

E uma enfermidade de ovinos e caprinos, também conhecida como Pneumonia
Enzodtica ou Shiping Fever, que geralmente manifesta-se na forma pneumonica, ocorrendo
também uma forma septicémica em cordeiros.

1 - Etiologia

Embora a Pasteurella seja um habitante normal do trato superior de ruminantes,
duas espécies tém sido apontadas como causadoras de pneumonia em pequenos ruminantes:
Pasteurella multocida, isolada em casos de pneumonia em zonas de clima temperado como no
Rio Grande do Sul, e Pasteurella haemolytica.

A Pasteurella haemolytica biotipo A causando pneumonia em adultos e septicemia
em cordeiros e Pasteurella haemolytica biotipo T responsavel por septicemia em ovinos adultos.

Dentro dos biotipos A e T ja foram identificados mais de 12 sorotipos, que diferem
na sua distribui¢ao geografica, e certamente sdo de importancia na formulac¢io de vacinas.

2 — Epidemiologia

A Pasteurelose ovina e caprina ocorre na maioria dos paises que produzem esses
animais comercialmente, como: Austrdlia, Reino Unido, EUA, Franca, Alemanha, Nova
Zelandia, Africa do Sul, Russia, Argentina, Chile e varios Estados Brasileiros.

O virus da Parainfluenza 3 (PI-3) representa importante fator predisponente na
ocorréncia de surtos de Pasteurelose pneumonica, apesar de que possam ocorrer surtos sem a
interferéncia desse virus. Outros agentes virais, micoplasmas e clamidias também sdo importantes
como fatores predisponentes no estabelecimento da Pasteurelose ovina e caprina.
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Virios fatores estressantes do ambiente e do manejo exercem grande influéncia no
estabelecimento dos surtos: estdbulos mal ventilados, transporte associado a mda nutri¢ao,
confinamento para tosquia, parasitose grave e outros.

A Pasteurelose causa grandes perdas econdmicas devido a mortalidade e reducdo
no ganho de peso dos animais sobreviventes, a taxa de morbidade anda ao redor de 50% e a taxa
de mortalidade em torno de 10 %.

A transmissdo ocorre pela inalagdo ou ingestdo de material infectado, mais pelo
contato com animais portadores do que pelo contato com objetos inanimados. Um outro método
de disseminagdo da doencga € pelos cordeiros que mamam em ovelhas com mastite causada por
Pasteurella haemolytica.

3 — Patogenia

A doenga provavelmente comeca com uma rinite e faringite aguda que funcionam
como fontes de infecc@o sist€émica ou pulmonar, rapidamente os lobos pulmonares ventrais
desenvolvem congestdo e edema. Os vdrios agentes envolvidos penetram e se desenvolvem no
citoplasma das células pulmonares, dando inicio a uma broncopneumonia aguda fibrinosa
acompanhada de pleurisia. Uma septicemia aguda ocorre menos comumente. Otite média foi
encontrada em 25 a 35% dos cordeiros que desenvolveram pneumonia fatal.

Partindo do parénquima pulmonar, por via hematdgena, a infec¢do dissemina-se
atingindo a cavidade pleural e o pericardio, especialmente quando micoplasmas estdo atuando
conjuntamente. Autocura pode ocorrer em 13 a 20 dias, porém animais que se recuperam podem
apresentar complicagdes, como: aderéncias entre lobos pulmonares, lobos pulmonares e costelas,
e visceras e camadas parietais do saco pericardico. Mortes durante os estiagios agudos da doenga
resultam da hipdxia, intoxicacdo e choque.

4 — Achados clinicos

Com freqiiéncia ovinos e caprinos aparecem mortos subitamente, com total
auséncia de sinais clinicos premonitérios. A Pasteurelose € uma das principais causas de morte
subita em pequenos ruminantes. Essa auséncia de sinais € muito comum em cordeiros, em
animais adultos havera sinais de distdrbio respiratorio.

O aparecimento dos sintomas ocorre de uma a trés semanas apds viagens,
dosifica¢des ou qualquer alteracdo de manejo que cause estresse intenso. Eles sdo caracterizados
por depressao, temperatura entre 41 a 42°C, dispnéia, espuma pela boca, tosse, corrimento nasal e
ocular claro. No final do processo o aparecimento de corrimento mucopurulento indica mau
progndstico. Animais que se recuperam podem apresentar tosse cronica e artrite com manqueira.

O curso da doenca € de uma a duas semanas, mas nos casos agudos varia de dois a
trés dias.

5 — Patologia clinica

Na Pasteurelose pneumonica, o microorganismo pode ser encontrado em grande
nimero no muco nasal, nas lesdes pulmonares e nos exsudatos. Nas infecgdes generalizadas dos
cordeiros jovens, o microorganismo pode ser recuperado do figado, do baco, dos rins e sangue do
coragdo.

6 — Achados de necropsia

Na Pasteurelose pneumonica as principais lesdes sdo observadas nos oOrgaos
tordcicos, hd um exsudato gelatinoso esverdeado ao redor do pericardio e grandes quantidades de
exsudato pleural de uma coloragdo palha. Os pulmdes estdo aumentados, edematosos e
hemorrdgicos. Histologicamente, hd necrose alveolar difusa, edema do septo interlobular,
desprendimento da mucosa bronquica e, nos ovinos que sobreviveram a fase superaguda da
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doenca, ha as chamadas células em grdo de aveia nas zonas que circundam os alvéolos
necrosados.

Na forma generalizada, as principais lesOes estdo nas vias digestivas superiores,
térax e figado. Sdo comuns as hemorragias subcutaneas no pescoco e térax. Os pulmdes estdo
edematosos, ha equimoses subpleurais, porém nao ha pneumonia. As amigdalas e os linfonodos
faringeos estdo aumentados e hd ulceracdo e necrose da faringe e do esofago.

7 — Diagnéstico

O diagndstico é baseado na histéria, achados de necropsia e nos exames
bacterioldgicos e histopatolégicos. O diagndstico diferencial deve considerar a Enterotoxemia e a
Gangrena Gasosa.

8 — Tratamento

O tratamento recomendado inclui, além de medidas de suporte, o uso de drogas
antimicrobianas. O grupo das tetraciclinas apresenta excelente eficicia frente esses agentes
infecciosos, destacando-se a oxitetraciclina na dose de 10 a 20 mg/kg, 12/12 h, IM, 7 a 10 dias,
em veiculo longa acdo (LA), aplicar a cada 48 horas. Sulfonamidas associadas com trimetoprim
também sdo indicadas. A penicilina é indicada, porém nem todas as cepas do biotipo A sdo
sensiveis.

9 — Controle

Os fatores do meio ambiente e de manejo que podem precipitar os surtos da
doenca devem ser evitados ou minimizados quando possivel.

As vacinas contra a Pasteurelose apresentam alguns problemas como: imunidade
ineficiente, falta de protecdo cruzada entre os sorotipos e reacdes teciduais associadas aos
adjuvantes utilizados para melhorar a imunogenicidade.

No Brasil existem vacinas para bovinos, contendo somente Pasteurella multocida
na sua formulagcdo, ndo oferecendo cobertura contra Pasteurella haemolytica e seus Varios
sorotipos. Em outros paises existem vacinas polivalentes oleosas contendo cinco sorotipos de
Pasteurella spp.

Em animais primovacinados recomenda-se aplicar duas doses da vacina com
intervalo de 3 semanas. As ovelhas podem ser vacinadas no final da gestacao.

Pneumonia Nao Progressiva (Atipica)

E uma doenca cronica infecciosa raramente fatal que geralmente afeta ovinos com
até um ano de idade e ocasionalmente adultos, também € conhecida como Pneumonia Apical.
1 - Etiologia
Mycoplasma ovipneumoniae, Pasteurella haemolytica biotipo A e talvez o virus
da parainfluenza 3 (PI-3) estejam implicados. A Pasteurella multocida pode constituir-se no
componente bacteriano da doenca em alguns paises e casos. O M. ovipneumoniae é encontrado
no trato respiratério de animais sadios, tornando-se patogénico somente quando os mecanismos
de defesa estdo alterados.
2 — Epidemiologia
A doenga ocorre principalmente em cordeiros estabulados com alta densidade de
animais por m?, em regime de engorda intensivo (cordeiros de 2 a 12 meses). A enfermidade
também tem sido descrita em cordeiros jovens (2-3 semanas) e ovelhas adultas.
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E provével que a transmissdo seja exclusivamente por via respiratéria e que a
ovelha seja a fonte principal de infeccdo para cordeiros. A coloniza¢do do trato respiratdrio
superior por microorganismos pode ocorrer logo ao primeiro ou segundo dia apds o nascimento.

Em rebanhos confinados mais de 40% dos cordeiros podem ser afetados, surtos
podem ocorrer em cordeiros mais velhos e até em ovelhas ap6s uma mudanca estressante.

3 — Patogenia

Mycoplasma ovipneumoniae produz apenas alteracdes leves nos pulmdes, mas
estas permitem a invasdo secunddria pela Pasteurella haemolytica biotipo A, com concomitante
exacerbacdo das lesdes e dos sinais clinicos. O micoplasma pode persistir nos pulmdes por mais
de 7 meses apds a infeccdo inicial, mas as pasteurelas geralmente sdo eliminadas dentro de 3
meses e as lesdes comecam a se resolver apds esse periodo. Apesar de a pneumonia nao
progressiva ser reproduzida experimentalmente apenas com estes dois microorganismos, existem
evidéncias de que a infec¢cdo pelo virus da parainfluenza 3 pode ser um precursor necessario da
doenca de campo.

4 — Achados clinicos

A doenca € muitas vezes leve o suficiente para passar despercebida. Os sinais
incluem tosse, descarga nasal mucopurulenta, depressdo, hiperpnéia, ocasionalmente dispnéia e
mortes esporadicamente. Os sintomas podem persistirem por semanas ou meses.

Pirexia pode ser observada nos estigios iniciais, inapeténcia e crescimento lento
sdo vistos em cordeiros estabulados.

5 — Patologia clinica

Exames bacterioldgicos e soroldgicos auxiliam na identificacdo da doenca, mas
nao sdo definitivos, uma vez que os dois microorganismos ocorrem amplamente em populagdes
de ovinos e cabras sadias. A confirmacdo da enfermidade depende dos exames macro e
microscopico das lesdes pulmonares.

6 — Achados de necropsia

As lesdes pulmonares sdo claramente demarcadas, variam de vermelho-
acastanhado (nos estdgios iniciais) a cinza, sdo geralmente encontradas nas por¢des apical,
cardiaca e anteriores dos lobos diafragmaticos. Pleurite pode estar presente. Alteragcdes
histolégicas incluem hiperplasia linféide nodular, muitas vezes com manguitos linféides,
perivasculares e peribronquiolares, hiperplasia epitelial bronquiolar, e cicatrizes com aspecto
hialino dentro ou préximo as paredes bronquiolares. O exsudato celular no limen alveolar
consiste principalmente de macréfagos e, nos estdgios iniciais, quando as pasteurelas estdo
presentes, de neutrofilos.

7 — Diagnéstico

O diagndstico baseia-se na histdria (animais jovens em sistemas intensivos), sinais
clinicos e lesdes a necropsia. A histopatologia do tecido pulmonar lesionado e a demonstragdo da
presenca de Mycoplasma ovipneumoniae em swab nasal confirmam o diagndstico.

O diagndstico diferencial deve considerar outras doencas respiratrias cronicas
como o Maedi-Visna e a Adenomatose Pulmonar.

8 — Tratamento

As drogas antimicrobianas de primeira escolha sdo o tiamulin ou a tilosina. A
oxitetraciclina demonstrou ser menos efetiva, sendo a droga de segunda escolha.

Tilosina — 10 a 17,5 mg/kg, por via IM, uma vez ao dia, durante 5 dias.

Tiamulin — 20 a 30 mg/kg por via IV ou IM, uma vez ao dia, durante 5 dias.

Ocxitetraciclina — 10 a 20 mg/kg por via IM, de 12 em 12 horas, durante 7 dias; em
veiculo longa acdo (LA), uma aplicagdo a cada 48 horas, realizar 3 aplicagdes.
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9 — Controle
Em paises onde a vacina contra a Pasteurelose € disponivel, recomenda-se a
vacinacdo do rebanho. O controle desta enfermidade requer um bom manejo para maximizar a
capacidade de resisténcia a infec¢do e minimizar a transmissao de microorganismos respiratorios.
Para tanto, devemos reduzir a lotacdo de animais confinados, proporcionar boa ventilagio
evitando o actiimulo de gases (amonia) e reduzindo a poeira.

Pleuropneumonia Contagiosa Caprina (CCPP)

E uma doenca cldssica de caprinos, muitas vezes confundida com outras
pneumonias de ovinos e caprinos. E uma pneumonia contagiosa com pleurite que afeta somente
cabras em muitas partes do mundo.

1 - Etiologia

Esta enfermidade € causada por um cepa de Mycoplasma denominada F-38, a
partir de 1993 passou a ser designada de Mycoplasma capricolum subsp. capripneumoniae. A
doenca possui muitas semelhancas do ponto de vista clinico e a necropsia com a
Pleuropneumonia Bovina Contagiosa, mas ndo € transmissivel aos bovinos.

2 - Epidemiologia

A doenca ja foi diagnosticada e seu agente isolado em diversos paises da Africa,
Asia e Oriente Médio, 40 paises com diagndstico clinico e 13 paises com diagnéstico clinico e
confirmacdo através do isolamento do agente. Na Europa e Américas os casos suspeitos de CCPP
resultaram no isolamento de outros micoplasmas causadores de pleuropneumonia.

A transmissdo ocorre pela inalacdo de aerossoéis infectados, mas o microorganismo
nao sobrevive por tempo prolongado fora do organismo animal, de forma que a infec¢do € trazida
ao rebanho por um carreador ou por um animal infectado. A morbidade pode ser de 100% e a
mortalidade de 60 a 100%. A aglomeragdo e o confinamento facilitam a disseminagdo da doenca,
ovinos e bovinos ndo sdo afetados.

3 — Patogenia

A Pleuropneumonia Contagiosa Caprina é uma pneumonia lobar aguda, com
pleurisia desenvolvendo-se por localizagdo de uma septicemia inicial. Uma parte essencial da
patogenia da enfermidade € a trombose nos vasos pulmonares, provavelmente antes do
desenvolvimento de lesdes pneumdnicas. A morte resulta de anoxia e toxemia.

4 — Achados clinicos

Cabras de todas as idades e sexo podem ser afetadas, o periodo de incubagdo € em
média de 10 dias, mas pode variar entre 2 a 28 dias. Os primeiros sinais sdo uma relutancia a
andar e uma febre de 41°C, que ndo impedem os animais de comer e ruminar.

Outros sinais clinicos incluem fraqueza, perda de apetite, tosse, hiperpnéia e
descarga nasal acompanhada de febre (41°C e ocasionalmente 42°C). Nos estdgios terminais
ocorre respiragdo pela boca, protrusdo da lingua e salivagdo espumosa, com morte em dois ou
mais dias. Sob condi¢des climdticas adversas, a doenca pode ocorrer numa forma septicémica,
com pouca evidéncia clinica ou pds-morte de pneumonia.

5 — Patologia clinica

Testes sorolégicos como Fixacdo de Complemento, Latex Aglutinacdo e ELISA
tém sido utilizados para detectar animais carreadores e doentes. O diagnostico molecular através
do PCR teste pode ser utilizado.
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6 — Achados de necropsia

As lesdes patoldgicas sdo localizadas exclusivamente nos pulmdes e na pleura, e
consistem em pleuropneumonia fibrinosa, hepatizagdo unilateral, adesdes, pleurite e acimulo de
liquido pleural. O exsudato pleural pode solidificar-se e formar uma cobertura gelatinosa sobre os
pulmaes.

7 — Diagnéstico

A epidemiologia, os sinais clinicos e os achados post mortem sdo utilizados para
estabelecer o diagnéstico. O isolamento do microorganismo causal pode ser tentado mas
geralmente apresenta dificuldades devido ao seu fraco crescimento in vitro.

O diagnéstico diferencial deve considerar outros micoplasmas que também
causam pleuropneumonia em caprinos: Mycoplasma mycoides subsp. mycoides 1LC apresenta
uma patogenicidade moderada e causa também mastite, artrite e conjuntivite, a necropsia
evidencia-se um caracteristico espessamento do septo interlobular; Mycoplasma mycoides subsp.
capri apresenta também uma patogenicidade moderada, causa artrite e conjuntivite.

Pasteurella spp. sdo freqiientemente associadas com pneumonia em caprinos e
podem dificultar a identificacdo dos principais agentes etioldgicos.

8 — Tratamento

Antimicrobianos da familia dos macrolideos, tetraciclinas e fluorquinolonas sdo
geralmente efetivos clinicamente se forem utilizados nos estdgios iniciais da doenca. Medidas de
suporte devem ser providenciadas.

Tilosina, 10 a 17,5 mg/kg/dia, IM, 5 dias; oxitetraciclina, 10 a 20 mg/kg, 12/12 h,
IM, 7 dias; tiamulin, 20 a 30 mg/kg/dia, IM, 5 dias; enrofloxacina, 2,5 a 5 mg/kg, 12/12 h, IM, 5
dias sdo utilizados com sucesso. Entretanto, a completa elimina¢do dos micoplasmas raramente €
conseguida, portanto devemos considerar estes animais como carreadores potenciais.

9 — Controle

Em alguns paises o uso da vacinas tém sido usadas para controlar a doenca,
entretanto a eficiéncia dessas vacinas ainda ndo estd completamente estabelecida, a gravidade da
enfermidade fica reduzida porém ndo evita que portadores continuem como provaveis fonte de
infec¢do. Em paises que ndo utilizam as vacinas o uso de antimicrobianos no inicio dos surtos € a
pratica adotada. O uso de quarentena para evitar a entrada de animais infectados no rebanho é
desejavel.

Maedi -Visna (Pneumonia Progressiva)

E uma doenca viral progressiva, cronica e fatal de ovinos e caprinos adultos. O
virus afeta principalmente pulmdes e tbere, mas o SNC e as articulacdes também podem ser
afetados.

1 - Etiologia

O agente infeccioso € um lentivirus da familia Retroviridae, com marcadas
variacdes antigénicas entre diferentes isolados. O virus persiste nos leucécitos de ovinos
infectados e produz altos titulos de anticorpos que podem ser detectados facilmente por vdrios
testes sorologicos. O virus € bastante proximo do agente da Artrite Encefalite dos Caprinos
(CAE).
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2 — Epidemiologia

A enfermidade ocorre em todas as racas de ovinos e caprinos, € ja foi descrita em
rebanhos de vérios paises da América do Norte e Sul, Europa, Africa e Asia. Na Nova Zelandia e
Australia a doenca nunca foi encontrada em ovinos, embora seja prevalente em caprinos.

Anteriormente Maedi era enzodtica na Islandia, acreditando-se que
aproximadamente 150.000 ovinos tenham morrido da doenga num periodo de 13 anos. “Maedi” é
a palavra islandesa para dispnéia. A forma nervosa da doenca € conhecida como Visna, que
significa perda em islandés, até o momento sé foi descrita nesse pais.

A doenca ocorre principalmente em ovinos, mas foi observada em caprinos. A
prevaléncia aumenta com a idade, somente ovinos com mais de 2 anos de idade s@o acometidos.

No Brasil a doenga foi relatada em rebanhos ovinos das racas Texel e Suffolk com
base em sorologia e demonstragdo da presenca do virus. Em rebanhos do Parand e Rio Grande do
Sul a prevaléncia de soropositivos variou de 11,6% a 31,3%.

Em alguns rebanhos dos Estados Unidos, até 64% das ovelhas sdo soropositivas,
variando de 25% nas de um ano a 85% nas de sete anos de idade.

O virus € transmitido através de aerossdis ou pela ingestdo de colostro pelo
cordeiro contendo linfécitos infectados com o agente. A exposicdo prolongada de animais jovens
ao virus poderd converté-los em soropositivos com um ano de idade.

3 — Patogenia

Apés a inalacdo ou ingestdo o virus se replica principalmente nos macréfagos
teciduais e em menor extensdo nos mondcitos circulantes, se instala nas células pulmonares
podendo também ser encontrado nos linfonodos, sangue, baco e rins.

As células pulmonares infectadas ndo sdo seriamente afetadas mas sao estimuladas
a proliferarem, hd o desenvolvimento gradual de uma pneumonia intersticial, sem qualquer
evidéncia de cicatrizacdo ou retencdo dos tecidos, tanto que os pulmdes continuam a crescer em
peso e tamanho. Os espacos alveolares sdo gradualmente preenchidos, dificultando as trocas
gasosas, desenvolvendo-se uma hipoxia progressiva, a morte ocorrerd por anoxia ou por uma
pneumonia intercorrente.

4 — Achados clinicos

Ap6s a infeccdo hd um periodo de incubacdo longo, de pelo menos dois anos,
podendo chegar a trés ou quatro anos. Os sinais precoces da doenca incluem um avango lento de
apatia, emaciacdo e dispnéia. Nao hd evidéncias de excesso de liquidos nos pulmdes. O ritmo
respiratério estd aumentado para 80 a 120/minuto em repouso. Pode haver tosse e algum
corrimento nasal. Podem ocorrer mortes por pneumonia secundéria causada por Pasteurella.

A temperatura mantém-se normal, podem ocorrer lesdes mamdrias caracterizadas
por solidez do ubere e uma mastite-linfoplasmocitaria. O ubere fica dilatado e muito duro, porém
cheio de leite, que ndo pode passar pelo sistema ductal por causa do acimulo de linfécitos. Os
cordeiros dessas ovelhas sofrerdo atraso no crescimento.

A doenca clinica dura de trés a seis meses na maioria dos casos, porém pode
persistir por diversos anos.

Muito raramente pode ocorrer encefalite e artrite, que progridem lentamente. Na
forma nervosa, conhecida como Visna, os sinais clinicos incluem ataxia, tremores musculares,
paresia e paralisia completa.

5 — Patologia clinica

O virus pode ser isolado de leucdcitos em cultura celular. Vérios testes soroldgicos

sdo utilizados: imunodifusdo em &gar-gel, prova imunoabsorvente ¢ ELISA. H4d uma anemia
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hipocromica moderada progressiva, com os niveis de hemoglobina caindo de 12 a 14 g/dl para 7
a8 g/dl.
6 — Achados de necropsia

As lesdes macroscOpicas de pneumonia progressiva sdo restritas aos pulmoes e
linfonodos associados. Os pulmdes ndo colapsam quando o térax € aberto, com freqiiéncia
mostram a impressao das costelas e sdo anormalmente firmes e pesados, podendo aumentar de
300-500 g para 1.200 g. Em casos terminais os pulmdes apresentam lesdes uniformemente
distribuidas, dando ao 6érgido uma coloragdo cinza e marrom com a textura firme.

As alteragdes histopatoldgicas sdo caracteristicas de uma pneumonia intersticial
cronica e a totalidade do espaco alveolar € substituida por paredes alveolares espessadas. H4 uma
auséncia completa de cicatrizagdo, sugerindo que a doenga é progressiva e nunca atinge um
estado de cura.

Lesdes no SNC, quando ocorrem, sdo de meningoleucoencefalite com
desmielinizacdo secunddria. Podem ocorrer lesdes de artrite e mastite.

7 — Diagnéstico

O diagnéstico € baseado na histdria clinica, sinais clinicos, e achados de necropsia.
O isolamento do virus e a histopatologia confirmam o diagndstico. Os testes sorolégicos sao uma
boa ferramenta para diagnéstico de rebanho.

O diagnéstico diferencial deve incluir pneumonias cronicas como a Adenomatose
Pulmonar, pneumonias parasitdrias e Linfadenite Caseosa Pulmonar.

8 — Tratamento
Nenhum tratamento foi bem-sucedido.
9 — Controle

A alternativa mais racional de controle € a identifica¢do e elimina¢do dos ovinos
sorologicamente positivos. Deve-se evitar que o cordeiro mame o colostro de ovelhas infectadas,
dando a eles colostro de ovelhas ndo infectadas ou colostro de vaca.

Deve-se repetir os testes soroldgicos a intervalos de 6 meses, até que 3 testes
negativos sejam obtidos.

Adenomatose Pulmonar (Jaagsiekte)

Jaagsiekte € o termo africano para “doenca do transporte”, devido a tendéncia dos
ovinos acometidos em apresentarem  sinais clinicos apGs serem transportados. E uma
enfermidade viral, neopldsica e contagiosa dos ovinos e mais raramente dos caprinos, também €
conhecida como Carcinoma Pulmonar Ovino.

1 - Etiologia

A doenca é causada por um RNA virus da familia Retroviridae, relacionado com

virus produtores de tumores.
2 — Epidemiologia

A doenca tem sido relatada na Europa, Asia, Africa e Américas do Sul e do Norte.
No Rio Grande do Sul foi recentemente diagnosticada em um ovino da raga Karakul pertencente
a um rebanho que havia recebido animais importados da Austria.

A enfermidade ocorre em todas as racas sendo mais prevalente em animais
adultos, de 3 a 5 anos de idade. A raca Merino € particularmente sensivel. A maioria das perdas
ocorrem nos meses de inverno, provavelmente devido a pneumonia secundaria. Alojamento
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fechado durante o inverno € uma potente causa predisponente, provavelmente contribuindo para a
ocorréncia da doenca de forma epizodtica na Islandia.

Os exsudatos respiratérios dos ovinos afetados sdo infectantes, a transmissao
vertical pela passagem ao feto proveniente da ovelha gestante ndo ocorre naturalmente. Em surtos
da doenga a morbidade € de 2 a 8% e a mortalidade € de 100%.

3 — Patogenia

O virus tem predilecdao pelas células tipo II do epitélio alveolar, provocando um
crescimento desorganizado, formando massas tumorais que ocupam e obliteram 0s espagos
alveolares. As células da periferia do tumor produzem secre¢do de muco que € expelido pelas
narinas. A morte ocorre por hipoxia, ndo hd inflama¢do nem toxemia.

Muitos ovinos desenvolvem pneumonia bacteriana aguda e morrem
prematuramente.

4 — Achados clinicos

O periodo de incubacdo € longo, de modo que os sinais clinicos da doenca
geralmente se tornam evidentes quando os ovinos tém de 3 a 4 anos de idade. Os tumores
produzem sinais clinicos quando se tornam suficientemente grandes ou numerosos a ponto de
interferirem na respiragao.

Os animais afetados perdem peso e demonstram dificuldade respiratéria apds
exercicio. Estertores imidos podem ser ouvidos mesmo sem o uso de estetoscopio, a tosse nao é
proeminente. O abaixamento for¢cado da cabeca muitas vezes faz com que muco espumoso
escorra das narinas. A doenca clinica termina fatalmente apds dias ou semanas, algumas vezes
devido a Pasteurelose secundaria.

5 — Patologia clinica

Nao existem testes soroldgicos ou bioquimicos disponiveis capazes de identificar
com seguranga os animais afetados antes que os sinais clinicos se desenvolvam. O exsudato nasal
de animais acometidos pode apresentar aglomerados de células epiteliais, com o epitélio
adenomatoso hiperplésico tipico de lesdes pulmonares.

6 — Achados de necropsia

Os tumores estdo restritos aos pulmdes e raramente aos linfonodos associados.
Variam de nédulos pequenos a dreas consolidadas extensas envolvendo as partes ventrais dos
lobos, especialmente dos lobos apicais. Como na Maedi-Visna, os pulmdes apresentam-se
grosseiramente aumentados em tamanho e peso. Grandes quantidades de um liquido branco e
espumoso estdo presentes nas vias aéreas.

As alteracOes histologicas sdo causadas por proliferacio descontrolada de
pneumocitos do tipo II em disposi¢do colunar e células semelhantes nos bronquiolos.

7 — Diagnéstico

O diagnodstico € baseado na histdria (ovinos adultos com pneumonia cronica sem
hipertermia), nos sinais clinicos (dispnéia progressiva com intenso corrimento nasal) e nas lesdes
post mortem (massas tumorais e alteracoes histologicas caracteristicas).

O diagnéstico diferencial deve considerar Maedi-Visna (sorologia), Pasteurelose
(febre e curso rapido) e verminose pulmonar (exame parasitoldgico).

Algumas vezes o diagnostico pode complicar-se pela ocorréncia de Pasteurelose
secunddria nas fases finais, o exame histologico € essencial e ird confirmar a presenca de tecido
tumoral.

8 — Tratamento
Nao h4 tratamento.
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9 — Controle
O controle € baseado na eliminagdo de animais com sintomas, na Isldndia, onde a
doenca assumiu propor¢des epizodticas, a erradicacdo foi efetuada pelo abate de todos os ovinos
das areas atingidas.

Pneumonia Verminoética

E uma infec¢do cronica e prolongada de ovinos e caprinos, causada por
nematddeos pulmonares, caracterizada por distirbios respiratérios e patologicamente por
bronquite e broncopneumonia.

1 - Etiologia

Trés espécies de nematddeos causam Pneumonia Vermindtica em ovinos e
caprinos: Dictyocaulus filaria, Protostrongylus rufescens € Muellerius capillaris. Podem ocorrer
infec¢Oes mistas, entretanto D. filaria predomina na maioria dos surtos, € o mais patogénico e
consequentemente tem maior importancia econdmica.

2 — Epidemiologia

A infeccio de ovinos e caprinos por vermes pulmonares tem uma distribuicado
muito ampla nas regides temperadas e frias e, dependendo das condi¢Oes climdticas e da estacdo,
pode causar grandes perdas. A prevaléncia da infec¢do € baixa na primavera e no verdo, mas se
eleva rapidamente no outono e no inverno, periodo em que se detectam a maioria dos casos
clinicos. Os verdes quentes e imidos ddo origem a maiores cargas parasitirias no outono € no
inverno seguintes. Nao ha registro de casos agudos causados por infec¢des macicas com larvas.

Ovinos e caprinos jovens de 2 a 6 meses de idade sdao os mais gravemente
atingidos, porém animais de todas as idades sdo suscetiveis.

Os adultos de D. filaria vivem nos bronquios, medem de 30 a 100 mm de
comprimento e seus ovos sdo expelidos através da tosse e deglutidos pelo hospedeiro, a eclosiao
se d4 no tubo digestivo e apenas as larvas s@o eliminadas nas fezes. A larva de primeiro estadio
desenvolve-se no meio externo, para segundo e terceiro estddio (larva infectante) dentro a 3 a 7
dias, com boa umidade e temperatura moderada de 18 a 21°C. Sob condicdes ideais, as larvas
podem sobreviver no pasto por mais de um ano.

As larvas de terceiro estddio devem ser ingeridas para infectar o hospedeiro
primario, chegando ao intestino migram pela sua parede e alcancam os linfonodos mesentéricos,
onde se transformam em larvas de quarto estddio. Dai, penetram nos linfaticos e passam para a
corrente sangiiinea venosa, chegando ao coracdo direito e pulmdes, onde escapam para o interior
dos alvéolos. Trés a seis semanas apoOs a infec¢do, ja migraram para os bronquios, estdo adultas e
pondo ovos. Os adultos sobrevivem nos bronquios por cerca de sete semanas, periodo em que se
desenvolve a imunidade, e o processo de “autocura” provoca a morte € a eliminacdo de grande
numero de vermes.

Protostrongylus rufescens é o segundo nematddeo mais patogénico das espécies
que infectam o pulmao de ovinos e caprinos, os adultos medem de 16 a 35 mm de comprimento,
os vermes possuem um ciclo de vida semelhante ao do D. filaria, exceto que, apds a expulsdo, as
larvas de primeiro estadio requerem um hospedeiro intermedidrio — caracois do género Helicello
— nos quais desenvolvem-se até atingir o terceiro estddio, tornando-se infectantes. A infecc¢io
ocorre quando o hospedeiro definitivo ingere o caracol infectado junto com a pastagem.
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Muellerius capillaris € o menos patogénico dos trés nematddeos envolvidos na
infeccdo pulmonar de ovinos e caprinos, geralmente ndo causam manifestacdes clinicas, medem
de 12 a 23 mm de comprimento, as larvas de primeiro estddio sdo expelidas ao exterior e
necessitam de hospedeiros intermedidrios — caracéis dos géneros Cepaea, Helicigona e outros —
para completarem o seu desenvolvimento. Quando os hospedeiros intermedidrios infectados sao
ingeridos junto com a pastagem, as larvas de terceiro estddio, infectantes, penetram na mucosa
intestinal, invadem o sistema linfatico, chegando ao coracio direito e pulmdes.

As larvas de M. capillaris que alcancam os pulmdes, permanecem no parénquima
e ficam encistadas em nddulos fibrosos, a maioria dos ndédulos se localiza no parénquima
pulmonar, logo abaixo da pleura, muitos deles sdo calcificados e quase sempre contém apenas um
verme vivo ou morto.

A Pneumonia Verminética ndo € tdo importante em pequenos ruminantes como
em bovinos, talvez devido a uma maior freqiiéncia de vermifugacdes nessas espécies e, em
sistemas intensivos de producdo, os cordeiros sdo enviados para o abate antes do periodo
favordvel para a transmissao da doenca.

3 — Patogenia

As larvas em migracdo causam poucas lesdes até que cheguem aos pulmdes. A
resposta pulmonar varia dependendo do nimero de larvas ingeridas, do estado nutricional e da
idade do hospedeiro, além do fato de estar ou ndo sendo exposto pela primeira vez.

Os vermes adultos de D. filaria vivem nos bronquios, causando lesdes alveolares e
bronquicas. O bloqueio dos bronquiolos pelo exsudato resultante leva ao colabamento de partes
do pulmdo. De modo geral, a drea pulmonar lesada ndo € extensa o suficiente para provocar
dispnéia grave. Pode haver febre e evidéncia de toxemia, se houver infec¢do bacteriana
secunddria. E altamente patogénico para caprinos jovens. Animais que se recuperam tornam-se
resistentes a reinfeccao.

Os danos causados por P. rufescens sao semelhantes aos danos causados por D.
filaria, no entanto, devido ao ciclo evolutivo indireto deste parasita, infec¢des macicas sao
improvaveis. As infeccdes por M. capillaris foram descritas na maior parte do mundo e parecem
ser relativamente indcuas.

4 — Achados clinicos

Os sinais clinicos de infeccdo por vermes pulmonares variam de tosse moderada
com aumento também moderado das taxas respiratdrias a tosse severa e persistente, angustia e
insuficiéncia respiratéria, ganho de peso reduzido e perda de peso. Mortes podem ocorrer se
houver infec¢do bacteriana secunddria.

InfeccOes por P. rufescens causam poucos sinais clinicos e M. capillaris nenhum.

5 — Patologia clinica

A observacdo importante a ser feita é a presenca de larvas nas fezes, nas fases
iniciais da doenca clinica essa descoberta ndo ocorre, pois os vermes ainda ndo sdo adultos. O
periodo pré-patente para D. filaria é de mais ou menos 5 semanas. Em geral as larvas podem ser
encontradas cerca de 15 dias apos o aparecimento dos sintomas. Eosinofilia € um achado comum
mas ndo € diagnostico.

6 — Achados de necropsia

Nas infecgdes por D. filaria ocorre enfisema intersticial, exsudato nos bronquiolos
e dreas de consolidagdo rosa-escuro em todos os lobos, sobretudo no diafragmatico, os linfonodos
apresentam-se aumentados. Os vermes adultos sdo facilmente identificados nos bronquios
durante os periodos patentes de infec¢do. Podem ser necessarios o exame do esfregaco do muco



30

bronquial ou cortes histologicos das lesdes, para confirmar o diagndstico, durante outros estagios
da infeccao.
Nas infeccdes por P. rufescens freqiientemente encontramos os bronquiolos
infectados obstruidos por vermes e exsudato, podendo ocorrer atelectasia. Nas infec¢des por M.
capillaris os vermes sdo encontrados em pequenos ndédulos fibrosos de até 5 mm de didmetro,
grande parte dos nédulos encontra-se no parénquima pulmonar, logo abaixo da pleura, alguns
podem estar calcificados.
7 — Diagnéstico
O diagnéstico baseia-se na histéria clinica (animais jovens), no aparecimento
sazonal (outono, inverno), nos sinais clinicos, na presenca de larvas nas fezes e nos achados de
necropsia.
O diagnéstico diferencial deve considerar outras pneumonias.
8 — Tratamento
Drogas efetivas incluem o levamisol, o albendazol, o fenbendazol, o oxfendazol, o
febantel e a ivermectina, agindo efetivamente contra todos os estdgios dos parasitas.
9 — Controle
O controle deve considerar o uso de pastagens livres de larvas infectantes para
pastoreio de cordeiros desmamados. Isso se consegue utilizando pastoreio alternado com outras
espécies animais, esses potreiros devem ser pastoreados por um periodo minimo de dois meses.
No sudeste europeu, uma vacina contra D. filaria, constituida de larvas infectantes
atenuadas, irradiadas pelos raios-X, administrada por via oral em 2 doses com intervalo de 4
semanas, é utilizada com sucesso.

Oestrose (Berne Nasal)

A mosca Oestrus ovis € um parasita cosmopolita que, nos seus estigios larvais,
habita as vias nasais e seios de ovinos e caprinos, ja foi identificada parasitando o homem e os
caes.

1 - Etiologia

A mosca adulta Oestrus ovis € marrom-acinzentada ou cinza-escura, possui de 10
a 12 mm de comprimento e € bastante robusta. Seu aparelho bucal é rudimentar e ela ndo é capaz
de se alimentar.

2 — Epidemiologia

A incidéncia da O. ovis diminuiu bastante em alguns paises do norte da Europa,
porém ela continua a ser um dos parasitas de ovinos mais amplamente distribuidos na Africa,
Américas, Europa, Asia e Austrélia.

A fémea deposita as larvas ao redor e no interior das narinas de ovinos sem pousar
nesses locais. Essas pequenas larvas branco-claras (inicialmente medem menos de 2 mm de
comprimento), migram para o interior da cavidade nasal e muitas delas passam no minimo algum
tempo nos seios paranasais. A medida que as larvas (bernes) amadurecem, elas se tornam de
coloracd@o creme, depois escuras e, finalmente, mostram uma faixa escura ou negra na superficie
dorsal de cada segmento e fileiras de pequenos espinhos na superficie ventral.

O periodo larval varia de 1 a 10 meses, dependendo das condi¢des ambientais, nas
regides de clima temperado podem surgir uma ou duas geragdes por ano, porém nas regides
quentes podem formar-se vdrias geracdes. Quando maduras, as larvas deixam as vias nasais,
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caem no solo, se enterram algumas polegadas e transformam-se em pupas. O periodo pupal dura
de 3 a 9 semanas, dependendo das condi¢des ambientais. No final desse periodo, a mosca emerge
do envoltdrio pupal e segue seu caminho para a superficie. O acasalamento ocorre logo e a fémea
comeca a depositar larvas.

As moscas adultas, na tentativa de depositarem as larvas nas narinas, incomodam
0s ovinos e caprinos, obrigando-os a procurar abrigo. Os animais batem as patas, balancam a
cabeca, se agrupam, tentam esconder a cabeca na lanada dos outros animais, afetando o tempo de
pastoreio.

3 — Patogenia

Nas narinas as larvas comegam a se mover causando irritacdo da mucosa, se
alimentam de muco e células de descamacio, as de segundo estddio passam para os seios frontal
ou maxilar, onde crescem e chegam ao terceiro estddio, apds 1 ou 10 meses as larvas maduras
retornam as narinas e sdo espirradas para o exterior.

A superficie espinhosa das larvas causa irritacdo levando a uma rinite catarral.
Algumas larvas morrem no interior dos seios, causando alergia e reagdes inflamatérias que se
traduzem em desconforto e interrup¢ao na alimenta¢do. Em grandes infestagdes algumas larvas
podem migrar pela traquéia, chegar aos pulmdes e produzir reagdes fatais.

As infestagdes podem consistir de mais ou menos 80 larvas, mas usualmente s6 4 a
15 sdo encontradas.

4 — Achados clinicos

A movimentagdo das larvas nas vias nasais desencadeia uma profusa descarga,
inicialmente clara e mucdide, posteriormente mucopurulenta e freqiientemente tingida por finas
estrias de sangue, provenientes de mintisculas hemorragias produzidas pelos ganchos e espinhos
das larvas.

A atividade continua das larvas, particularmente se elas sdo numerosas, causa um
espessamento da mucosa nasal que, juntamente com a descarga mucopurulenta, leva a disturbios
respiratérios. Inlimeros espirros ocorrem durante a movimentagao de larvas maiores.

Infecgdes bacterianas secunddrias s@o incomuns, mas podem provocar mortes
ocasionais.

5 — Patologia clinica

A observacdo das moscas importunando 0s animais e posteriormente a
visualizacdo da descarga nasal, juntamente com achados de necropsia sugerem esta enfermidade
parasitéria.

6 — Achados de necropsia

Ovinos parasitados, durante a necropsia ou inspecao em abatedouro, irdo revelar
indmeras larvas, em diferentes estdgios, parasitando os seios frontais e maxilares. Os seios com
larvas vivas usualmente possuem aparéncia quase normal, mas seios contendo uma ou mais
larvas mortas apresentam edema e espessamento da mucosa com exsudato preenchendo as
cavidades.

7 — Diagnéstico

O diagnoéstico baseia-se na observacdo das moscas atacando os ovinos nas horas
mais quentes do dia, no comportamento do rebanho nesses momentos, na visualizagdo de uma
descarga nasal cronica geralmente afetando 80% do rebanho e no encontro das larvas em ovinos
abatidos para consumo.
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8 — Tratamento
Um organofosforado como o triclorfon é muito efetivo quando utilizado por via
oral, drogas utilizadas para a fasciolose como o nitroxinil e o rafoxanide também. O closantel e a
ivermectina sdo utilizados com sucesso.
9 — Controle
O controle pode ser obtido por meio de duas medicacdes anuais, uma no final do
verdo, visando prevenir infestagdes macicas, e outra no inverno, na tentativa de quebrar o ciclo
do parasita.
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Capitulo III
Doencas Digestivas

No tratamento dos distirbios gastrointestinais, um dos principais objetivos &
tentar determinar a localizagdo da doenca em um segmento particular do sistema digestivo,
buscar a sua causa e formular um plano terapéutico racional.

As doengas do trato gastrointestinal podem causar uma ou mais disfuncdes nesse
sistema: alteragdes na motilidade, na digestdo, na absor¢cdo ou na evacuacdo dos residuos da
digestao.

As manifestacdes de doengas do trato gastrointestinal incluem salivacdo excessiva,
diarréia, constipacdo ou defecacdo insuficiente, vomitos, regurgitacdo, hemorragia do trato GI,
dor abdominal, tenesmo, distensdo abdominal, choque e desidrata¢do, e desempenho inferior ao
esperado.

Enterite em cordeiros e cabritos

As préticas de paricdo intensivas e o local de paricio aumentam o potencial para
doenca e desenvolvimento de agentes infecciosos, e podem estar associados a sérios surtos de
diarréia em ruminantes jovens. Muitos agentes foram identificados e algumas vezes agem em
associacdo: FEscherichia coli enteropatogénica, Salmonella spp., rotavirus, coronavirus,
Cryptosporidium parvum e Eimeria spp., Clostridium perfringens tipos B e C e helmintos
gastrointestinais.

Varios agentes patogénicos diferentes estdo, atualmente, sendo identificados nas
fezes e no trato intestinal de cordeiros e cabritos com diarréia, € dificil saber qual bactéria, virus
ou protozodrio € o responsdvel. As infec¢Oes mistas sao mais comuns que as infecgdes simples. O
clinico deve basear seu diagndstico nos dados epidemioldgicos, nos sinais clinicos, nos resultados
dos exames microbioldgicos e na resposta ao tratamento.

Colibacilose

A colibacilose ocorre em todas as espécies de animais pecudrios recém-nascidos e
€ a principal causa de perdas neste grupo etario.
1 - Etiologia
O agente € a Escherichia coli enterotoxigénica que causa dois tipos diferentes da
doenca: a colibacilose entérica, que se manifesta por graus variados de diarréia, e a colibacilose
septicémica, caracterizada por septicemia e morte rdpida. Os sorotipos O78, K80 e K99
geralmente causam colibacilose em cordeiros.
2 — Epidemiologia
A paricdo em locais com alta densidade populacional e sem as necessdrias
condi¢cOes sanitdrias favorece o aparecimento da enfermidade. Animais de 2 a 3 dias de idade,
geralmente desenvolvem a forma entérica, e animais de 2 a 6 semanas de idade geralmente
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contraem a forma septicémica. O microorganismo é um habitante normal do intestino delgado de
ovinos e caprinos, € contamina as aguadas e as pastagens. Cepas de E. coli enterotoxigénicas
podem ser isoladas das fezes de aproximadamente 35% dos cordeiros com diarréia.

Cordeiros e cabritos com baixos niveis séricos de imunoglobulinas sdo altamente
suscetiveis a colibacilose.

3 — Patogenia

Dois fatores sdo de fundamental importancia no estabelecimento da colibacilose: o
estado imunolégico do animal e a capacidade da cepa bacteriana em invadir tecidos e produzir
septicemia ou produzir uma enterotoxina e causar uma diarréia.

A forma septicémica ocorre quando amostras invasivas penetram os tecidos e a
circulagdo sistémica via limen intestinal, mucosas nasofaringeas, criptas tonsilares ou vasos
umbilicais. Animais com niveis normais de imunoglobulinas séricas ndao desenvolvem
septicemia. Os achados clinicos e as lesdes na colibacilose septicémica sao atribuidos aos efeitos
da endotoxina, que causa choque.

A forma entérica ocorre quando amostras enterotoxigénicas se estabelecem e
proliferam na parte superior do intestino delgado, produzindo enterotoxinas que causam um
aumento na secre¢do de liquidos e eletrdlitos da circulac@o sistémica para a luz intestinal. Se
ocorrer a morte, esta se deve a acidose, desequilibrio eletrolitico e desidratagao.

4 — Achados clinicos

A forma entérica afeta animais de 1 a 4 dias de idade, ocorre diarréia fluida com
colorac@o amarelada, desidratacdo, fraqueza, dor abdominal e alta morbidade, a mortalidade varia
de 15 a 75% dos animais afetados. A morte ocorre apos 24 a 36 horas do inicio da enfermidade.

A forma septicémica ataca animais de 2 a 6 semanas de idade, e usualmente, em
rebanhos em que alguns animais manifestaram diarréia causada pela forma entérica da doenca.
Apresentam temperatura de 41 a 42°C e forte evidéncia de envolvimento do SNC.

5 — Patologia clinica

O agente pode ser isolado do sangue e do liquido cérebroespinhal nos casos em
que ocorreu a forma septicémica. Na colibacilose entérica o diagnéstico definitivo dependerd do
isolamento e caracterizacdo da E. coli do intestino e fezes dos animais acometidos.

O isolamento de E. coli sem a determinacdo de seus fatores de viruléncia é de
valor diagnéstico limitado.

6 — Achados de necropsia

Em animais afetados com a forma entérica, observa-se fezes sujando a 1a na regido
perianal, perda de peso e lesdes, principalmente, no trato gastrointestinal. O abomaso, o intestino
delgado, especialmente o ileo, e o intestino grosso contendo fezes amareladas e semifluidas, os
tecidos congestionados e ligeiramente edemaciados. Os linfonodos mesentéricos apresentam-se
aumentados e avermelhados, os pulmdes podem mostrar estdgios iniciais de pneumonia.

Animais que morreram com a forma septicémica apresentam evidéncias de
infeccdo generalizada. As cavidades peritoneal, tordcica e pericardica podem conter fibrina e
excessiva quantidade de fluido. Algumas articulacdes apresentam liquido sinovial opaco e com
exsudato fibrinopurulento. No SNC, as meninges da regido cerebral apresentam-se
congestionadas e com pequenas hemorragias.

7 — Diagnéstico

O diagnéstico baseia-se nos sinais bastante caracteristicos, nas lesdes a necropsia
e achados laboratoriais. O diagndstico diferencial deve considerar outras causas de diarréia
(Rotavirus, Salmonelose e Enterotoxemia) ou septicemia (Salmonelose, Listeriose).
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8 — Tratamento
O principal fator que influencia a sobrevivéncia dos animais afetados € nivel de
imunidade conferida pelo colostro, o prognéstico € desfavoravel se o nivel de imunoglobulinas
for baixo, apesar da terapia intensiva com liquidos e antimicrobianos.
O tratamento baseia-se na hidratac@o e reposi¢cao de eletrdlitos, antimicrobianos e
drogas anticolinérgicas como a benzetimida.
O uso de sulfonamidas associadas ao trimetoprim, 15-30 mg/kg, 12/12 h./ 5 dias,
IM € indicado, produtos contendo sulfas associadas a neomicina, caolin e pectina por via oral
podem ser utilizados. Muitos antimicrobianos sao utilizados, enrofloxacina, tetraciclinas,
penicilinas, porém seu uso na tratamento das diarréias ainda gera muita discussao entre clinicos e
pesquisadores.
9 — Controle
O controle é feito através da desinfec¢do do umbigo com iodo, logo apds o
nascimento, boa higiene dos potreiros e galpdes de paricdo, e na oferta adequada de colostro ao
recém-nascido.
Em alguns paises existem vacinas contra colibacilose, salmonelose e rotavirus, que
sdo utilizadas na rotina de prevencdo contra doengas entéricas. Sdo utilizadas nas ovelhas
prenhes, 2 aplicacdes, 60 e 30 dias antes do parto.

Boca D'agua (Colibacilose)

E uma doenca que afeta cordeiros com 12 a 72 horas de vida, causada por
Escherichia coli, ¢ mais comum em gémeos ou trigémeos que ndo mamaram o colostro e
encontram-se em ambientes contaminados. A morbidade pode ser de até 30%, se ndo tratada, a
maioria dos animais enfermos morre.

A passagem das bactérias ingeridas para o intestino € facilitada pela falta de acidez
do abomaso de ovinos neonatos, a multiplicacdo acelerada no intestino € acentuada pela
motilidade diminuida, caracteristica das primeiras 48 horas de vida do cordeiro recém-nascido.
Acredita-se que a multiplicacdo acelerada destas bactérias no intestino resulte na produgdo de
endotoxinas que provocarao a doenca.

Os sintomas incluem apatia, perda do reflexo de succdo, lacrimejamento e
salivacdo excessiva (sialorréia). Em poucas horas, o abomaso fica distendido por gis e a
motilidade intestinal estd deprimida ou ausente. Pode ocorrer dispnéia pelo aumento de pressao
no abdome. Desenvolve-se bacteremia e morte em 12 a 24 horas se ndo houver tratamento. A
morte ocorre por hipoglicemia, hipotermia e toxemia.

O tratamento de suporte € essencial nestes casos, o paciente deve receber colostro
por sonda (50 ml/kg), antimicrobianos parenterais e solugdes de glicose e eletrdlitos por via IP ou
IV, ser aquecido se estiver hipotérmico.

Para evitar a doenca devemos nos certificar que os cordeiros estdo recebendo o
colostro adequadamente, 50 ml/kg durante a primeira hora de vida, e que os apriscos sejam
mantidos limpos para reduzir a contamina¢do bacteriana. Nao se deve castrar cordeiros com anéis
de borracha nas primeiras 24 horas de vida, pois esta pritica diminui o consumo de colostro.
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Salmonelose

Esta enfermidade afeta todas as espécies animais, inclusive o homem, é causada
por muitas espécies de salmonelas e manifesta-se clinicamente por uma ou mais das trés
sindromes principais: septicemia superaguda, enterite ou enterite cronica.

1 - Etiologia

Em ovinos e caprinos é causada por Salmonella typhimurium, Salmonella dublin,
Salmonella anatum, Salmonella montevideo ¢ Salmonella abortusovis. E uma bactéria Gram
negativa, movel e aerdbia, pode sobreviver por meses em dreas imidas e quentes.

2 — Epidemiologia

A doencga ocorre universalmente e em todas as espécies, sendo que a manifestacdo
clinica da doenca depende do tamanho da dose de desafio, do estado imunolégico do animal
(ingestao de colostro pelo recém-nascido) e exposi¢do a fatores estressantes.

Em diversos paises a taxa de infec¢do em ovinos € de 13 a 15%, a morbidade é
alta, podendo atingir 50% em alguns surtos, a mortalidade pode chegar a 100% se o tratamento
nao for instituido.

A incidéncia da Salmonelose no homem tem aumentado nos ultimos anos € os
animais sdo incriminados como reservatorio principal. A transmissdo para o homem ocorre via
dgua de beber, leite, carne e ovos contaminados, também ocorre quando misturas empastadas
utilizam ingredientes contaminados.

O animal portador, clinicamente sadio, € um problema sério em todas as espécies
hospedeiras. Em relacdo aos animais portadores existem trés situacdes distintas: portador ativo,
quando ha doenca clinica e eliminacdo do microorganismo de forma constante ou intermitente
nas fezes; portador latente, quando a infec¢do persiste nos linfonodos ou tonsilas, porém sem
salmonelas nas fezes; portador passivo, quando o animal recolhe constantemente a infeccdo do
pasto ou chdo do estdbulo, ndo € invadido, de modo que, quando € removido do ambiente a
infec¢do desaparece. O portador passivo provavelmente multiplica as salmonelas sem se tornar
portador permanente. O portador latente torna-se ativo sob condi¢cdes de estresse, como por
exemplo na época do parto.

3 — Patogenia

Ap6s a infeccdo oral, a bactéria invade a mucosa intestinal nas por¢des finais do
ileo e do ceco, multiplica-se e progride até os linfonodos mesentéricos. A doenca Salmonelose
ocorrerd ou nao, dependendo do estado imunolégico e da idade do hospedeiro, da viruléncia da
amostra do agente e da exposicdo a fatores estressantes.

Em animais jovens, e nos adultos cuja resisténcia tenha diminuido, ocorre a
disseminacdo além dos linfonodos mesentéricos e a infec¢do se estabelece nas células
reticuloendoteliais hepdticas e, das mesmas, invade a corrente circulatéria. A doencga
Salmonelose ocorrerd somente apds o estabelecimento da infec¢do sist€émica, podendo causar:
septicemia, enterite, aborto, meningoencefalite, osteite e gangrena seca dos pés, cauda e orelhas.

4 — Achados clinicos

A enterite aguda € a forma mais comum em ovinos, geralmente cordeiros, ocorre
febre (41 a 42°C) seguida por severa diarréia aquosa, com a presenca de fezes de coloracdo verde
amarelada com estrias de sangue, desidratacdo e morte. O curso da doenca é de 1 a 5 dias, casos
ndo fatais recuperam-se em 2 semanas. A morbidade pode atingir 30% de um rebanho e a
mortalidade pode chegar a 25% no grupo de animais enfermos.
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A forma septicémica pode ocorrer nos estdgios iniciais de um surto, geralmente
afeta cordeiros, apresenta-se subitamente, causando depressdo acentuada, febre e morte em 24 a
48 horas.

A enterite crOnica pode afetar ovinos adultos em fazendas onde a doenca €
endémica, febre baixa, fezes moles, inapeténcia e leve desidratacdo sdo os achados mais comuns.

Pode haver uma alta incidéncia de abortamentos em ovelhas prenhes, algumas
ovelhas podem morrer apds o abortamento, seguindo uma alta taxa de mortalidade em cordeiros
devido a enterite aguda.

5 — Patologia clinica

Exames soroldgicos positivos indicam a necessidade de cultura de fezes,
objetivando isolar e determinar o sorotipo da bactéria. Quando a S. typhimurium é a bactéria
causadora, as fezes de outros animais da fazenda também devem ser examinadas, buscando
outras possiveis fontes de infec¢do, a 4gua de beber e o alimento também devem ser analisados.

6 — Achados de necropsia

Lesdes macroscopicas sdo mais proeminentes nos intestinos delgado e grosso. A
inflamagdo € evidente e varia de uma mucoenterite com petéquias na submucosa a enterite
hemorrdgica difusa. Lesdes semelhantes podem estar presentes no abomaso. O conteido
intestinal € aquoso, tem odor putrido, contém muco e € tinto de sangue ou contém sangue
integral. Os linfonodos mesentéricos estdo aumentados, edematosos e hemorragicos.

Na forma septicémica sdo visiveis as hemorragias petequiais extensas nas
submucosas e subserosas.

7 — Diagnéstico

O diagnéstico baseia-se nos sinais clinicos € no exame laboratorial das fezes, dos
tecidos de animais necropsiados (intestino, linfonodos, figado e baco), dos alimentos, da dgua e
das fezes de roedores e pdssaros selvagens que vivem nas instalacdes. O diagndstico diferencial
deve considerar a Coccidiose, a Colibacilose entérica e enterites vermindticas.

8 — Tratamento

Apesar da controvérsia a respeito do uso de drogas antimicrobianas no tratamento
da Salmonelose entérica, principalmente devido a provavel interferéncia deletéria sobre a
microflora intestinal, que exerce um efeito de antagonismo competitivo, e, da possivel criacio de
cepas bacterianas resistentes aos antimicrobianos, ainda considera-se que o uso de drogas
antimicrobianas seja a melhor alternativa de tratamento.

A escolha das drogas a serem usadas depende de testes de sensibilidade, no
entanto, na falta destes ou no inicio de um surto podemos recorrer ao uso das seguintes drogas:
associacdo de sulfas + trimetoprim, ampicilina ou amoxicilina por via parenteral, neomicina,
nitrofurazona ou furazolidona por via oral. O tratamento deve ser continuo e didrio, durante 6
dias, no minimo.

Uma fluidoterapia para corrigir o desequilibrio 4cido-basico e a desidratacdo €
necessdria.

9 — Controle

Os principios de controle baseiam-se na prevencdo da introdu¢do de um portador e
na limitacdo da disseminacdo da doenga no rebanho. A compra de animais deve ser feita de
fazendas reconhecidamente livres da enfermidade. A compra de suprimentos alimentares deve ser
feita de fornecedores idoneos. A eficdcia das vacinas comerciais € posta em duivida por muitos
pesquisadores, pois salmonelas mortas ndo s@o bons antigenos. Existem vacinas vivas atenuadas,
porém hd muita controvérsia sobre sua eficiéncia.
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Diarréia Viral de Cordeiros e Cabritos

Alguns virus podem ser a causa primdria de diarréia aguda em pequenos
ruminantes recém-nascidos. Os rotavirus e coronavirus estdo geralmente envolvidos, porém
outros virus também foram isolados de cordeiros e cabritos diarréicos.

O rotavirus infecta as células epiteliais das vilosidades da borda em escova no
intestino delgado e, em menor extensdo, no intestino grosso, causando necrose e atrofia parcial
das vilosidades. Essas alteragdes morfoldgicas acarretam alteracdes funcionais que produzirdo
diarréia por m4 absorcio, desidratacdo, perda de eletrdlitos e acidose.

As lesdes ocorrem dentro de 24 horas apds a infeccdo, as células epiteliais das
vilosidades do intestino delgado sdo infectadas, destacam-se e a regeneragdo ocorre em quatro a
seis dias ap0s o inicio da diarréia.

O coronavirus infecta as células epiteliais das vilosidades dos intestinos delgado e
grosso, porém o epitélio das criptas também € atingido, tornando a recuperagdo mais demorada,
ocasionando diarréia persistente por varios dias, morte por desidratacdo e desnutri¢do.

O fator fundamental na patogenia das infec¢des por coronavirus e por rotavirus em
animais recém-nascidos € a quantidade de anticorpos derivados do colostro presentes no limen
intestinal no momento da agdo viral. Niveis baixos permitem replicacdo viral e resultardo em
doenga clinica.

A doenga ataca cordeiros e cabritos na primeira semana de vida, causando
depressao, desconforto abdominal discreto e diarréia durante alguns dias. A presenca de outros
agentes, como E. coli enterotoxigénica, resultard em uma doenca de maior gravidade.

O diagnostico € baseado na histéria clinica, sinais clinicos e na identificacdo do
virus por microscopia eletronica do material fecal, ELISA ou PAGE (eletroforese em gel de
poliacrilamida).

O tratamento e o controle sdo essencialmente os mesmos descritos para a
colibacilose entérica.

Coccidiose em ovinos e caprinos (Diarréia Hemorragica)

E uma invasdo, geralmente aguda, com destruicio da mucosa intestinal por
protozodrios dos géneros Eimeria ou Cryptosporidium, caracterizada por diarréia, febre,
inapeténcia, perda de peso, emaciacdo e, algumas vezes, morte. A coccidiase € a infeccdo dos
animais por coccidios, porém sem sinais clinicos aparentes. Geralmente o termo Coccidiose
refere-se a doenca causada por protozodrios do género Eimeria.

1 - Etiologia

As espécies patogénicas para caprinos sdo: Eimeria arloingi, E. christenseni e E.
ninakohlyakimovae. Em ovinos as espécies patogénicas sdo: Eimeria ahsata, E. ovinoidalis, E.
ovina e E. crandallis.

2 — Epidemiologia

A coccidiose ocorre universalmente, mas ¢ da maior importancia nos locais onde
os animais ficam abrigados ou confinados em pequenas dreas. Todos os animais domésticos sao
suscetiveis, mas, em geral, os coccidios sdo especificos para cada hospedeiro e a infec¢do ndo é
facilmente transmitida de uma espécie animal para outra.
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A maioria dos animais adquire infec¢es de niveis varidveis por Eimeria, entre 1
més e 1 ano de idade, o Cryptosporidium geralmente € adquirido antes de 1 més de idade.
Animais mais velhos geralmente sdo resistentes a doenga clinica, porém podem apresentar
infec¢des esporddicas ndo aparentes, em geral sdo fontes de infeccdo para os animais jovens
suscetiveis.

A doenga ataca principalmente cordeiros e cabritos que estdo recebendo
alimentagdo a base de concentrados em regime de confinamento. A doenga aparece de uma a trés
semanas apds os animais darem entrada nesse tipo de regime. A morbidade varia de 10 a 50% e a
mortalidade pode atingir 10%.

A Coccidiose clinica ocorre mais freqiientemente em condi¢des sanitdrias
inadequadas e de superlotacdo, nutricdo deficiente ou apds o estresse do desmame, transporte,
mudancas subitas de alimentacdo ou severas de clima.

3 — Patogenia

Os coccidios dos animais domésticos atravessam todos os estdgios de seu ciclo
evolutivo na mucosa do trato alimentar e ndo invadem outros 6rgdos, embora tenham sido
encontrados esquizontes em linfonodos mesentéricos de ovinos e caprinos. O ciclo vital é
autolimitante. Eimeria e Cryptosporidium requerem apenas um hospedeiro no qual completam
seus ciclos de vida. A infeccdo € o resultado da ingestdo de oocistos infectantes, que entram no
ambiente através das fezes de um hospedeiro infectado.

Quando o oocisto esporulado € ingerido por um animal suscetivel, os esporozoitos
escapam do oocisto, invadem as células epiteliais da mucosa intestinal e se desenvolvem
intracelularmente em esquizontes através de reproducdo assexuada. Os esquizontes amadurecem
dando origem aos merozoitos, que rompem as células epiteliais e sdo liberados na luz intestinal.
Os merozoitos entram em novas células e repetem o processo. Apds um numero varidvel de
geragdes assexuadas, os merozoitos se desenvolvem em micro (machos) e macrogametdcitos
(fémeas), os quais produzem um Unico macrogameta ou vdrios microgametas numa célula do
hospedeiro. Apés ser fertilizado por um microgameta, o macrogameta desenvolve-se em um
oocisto e € liberado no momento da ruptura das células, que em geral coincide com o
aparecimento dos sintomas clinicos de disenteria. Os oocistos, com suas paredes resistentes, sao
eliminados nas fezes na forma ndo esporulada. Sob condi¢cdes favordveis de umidade e
temperatura, os oocistos esporulam e se tornam infectantes em alguns dias.

As lesdes originadas pela entrada, desenvolvimento e saida das formas assexuadas
e sexuadas, das células epiteliais do intestino delgado e grosso, causam destrui¢do das células,
hemorragia, anemia e hipoproteinemia.

O periodo pré-patente varia com a espécie de coccidio, em geral € de 10 a 20 dias.

4 — Achados clinicos

Os sinais clinicos em caprinos e ovinos incluem diarréia com ou sem muco ou
sangue, desidratagdo, emaciagdo, fraqueza, inapeténcia e morte. Alguns caprinos apresentam-se
constipados e morrem agudamente sem diarréia.

O curso da enfermidade varia de 1 a 2 semanas, podem ocorrer algumas mortes 3 a
4 dias ap0s o aparecimento dos sintomas.

5 — Patologia clinica

Geralmente os oocistos aparecem nas fezes dois a quatro dias apds o inicio da
disenteria. Em surtos agudos da doenga é comum encontrar-se contagens superiores a 100.000
oocistos por grama de fezes. As diversas espécies de coccidios devem ser diferenciadas para
identificar seu grau de patogenicidade.
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6 — Achados de necropsia

As alteragOes visiveis mais caracteristicas a necropsia sao congestdo, enterite
hemorrdgica e espessamento da mucosa. Em casos graves pode ocorrer ulceracdo ou
escarificacdo da mucosa.

Em caprinos as lesdes estdo confinadas ao intestino delgado, que pode apresentar-
se congesto, hemorrdgico ou ulcerado e com placas macroscopicas, esparsas, amarelo-palidas e
esbranquicadas sobre a mucosa.

Em ovinos o ileo, ceco e célon superior sdo geralmente os mais afetados.

7 — Diagnéstico

O diagnéstico ndo pode basear-se no achado de oocistos de Eimeria nas fezes,
devido a elevada freqii€ncia de oocistos nas fezes de ovinos e caprinos de todas as idades.

Picos de contagem de oocistos acima de 100.000/g de fezes foram relatados em
cordeiros de 8 a 12 semanas de idade aparentemente sadios. E usual encontrar-se uma contagem
de oocistos de até 70.000, em cabritos sem que haja doenga evidente. Entretanto, fezes diarréicas
que contenham mais de 20.000/g de oocistos de uma espécie patogénica sdo caracteristicas da
Coccidiose ovina e caprina.

O diagnéstico depende dos sintomas clinicos de diarréia e disenteria, da presenca
de grande nimero de oocistos de espécie patogé€nica nas fezes e nas lesdes a necropsia. Outras
causas de diarréia devem ser consideradas: Colibacilose, Salmonelose, Clostridium perfringens
tipo C e helmintoses.

8 — Tratamento

A Coccidiose € uma doenca autolimitante. Os sintomas clinicos regridem
espontaneamente apos o término do estdgio de multiplicagdo do parasita, se ndo ocorrer uma
reinfec¢do.

Durante um surto, os animais doentes devem ser isolados e tratados
adequadamente, a superpopulacdo deve ser evitada.

As drogas de escolha sdo as sulfonamidas (sulfaquinoxalina, sulfamerazina,
sulfadimidina),o amprélio e a monensina.

9 — Controle

Em cordeiros e cabritos o controle eficiente € possivel evitando-se a
superpopulacdo, proporcionando aos animais dreas limpas e bem drenadas e removendo-se a
cama freqiientemente para evitar a esporulacdo dos oocistos.

Os cochos de ragdao e dgua devem estar a uma altura suficiente para evitar
contaminacdo fecal intensa. Deve-se evitar a colocag¢do de ragdo sobre o chdo, principalmente em
piquetes com superpopulagdo de animais.

Algumas drogas coccidiostdticas podem ser utilizadas na prevencdo da doenga, os
ionéforos como a monensina e o lasalocid sdo bastante eficientes.

Droga Tratamento Prevencao

Sulfadimidina | 140 mg/kg/dia, via oral 3 dias |25 mg/kg/dia, via oral 7 dias

Amprolio 50 mg/kg/dia, via oral 4 dias 50 mg/kg/dia, via oral 21 dias

Monensina 2 mg/kg/dia, via oral 20 dias 20 g/tonelada de alim. Continuamente na ragao
Lasalocid 25 a 100 g/tonelada de alim. Contin. na ragao
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Criptosporidiose

E uma enterocolite autolimitante, de distribuico cosmopolita, causada pelo
parasita coccidio Cryptosporidium parvum. E um pequeno protozodrio transmitido pela rota
fecal-oral. Os oocistos eliminados nas fezes sdo prontamente infectantes pois ja estdo
esporulados. O periodo médio de incubacdo € de 4 dias.

Ocorre em cordeiros com 7 a 10 dias de idade, causando depressdo, anorexia e
diarréia, a cura se dd em poucos dias. O diagnostico € realizado com a identificacdo do agente nas
fezes através de esfregagos fecais corados pelo Giemsa ou outros corantes ou por exames
histolégicos.

Nao existe tratamento efetivo especifico, recomenda-se apenas tratamento de
suporte.

Enterotoxemias (infec¢ao por Clostridium perfringens)

O Clostridium perfringens se encontra largamente distribuido no solo e no trato
alimentar dos animais, e se caracteriza por sua capacidade de produgdo de exotoxinas potentes,
algumas das quais sdo responsaveis por enterotoxemias especificas. Identificaram-se 6 tipos (A,
B, C, D, E e F) com base nas toxinas produzidas e foram identificadas 12 exotoxinas, nomeadas
com letras do alfabeto grego.

Enterotoxemia causada pelo Clostridium perfringens tipo A

O papel do Clostridium perfringens tipo A na patogenia das doengas dos animais €
incerto, porque o microrganismo faz parte da flora bacteriana das vias digestivas de muitos
animais sadios. Entretanto, hd relatos isolados de mortalidade causada por esse agente em ovinos
e bovinos na Australia, cordeiros na Califérnia e bezerros e bovinos adultos no Reino Unido.

Yellow Lamb Disease (Doenca do Cordeiro Amarelo)

E uma intoxicacdo bacteriana altamente fatal, caracterizada por febre, hemdlise e
alta mortalidade causada pela toxina alfa do CL perfringens tipo A formada no intestino.

A doenga € altamente fatal, com curso rdpido, morte dentro de 12 horas, alguns
animais podem sobreviver por vdrios dias. Observa-se o estabelecimento agudo de depressao
grave, colapso, palidez de mucosas, ictericia, hemoglobintiria e dispnéia. A necropsia observa-se
palidez, ictericia e hemoglobindria, rins edemaciados e marrom-escuros, podendo apresentar
infartos. Figado pélido e tumefato, podendo haver hidropericardio e edema pulmonar.

Os clostridios predominam na populacdo bacteriana do intestino delgado, como se
pode perceber pelos esfregacos feitos do conteido e a toxina alfa estd presente em grandes
quantidades. A sindrome € muito similar aquela causada pela Intoxica¢do Cronica por Cobre e
pela Leptospirose.

Enterotoxemia causada pelo Clostridium perfringens tipos B e C

Os clostridios causadores ocorrem comumente no solo e nas vias digestivas de
animais sadios, os fatores desencadeantes nio sdo ainda totalmente compreendidos, as bactérias
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sdo capazes de formar esporos que sobrevivem por longos periodos no solo. A infec¢do por CIL.
Perfringens tipo B causa a Disenteria dos Cordeiros e a infec¢do pelo tipo C causa Enterotoxemia
em ovinos jovens e adultos e caprinos.

Disenteria dos Cordeiros (Lamb Dysentery)

Esta enfermidade afeta cordeiros recém-nascidos de 1 a 3 dias de idade nos surtos
iniciais, com o passar dos anos, apds varios surtos na mesma propriedade, comeca a afetar
cordeiros de 2 a 3 semanas de idade. A morbidade pode atingir até 20 a 30%, a mortalidade se
aproxima dos 100%. E causada pela toxina beta do Cl. Perfringens tipo B, seu efeito
caracteristico € a produc¢do de enterite hemorrdgica e ulceracdo da mucosa intestinal.

A Disenteria dos Cordeiros é mais prevalente no tempo frio e em fazendas onde as
ovelhas sdo mantidas muito confinadas em pequenas dreas ou piquetes de pari¢ao.

Nos casos agudos ocorre morte sibita sem sinais premonitorios, geralmente ha dor
abdominal grave, decubito, incapacidade de mamar e a eliminacdo de fezes amarronzadas,
liquidas, as vezes contendo sangue. A morte ocorre apds um periodo de coma e dentro de 24
horas do inicio da doenca. Casos esporadicos podem sobreviver por varios dias.

O diagnéstico € feito de material de necropsia através do isolamento do agente e
identificag¢do da toxina. Na necropsia observa-se enterite hemorragica e tlceras na mucosa.

O controle € feito através da vacinagdo com o toxdide especifico.

Struck (Ataque)

E uma infec¢do aguda, que ocorre em ovinos adultos, causada pela toxina beta do
Cl. Perfringens tipo C, caracterizada por morte subita, peritonite e enterite ulcerativa.

Ovinos de 6 meses a 2 anos de idade sdo os mais acometidos pela doenca, a
maioria dos casos ocorre durante o inverno e a primavera.

Struck possui um curso muito rdpido, em torno de 8 a 12 horas, geralmente os
animais sdo encontrados mortos sem qualquer sinal premonitério de doenca. Alguns animais
afetados, afastam-se do rebanho, demonstram inquietacdo, depressao e convulsdes.

A necropsia observa-se alteracdes nos sistemas digestivo e circulatério, partes do
duodeno e do jejuno podem mostrar congestdo, cianose e erosdo da mucosa. As cavidades
tordcica e peritoneal, assim como o saco pericardico, apresentam-se cheias de um liquido claro
que, apds exposicao ao ar, forma fios de fibrina.

O diagnéstico baseia-se na histéria clinica, achados de necropsia, no isolamento da
bactéria e identificacdo da toxina beta. O controle € realizado através de vacinagdo com o toxdide
especifico.

Enterotoxemia causada pelo CL Perfringens tipo D (Rim polposo)

E uma enterotoxemia dos ovinos, menos freqlientemente dos caprinos e raramente
dos bovinos. E a enterotoxemia cldssica dos ovinos. Caracteriza-se por diarréia, convulsdes,
paralisia e morte subita.

1 - Etiologia

A enterotoxemia ndo € uma doenga contagiosa, pois seu agente, o Clostridium
perfringens tipo D, é um habitante normal do intestino delgado. Sob certas condi¢des a bactéria
multiplica-se em grande nimero e produz grandes quantidades da toxina épsilon, que ird causar a
toxemia e a doenca.
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2 — Epidemiologia

A doenga ocorre mundialmente e pode atingir animais de qualquer idade,
geralmente afeta animais até 1 ano de idade, a incidéncia em cordeiros entre 3 a 8 semanas €
bastante elevada. Foi diagnosticada no RS por Williams em 1966.

As condicdes zootécnicas em que a doenca ocorre incluem pastejo em pastos
vigosos, em rdpido crescimento ou com cereais recém brotados, e alimenta¢do intensiva em
rebanhos que recebem graos. Os cordeiros bem alimentados em ovelhas boas de leite sdo
particularmente suscetiveis. Os cordeiros Unicos sdo mais suscetiveis que os gé€meos, pois
raramente uma ovelha com gémeos dé leite suficiente para permitir que uma enterotoxemia se
desenvolva. A alta incidéncia nestas condicdes deu origem ao nome de doenca da
“superalimentacao”.

A morbidade raramente ultrapassa 10% e a mortalidade se aproxima de 100%.

3 — Patogenia

Os animais adquirem a bactéria através de ingestdo no inicio de suas vidas, porém
o Cl. Perfringens tipo D é mantido em nimero reduzido no intestino delgado, devido a
competicio com outras bactérias da flora intestinal. A medida que o consumo de amido aumenta,
ele proporciona um meio adequado para o crescimento excessivo do clostridio, que passa a
produzir a toxina épsilon em grandes quantidades.

A toxina épsilon aumenta a permeabilidade da mucosa intestinal a esta e outras
toxinas, facilitando assim sua absor¢cdo. O primeiro efeito da toxina € causar uma diarréia
mucoide profusa, e secundariamente ocasionar inicialmente um estimulo e posteriormente
depressdio do SNC. Casos agudos em ovinos se caracterizam pelo desenvolvimento de
degeneracdo no endotélio vascular do cérebro, edema intercelular e perivascular e focos
microscOpicos de necrose nos ganglios basais, no tdlamo, na substincia negra, na substincia
branca subcortical e no cerebelo.

A maioria dos achados clinicos e patoldgicos na enterotoxemia devida a
endotoxina do CL. Perfringens tipo D € explicdvel em termos de lesdo vascular disseminada.

4 — Achados clinicos

Geralmente, as mortes subitas nos cordeiros melhor condicionados constituem a
primeira indicagdo de enterotoxemia. Em alguns casos, ocorrem excitagdo, incoordenagdo e
convulsdes antes da morte, a evolu¢do da doenca € muito curta, entre 2 e 12 horas. Os animais
que sobrevivem por algumas horas podem apresentar uma diarréia pastosa esverdeada.

Os ovinos adultos em geral sobrevivem por periodos maiores, de até 24 horas. Eles
ficam para trds em relacdo ao rebanho, apresentam cambaleio e se ajoelham, rangem os dentes,
apresentam salivacdo e a respiracdo € rapida, superficial e irregular. Pode haver timpanismo nos
estagios terminais.

Em caprinos, a diarréia € um sinal importante, especialmente naqueles que
sobrevivem por alguns dias. Nos casos agudos, ha convulsdes apds o primeiro ataque inicial de
febre (40,5°), com dor abdominal e disenteria graves, a morte ocorrendo em 4 a 36 horas. Casos
crOnicos foram registrados em caprinos, com anorexia e diarréia grave e intermitente, ocorrendo
mortes durante varias semanas.

5 — Patologia clinica

Hiperglicemia (150 a 200 mg/dl) e acentuada glicostiria sdo caracteristicas dos
estdgios terminais da Enterotoxemia em ovinos. A detec¢do de grande nimero de clostridios ou
toxinas especificas nas fezes de casos suspeitos € usada para fazer diagndsticos presuntivos.
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6 — Achados de necropsia

Em cordeiros jovens observa-se algumas dreas hiperémicas no intestino € um saco
pericardico preenchido por fluido. Em lactentes o contetido intestinal tem aspecto de maionese,
com muito gds e decomposi¢do rapida.

Nos animais mais idosos, podem-se encontrar dreas hemorrdgicas no miocéardio e
petéquias e equimoses nos musculos abdominais e na serosa do intestino. Edema pulmonar
bilateral e congestdo é comum. Glicosuria € um achado freqiiente.

Lesdes cerebrais de encefalomaldcia focal simétrica (EFS) estdo presentes,
principalmente nos ganglios basais e no cerebelo de cordeiros e adultos.

A répida autdlise post mortem dos rins leva ao nome popular de doenga do rim
polposo, embora de qualquer forma, nem sempre se encontrem rins polposos nos cordeiros
jovens, e raramente eles sejam encontrados nos bovinos e caprinos. Os rins revelam-se
aumentados, congestionados e polposos.

7 — Diagnéstico

O diagnéstico € normalmente baseado no histérico de mortes sibitas em animais
com excelente estado nutricional e sem vacinagdo, associado aos achados de necropsia. Para a
confirmacgdo laboratorial deve ser remetido o conteido do ileo em refrigeracdo e porcdes do
figado, rins e cérebro fixados em formol a 10%.

A presenga de glicostria e a demonstracdo de grande quantidade de bastonetes
Gram-positivos, curtos e grossos, em esfregacos do conteudo intestinal, sdo significativos para
firmar o diagnostico.

A confirmacdo exige a demonstracdo da toxina épsilon no fluido do intestino
delgado, deve-se coletar o fluido e ndo a ingesta em um recipiente estéril dentro de poucas horas
apOs a morte e envid-lo sob refrigeracdo. O cloroférmio, adicionado uma gota para cada 10 ml de
fluido intestinal, estabilizard qualquer toxina presente.

8 — Tratamento

Em outros paises o soro hiperimune € utilizado como profildtico a curto prazo, mas
¢ improvavel que tenha algum valor em animais doentes, principalmente devido a natureza aguda
da doencga. A administracdo de sulfadimidina por via oral, em associacdo com o soro hiperimune,
obteve sucesso no tratamento de caprinos. Em animais de experimentacdo o uso de agentes
quelantes foram eficientes em termos de neutralizar as toxinas, removendo ions metdlicos
necessarios para a atividade da toxina.

9 — Controle

O controle é baseado na vacinagdo, sendo necessdarias pelo menos duas doses com
intervalo de 4 semanas. Os cordeiros e cabritos devem receber a primeira dose aos 2 meses de
idade e reforco apds 4 semanas, com revacina¢ao anual.

As ovelhas devem ser vacinadas no terco final da gestag@o, proporcionando assim
altos titulos de anticorpos no colostro.

Frente a um surto da doenca, devemos revacinar todo o rebanho, e em dareas
endémicas recomenda-se a vacinagdo a cada 6 meses.
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Clostridium perfringens

Toxinas
Tipos |Maior |Menor JAcio principal Doencas
A o - letal, necrosante, hemoli- J Yellow lamb
tica e lise de leucdcitos. Gas gangrene
B B a-¢ [letal e necrosante Lamb dysentery
Hemorrhagic ET of lambs, kids, foals
C B o letal e necrosante Struck of young adult sheep
Hemorrhagic ET in lambs, calves, piglets
D € o letal, necrosante, altera a | Enterotoxemia of sheep
permeabilidade cap. e int.
E 1 o-K letal e necrosante Enterotoxemia of calves

Fonte: Jensen & Swift 1982.

Paratuberculose (Johne’s Disease)

E uma doenga cronica e contagiosa que afeta ovinos, caprinos e bovinos adultos,

caracterizada por febre intermitente, diarréia e emaciacdo progressiva.
1 - Etiologia

Uma bactéria Gram-positiva, ndo esporulada, denominada Mycobacterium

paratuberculosis é o agente causador da Doenca de Johne.
2 — Epidemiologia

A doenga € de ocorréncia mundial, ¢ mais comum em bovinos e, em menor
extensdo, em ovinos e caprinos. E de grande importincia em regides de clima temperado e em
algumas dreas tropicais imidas. A doenca € comum em ovinos, particularmente na Islandia. Em
caprinos estd ocorrendo com uma freqiiéncia cada vez maior.

A infec¢do € adquirida por meio da ingestdao de alimentos e 4gua contaminados por
fezes de animais infectados, ocorre em animais bem jovens, geralmente antes de 30 dias de idade,
porém a doenca clinica manifesta-se somente entre 3 a 5 anos de idade. A introducdo da doenga
em um rebanho limpo se faz geralmente por portadores subclinicamente infectados.

O M. paratuberculosis persiste na pastagem sem se multiplicar por longos
periodos, e tais pastagens sdo contaminantes até por um ano.

3 — Patogenia

Ap6s a ingestdo oral, o microrganismo se localiza na mucosa do intestino delgado,
em seus linfonodos associados e, em menor extensao, nas tonsilas e linfonodos retrofaringeos. Os
locais primdrios de multiplicagdo bacteriana sdo a por¢ao terminal do intestino delgado e o
intestino grosso.

Alguns animais desenvolvem resisténcia rapidamente, controlam a infec¢do e ndo
se tornam portadores, outros animais ndo conseguem controlar completamente a infec¢do, e
disseminam o microrganismo por periodos intermitentes, podem desenvolver a doenca clinica ou
ndo, os que ficam incubando a doenga serdo os grandes disseminadores do microrganismo.



46

A bactéria € fagocitada pelos macréfagos, os quais proliferam em grande nimero e
infiltram na submucosa intestinal, o que causa diminui¢do da absorcdo, diarréia crOnica e
consequentemente ma absor¢ao.

4 — Achados clinicos

Apds um longo periodo de incubag@o a doenga torna-se evidente através de um
emagrecimento progressivo acompanhado de diarréia continua ou intermitente e sede excessiva.
Em ovinos e caprinos, a doenga se manifesta principalmente por emacia¢do, podendo haver
queda de 14 nos ovinos. A diarréia, se ocorrer, ndo € grave. O apetite persiste, a temperatura
corporal pode apresentar elevacdo em alguns periodos. Nos caprinos, a depressao e a dispnéia sao
mais evidentes que nos ovinos. Nos estdgios terminais, outras doencas, como pneumonia,
aceleram o curso da enfermidade, que pode durar meses.

5 — Patologia clinica

Existem grandes dificuldades para detectar os portadores clinicamente sadios,
ponto basico para o controle da doenga. Uma bateria de testes é recomendada: testes sorolégicos,
esfregacos fecais corados, cultura fecal, paratuberculina intravenosa, bidpsia da mucosa retal,
mesmo assim haverd falhas em detectar os portadores clinicamente sadios.

6 — Achados de necropsia

As lesdes estdo limitadas a regido posterior do trato alimentar e associadas aos
linfonodos. A regido terminal do intestino delgado, o ceco e a primeira por¢ao do célon em geral
estdo atingidos. Em casos avangados, as lesdes podem acometer desde o reto até o duodeno. E
caracteristico um aumento de 3 a 4 vezes na espessura da parede intestinal e had corrugagdo da
mucosa. Em ovinos a corrugacdo da mucosa ndo € um achado comum, porém os linfonodos
mesentéricos e ileocecais estdo aumentados e podem apresentar necrose, caseificacdo e
calcificacdo.

7 — Diagnéstico

O diagnéstico € baseado nos sinais clinicos de emaciacdo, fraqueza,
emagrecimento e fezes normais com periodos intermitentes de diarréia discreta em ovinos e
caprinos adultos. Nas lesdes caracteristicas a necropsia e no isolamento do agente através de
cultura fecal.

O diagnostico diferencial deve considerar a Linfadenite Caseosa, abscessos
internos, parasitismo gastrointestinal, Artrite Encefalite Caprina, Maedi-Visna, deficiéncias
dietéticas e problemas dentdrios.

8 — Tratamento
Nao h4 nenhum tratamento satisfatorio.
9 — Controle

A falta de testes confidveis, o longo periodo de incubagdo e o pequeno nimero de
casos clinicos se combinam para tornar dificil o controle da Paratuberculose. Caso se tenha que
conviver com a doenca, devemos evitar que a 4gua e o alimento sejam contaminados por fezes.

Em alguns paises onde a vacinacdo € utilizada em d&reas endémicas, ocorre
protecdo contra a doenca clinica e reducdo da disseminacdo da infec¢@o. A principal complica¢io
€ que os animais vacinados tornam-se positivos aos testes da paratuberculina e da tuberculina.
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Helmintoses gastrointestinais

A importancia econdmica das doengas parasitdrias na producdo de ovinos e
caprinos € enorme, uma estimativa real das perdas ocasionadas por esse parasitismo € de dificil
quantificacdo. Atualmente, em nossa regido, o controle da verminose gastrointestinal € uma “dor
de cabeca” para técnicos e criadores, principalmente devido a resisténcia do nematddeo
Haemonchus contortus aos principais anti-helminticos que existem no mercado de produtos
veterindrios.

1 - Etiologia

Virias espécies de nematddeos e cestodeos sdo capazes de provocar gastrite e
enterite parasitirias em caprinos e ovinos, na regido sul do Brasil as helmintoses gastrointestinais
mais importantes sdo causadas por membros da Superfamilia Trichostrongyloidea.

Os principais parasitos do abomaso sdo: Haemonchus spp., Ostertagia spp. €
Trichostrongylus axei; no intestino delgado: Trichostrongylus colubriformis, Cooperia spp.,
Bunostomum spp., Strongyloides spp. e Nematodirus spp.; no intestino grosso temos:
Oesophagostomum spp. € Trichuris spp.

A maior prevaléncia de um ou mais géneros de parasitos depende de um conjunto
de fatores do ambiente e do hospedeiro. Os fatores ambientais mais importantes sdo: temperatura,
precipitacido pluviométrica, solo, tipo e manejo da pastagem. Os fatores do hospedeiro incluem a
espécie, a raga, a idade, o estado fisioldgico e nutricional e 0 manejo dos animais.

2 — Epidemiologia

A incidéncia das doengas parasitdrias varia muito entre as regides, pois indmeras
varidveis e fatores inter-relacionados irdao determinar a dindmica populacional dos helmintos. O
estudo epidemioldgico e as medidas de controle recomendadas deverao ser especificas para cada
regio.

A maioria das infec¢des sdo mistas, causadas por vérias espécies de nematddeos
com diferentes graus de patogenicidade. O nivel de parasitismo ird determinar a maior ou menor
gravidade de efeitos no hospedeiro: perda de peso, anorexia, anemia, hipoproteinemia, diarréia e
morte.

A maioria dos nematddeos gastrointestinais apresentam um ciclo biolégico direto.
Os ovos, apos serem eliminados nas fezes do hospedeiro, eclodem e as larvas (L.1) sofrem duas
mudas no ambiente (L2 e L3). A L3 € a forma infectante que abandona o bolo fecal e se
transporta para a pastagem onde serd ingerida pelos hospedeiros. No caso do Nematodirus spp. a
larva infectante desenvolve-se dentro do ovo. O clima e o tipo de pastagem sdo fundamentais
para a sobrevivéncia e a translacdo das L3. Dependendo desses fatores, o periodo de
desenvolvimento do ovo até L3 pode variar de uma a seis semanas.

A larva infectante (L3) apos ser ingerida pelo hospedeiro chega até o abomaso ou
intestino, penetra nos tecidos e muda para L4. Apds, aproximadamente, 10 dias muda para LS5 e,
posteriormente, emerge do tecido e transforma-se em adulto na luz do 6rgdo. O periodo pré-
patente (desde a infeccdo até a postura) € de aproximadamente 3 semanas para a maioria dos
nematddeos e de 6 semanas para Oesophagostomum spp. A infeccdo por Strongyloides papillosus
ocorre pela penetracdo das L3 através da pele integra e posterior migragdo pulmonar antes de
atingir o intestino delgado. Os parasitos do género Bunostomum spp. fazem, também, esse tipo de
infec¢do, entretanto a infecc¢ao oral pode, também, ocorrer.

No Rio Grande do Sul, o parasito mais importante, Haemonchus contortus, ocorre
durante todo o ano, mas as maiores cargas parasitirias ocorrem durante o verdo € o outono,
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Ostertagia spp. durante o inverno, Trichostrongylus axei e Trichostrongylus colubriformis
apresentam picos no outono e primavera € Nematodirus spathiger também no outono e
primavera. Outros helmintos gastrointestinais como Strongyloides papillosus, Cooperia spp,
Moniezia expansa, Oesophagostomum columbianum, Oesophagostomum venulosum e Trichuris
ovis ocorrem em pequeno nimero.

3 — Patogenia

Em relacdo ao nematédeo Haemonchus spp., tanto as larvas de quarto estadio (LL4)
como os adultos sdo hematéfagos, provocando perda de todos os componentes sangiiineos,
inclusive eritrécitos e proteinas plasmadticas, resultando em anemia e hipoproteinemia. A
migragdo das larvas e a fixag@o dos adultos causa abomasite.

A Tricostrongilose intestinal provoca atrofia das vilosidades e perda de plasma no
intestino, em funcdo da permeabilidade vascular aumentada e da ruptura do epitélio.
Trichostrongylus axei provoca gastrite com erosdo superficial da mucosa, hiperemia, edema e
diarréia. Nematodirus spp. também determinam atrofia das vilosidades, inapeténcia, perda de
peso e diarréia.

Na Ostertagiose tipo I, a penetracdo das larvas nas glandulas produz nédulos
brancos, elevados e umbilicados. Podem ocorrer edema das dobras e perda de proteinas. Na
Ostertagiose tipo II a sindrome é observada quando as larvas emergem da submucosa, causando
hiperplasia e perda da diferenciacio das células do revestimento celular das glandulas abomasais.
Ha perda das células parietais e o pH do estdmago eleva-se para 6 ou 7, inibindo a conversao do
pepsinogénio em pepsina, dificultando a digestdo e ocasionando aumento no nimero de bactérias
no abomaso.

De uma maneira geral o parasitismo gastrointestinal, através de sua agdes
patogénicas determinard anorexia, perda de peso, graus variados de anemia, diarréia,
desidratacdo, hipoproteinemia e morte.

4 — Achados clinicos

Na Hemoncose, geralmente, os cordeiros e cabritos e 0s ovinos e caprinos jovens
sdao acometidos pela forma aguda da doenga, na qual os animais sdo encontrados mortos sem que
tenham sido observados quaisquer sinais mérbidos. As mucosas e conjuntivas de tais animais sao
sempre muito pélidas. Nos casos mais cronicos observa-se letargia e fraqueza muscular, palidez
das mucosas e conjuntivas, e edema, sobretudo sob o maxilar inferior e, em menor grau, ao longo
da porcdo ventral do abdome. Quando o rebanho € conduzido, os animais acometidos, se
locomovem devagar, respiram mais rapido, a marcha é cambaleante e quase sempre caem, alguns
podem morrer em conseqiiéncia do exercicio, a maioria pode levantar-se e caminhar um pouco
mais depois de um descanso. A maioria dos casos apresenta constipagdo ao invés de diarréia.

Os principais helmintos gastrointestinais que afetam ovinos e caprinos na regiao
sul do Brasil, a excecdo de Haemonchus spp. € Bunostomum spp. que sdo hemat6fagos, causam
uma sindrome que se inicia com perda de peso e inibi¢do do crescimento em animais jovens. Os
animais ficam subdesenvolvidos, perdem a vitalidade e o vigor. A ingestdo de alimentos fica
bastante diminuida. Os animais mais gravemente atingidos eliminam fezes moles, verde-escuras,
quase negras, diarréicas, que mancham a 1a do traseiro. Os rebanhos de animais jovens, até um
ano de idade, sd@o os mais seriamente atingidos. As perdas nio sdo agudas, mas observa-se uma
mortalidade constante, que pode exceder 35% do rebanho.

5 — Patologia clinica

A contagem de ovos nas fezes auxilia no diagndstico, entretanto deve-se ter alguns
cuidados na sua interpretagdo, porque nem sempre o OPG reflete o nimero de nematédeos
presentes nos animais. Fatores como o estado imunitdrio do hospedeiro, espécies de nematddeos
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presentes, capacidade de oviposicdo, consisténcia das fezes e o estdgio dos parasitos no interior
do hospedeiro podem interferir no resultado do exame. Uma contagem de 600 a 2000 ovos por
grama de fezes indica um ntiimero alto de parasitos, contudo uma contagem baixa ndo significa,
necessariamente, que existam poucos parasitos no trato intestinal do hospedeiro, pois um grande
nimero desses podem estar em estdgios imaturos (L4 na submucosa) e ainda ndo estar
eliminando ovos. Em razdo disso, deve realizar-se, sempre, a coprocultura para a identifica¢io
dos géneros de nematddeos presentes, facilitando a interpretacdo do OPG e a estimativa da carga
patogénica. Os resultados devem ser associados a avalia¢do clinica, manejo dos animais e das
pastagens e das condi¢des climdticas.
6 — Achados de necropsia

Na Hemoncose, os achados macroscopicos incluem anemia profunda,
gelatinizacdo dos depdsitos de gordura, edema generalizado e a presenca de grande nimero de
Haemonchus spp., facilmente observdveis no abomaso. De modo geral, contagens de 3.000
vermes em cordeiros e 9.000 vermes em ovinos adultos estdo associadas a mortalidade elevada.
Geralmente, o contetido do abomaso tem uma coloragdo acastanhada distinta, devida a presenca
de sangue livre.

Na Ostertagiose, tanto no tipo I como no tipo II, ha engrossamento e edema da
mucosa do abomaso, que apresenta um aspecto rugoso devido a presenga de ndédulos umbilicados
de até 3 mm de didmetro, distribuidos por todo o 6rgiao, dando um aspecto de couro marroquino.

Na Esofagostomose pode ocorrer a formacdo de nédulos de até 6 mm de didmetro
em todos os niveis do intestino.

De modo geral, observa-se emagrecimento, desidratagdo, anemia moderada a
profunda e evidéncia de diarréia.

7 — Diagnéstico

O diagndstico baseia-se na histéria clinica, exame clinico individual e do rebanho,

exame parasitolégico de fezes (OPG), cultura de larvas e achados de necropsia.
8 — Tratamento

O tratamento baseia-se na aplicacio de anti-helminticos, que sdo utilizados através
de dosificagdes estratégicas, tdticas e curativas. As dosificagdes estratégicas sao utilizadas para
diminuir o nimero de formas infectantes na pastagem, as dosificagdes taticas sdo utilizadas entre
duas dosificagdes estratégicas sempre que a umidade e a temperatura estiverem aumentadas, e, as
dosifica¢des curativas sdo utilizadas quando ocorrerem sinais clinicos ou morte de animais por
parasitose.

O objetivo das dosificacdes estratégicas é administrar anti-helminticos quando os
parasitos estdo em menor nimero na pastagem, ou em €pocas em que as condi¢Oes climaticas
estiverem desfavordveis a sobrevivéncia dos estdgios de vida livre.

Os principais grupos de drogas sdo:

Organofosforados:

Mecanismo de agdo: inibidores da acetilcolinesterase.
Caracteristicas: foram introduzidos na década de 50 como ectoparasiticidas, e mais tarde usados
como anti-helminticos. Sdo vermifugos de pequeno espectro de acdo. Agem contra algumas
espécies de nematddeos adultos. O indice de seguranca € baixo, maior atencdo deve ser dada ao
uso correto da dose.

Nome Genérico: Triclorfom (Hemoncose).

Nomes Comerciais: Bernifon, Bevermex, Ciclosom, Guardian AT
(+Albendazole), Neguvon, Parasitec, Parasules Plus (+Albendazole),Ricofon (+Albendazole),
Triclorvet.
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Benzimidazéis
Mecanismo de acdo: bloqueio da polimerizacdo da tubulina, inibi¢do da enzima fumarato-
redutase nas reagdes mitocondriais.
Caracteristicas: foram comercializados a partir de 1961, com a descoberta do Tiabendazole.
Demonstram alta eficdcia contra estdgios adultos e imaturos em desenvolvimento ou inibido, de
nematddeos gastrointestinais e pulmonares. Sdo ovicidas, e alguns agem sobre trematédeos e
cestddeos. Possuem alta margem de seguranca.

Nome Genérico: Tiabendazole.
Nome Comercial: Vermiperan(+piperazina).

Nome Genérico: Albendazole.

Nomes Comerciais: Albendathor, Albendazole, Albendox, Albenkap,
Albenzol, Albion, Aldazol, Allfox, Alnor, Bayverm, Biozen, Calbendazole, Duothal, Endazol,
Endoverme, Farmazole, Fatoxen, Faxen, Guardian AT(+Triclorfon), Ibazole, Magzole,
Microparas, Microtel(+Closantel), Parasules, Parasules Plus(+Triclorfon), Pradozole,
Ricobendazole (injetdvel), Ricofon(+Triclorfon), Ricoplus, Stilverm, Suprazole, Synteverme,
Taczol, Trialben, Trialfox, Ultraver, Valbazen, Vectoral, Waltec-10, Xeron(+Closantel)

Nome Genérico: Fembendazole.
Nomes Comerciais: Bifetacel, Cobalfen, Fenbenbras, Fencare, Fendazol,
Fenrozol, Panacur, Provermin.

Nome Genérico: Oxfendazole.
Nomes Comerciais: Reogram, Systamex.

Nome Genérico: Triclabendazole (Fasciolose).
Nome Comercial: Fasinex.

Nome Genérico: Ricobendazole.
Nome Comercial: Dabenzol (injetavel).

Substitutos Fendlicos
Mecanismo de agdo: desacopladores da fosforilacdo oxidativa.
Caracteristicas: sdo vermifugos de pequeno espectro de acdo. Agem contra trematédeos,
cestddeos e algumas espécies de nematddeos. Apresentam baixo indice de seguranca.

Nome Genérico: Diamfenatida (Fasciolose).
Nome Comercial: Coriban (Indudstria Argentina)

Nome Genérico: Diclorofeno (cestdédeos).
Nome Comercial: Difentano 70.

Nome Genérico: Disofenol (Hemoncose).
Nomes Comerciais: Disofenol, Disonol, Pradoverme(+Tetramisole),
Rumivac.
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Nome Genérico: Nitroxinil (Hemoncose e Fasciolose)
Nome Comercial: Dovenix 34.

Imidazotiazéis
Mecanismo de acdo: agonistas colinérgicos.
Caracteristicas: foram comercializados a partir de 1965. Sao vermifugos de amplo espectro de
acdo. Agem sobre estdgios adultos e imaturos de nematddeos gastrointestinais e pulmonares. Nao
sdo ovicidas. O indice de seguranca € baixo.

Nome Genérico: Tetramisole.
Nomes Comerciais: Ademisol, Adevermin, Helmizin(+Piperazina),
Pradoverme(+disofenol), Tetramisol, Vermil, Vermogado.

Nome Genérico: Levamisole.

Nomes Comerciais: Citec FL, Coopersol Forte, Fosverm, Ibaverm,
Irfamisol, Leva Pour On, Levabion, Levamil F 15, Levamisan F, Levamisol, Maxithal,
Multiverm, Newvet F, Protall, Rhodverm, Ripercol, Syntemisol, Vermikap.

Tetra-hidropirimidinas
Mecanismo de agdo: agonistas colinérgicos.
Caracteristicas: tetra-hidropirimidinas ou pirimidinas foram comercializadas a partir de 1966,
para tratamento de nematédeos gastrointestinais de ovinos e, posteriormente, foram usadas em
bovinos, eqiiinos, suinos e caninos. Apresentam indice de seguranga médio. O morantel pode ser
recomendado para vacas em lactagdo.

Nome Genérico: Morantel
Nome Comercial: Banminth II (sem comercializagdo no Brasil).

Salicilanilidas
Mecanismo de acdo: desacopladores da fosforilacdo oxidativa.
Caracteristicas: Foram empregadas como anti-helminticos a partir de 1969. Sao vermifugos de
pequeno espectro de agdo. Agem em trematddeos e alguns nematédeos hematofagos. O Closantel
pode ser considerado de amplo espectro de acdo. O indice de seguranca é baixo. O closantel na
dose de 50 mg/kg causa intoxicacdo aguda.

Nome Genérico: Closantel.
Nomes  Comerciais:  Closac, Closantel, Diantel, Galgosantel,
Microtel(+Albendazole), Parasitec CL, Taitec, Xeron(+Albendazole), Zantec, Zuletel.

Nome Genérico: Rafoxanida.
Nome Comercial: Ranide ( sem comercializagdo no Brasil).

Avermectinas e Milbemicinas
Mecanismo de agdo: potencializacdo do GABA.
Carcteristicas: comecaram a ser utilizadas como anti-helminticos a partir da década de 80.
Também agem em ectoparasitas. Apresentam atividade sobre estidgios adultos e imaturos em
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desenvolvimento e inibido de nematddeos gastrointestinais e pulmonares. O indice de seguranca
¢ alto, no entanto, em terneiros a abamectina e a moxidectina apresentam uma margem de
seguranca baixa.

Nome Genérico: Ivermectina.

Nomes Comerciais: Altec, Baymec, Biomectina, Bovectin, Coopermec,
Dectiver, Hipermec, Imectin, Ivergen, Ivermax, Ivermectan, Ivermecthal, Ivermectin,
Ivermectina, Ivermic, Ivomec, Ivotan LA, Leivamec, Manvertin, Puritec, Ranger, Supramec,
Vantar, Virbamec LA.

Nome Genérico: Abamectina.
Nomes Comerciais: Abamectin, Abamectina, Abatan, Abathor,
Abimectina, Avotan LA, Cyclomec, Duotin, Enthal, Virbamax.

Nome Genérico: Doramectina.
Nome Comercial: Dectomax.

Nome Genérico: Moxidectina.
Nomes Comerciais: Biodectin(+Vacina), Cydectin.

Miscelanea de Medicamentos

Ivermectina + Albendazol + Levamisol

Mecanismo de acdo: potencializacdo do GABA, bloqueio da polimerizacdo da tubulina, agonistas
colinérgicos.
Caracteristicas: associacdo de 3 familias farmacoldgicas em um unico produto. O fabricante
garante que é uma “suspoemulsdo” que supera as incompatibilidades fisico-quimicas existentes
entre principios ativos quando apenas “misturados entre si. O indice de seguranca € baixo.

Nome Genérico: Ivermectina + Albendazol + Levamisol

Nome Comercial: Trimix

Clorsulon
Mecanismo de acdo: inibicao de enzimas glicoliticas.
Caracteristicas: ¢ uma sulfonamida eficaz no controle de estdgios adultos e imaturos de Fasciola
hepatica . O indice de seguranca € alto (25 vezes).

Nome Genérico: Clorsulon.
Nome Comercial: Ivomec F (+ivermectina).

Piperazina
Mecanismo de agdo: potencializacdo do GABA.
Caracteristicas: possui atividade sobre ascariase dos animais domésticos e oxiurose eqiiina. O
indice de seguranca é médio.

Nome Genérico: Piperazina.
Nomes Comerciais: Citrato de Piperazina, Helmizin, Oxipan, Piperfraga,
Pipergan, Proverme, Vermical, Vermiperan(+Tiabendazole).



53

9 — Controle
O termo “controle” significa manter a carga parasitdria nas pastagens abaixo dos
niveis capazes de provocar perdas econdmicas. Para isso utilizaremos drogas anti-helminticas em
tratamentos estratégicos e taticos, baseado na epidemiologia dos helmintos na regido em questao,
e no manejo das pastagens e dos animais.
Os objetivos do controle sdo:

a) Limitar a eliminacdo de ovos e larvas nas fezes, na inten¢do de reduzir o nimero
de estdgios infectantes no meio onde vivem os hospedeiros.

b) Reduzir os niveis totais de contaminagdo das pastagens.

c) Prevenir grandes exposi¢des em hospedeiros suscetiveis.

d) Estimular o desenvolvimento de imunidade ou resisténcia.

Uso de anti-helminticos:

Na regidao Sul do Brasil estd ocorrendo uma grande resisténcia do parasito
Haemonchus contortus aos principais grupos de drogas anti-helminticas. Essa resisténcia ja foi
observada para Benzimidazéis, para o Levamisol, para o Levamisol em combina¢do com
Benzimidazdis, para a Ivermectina, para o Closantel e o Disofenol.

A situacdo atual da resisténcia dos parasitos aos anti-helminticos torna dificil o
controle da doenca somente com o uso de drogas e tem desestimulado a criagdo de ovinos e
caprinos. E de fundamental importancia o manejo dos animais e das pastagens associado ao uso
racional das drogas para obtermos sucesso no controle desta enfermidade.

Para ovinos e caprinos, que sdo sensiveis as verminoses por toda a vida,
recomenda-se dosificacOes estratégicas e taticas. Se possivel realizar acompanhamento mensal
dos animais, utilizando a contagem de ovos de helmintos nas fezes (OPG e coprocultura).

Animais jovens: no desmame (verdo), 60 dias apds o desmame (outono), e sempre
que as contagens ultrapassarem 500 OPG.

Animais de cria: no desmame (verdo), pré-acasalamento (outono, esta dosificagao
deve ser acompanhada por troca de potreiro), 30 dias antes da paricdo (inverno/primavera), e
sempre que as contagens ultrapassarem 500 OPG.

Devemos utilizar um rodizio lento de drogas com diferentes mecanismos de agdo,
ndo basta serem principios ativos diferentes, isso significa ndo repetir drogas com o mesmo
mecanismo de acdo mais do que 3 vezes. Atualmente, devido a resisténcia dos vermes, é pritica
comum a associacao de drogas para potencializar ou complementar a acdo anti-helmintica.

Sao utilizados Disofenol + Benzimidazois, Levamisol + Benzimidazois, Closantel
+ Benzimidazdis e mais recentemente Ivermectina + Closantel. O ideal, sempre que houver
desconfianca da ineficicia das drogas, € realizar exame parasitolégico de fezes (OPG e
coprocultura) em 10 animais previamente identificados, administrar o anti-helmintico e apés 7 a
10 dias repetir o exame, comparar a queda ou ndo do OPG para cada animal, e estimar o grau de
resisténcia para as drogas utilizadas.

Manejo das pastagens e dos animais:
Como regra geral deve-se evitar a superpopulacdo de animais, assim como o
pastoreio prolongado em determinada &drea, pois favorece o aumento de oferta de formas
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infectantes aos animais. O principal objetivo do manejo € reduzir os niveis totais de
contaminacio das pastagens.

Alguns conhecimentos prévios embasam as diversas praticas:

a) A sobrevivéncia das formas infectantes nas pastagens ¢ em média de 3 meses, sob
condic¢des favordveis (cobertura vegetal alta e umidade alta) podem sobreviver por periodos de 5
a 12 meses.

b) A maioria dos parasitos sdo especificos da espécie, alguns podem infectar
hospedeiros diferentes, mas ndo conseguem permanecer vidveis por tanto tempo, como no seu
hospedeiro normal.

c) Aproveitamento das restevas, ou seja, apds um cultivo agricola e posterior

colheita, o potreiro € considerado livre de formas infectantes.

As principais técnicas de manejo dos potreiros que visam reduzir o nimero de
aplicacdes anti-helminticas sio:

a) Descanso das pastagens, no minimo por quatro meses, pois a maioria das larvas
ndo sobrevivera por tanto tempo.
b) Pastoreio alternado com diferentes espécies animais (ovinos, bovinos, eqiiinos), os

melhores resultados sdo obtidos com pastoreio exclusivo por uma tnica espécie por um periodo
de 4 meses.

c) Pastoreio por diluicio com categorias ndo suscetiveis ou menos suscetiveis,
pastorear ovinos jovens junto com bovinos adultos, ou ovinos jovens junto com eqiiinos.

Uma prética bastante recomendada para o desmame de cordeiros é preparar um
potreiro que serd pastoreado exclusivamente por bovinos, cavalos ou bufalos, todos adultos
(altamente resistentes a verminose gastrointestinal) durante 4 meses (set., out., nov. e dez.),
remover 0s bovinos e soltar os cordeiros recém desmamados e dosificados com um produto de
alto poder residual e bastante efetivo para Haemonchus contortus como Disofenol ou Closantel
associado a uma droga do grupo dos Benzimidazdis. Repetir o mesmo tratamento apds 60 dias, e
apos controlar usando OPG e cultura de larvas.

Recomendacoes Gerais:

Deve-se aplicar as drogas com base no peso dos animais, ou seja, medicar os
animais tomando como base os mais pesados de uma mesma categoria, cordeiros, borregos,
ovelhas e carneiros. Revisar periodicamente as pistolas dosificadoras, pois ocorre muito desgaste
nesses materiais.

Ap6s a dosificagdo, antes de introduzir os animais em pastagens “limpas”, deixar
0s animais por no minimo 12 horas em potreiro de espera, para a efetiva eliminacao dos ovos.

Muito cuidado ao adquirir animais de outras propriedades, pois a possibilidade de
introduzir cepas de parasitos resistentes aos anti-helminticos é bastante grande. E interessante
saber o histdrico do uso de anti-helminticos nessa propriedade e somente soltar esses animais nos
potreiros apés uma dosificacio efetiva, acompanhada por OPG e cultura de larvas.

Ter o méximo de cuidado para que todos os animais recebam a droga na dose
recomendada, muitas vezes animais que ndo conseguem acompanhar o rebanho sdo deixados para
trds, justamente aqueles que mais necessitam do medicamento, e permanecem como fonte de
infec¢do ndo promovendo uma diminui¢@o na carga parasitdria da pastagem.
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Resisténcia de parasitos aos anti-helminticos:

O uso em grande escala e a dosificacdo inadequada tém causado a selecido de
populacdes de parasitos geneticamente resistentes aos anti-helminticos. Doses anteriormente
eficazes tornam-se ineficazes, e os helmintos que sobrevivem passam essa caracteristica a sua
progénie, assegurando o desenvolvimento progressivo de populagdes resistentes.

O primeiro registro de resisténcia foi em 1954, nos Estados Unidos, com
Haemonchus contortus resistente a fenotiazina.

A resisténcia € mais observada nos helmintos de ovinos e caprinos que nos
bovinos e eqiiinos.

A evolugdo da resisténcia pode ser retardada com o uso de programas estratégicos
e o rodizio lento de medicamentos com diferentes mecanismos de acgao.
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Capitulo IV
Doencas da Reproducao

Neste capitulo abordaremos as principais doengas que causam infertilidade em
0Vvinos e caprinos.

Inicialmente apresentaremos alguns valores caracteristicos do ciclo reprodutivo de
0Vvinos e caprinos.

Caracteristicas do Ciclo Reprodutivo

Espécie |Idade  na|Tipo do|Duragao |Duracdo |Melhor época]Primeiro Observagoes
puberdade |ciclo dociclo |doestro Jde estro apos
acasalamento Jo parto
Ovina |7-12 (9) | Poliéstrico |16 dias e|24 - 48|18 a 20 horas|Préximo Ovulacdo
meses sazonal, meio horas apds o inicio|outono perto do final
inicio do| (14 —20) do estro do estro
outono até
inverno
Caprina|4 — 8 (5)|Poliéstrico |18 - 2112 a 3|Diariamente |Préximo Muitos
meses sazonal, dias (19) |dias durante o Joutono intersexos em
inicio do estro linhagens
outono até mochas
inverno

Em relacdo ao periodo de gestagdo em ovinos e caprinos, temos os seguintes
valores: nas ovelhas de racas produtoras de carne considera-se o periodo de gestacdo normal
entre 144 a 147 dias, nas ovelhas de racas produtoras de 13 a gestacdo varia entre 148 a 151 dias e
nas cabras entre 145 a 155 dias.

Aborto Ovino e Caprino:
Caracteriza-se pela expulsao de um feto morto ou ndo vidvel.
Quando trabalhamos com populagcdes devemos estabelecer se a ocorréncia do
aborto € individual ou esporadico, ou mais geral ou epizodtico. No segundo caso a identificagdao
da causa torna-se mais facilitada.

Representacao Esquematica das perdas fetais e neonatais em funcao do tempo

Gestaciao Parto
60 até 112 dias 112 até 140 dias | 140 até 146 dias 7 dias 28 dias
Ab. Precoce Ab. Tardio Ab. Prematuro Hebdomadal Pés-hebdomadal
Mortalidade Fetal Mortalidade Neonatal

Mortalidade Perinatal
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Em termos gerais, a maioria dos abortos ovinos e caprinos se incluem na categoria
de tardios, ocorrem no terco final da gestacao.
Os abortos ovinos e caprinos sdo classificados em dois grandes grupos: ndo

infecciosos e infecciosos.

Causas de Aborto

Nao Infecciosos

Estresse

Traumaticos

Medicamentosos

Nutricionais

Metabodlicos

Intoxicacoes

Bactérias

Brucella ovis

Outras Brucellas

Campylobacter fetus

Listeria monocytogenes

Salmonella abortus ovis

Salmonella dublin

Outras bactérias

Infecciosos

Rickettsias

Coxiella burnetti

Ehrlichia phagocytophila

Clamidias

Chlamydia psittaci

Virus

Pestivirus

Arbovirus

Orbivirus

Fungos

Aspergillus fumigatus

Outros fungos

Protozoérios

Toxoplasma gondii

Aborto nao Infeccioso:
Corresponde ao grupo menos estudado, € considerado como um reflexo de

alteracOes gerais ou de outros 6rgaos, portanto a perda fetal é secunddria ou inespecifica.

z

Estresse: devido a erros de manejo a que sdo submetidos os rebanhos no terco final da
gestacdo. Transporte de fémeas em mds condi¢des ou durante muito tempo.

Traumaticos: sdo bastante comuns em nosso meio e geralmente associados a fatores
estressantes, ocorrem por ocasido de confinamentos durante diversos trabalhos com o rebanho,
dosificacOes, vacinacdes, limpeza de uberes, esquila pré-parto e outros.

Medicamentosos: diversos medicamentos podem ocasionar problemas durante a
gestacdo, organofosforados, alguns benzimidazdis, corticoides e outros.
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Nutricionais: caréncias qualitativas e quantitativas de nutrientes que determinam quadros
de subnutri¢do, e que podem ser agravados por outras enfermidades secunddrias (verminoses).
Quadros clinicos de debilidade geral que geram condi¢Oes que predispde ao aborto.

Metabdélicos: a principal afeccdo metabdlica é a Toxemia da Prenhez, que pode evoluir
para a morte e expulsdo do feto.

Intoxicacoes: ndo ¢ muito comum em nosso meio, devido as condi¢cdes de exploracio e
manejo e ao tipico comportamento seletivo de alimentacio dos ovinos.

Aborto Infeccioso:

Compreende as causas mais freqiientes de aborto. Devemos suspeitar da agdo de
agentes patogénicos especificos sempre que o percentual de abortos supere 2% de casos em
relacdo a nudmero total de fémeas prenhes. Segundo a maioria dos autores, as causas mais
importantes de aborto ovino seriam o Aborto Enzodtico das Ovelhas, a Toxoplasmose, a
Campilobacteriose Genital Ovina e a Brucelose.

As principais causas de aborto diagnosticadas nos Centros de Investigacdo
Veterinaria do Reino Unido sdo mostradas abaixo.

Causa A;_;ente Yo
Aborto Enzodtico Chlamydia sp. 254
Toxoplasmose Toxoplasma gondii 20,5
Campilobacteriose | Campylobacter sp. 4,3
Salmonelose S. abortus ovis 1,5
Outros diagnosticos 5,8
Sem diaf_gn(’)stico 42 .4

Clarkson e Winter (1997)

Frente a um surto de abortos, o profissional Médico Veterinario deve remeter para
o laboratério do Centro de Diagndsticos o seguinte material:
a) Membranas fetais frescas com cotilédones, sob refrigeracdo.
b) Feto fresco sob refrigeracao.
¢) Swab da pele do feto, do contetido abomasal do feto e do corrimento vaginal.
d) Amostra de soro de fémeas identificadas, que abortaram, para pesquisa de anticorpos
contra Toxoplasmose ou Aborto Enzodtico.

As informagdes enviadas sobre o rebanho devem ser completas e abrangentes, e
sugerir possiveis causas para os abortos. Relatar sobre a introdu¢do de animais, a ocorréncia em
um grupo especifico (borregas), alimentagdo, histérico sobre casos anteriores de aborto, se houve
estresse durante o manejo dos animais (dosificagdo, cies agressivos, verminose grave, caréncia
alimentar, Toxemia da Gesta¢do). Incluir a data aproximada da pari¢dao do rebanho.
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Aborto Enzootico das Ovelhas

E uma doenca infecciosa e mundial que se manifesta por abortamento e, em menor
grau, por parto de natimortos ou prematuros. Esta enfermidade representa a maior causa de
abortos em ovinos no Reino Unido e € de extrema importincia em diversos paises. O agente pode
causar também conjuntivite, poliartrite, epididimite e diarréia.

1 - Etiologia

O agente causador compreende as cepas do Imunotipo 1 da Chlamydia psittaci,
idénticas aquelas associadas ao abortamento clamidiano bovino. Casos de aborto por Chlamydia
tem sido relatados também em caprinos, bovinos e mais raramente em humanos.

2 — Epidemiologia

A principal via de transmissdo € a digestiva, através das pastagens e aguas
contaminadas por fetos abortados, placentas ou descargas vaginais. Também podemos considerar
a inalacdo de aerossdis. A doenca ocorre com maior freqiiéncia em ovinos criados
intensivamente, em regides de baixa temperatura e elevada umidade, podendo o agente
patogénico sobreviver por até 2 meses fora do hospedeiro.

Até 30% das ovelhas prenhes podem abortar quando a infec¢do for recém
introduzida em um rebanho, embora ocorram perdas menores ano apds ano, ficando a incidéncia
em torno de 5%, podendo aumentar se houver confinamento.

3 — Patogenia

As ovelhas receptivas se infectam e a infec¢do persiste. Apds a concepgdo € o
desenvolvimento placentdrio e fetal as clamidias infectam a placenta determinando uma
placentite, edema e necrose dos cotilédones. As clamidias causam um processo inflamatério
intenso nas células epiteliais coridnicas, principais produtoras de progesterona no final da
gestacdo, causando diminuicdo da produc¢do hormonal e determinando o aborto. Anticorpos
fixadores de complemento aparecem 7 a 10 dias apds o inicio do processo infeccioso e podem
persistir por até 30 meses. Ovelhas que se recuperam sdo imunes a novos ataques.

4 — Achados clinicos

A doencga ocorre em ovinos de todas as ragas e idades, sendo que borregas de dois
anos sdo particularmente sensiveis. Tornam-se caracteristicos o abortamento, a natimortalidade
ou o parto prematuro no ultimo més de gestacdo. H4 reten¢do de placenta em uma pequena
por¢do de abortos, alguns casos de mumificacdo fetal e de maneira geral a doenga causa poucos
efeitos na mae.

5 — Patologia clinica

Apés o aborto eleva-se significativamente o nivel de anticorpos contra antigenos
clamidianos. Podem-se detectar os anticorpos no soro fetal. Os testes de escolha sdo o ELISA ou
o teste de imunofluorescéncia por inclusdo indireta.

6 — Achados de necropsia

Os fetos abortados se encontram bem preservados e podem estar recobertos por
um material floculento e com cor de barro. Podem-se detectar petéquias no tecido subcutaneo
durante a esfola, e os linfonodos apresentam-se aumentados e edematosos. A placentite € o
achado mais consistente, com uma por¢do varidvel de cotilédones necréticos e um espessamento
granular e viscoso do corion intercotiledondrio. As margens das lesdes ficam hiperémicas. As
outras partes da placenta podem parecer normais.
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7 — Diagnéstico

Os exames laboratoriais tornam-se essenciais na diferenciagdo do abortamento
clamidiano dos outros abortos infecciosos. O isolamento e a identificacio das clamidias
causadoras constituem um diagndstico conclusivo, mas consomem muito tempo. O agente pode
ser cultivado a partir da placenta ou conteido estomacal e figado fetal, inoculando ovos
embrionados ou cultivos celulares.

A pesquisa de anticorpos no soro ¢ a melhor op¢do para confirmar o diagndstico,
os testes de escolha sdo o ELISA ou o teste de imunofluorescéncia por inclusdo indireta, que
detecta principalmente os anticorpos contra os antigenos clamidianos protéicos.

8 — Tratamento

Recomenda-se o tratamento com tetraciclinas nas fémeas que abortaram e nos
neonatos infectados. O uso de oxitetraciclina em veiculo longa agdo, duas aplicacdes com
intervalo de 2 semanas, durante a gestacdo, reduz significativamente os abortos em ovelhas
suscetiveis.

9 — Controle

Devemos isolar o rebanho infectado, remog¢do de todas as placentas e higienizagao
das dreas para reduzir o risco para o resto do rebanho. O uso de uma vacina inativada forneceu
uma boa prote¢do quando administrada antes do encarneiramento ou no inicio da gestagdo,
oferecendo protecdo por 2 a 3 anos. Pode ocorrer aborto no primeiro parto apds a vacinagdo em
animais infectados.

Toxoplasmose

E uma doenca contagiosa que acomete todas as espécies, inclusive o homem.
Clinicamente se manifesta sobretudo por abortos e pari¢do de natimortos em ovelhas, em outras
espécies observa-se encefalite, pneumonia e mortalidade de recém-nascidos. No Reino Unido a
toxoplasmose ocupa a segunda posicao na escala de ocorréncia de abortos em ovinos, no Uruguai
ocupa a primeira posicao.

1 - Etiologia

O agente etiologico € o Toxoplasma gondii, € o Gnico protozodrio relacionado com
o aborto ovino, € um coccidio sistémico, um esporozodrio € membro da subordem Eimeria. Este
agente patogénico afeta uma ampla gama de animais incluindo o homem, sendo considerado uma
ZOOnose.

2 — Epidemiologia

A infeccdo esta associada a populacdo felina, considerada responsdvel pela
disseminacdo da enfermidade por contaminagdo fecal. Em condi¢Oes naturais as ovelhas
adquirem a enfermidade por ingestdo de pastagens contaminadas por materiais fecais de felinos.

Nos Estados Unidos, levantamentos baseados em testes soroldgicos indicam uma
incidéncia de 34% a 59% em caes, 34% em gatos, 47% em bovinos, 30% em suinos e 48% em
caprinos. No Canadd, os valores encontrados foram de 17% em bovinos, 65% em ovinos, 45%
em suinos, 9% em eqiiinos, 33% em caes e 20% em gatos. Na Australia pesquisas demonstram
que 41% das criacdes de ovinos estavam infectadas.

O toxoplasma é um parasita especifico do hospedeiro definitivo (membros da
familia Felidae), mas possui uma ampla variacdo de hospedeiros intermedidrios. Os gatos
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adquirem a infec¢do pela ingestdo de carne contendo bradizoitos no interior dos cistos teciduais
ou pela ingestdo de oocistos infectantes.
3 — Patogenia

O Toxoplasma gondii é um parasita intracelular que ataca a maioria dos 6rgaos,
porém tem predilecio pelos sistemas reticuloendotelial e nervoso central. Apds invadir a célula, o
parasita se multiplica e por fim a sobrecarrega e destréi. Os toxoplasmas liberados alcancam
outros 6rgaos por meio da corrente sangiiinea.

Os ovinos possuem uma resisténcia natural a toxoplasmose, a placenta e o feto sdo
os tecidos mais vulnerdaveis. Em ovelhas prenhes, dependendo do momento da infec¢do, podemos
ter as seguintes conseqiiéncias:

a) Inicio da gestacdo = reabsorc¢ao fetal.

b) 50 a 120 dias de gestacdo = sintomas clinicos da doenca.
c) Final da gestacdo = cordeiros infectados normais.

4 — Achados clinicos

Em ovinos a doencga sistémica € rara, o quadro mais comum € o de aborto e morte
de neonatos. O aborto acontece durante as quatro ultimas semanas de gestacdo, podendo atingir
até 50% das ovelhas. Os cordeiros podem nascer mortos ou sobreviver, mas sdo fracos, morrendo
trés a quatro dias apds o nascimento. Em partos gemelares € comum o nascimento de um cordeiro
normal e um feto mumificado.

Em caprinos ocorre aborto e mortalidade perinatal, entretanto, a doenca sistémica,
com uma alta taxa de mortalidade, é mais comum, especialmente em caprinos jovens.

5 — Patologia clinica

Os testes sorolégicos em geral sdo utilizados para determinar-se a presenca de
toxoplasmose, porém os resultados ndo sdo totalmente precisos. Os resultados obtidos de duas
amostras de soro sdo mais seguros. Atualmente o teste de imunofluorescéncia indireta tem sido
amplamente utilizado para o diagnéstico sorolégico da toxoplasmose. O teste de ELISA também
pode ser utilizado.

6 — Achados de necropsia

As alteracdes patoldgicas sdao mais graves na placenta que no feto,
macroscopicamente observa-se um processo inflamatério focal nos cotilédones, que progridem a
necrose e calcificagdo, alcancando um didmetro de 2 mm, facilmente detectdvel a olho nu.
Freqiientemente esses focos sdo numerosos e confluentes, tornando dificil o descolamento da
placenta das carinculas maternas. No feto as alteracdes sdo inespecificas, pode-se observar
edema de tecido subcutaneo, liquidos sanguinolentos na cavidade pleural e abdominal, figado e
linfonodos aumentados, e graus varidveis de autdlise generalizada. No cérebro fetal se encontram
as lesdes histopatolégicas mais caracteristicas: encefalomielite ndo supurada e cistos do parasita
sem reacdo inflamatdria, que ao romperem-se liberam zoitos que se transformam em trofozoitos
desencadeantes da resposta inflamatéria periférica. A demonstragdo destas duas formas do
parasita constituem a tnica prova histopatoldgica verdadeira do aborto toxopldsmico.

A presenca de fetos mumificados € altamente sugestiva desta enfermidade.

7 — Diagnéstico

Virios testes soroldgicos confidveis estdo disponiveis para deteccdo de anticorpos
de Toxoplasma. O teste do corante de Sabin-Feldman (valor limitado nos estagios agudos), teste
de fixacdo do complemento, imunofluorescéncia indireta, hemoaglutinagdo indireta, ELISA e
aglutinagdo sdo alguns dos testes soroldgicos utilizados para diagnoéstico.
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Os testes de imunofluorescéncia indireta e hemoaglutinagdo indireta sio menos
sensiveis que o teste do corante.

Exige-se um aumento de 4 vezes nos titulos de anticorpos IgG nas amostras
coletadas em intervalos de 2 a 3 semanas para se confirmar uma infecgao ativa.

A inoculagdo em camundongos resultard em ascite apds 7 a 14 dias, podendo
demonstrar-se a presenca de cistos. Exames histolégicos da placenta, tecidos fetais e cérebro
também sdo pecas fundamentais para o diagndstico.

8 — Tratamento

O tratamento ndo se justifica em animais de produ¢do. No homem ¢ utilizado uma
associacdo de sulfonamidas (sulfadiazina, sulfamerazina, sulfadimidina ou sulfapirazina) e
pirimetamina (Daraprim) com grande eficicia. Em cdes e gatos a droga de escolha é a
clindamicina.

As ovelhas que sofreram infec¢do natural tornam-se imunes ao protozodrio,
minimizando a ocorréncia de aborto no ano seguinte.

9 — Controle

Ainda ndo existe uma vacina disponivel no Brasil, uma vacina atenuada (toxovac)
¢ comercializada em alguns paises. Devemos evitar a aproximacdo dos gatos com animais
pecudrios, ou a contaminacdo do alimento destes animais com fezes de gato. Os oocistos sio
destruidos quando submetidos a temperaturas entre 90°C durante 30 segundos e 50°C durante
dois minutos e meio. Os gatos ndo devem comer carne crua ou mal cozida.

Campilobacteriose Genital Ovina

E uma doenca infecciosa caracterizada por abortamento. Causa sérias perdas
econdOmicas nos ovinos nos Estados Unidos, no Reino Unido ocupa a terceira posicdo como causa
de aborto ovino.

1 - Etiologia

A doengca é causada pelo Campylobacter fetus subespécie fetus ou pelo
Campylobacter jejuni.

2 - Epidemiologia

A transmissdo desta enfermidade em ovinos ocorre através da ingestao de dgua ou
alimentos contaminados por descargas vaginais provenientes de ovelhas que recentemente
abortaram ou de seus materiais fecais, fetos e membranas abortadas. A bactéria pode permanecer
no muco vaginal durante 12 a 18 meses e no conteudo estomacal dos fetos até 6 meses.

3 — Patogenia

O periodo de incubagdo € de 7 a 53 dias ap0s a ingestdo do microorganismo. Apos
a ingestdo o agente atravessa a parede intestinal, passa para a circulacdo produzindo bacteremia e
localizando-se no ttero, penetra no epitélio coridnico causando bacteremia fetal que resultard em
morte e aborto. A infeccdo ocorre nos ultimos meses de prenhez e os animais infectados
desenvolvem uma forte imunidade. Um surto produz imunidade no rebanho, possivelmente pela
vida inteira, mas ndo ocorre prote¢do cruzada entre as duas espécies e ambas podem estar
envolvidas.

4 — Achados clinicos

Ocorrem abortos durante as ultimas 8 semanas de prenhez ou, em alguns casos, o

nascimento de cordeiros fracos que morrem de 1 a 2 dias apds. Podem ocorrer perdas de 70% da
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producdo esperada, afetando ovelhas de todas as idades e ndo limitando-se as mais jovens, como
acontece em outras causas de aborto infeccioso. Geralmente, ndo hd indicacdo de aborto
iminente, mas algumas ovelhas apresentam uma descarga vaginal anterior.

A recuperacdo € imediata e a fertilidade nas estagdes de acasalamento
subsequentes sdo boas. Ocasionalmente, o aborto se complica por metrite € morte da ovelha. A
mortalidade das ovelhas pode chegar a 5%. Geralmente a incidéncia de aborto € de 10 a 20%,
mas pode chegar a 70%.

5 — Patologia clinica

O microorganismo € Gram-negativo e é facilmente identificado, pode ser isolado
de amostras do fluido abomasal ou do figado do feto e membranas fetais, também de descargas
vaginais de ovelhas que abortaram ou, em caso de morte materna, da vesicula biliar.

As técnicas soroldgicas, especialmente aglutinacdo, tem sido bastante utilizadas,
porém seu valor € limitado pela existéncia de muitos sorotipos e pela rdpida queda nos titulos de
anticorpos apds o aborto.

6 — Achados de necropsia

Em alguns fetos abortados, mais freqiientemente os que estdo proximos ao
nascimento, o figado mostra focos necréticos acinzentados tipicos de 1 a 3 cm de didmetro, esta
alteracdo hepdtica pode estar presente em até 50% dos casos. Geralmente o feto se encontra
edematoso e as suas cavidades corporais contém um fluido avermelhado. As membranas fetais
ficam edematosas e os cotilédones ficam palidos e necréticos, mas as lesdes sdo varidveis € nao
sdo especificas.

7 — Diagnéstico

O diagndstico € baseado na histdria clinica, abortamento nas ultimas 8 semanas de
prenhez, ou de nascimento de cordeiros vivos mas fracos, € na observacdo de bactérias curvas e
delgadas em coloracdes de impressdes cotiledonares, de descargas vaginais ou fluido abomasal
fetal. Os focos necréticos no figado dos feto sdo patognomodnicos.

O diagnéstico € confirmado pelo isolamento e pela identificacdo do
microorganismo.

8 — Tratamento

Muitos antibidticos mostraram-se efetivos contra o agente desta enfermidade,
penicilina-estreptomicina, tetraciclinas, eritromicina, gentamicina e a tilosina podem ser
utilizados com sucesso. Como algumas cepas s@o resistentes, deve-se realizar antibiograma para a
escolha do agente antimicrobiano.

9 — Controle

Devemos isolar as ovelhas abortadas do resto do rebanho e adotar praticas de
higiene, remocdo dos fetos abortados e das descargas associadas. Se possivel, transferir as
ovelhas ndo afetadas para uma drea limpa e providenciar alimento e d4gua ndo contaminados.

A vacina¢do com uma vacina bivalente (sorotipos I e V) € efetiva para prevengao
do aborto devido ao C. fetus subespécie fetus, mas os abortos devidos a C. jejuni ocorrem
algumas vezes nas ovelhas vacinadas. Deve-se vacinar as ovelhas imediatamente antes ou apds o
acasalamento e administrar uma vacinag¢do de reforco imediatamente apds o segundo més de
gestacdo. Esse processo deve ser repetido anualmente.
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Brucelose Ovina

E uma doenca contagiosa que afeta exclusivamente ovinos e caprinos, provocando
epididimite, infertilidade e aborto. Nao € uma zoonose.
1 - Etiologia
O agente etioldgico € a bactéria Gram-negativa Brucella ovis.
2 — Epidemiologia

A epididimite dos carneiros produzida por B. ovis foi descrita pela primeira vez na
Nova Zelandia por Buddle e colaboradores em 1953, estd presente nos principais paises criadores
de ovinos, com excecdo da Gra Bretanha. No Rio Grande do sul foi diagnosticada pela primeira
vez por Fernandes e colaboradores em 1966, que constataram epididimite em 6,5% de 3.317
carneiros estudados. Em 1996, no Rio Grande do Sul, Magalhaes e Gil Turnes comprovaram que
de 1.638 carneiros, pertencentes a 76 estabelecimentos criadores, de 20 municipios do Estado,
13,4% tinham anticorpos contra B. ovis e 9,8% apresentavam manifestacdes clinicas de
epididimite. No Uruguai estima-se que metade dos estabelecimentos criadores de ovinos tem a
infeccao.

A epididimite ocorre em carneiros e rufides de todas as racas e idades, é mais
freqiiente em carneiros velhos, podendo atingir 25% dos animais. A importincia econdmica dessa
enfermidade reside na diminui¢@o da fertilidade dos carneiros, que acarreta periodos de pari¢do
prolongados e diminui¢do da vida reprodutiva dos carneiros.

A principal via de transmissdo da doenca é a venérea e o material de elei¢do € o
sémen. A infeccdo pela via digestiva parece ndo ter a mesma importancia que tem na Brucelose
de outras espécies domésticas (B. abortus, B. suis, B. melitensis). No entanto, a B. ovis pode ser
recuperada de secrecdes uterinas de ovelhas até 10 dias apds o aborto. Tanto machos quanto
fémeas podem infectar-se e tornarem-se portadores. O macho é de grande importancia na
disseminacdo da enfermidade, pela sua capacidade de infectar um grande nimero de fémeas e de
outros machos, devido ao comportamento homossexual entre carneiros adultos e jovens, nos
periodos em que ficam separados das fémeas. Machos portadores podem eliminar o agente, pelo
menos, por dois anos apds a infecgao.

A prevaléncia de animais sorologicamente positivos e de animais com
manifestacdes clinicas de epididimite aumenta com a idade. Nos machos jovens, Actinobacillus
seminis e Histophilus ovis sdo mais importantes que B. ovis como agentes etiologicos de
epididimite.

3 — Patogenia

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 destrui¢ao
intrafagocitaria, multiplicando-se lentamente. Ao término do segundo més posterior a infec¢do
ocorre uma bacteremia e a bactéria invade os 6rgaos sexuais, baco, rins e figado, onde, devido a
ineficiéncia dos fagdcitos em sua destruicdo, produzem-se abscessos e reacdes inflamatdrias
crOnicas, que caracterizam-se por fibrose e calcificagdo. O agente se multiplica nos Orgaos
afetados, sendo eliminado a medida que as células infectadas sdo destruidas. Esta constante
eliminacdo de bactérias estimula o sistema imune, que produz imunoglobulinas G (IgG), cuja
presenca € de grande valor no diagndstico.

4 — Achados clinicos

A manifestacdo clinica caracteristica da doenca é uma inflamagdo na cauda do

epididimo, que pode estender-se ao corpo e cabeca do 6rgdo. Em casos avancados pode detectar-
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se inflamacdo do testiculo afetado, assim como aderéncias das tinicas que o envolvem e
degeneracdo testicular. Na maioria dos casos as lesdes sdo unilaterais, mas podem ser observadas
nos dois testiculos. Na palpagdo dos testiculos observa-se aumento no volume da cauda, corpo e
cabeca de epididimo. Os testiculos apresentam-se moles e atrofiados. Carneiros infectados podem
mostrar libido sem alteragdes. Infec¢des unilaterais podem nado alterar a fertilidade, porém
quando atingem os dois testiculos causam infertilidade.

Nas fémeas pode observar-se aborto e lesdes na placenta fetal, muito comum € o
nascimento de cordeiros fracos ou natimortos.

5 — Patologia clinica

Nos reprodutores € essencial o exame do sémen, buscando determinar sua
qualidade, realizacdo de esfregacos para demonstrar células inflamatdérias e culturas para
evidenciar o microrganismo. Esfregacos de s€émen obtidos por eletroejaculagdo ou com vagina
artificial, corados pela técnica de Ziehl-Neelsen modificada, permitird observar cocobacilos
pequenos, de cor vermelha, livres ou dentro de células inflamatdrias.

A bactéria pode ser isolada de sémen, de secre¢des vaginais de ovelhas que
abortaram, da placenta ou de fetos abortados. O material de eleicdo para isolamento do agente, a
partir de fetos abortados, € o contetido do abomaso.

Os testes soroldgicos sao bastante confidveis e adequados para a realizacdo de
triagens individuais. O teste padrdo € o de fixacdo de complemento, porém gel difusdo e ELISA
também sdo utilizados e demonstraram eficacia.

6 — Achados de necropsia

As lesdes sdo confinadas aos testiculos e consistem em abscessos de extensdo
varidvel e aderéncias das tunicas testiculares. Em casos avancados observa-se fibrose com
aumento de volume do epididimo e diminui¢do do volume testicular, a fibrose pode evoluir para
calcificacdo. A Brucella ovis geralmente pode ser isolada da cauda do epididimo.

A placenta das fémeas que abortam apresenta-se espessada e edemaciada, algumas
vezes essas lesdes estdo restritas a uma parte da placenta. Placas de coloracdo amarelo-
esbranquicadas sdao observadas entre os cotilédones, que apresentam-se muito aumentados e com
a mesma coloracao.

7 — Diagnéstico

Devemos suspeitar de Brucelose Ovina em rebanhos com baixos indices de
fertilidade, abortos ou nascimentos de natimortos ou cordeiros débeis ndo vidveis, e naqueles
onde a exploracdo clinica dos carneiros demonstre orquite ou epididimite.

O diagndstico é baseado no teste sorolégico de fixagdo do complemento ou gel
difusdo, na palpacdo fisica do conteido do escroto e na cultura de sémen ou do material do
aborto.

O diagnostico diferencial deve incluir outras possiveis causar de epididimite e
abortos.

8 — Tratamento

O tratamento s6 € economicamente vidvel para reprodutores de alto valor
zootécnico e deve ser instituido antes que ocorram as lesdes de caréter irreversivel no epididimo.
A associacdo antibidtica de clortetraciclina (800 mg/dia, IV) e de estreptomicina (1 g/dia, SC)
durante 21 dias, elimina a infeccao.

9 — Controle

A enfermidade pode ser controlada através da eliminacdo dos portadores ou
mediante a utilizacdo de vacinas. No Brasil ndo existe vacina contra a Brucelose autorizada pelo
Ministério da Agricultura para uso em ovinos ou caprinos.
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O esquema que pode ser utilizado para controlar a Brucelose Ovina pode ser
resumido assim:
a) exame clinico e sorolégico dos carneiros e rufides antes de entrar em reprodugao;
b) eliminacdo dos carneiros e rufides sorologicamente positivos;
¢) carneiros jovens e adultos devem ser criados em separado.
O uso de vacinas para a Brucelose Ovina impedem a diferenciacdo, através de
testes soroldgicos, entre animais vacinados e animais infectados. Os testes de soroaglutinacio e
card test, utilizados para a identificacdo da Brucelose Bovina, ndo detectam animais infectados
por Brucella ovis.

Postite Ulcerativa (Balanopostite, Postite Enzooética)

E uma inflamagdo do prepiicio (postite) que pode se estender a glande (balanite),
caracterizada por ulceracdo da pele do orificio prepucial, descrita em capdes, carneiros, bodes
inteiros e castrados, touros e novilhos de diversas ragas e idades.

1 - Etiologia

Para ocorrer a enfermidade € imprescindivel a combinagdo de altos niveis de uréia
urindria e a presenca da bactéria causadora, o Corynebacterium renale, organismo encontrado
normalmente no prepticio de ruminantes.

2 — Epidemiologia

A Postite Ulcerativa ocorre em propor¢des epizodticas em machos ovinos
castrados (capdes) em condi¢des de pasto excelente, aumentando quando da abundancia de
leguminosas. A incidéncia em rebanhos acometidos pode chegar a 40%. Na Austrdlia a doenca
ocorre mais freqiientemente em carneiros da raga Merino, em particular nos castrados com mais
de 3 anos de idade e reprodutores jovens.

Em ovelhas ocorre uma vulvite ulcerativa quando had presenca de carneiros e
capdes afetados no mesmo rebanho, sugerindo uma possivel transmissdo venérea da doenca.

A prevaléncia da enfermidade € varidvel e diminui nos meses de menor
disponibilidade de forragem, sendo que os castrados sd@o mais suscetiveis que os animais inteiros.

3 — Patogenia

Dietas altamente protéicas elevam os niveis de uréia urindria, que sofre hidrélise
pelo Corynebacterium renale, gerando amonia. O excesso de amonia irrita severamente a mucosa
prepucial, causando necrose com formacao de tlceras e crostas que dificultam a saida da urina. A
evolucdo da enfermidade € favorecida pela aglutinacao da 1a ao redor do orificio prepucial.

4 — Achados clinicos

Nos machos desenvolvem-se ulceras ao redor do orificio prepucial, que evoluem
formando crostas. A remog¢do das crostas raramente produzem hemorragia, no entanto, se nao
forem tratadas poderdo progredir para a mucosa interna do prepucio, agravando
significativamente o quadro clinico, ja que podem ocasionar obstrugdo parcial ou total do orificio
prepucial.

Podem ocorrer, também, infec¢des secundarias e mifases, causando aderéncias do
pénis ao prepucio, edema em dreas adjacentes e morte dos animais por uremia e toxemia. Nao é
incomum a formacdo de fistulas posteriores ao orificio prepucial ocluido, por onde a urina é
drenada.
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Em fémeas, as lesOes estio restritas aos labios vulvares e consistem em tlceras e
crostas que predispOe os animais as mifases.
5 — Patologia clinica
O isolamento do agente bacteriano pode ser necessdrio se houver duvida na
identifica¢do da enfermidade.
6 — Achados de necropsia
As mortes, quando ocorrem, devem-se a uremia pos-renal. Nestes casos devemos
observar as lesdes prepuciais que causaram a obstrucao total do fluxo urindrio.
7 — Diagnéstico
O diagnostico € realizado através da observagao dos sinais clinicos caracteristicos,
do histérico alimentar e das lesdes tipicas desta enfermidade. O diagnéstico diferencial deve
considerar a urolitiase obstrutiva, que ndo causa lesao prepucial.
8 — Tratamento
A redugdo do consumo de proteinas, a retirada da 1a ou dos pélos da area
prepucial, a remog¢do das crostas e a limpeza das feridas com solugdes anti-sépticas constituem a
base do tratamento desta doenca. O uso solugdes de clorexidine a 0,8% seguidas pela aplicacio
de pomadas antimicrobianas € indicado. O tratamento cirdrgico pode ser necessario se o prepucio
estiver obstruido. Neste caso o uso de antimicrobianos parenterais é recomendado.
9 — Controle
Virios experimentos, em capdes, demonstraram que o uso de implantes de
propionato de testosterona (70 a 100 mg), a cada 3 meses, diminuem significativamente a
prevaléncia da enfermidade, além de promoverem ganhos no peso e na 1a. Devemos lembrar,
entretanto, que o uso de anabolizantes estd proibido no Brasil, em animais que se destinam ao
consumo humano.

Orquite/Epididimite

Orquite € a inflamacdo dos testiculos, que pode ser de origem traumadtica,
infecciosa (bacteriana, fingica ou viral) ou auto-imune. A epididimite geralmente é causada pelos
mesmos agentes da orquite ou ser secunddria a essa infec¢ao.

Em carneiros, orquites de origem traumdtica quase sempre contaminam-se por
bactérias dos seguintes géneros: Corynebacterium spp. e Staphylococcus spp.

Os sinais clinicos incluem aumento de volume uni ou bilateral dos testiculos,
epididimos e/ou escroto, dor, presenca ou ndo de ferimentos ou de fistulas. Os carneiros
geralmente manifestam relutancia para o trabalho reprodutivo.

Frente a um paciente com orquiepididimite aguda devemos coletar o sémen e
proceder um aspirado com uma agulha fina dos testiculos ou dos epididimos envolvidos para
exame citoldgico, cultura e antibiograma.

Outras doengas podem causar aumento escrotal em carneiros. Tumores sdo raros,
mas abscessos sdo comuns, normalmente situam-se entre a parede escrotal e o testiculo. Varias
bactérias podem estar envolvidas nesse processo. As mais comuns sdo: Staphylococcus spp,
Corynebacterium ovis, Corynebacterium pyogenes, Actinobacillus seminis e Histophilus ovis. Os
dois ultimos agentes sdo comuns em carneiros jovens. A doenga € bastante severa e as lesdes sdo
caracterizadas por dor, aumento de volume do escroto e abatimento do animal. Pode haver
ruptura do abscesso, com libera¢do de corrimento verde ou amarelado.
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No estabelecimento do diagndstico devemos pesquisar a principal causa de
orquites e epididimites em carneiros: a bactéria Brucella ovis. Através de sorologia e exame do
sémen (ver Brucelose Ovina).

O tratamento da orquiepididimite aguda baseia-se no uso de agentes
antimicrobianos durante 7 a 10 dias e no uso de AINEs. Casos cronicos geralmente tem mau
progndstico
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Capitulo V
Doencas Metabdlicas e Carenciais

As doencas metabdlicas nos animais de producdo ocorrem ndo por alguma falha
no metabolismo, mas pelo incremento de demanda para um nutriente em particular. As doencas
metabolicas diferem das doencgas causadas por defici€ncia nutricional (carenciais) por que sao de
carater agudo, de diagndstico rdpido e acurado e respondem rapidamente a administracio
sisttmica do metabdlito necessdrio, muito embora o animal possa requerer suplementagdo
dietética para evitar o retorno da doenca. As doencas carenciais sdo de longa duracdo, cronicas e
corrigidas apenas pela suplementacio da dieta.

Entre os animais domésticos pecudrios, as doencas metabodlicas atingem sua maior
importancia em vacas leiteiras e ovelhas gestantes. O efeito da gestacdo € particularmente
importante em ovelhas, especialmente aquelas que estdo prenhes de mais de um cordeiro.

Toxemia da Gestacao (Cetose Ovina e Caprina)

E uma doenca metabdlica de ovelhas e cabras parturientes, caracterizada
primariamente por sintomas neurolégicos. E de extrema importincia em vérios paises produtores
de ovinos e caprinos, em nosso meio estd associada a invernos rigorosos com grave diminui¢do
na disponibilidade de alimentos.

1 - Etiologia

O fator etiologico mais importante € um declinio no plano nutricional durante os
dois ultimos meses de gestacdo, particularmente em ovelhas e cabras com gestacdo gemelar e
bem alimentadas anteriormente. Fémeas com somente um feto também podem desenvolver a
doenca. Condig¢des climdticas adversas e parasitoses gastrointestinais e hepaticas aumentam as
possibilidades de desenvolvimento da doenca.

2 — Epidemiologia

A cetose ovina e caprina ocorre apenas em animais no final da gestacdo, em geral
durante o ultimo més em fémeas com gestacdes multiplas, embora as fémeas que pariram um
tnico filhote grande possam ser acometidas. A causa precipitante ¢ uma queda gradual e
prolongada no plano de nutri¢do, seguida por periodos subitos e curtos de privagdo de alimento
de até 48 horas, causados por alteracdes no manejo (transporte, tempestades). O tempo frio e
inclemente e a auséncia de abrigos parecem aumentar acentuadamente a incidéncia.

3 — Patogenia

Dentro do metabolismo energético, a glicose € um metabdlito de grande
importancia, visto que o organismo depende desse metabdlito para a respiragdo das células
cerebrais, a sintese de triglicerideos, o aporte de energia ao feto, a contragdo muscular e a sintese
de lactose na glandula mamaria.

Normalmente, os carboidratos sdo convertidos no rimen em dois grupos de 4cidos:
acético e butirico que sdo potencialmente cetogé€nicos; e propidonico que é glicogénico. Quando a
demanda de glicose é adequada os corpos cetonicos (4cido acetoacético, acetona e
betahidroxibutirato) formados no figado, a partir da oxidag@o dos dcidos graxos, sdo distribuidos
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para os tecidos para a produgdo de energia, sendo metabolizados em presenca de oxaloacetato. O
acido propidnico é convertido em oxaloacetato e passa a glicose. Quando ha falta de glicose no
organismo pela diminui¢do do aporte de carboidratos, outras vias de producdo de energia sdo
acionadas e a concentracido de oxaloacetato, nestes casos, tende a ser baixa, jd que estd sendo
utilizado para a produgdo de glicose. A falta de oxaloacetato impedird a utilizacdo dos corpos
cetonicos, que estdo sendo produzidos no figado, pelos tecidos. Com isso 0s corpos cetdnicos se
acumulam no sangue, desencadeando a doenga.

! !

Carboidrato ingerido

v

Acido acético Acido butirico Acido propidnico

| | | l

Acetato ativado

Convertido a
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contanto que o como energia do
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. - C . Para glicose
tricarboxilico, 4 acido
contanto que o acetoacético
oxaloacetato e dcido beta
esteja presente - l
hidroxibutiri
co, Para lactose, a
ocorrendo perda no leite é
cetose intensa em
fémeas leiteiras

A queda prolongada do plano nutricional impede o animal de suprir glicose
suficiente para cobrir a demanda de carboidratos dos fetos multiplos e grandes e de si mesma. Os
principais disturbios metabdlicos observados sdo a hipoglicemia, com baixo nivel de glicogénio
hepatico, e a acetonemia. Tanto um como outro exercem um efeito sobre a sindrome clinica.

Os hidratos de carbono, em especial a glicose, encontram-se diminuidos, levando o
animal a recorrer a uma gliconeogénese que serd insuficiente nessa situacdo. Para suprir a falta de
glicose o organismo adapta-se para usar o acetoacetato ou [-hidroxibutirato na obtengdo de
energia e o aumento desses intermedidrios no sangue, causa acidose. No entanto, esse processo
serd insuficiente para suprir a demanda de glicose.
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O consumo fetal de glicose aumenta nas ovelhas e cabras durante a ultima etapa da
gestacdo, esse excessivo consumo de glicose ndo pode ser compensado pela gliconeogénese,
diminuindo os valores sangiiineos até 20 mg/dl (valores normais: 50 a 70 mg/dl), ocasionando
uma depressdo do metabolismo cerebral. As fémeas gestantes em jejum entram rapidamente em
hipoglicemia, situa¢do que ndo se observa nas fémeas nao gestantes.

A hipoglicemia gera uma resposta hipotalamica, com conseqiiente liberacdo de
CRH - ACTH - Cortisol, aumentando a velocidade da gliconeogénese (producdo de glicose a
partir de proteinas e 4cidos graxos). Ocorre um aumento persistente nos niveis sangiiineos de
glicocorticoides, que hidrolisam os triglicerideos liberando glicerol (glicogénico) e dcidos graxos
livres (cetogénicos). Estes dcidos graxos sdo mobilizados até o figado e catabolizados mediante
B-oxidag¢do, com abundante produgdo de acetil-CoA. Como a glicose estd diminuida, também
estard o oxalacetato, impedindo o consumo da acetilCoA no ciclo de Krebs, a acetil-CoA serd
consumida numa rota metabdlica alternativa, gerando corpos cetdnicos.

A acetonemia produz acidose metabdlica (os corpos cetdnicos comportam-se
como dcidos fortes: pKy), cetondria com perda de eletrdlitos (a passagem dos corpos cetonicos
para a urina ocasiona perdas de Na, K e Ca) e diminui¢cdo do consumo cerebral de O, por efeito
nocivo direto do acetoacetato.

A depressdo persistente do metabolismo cerebral ocasiona uma encefalopatia
hipoglicémica, neste estdgio da doenca ndo ha mais possibilidade de reverter o quadro clinico.

Em etapas finais da enfermidade os valores da glicemia podem estar normais ou
aumentados, devido a acdo gliconeogénica dos glicocorticdides. A disfuncdo renal € evidente nos
estagios finais da enfermidade, contribuindo para os sinais clinicos e o desfecho fatal.

4 — Achados clinicos

O comeco das manifestagdes clinicas € relativamente brusco, entretanto é provavel
que a situacdo venha desenvolvendo-se de forma sub-clinica a algum tempo.

O quadro sintomatolégico pode ser dividido em trés etapas distintas e
consecutivas:

a) O animal apresenta apatia, indiferenca, tendéncia a atrasar-se durante a marcha,
diminuicdo do apetite e da ingestdo de dgua, a presenga do homem ou de outros animais chama a
atencdo mas o animal ndo se afasta, pode ocorrer constipacao.

b) Sonoléncia, perda de reflexos, inquietude, andar dificultoso com elevacdo dos
membros anteriores, ranger dos dentes, movimentos reflexos da mandibula e da lingua, chocam-
se contra objetos, pressionando a cabega contra eles, cegueira, dispnéia e ataxia.

C) Nesta fase os sintomas anteriores sdo acentuados, grande dificuldade ao
movimento, optando pelo decubito esternal com a cabeca desviada para o flanco, contracdes
clonicas dos musculos, convulsdes, coma e morte.

O odor das cetonas pode ser detectado na respiracdo. As ovelhas e cabras
acometidas em geral ficam em decubito em trés a quatro dias e permanecem em um estado de
profunda depressdo ou coma por mais trés a quatro dias. A morte fetal costuma ocorrer e €
seguida por recuperagdo transitria, porém a toxemia causada pelos fetos em decomposicdo logo
provoca uma recidiva.

As fémeas acometidas geralmente tem dificuldade em parir. A recuperagdo pode
ocorrer se o animal parir ou se os filhotes forem removidos por cesariana nos estagios iniciais da
doenca. Em um rebanho acometido, a doengca quase sempre se manifesta em um surto
prolongado, com algumas fémeas sendo atingidas a cada dia por um periodo de varias semanas.
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5 — Patologia clinica

A hipoglicemia, a acetonemia e a cetonuria sdo caracteristicas da doenca, ocorre
um aumento nos acidos graxos plasmaticos livres em alguns casos. Os niveis sangiiineos de
glicose estdo reduzidos do normal de 50 a 70 mg/dl para 20 a 40 mg/dl. Os niveis normais de
cetonas no sangue atingem no maximo 10 mg/dl, em fémeas acometidas pode chegar até 70 a 100
mg/dl. Em ovinos e caprinos aceita-se como normais niveis de até 10 a 50 mg/dl de cetonas na
urina, nesta enfermidade pode chegar entre 80 a 1300 mg/dl. Nas etapas finais da enfermidade
ocorre acidose metabdlica, facilmente constatada pelo pH urindrio, que de alcalino (pH 8) passa a
acido (pH 5).

6 — Achados de necropsia

A toxemia gravidica em ovinos e caprinos é quase sempre fatal. A necropsia, ha
grave degeneracdo gordurosa do figado e, em geral, gestacio gemelar com evidéncia de
constipagdo. Os filhotes podem estar mortos e em diversos graus de decomposi¢ao.

O figado se encontra aumentado de tamanho, fridvel e de coloragdo esbranquigada,
um certo grau de degeneracdo gordurosa € normal em fémeas proximas ao parto.

A hipertrofia das adrenais, que podem estar hiperémicas ou acinzentadas ¢ um
achado tipico. Freqiientemente ocorre degeneracio renal e congestdo dos vasos mesentéricos.

7 — Diagnéstico

Suspeitamos de cetose ovina e caprina em fémeas gestantes pesadas que mostram
sinais nervosos € morrem dentro de seis a sete dias. O diagndstico serd confirmado por exames
bioquimicos: hipoglicemia nas fases iniciais, acetonemia e cetonuria.

8 — Tratamento

As medidas terapéuticas dependerdo da etapa evolutiva da enfermidade.
Resultados positivos somente serdo obtidos nos primeiros estdgios da doenga, antes que ocorram
lesdes nervosas irreversiveis. A mortalidade dos casos nao tratados pode chegar a 80%.

Os principais objetivos sdo: normalizar a glicemia, combater a acidose e
regularizar o equilibrio metabdlico.

O soro glicosado a 5%, na dose de 250 a 500 ml intraperitoneal ou intravenoso,
produz bons resultados nas primeiras etapas da doenca. As solug¢des hipertdonicas de glicose
devem ser utilizadas com cuidado, podendo aumentar a acidose e provocar shock. O
propilenoglicol ou a glicerina neutra, na dose de 110g duas vezes ao dia, por via oral, reduzem a
mortalidade. O glicerol € degradado lentamente no rimen, produzindo uma elevada proporcao de
propionato, precursor da glicose, resultando numa elevacdo da glicemia por um periodo
prolongado, com brusca redugdo de corpos cetdnicos no plasma e urina.

Para controlar a acidose pode-se utilizar a solucdo de Ringer-lactato ou a
administragdo de 1 a 3 litros de soro bicarbonatado, contendo 50 mEq/I.

Pode-se utilizar insulina de liberacdo lenta, na dose de 40 UI por via subcuténea,
juntamente com a administracdo do soro glicosado. O uso de glicocorticoides na cetose ovina e
caprina é controverso, devido a prolongada elevacdo dos niveis plasmaticos do cortisol. Os
esteroides anabdlicos ndo se mostraram tdo efetivos quanto na cetose bovina, porém alguns
autores preconizam o uso do acetato de trembolona na dose de 30 mg.

A inducdo do parto ou a cesariana podem ser opcdes de interessante aplicacao.
Para inducio do parto se recomenda 10 mg de dexametasona intramuscular, durante 4 a 6 dias, ou
em dose unica se o parto estiver proximo.

Deve-se providenciar alimentacdo palatdvel (forcada se necessdrio) duas vezes ao
dia, 4gua e protecdo contra os rigores climdticos.
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9 — Controle

Devemos garantir que o plano de nutricdo aumente na segunda metade da
gestacdo, mesmo que isto signifique a restricdo da dieta nos estdgios iniciais. Alteracdes subitas
no tipo de alimento devem ser evitadas e deve-se fornecer alimentacdo extra durante o mau
tempo.

O controle de endo e ectoparasitas reveste-se de grande importancia, pois também
atua como fator predisponente.

Os fatores estressantes devem ser evitados, as fémeas no final da gestacdo nao
devem ser perturbadas com modificagcdes na sua rotina de vida.

Hipocalcemia ( Paresia Puerperal, Febre do Leite)

A Paresia Puerperal ¢ uma doenca metabdlica que ocorre geralmente no periodo
do parto em fémeas adultas e se caracteriza por hipocalcemia, fraqueza muscular generalizada,
colapso circulatdrio e depressio da consciéncia.

1 - Etiologia

A Paresia Puerperal ocorre devido a uma depressdo nos niveis de calcio ionizado
nos liquidos teciduais. Trés fatores concorrem para o estabelecimento da enfermidade: excessiva
perda de célcio no colostro, diminui¢c@o da absor¢ao de célcio pelo intestino no momento do parto
e, a mobilizacdo de cdlcio do seu estoque no esqueleto pode nado ser suficientemente rdpida para
manter os niveis séricos normais.

Em caprinos, assim como nas vacas, ocorre uma depressdo nos niveis séricos de
célcio e fésforo no momento do parto, em ovelhas tal depressdo ndo ocorre e a intervenciao de um
fator precipitante parece ser necessdria para a posterior reducao do nivel sérico de célcio, abaixo
de um ponto critico.

A maioria dos pesquisadores apontam as dietas carentes de cdlcio ou
desequilibradas na relacdo célcio: fésforo como os fatores mais importantes no desencadeamento
da doenca.

2 - Epidemiologia

As cabras leiteiras tornam-se acometidas principalmente durante o periodo de
quatro a seis anos de idade. Podem ocorrer casos antes e apds a paricdo, alguns ocorrendo até trés
semanas apds o parto.

Em ovinos a doenga normalmente estd associada a um fator precipitante, privacao
subita de alimentos, exercicio forcado, transporte por longas distancias, permanéncia em
pastagens contendo oxalatos (setdria) ou cereais verdes, pastagens abundantes mas com baixos
teores de célcio (seca), mudangas bruscas de alimentagdo.

3 — Patogenia

Ocorre hipocalcemia, hipofosfatemia e variagdes nos niveis séricos de magnésio.
A hipocalcemia produz atonia dos musculos lisos e esqueléticos, reducdo acentuada do débito
cardiaco e da pressdo arterial € uma diminui¢cdo do tonus e motilidade ruminal e do abomaso.
Existe uma relacdo entre a gravidade dos sintomas e o grau de alteracao bioquimica.

4 — Achados clinicos

Os rebanhos podem apresentar uma incidéncia que pode variar de 5 a 60% de
hipocalcemia aguda. As ovelhas mais afetadas sdo aquelas em boas condi¢Oes fisicas, sdo raros
0s casos em borregas, e a gestacdo multipla ndo é um fator decisivo. A doenca ocorre entre seis
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semanas antes do parto até dez semanas apOs o parto, a sintomatologia nervosa é o quadro
predominante.

Existe uma fase inicial onde os sintomas podem passar despercebidos, as ovelhas
separam-se do rebanho, parecem indiferentes ao meio, podem ficar inquietas ou excitadas, o
apetite diminui, comeg¢a uma certa atonia ruminal com timpanismo leve.

Logo come¢am os tremores musculares, particularmente na regido da escipula e
do pescocgo, afetando também os membros posteriores, causando claudica¢do do trem posterior e
ataxia, ocasionando quedas e dificuldade de incorporagdo ao rebanho. Observa-se ranger dos
dentes e hipersensibilidade a estimulos externos.

A incoordenacdo motora leva o animal a permanecer em decubito esternal,
apresentando os membros posteriores em tetania, estendidos para trds ou sob o corpo. Nesta fase
as batidas do corag@o siao débeis e com freqiiéncia de 110 a 140 bpm. A temperatura pode estar
abaixo do normal e a freqii€ncia respiratéria apresenta-se aumentada.

Geralmente ocorre constipacdo, sendo este um sinal caracteristico, com atonia
ruminal e timpanismo. A depressdo mental € evidenciada pela aparéncia sonolenta e pela
depressao do reflexo da cérnea. Nao sendo tratadas, ovelhas e cabras, entram em coma e morrem
dentro de quatro a seis horas por parada respiratdria ou logo apés um ataque convulsivo.

A morte geralmente ocorre apds 24 horas do inicio dos sintomas, em alguns casos
pode prolongar-se por dois a trés dias. A mortalidade em animais ndo tratados pode chegar a
90%.

Ha descricoes de formas subagudas da hipocalcemia, em ovelhas ao final da
gestacdo ou em lactacdo trinta dias apds o parto, ocorrendo ligeira claudicagdo do trem posterior,
com dor na regido lombar, e recusa a mover-se. Observa-se anorexia, que pode cursar com
hipotonia ruminal e timpanismo. Os sintomas podem desaparecer sem tratamento.

A hipocalcemia subclinica estd associada a perda de peso, diminui¢do da
conversdo alimentar, com elevada mortalidade neonatal por nascimento de cordeiros fracos,
observando-se um aumento na incidéncia de prolapsos vaginais e diminuicdo da producgio lactea.
Esta forma da doenca estd associada a periodos de subnutricdo prolongada. Os cordeiros
apresentam crescimento escasso e muitas fraturas espontineas ou em conseqiiéncia de
traumatismos leves.

5 — Patologia clinica

Os niveis séricos de cdlcio total encontrados em animais normais sao de 8 a 12
mg/dl, alguns autores relatam nimeros que variam entre 6 e 7 mg/dl em casos subclinicos
relacionados com subnutri¢do e perda de peso.

Em ovelhas com o quadro clinico e em decubito, se observam calcemias de 4
mg/dl e mais abaixo nos casos comatosos.

A fosfatemia normal € de 4 a 6 mg/dl, em ovelhas com hipocalcemia podem
encontrar-se valores tdo baixos quanto 1,9 mg/dl. O magnésio sangiiineo que normalmente se
apresenta em concentragdes de 2 a 3 mg/dl, pode chegar entre 4 e 5 mg/dl.

6 — Achados de necropsia

Nao hd alteragdes macroscopicas ou histologicas, a menos que alguma doenca

concomitante esteja presente.
7 — Diagnéstico

O diagnoéstico se baseia na paresia e depressdo da consciéncia em animais que
pariram recentemente. Um quadro nervoso do tipo depressivo, que pode levar a morte em poucas
horas.
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Na anamnese surgem dados como exercicio for¢cado, dietas deficientes ou
mudangas subitas na rotina de vida do rebanho.
O diagnéstico é confirmado pela resposta favordvel ao tratamento com injecoes
parenterais de solugdes de célcio e pelo exame bioquimico do sangue.
8 — Tratamento
A terapia com cdlcio endovenoso produz uma recuperacdo do quadro clinico em
menos de uma hora, desde que o animal ndo se encontre na fase comatosa.
O tratamento com borogluconato de cdlcio na dose de 15 a 20 g por via
intravenosa lenta, juntamente com a administracdo de 5 a 10 g por via subcutanea, produz a
recuperacdo das ovelhas afetadas. Normalmente se utilizam produtos comerciais em
concentragdes que variam de 20 a 40% de borogluconato de célcio.
9 — Controle
As ovelhas e cabras gestantes ou em lactacio ndo devem ser submetidas a
exercicio ou excitacdo desnecessdrios. Devemos suplementar os animais com sais minerais, que
contenham uma boa relacdo Ca : P. Pode-se agir profilaticamente, determinando a calcemia de
algumas ovelhas de grupos suscetiveis.

Hipomagnesemia (Tetania da Lactacao, Tetania do Pasto)

A Tetania da Lactagdo € uma doenca metabdlica aguda, altamente fatal de todas as
classes de ruminantes, caracteriza-se por hipomagnesemia, em geral com hipocalcemia, e
clinicamente por espasmos musculares tonico-clonicos e convulsoes.

1 - Etiologia

A alteracdo bioquimica mais constante e significativa descrita nesta enfermidade é
a hipomagnesemia, que freqiientemente estd associada com hipocalcemia.

Em ovinos e caprinos a doenga estd relacionada ao pastoreio em pastagens
abundantes (luxuriantes) de gramineas verdes durante a lactagao.

Nos animais em lactacdo a perda didria de magnésio no leite, urina e nas secrecoes
digestivas € alta e uma acentuada reducdo na ingestdo ou utilizacdo do magnésio ingerido pode
causar hipomagnesemia. Por outro lado, a capacidade dos animais adultos em mobilizar o
magnésio das reservas dsseas € bastante reduzida.

Muitas pesquisas demonstraram que as gramineas verdes e novas possuem um
baixo conteido de magnésio e que a aplicagdo de fertilizantes ricos em potdssio e nitrogénio
reduzem a utilizacdo do magnésio do solo. Atualmente aceita-se que esses animais,
principalmente os de grande producdo leiteira, podem estar recebendo uma dieta deficiente em
magnésio se manejados nessas condi¢des. Um alto conteudo de potdssio na dieta também pode
reduzir a absor¢do de magnésio nas vias digestivas.

Um periodo de privacdo de alimentos devido a mau tempo, confinamento ou
transporte, em animais de alta producao leiteira pode precipitar a hipomagnesemia, especialmente
quando pastoreados em pastagens de gramineas.

Dietas ricas em proteinas propiciam uma grande producdo de amodnia no rimen,
por um processo semelhante a quelacdo a amonia reduz a utilizagdo do magnésio. A adubagdo
muito intensa com fertilizantes a base de amonia leva a reducdo da captacdo de magnésio pelas
plantas e uma reducdo da utilizacdo do magnésio ingerido devido a alta concentracdo de fons de
amoOnia no rdmen.
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Alguns fatores sdo capazes de causar hipomagnesemia em ruminantes, seja por
uma deficiéncia dietética primdria de magnésio ou a presenga de algum fator na dieta que reduza
a absorcao ou o metabolismo interno do magnésio e do célcio.

2 — Epidemiologia

A hipomagnesemia pode ocorrer da primeira até a sexta semana apds a pari¢ao,
especialmente em cabras e ovelhas com prenhez gemelar, pastoreadas em pastagens de gramineas
novas que foram fertilizadas com altos niveis de potdssio e nitrogénio. Na Europa a maioria dos
casos ocorre durante as duas primeiras semanas apds os animais terem deixado o estdbulo, pois
os animais ficam estabulados durante o rigoroso inverno do hemisfério Norte.

A doenca também pode ocorrer em pastagem de cereais como o trigo, aveia e
cevada, principalmente nos estdgios iniciais de crescimento.

3 — Patogenia

Os niveis séricos de magnésio em ovinos andam ao redor de 2 a 3 mg/dl, quando
caem para 1,8 mg/dl inicia-se o processo de mobilizacdo do magnésio das reservas dsseas. Niveis
menores que 1,5 mg/dl sdao considerados suspeitos e niveis abaixo de 1 mg/dl sdo diagndsticos.

A causa dos episddios convulsivos sdo os baixos niveis de magnésio no liquido
cefalorraquidiano.

4 — Achados clinicos

Na forma mais aguda da doenca, os animais afetados repentinamente berram,
galopam de maneira cega e frenética, caem e sofrem severas convulsdes de pedalagem. Esses
episodios convulsivos podem ser repetidos em breves intervalos e a morte ocorre dentro de
algumas horas. Muitas vezes os animais sdo achados mortos no pasto sem observa¢do de doenga.
Em casos menos severos, o animal apresenta andar rigido e hipersensibilidade ao toque e ao som,
urina freqiientemente e pode progredir ao estdgio agudo e convulsivo dentro de 2 a 3 dias.

5 — Patologia clinica

O diagnéstico depende da estimativa dos niveis de magnésio no plasma, niveis de
0,5 a 0,25 mg/dl s@o indicativos de deficiéncia. Também podemos utilizar a dosagem de
magnésio na urina e no liquido cerebroespinhal. Durante os estdgios convulsivos os niveis de
magnésio, no plasma, podem voltar praticamente ao normal (1,7 a 3 mg/dl).

6 — Achados de necropsia

S@o observados extravasamentos de sangue nos tecidos subcutaneos e sob o

pericardio, no endocérdio, na pleura, no peritdnio e na mucosa intestinal.
7 — Diagnéstico

O diagnéstico baseia-se na histéria clinica (ovelhas e cabras em lactacdo
alimentando-se em pastagens luxuriantes), nos sintomas (hiperestesia e convulsdes) e na dosagem
de magnésio no plasma (0,5 a 0,25 mg/dl).

O diagnéstico diferencial deve considerar a Listeriose (curso longo e lesdes
histolégicas no cérebro), a Enterotoxemia pelo Cl. Perfringens tipo D (glicosuria e lesdes tipicas
nos rins e no tecido cerebral) e a Hipocalcemia (niveis de magnésio normais ou aumentados).

8 — Tratamento

Animais afetados necessitam de tratamento urgente. Existem no mercado de
produtos veterindrios brasileiro medicamentos a base de célcio, fésforo e magnésio, que devem
ser administrados por via intravenosa lentamente. Um produto contendo gluconato de calcio a
20%, cloreto de magnésio a 6% e butaphosphan técnico a 0,4% (Calfon) pode ser administrado
na dose de 20 a 30 ml por via intravenosa lentamente, a mesma dose pode ser aplicada por via
subcutinea simultaneamente. Apds o tratamento, os animais devem ser removidos da pastagem
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que produziu tetania, receber suplementacdo na dieta por uma semana, retornar a pastagem e
continuar sob suplementacao.
9 — Controle
Em rebanhos sob risco, a prevencao pode ser realizada através da suplementacio
oral didria de 6xido de magnésio na dose de 7 a 14 gramas por animal, incorporada no
concentrado alimentar ou na mistura mineral.

Ataxia Enzooética (Hipocuprose)

E uma enfermidade carencial de cordeiros e cabritos caracterizada clinicamente
por incoordenag¢do progressiva do trem posterior € por um deficiente desenvolvimento do sistema
nervoso central.

1 - Etiologia

A Ataxia Enzodtica € causada por uma deficiéncia de cobre metabolizavel na
ovelha ou na cabra prenhe, pode ser primdria ou secunddria, a primeira ocorre quando a ingestao
dietética do alimento € insuficiente para cobrir a demanda dos processos metabdlicos
dependentes do cobre, a segunda ocorre quando, apesar da ingestdo adequada, sua absorcdo e
utilizacdo estd sendo inibida por antagonistas presentes na dieta. Vdarios elementos sdo
considerados antagonistas do cobre, prejudicando sua absor¢do, retencdo e distribuicio no
organismo. O molibdénio é o mais importante, seguido pelos sulfatos, ferro, zinco, cddmio,
célcio, chumbo, mercurio, prata, dcido ascorbico e 4cido fitico.

2 — Epidemiologia

A deficiéncia de cobre apresenta-se em animais de pastoreio, devido a baixa
disponibilidade deste elemento nas pastagens ou excesso de algum elemento que impega a
absorcdo do cobre. No Rio Grande do Sul, pastagens deficientes em cobre ocorrem em solos
arenosos, pobres em matéria organica, geralmente em dreas costeiras e lacustres da regido
litoranea. Solos com turfa ou sujos, recuperados de pantanos, sdo também produtores de plantas
deficientes em cobre. As necessidades de cobre na dieta sdo de aproximadamente 5 ppm para
ovinos e 10 ppm para bovinos. Em geral, pastos contendo menos de 3 ppm de cobre na matéria
seca produzem sinais de deficiéncia em ruminantes, niveis de 3 a 5 ppm sdo perigosos e valores
entre 6 ¢ 12 ppm sdo seguros. Em relacdo ao molibdénio podemos afirmar que: pastagens
contendo menos de 3 ppm de molibdénio na matéria seca sd@o consideradas seguras, niveis de 3 a
10 ppm podem causar sinais clinicos se a ingestdo de cobre for baixa e valores acima de 10 ppm
sd0 perigosos, necessitando suplementagdo com cobre.

No Rio Grande do Sul niveis de cobre iguais ou inferiores a 3 ppm foram
detectados em amostras forrageiras coletadas em diversas regides, dessas amostras, 12% foram
coletadas na primavera e verao, 6% no inverno e 2% no outono. Os valores de molibdénio variam
na maioria das regides, sendo de 0,2 a 0,9 ppm, valores superiores a 1 ppm sdo raros € ndo se
observam niveis de 3 ppm ou superiores.

No Brasil a deficiéncia de cobre em bovinos ja foi registrada em dreas litoraneas
do RS, SC, RJ e ES, assim como em vérios Estados das regides Centro-Oeste, Norte e Nordeste.
A doencga nos ovinos ja foi diagnosticada no Piaui e Rio Grande do Sul, na Paraiba a enfermidade
foi observada em caprinos.
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3 — Patogenia

O cobre atua como agente catalitico oxidativo, estando envolvido em diversos
processos metabdlicos sob a forma de cuproenzimas. Entre as inlimeras enzimas cobre-
dependentes estdo a citocromo-oxidase, a ceruloplasmina, lisil-oxidase, tirosinase, dopamina-
oxidase, urato-oxidase, superéxido-dismutase e buritil-CoA-desidrogenase. A patogenia da maior
parte da lesdo da deficiéncia de cobre € explicada em termos de oxidagdo tissular defeituosa,
devida a falha destes sistemas enzimaticos.

O cobre é um elemento com multiplas fungdes metabdlicas, participa na
hematopoiese, osteogénese e na pigmentacdo da la. Estudos demonstraram que compostos
sintetizados pela acdo da enzima citocromo-oxidase sdo essenciais para a producdo de mielina,
explicando a falha na sintese de mielina que ocorre em cordeiros e cabritos afetados pela doencga,
que apresentam degeneracao e necrose dos neuronios de cérebro e medula.

4 —Achados clinicos

As anormalidades da 12 constituem os primeiros sinais observados e podem ser o
tnico sinal em dreas de deficiéncia marginal de cobre. A 13 fina se torna flacida, lustrosa e perde
sua ondulagdo, desenvolvendo uma aparéncia de aco, ereta. A 13 negra apresenta despigmentagao
para cinza ou branca. As ovelhas apresentam despigmentagdo da 1a e anemia, em condicdes de
deficiéncia extrema de cobre pode ocorrer disenteria, definhamento e infertilidade.

Em cordeiros ocorrem duas formas da doenca: Swayback e Ataxia Enzodtica, na
primeira os cordeiros nascem mortos ou fracos e incapazes de se levantar e mamar, a
incoordenacdo e os movimentos errdticos sdo mais evidentes do que na Ataxia Enzodtica e a
paralisia € do tipo espdstico, ocasionalmente pode ocorrer cegueira, na segunda forma da
enfermidade os cordeiros sdo acometidos entre 15 dias a 3 meses de idade, apresentam
incoordenacdo dos membros posteriores que progride para uma paralisia flacida, atingindo
também os membros anteriores.

Na Ataxia Enzodtica o curso € de alguns dias até semanas, a morbidade pode
atingir 90% e a mortalidade € igualmente alta. As freqiiéncias respiratéria e cardiaca sao
grandemente aceleradas pelo exercicio e a incoordenag¢do se agrava com a progressdo da
enfermidade. Quando os membros anteriores sdo atingidos o decubito torna-se persistente e 0s
animais morrem de inani¢do. Nao ha uma paralisia verdadeira, os cordeiros sdo capazes de
espernear vigorosamente, mesmo na fase de decubito. O apetite permanece inalterado.

5 — Patologia clinica

A avaliacd@o laboratorial dos niveis de cobre no figado, tecido nervoso, plasma e
nas pastagens constituem indicadores de baixos aportes do elemento e fornecem valioso auxilio
no diagnoéstico da doenga. Entretanto, o diagndstico definitivo deve levar em conta uma resposta
positiva na produtividade dos animais frente a uma suplementacdo do elemento em questdo.

Niveis normais e patolégicos de cobre em ovinos
Orgio Normal Ataxia Enzooética
Figado (mg/kg ms) 120 — 1000 10 - 25
Cérebro (mg/kg ms) 7-20 2-6
Plasma (ug/100 ml) 70 - 120 20-30

6 — Achados de necropsia
Na Ataxia Enzodtica observa-se, histologicamente, a desmielinizacdo de tratos
cerebelares e de algumas areas da medula espinhal. Em casos de Swayback, a desmieliniza¢do
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envolve também o cérebro, com destrui¢io e cavitacdo da substancia branca. Em 1997, num surto
no Estado do Rio Grande do Sul, diagnosticado por Cldudio Barros, os cordeiros apresentavam
hidranencefalia e ausé€ncia da substincia branca. Em cabritos a hipoplasia cerebelar ¢ um achado
freqiiente.
7 — Diagnéstico
O diagnéstico baseia-se na apresentacdo da enfermidade (animais jovens), nos
sinais clinicos (incoordenacdo do trem posterior, despigmentacdo da 12 em ovelhas), nas lesdes
histol6gicas e nos dados laboratoriais (baixos niveis de cobre no figado, tecido nervoso e
plasma). O niveis de cobre no solo e nas pastagens contribuem para confirmag¢do do diagndstico.
8 — Tratamento
Animais com lesdes avangadas no sistema nervoso nao responderdo ao tratamento.
9 — Controle
A prevengdo da Ataxia Enzodtica em cordeiros deve ser implementada apds uma
cuidadosa andlise da drea onde a doenca foi diagnosticada, pois é bastante conhecida a
suscetibilidade dos ovinos a intoxicac¢do por cobre. Por isso, antes do inicio da suplementagdo,
devemos seguir estes passos:
a) Determinar, através da andlise dos niveis de cobre do solo e pastagens, as areas
deficientes em cobre.
b) Pesquisar no solo a presenca de elementos que obstaculizam a absor¢do do cobre.
¢) Evitar parasitismo cronico que leva a lesdes do abomaso, resultando em absor¢do
deficiente de cobre.
Cumpridas essas etapas, podemos administrar as ovelhas, no periodo médio de
gestacdo, 1 g de sulfato de cobre diluido em 30 ml de dgua, por via oral, 2 a 3 vezes com trés
semanas de intervalo. Tomar cuidado para ndo intoxicar ovelhas com cobre.
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Capitulo VI
Doencas de Ovinos de Cabanha

Algumas enfermidades apresentam-se com grande freqiiéncia em animais que
estdo sendo preparados para venda ou exposicdo em Feiras Agropecudrias, isto se deve as
exigéncias, muitas vezes, acima do que deve ser considerado como normal para a raga em
questdo, principalmente no quesito peso vivo. Esses animais sdo colocados em regime alimentar
super-intensivo, arracoados com grandes quantidades de concentrados que acabam por
determinar alteracdes fisioldgicas que irdo produzir doencas.

Intoxicacao Cronica Por Cobre (ICC)

A intoxicag@o cronica por cobre ¢ uma doenga caracterizada por duas fases, uma
subclinica, durante a qual o cobre se acumula no figado durante semanas ou meses, € outra aguda,
que ocorre em conseqiiéncia da liberacdo do cobre acumulado. Produzindo uma sindrome que
manifesta-se, principalmente, através de ictericia e hemoglobintiria.

1 - Etiologia

A intoxicagdo por cobre pode ser priméria ou secundéria. E considerada primaria
quando causada pela ingestdao de alimentos contendo altos niveis de cobre, e secundaria quando
os niveis de cobre nos alimentos sdo normais mas os niveis de molibdénio sdo baixos
(intoxicagdo cronica fitdgena), ou quando o cobre € ingerido em niveis normais mas acumula-se
devido a ingestdo de plantas toxicas que causem lesdes hepdticas (intoxicacdo cronica
hepatdgena).

2 — Epidemiologia

Os ovinos sao muito mais sensiveis a intoxica¢ao por cobre do que outras espécies
animais. As ragas de carne apresentam maior sensibilidade que as ragas de 13, sendo que a raca
Merino tem maior resisténcia para sobreviver a crise hemolitica.

No Rio Grande do Sul a enfermidade tem sido observada, principalmente, em
ovinos confinados e alimentados com rac¢des concentradas contendo niveis de cobre acima de 15
mg/kg. Também hda registro da doenca em ovinos pastoreados em pomares que receberam
pulverizacdo com fungicidas a base de cobre e em ovinos que tiveram acesso a sal mineralizado
e/ou ragdo concentrada de bovinos. Devemos ter cuidado, também, com pastagens adubadas com
esterco de aves e suinos que estejam recebendo suplementagdo de cobre na dieta.

Algumas plantas téxicas, como o Senecio spp. (maria-mole, flor das almas),
Echium plantagineum (lingua de vaca , flor roxa) e Heliotropium europaeum , causam dano
hepético e provavelmente aumentam a afinidade dos hepatdcitos pelo cobre, podendo causar
intoxicag@o cronica hepatégena. A intoxicagdo cronica fitdgena foi observada apos a ingestao de
plantas como o Trifolium subterraneum e o Trifolium vesiculosum variedade yuchi, que
produzem um desequilibrio mineral que resulta numa excessiva reteng¢do de cobre.

3 — Patogenia
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Nos ovinos existem trés fatores responsdveis pela intoxicacdo crdnica: consumo
alto de cobre e normal de molibdénio, consumo baixo de molibdénio com niveis normais ou altos
de cobre e consumo de plantas que contém hepatotoxinas.

Muitos fatores que alteram o metabolismo do cobre influenciam na intoxicacao
cronica pelo cobre, por aumentarem a absor¢do ou retencdo do metal. Baixos niveis de
molibdénio ou sulfato na dieta aumentam a absorcdo do cobre, altas doses de zinco inibem a
absorcdo do cobre. Algumas plantas contém hepatotoxinas (alcaldides pirrolizidinicos) que
causam danos nos hepatdcitos e aumentam a retenc¢ao de cobre no figado.

A ingestdo de alimentos contendo niveis de cobre acima dos normais ndo produz
sinais clinicos enquanto o cobre se acumula no figado. Quando os niveis hepaticos méximos sao
alcancados, o cobre € liberado na corrente sangiiinea, € o animal morre por hemdlise
intravascular aguda. A sindrome € conhecida como crise hemolitica aguda. Os animais
permanecem sauddveis até a crise hemolitica, apds isso eles adoecem e morrem rapidamente. A
causa da morte € atribuida a anemia aguda e nefrose hemoglobindrica.

O mecanismo de liberagdo do cobre hepdtico ndo estd bem elucidado, sabe-se que
fatores estressantes, como diminuicao ou alteracdes na dieta, transporte ou lactagdo, precipitam a
liberacdo do cobre, dando inicio a crise hemolitica.

Algumas semanas antes da crise hemolitica, inicia-se um processo de necrose
hepdtica que causard elevacdo dos niveis das enzimas hepéticas.

4 — Achados clinicos

Os sinais clinicos aparecem bruscamente, observando-se anorexia, sede, andar
cambaleante, dispnéia, ictericia devido a liberacdo de bilirrubina, hemoglobintria (caracterizada
por urina cor de chocolate), fezes liquidas, fétidas e escuras. A morte ocorre em um periodo de 1
a 6 dias. Raramente os animais sobrevivem ao quadro clinico caracteristico de uma crise
hemolitica.

5 — Patologia clinica

As enzimas que indicam dano hepdtico podem estar elevadas 4 a 6 semanas antes
da crise hemolitica. Os niveis sangiiineos da AST — aspartato aminotransferase (antigamente
denominada TGO) podem ser superiores a 500 U/L (niveis normais entre 98 e 278 U/L).

Durante a crise hemolitica observa-se neutrofilia e anemia, o hematdcrito pode
chegar a 10% (valores normais entre 24 e 49%). H4 aumento dos niveis sangiiineos de cobre e
dos niveis séricos de SD - sorbitol desidrogenase (niveis normais entre 6 e 28 U/L), arginase,
GLDH - glutamato desidrogenase, ceruloplasmina, uréia e bilirrubina.

6 — Achados de necropsia

As lesdes macroscOpicas caracterizam-se por ictericia generalizada; figado
amarelado, com aumento de volume e fridvel; rins hemorrdgicos, de coloragdo escura e
edemaciados; liquido seroso nas cavidades e urina de cor vermelho-escuro. Alguns casos
apresentam gastroenterite.

As lesoes histologicas localizam-se, principalmente, no figado e rins. Os
hepatdcitos estdo aumentados de tamanho, pleomorficos e com vacuolos de diversos tamanhos no
seu citoplasma, esses vacuolos se produzem em conseqiiéncia do actimulo de cobre nos
lisossomas. O cobre pode ser identificado através de coloracio pelo dcido rubeinico. Nos rins, 0s
tibulos apresentam cilindros hialinos ou granulares avermelhados.

7 — Diagnéstico

O diagnoéstico baseia-se na histéria clinica (alimentacdo com concentrados ou
pastoreio em dreas de pomares que foram sulfatados), pelos sinais clinicos (ictericia e
hemoglobinuria), pelos exames laboratoriais ( niveis elevados de AST) e achados de necropsia. A
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confirmacdo do diagndstico € feita pelos exames toxicoldgicos e histopatoldgicos do figado e
rins.

Niveis de cobre
Normais Téxicos
Sangue 0,1 a0,2 mg/dl 1 a2 mg/dl
Fl’g_gado 30 a 100 mLkg 1000 a 3000 mLkg

Em animais vivos o diagndstico pode ser realizado pelo estudo da patologia clinica
ou através da determinacdo de cobre em bidpsias hepdticas. O diagnodstico diferencial deve
considerar a Leptospirose e a Babesiose. Depois do desencadeamento da crise hemolitica o
prognéstico € desfavoravel.

8 — Tratamento

A primeira providéncia € retirar a fonte de cobre que causou a intoxicagdo,
geralmente ragdes concentradas com altos niveis de cobre.

Durante a crise hemolitica utiliza-se o tetratiomolibdato de amoOnia, na dose de 3 a
4 mg/kg SC ou 1,7 mg/kg IV, 3 doses em dias alternados e a penicilamina na dose de 50 mg/kg,
por via oral ou parenteral, 24/24 h. durante 6 dias (aumenta entre 10 a 20 vezes a eliminacdo de
cobre na urina).

O tratamento de ovinos na fase pré-clinica da doenca € o mais efetivo para evitar a
ocorréncia da crise hemolitica. Para tanto, administra-se por via oral, 100 mg de molibdato de
amonia e 1 g de sulfato de s6dio, 24/24 h. durante 3 semanas.

9 — Controle

As racdes concentradas para ovinos ndo devem conter mais do que 10 ppm de
cobre e o sal mineral para ovinos nio deve conter cobre na sua composi¢do. Devemos evitar o
pastoreio em dreas que sofreram pulverizagdo com sulfato de cobre (pomares).

Em 4reas com pastagens contendo niveis normais de cobre e baixos de molibdénio
(intoxicacao cronica fitdgena), faz-se necessdria a adi¢do de molibdénio na dose de 70g/ha.

Nos alimentos, a relacdo ideal Cu/Mo, para evitar a intoxicagdo cronica em ovinos,
¢ de 6-10/1.

Urolitiase

A urolitiase é uma doenga nutricional de ovinos e caprinos machos que ocorre em
conseqiiéncia da precipitacdo de minerais ou substancias organicas no trato urindrio. Caracteriza-
se pela formacdo de célculos que levam a oclusdo da uretra (urolitiase obstrutiva), retenciao de
urina e ruptura da uretra ou bexiga.

1 - Etiologia

Uma complexa interacdo de fatores nutricionais, ambientais e hormonais ¢é
responsdvel pela urolitiase nos animais. Em ruminantes esta enfermidade geralmente possui uma
origem nutricional, no Rio Grande do Sul a principal causa é a alimentagdo com quantidades
excessivas de concentrados ricos em fésforo e que possuem uma relagdo Ca:P em desequilibrio.
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Dietas com uma relagdo Ca:P de 1,5:1 a 2:1 dificilmente causam a doenca, no
entanto a alimentacdo por longos periodos com ragdes com relacio Ca:P de 1:1 a 0,5:1
freqlientemente causam urolitiase.

A quantidade de racdo concentrada ingerida diariamente e o tempo de ingestdo sdo
importantes na ocorréncia da doenca. Quando os ruminantes ingerem concentrados equivalentes a
1,5% do seu peso vivo comecam a surgir sedimentos na urina, a urolitiase é freqiiente quando
ingerem 2,5% do seu peso vivo por um periodo de 2 meses.

Outros fatores como uma limitacdo no consumo didrio de dgua, ingestdo de dguas
ricas em sais, pastagens contendo oxalatos (setdria), silica ou cdlcio em excesso, pastagens ricas
em estrogénio (Trifolium subterraneum), tratamento com estrogénios ou anabolizantes esterdides,
caréncia de vitamina A, podem produzir urolitiase em ruminantes.

O célculo mais comum em ruminantes que recebem ragdes ricas em concentrado
com composi¢cdo mineral precariamente balanceada (alta em foésforo e baixa em célcio) € o tipo
estruvita, contendo fosfatos de célcio, de magnésio e de amonio.

A formagdo de cdlculos urindrios ou urdlitos ocorre quando solutos urindrios, a
maioria inorganicos, mas alguns organicos, se precipitam. Os precipitados podem ocorrer como
cristais, ou em casos de substancias organicas como “depdsitos’” amorfos.

2 — Epidemiologia

A urolitiase ocorre tanto em machos quanto em fémeas, porém a urolitiase
obstrutiva ocorre quase que exclusivamente em machos, isso se deve a conformagdo da uretra das
fémeas que € curta e de didmetro maior. Como nos machos castrados o didmetro da uretra é
menor do que naqueles ndo castrados, em iguais condi¢cdes de alimentagdo, a urolitiase obstrutiva
€ maior nos primeiros.

Em ovinos a localizacio mais freqiiente da obstrucdo € no processo uretral,
seguido pela flexura sigmdéide em segundo lugar e na curvatura isquidtica em terceiro.

No Rio Grande do Sul casos de urolitiase obstrutiva sdo observados,
freqiientemente, em reprodutores ovinos machos que estdo sendo preparados para exposi¢do ou
venda em Feiras Agropecudrias.

3 — Patogenia

E importante a diferenciacio entre urolitfase e urolitiase obstrutiva, a primeira tem
pouca importancia, a segunda € fatal, a menos que se faca a desobstru¢do. Apds a obstrucdo ha
espasmo, inflamagdo e diminuicdo ou supressdo do fluxo de urina que irdo determinar dor e
cOlicas. Ocorre retencdo de urina na bexiga, hidronefrose e uremia pds-renal. Ocorre ruptura da
uretra ou bexiga e o animal morre de uremia ou infec¢do bacteriana secunddria.

A ruptura da bexiga € mais provavel no caso de calculos lisos esféricos que
causam obstrucido completa da uretra. A ruptura da uretra € mais comum com pedras de formato
irregular, que causam obstru¢d@o e necrose por compressao da parede uretral.

4 — Achados clinicos

Ha sinais clinicos de dor abdominal, o animal demonstra inquietagdo, pateia o
chio e abdome, apresenta dificuldade para andar e marcha rigida. H4 tentativas de urinar com
movimentos rapidos da cauda e, ocasionalmente, gemidos. Pode haver erecdo parcial do pénis,
que apresenta sensibilidade aumentada.

Quando a obstrucdo € parcial o animal fica urinando por gotejamento durante um
longo periodo, geralmente a urina estd misturada com sangue. Nesse caso a urina apresenta
sedimento com cristais, eritrocitos e células inflamatdrias e epiteliais. Quando a obstrucao € total,
a regido prepucial estd seca e pode haver depositos minerais no prepucio.
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Quando hd ruptura da bexiga o paciente apresenta melhora aparente pelo alivio da
dor, porém a morte ocorrera ap0Os 2 a 3 dias por uremia.

O curso da doencga € de 1 a 2 semanas e a morbidade pode chegar a 20%.

5 — Patologia clinica

O exame do sedimento urindrio revelara eritrdcitos, células epiteliais € um niimero
de cristais maior do que o normal, algumas vezes acompanhados por agregacdes maiores,
descritas como depdsitos arenosos. Podem estar presentes bactérias devido a cistite que se
estabelece secundariamente. O nitrogé€nio uréico sangiiineo estard aumentado antes e ainda mais
depois da ruptura da bexiga ou da uretra retro-prepucial.

6 — Achados de necropsia

Na necropsia observa-se dilatacdo ou ruptura da uretra ou bexiga, uretrite necrética
ou hemorragica no local da obstru¢@o, hidronefrose, cistite ou pielonefrite. A ruptura da bexiga
causa peritonite quimica e, se hd ruptura da uretra, observa-se celulite com acimulo de urina.
Além dos urdlitos, que causaram a obstrugdo, podem ser encontrados calculos na pélvis renal ou
na bexiga. E importante determinar a constituicdo quimica dos calculos.

7 — Diagnéstico
O diagnéstico baseia-se nos dados de anamnese (prdticas nutricionais e de
manejo), nos sinais clinicos caracteristicos (estranguria, retenc¢io urindria e distensdo abdominal)
e nos exames laboratoriais (exame da urina, dosagem plasmadtica da uréia e creatinina).
8 — Tratamento

Devemos retirar a ragdo concentrada e utilizar somente pasto verde ou feno na
alimentacdo do animal acometido por urolitiase obstrutiva. Ofertar 4gua a vontade.

Inicialmente devemos posicionar o carneiro de modo a permitir a exposi¢cao do
pénis (sentd-lo) para inspecao do processo uretral (apéndice vermiforme), este deve ser amputado
independente de haver ou ndo calculos, pois devido a sua anatomia impedira a saida dos cdlculos
existentes e daqueles que ainda serdo expulsos. Devemos evitar a sondagem da uretra com
finalidade terapéutica, pois o risco de inutilizar o reprodutor é enorme.

O tratamento medicamentoso deve ser tentado nos estdgios iniciais da obstrucdo
ou quando esta € parcial. Baseia-se no uso de drogas analgésicas e relaxantes da musculatura lisa,
a associagdo da hioscina e da dipirona (Buscopam composto) € recomendado. As dosagens s@o as
seguintes: dipirona 50 mg/kg e hioscina 0,4 mg/kg, IV ou IM, 8/8 h.

O uso de antimicrobianos para evitar infec¢des secunddrias estd plenamente
indicado, assim como o uso de acidificantes urindrios (cloreto de amonio, via oral, 10 a 40 g/dia —
10 dias), pois ragdes ricas em graos estdo associadas a formacdo de cristais de estruvita, que se
solubilizam em um pH < 6,8.

Em casos que ndo respondem ao tratamento medicamentoso, devemos proceder o
tratamento cirirgico, que consistird, através de laparotomia paramediana retroumbilical direita,
com anestesia geral ou local, em introduzir e fixar uma sonda de Foley, de calibre e comprimento
adequado, na bexiga, permitindo a drenagem da urina, via abdominal, para o exterior, até que o
fluxo urindrio uretral se restabeleca. A extremidade da sonda, que permite o enchimento ou o
esvaziamento do balonete, que ficard no interior da bexiga, deve ser fixada fortemente (suturada)
na pele do abdome.

Devemos proceder lavagem didria da bexiga com solucOes anti-sépticas nao
irritantes para mucosas, nessas ocasides a sonda deve ser fechada por uma hora, para reter a
solucdo na bexiga. Normalmente, apds 1 a 2 dias, o paciente comega a urinar por gotejamento.
Conforme o fluxo urindrio se restabeleca, os periodos de fechamento da sonda devem ser
maiores. Apds 2 a 3 semanas de normalidade da funcio urindria, podemos proceder a retirada da
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sonda, que serd efetuada apds o esvaziamento completo do balonete e extracdo da sonda pela
extremidade que esté fixada na pele abdominal.
9 — Controle

A prevencdo da urolitiase, em animais confinados, baseia-se principalmente no
correto equilibrio entre o cdlcio e o fésforo da racdo. As ragdes a base de farelos ou graos devem
ser suplementadas com cdlcio de forma que a relagdo Ca:P seja de, no minimo, 1,5:1.

A ragdo pode ser suplementada com cloreto, carbonato ou sulfato de cdlcio de
modo a ficar com uma relagdo Ca:P entre 1,5:1 a 2:1.

Devemos evitar administrar quantidades didrias de concentrados maiores que 1,5%
do peso vivo por animal arracoado. Recomenda-se, também, a adi¢cdo de 2% de cloreto de
amonio na ragdo para acidificar a urina e evitar a precipitacdo dos fosfatos. A adi¢do de cloreto
de sédio na quantidade de 3 a 4% a racdo estimula o consumo de dgua, ajudando a evitar a
formacao de cdlculos, ndo esquecer que a oferta de 4gua deve ser permanente e de boa qualidade.

Quando possivel devemos administrar racdes com teores baixos de magnésio, o
ideal € que ndo excedam a 0,2% desse mineral.

Acidose Ruminal

E uma doenca aguda de ruminantes, associada a ingestdo de dietas com excesso de

carboidratos, caracterizada por anorexia, depressao e estase ruminal.
1 - Etiologia

A enfermidade ocorre em conseqiiéncia do acimulo de 4cido l4ctico no rimen.
Esse acimulo deve-se a ingestdao de quantidades toxicas de carboidratos altamente fermentaveis
que provocam, num periodo de 2 a 6 horas, uma alteracio da populagcdo microbiana do rimen.

2 — Epidemiologia

A enfermidade € observada em ruminantes de todas as idades que sdo submetidos
a dietas com excesso de carboidratos. Dependendo da palatabilidade do concentrado, da
experiéncia prévia dos animais em consumir este tipo de alimento ou da rapidez com que os
animais aprendem a consumi-lo, a morbidade pode ser de 10 a 50% e a mortalidade pode chegar
a20%.

Os surtos de acidose ocorrem em animais confinados para engorda, em animais a
campo suplementados com concentrados ou animais que tiveram acesso acidental a grande
quantidade de graos. Ocorre em ruminantes que ndo tiveram uma adaptacdo prévia a um novo
tipo de alimento rico em carboidratos.

3 — Patogenia

A ingestdo de grandes quantidades de carboidratos, altamente fermentdveis, como
graos de trigo, milho e sorgo, ou ricos em dcido lactico, como as silagens em geral, provocam
uma alterag@o da flora microbiana do rimen.

A ripida fermentacdo desses alimentos produz aumento dos acidos graxos volateis
ocasionando queda do pH ruminal. As bactérias Gram-negativas e os protozodrios, que degradam
a celulose e predominam na flora ruminal normal, morrem quando o pH estd proximo ou abaixo
de 5. A diminui¢do ou morte dos microrganismos celuloliticos e os que utilizam lactato (bactérias
Gram-negativas e protozodrios) permite a proliferacdo de outros microrganismos.

Com a queda do pH, bactérias Gram-positivas (Streptococcus bovis) iniciam uma
rapida proliferacdo e grande produgdo de dcido lactico. Posteriormente, hd proliferagdo de
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Lactobacillus que passam a utilizar os carboidratos e a produzir dcido lactico aumentando a
queda do pH ruminal. A sobreposic¢io do 4cido lactico e seu sal, lactato, aos solutos existentes no
liquido ruminal causa um aumento substancial na pressdo osmotica, atraindo liquido para o
rimen e provocando desidratacao.

O 4cido lactico causa uma ruminite quimica e sua absorcdo resulta em acidose
lactica. A acidose metabdlica e a desidratagio causam hemoconcentracdo, colapso
cardiovascular, insuficiéncia renal, fraqueza muscular, choque e morte. Os animais sobreviventes
podem desenvolver ruminite micética, laminite cronica ou necrobacilose hepdtica.

4 — Achados clinicos

Os primeiros sinais clinicos aparecem dentro de 1 a 3 dias apds ao acesso a
concentrados. Os animais apresentam anorexia, depressdo, estase ruminal, tremores musculares,
dispnéia e diarréia. As mortes ocorrem de 12 a 48 horas apds o inicio dos sinais clinicos.
Observam-se, também, sinais de desidratacdo, dor abdominal e laminite aguda.

5 — Patologia clinica

Algumas alteragdes bioquimicas sdo caracteristicas da Acidose Ruminal em

pequenos ruminantes:

Normal Acidose Ruminal
pH do rimen 6,0 3,8
Lactato sang. 220 mm/1 320 mm/1
pH da urina 7,0 5,0
Hematdcrito 30% 45 a 55%
pH do sangue 7.4 7,1

O exame microscopico do liquido ruminal demonstrard auséncia de protozodrios e

predominéncia de bactérias Gram-positivas.
6 — Achados de necropsia

Na necropsia observa-se conteido ruminal integro, com presenca de graos ndo
digeridos. A mucosa do abomaso e do rimen apresentam-se com pequenas manchas azuladas,
areas hemorrégicas e com papilas edemaciadas.

7 — Diagnéstico

O diagndstico € feito pela histéria clinica (apds acesso a concentrados), sinais
clinicos (anorexia, estase ruminal, dispnéia), patologia clinica (pH ruminal abaixo de 5) e
achados de necropsia (ruminite).

8 — Tratamento

Ao primeiro sinal de ocorréncia da enfermidade o alimento administrado deve ser
suspenso, em casos de acidose grave o conteido ruminal deve ser retirado por laparotomia ou
sonda, administrando-se dgua e retirando-a repetidamente por 15-20 vezes. Apds a esvaziamento
do rimen administra-se 5 a 10 litros de liquido ruminal proveniente de animais sadios.

Em casos menos severos, quando os animais ainda estdo em pé e alertas, e o pH do
liquido ruminal € igual ou maior que 5, ndo € necessdrio esvaziar o rdmen, podendo ser
administrado hidréxido de magnésio, 50g duas vezes ao dia, por via oral. Também pode ser
utilizado uma dose tnica de bicarbonato de sédio, 0,5 a 1g/kg, por via oral. Para controlar a
proliferacdo da flora acidéfila aumentada pelo baixo pH ruminal podemos utilizar tetraciclinas
por via oral.
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Para corrigir o desequilibrio dcido-basico podemos utilizar bicarbonato de sédio a
2,5% - 10 ml IV. Para combater a desidratagdo utiliza-se solu¢des de Ringer lactato de s6dio na
dose de 20 a 30 ml/kg/hora na primeira hora, passando a 10 ml/kg/hora até uma avaliacio
satisfatoria da condicdo geral do animal.

9 — Controle

Deve se evitar o acesso acidental aos grdos, pois 0s ruminantes os comem com
apetite e em quantidades a que ndo estdo acostumados.

Para evitar a ocorréncia de surtos devemos aumentar a quantidade de grdos, na
dieta dos animais, de forma gradativa, atingindo a quantidade ideal no espaco de 3 semanas.
Devemos iniciar, a adi¢do de alimentos concentrados, com 0,3% do peso corporal como medida
didria até chegar a 1% num periodo de 3 semanas, apds esse periodo de adaptacdo pode-se
aumentar até 1,5% do peso vivo.
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Capitulo VII
Doencas da Pele, da La e dos Olhos

Do ponto de vista clinico, temos que ter em vista que o pélo e a 13 sdo produtos de
células vivas, embora seu aspecto externo seja de uma estrutura morta. Qualquer privacdo
nutricional, doenca sistémica ou estresse que afete as funcdes bioldgicas do animal, terd reflexo
nessas estruturas, principalmente no crescimento da 13a. Doencas debilitantes levam ao
enfraquecimento da 13 que se rompe facilmente quando tentamos conter um ovino.

A queda de 13 pode ser de origem fisioldgica, j4 que determinadas racas de ovelhas
mostram uma perda estacional parcial ou total do velo. Esse fendmeno ocorre em ovinos da raca
Soay. A 13 pode também ser removida mecanicamente quando os cordeiros saltam no lombo de
suas mdes como brincadeira.

Por outro lado, existe uma série de patologias da pele que afetam os foliculos,
causando prurido que resulta em perda de pélos ou 1a. Conforme a sua caracteristica, as doencas
da pele de pequenos ruminantes podem ser classificadas nas seguinte categorias:

Doencas da Pele e da L.a de Pequenos Ruminantes
Caracteristica Causa
< . - Estresse
Perda da 13 sem prurido ou formacdo de Febre
rostas .-
cro Debilitamento
Scrapie
Prurido localizado ou generalizado Sarna ( P. ovis )
Piolhos ( B. ovis )
Dermatofilose
Ectima
Crostas com irrita¢do localizada Dermatite estafilocdcica
Miiase
Fotossensibiliza¢dao

Ectima Contagioso (Dermatite pustular)
Ectima é uma enfermidade viral altamente contagiosa de ovinos e caprinos
caracterizada pelo desenvolvimento de lesdes pustulares e crostosas na pele do focinho e labios e,
menos freqiientemente, em outros locais.
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1 - Etiologia

A enfermidade € causada por um Parapoxvirus (familia Poxviridae) e estd
relacionada aos virus da Pseudovariola e Estomatite Papular dos Bovinos. O virus é altamente
resistente a dessecacdo, tendo sido isolado de crostas ressecadas apds 12 anos.

2 — Epidemiologia

A doenga ocorre mundialmente, a morbidade € alta, podendo chegar a 100%, mas
a mortalidade, em casos ndo complicados, raramente excede a 1%. As mortes ocorrem,
geralmente, por invasdo das lesdes primdrias 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%.

A doencga afeta primariamente ovinos e caprinos. Casos esporddicos foram
relatados em bovinos e caninos. O virus do Ectima pode infectar, também, pessoas provocando
lesdes nas maos e nas faces. As lesdes sdo dolorosas, levando vdrias semanas para cicatrizar, mas
sdo benignas e somente em raras ocasides ocorre uma reagao sist€émica grave.

O Ectima afeta, principalmente, cordeiros lactentes, cordeiros apds o desmame e
ovelhas em aleitamento. Cordeiros de 3 a 6 meses sdo mais freqiientemente atingidos, mas
animais de 10 a 12 dias podem apresentar a doenga. Em ovinos adultos, os sinais clinicos e lesdes
sd0 mais brandas. Surtos podem ocorrer todo o ano.

A transmissao se dd por contato direto com animais infectados, e indireto através
da cama, cercas, instrumentos usados para descola, assinalamento, castrag¢do, tosquia, colocacio
de brincos e alimentos contaminados pelo virus.

Trabalhos recentes indicam que a infectividade do material das crostas se mantém
mais tempo quando conservado em ambiente seco do que quando sujeito a variacOes entre
ambientes secos e imidos.

Lotacdes altas facilitam a transmissao direta entre animais.

3 — Patogenia

A lesdo primdria desenvolve-se na pele dos 1abios, estendendo-se freqiientemente
para a mucosa bucal. O virus multiplica-se nas células epiteliais, causando hiperplasia, edema e
inflamagdo granulomatosa. A infeccdo € localizada, ndo havendo evidéncias de viremia. Outras
dreas podem ser afetadas.

Aproximadamente 3 dias apds a penetracdo do virus hd avermelhamento no local,
formacdo de pequenas pédpulas, vesiculas e pustulas que rompem, liberando pequena quantidade
de liquido que ao dessecar, origina as crostas vistas no 6° dia pds-infec¢do. Nao havendo
complicagdes, a lesdo regride completamente em cerca de 25 dias.

4 — Achados clinicos

Em cordeiros, os sinais tipicos, sdo papulas que evoluem para pustulas e, entdo,
para crostas espessas que cobrem uma drea elevada na pele, quando arrancadas revelam tecido de
granulacdo. As primeiras lesdes desenvolvem-se na jun¢do mucocutdnea da cavidade oral,
freqlientemente nas comissuras labiais, posteriormente disseminam-se para o focinho, fossas
nasais e ao redor dos olhos. Em casos mais graves, as lesdes ocorrem nas gengivas, palato,
lingua, esofago, virilha, axila, vulva, anus, prepucio, mamas e membros. Esporadicamente,
observam-se casos com lesdes nas orelhas e na cauda.

As lesdes orais podem levar a desconforto e anorexia e, as lesdes nos tetos podem
resultar em mastite e abandono do cordeiro.
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5 — Patologia clinica

Animais que se recuperam t€m um alto nivel de anticorpos neutralizantes no soro,
o que € detectdvel por um teste de difusdo em gel. Também existem técnicas para teste de fixacao
de complemento e cultura de tecido em tecido testicular de cordeiro.

O método mais rapido e seguro € a identificagdo do virus a microscopia eletronica.

6 — Achados de necropsia

Na necropsia, além das lesdes observadas clinicamente, podem ser observadas,
raramente, Ulceras no trato respiratério superior, esdfago, rimen, omaso e intestino delgado.
Muito raramente, observam-se, também, lesdes necrdticas nos pulmdes, coracao e figado.

7 — Diagnéstico

O diagndstico € feito pelo aparecimento sazonal (apds a pari¢do), pela observacao
dos sinais clinicos e lesdes (pustulas e crostas nos ldbios dos cordeiros). A confirmagdo do
diagnéstico se da pelo exame histopatologico das lesdes e pela observacdo das particulas virais
com morfologia caracteristica (semelhantes a novelo de 13) pela microscopia eletronica, realizada
diretamente do material das crostas.

Formas muito graves de Ectima podem ser confundidos com Lingua Azul, Variola
Ovina e Dermatose Ulcerativa.

8 — Tratamento

Nao ha tratamento especifico. As lesdes podem ser tratadas com uso tdpico de
solucdes de sulfato de cobre a 5%, de iodo a 7% ou de vaselina com fenol a 3%. As infeccdes
secunddrias podem ser tratadas com antimicrobianos topicos ou parenterais. Quando os surtos
ocorrem em épocas quentes do ano, € recomendével o uso de repelentes para evitar mifases.

9 — Controle

O controle ¢é feito através de vacinag¢do anual dos cordeiros, porém a vacina €
produzida com virus vivo e seu uso introduz o virus na propriedade. Por isso a vacinagdo nao
deve ser usada em rebanhos onde nunca ocorreu a doenga. A imunidade ocorre em 3 semanas
apods a vacinagdo e dura por 6 a 8 meses.

A aplicagdo da vacina € feita por escarificagdo na axila, para evitar que a infec¢ao
se alastre por lambedura.

Na Gra-Bretanha, ocorre a vacinagdo dos cordeiros aos 14 dias de vida e reforco
ap6s 6 a 8 semanas, no Uruguai e Rio Grande do Sul os animais s@o vacinados na ocasido da
descola e assinalamento, ou seja, depois do nascimento do ultimo cordeiro.

Algumas evidéncias indicam que a imunidade para o Ectima € do tipo celular, nem
a infeccdo natural nem a vacinac@o produzem resposta humoral forte, ndo havendo, portanto,
imunidade passiva através do colostro.

A vacinagdo simultdnea com a castracdo, a descola, o assinalamento ou a
colocacdo de brincos exige cuidados especiais para evitar a ocorréncia de contaminacdo de
feridas com o virus vacinal, o que poderia causar a enfermidade.

Dermatofilose (La de pau)

E uma doencga infecto-contagiosa dos ruminantes e dos equideos, que atinge a
epiderme e caracteriza-se pela formacdo de crostas. Em ovinos, quando dreas lanosas do corpo
sdo afetadas, a doenca é denominada “la encarocada” (lumpy wool).
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1 - Etiologia

A enfermidade € causada por uma bactéria pertencente a classe dos actinomicetos,
denominada Dermatophilus congolensis. E uma bactéria Gram positiva, aerébia ou anaerdbia
facultativa. Tem 2 morfologias caracteristicas: hifas filamentosas e zoosporos méveis. As hifas
sdo caracterizadas por filamentos ramificados de 1 a 5 um de didmetro, os tltimos filamentos sdao
septados transversal e longitudinalmente formando um macgo de células cocdides. As células
cocdides maturam dentro de um zoosporo ovoide flagelado, que mede de 0,6 a 1 pm de diametro.

2 — Epidemiologia

A doenca € freqiientemente observada em dreas tropicais e subtropicais, apds
periodos intensos de chuva, quando pode atingir proporgdes epizodticas, ocasionando grandes
perdas econdmicas. Os reservatorios sdo os proprios animais enfermos e a transmissdo pode
ocorrer por contato direto, indireto e através de vetores mecanicos e biolégicos. Temperaturas
elevadas e periodos umidos predispdem ao aparecimento da enfermidade. Em ovinos a umidade
excessiva da 13 e injdrias causadas pela tosquia favorecem a infeccdo. Animais jovens e cordeiros
sd0 mais susceptiveis, pois t€m camada de gordura da pele deficiente.

Na Austrdlia a Dermatofilose leva a depreciacdo da 13 e as lesdes podem atrair a
mosca Lucilia cuprina, resultando em mifase. Ovinos da raca Merino sdo mais resistentes devido
a alta oleosidade da 13, no entanto, essa resisténcia € uma caracteristica de baixa herdabilidade. A
prevaléncia pode atingir até 60%. No RS, casos de Dermatofilose em ovinos, com isolamento do
agente, foram descritos por Londero et al (1975) e Ribeiro (1987). Em ovinos, em surtos
diagnosticados no RS, a morbidade variou de 16,5% a 27% e a mortalidade variou de 4% a 15%.

3 — Patogenia

A Dermatofilose pode ser considerada uma enfermidade transmissivel e sua
ocorréncia estar limitada a presenca de animais portadores, acredita-se que animais cronicamente
infectados sejam reservatérios da doenga. Nesses animais, as lesdes sdo localizadas nas orelhas e
face. Estudos experimentais mostraram que a presenca de menos de 2% de animais cronicamente
infectados € suficiente para produzir um surto.

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, dcidos graxos e flora normal),
quebrando a integridade da pele e permitindo que os zoosporos de D. congolensis invadam o
tegumento produzindo dermatite bacteriana. Os zoosporos penetram na epiderme (estrato
cornium) germinam e produzem hifas. Essas penetram mais internamente na epiderme viva,
produzindo intensa inflamacao, com acumulagdo de neutrdfilos e queratinizagcdo. Ocorre entdo a
cornificacdo e separacdo da matriz germinativa, levando a formagao de crostas.

O acumulo de exsudato aglutina as fibras de 13, dando a essas um aspecto duro dai o nome de 12
de pau.
4 — Achados clinicos

Os animais infectados mostram 13 aglutinada na regiao lombar, formando crostas
conicas, que ao se desprenderem, mostram a base concava e pontos hemorragicos na epiderme.
Nos membros pode ocorrer a chamada dermatite proliferativa das extremidades ou “strawberry
footrot”, com lesdes entre a banda corondria e o carpo ou tarso. As crostas, ao serem retiradas,
revelam pontos hemorrdgicos dai a denominagdo de ‘“‘strawberry” (morango). As lesdes nao
causam prurido. Infec¢des secundarias podem causar dificuldade de locomocao e grave perda de
peso nesta forma clinica de Dermatofilose.
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A doenca nos cordeiros € caracterizada por lesdes de dermatite crostosa na face e
nas patas, podendo atingir 100% de morbidade.

Em caprinos, as lesdes aparecem primeiramente nos labios e focinho, e entdo se
alastram, possivelmente devido a mordidas, para os pés e escroto.

5 — Patologia clinica

O agente etiologico pode ser isolado do raspado de pele ou do fragmento de
bidpsia e € muito mais fécil seu isolamento nos casos agudos do que nos crénicos. Crostas frescas
acondicionadas em recipiente estéril e bem seco (refrigeradas ou ndo), devem ser enviadas para o
laboratdrio para fazer o exame direto e cultivo da bactéria. Para exame histopatolégico o material
deverd ser conservado em formol a 10%.

6 — Achados de necropsia

Nos animais que ocasionalmente morrem, hd dermatite extensa e a presenca de

lesdes de alguma outra enfermidade intercorrente.
7 — Diagnéstico

O Diagnéstico € realizado através da epidemiologia, sinais clinicos e identificacdo
da bactéria. O exame da bactéria ao microscopio revela fileiras de cocos Gram-positivos
dispostos aos pares.

A Dermatofilose pode ser confundida com o Ectima, mas este € de curso mais
rapido e as lesdes sdo planas e escuras. Devemos também considerar o diagndstico diferencial da
fotossensibilizacdo, cujas lesdes ocorrem em dreas nao pigmentadas da epiderme e pelo histérico
diferenciado.

8 - Tratamento

O tratamento pode ser feito a base de penicilina G (70.000 Ul/kg) associada a
estreptomicina (70 mg/kg) em dose tunica, ou oxitetraciclina em veiculo longa acdo (20 mg/kg),
também em dose Unica.

9 — Controle

Devemos realizar o isolamento e o tratamento dos animais enfermos, assim como
proceder a desinfeccdo de materiais e instalacdes. A escolha de periodos de tempo seco para a
realizacdo das medidas de controle produzirdo melhores resultados.

Ap6s a esquila devemos realizar tratamento topico das feridas que foram geradas
nesse processo, o sulfato de zinco a 1% ou solugdes de compostos de amdnia quaterndria em
diluicao 1:200 sdo bastante efetivos. O sulfato de zinco ndo tem efeito em lesdes cronicas, mas
previne novas infecgdes, pois coagula o flagelo dos zoosporos.

Devemos evitar banhos de imersdo apds a tosquia, se necessario, o banho deve ser
realizado 10 dias apds, e os animais infectados deverdo ser os ultimos a entrar no banho, a fim de
evitar a possivel transmissdo através da dgua.

O abate de animais cronicamente infectados terd pequeno impacto no controle da
Dermatofilose pois o organismo € largamente distribuido na natureza e o coeficiente de
herdabilidade da resisténcia é baixo (h2= 0.1-0.15).

Linfadenite Caseosa (Mal do caroco)

E uma doenca cronica contagiosa de ovinos e caprinos adultos, caracterizada pela
formagdo de abscessos nos linfonodos, exerce poucos efeitos no estado geral dos animais, a
menos que se generalize, 0 que ocorre muito raramente.
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1 - Etiologia

O agente etiolégico da Linfadenite Caseosa € o Corynebacterium
pseudotuberculosis, um bastonete Gram-positivo pequeno, aerobio, que pode tomar a forma de
cocos ou cocobacilos. E um parasita intracelular facultativo, encontrado no solo e em estrume
contaminado com exsudato purulento. O organismo mantém-se vidvel no meio ambiente por até
20 semanas, sobrevive até 24h na calda de banheiros de imersdo utilizados para banhos
inseticidas (contra sarna e piolheira).

2 - Epidemiologia

A enfermidade ocorre principalmente em ovinos e caprinos, mas tem sido descrita
em outras espécies, incluindo bovinos e eqiiinos. Os caprinos s@o mais suscetiveis que os ovinos
e, freqlientemente, apresentam a doencga clinica. Em ovinos, no Rio Grande do Sul, a doenca é
considerada subclinica, sendo encontrada freqiientemente em frigorificos durante a inspecao das
carcacas.

A doencga ocorre na maioria dos paises onde ovinos e caprinos sdo criados
comercialmente. Ela é endémica no nordeste brasileiro, onde, em caprinos, se expande da Bahia
até¢ o Piaui, sendo considerada como a enfermidade infecciosa de maior prevaléncia nessa
espécie. A alta prevaléncia na regido Nordeste deve-se a presenca de numerosas plantas
cactaceas, que causam ferimentos na pele de caprinos e ovinos, favorecendo a infeccdo pela
bactéria.

Os prejuizos econdmicos sdo causados pela desvalorizagdo da pele para uso
industrial e pela condenagdo de carcacas. No RS, Silva et al (1982) observaram lesdes de
Linfadenite Caseosa em 8% de ovelhas abatidas. No mesmo estudo, a prevaléncia em capdes foi
de 1.5% o que talvez se deva a menor idade de abate dessa classe de animais. Nos Estados
Unidos, € a terceira maior causa de condenacao de carcacas em ovinos e é considerada a primeira
na Austrélia.

O isolamento de C. pseudotuberculosis em caprinos foi descrito, na Bahia, por
Costa Filho & Silveira (1974) e no RS por Cardoso & Schmidt (1987/88). Sua ocorréncia em
ovinos no RS foi recentemente relatada por Ribeiro (1994).

3 — Patogenia

A bactéria possui um toxina termo 14bil, dermonecrdtica, que causa aumento da
permeabilidade vascular e um lipidio de superficie, leucotéxico, que a protege da fagocitose.

A infec¢do pode ocorrer apds penetragao do microrganismo através da pele intacta,
porém na maioria dos casos ocorre através de solucdes de continuidade, com a instalacdo do
agente em um linfonodo regional. No linfonodo, ocorre supuracdo e menos freqiientemente a
infeccdo pode disseminar-se por via sangiiinea ou linfatica e causar abscessos no pulmao, figado,
baco e rins. A progressdo da doenca € lenta e os abscessos internos aparecem com mais
freqiiéncia em animais velhos. Em jovens, a doenga € principalmente externa, sendo os
linfonodos pré-escapulares e pré-crurais os mais atingidos. Em carneiros o linfonodo inguinal
superficial pode se infectar, produzindo um abscesso palpdvel que resultard em problemas
reprodutivos.

A les3o inicial no linfonodo progride até necrose e formacdo de céapsula. O
depdsito de granulos e a sucessiva formacdo de camadas confere a lesdo um aspecto de cebola. O
progresso da infec¢do envolve fagocitose, multiplicacdo intracelular do C. pseudotuberculosis e
morte da célula. As bactérias liberadas sdo fagocitadas novamente seguindo um novo ciclo de
multiplicacdo.

4 — Achados clinicos
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Os sinais clinicos caracterizam-se pela presenca de linfonodos periféricos aumentados de
tamanho. Em geral, os mais atingidos sdo os linfonodos submaxilares, pré-escapulares, pré-
crurais, supramamadrios e popliteos. Os abscessos podem se romper naturalmente, drenando pus
espesso e esverdeado, ou durante o procedimento da esquila, no caso de ovinos, levando a
contaminacdo do ambiente. Quando ocorrem lesdes internas, os pulmdes e linfonodos tordcicos
sdo os mais envolvidos. Essas lesdes podem levar a pneumonia que resulta em tosse. Em ovinos,
a morbidade pode atingir 15%, atingindo principalmente animais de 4-5 anos.

Nos casos em que hd envolvimento sist€émico, podem ocorrer pneumonia cronica,
pielonefrite, ataxia e paraplegia. Alguns animais podem apresentar uma sindrome de
emagrecimento progressivo denominada de “doencga da ovelha magra”.

5 — Patologia clinica

Diversas técnicas soroldgicas (soro-aglutinacdo, imunodifusdo, fixacdo de
complemento, hemaglutinagdo, ELISA e inibicdo da hemdlise sinérgica) e alérgicas t€m sido
testadas para a deteccao de casos subclinicos da enfermidade. Entretanto, nenhuma dessas provas
demonstrou suficiente sensibilidade e especificidade para serem utilizadas com éxito em
condic¢des de campo.

A puncdo do abscesso utilizando agulha e seringa estéril permitird a identificagao
da bactéria, no entanto outros microrganismos piogénicos podem estar presentes.

6 — Achados de necropsia

A lesdo caracteristica € a presenca de abscessos nos linfonodos, que apresentam
pus de consisténcia caseosa ou caseo-purulenta, de cor esverdeada ou branco-acinzentada, que
aparece em laminas concéntricas e estd rodeado por uma capsula fibrosa. O aspecto laminado €
caracteristico da lesdo, fruto de sucessivos processos de necrose da cédpsula, e posterior
substituicdo por nova cdpsula. Os abscessos medem 4-5 cm mas, ocasionalmente, podem chegar
até 15 cm.

Animais com lesOes viscerais podem apresentar numerosos abscessos nos
linfonodos das cavidades abdominal e tordcica, assim como outros 6rgdos. Alguns animais
podem apresentar broncopneumonia purulenta difusa.

7 — Diagnéstico

O diagndstico baseia-se nos sinais clinicos e na histéria do rebanho, o diagndstico
definitivo ocorrerd apds o resultado do exame bacteriol6gico do contetido dos abscessos.

8 — Tratamento

A antibioticoterapia € de pouco valor, pois a cdpsula do abscesso dificulta o acesso
das drogas ao agente etioldgico, embora a bactéria seja sensivel a penicilina. As lesdes externas
devem ser tratadas, evitando-se a liberagdo do material para o meio ambiente. Um dos métodos
recomendados sugere o uso de uma seringa, com uma agulha grossa, para drenar parte do
conteudo, seguido da inocula¢do de formol 5% ou solugdes de iodo. Esse método evitaria a
abertura do abscesso, minimizando a contaminacdo ambiental.

9 — Controle

A erradicacdo da doenca € dificil, pois os métodos de diagndstico ndo detectam
todos os animais infectados do rebanho. A palpagdo de linfonodos externos ndo detecta
portadores subclinicamente infectados e inaparentes, incluindo aqueles com abscessos internos.
Nos paises que dispde de vacinas comerciais os testes de campo apresentaram eficdcia muito
variavel e limitada (25 a 90% de protecdo).

A elimina¢do dos animais clinicamente afetados e a adocdo de medidas higi€nicas
para evitar novas infeccdoes € a base do controle desta enfermidade em ovinos e caprinos.
Devemos evitar solu¢des de continuidade durante a esquila e proceder a desinfec¢do das lesdes
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com solugdes contendo iodo. Devem ser tomados cuidados especiais na desinfec¢do de tesouras,
sala de esquila e maos dos esquiladores. Os ovinos jovens devem ser tosquiados antes que 0s
adultos e, em rebanhos infectados, devemos evitar banhos inseticidas imediatamente apds a
tosquia.

Dermatite Estafilococica

E uma doenca caracterizada por lesdes purulentas, localizadas na face, que
consistem de tlceras de bordos irregulares, as quais sangram ao removerem-se as crostas. A
enfermidade ataca mais ovinos adultos, mas pode também ocorrer em cordeiros. As lesdes sdo
localizadas principalmente na face, mas também aparecem em qualquer area desprovida de 1a.

O agente causador sdo amostras hemolitica, coagulase positiva de Staphylococcus
aureus que produzem hemolisina o, B e com freqiiéncia . Esse organismo foi recuperado de
casos de dermatite em ovinos no RS por Ribeiro ef al (1994). A amostra isolada mostrou-se
sensivel a uma série de antibidticos entre os quais a gentamicina, o cloranfenicol e a
oxitetraciclina, sendo entretanto resistente a penicilina.

A transmissdo da doenca € favorecida pela alta concentragdo de ovinos,
principalmente em animais confinados. Embora as lesdes sejam principalmente na face a infec¢do
estafilocdcica pode se estender para o tbere causando mastite. A doenga raramente atinge varios
animais. Casos individuais curam-se espontaneamente em 4-6 semanas.

O controle poderd ser obtido pela antibioticoterapia associada a medidas de
higiene e redu¢do da densidade populacional nos galpoes.

Podridao Do Velo

E uma dermatite superficial causada pela umidade prolongada da epiderme seguida de
infeccdo bacteriana, particularmente pela Pseudomonas aeruginosa. Uma série de outros
organismos podem também se estabelecer, levando a coloracdo da 1a a diferentes tonalidades
(verde, amarelo, alaranjado, marrom etc.) conforme a cor do pigmento produzido.

Os prejuizos econdmicos sdao causados por desvalorizacio da 1a devido a
pigmentacdo, mas principalmente pelo fato de que a podriddao do velo predispde a miiases. No
RS, essa doenca é raramente diagnosticada ou passa desapercebida.

Do ponto de vista clinico a doenca € caracterizada por dreas de queda da 1a em
vdrias partes do corpo do animal onde houve o estabelecimento de infec¢do bacteriana (hot
spots). A parte dorsal do corpo parece ser a mais atacada. Chuvas prolongadas, associadas a
temperaturas elevadas, favorecem o crescimento bacteriano que utiliza os constituintes do velo
(lanolina, debris epidérmico) como substrato para seu crescimento.

As medidas de controle incluem pressdo de selecdo contra o aparecimento da
doenca, pela eliminacdo de carneiros que mostrarem lesdes. Merinos de 13 forte sdo mais
sensiveis e, portanto, ndo devem ser criados em zonas umidas. Recomenda-se também evitar a
aglomeragdo de ovinos em dias chuvosos.



96

Dermatite Sazonal

Surtos de dermatites ndo parasitiria em ovinos tém sido observado no RS. As
lesdes tém aspecto rigido, localizando-se principalmente nas orelhas, ao redor dos olhos, abdome
e perineo. Nas orelhas, a intensa reacao inflamatoria leva a aumento da temperatura local, edema
e queda. Alguns animais, ao serem retirados da propriedade e colocados ao abrigo da luz,
mostram regressao das lesdes. Embora esse fato sugerisse, a principio, problema relacionado com
fotossensibilizacdo, exames complementares da fung¢do hepatica e histopatologia vem
descartando essa hipdtese.

Na Inglaterra, Cannan & Lloyd (1988) estudando casos semelhantes mostraram
evidéncia de fendmeno alérgico ligado a ocorréncia do mosquito Culicoides obsoletus, dai
surgindo o nome de dermatite sazonal. Assim, as lesdes seriam causadas por uma
hipersensibilidade imediata a picada do inseto. No RS, os casos sdo mais graves nos meses
quentes e umidos do ano e em propriedades situadas em dreas baixas. A retirada dos animais
doentes dessas dreas e pastoreio em zonas altas levam ao desaparecimento dos sintomas.

Medidas de controle sdo dificeis de preconizar, mas, certamente, o pastoreio dos
animais atacados em dreas com menor populacio de insetos poderd favorecer a cura. Em periodos
umidos e quentes, poderia ser recomendada a aplicacdo de inseticidas no dorso dos animais sob a
forma de “pour on”.

Sarna Ovina e Caprina

A sarna € uma doenca cutinea contagiosa, causada por uma das vdrias espécies de
4caros que acometem ovinos e caprinos. E determinada pela invaséo, presenca e reproducio das
seguintes espécies: Psoroptes ovis, Psoroptes cuniculi, Chorioptes bovis, Sarcoptes scabiei var.
ovis, Psorergates ovis e Demodex sp.

A transmissao da doenga ocorre, principalmente, por via direta, ou seja, através de
um animal contaminado para um animal sadio. O ambiente e utensilios contaminados podem, de
modo indireto, contribuir para a propagacdo da enfermidade.

Os animais infestados sofrem alopecia e prurido com intensa irritacdo e
hipersensibilidade, o que pode levar a debilitacdo e possivelmente a morte. O periodo de
incubacdo € de 2 a 6 semanas, dependendo do numero de 4caros transferidos, do local de
transferéncia e da suscetibilidade do hospedeiro. Os estdgios de desenvolvimento incluem ovo,
larva (3 pares de patas), ninfa (1 ou 2 pares), e adulto (4 pares). Ninfas e adultos sdo sexualmente
dimérficos. Duas a trés semanas podem ser exigidas para completar o ciclo de vida, que ocorre
inteiramente no hospedeiro.

Sarna Psoroéptica Ovina

E a sarna mais freqliente em ovinos lanados no Brasil e no mundo, é causada pela
espécie Psoroptes ovis, responsavel por graves perdas econdmicas a populagio de ovinos. E uma
doenca de notificac@o obrigatdria e os rebanhos afetados estdo sujeitos a quarentena e tratamento
determinados pela Inspetoria Veterindria do Municipio. No Estado do Rio Grande do Sul, com a
introdu¢do dos banhos sarnicidas e controle rigoroso dos rebanhos por parte das autoridades
sanitdrias, a sarna esteve controlada durante 20 anos. Em 1976 reapareceu no municipio de
Uruguaiana, disseminando-se por varios municipios, com maior prevaléncia nos meses frios.
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A doenca ocorre quase que exclusivamente nas partes lanosas do corpo, onde
produz lesdes grandes, escamosas e crostosas. Mordeduras e o ato de cogar com as patas,
causados por intenso prurido, sdo geralmente os primeiros sinais. Com a progressio das lesdes,
observam-se dreas onde a 1a desprendeu-se ou estd danificada e, ao toque, o velo desprende-se
facilmente. Nesses locais hd uma crosta imida com muitos 4caros que se movimentam
ativamente. As lesdes restringem-se, inicialmente, a escdpula, costelas e flancos e, com a
evolucdo da doenga, podem atingir todo o corpo do animal.

Em condi¢des adversas ao desenvolvimento do Psoroptes ovis, periodos quentes,
secos e apds a tosquia, os dcaros permanecem em laténcia em diferentes regides do corpo do
ovino (fossetas infraorbitdrias, abaixo da cauda, escroto, perineo, face interna das patas e
pavilhdo auricular).

Podem ocorrer mortes de alguns animais, sobretudo por infecgdes respiratdrias, em
decorréncia da perda do velo durante periodo de frio e chuvas. A infestacao por P. ovis ndo induz
imunidade contra novas infestacdes. Os animais jovens e debilitados sdo mais suscetiveis,
entretanto, ovinos podem adquirir a enfermidade independente de idade, sexo e estado
nutricional.

Sarna Psoroptica Caprina

No Brasil a sarna psordptica em caprinos € causada pelo Psoroptes cuniculi, com
localizacdo no pavilhdo auricular, conhecida como otoacariase. Os dcaros multiplicam-se
desencadeando reagdes inflamatdrias e produzindo crostas que obstruem o canal auditivo. No
Nordeste a prevaléncia desta sarna foi de 64% em Pernambuco, em animais examinados a
necropsia, e de 36% no Ceard, em amostras coletadas através de introducdo de cotonetes no
conduto auditivo dos animais.

A doencga geralmente infesta as orelhas, mas algumas vezes espalha-se para a
cabeca, pescoco e corpo, causando grave irritacio. No Nordeste Brasileiro ocorre dréstica
reducdo dos casos clinicos no inicio do periodo chuvoso.

Sarna Corioptica Ovina
A sarna coridptica dos ovinos € causada pelo 4caro Chorioptes bovis, com
localizac@o nas patas traseiras, entre os dedos das patas ou no escroto dos carneiros. Geralmente
as lesdes estdo restritas as dreas sem 13, principalmente as partes mais baixas dos membros
posteriores e saco escrotal. Os dcaros causam uma dermatite alérgica, exsudativa, ocasionando
pequenas lesdes crostosas sobre 0s pélos do escroto.

Sarna Sarcéptica Ovina
A sarna sarcoptica dos ovinos € causada pelo dcaro Sarcoptes scabiei var. ovis,
com localizacdo somente na pele sem 1a. A doenca € rara.

Diagnostico
O diagnéstico das sarnas € feito através da apresentacdo (periodo mais frio do ano,
ataca varios animais a0 mesmo tempo), sinais clinicos (alopecia, prurido, espessamento da pele,
crostas), visualizacdo macroscOpica (Psoroptes e Chorioptes podem ser vistos a olho nu) e
confirmacdo laboratorial através da identificacdo do dcaro em raspados de pele.
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O diagnostico diferencial deve levar em conta as dermatomicoses € Dermatofilose,
que cursam sem prurido, a fotossensibilizag@o (ataca regides de pele branca) e a piolheira (poucas
crostas e menor prurido e alopecia).

Tratamento

No Rio Grande do Sul recomenda-se, no minimo, 2 banhos de imersio com o
produto de nome genérico Amitraz a concentragdo de 400ppm, com intervalo de 10-12 dias. As
Avermectinas (Ivermectina, Abamectina e Doramectina) e as Milbemicinas (Moxidectina) sdo
drogas injetdveis que sdo indicadas na dose de 200ug/kg de peso vivo, aplicadas 2 vezes com
intervalo de 10-12 dias, sdo extremamente Uteis, uma vez que as sarnas ocorrem, sobretudo, nos
meses frios, quando os banhos de imersdo podem representar riscos maiores para os animais. Os
dcaros da sarna psordptica, em nossa regido, apresentam grande resisténcia aos Organofosforados
e Piretr6ides. O intervalo entre as aplicagcdes € necessdrio pois essas drogas ndo atingem os 0vOS
dos parasitas.

Controle

Quando for necessério a administracdo de drogas sarnicidas ao rebanho, devemos
certificarmo-nos de que todos os animais, sem exce¢do, receberdo o tratamento. Os potreiros
deverdo ser recorridos em busca da 1a que acumula-se no aramado, nos pontos ndo convencionais
de passagem dos ovinos, a mesma deve ser queimada para evitar que alguns dcaros permane¢am
vidveis e possam reproduzir a doenca. Outros locais de manejo devem receber a mesma atencao.

Em zonas enzodticas, ou quando provenientes de dreas enzodticas, os animais
novos devem ser tratados antes de serem incorporados ao rebanho.

Piolheira (Pediculose)

As infestacdes por piolhos sdo comuns em todo o mundo, estes insetos pertencem
a duas ordens distintas: Anoplura (piolhos verdadeiros) e Mallophaga (falsos piolhos). Os
anopluros sdo hematéfagos, sdo chamados de sugadores, parasitam mamiferos. Os mal6fagos
alimentam-se de pélos, penas, células em descamacdo e exsudatos, sdo chamados de
mastigadores, parasitam aves e alguns mamiferos.

Piolhos de Ovinos e Caprinos reconhecidos no Rio Grande do Sul
Ordem Familia Espécie Hospedeiro
Anoplura Linognathidae Linognathus pedalis Ovinos
Linognathus stenopsis | Caprinos e Ovinos
Mallophaga Trichodectidae Bovicola ovis Ovinos
Bovicola caprae Caprinos

Os piolhos sdo insetos achatados, com geralmente 1 a 2 mm de comprimento,
possuem 3 estdgios no seu desenvolvimento: ovo, ninfa e adulto; seus ovos ficam colados aos
pélos e sdo palidos e translicidos, sdo conhecidos como “léndeas”. Todo o seu desenvolvimento
ocorre sobre o hospedeiro, pois necessitam de sua temperatura corporal, sobrevivendo poucas
horas fora do mesmo. A transmissdo ocorre por contato direto.
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Linognathus pedalis ocorre em ovinos, exclusivamente nos membros anteriores e
posteriores, preferencialmente de cordeiros. O ciclo dos piolhos geralmente completa-se em 3 a 4
semanas, dependendo da espécie.

A pediculose manifesta-se por prurido e irritacdo dérmica, deixando os animais
inquietos, comprometendo a alimentacdo e o repouso. Os animais cocam, esfregam e mordiscam
as dreas infestadas, provocando lesdes que depreciam a 13, causando ma aparéncia e falta de
vitalidade. Altas infesta¢des de Bovicola ovis, além de diminuir drasticamente a qualidade da 13,
podem reduzir a produgdo de 1a em 300 a 800 g por ovino.

A pediculose nos animais de producdo é mais prevalente durante o inverno, a
severidade é acentuadamente reduzida com a aproximagao do verao.

Diagnostico

O diagnéstico € baseado nos sinais clinicos e na identificacdo dos piolhos, que
podem ser vistos facilmente a olho nu. Os anopluros apresentam a cabeca mais estreita que o
térax, enquanto que os maléfagos apresentam a cabega mais larga que o térax. Os piolhos podem
ser coletados com auxilio de uma pinga, diretamente do hospedeiro, e ser enviados ao laboratério
em dlcool 70% para a identificacdo da espécie.

Tratamento

O tratamento é realizado com duas aplicagdes do produto indicado com intervalo
de 10 a 14 dias entre as aplicacdes, pois as drogas ndo atuam no estidgio de ovo.
Organofosforados, como o diazinon, ou piretréides, como a deltametrina, podem ser utilizados
em banhos de imersdo ou pelo método “pour-on”. As formamidinas, como o amitraz, podem ser
utilizadas em banhos de imersdo. As avermectinas, como a ivermectina (injetdvel), podem ser
utilizadas para tratamento de piolhos sugadores (anopluros), também realizando duas aplicagdes
com intervalo de 10 a 14 dias.

Controle

Em dreas enzodticas, geralmente, os 6rgdos de Defesa Sanitdria recomendam dois
banhos piolhicidas com intervalo de 10 a 14 dias a saida do inverno. Nesse momento devemos ter
o cuidado para que todos os animais, sem excecdo, recebam os tratamentos, para evitar o
desenvolvimento de uma populacdo residual de piolhos que se encarregardo de manter a
infestacdo ao longo dos anos.

Devemos evitar o transito de animais infestados, tratando todos os animais antes
da introducao na propriedade.

Fotossensibilizacao

E uma condicdo na qual a pele levemente pigmentada torna-se hiper-suscetivel &
luz solar, pela presenca local de agentes fotodinamicos, cujas moléculas sdo energizadas pela luz.
Esses agentes apresentam uma configuracdo quimica que € capaz de absorver determinados
comprimentos de onda da luz ultravioleta. Quando a pele sensibilizada por esses agentes €
exposta a luminosidade intensa, ocorre dano celular e conseqiiente desenvolvimento de dermatite
com liberacdo de histamina, morte celular local e edema tissular. O mecanismo de injuria € pouco
entendido e varia com o tipo de agente envolvido.

A fotossensibiliza¢do ocorre em todo o mundo e pode afetar algumas espécies, no
entanto € mais comum em bovinos e ovinos.
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A fotossensibilizacdo € classificada de acordo com a origem do agente
fotodindmico em:

a) fotossensibilizacdo primdria ou tipo I, cujos agentes fotodinadmicos sdo
exogenos;

b) fotossensibilizacdo tipo II, que ocorre em conseqii€éncia da sintese anormal
de pigmentos endogenos, sendo geralmente hereditéria; e

c) fotossensibilizacdo hepatégena ou tipo III, que ocorre pelo acimulo de

filoeritrina, produto de degradacdo da clorofila, em conseqii€éncia de lesdao hepdtica que impede
sua excrecao biliar.

Em muitos paises a fotossensibilizacdo tipo III tem sido relatada associada com
danos hepaticos e vdrias intoxicacdes: erva de Santiago, Tribulis terrestris (trepadeira), Lippia
rehmanni, Lantana camara, Panicum spp. (sorgo) Myoporum laetum, Narthecium ossifragum,
senecio spp (maria-mole, flor das almas); Nolina texana, alga azul esverdeada, Agave lecheguilla,
Holocalyx glaziovii (alecrim), Kochia scoparia, Brachiaria brizantha, fésforo e tetracloreto de
carbono.

No Rio Grande do Sul sdo registrados surtos e, eventualmente, casos esporadicos,
de fotossensibilizacao hepatégena, cuja etiologia nao tem sido determinada. A doenga ocorre em
bovinos e ovinos de todas idades, principalmente, no outono e primavera, porém 0s surtos nao
sdo observados todos os anos. As dreas onde a doenca ocorre devem ser percorridas para a
deteccdo de plantas conhecidas como causadoras de fotossensibilizacdo hepatégena, como:
Lantana camara (cambard, camard), Lantana glutinosa, Echium plantagineum (flor roxa, lingua
de vaca), Enterolobium contortisiliquum (orelha de macaco, timbatdva, timbd) e Myoporum
laetum (transparente, cerca viva).

No Rio Grande do Sul, ja foram relatados surtos de fotossensibiliza¢do priméaria
em bovinos e ovinos, causados pela planta Ammi majus (amio-maior, bisnaga-das-sedras), no
final da primavera e inicio de verdo, em pastagens cultivadas invadidas pela planta. Neste caso a
dermatite € menos severa e ndo sao observadas lesdes hepaticas.

Algumas gramineas que contém saponinas e causam deposicdo de cristais nos
ductos biliares e nos hepatdcitos, ocasionando actimulo de filoeritrina, como Brachiaria
decumbens e Brachiaria brizantha estdo comumente envolvidas nos surtos que acometem ovinos.

A doenca caracteriza-se, clinicamente, por depressdo, anorexia, salivacdo intensa e
severa dermatite, principalmente nas dreas desprovidas de pélos, como focinho, ao redor dos
olhos, orelhas, virilha, vulva e dbere. Areas de pele branca ou menos pigmentadas, expostas ao
sol, desenvolvem intensa dermatite. Observa-se, também, edema dos membros, conjuntivite e
ceratite com corrimento ocular purulento e cegueira em alguns casos.

Diagnéstico

O diagnostico baseia-se na epidemiologia, sinais clinicos, patologia macroscopica
e histoldgica. Exames de sangue, fezes e urina para porfirinas devem ser considerados. Em casos
de fotossensibilizacdo primdria ndo hd lesdo hepatica, casos de fotossensibiliza¢do tipo II foram
observados em ovinos mutantes das racas Southdown e Corriedale, geralmente afeta poucos
animais de uma mesma origem familiar. A doenga pode ser confundida, também, com outras
dermatites, cujas dreas afetadas nio tém relagdo com a pele despigmentada ou desprovida de
pélos e, tampouco, com a exposi¢ao a luz solar.

Tratamento

O agente etiolégico deve ser identificado e os animais retirados desses potreiros
onde a enfermidade desenvolveu-se. Devem ser mantidos a sombra ou preferencialmente
fechados e soltos para pastar apenas durante a noite. Corticdides administrados parenteralmente



101

nos estagios iniciais podem ser uteis. Drogas que favorecem processos metabdlicos hepaticos
podem ser utilizadas (soro glicosado, metionina etc.). Nas lesdes severas pode ser aplicado azul
de metileno ou O6leo de figado de bacalhau. Infec¢Oes secunddrias e supuracdes devem ser
tratadas com drogas antimicrobianas, e o assédio de moscas prevenidos.

Ceratoconjuntivite em Ovinos e Caprinos

E uma doenca infecciosa, endémica, caracterizada por conjuntivite e ceratite.
1 - Etiologia

Um grande numero de agentes patogénicos tém sido apontados como causadores
da doenca, atualmente considera-se que o agente causal mais importante € Mycoplasma
conjunctivae, que € isolado de animais doentes e causa a doenca quando inoculado
experimentalmente. Outro agente importante é Chlamydia psittaci, que foi isolada de diversos
surtos e também reproduz a enfermidade quando inoculada experimentalmente. Em caprinos a
doenca também pode ser causada por Mycoplasma agalactiae e Moraxella capri.

Em ovinos outros microrganismos atuam como agentes secundarios, agravando o
quadro clinico apds a instalacdo da les@o inicial (Branhamella ovis, Rickettsia conjunctivae,
Mycoplasma arginini, Moraxella bovis, Acholeplasma oculi, Staphylococcus aureus e
Escherichia coli), pois ndo sdo capazes de reproduzir a enfermidade quando inoculados
experimentalmente.

2 — Epidemiologia

A enfermidade, em ovinos e caprinos, € de ocorréncia mundial, afetando animais
de todas as idades. Ocorre em surtos, geralmente em fins da primavera, verdo, até fins do outono.
O verdo, com temperaturas elevadas, ar poeirento, radiacdo excessiva e grande nimero de moscas
e outros insetos, predispde os animais ao surgimento da doenca.

A disseminac@o pode ocorrer indiretamente por meio de moscas, gramineas com
hastes longas e poeira contaminada por ldgrimas de animais infectados e, diretamente, através de
goticulas exaladas ou contato direto com secrecdes lacrimais. A concentracdo de animais em
potreiros pequenos favorece a transmissao.

O indice de morbidade varia muito, dependendo das condi¢cdes sazonais,
geralmente estd em torno de 10 a 15%, podendo chegar a 90%.

A doencga n@o ocorre com a mesma freqii€éncia todos os anos, € comum que apos
um surto o rebanho permaneca parcialmente imune por dois a trés anos.

3 — Patogenia

A enfermidade se inicia como uma conjuntivite, com posterior dissemina¢do para
a cornea.

4 — Achados clinicos

A doenca € geralmente aguda e tende a disseminar-se rapidamente, um ou ambos
os olhos podem ser afetados, animais jovens sdo mais suscetiveis. Os sinais clinicos iniciam por
conjuntivite com congestdo da conjuntiva e esclerdtica, corrimento ocular, blefaroespasmo,
epifora e fotofobia. Posteriormente, pode haver ceratite com vascularizacdo e graus variados de
opacidade da cOrnea, em algumas ocasides pode ocorrer ulceracdo da cdrnea. Alguns animais
ficam cegos. Quando houver participacdo de Chlamydia pode ocorrer, concomitantemente,
poliartrite em cordeiros e abortos em caprinos.
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Na maioria dos casos o curso clinico é de 3 a 10 dias, mas dependendo da
severidade das lesdes, a cicatrizacdo pode demorar de 3 a 4 semanas. A doenca determina perdas
no ganho de peso, producdo de 13 e fertilidade dos rebanhos, além dos gastos com medicamentos
e mao-de-obra.

5 — Patologia clinica
Swabs feitos a partir da conjuntiva acometida devem ser feitos com o objetivo de
detectar a presenga dos agentes envolvidos.
6 — Achados de necropsia
A doenca ndo causa mortalidade.
7 — Diagnéstico

O diagnéstico baseia-se nos sinais clinicos caracteristicos. Tanto Mycoplasma
conjunctivae e Chlamydia psittaci podem ser identificados através de isolamento e
imunofluorescéncia.

8 — Tratamento

Como muitos animais curam-se espontaneamente, alguns autores nao recomendam
o tratamento para evitar a concentracdo dos animais e a maior disseminacdo da enfermidade,
ficando o tratamento para os animais com lesdes graves da cérnea. Colirios a base de
tetraciclinas, cloranfenicol e tilosina sdo recomendados para tratamentos didrios durante 3 a 5
dias.

9 — Controle

O controle baseia-se no isolamento e tratamento dos animais enfermos, na reducao
da densidade populacional, no controle ambiental das moscas e poeira e no tratamento de animais
aparentemente sadios que serdo introduzidos no rebanho.
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Capitulo VIII
Doencas do Sistema Locomotor

Muitas doengas podem envolver o aparelho locomotor de pequenos ruminantes,
causando manqueira ou alteracdes no andar. A dor e o desconforto resultantes ocasionam perdas
considerdveis na produgdo de carne, leite e 1. Animais em crescimento podem ter reduzido em
0,5 kg/semana seu ganho de peso. Dificuldades locomotoras em fémeas, no final da gestacio
podem levar a ingestdo inadequada de alimentos, predispondo a Toxemia da Gestagdo ou a
producdo de cordeiros fracos.

Os produtores, em geral, estdo dando mais aten¢do ao aparecimento de
enfermidades do aparelho locomotor, pois € crescente a opinido que a manqueira, independente
de sua causa, leva a perda significativa na produg@o. O veterindrio clinico tem sido, cada vez
mais, chamado para tratar de casos individuais de locomo¢do e ndo somente para prestar
orientagdo a surtos de manqueira.

Frente a um caso de dificuldade locomotiva o primeiro desafio do clinico serd
esclarecer a origem da claudicacdo. Serd ela de origem podal, articular ou muscular? Ou serd
reflexo de uma lesdo nervosa central ou periférica? O Diagndstico deverd, portanto, ser
alicercado no histérico detalhado de cada caso, no conhecimento do rebanho, solos da regido e
finalmente no exame do(s) paciente(s).

A faixa etdria parece ter influéncia sobre o tipo de alteracdo. Assim, lesdes nas
articulagdes s@o comuns em animais jovens. Em contraste, a grande maioria de casos de
manqueira em ovinos e caprinos adultos tem origem nos cascos.

Conforme afirmado anteriormente uma série de enfermidades podem levar a
dificuldades locomotoras em pequenos ruminantes. As causas mais comuns € 0s sintomas
observados sdo mostrados na tabela a seguir:
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Doencas que levam a dificuldades locomotoras em pequenos ruminantes

Doenca Causa/Agente Sinais clinicos
Origem Nutricional
Ataxia Enzootica Caréncia de cobre Trem posterior cambaleante

Distrofia Muscular Nutricional |Caréncia de selénio e vit. E | Ataxia, infertilidade, rigidez,
dificuldades motoras, lesoes
musculares simétricas

Origem Virica/Chlamydia

Febre Aftosa Picornaviridae Vesiculas na boca e cascos,
manqueira nos Quatro membros,
baixa mortalidade

Lingua Azul Reoviridae Lesdes nas gengivas, lingua, febre
alta, corrimento nasal, diarréia e
laminite

Ectima Contagioso Parapoxvirus Manqueira moderada, lesdes

proliferativas nos ldbios, vulva,
mamas € prepucio

Clamidiose Chlamydia psittaci Alta morbidade (80%) e baixa
mortalidade (1%), pneumonia,
queratite e poliartrite

CAE Lentivirus Aumento das articulagdes
Origem Bacteriana

Gangrena Gasosa/C. Clostridium sp. Febre alta, toxemia e claudicagdo
Sintomadtico

Manqueira P6s-banho E. rhusiopathiae Alta morbidade, baixa

mortalidade, dificuldade
locomotora pds-banho e curso de 2
semanas

Footrot D. nodosus Caracter cronico, descolamento do
casco e odor tipico

Footrot dos ovinos (Podridao dos Cascos)

O Footrot (FR) dos ovinos € uma doenca cronica, necrosante, da epiderme
interdigital e matriz do casco que, na sua forma virulenta, leva a manqueira, com conseqiiente
perda de peso, queda da producio de 1a e dificuldades reprodutivas em carneiros.

1 - Etiologia

O Footrot € causado pela associacdo sinérgica de pelo menos duas bactérias, o
Dichelobacter nodosus e o Fusobacterium necrophorum, outras bactérias como o
Corynebacterium pyogenes e fusiformes produzem um fator de crescimento para o F.
necrophorum que estimula o seu estabelecimento e crescimento na epiderme interdigital.
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O D. nodosus, anteriormente referido como Fusiformis (Bacteroides) nodosus, é
um bastonete Gram-negativo, obrigatoriamente anaerobio que ao microscopio eletronico
apresenta longos filamentos que emanam das extremidades, chamados de pili, e sdo relacionados
com a fracdo antigénica e com a determinacdo do sorogrupo.

No Rio Grande do sul e Uruguai pelo menos 7 diferentes sorotipos ja foram
identificados (A, B, C, D, E ,F e H), sendo mais prevalentes no Rio Grande do Sul os sorotipos E,
D e B, e no Uruguai os sorotipos F, E e A.
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Sorogrupos

Distribui¢ao soroldgica de D. nodosus isolados no RS e Uruguai.

2 — Epidemiologia

O Footrot € prevalente em todos os paises onde ovinos sdo criados
economicamente, causando sérios problemas. Pesquisadores australianos observaram que ovinos
da raga Merino infectados com FR mostraram entre 8 e 10% de reducio no crescimento da 13 e de
11% de reducdo no peso vivo.

O Footrot é uma doenca infecciosa, sendo seu principal agente o D. nodosus,
germe ndo esporulado, que ndo sobrevive por mais de 2 semanas no solo, sendo encontrado na
natureza nos pés de ovinos, caprinos e bovinos.

Na Austrdlia, a transmissdo do FR estd associada com chuvas e pastagens
luxuriantes, que 14 ocorrem no outono e primavera. Nesse pais, as dreas endémicas mostram uma
precipitacdo anual de 500-600 ml e o inicio dos surtos necessita precipitacdes continuadas de 50
ml por dois a trés meses. Chuvas isoladas parecem ser insuficientes para iniciarem surtos.

A temperatura € um fator importante na transmissdo da doenca, sendo bastante
improvavel a ocorréncia de surtos em épocas frias do ano. A reproducdo experimental da
enfermidade em ambientes com temperatura controlada mostrou que a infec¢ao ocorreu em 100%
dos animais mantidos a 15° C e somente em 36% dos ovinos mantidos a temperatura de 5° C,
sendo que as lesdes, nesse ultimo grupo, foram bastante benignas.

Quando da ocorréncia de surtos a campo, tem sido identificados trés diferentes
classes de animais:

a) um grupo, de aproximadamente 20% do rebanho, que nunca adoece;

b) um segundo grupo que mostram lesdes no inicio do periodo de transmissdo e
persistem infectados;

¢) um terceiro grupo que se infectam tardiamente e que se curam naturalmente com o
advento de condi¢des secas.

A propor¢do de animais em cada grupo parece depender da relac@o entre o agente
e o hospedeiro. Aparentemente, rebanhos que tiveram contato anterior com a infecgdo, ao
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sofrerem um novo surto, apresentam morbidade mais baixa e uma redu¢do no nimero de casos
mais graves.
3 — Patogenia

O Fusobacterium necrophorum € um habitante normal do trato digestivo de ovinos
e contribui para a patogenia do FR através de duas ac¢des: inicialmente uma invasdo superficial,
que causa uma lesdo leve da epiderme interdigital, facilitando o estabelecimento do
Dichelobacter nodosus; posteriormente, apds a acdo do D. nodosus, o F. necrophorum invade
profundamente os tecidos.

O Dichelobacter nodosus, devido a sua afinidade especial pelas células epiteliais
da matriz do casco, lidera o processo de invasdo da jung@o pele / casco e, portanto, inicia o
descolamento do casco. O D. nodosus multiplica-se lentamente e permanece vidvel por longos
periodos na presenca poucos nutrientes, possui, também, a capacidade de produzir um fator de
crescimento que favorece o desenvolvimento e a capacidade de destruicao do F. necrophorum.

4 — Achados clinicos

O sinal clinico mais comum € a manqueira. Casos graves, com lesdes nos cascos
anteriores fazem com que os animais pastem ajoelhados e permanecam longos periodos deitados,
causando laceracdes e ulceras, nestes casos a ocorréncia de abscesso esternal € freqiiente. A acdo
de moscas causando mifases € outro fator agravante.

Em casos iniciais observa-se uma leve dermatite interdigital, que progride levando
ao descolamento do casco, inicialmente na por¢do posterior e mais tarde na por¢do anterior,
causando o descolamento total do casco (forma virulenta).

A forma benigna da doenca € causada por amostras ndo piliadas de D. nodosus,
causa uma dermatite interdigital e um pequeno descolamento da por¢cdo mole do casco. A
claudicacdo é comum, mas ndo tdo grave quanto na forma virulenta.

A forma virulenta é causada por amostras piliadas do agente e leva ao total
descolamento do casco. Os animais afetados perdem as condicdes corporais, hd queda da
producdo de 12 e perda de peso, os tecidos afetados apresentam necrose epidérmica e um odor
caracteristico, mifases sdo seqiielas comuns. Em alguns ovinos a doenca persiste por anos, em
outros a infecc¢do pode ficar escondida em pequenos bolsdes dentro do casco, que sdo detectaveis
somente por desbaste extenso, estes atuam como portadores subclinicos. Estes pequenos bolsdes
tornam-se ativos dentro do casco ou podem se abrir e contaminar o solo quando o ambiente
externo estd imido. A recuperacio da enfermidade ndo € seguida de imunidade aprecidvel.

5 — Patologia clinica

Nenhum teste clinicopatologico geralmente é realizado, no entanto, swabs do
material das lesdes sdo utilizados para a identificagdo do D. nodosus. Esfregacos corados pela
técnica de Gram ou por imunofluorescéncia sdo indicados.

6 — Achados de necropsia

Tendo em vista a natureza nio fatal do Footrot, os exames de necropsia em geral
ndo sdo realizados.

7 — Diagnéstico

O diagndstico clinico € feito pelas caracteristicas da lesdo, pelo aparecimento de
surtos associados a épocas umidas e quentes do ano e pelo cardter cronico e recidivante da
doenca. O diagnoéstico laboratorial € feito pela técnica de Gram e por imunofluorescéncia.

O diagnostico diferencial deve considerar o Ectima Contagioso, Dermatofilose,
Manqueira pds-banho e o Abscesso de Pé.
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8 — Tratamento

O tratamento utilizado pode ser direcionado ao controle temporario da doenga ou a
sua erradicacdo do rebanho. Nas estagdes umidas o controle tempordrio pode ser a Unica meta
realista.

O tratamento pode ser tépico ou parenteral. O tratamento tdpico requer desbaste
cuidadoso do casco para que todo o tecido corneo afetado seja removido e para que todo o tecido
necrosado seja exposto. Solucdes bactericidas sdo, entdo, aplicadas por aerossol ou pedilivio.

As solugdes de pedilivio mais comumente utilizadas s@o: o sulfato de cobre a 5%,
o sulfato de zinco a 10% e a formalina entre 5 a 10%. O sulfato de cobre se deteriora em presenga
de matéria organica, tinge a 1a e é toxico para ovinos. O sulfato de zinco apresenta melhores
resultados quando misturado a surfactantes n@o idnicos ou o surfactante lauril sulfato de s6dio. A
formalina ndo deve ser utilizada em concentragdes superiores a 10%, pois causa lesdes nos cascos
dos ovinos. Apds o pedilivio, que deve ser o suficiente para que as quatro patas fiquem
submersas até a altura da metade da quartela, por um periodo de no minimo 1 minuto, os animais
devem permanecer em um local seco por 24 horas e posteriormente levados para um potreiro que
tenha permanecido sem ovinos por 14 dias. O pedilivio deve ser repetido apés 5 a 10 dias.

O tratamento parenteral consiste na aplicacdo de uma associa¢do de penicilina G
procaina e estreptomicina ou diidroestreptomicina na dose de 50.000 a 70.000 Ul/kg de penicilina
G e 50 a 70 mg/kg de estreptomicina ou diidroestreptomicina, IM, em dose unica. A
oxitetraciclina em veiculo longa acdo, 10 a 20 mg/kg, IM, 48/48 h, 3 aplicacdes € bastante
efetiva. Outros antimicrobianos podem ser utilizados, o ideal seria apds indicagdo do
antibiograma.

9 — Controle

O conhecimento da epidemiologia do FR proporcionou a base para seu controle e
erradicacdo. O esquema € baseado em trés pontos:

a) o agente ndo permanece vidvel no meio ambiente, fora do casco ovino, por mais que
uma semana,

b) o agente é um parasita restrito,

¢) aremocao de todos os casos clinicos do rebanho levara a erradicagio.

O método consiste na remog¢do, durante periodos secos do ano, de todos os ovinos
que mostrarem sinais clinicos da doenga em seus cascos.

No Rio Grande do Sul a melhor época, para iniciar e desenvolver um plano
racional de controle do FR, seria nos meses de Dezembro e Janeiro. As seguintes etapas devem
ser implementadas:

1) Exame minucioso e apara de cascos de todos os ovinos do rebanho.

2) Elimina¢do dos animais cronicamente infectados (casos intratdveis).

3) Dividir o rebanho em grupo sadio e grupo infectado.

4) Passar o grupo sadio no pedilivio com formalina a 10% e colocar em potreiro livre de
ovinos hd 14 dias.

5) O grupo infectado deve passar no pedilivio 4 vezes com intervalos de 7 dias, e ser
colocado, a cada vez, em potreiro livre de ovinos ha 14 dias

O grupo infectado deve receber tratamento parenteral em todos os animais ou
naqueles casos mais graves, se o grupo for muito numeroso, dependendo da relacdo
custo/beneficio do tratamento.

O grupo infectado ficard sob cuidados constantes, € os animais serdo incorporados
ao grupo sadio somente quando todos os animais do grupo sejam considerados livres da infec¢do.
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Os animais comprados (novos) devem ser minuciosamente examinados, sofrer
apara dos cascos, passar no pedilivio e serem incorporados ao rebanho apds 30 dias sem
sintomas clinicos da doenca.

No Brasil existe uma vacina com adjuvante oleoso contendo os 3 sorotipos mais
prevalentes no Estado de Rio Grande do Sul, utiliza-se 2 doses com intervalo de 30 dias. Ocorre
um declinio dos titulos vacinais ap6s 4 meses, produzindo um periodo de cobertura imunitaria
relativamente curto, devendo ser utilizada estrategicamente, ou seja, nos periodos favordveis ao
aparecimento de surtos da doenca. No Rio Grande do Sul, para prevenir surtos de outono,
recomenda-se a vacinacdo em fevereiro e revacinacdo 30 dias apds; para evitar surtos de
primavera, recomenda-se a vacinacio em julho e revacinag¢do 30 dias apds.

Alguns trabalhos experimentais demonstraram que os individuos do rebanho que
apresentam lesdes de dermatite interdigital sem descolamento do casco sdo geneticamente mais
resistentes a0 FR. A herdabilidade média para essa caracteristica situa-se entre 20 a 25%.
Podemos selecionar individuos mais resistentes ao FR, se durante um surto, estabelecermos um
escore com notas que representem a gravidade das lesdes, seriam selecionados individuos com
menor nimero de cascos afetados e que nio sofressem descolamento do casco.

Mangqueira Pés-Banho (Laminite P6s-Banho)

E uma doenca de aparecimento repentino, apés banho inseticida de imersdo,

caracterizada por hipertermia, manqueira grave, podendo afetar 70 a 80% do rebanho ovino.
1 - Etiologia

A causa da doenga é a contaminacdo da calda do banho inseticida pela bactéria

Erysipelothrix rhusiopathiae, um bastonete Gram positivo aerébio e anaerdbio facultativo.
2 — Epidemiologia

A bactéria multiplica-se em banhos inseticidas de imersdo que ndo contém anti-
sépticos adequados. O liquido, com o uso, sofre uma grande contaminag@o por matéria organica,
favorecendo a multiplicacdo do agente, que € um contaminante comum, além de outras bactérias
que acabam por multiplicar-se em grande quantidade nesses substratos.

3 — Patogenia

O agente penetra na pele e tecido subcutaneo da regido da coroa do casco e boleto,
através de abrasdes causadas por traumatismos que acontecem durante o banho.

A infec¢do ocorre por meio de ferimento na pele, causando uma celulite com
extensdo para as laminas do casco, mas sem comprometimento das articulacdes. Até 90% de um
rebanho podem estar acometidos, embora a incidéncia geralmente esteja em torno de 25%.

4 — Achados clinicos

Os sinais clinicos aparecem bruscamente 2 a 4 dias apds o banho e caracterizam-se
por manqueira, que pode afetar um ou mais membros, febre, anorexia e perda de peso. Observa-
se alopecia e avermelhamento com ou sem edema da regido da coroa do casco, quartela e boleto.
Nao hé envolvimento das estruturas duras do casco nem da pele interdigital.

A maioria dos ovinos recupera-se espontaneamente em 10 a 14 dias, no entanto, ha
uma notdvel perda de peso, especialmente em animais jovens. Em geral ndo ocorrem mortes, mas
em cordeiros recém desmamados a mortalidade pode chegar a 5%.

5 — Patologia clinica
A bactéria pode ser isolada das lesdes dos animais afetados.
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6 — Achados de necropsia

A necropsia observa-se edema subcutdneo da drea acometida, algumas vezes
acompanhado por hemorragia. A inflamagdo em geral se estende a lamina do casco. As lesdes
histopatoldgicas caracterizam-se por dermatite e celulite da regido da coroa do casco e boleto, e
laminite.

7 — Diagnéstico

A histéria clinica (aparecimento brusco, 2 a 4 dias apds banho inseticida de
imersdo) e os sinais clinicos sdo caracteristicos da doenca. O agente pode ser isolado de amostras
ou bidpsias da derme ou tecido subcutaneo.

O diagnéstico diferencial deve considerar o Footrot (o E. rhusiopathiae nao afeta a
pele interdigital nem os tecidos duros do casco) e o Abscesso de P¢ (doenca que apresenta
secrecao purulenta e deformacao do casco).

8 — Tratamento
A maioria dos casos recupera-se espontaneamente em 10 a 14 dias, no entanto o
tratamento com penicilina G € muito efetivo e ird acelerar a recuperacao.
9 — Controle

As paredes dos banheiros de imersdao devem ser lisas para evitar solugdes de
continuidade na regio da coroa do casco e boleto dos ovinos. O uso de substancias anti-sépticas
adicionadas a calda do banho ¢ uma medida eficaz, o sulfato de cobre a 0,04% (1:2500) previne a
proliferacdo bacteriana, entretanto este produto inativa o diazinon e outros inseticidas
organofosforados. A creolina a 1% (1:100) pode ser utilizada quando do uso de organofosforados
no banho.

Febre Aftosa

E uma infec¢io viral aguda e altamente contagiosa que afeta naturalmente animais
biungulados (cascos fendidos) domésticos e silvestres. Caracteriza-se por febre e lesdes
vesiculares na boca e nos cascos.

E uma enfermidade altamente prejudicial a atividade pecudria, pois afeta
gravemente a exportagdo de produtos e subprodutos de origem animal, devido as sangdes
comerciais impostas por paises livres da doenca.

1 - Etiologia

A enfermidade € causada por um virus da familia Picornaviridae, género
Aphtovirus. Existem 7 sorotipos do virus: O, A e C, que ocorrem na América do Sul; SATI,
SAT2 e SAT3, que ocorrem no Continente Africano; e ASIA1, que ocorre no Oriente Médio e
Extremo Oriente. Todos os sorotipos possuem uma grande variedade de subtipos e amostras,
criando enormes dificuldades para o controle e a erradicacdo da doenca.

2 - Epidemiologia

As espécies suscetiveis a Aftosa sdo os ruminantes domésticos (bovinos, bufalos,
caprinos e ovinos) e selvagens (cervideos, camelideos e bufalos selvagens) e os suinos
domésticos e selvagens. Os eqiiinos sdo resistentes.

A principal forma de transmissdo ocorre através de aerossois pela via respiratoria,
geralmente quando os animais estdo em proximidade intima, entretanto ha evidéncias de que o
virus pode se espalhar pelo vento por até 50 km. A via oral € especialmente importante para
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suinos e terneiros. Outras vias, como a genital e a conjuntival, embora ocorram, ndo possuem
grande significado no mecanismo de transmissao.

A doenca possui distribuicio mundial atingindo varias regides: América do Sul,
Asia, Africa, Oriente Médio e algumas partes da Europa. Alguns pafses e regides encontram-se
livres da doenga: América do Norte, América Central, Caribe, Europa Ocidental, Japao,
Australia, Nova Zelandia e algumas dreas da América do Sul.

A reintroducdo da doenga em dreas consideradas e reconhecidas como livres pode
ocorrer, como registram paises como o Chile, considerado livre em 1981, mas que teve duas
reintrodugdes; a primeira em 1984 e a outra em 1987. O mesmo ocorreu em 1993 na Itdlia, depois
de 4 anos sem a doenca e, em 2000, no Japao apds 92 anos sem registro da enfermidade em seu
territdrio.

O Estado do Rio Grande do Sul foi pioneiro no Brasil no combate a doenga com a
implanta¢do da Campanha Estadual de Combate a Febre Aftosa no ano de 1965. A partir de 1970
a Campanha Estadual se integrou ao Programa Nacional de Combate a Febre Aftosa, que incluia
em uma primeira etapa os Estados do Rio Grande do Sul, Santa Catarina, Parand, Sdo Paulo,
Minas Gerais, Espirito Santo e Bahia. Em 1975 iniciou-se a segunda etapa do programa, com a
inclusdo dos Estados de Goids, Mato Grosso, Rio de Janeiro e Sergipe. Os demais Estados da
Federagdo se integraram ao programa no decorrer dos anos seguintes. Atualmente todo o pais estd
integrado ao programa.

Em 1986, em Porto Alegre, foi oficialmente instalado o Comité de Erradicacdo da
Febre Aftosa na Bacia do Prata e em 1987 foi assinado o Convénio de Cooperagdo Técnica
Internacional entre Brasil, Argentina, Uruguai e OPS (Organizacdo Pan-americana da Saude)
para o controle e erradicacido da Febre Aftosa na Bacia do Rio da Prata. A meta principal era a
erradicacdo da enfermidade no prazo de 5 anos nas dreas da Mesopotdmia Argentina (Entre-Rios,
Corrientes e Misiones), Brasil (Rio Grande do Sul) e a totalidade do Uruguai. Esse Convénio
também previa o ingresso de outras regides e/ou paises que tivessem a atividade pecudria
relacionada a regido do Prata, como é o caso da incorporagdo do Paraguai, Bolivia e também do
Estado de Santa Catarina.

O Rio Grande do Sul, desde que foi implantada a campanha estadual em 1965,
com o registro oficial das ocorréncias de Febre Aftosa, contabilizou vérias situagdes epidémicas
para os 3 tipos de virus, ou seja, O, A, e C. De 1966 a 1993 o Rio Grande do Sul foi atingido por
5 epidemias da enfermidade, entretanto, nos periodos interepidémicos um ndmero menor de
focos sempre foi observado.

Em maio de 1998 a Organizacdo Internacional de Epizootias — OIE reconheceu o
Estado do Rio Grande do Sul como zona livre de Febre Aftosa com vacinagdo, pois desde 1994
os Estados do Rio Grande do Sul e Santa Catarina ndo apresentavam focos da doenca. O Estado
estava preparando-se para alcangar a etapa seguinte — zona livre de Febre Aftosa sem vacinagao -,
quando em agosto de 2000, no municipio de J6ia, regido noroeste do Estado, surgiu um foco da
enfermidade.

As autoridades sanitdrias optaram pelo sacrificio sanitdrio, buscando retornar o
mais breve possivel a condi¢do perdida com a constata¢do da doenc¢a no Estado. Em J6ia e mais 3
municipios vizinhos, foram sacrificados 11.087 animais, representados por 8.193 bovinos, 2.107
suinos, 783 ovinos e 4 caprinos, em 597 propriedades. As etapas seguintes foram: vazio sanitdrio,
desinfeccdo, sorologia e repovoamento.

As perdas econdmicas para o Estado do Rio Grande do Sul foram enormes, devido
ao fechamento das fronteiras dos paises vizinhos e outros Estados Brasileiros para os produtos de
origem animal oriundos do Estado.
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3- Patogenia

Como a principal via de infec¢do € a respiratdria considera-se que a mucosa do
trato respiratdrio superior (regido faringeana) € a principal envolvida na infec¢do natural. O local
de infecgc@o primdrio e de replicacdo inicial sdo as células da membrana mucosa da garganta, a
partir dai, o virus se espalha para as células adjacentes, entra no sistema circulatério, e depois
infecta as outras células e 6rgaos suscetiveis por todo o animal. O periodo de maior producdo de
virus ocorre nas primeiras 72 horas, juntamente com o aparecimento das vesiculas na mucosa da
boca, epitélio lingual, espago interdigital e banda corondria dos cascos e ubere. Nesta fase os
animais representam importantes fontes de infeccdo, pois o virus estd presente em todas as
secregdes e excregoes.

O virus 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 infec¢ao
persistente e/ou portadores.

4 - Sinais clinicos

Em ovinos e caprinos a doenca geralmente ¢ discreta, sendo importante
principalmente pelo perigo da transmissao para bovinos.

A temperatura pode elevar-se a 42-43°C, persistindo por 3 a 4 dias. Vesiculas sao
observadas nas gengivas e, mais raramente, na parte dorsal da lingua. As lesdes orais, quando
leves, ndo alteram a alimentacdo do animal. Vesiculas sdo também observadas na banda
corondria e no espago interdigital. Apds a formagdo das vesiculas, ocorre uma acentuagcdo da
salivacdo e da claudicacdo.

Em casos severos hé necrose da lamina sensitiva com descolamento do casco. As
lesdes levam a dificuldades locomotoras, observando-se alguns animais caminhando sobre os
joelhos. A morbidade em animais adultos é em geral de 80% e, entre os animais jovens, pode
chegar a 90% com mortalidade de 40%.

Em cordeiros o virus pode atacar células do miocérdio levando a focos de necrose.
Lesdes no coragdo direito podem levar a congestdo passiva e edema, e lesdes no coragio
esquerdo a edema pulmonar.

Nos rebanhos ovinos e suinos as perdas por morte sdo bastante freqiientes devido,
principalmente, ao cardter agudo do processo infeccioso pela falta de imunidade, haja vista que
estas espécies ndo sdo submetidas aos esquemas de vacina¢des como os bovinos, recebendo
somente vacinagdes estratégicas.

5 — Patologia clinica

Para o diagnéstico laboratorial de Febre Aftosa o material de eleicdo é sempre a
coleta das vesiculas e/ou aftas no epitélio lingual, na gengiva, espago interdigital do casco e no
ubere, remetidos ao laboratorio sob refrigeracdo em liquido de Valleé (tampao fosfato com
glicerina) ou, na falta deste, somente em gelo. Somente com este tipo de material € possivel isolar
o virus, normalmente em cultura de tecidos, para estudos de subtipos e seu relacionamento com
as amostras de virus das vacinas.

A confirmacdo laboratorial € feita atualmente através de testes sorologicos como
ELISA e virus neutralizacdo, para a identificac¢do do tipo de virus.

6 — Achados de necropsia

As lesoes da Febre Aftosa sdo relativamente brandas, com excec¢do daquelas na
boca, nos cascos e no ubere, que podem ser mais extensas se houver infeccdo bacteriana
secunddria. Na forma maligna da doenca, hd uma miocardite extensa.
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7 — Diagnéstico

A Febre Aftosa € uma doenga de notificagdo obrigatéria, qualquer suspeita deve
ser imediatamente comunicada as autoridades sanitdrias responsdveis pela campanha de
erradicagcdo da doenca, ou seja, a Inspetoria Veterinaria do Municipio.

Em bovinos, ovinos, caprinos e suinos, os sinais clinicos da Febre Aftosa sdao
indistingiiiveis dos da Estomatite vesicular (doenga que também afeta eqiiinos), sendo necessario
testes sorolégicos como ELISA ou virus neutralizagdo para confirmagao da enfermidade.

O diagnéstico diferencial deverd considerar a Lingua Azul e outras enfermidades
vesiculares.

8 — Tratamento

Nao ha cura conhecida, o tratamento € realizado com desinfetantes suaves e
bandagens protetoras nas areas inflamadas para impedir infec¢des secunddrias. O uso do flunixin
meglumine ou do cetoprofeno oferece uma boa resposta sintomadtica.

9 — Controle

No Estado do Rio Grande do Sul, considerado livre de Febre Aftosa com
vacinag¢do, o controle € baseado:

a) vacinagcdo em massa da populacdo bovina com vacina com adjuvante oleoso, outras
espécies suscetiveis s6 sdo vacinadas quando ocorrem episddios da doenga na regido
(vacinacgao estratégica e perifocal).

b) rigoroso controle de transito, tanto da populacio bovina quanto das demais espécies.

¢) quarentena compulsoria para animais que ingressem de fora da drea do programa.

d) no caso de ocorréncia de foco, se adotard o sacrificio compulsério dos animais
enfermos com posterior indenizagao.

Somente apds um periodo minimo de dois anos sem focos de Febre Aftosa e com a
demonstracdo de auséncia de atividade viral mediante amostragens sorolégicas, uma drea pode
ser declarada livre da doenca.

Carbunculo Sintomatico (Blackleg)

E uma doenca infecciosa aguda causada pelo Clostridium chauvoei, caracterizada
por inflamagdo dos musculos, toxemia grave e alta mortalidade.
1 - Etiologia
A doenca € causada pelo Clostridium chauvoei, um bacilo Gram positivo,
anaerdbio, que forma esporos altamente resistentes as mudancas ambientais e desinfetantes, e que
persiste no solo por muitos anos. Outros clostridios, incluindo o Cl. septicum, CI. novyi e o CL
sordelli, sdo encontrados freqiientemente junto com o Cl. chauvoei nas lesdes de Carbtinculo
Sintomdtico.
2 — Epidemiologia
A bactéria ocorre naturalmente no trato intestinal dos animais e pode permanecer
vidvel no solo por muitos anos, embora sem crescimento ativo. Admite-se que a porta de entrada
da doenca seja pela mucosa digestiva, com posterior disseminacdo para os tecidos através da
corrente circulatéria. Em bovinos, as lesdes se desenvolvem sem qualquer histéria de ferimentos,
em ovinos, a maioria dos casos apresenta-se apOs ferimentos causados por amputacio de cauda,
descorna, castracio ou cortes durante a tosquia.
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Em bovinos a enfermidade afeta geralmente animais de 6 meses a 2 anos de idade,
esporadicamente pode atingir bovinos de qualquer idade; em ovinos, a ocorréncia do Carbinculo
Sintomdtico estd geralmente associada a alguma solu¢do de continuidade, ndo estando ligada a
nenhuma faixa etdria especifica. A doenga ocorre geralmente no verdo e no outono e € incomum
durante o inverno. Em bovinos a maioria dos casos ocorre nos animais mais bem nutridos do seu
grupo, com saide excelente e com maior ganho de peso.

3 — Patogenia

Em bovinos a doenga 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 necrdtica grave e uma toxemia sistémica geralmente fatal. Desconhecem-se os
fatores que determinam que a bactéria abandone seu estado de laténcia e passe a causar a
enfermidade, mas € possivel que condi¢cdes favordveis de anaerobiose ocorram em conseqiiéncia
de traumatismos musculares.

Em ovinos a doenca geralmente ocorre apds a contaminacao de ferimentos.

4 - Sinais clinicos

A doenca apresenta-se de forma aguda, causando a morte em 12-36 horas, em
muitas ocasides os animais sao encontrados mortos, sem sinais premonitorios.

Em todos os casos hd febre alta, anorexia, depressdo e a morte ocorre muito
rapidamente. Alguns animais podem apresentar claudicacdo grave em um ou mais membros,
quando as lesdes de Carbunculo Sintomédtico ocorrerem na musculatura dos membros.

As massas musculares afetadas apresentam edema e inicialmente mostram-se
quentes e dolorosas ao tato, mas rapidamente tornam-se frias e indolores. A pele perde a
coloracdo nas areas afetadas.

Naqueles casos em que ocorre infec¢do pelas feridas de pele, vulva e vagina, ha
uma extensa lesao local.

5 — Patologia clinica

A doenca costuma ser tdo aguda que o material de necropsia estd imediatamente
disponivel, mas, na falta deste, as vezes € possivel obter material para cultura por punc¢io ou
swabs das feridas.

6 — Achados de necropsia

Os animais incham rapidamente ap6s a morte e podem apresentar perda de liquido
hemorrdgico pelas narinas e anus. A putrefacdo e a coagulacdo sangiiinea estabelecem-se
rapidamente nessa seqiiéncia de eventos.

A lesdo mais caracteristica ¢ uma miosite hemorrdgica com presenca de gis, que
nos ovinos € mais localizada e mais profunda. O edema subcutineo e a quantidade de gas ¢é
menos acentuado que nos bovinos. Quando a doenca € resultado de infec¢ao de feridas cutineas,
as lesdes sdo superficiais e bastante evidentes, com edema e tumefacdo subcutdneos e
envolvimento da musculatura subjacente. Ovelhas infectadas durante o parto apresentam aumento
de volume e edema da regido do perineo que, freqiilentemente, estende-se aos membros
posteriores.

7 — Diagnéstico

Uma doenca febril e rapidamente fatal em ovinos, que foram submetidos a
medidas de manejo que provoquem ferimentos, sem historico de vacinagdo contra clostridioses,
sugere o Carbunculo Sintomético ou o Edema Maligno. A diferenciacdo das duas doengas, em
pequenos ruminantes, ocorrera através de exames laboratoriais.

Para o diagndstico laboratorial devem ser enviados pedacos de musculos com
lesdo (em refrigeragdo e formol a 10%) e esfregacos dos mesmos ou, no caso de ferimentos,
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enviar swabs sob refrigeracdo. O diagnéstico € confirmado pelo teste de imunofluorescéncia
direta para CIl. chauvoei e demais clostridios, que ¢ um método rdpido e confidvel.
Alternativamente, podem ser enviados ossos longos refrigerados para isolamento da(s) bactéria(s)
e/ou inoculagdo em animais de laboratdério. Exame histopatologico dos miusculos revelardo
necrose de coagulacdo com resposta inflamatéria aguda, edema, hemodlise e a presenca de
bactérias do género Clostridium.

A necropsia deve ser realizada no menor tempo possivel, pois apds a morte ocorre
rdpida multiplicacdo de outros clostridios na carcaca, dificultando o diagnéstico.

8 — Tratamento

Em caso de surto, os animais devem ser vacinados imediatamente e revacinados
15 a 21 dias ap6s. A imunidade se estabelece apds 14 dias da vacinacdo, podendo ocorrer novas
perdas dentro desse periodo.

Em animais que ndo estejam moribundos, recomenda-se a Penicilina G em doses
de 10.000 a 20.000 Ul/’kg. Uma dose de ataque utilizando-se Penicilina G cristalina por via
intravenosa seguida da mesma dose de Penicilina G procaina por via intramuscular é
recomendada, o tratamento deve ser mantido por 7 dias, utilizando-se a Penicilina G procaina de
12 em 12 horas IM.

9 — Controle

A vacinagdo anual dos animais com uma bacterina que contenha os clostridios
envolvidos na etiologia da doenca € indicada. Em pequenos ruminantes recomenda-se a
vacinagdo a partir de 4 semanas de idade e refor¢o vacinal apds 30 dias. As fémeas deverdo
receber uma dose extra de refor¢o 2 a 3 semanas antes da paricao.

Em ovinos, deverdo ser tomados cuidados especiais de higiene durante a esquila e
devemos evitar o banho logo apds esse procedimento. Se ocorrerem casos apds o banho
sarnicida, deve-se esvaziar e limpar o banheiro.

Edema Maligno (Gangrena Gasosa)

E uma infec¢ido aguda de ferimento(s) causada pelos microrganismos do género
Clostridium. H4 inflamacdo aguda no local da infec¢ao e uma toxemia sistémica profunda. Casos
individuais da doenca sdo mais comuns, embora em determinadas circunstancias grupos de
animais poderdo ser afetados (p. ex. apds castragdo, descole, lesdes causadas por corvos e gavides
em cordeiros).
1 - Etiologia
A enfermidade geralmente € causada pelo Clostridium septicum, bactéria
comumente encontrada no solo e conteddo intestinal dos animais (inclusive o homem) em todo o
mundo. Freqiientemente o Cl. septicum € acompanhado por outros clostridios como o
Clostridium perfringens, Clostridium novyi, Clostridium chauvoei e Clostridium sordelli.
2 — Epidemiologia
Casos de Edema Maligno sdo observados esporadicamente, surtos ocorrem
somente quando hd traumatismo coletivo. Afeta animais de diversas espécies e de qualquer idade.
Pode ocorrer apos tosquia, corte da cauda, castracdes, contaminacao de feridas na vulva durante o
parto, injecdes com agulhas ou medicamentos contaminados.
Em ovinos ocorre uma forma de gangrena chamada de Cabeca Inchada, que esta
associada a lutas entre carneiros e é causada pelo CL novyi.
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Na maioria dos casos, uma ferida é a porta de entrada e um ambiente sujo que
permita contaminacdo € a causa predisponente mais comum. Feridas penetrantes profundas
acompanhadas por traumatismo grave fornecem as condi¢des mais favordveis para o crescimento
de anaerdbios e o0 Edema Maligno ocorre mais freqiientemente sob tais condigdes.

O costume de banhar os ovinos (banho de imersdo) logo apds a tosquia pode
ocasionar uma alta incidéncia da doenga se o banho estiver intensamente contaminado.

3 — Patogenia

Toxinas potentes sdo produzidas no local da lesdo e causam a morte quando
absorvidas pela corrente circulatéria. No local, as exotoxinas ocasionam edema e necrose
extensos, seguidos por gangrena.

A patogenicidade dos clostridios depende da poténcia da toxina por eles
produzidas. O CL novyi produz uma toxina bastante potente, enquanto que a toxina produzida
pelo CL. perfringens é a menos potente, ficando o CL septicum num valor intermedidrio.

4 — Achados clinicos

Os sinais clinicos aparecem dentro de 12 a 48 horas apds a infeccdo. H4 sempre
uma les@o no local da infecc@o, com eritema, edema macio e dor grave a palpacdo. Num estagio
mais tardio, a tumefag@o torna-se tensa e a pele fica enegrecida e distendida. A infecdo pelo CL
perfringens mostra enfisema e secregdes, o que nao € comum com o CL novyi.

Observa-se anorexia, depressdo, hipertermia e, dependendo da localizacdo da
lesdo, severa claudicagdo. A doenca € de curta duragc@o e os animais acometidos morrem em 24 a
48 horas apOs o aparecimento dos primeiros sinais. Na maioria dos casos 0s animais sSdo
encontrados mortos.

5 — Patologia clinica

O exame do liquido aspirado de tumefagdes edematosas ou swabs de feridas

podem fornecer um diagnoéstico precoce do tipo de clostridio envolvido na infeccao.
6 — Achados de necropsia

Comumente ocorre gangrena da pele com edema do tecido subcutineo e
conjuntivo ao redor do local da infeccdo. Observa-se edema hemorragico no tecido subcutaneo e
entre os musculos. A observacdo de lesdes nos musculos sdo raras. Hemorragias subserosas e
actimulo de liquido serossanguinolento nas cavidades corpéreas é comum.

7 — Diagnéstico

A associacdo de toxemia profunda com enfisema e inflamagdo locais ¢é
caracteristica. A diferenciacdo do Carbinculo Sintomdtico se d4 pela identificacdo da bactéria
causadora da doenca. A identificagdo do agente pode ser realizada por imunofluorescéncia ou
isolamento e caracterizagdo do mesmo. O material das lesdes deve ser enviado sob refrigeracio
para o laboratorio de diagnostico.

8 — Tratamento

Geralmente o tratamento nao € realizado devido ao avancado estdgio da doenga no
momento em que o animal € encontrado, no entanto, animais ndo moribundos devem ser tratados
com Penicilina G utilizando-se 0 mesmo esquema terapéutico relatado para o Carbunculo
Sintomético.

9 — Controle

O controle baseia-se no uso anual de uma bacterina que contenha os clostridios
envolvidos na etiologia da doenga, o esquema vacinal é o mesmo utilizado para o Carbunculo
Sintomético.

A profilaxia deve ser realizada evitando-se a contaminacdo dos instrumentos e
seringas por terra e poeira.
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Capitulo IX
Outras Enfermidades

Neste capitulo abordaremos algumas doencas de interesse do profissional Médico
Veterindrio especialista em Medicina de Pequenos Ruminantes, que por motivos didaticos ndo
foram agrupadas em outros capitulos deste Caderno de Estudos.

Fasciolose Hepatica (‘“Saguaipé”)

A Fasciolose Hepdtica é uma doenga parasitiaria que ocorre principalmente em
ruminantes e pode afetar mamiferos em geral, inclusive o homem. E causada pela Fasciola
hepatica, o mais importante trematédeo dos ruminantes domésticos, sendo responsdvel por
mortalidade de ovinos, condenacdo de figados em matadouros, reduciao na produgdo de 13, carne,
e leite, bem como pelos altos custos envolvidos no seu controle.

1 - Etiologia

A Fasciola hepatica pertence ao Filo Platyhelminthes, Classe Trematoda, Familia
Fasciolidae. Tem 2-3 cm de comprimento por 1-1,5 cm de largura, forma de folha, cor castanho-
acinzentada, extremidade anterior cOnica e cuticula coberta por espinhos. Os ovos sdo amarelados
e operculados.

2 — Epidemiologia

A enfermidade denominada Distomatose Hepdtica é causada por espécies dos
géneros Fasciola, Fascioloides e Dicrocoelium, enquanto que o termo Fasciolose Hepatica é
reservado as infec¢des por Fasciola hepatica.

A Fasciola hepatica é o mais comum e importante trematddeo do figado e tem
distribui¢cdo cosmopolita. E de importancia econdmica apenas em ovinos € bovinos, mas pode
infectar todos os animais domésticos e muitas espécies de vida selvagem. Casos em humanos, em
geral, estdo associados a ingestdo de vegetais de dreas alagadigas, como o agrido.

A Fasciola gigantica € mais comum na Africa e na India, onde ocorre
normalmente em caprinos e bufalos, e no sul dos EUA. Fascioloides magna € encontrada com
maior freqiiéncia na América do Norte e na Europa. O Dicrocoelium dendriticum ocorre na
América do Norte, Europa e Asia.

No Brasil, a Fasciolose tem sido constatada nos Estados de Santa Catarina, Parana,
Sao Paulo, Rio de Janeiro, Minas Gerais € Rio Grande do Sul. A area endémica localiza-se no
Rio Grande do Sul, na regido de fronteira com o Uruguai.

A Fasciola hepatica, para completar o seu ciclo bioldgico, necessita de um
hospedeiro intermedidrio (caramujo de dgua doce do gé€nero Lymnaea) e de um hospedeiro
definitivo (mamifero). Os trematédeos adultos localizam-se nos ductos biliares dos hospedeiros
definitivos, onde fazem a postura. Cada Fasciola adulta elimina, em média, 10.000 ovos por dia,
0s ovos sdo levados com a bile para o intestino e sdo eliminados com as fezes. No ambiente,
esses ovos dao origem aos miracidios que, na 4gua, procuram o hospedeiro intermedidrio
(caramujo), no qual penetram ativamente e originam esporocistos, rédias e cercdrias.
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Cada ovo de Fasciola hepatica di origem a um miracidio, no entanto cada
miracidio pode originar de 600 a 1000 cercérias. Os miracidios devem encontrar um caramujo
apropriado dentro de 24 a 30 horas, do contrdrio morrem. Apds aproximadamente 2 meses (ou
mais, em baixas temperaturas) as cercdrias saem dos caracdis e se encistam na vegetacio
aqudtica, transformando-se em metacercdrias que sdo as formas infectantes. Os hospedeiros
definitivos ingerem, juntamente com a pastagem, as metacercarias, as quais, no intestino delgado
desencistam-se e, na forma de fasciolas jovens, atravessam a parede intestinal, penetram no
figado, perfuram a cdpsula de Glisson, migram pelo parénquima durante 5 a 6 semanas, até
chegar aos ductos biliares, onde atingem a forma adulta em 8 a 12 semanas apds a infecgao,
completando o ciclo com nova postura.

O periodo pré-patente é geralmente de 2 a 3 meses e a longevidade € de vdrios
anos em ovinos nao tratados e em torno de um ano em bovinos.

Os caramujos do género Lymnaea sdo os Unicos hospedeiros intermedidrios de F.
hepatica, sdo anfibios de dgua doce. Vivem em locais imidos, lodosos e, dependendo da espécie,
em aguas rasas de pouca correnteza. No Brasil foram descritas trés espécies: L. columella, L.
cubensis e L. viatrix. No Rio Grande do Sul foram encontradas L. columella e L. viatrix.

3 — Patogenia

O nimero de metacercdrias ingeridas serd determinante na forma como a
enfermidade ird se manifestar e na gravidade das lesdes que serdo causadas por formas jovens e
adultas de Fasciola hepatica.

A Fasciolose aguda ocorre 5 a 6 semanas apds a ingestdo de grande nimero de
metacercdrias e se deve a invasdo repentina do figado por massas de trematédeos jovens. Os
vermes imaturos alimentam-se do parénquima hepatico, causando grave destrui¢do desse tecido,
podendo ocorrer insuficiéncia hepatica aguda. Ocorre hipoalbuminemia em virtude da redu¢@o na
sintese de albumina e do aumento do volume plasmatico causados pela lesao no figado.

A Fasciolose cronica tem desenvolvimento lento e € atribuida a atividade dos
trematddeos adultos nos ductos biliares, causando colangite, obstru¢do biliar, destrui¢@o e fibrose
do tecido hepdtico e anemia.

A migracdo de fasciolas jovens pelo tecido hepdtico contendo esporos de
Clostridium novyi pode provocar o desenvolvimento de Hepatite Necrotica Infecciosa em ovinos
e bovinos e Hemoglobintria Bacilar em bovinos.

4 — Achados clinicos

A Fasciolose em ruminantes varia em gravidade, sendo potencialmente
devastadora em ovinos e podendo passar despercebida em bovinos.

Em ovinos a enfermidade pode se manifestar na forma aguda, cronica e subaguda,
sendo determinantes o nimero de metacercdrias ingeridas, o periodo de ingestdo, e a fase de
desenvolvimento do parasito no figado.

Na Fasciolose aguda os animais apresentam mucosas palidas, fraqueza, prostracao,
anorexia, dispnéia, dor abdominal ao toque, ascite e perda de peso. A morte ocorre apds um curso
clinico agudo (geralmente em menos de 48 horas). Em dreas endémicas, surtos com mortalidade
variavel de 15-70% ocorrem na primavera e verdao. A maioria das mortes ocorre num periodo de
duas a trés semanas.

A Fasciolose cronica ocorre quando hd ingestdo de poucas metacercérias durante
um periodo longo. Os ovinos atingidos apresentam perda de peso, ascite, edema submandibular
(papeira) e palidez de mucosas por um periodo de semanas. Em geral, a evolucdo da doencga é de
até dois a trés meses nos animais que morrem, muitos sobrevivem, porém permanecem magros
por muito tempo.
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Na forma subaguda da doenga os animais ndo apresentam sinais clinicos
discerniveis, porém os vermes interferem significativamente nos indices de produtividade do
rebanho.

5 — Patologia clinica

Na Fasciolose aguda, hd uma intensa anemia normocromica, eosinofilia e
hipoalbuminemia grave. Os ovos ndo estardo presentes nas fezes.

Os niveis séricos de enzimas hepdticas estdo elevados enquanto os trematédeos
jovens estdo migrando pelo figado, mas caem depois que os vermes penetram nos ductos biliares,
em geral atingindo niveis basais cerca de 8 a 10 semanas apds a infecgdo.

Os niveis plasmaticos da enzima glutamato desidrogenase (GLDH) apresentam-se
aumentados em 7 a 14 dias ap6s a infecgdo, devido a destruicdo de hepatdcitos. Os niveis
plasmadticos da enzima gama glutamil transpeptidase (GGT) apresentam-se aumentados em 6 a 8
semanas apos a infec¢ao, resultado das lesdes das células epiteliais dos canais biliares.

Nas formas subaguda e cronica da enfermidade, observa-se rdpida perda de peso,
com intensa anemia macrocitica e hipocrdmica e hipoalbuminemia.

O diagnéstico da Fasciolose cronica pode ser confirmado pela observacdo de
grande nimero de ovos operculados caracteristicos nas fezes. As técnicas de sedimenta¢do como:
Dennis-Stone modificada ¢ a dos Quatro Tamises de Girdo-Ueno sdo as mais utilizadas.
Devemos ter cuidado para ndo confundir ovos de F. hepatica, amarelados, cheios de granulagdes
finas e nucleo descentralizado, com os de Paramphistomum spp. que sdo incolores ou
esbranquicados, maiores, com poucas granulacdes gratidas e nucleo centralizado.

Alguns testes sorolégicos foram desenvolvidos com o objetivo de diagnosticar a
Fasciolose a partir da detec¢do de anticorpos contra componentes do parasito, 0 maior problema
desta metodologia é o aparecimento de reacOes cruzadas. Os testes recomendados, mais
especificos, sdo os de ELISA, FAST-ELISA e DOT-ELISA.

6 — Achados de necropsia

Na Fasciolose aguda, o figado estd aumentado e fridvel, com deposicao de fibrina
na capsula. As marcas de migracdo podem ser vistas e a superficie fica com aparéncia irregular.
Ao corte, o parénquima hepdtico apresenta focos hemorragicos difusos e presenca de formas
jovens de F. hepatica. Ha liquido sanguinolento na cavidade abdominal. Como os trematddeos
jovens sdo muito pequenos, dificultando sua visualizagdo, recomenda-se que o figado seja
cortado em pequenos fragmentos que serdo esmagados dentro de um recipiente com dgua. Apds,
utilizando-se outro recipiente e um tamis, vamos selecionando as pequenas fasciolas que migram
para o fundo do recipiente.

Na forma cronica o figado apresenta-se pélido, com o lobo ventral reduzido em
tamanho, observa-se engrossamento da parede dos ductos biliares, fibrose, calcificacdes (mais
comuns em bovinos) e a presenca de formas adultas de Fasciola hepatica. O parénquima
hepatico encontra-se intensamente fibrosado e os linfonodos hepaticos tem coloracio marrom-
escura. As lesdes histologicas caracterizam-se por colangite hiperpldsica e fibrose.

7 — Diagnéstico

O diagnostico baseia-se no histérico da doenca na regido, nos exames laboratoriais
e nas lesdes a necropsia. O diagnoéstico clinico € dificil porque os sinais clinicos ndo sdo
especificos. Na Fasciolose aguda é fundamental a identificacdo de um grande nimero de
fasciolas jovens coletadas do parénquima hepético, na forma cronica a presenca de ovos nas fezes
e os dados de necropsia sdo conclusivos para o diagndstico. O diagndstico diferencial deve
considerar a Hemoncose aguda, a intoxicacdo por plantas que causam lesdes hepaticas e a
Hepatite Necrética Infecciosa.
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8 — Tratamento
A droga ideal para o tratamento da Fasciolose deve destruir os vermes imaturos,
que estdo migrando no parénquima hepdtico, e os vermes adultos, que estdo no interior dos
ductos biliares. Além disso, a droga escolhida deve ser de baixa toxicidade para o hospedeiro, ja
que seus mecanismos de metabolizacdo hepatica estardo prejudicados pela doenca.
A seguir apresentaremos um quadro com as principais drogas utilizadas, a idade e
o grau de suscetibilidade das fasciolas:

Principio ativo Idade das fasciolas em semanas
1[2]3]4]5]6]7]8]9]10[11]12]13]14
Rafoxanide -l -1 -1-1-1-1-1-15a70% | 90a99%
Closantel - -1-1-1-1-1 50a90% | 91a99%
Triclabendazole -]150a70% 99 a 100 %
Clorsulon -1 -1-1-1-1-1-150a70% | 90a99%
Nitroxinil -l -1 -1-1-1-1 50a90% | 91a99%
Albendazole -1 -1-1-1-1-1-150a70% |95a100%

Como podemos observar, um grande nimero de drogas podem ser utilizadas no
tratamento desta enfermidade, o Triclabendazole e o Albendazole, pertencentes ao grupo dos
Benzimidazois, possuem uma margem de seguranca elevada, assim como o Clorsulon; as outras
drogas possuem um baixo indice de seguranga, requerendo um cuidado especial no cédlculo das
doses para o rebanho .

No tratamento de um surto de Fasciolose aguda a droga de escolha € o
Triclabendazole na dose de 10 mg/kg, por via oral, em dose unica, pois, atualmente, € a droga
mais efetiva contra as formas jovens do parasito. A seguir apresentaremos um quadro com as
drogas e suas respectivas doses:

Principio ativo Dose
Rafoxanide 7,5 mg/kg
Closantel 10 mg/kg
Triclabendazole 10 mg/kg
Clorsulon 7 mg/kg
Nitroxinil 10 mg/kg
Albendazole 10 mg/kg

9 — Controle
A eficiéncia do controle da Fasciolose resulta da integragc@o das seguintes medidas:
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a) reduzir as infecgdes nos hospedeiros definitivos (bovinos e ovinos), através do
tratamento com drogas fasciolicidas,

b) reduzir a populacdo de hospedeiros intermedidrios (Lymnaea), através de métodos
quimicos, fisicos e biolégicos,

¢) evitar a coincidéncia hospedeiro-parasito através do manejo.

No Estado do Rio Grande do Sul, naqueles municipios em que a Fasciolose
representa um problema grave, recomenda-se trés medicacdes estratégicas anuais: final do outono
(maio), inicio da primavera (setembro) e no verdo (dezembro ou janeiro). O uso das drogas
seguem os mesmos principios anteriormente recomendados para o controle das helmintoses
gastrointestinais.

Alguns estudos epidemioldgicos demonstraram que hd uma grande variabilidade
na ocorréncia da enfermidade de uma propriedade para outra, dentro do mesmo municipio. Essas
observacdes aliada a necessidade de reduzir custos sugerem que o controle deva ser realizado
mensalmente através da coleta de fezes dos diversos rebanhos de cada propriedade, com posterior
identificacdo e contagem do nimero de ovos por grama de fezes (opg); a técnica dos Quatro
Tamises permite uma avaliagdo qualitativa e quantitativa da Fasciolose.

Os caramujos apresentam alto poder bidtico, tornando a erradicagdo praticamente
impossivel. Os molusquicidas como o sulfato de cobre, o pentaclorofenato de sédio e o
trifenmorfo, sdo efetivos, porém causam grave dano ao meio ambiente, nido sendo indicados.

A drenagem e/ou isolamento das dreas pantanosas € a limpeza dos canais de
irrigacdo devem ser tentadas para evitar o acesso dos animais aos locais contaminados.

O controle bioldgico, utilizando-se predadores como marrecos, patos, peixes,
moscas (Sciomyzidae), caramujos terrestres ou aqudticos e o anelideo (Chaetogaster limnaei),
fungos e algas toxicas podem ser postos em prética.

O uso de bovinos adultos ou eqiiinos no pastoreio dos potreiros contaminados por
um periodo de 2 meses, ¢ recomendado. Posteriormente esses animais sao colocados em dreas
que ndo tem o hospedeiro intermedidrio, impedindo o encontro das cercdrias com os caramujos,
interrompendo o ciclo do parasita. Entretanto, em alguns municipios, em geral onde o arroz
irrigado € cultivado, que possuem vastas dreas planas e baixas, e hd uma grande rede de canais de
irrigacdo esse tipo de controle € invidvel, pois os caramujos estdo totalmente disseminados.

Hepatite Necrotica Infecciosa (Black Disease)

E uma doenca infecciosa e aguda de ovinos, algumas vezes de bovinos, e
raramente dos suinos e eqiiinos, causada pelas toxinas do Clostridium novyi elaboradas no tecido
hepatico lesado. Em condi¢des de campo, geralmente estd associada a Fasciolose.

Ovinos adultos bem nutridos, dentro da faixa etaria de 2 a 4 anos, sio
particularmente suscetiveis, sendo os cordeiros e ovinos de um ano raramente acometidos.

O agente € originario do solo e estd freqiientemente presente nos intestinos dos
herbivoros e nas superficies cutineas, constituindo-se numa fonte potencial de infecgdes de
ferimentos.

A contaminac¢do fecal do pasto por animais portadores € a fonte mais importante
de infec¢do. Os esporos dos clostridios causadores sao ingeridos e levados ao figado pelo sistema
linfatico. Quando as larvas migrantes de Fasciola hepatica provocam grave destrui¢do tecidual
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em associacdo com a anaerobiose local, sdo criadas as condi¢Oes para a proliferagdo dos
microorganismos, que produzem toxinas que causam necrose hepdtica local e lesdes no sistema
vascular.

A doencga € de distribuicdo mundial mas € de particular importancia na Austrilia e
na Nova Zelandia, em menor extensao no Reino Unido, EUA e Europa. A morbidade varia de 5 a
50%, sendo quase sempre fatal.

Os animais acometidos em geral morrem durante a noite e sdo encontrados mortos
sem que apresentem sinais anteriores da doenca. Quando a observacdo € possivel, os ovinos
clinicamente afetados sdo vistos separados do restante do rebanho, assumem decubito esternal e
morrem dentro de poucas horas. A maioria dos casos ocorre no verdo e no inicio do outono,
quando a infec¢do por fasciolas estd em seu pico.

As lesdes mais caracteristicas s@o os focos necréticos amarelo-acinzentados no
figado, que freqiientemente seguem as trilhas migratérias das fasciolas jovens. Geralmente,
ocorre uma ruptura extensa dos capilares no tecido subcutdneo, o que faz com que a pele
adjacente se torne negra, dai o nome popular de “doenca negra”.

O controle € realizado através da administracdo de um toxéide contendo toxinas
inativadas do Clostridium novyi. Uma ftnica aplicacdo produz imunidade de longo prazo,
recomenda-se vacinagdo anual.

Mastite em Ovinos e Caprinos

Mastite € a inflamacgdo da glandula mamadria, caracterizada por alteragdes fisicas,

quimicas e bacterioldgicas no leite, assim como do tecido glandular.
1 - Etiologia

A mastite pode ocorrer por trauma ou lesdo do udbere, irritagio quimica e
principalmente pela infec¢do por microorganismos, especialmente bactérias.

Os principais agentes da Mastite Ovina sdo: Pasteurella haemolytica,
Staphylococcus aureus, Streptococcus spp., Escherichia coli, Pseudomonas sp., Arcanobacterium
pyogenes, Staphylococcus coagulase negativos, Corynebacterium spp. e Clostridium spp.

Staphylococcus aureus e Pasteurella haemolytica, separadamente ou em
associagdo com outros agentes, sdo responsaveis por 80% dos casos de mamite aguda. Por outro
lado, os Staphylococcus coagulase negativos e o Corynebacterium spp. s@o responsaveis pela
maioria dos casos de mastite subclinica.

Os agentes etiologicos mais freqiientemente envolvidos na Mastite Caprina sdo:
Staphylococcus coagulase positivos, Staphylococcus coagulase negativos, Streptococcus spp.,
Escherichia coli, Micrococcus spp., Pasteurella spp., Arcanobacterium pyogenes, Pseudomonas
spp. € outros microorganismos Gram negativos. Outro importante agente envolvido na Mastite
Caprina é o Mycoplasma spp.. As infec¢Oes por Mycoplasma mycoides mycoides e o Mycoplasma
putrefaciens causam, algumas vezes, sé€rios surtos de mastite em caprinos.

2 — Epidemiologia

A Mastite Ovina tem distribui¢do mundial, sendo mais observada e tendo maior
importancia em rebanhos leiteiros, porém sua importincia na criacdo de ovinos tipo carne e 1a
tem crescido pelos baixos indices de produtividade que a enfermidade determina. O descarte
precoce de matrizes, a reducdo no ganho de peso dos cordeiros, a mortalidade de cordeiros e
algumas vezes da propria matriz tem aumentado o interesse pelo problema.
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Alguns trabalhos realizados nos Estados do Rio Grande do Sul e Santa Catarina
apontam uma taxa de incidéncia que varia entre 5 a 10% tanto para a mastite clinica quanto para
a mastite subclinica em ovinos.

Nas mamites agudas, quando a ovelha estd com o cordeiro ao pé cresce de
importancia a Pasteurella haemolytica, enquanto que nas criagdes leiteiras comerciais, onde o
cordeiro é criado longe da mde, o microorganismo mais freqiientemente isolado é o
Staphylococcus aureus.

A mastite em cabras ocorre em todo o mundo e aumenta de importancia a medida
que se intensifica a criacdo. A enfermidade ocorre em todas as racas, sendo que nas cabras mais
velhas e/ou nas cabras na fase final de lactagdo o leite apresenta niveis mais elevados de células
somaticas. Alguns trabalhos realizados em Minas Gerais apontaram uma prevaléncia de 25,5%
para a mastite subclinica, enquanto que no Estado do Rio de Janeiro, em dez criagdes, a taxa
variou de 22 a 75% dos animais.

As causas predisponentes desta enfermidade sdo a alta atividade do ubere, a
retencdo de leite, ferimentos externos e a falta de higiene.

3 — Patogenia

A infecc¢do intramamadria ocorre quando bactérias atravessam o canal do teto e
multiplicam-se dentro do quarto afetado. As possibilidades de invasio aumentam
consideravelmente quando as bactérias colonizam a queratina do canal do teto. A imersdo dos
tetos em um produto germicida antes e depois de cada ordenha (rebanhos leiteiros comerciais),
reduz drasticamente a colonizagdo do canal do teto.

Inicialmente as bactérias afetam os tecidos que revestem os tetos, as cisternas da
glandula e os grandes canais. Em seguida os microrganismos entram nos ductos menores € nas
areas produtoras de leite das partes mais baixas da glandula afetada, alcancando assim os
alvéolos.

As bactérias causam danos pela producdo de toxinas que levam a inflamagdo e
morte das células secretoras de leite. Isto provoca a liberagdo de substincias que d@o inicio a
resposta inflamatéria, atraindo leucdcitos para a drea afetada, para que os mesmos possam
destruir as bactérias infectantes. Fluidos e fatores coagulantes do sangue também passam para a
drea afetada. A diminuicdo da producdo de leite durante a mastite se deve aos danos causados
pelas bactérias e pelos leucdcitos, que muitas vezes penetram por entre células epiteliais intactas,
liberando enzimas que causam morte ou reducdo na capacidade destas células em produzir leite.

4 — Achados clinicos

A mastite apresenta-se sob as formas clinica (superaguda, aguda, subaguda e
cronica) e subclinica.

Na mastite clinica superaguda observam-se os sinais de inflamacdo, como calor,
dor e endurecimento da glandula mamdria, acompanhados de sintomatologia sistémica como
febre, depressdo e anorexia, o leite apresenta-se visivelmente anormal, com presenga de grumos,
codgulos ou pus.

Na mastite clinica aguda as alteracOes da glandula mamadria sdo similares as
alteragdes que ocorrem na mastite superaguda, mas ndo ha evidéncias de sinais sistémicos.

Na mastite clinica subaguda ndo existem, também, reacdes sist€micas, as
alteracOes da glandula sdo menos marcadas e ha alteracOes persistentes na composi¢do do leite.

Na mastite clinica cronica ndo existem sinais sist€émicos € sa0 muito poucos 0s
sinais externos de alteragdes na glandula mamaria, podendo ocorrer alteracOes intermitentes na
secrecdo do leite. A mastite cronica € geralmente conseqiiéncia de mastite aguda ocorrida durante
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a lactagdo, mas que ndo foi detectada. E comum a presenca de nédulos e abscessos no
parénquima mamadrio e uberes aumentados e endurecidos.

Nas mastites subclinicas ndo se observam alteragdes na glandula mamaria nem no
leite, sdo diagnosticadas, somente, por cultura bacteriana ou por testes que demonstrem a alta
taxa de leucdcitos no leite.

5 — Patologia clinica

No diagnéstico e no controle da mastite, os métodos laboratoriais sdo tuteis no
exame de amostras do leite para pesquisa celular, alteracdes quimicas e bacterioldgicas e para
testar a sensibilidade das bactérias a drogas especificas. Devido ao custo dos exames laboratoriais
de muitas amostras de leite, tem-se dado aten¢do ao desenvolvimento de testes de campo
baseados em alteracdes quimicas e fisicas no leite. Esses testes sdo indiretos e detectam apenas a
presenca de alteracdes inflamatdrias. Eles sdo uteis apenas como testes de eliminagdo e podem
necessitar de suplementagdo por exames bacterioldgicos para determinag¢do do agente etioldgico
e, se necessdario, sua sensibilidade a antibidticos e quimiterdpicos.

O teste indireto mais utilizado € o California Mastitis Test (CMT), que reflete
exatamente o total de leucécitos e a contagem de polimorfonucleares no leite. No CMT ¢
utilizado um detergente que lisa os leucdcitos, liberando o DNA que liga-se ao reagente,
formando um gel cuja viscosidade € proporcional ao nimero de células; os resultados sdo dados
através da seguinte escala:

Reacido ao CMT Conta;_gem de leucécitos / ml
Negativo 100.000
Tracos 500.000
CMT 1+ 1.000.000
CMT 2+ 2.000.000
CMT 3+ 4.000.000

O leite de cabra apresenta caracteristicas diversas quando comparado ao leite de
vaca, uma dessas diferencas diz respeito ao niimero de células no leite, pois cabras ndo infectadas
apresentam um contetdo celular maior que vacas ndo infectadas. A contagem de células
somdticas no leite de vacas livres de infec¢do intramamadria, varia de 40.000 a 80.000/ml,
enquanto que no leite de cabras esse valor varia de 50.000 a 400.000/ml.

6 — Achados de necropsia

Nos casos de mastite gangrenosa ocorre edema acentuado da parede ventral do
abdomen, a glandula se apresenta necrética, de coloragdo azulada e enfisematosa. O tecido
subcutineo 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
descamacio e leucdcitos. Se o agente infeccioso é o Staphylococcus ocorrem focos necroticos.

7 — Diagnéstico

O diagndstico 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. Nas cabras
as reagdes de CMT 2+ e 3+ podem ser indicadoras de mastite subclinica. Nas ovelhas a
interpretacdo do CMT € a mesma utilizada para as vacas, ou seja os escores CMT 1+, 2+ e 3+ sdo
considerados positivos para mastite subclinica.
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A pesquisa do teor de cloretos no leite, as medidas da densidade e da acidez
também sdo métodos indiretos que podem ser utilizados no diagndstico.

O diagnéstico etiologico se faz através da cultura bacteriolégica do leite, que
requer atencdo a assepsia no momento da coleta. Com as tetas limpas e secas, limpa-se a ponta da
teta com um cotonete embebido em dlcool 70°, expondo-se o esfincter externo por pressdo, para
garantir a remog¢do das sujidades e da cera do orificio. Devem ser colhidos os primeiros jatos,
pois nestes a populacdo bacteriana é maior que nos ultimos. Apds a cultura podemos proceder os
testes de sensibilidade aos antimicrobianos que serdo fundamentais para orientar o tratamento.

8 — Tratamento

Tendo em vista a enorme diversidade de agentes patogénicos envolvidos na
etiologia das mastites em cabras e ovelhas e a resisténcia a antimicrobianos que esses agentes
podem apresentar, recomenda-se a coleta do leite para a realizacdo da cultura bacterioldgica e
antibiograma, para proceder com corre¢do na escolha da droga a ser utilizada.

Nas mastites clinicas agudas, subagudas e cronicas, e nas mastites subclinicas, ou
seja, em todas aquelas onde nao hé sintomatologia sistémica, a aplicagdo do medicamento deve
ser feito por via intramamadria. Nas mastites clinicas superagudas, além do tratamento
intramamadrio devemos instituir terapéutica sistémica, nesses casos o uso de antimicrobianos de
amplo espectro, como a oxitetraciclina, a gentamicina, a cefalotina, a sulfadiazina + trimetoprim,
a penicilina G + estreptomicina s@o indicados por 8 dias, no minimo.

O tratamento intramamdrio deve ser realizado, no minimo, por trés dias, apds o
ordenhador esgotar completamente o quarto afetado. Os animais com mastite subclinica, que ndo
foram tratados, e/ou aqueles que ndo responderam ao tratamento durante a lactagdo devem ser
tratados no periodo seco, com drogas de liberacdo lenta, proprias para esse periodo.

9 — Controle

Em ovelhas e cabras de criacoes onde a atividade leiteira ndo € explorada,
recomenda-se a inspecdo cuidadosa das glandulas mamadrias antes do acasalamento, para detectar
e eliminar fémeas com problemas que possam afetar o aleitamento das futuras crias.

Em rebanhos leiteiros comerciais recomenda-se:

a) higienizar as instalacdes e equipamentos;

b) adotar uma linha de ordenha, ordenhando primeiros as fémeas nao infectadas;

¢) usar o teste CMT a cada 15 dias;

d) lavar as midos e o ubere com dgua e desinfetante antes de cada ordenha, enxugando
com toalha de papel;

e) imergir, apds a ordenha, por alguns segundos, os tetos em solucao de iodo glicerinado;

f) manter limpa e desinfetada a ordenhadeira mecanica.

Animais com mastite cronica, com fibrose do tecido glandular devem ser
eliminados do rebanho.

Mortalidade Perinatal em Ovinos

A mortalidade perinatal é definida como a morte de fetos e cordeiros, que ocorre
antes do parto, durante 0 mesmo ou nos primeiros 28 dias de vida. E considerada como uma das
causas mais importantes da baixa eficiéncia reprodutiva nos paises criadores de ovinos.

No quadro abaixo apresentaremos uma estimativa da mortalidade perinatal em
alguns paises onde ovinos sdo criados comercialmente.
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Pais ou Regiao Mortalidade
Perinatal %
Australia 152a20%
Nova Zelandia 152a20%
Inglaterra 15 a20%
Uruguai 15a32%
Rio Grande do Sul 15a40%
Entre os fatores responsdveis pela mortalidade perinatal, que atuam

individualmente ou relacionados entre si, podemos citar:
a) microorganismos causadores de mortalidade fetal e abortos,
b) traumatismos durante o parto,
c) defeitos congénitos,
d) animais predadores,
e) infecgdes neonatais,
f) deficiéncias nutricionais,
g) condicdes ambientais adversas para o recém-nascido.

No Estado do Rio Grande do Sul, entre os anos de 1976 e 1979, varios trabalhos
apontaram as seguintes causas de mortalidade em cordeiros:

Causa da morte Uruguaiana Bagé Santa Vitoria| Pelotas Bagé
(1976) (1978) (1979) (1979) (1979)
Inani¢ao/exposi¢cao 78,5% 58.,2% 74.7% 40,6% 55%
Distocia 10,5% 10,5% 14,1% 22,5% 12,3%
Distocia/inani¢ao - - - 7,3% 12,3%
Predacdo primdria - - 0,5% 4,5% 2,1%
Preda¢do secunddria - - 0,5% 5% 3,6%
Predacg@o ndo classificada 4,5% 23,6% - 7,9% -
Abortos 2,5% 5,5% 2,3% 2,8% 5%
Infec¢des neonatais 0,5% 1,6% 2.9% 3,3% 3,6%
Malformacdes 05,% 0,8% 2.3% 0,5% 1,4%
Outras causas 2.5% 0,8% 0,5% 2.2% -
Sem diagnéstico 0,5% 0,8% 1,7% 2,8% 4,3%
N° de Estabelecimentos 1 1 4 5 7

Fonte: Riet-Correa, F. et al. (2001)

Observa-se que o complexo inani¢do/exposi¢do, no qual o cordeiro morre por
hipotermia, foi a causa mais importante de mortalidade perinatal, variando de 40 a 78%. Esses
dados sdo semelhantes aos observados em outros paises com sistemas de criacdo similares.

O complexo inanicao/exposicdo deve-se, principalmente, a inadequada nutri¢ao da
mae e as condi¢des climaticas adversas no momento do parto. No Rio Grande do Sul, a estag¢do
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de nascimento de cordeiros ocorre no final do inverno e inicio da primavera, épocas de baixa
disponibilidade forrageira, frio intenso, ventos e chuvas. A deficiente nutricio da mde no ter¢o
final da gestacdo ird gerar um cordeiro com poucas reservas energéticas, a conseqiiéncia serd uma
menor capacidade de produzir calor em resposta ao frio ambiente, um tempo maior para que o
cordeiro fique em pé e inicie a primeira mamada. Outros fatores como: partos prolongados, alto
peso ao nascimento e alto peso da ovelha no momento do parto podem influenciar no abandono
do cordeiro no momento do parto.

A distocia e suas conseqiiéncias sdo a segunda causa em importancia, variando
entre 10 e 22%. Nesses trabalhos ficou evidenciado, também, que a mortalidade € maior entre os
cordeiros com baixo peso ao nascer e entre os cordeiros com alto peso ao nascer, 0s primeiros
morrem por inani¢do/exposicao e os outros por distocias.

No Rio Grande do Sul a predacdo primdria é pouco importante, representando a
causa da morte em menos de 5% dos cordeiros necropsiados. No entanto, em estabelecimentos
isolados pode ser importante. Em algumas propriedades ha registros de até 20% de mortalidade
causada por predadores como: zorros (graxains) e javalis.

Esses trabalhos revelaram que 3,1% dos cordeiros morrem antes do parto, 13,1%
durante o parto, 75% durante os 3 primeiros dias de vida e somente 8,8% apds os 3 primeiros dias
de vida. Ou seja, as primeiras 72 horas de vida sdo criticas para a sobrevivéncia do cordeiro.

Algumas medidas devem ser tomadas para minimizar as perdas durante a pari¢ao,
a seguir vamos enumerar algumas delas:

- boa disponibilidade forrageira no terco final da gestacao,

- controle sistemdtico de doencas que podem afetar o rebanho (parasitoses e

Footrot),

- escolha da melhor época de paricdo (setembro, outubro),

- pari¢do em potreiros com abrigos contra o vento e as chuvas,

- diagnostico de gestacdo, identificando ovelhas com gestagdo gemelar,

- dar atenc¢do especial as ovelhas com gestagdao gemelar,

- revisdo anual dos tberes das ovelhas,

- treinar e aumentar a mao-de-obra durante a parigdo.

A busca por melhores indices produtivos € o principal objetivo do Médico
Veterinario que orienta a produgdo de carne ou leite de ovinos, certamente outras medidas de
manejo deverdo ser implementadas, pois a mortalidade perinatal ndo é a Unica causa da baixa
eficiéncia dos rebanhos.
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Capitulo X
Programa Sanitario

Autor: Luiz Alberto Oliveira Ribeiro

No Brasil em geral e no Rio Grande do Sul (RS) em particular, ndo hd um programa
oficial de sanidade ovina. No RS, existem normas para o controle da sarna e piolheira ovina,
baseada em lei. Esse programa consiste em dois banhos compulsdrios anuais, executados apds a
esquila. O programa € executado pela Defesa Sanitdria Animal da Secretaria da Agricultura e
Abastecimento que estabelece normas de produtos a serem usados nos banhos e também a época
do ano recomendada. O clinico, portanto, poderd se informar na Inspetoria Veterindria e passar
essas informacodes a seus clientes.

A Defesa Sanitdria Animal do RS tem exigido o certificado de exame negativo para
epididimite em carneiros comercializados em feiras oficiais do Estado. Em outros Estados
brasileiros, para a movimentacdo de carneiros € exigido o exame de brucelose (Brucella
melitensis) que no caso € feito por soro-aglutinacdo em lamina e usando antigeno de Brucella
abortus, que detecta anticorpos contra a B. melitensis. O exame para epididimite € feito pela gel-
difusdo usando-se antigeno da B. ovis. Esses exames poderdo ser feitos em laboratérios
veterinarios oficiais. No RS, eles sdo rotineiramente executados no CPVDF e Faculdades de
Veterindria.

Plano de Assisténcia

O veterindrio na clinica ovina €, com freqiiéncia, solicitado para organizar um programa
de sanidade para o rebanho. O programa aqui apresentado tem como base as agdes propostas por
Clarkson e Winter (1997), sendo adaptado as condicdes locais.

Objetivos

Produzir, monitorar € manter um plano particular para um determinado rebanho com o
objetivo de diminuir as perdas causadas por doengas, aumentando assim a producdo e
contribuindo para o bem estar animal. Em geral o veterindrio deverd discutir com o proprietario
tentando estabelecer um esquema para cada rebanho.

Esquema de assisténcia
O programa de assisténcia deverd ser discutido com o proprietdrio de forma a abranger as
vdrias fases do sistema de producio ovina. O esquema poderd incluir orientagdo sobre:
(a) Exame de carneiros;
(b) Encarneiramento, inseminagdo artificial, sincronizacao de cio, etc;
(c) Avaliac@o da Condigao Corporal (CC);
(d) Programa de vacinacao;
(e) Controle da verminose;
(f) Diagndstico de gestagdo;
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(g) Programa de controle da manqueira;

(h) Controle de ectoparasitos;

(1) Vermifugacdo de cdes contra Echinococcus granulosus (Hidatidose);
(j) Nutricao e andlise bromatoldgica.

Virias visitas serdo necessdrias para a implantacdo e monitorizacdo do programa de
assisténcia. As visitas deverdo ser programadas para ocorrerem imediatamente antes de
momentos de decisdo sobre o manejo do rebanho. Assim, no primeiro ano, poderdo ser
planejadas seis visitas conforme o plano a seguir:

Plano de Assisténcia

N° Data da visita Tarefa
1 2 meses antes do encarneiramento Exame dos carneiros, discutir programa
(dezembro — janeiro) de verminose, Footrot, avaliagdo da

condicdo corporal (CC). Discutir efeito
carneiro, flushing e TA.

2 1 més antes do encarneiramento Avaliacdo da CC das ovelhas, coleta
(janeiro — fevereiro) de fezes para opg, vacinac¢do contra o
Footrot. Discutir diagndstico de gesta-

¢do (ultra-som ou exame do dbere).

3 1 més antes da paricdo Avaliacdo da CC das ovelhas, coleta
(julho — agosto) de fezes para opg, vacinagdo contra
Clostridioses. Discutir suplementaco
alimentar e assisténcia na parigao.

4 Durante a paricdo Verificar casos clinicos, Cetose, abortos,
(agosto — setembro) distocias. Identificar ovelhas ma pari-
deiras.
5 Antes da esquila Higiene na esquila, vermifugacdo de
(outubro — novembro) cordeiros, vacinagdo contra o Ectima e
Clostridioses.
6 Assinalagdo de cordeiros Descarte de ovelhas vazias, verminose,
(dezembro) contagem de cordeiros, avaliacdo do

plano e relatério final.

Ap6s cada visita € conveniente que seja redigido um relatério onde serdo apontados os
problemas encontrados e sugeridas medidas de controle.
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Modelo de relatério

A seguir € apresentado um modelo de um relatorio de visita a uma propriedade.

Cabanha do Vale
Sao Francisco de Assis — RS Porto Alegre, 04/04/97.

RELATORIO
(28 marco 1997)
Numero : 01

As observacdes durante nossa primeira visita a sua propriedade foram as seguintes:

1. Histérico e dados de producdo do rebanho.

A cabanha possui um rebanho Texel formado hd aproximadamente trés anos a partir de ovelhas
importadas da Alemanha pela parceria Trombini-Aguinsky. A esse grupo original foram
acrescentados alguns ventres adquiridos do Sr. Missel. Os animais sdo mantidos em uma drea de 11
ha de pastagens, sendo recolhidos a noite, quando sio suplementados com concentrado e milho.

O rebanho ¢ hoje constituido de 33 ovelhas (puras e cruzas), 06 carneiros e ao redor de 20 animais
jovens (borregos e borregas).

O objetivo da cabanha € a venda de animais reprodutores e a participagdo em exposicoes.

Em abril de 1996 foram encarneiradas 14 ovelhas, das quais duas falharam, tendo sido registrados 9
partos duplos. Quatro cordeiros de partos gemelares ndo sobreviveram.

Nao tem sido registrado no rebanho problemas sanitdrios relevantes. Nos foi relatado somente a
perda de um animal e alguns cordeiros.

Observacdes e recomendacoes :

O rebanho nos pareceu em boas condi¢des, nutricional e sanitiria. Embora a Taxa de desmame*
tenha sido ao redor de 100%, € possivel obter indices mais altos. O nivel zootécnico e o manejo
nutricional permitem elevar esse indice em, pelo menos, 20%. Nos foi relatado que o inicio da
estacdo de monta tem sido retardada para que os cordeiros nascam em condi¢des ambientais mais
favordveis.

Achamos que, no préximo ano, os carneiros poderdo ser colocados na primeira semana de marco,
adiantando pelo menos em 4 semanas a estacdo de monta. Assim, teremos cordeiros mais cedo, e
portanto, mais contemporaneos de animais de outras cabanhas, o que melhora a competitividade nas
exposicdes. As perdas de cordeiros ocorridas no ano anterior poderdo ser minimizadas com
cuidados de atendimento aos recém nascidos que discutiremos em nossas proximas visitas.

* Taxa de desmame : nimero de ovelhas encarneiradas . x 100
ndmero de cordeiros desmamados
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O carneiro foi colocado no dia de nossa visita e alertamos que nos primeiros dias
podera haver uma sobrecarga de servigo, pois serd usado somente um carneiro para as 33 ovelhas.
Caso isso ocorra, deverd ser proporcionado um descanso ao carneiro e caso o estresse seja grave
substitui-lo por outro reprodutor. O uso de colete marcador podera indicar o nimero de ovelhas
servidas e também informar o indice de retorno.

2. Exame soroldgico para Maedi-visna.

A Maedi-Visna é uma doenga pulmonar cronica bastante prevalente em ovinos Texel na Europa.
A doenca causa tosse, definhamento e morte dos animais infectados. Embora animais
sorologicamente positivos tenham sido identificados no Brasil, a doenca é considerada exdtica em
nosso pais. A ocorréncia de tosse em alguns animais do rebanho e o histérico de animais
importados da Alemanha, nos levou a realizar exame para pesquisa de anticorpos contra Maedi-
Visna em 14 soros de ovelhas, em especial das importadas. Os resultados sdo mostrados na tabela
abaixo.

Exame sorologico para pesquisa de anticorpos contra Maedi-Visna.

Animal Resultad Animal Resultad
o o
06 negativo 33087 negativo

A90 negativo 33772 negativo

A91 negativo 33242 negativo
98 negativo 34244 “negativo
99 negativo 34304 negativo

100 negativo 34326 negativo
32181 | negativo 34868 negativo

Os resultados mostram que todos os animais foram negativos. A investigacdo da origem
da tosse deverd ser continuada. E possivel que seja de origem parasitiria, o que devera
aparecer no exame especifico para vermes pulmonares. Foi solicitado, por telefone, a
coleta de novas amostras de fezes para a realizacio desse exame.

3. Verminose.

O rebanho havia sido dosificado com Closantel 15 dias antes de nossa visita. O exame
parasitoldgico das 10 amostras de fezes coletadas de cordeiros mostrou contagens de opg (ovos por
gramas de fezes) entre 300 e 2700. Os valores, embora nio sejam exageradamente altos, s@o
preocupantes, devido ao pequeno periodo transcorrido desde o dltimo tratamento. A cultura de
larvas mostrou prevaléncia do género Ostertagia spp (89%), seguido de Haemonchus spp (6%) e
Cooperia spp (5%).
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Os dados mostram que a droga usada anteriormente (Closantel) foi eficiente em
reduzir a infecdo por Haemonchus, mas nao reduziu a infecdo por outros géneros. Assim, seria
recomendado dosificar o rebanho com Fosfato de Levamisol (Irfamisol F) que deverd ser
eficiente contra Ostertagia e Cooperia.

4. Préxima visita.
Nossa proxima visita poderd ser programada para a primeira semana de junho. O programa da

visita incluird diagndstico de gestacdo por ultra-sonografia, orientacdo sobre manejo das ovelhas
durante a gestagdo, monitoriza¢dao da verminose e discussdo de casos clinicos.

Roteiro de Visita

Durante a primeira visita a uma propriedade € importante que uma série de dados possam
ser coletados sobre o rebanho e a propriedade. O roteiro de visita, apresentado abaixo, auxilia o
veterindrio na coleta de dados.

ROTEIRO DE VISITA (OVINOS)

PROPRIEDADE/PRODUTOR

Data :

Nome do produtor :
Endereco :

Fone:

Area total da propriedade

Observacoes

1. Topografia: dreas alagadicgas, banhados, represas, lagoas.

2. Solo: basalto, arenito, argila.




3. Precipitacdo pluviométrica anual: em mm.

4. Farmécia: medicamentos e equipamentos (verificar).

5. Medidas de controle de doencas: o que estd errado?

6. Predadores: época de nascimento de cordeiros.
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REBANHO OVINO

Observacoes

1. Observacoes de cada lote, grupos por idade, IA, monta natural ou ambas.

Nuamero de lotes:

Raga (s):

Condigdes gerais:

Manqueira ()
Tosse ()
Cola suja ()
Quedadela ()
Outros ()

2. Exame: 10% de cada lote ou categoria:

Condig¢ao corporal (CC)

Numero de ovinos 1 2 3 4

CC média =
Dentes (idade):

Amostra de fezes ()
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Casos clinicos: p. ex.
Debilitado
Claudicando
Doente ()
Cola suja ()

)
()

3. Carneiros.
-CC
- Aprumos
- Testiculos
- Dentes

ALIMENTACAO

Observacoes
1. Lotagdo: ovino/ha.

2. Pastagem: quantidade e qualidade.

3. Adubacio:

4. Historia de doengas carenciais:

5. Suplementacdo mineral:

6. Forragem armazenada (feno, silagem): quantidade/qualidade.

7. Uso de concentrado: tipo (ingredientes) e quantidade/ovelha/dia.
8. Armazenamento:

9. Cocho: tipo, altura e espago/animal.

10. Colostro: fonte e quantidade.

INSTALACOES

. Conservagao:

. Tamanho, espaco, densidade animal.
. Atmosfera:

. Cama:

. Suprimento de dgua:

. [luminacao:

. Espaco de cocho:

. Instalacdes dos cordeiros:

0NN N Bk W



- Limpeza
- Riscos
- Aquecimento
- Medicamentos
- Kit sobrevivéncia
9. Instalagdes das ovelhas:
- Limpeza
- Observar
Tosse ()
Manqueira ( )
10. Facilidade de isolamento

- Exemplo: aborto, doenga, etc.

134



INFORMACAO DOS REBANHOS
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Numero total de ovelhas:
Numero total de rebanhos

Rebanho 1 Rebanho 2
Raca:

Numero de ovelhas
Numero de borregas
Idade de monta
Raca dos carneiros
Numero de carneiros

Data/encarneiramento

Rebanho 3

Data/pari¢ao

Data/esquila

Banho sarnicida(data)

Epoca de desmame

N. cordeiros nascidos

N. cordeiros desmamados

Castracao/descole

(método e data)
Rebanho 1 Rebanho 2

Manejo reprodutivo

Rebanho 3

(IA, sincronizagao)

Ultra-sonografia

Periodo de pari¢do




CONTROLE DE DOENCAS
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Vacinacio Marca da vacina

Clostridioses

Quando

Pasteurelose

C. Hematico

Footrot

Ectima

Outras

Parasitas

Vermifugos

Coccidiostaticos

Banhos sarnicidas

Mangqueira

Apara de cascos/lavapé

Na opinido do proprietario qual é o maior problema sanitario?



137

Avaliacao da Condicao Corporal de Ovinos

A avaliacdo do estado nutricional de ovinos ndo € uma pritica comum entre nossos
ovinocultores. Nossos fazendeiros, normalmente, pdem bastante aten¢do ao estado nutricional
dos bovinos e sdo capazes de identificar com bastante precisdo se um boi estd magro, em bom
"estado" ou gordo. Com ovinos, isto se torna mais dificil, principalmente em animais com mais
de trés meses de 1. Acrescente-se a isto, o problema de ovinos de diferentes racas, tamanhos,
propdsitos (12 ou carne) que dificultam estabelecer um peso ideal de referéncia para o
encarneiramento ou o peso da ovelha antes da pari¢do.

Para resolver este problema foi desenvolvido na Austrdlia um método de avaliagdo da Condicdo
Corporal (CC) de ovinos que contorna os problemas acima citados, € a0 mesmo tempo, dispensa
0 uso de balanca. O método é baseado numa escala de zero a cinco, onde zero representa um
ovino caquético e cinco um ovino extremamente gordo. Valores intermedidrios podem ser
atribuidos, mas isto deve ser limitado a meio ponto (p. ex. 2.5 ou 4.5).

Meétodo
A avalia¢do da condic¢do corporal € obtida pela palpacdo da parte superior e lateral da regido
lombar da coluna vertebral. Os seguintes pontos devem ser examinados:
- asaliéncia ou contorno dos processos dorsais das vértebras lombares;
- o contorno dos processos transversos;
- a quantidade de musculo e gordura abaixo dos processos transversos, julgado pela
dificuldade com que os dedos tém acesso a parte ventral dos processos;
- a quantidade de musculo e gordura no angulo formado pelos processos transversos e
dorsais.
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CONDICAO CORPORAL (CC)

0

Ovino extremamente caquético, quase morto. Nao € possivel detectar nenhuma massa muscular
ou gordura entre a pele e 0s 0ssos.

Os processos dorsais e transversos mostram-se proeminentes e afiados, sendo possivel a
colocagdo dos dedos entre eles e na parte ventral. Os musculos dorsais estdo delgados e sem
gordura.

Os processos dorsais estdo proeminentes mas suaves, podendo ser sentido como uma leve
ondulacdo. Os processos transversos estdo suaves e arredondados, sendo possivel ter acesso a
sua parte ventral com um pouco de pressdo. Os musculos dorsais estdo com mais volume mas
ainda com pouca gordura.

Os processos dorsais mostram-se pouco proeminentes, suaves e arredondados. Os 0ssos podem
ser individualizados somente com um pouco de pressdo. Os processos transversos mostram-se
com boa cobertura e uma certa pressdo € necessdria para sentirmos as pontas. H4 um bom
volume dos musculos dorsais com uma camada de gordura.

Os processos dorsais poderdo ser sentidos somente com uma certa pressao e nao ha ondulagdes.
As extremidades dos processos transversos ndo podem ser sentidas. Os musculos dorsais sdo
espessos com uma boa cobertura de gordura.

Os processos dorsais ndo podem ser sentidos mesmo com uma certa pressao. Observa-se um
canal formado pela elevacdo de musculo e gordura ao longo deles. Os processos transversos
ndo podem ser sentidos. Os musculos dorsais mostram-se volumosos e hd uma grande
cobertura de gordura.

Aplicagao prética

A avalia¢do da Condicao Corporal de ovinos pode ser feita em qualquer época do

ano. Ela assume, entretanto, especial importancia antes do encarneiramento e antes da pari¢ao.

Encarneiramento - sabe-se que ovelhas com CC 3.0 ou superior no encarneiramento terdo
maiores taxas de ovulacdo que ovelhas com CC mais baixa. Na prética, podemos fazer a
avaliacdo corporal entre 6 a 8 semanas antes do encarneiramento. Nesta ocasido as ovelhas que
mostrarem CC 3.0 ou maior ndo necessitardo nenhuma atenc¢io. Por outro lado, as ovelhas do
rebanho que mostrarem CC de 2.5 ou inferior deverdo ser colocadas em campo reservado para
que melhore seu estado nutricional, chegando até CC 3.0 quando entdo poderdo ser
encarneiradas.

Gestacao - a sobrevivéncia de cordeiros, logo apds o parto, estd bastante relacionada com as
reservas energéticas do cordeiro ao nascer. As reservas nutricionais dos cordeiros, por outro lado,
estdo relacionadas com o estado nutricional da ovelha no terco final de gestacdo. Assim sendo,
deve-se procurar que as ovelhas apresentem, um més antes da pari¢do, CC minima de 2.5.
Ovelhas com CC inferior a 2.5 deverao ser colocadas em pastagens, tentando assim melhorar sua
condicdo nutricional para produzirem um cordeiro mais forte.
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Exame Clinico de Ovinos (Check list)

Exame a distancia:
Gravidade da doenca: Aguda, cronica, severa, morrendo, leve.

Aparéncia geral: Normal, agitada, deprimida.

Estado nutricional: Gorda, magra, médio.

Apetite: Normal, reduzido, sem apetite, c/dificuldade, c/fome.

Respiracdo: Freqiiéncia, tosse, corrimento.

Velo: Normal, queda da 13, cola suja, sinais de prurido.

Movimento: Ataxia, manqueira, circulo, facilidade com que se captura o animal.

Exame com o ovino contido:
Condig¢ao Corporal: 1-5

Velo/pele: Queda de 13, ectoparasitas, 1a aglutinada, alivio ao cogar.
Idade/dentes: Incisivos, molares.
Olhos: Cegueira, corneas claras ou opacas, pupilas dilatadas.
Temperatura: Acima de 40°C.
Fezes: Pellets, macias, diarréia, odor.
Vulva: Corrimento, membranas, odor.
Prenhez: Volume abdominal.
Ubere: Edema, leite.
Cascos: Epiderme interdigital, crescimento do casco, descolamento, odor, dor, banda coronéria.
Articulagdes: Carpo, coxofemural, edema, dor.
Auscultacdo: Coragdo - freqiiéncia e sons.
Pulmdes — freqiiéncia e sons.

Rumem - movimentos.

Urina: Cor, corpos cetdnicos, glicose.



140

Bibliografia

Clarkson, M.J. e Winter, A.C. (1997). A handbook for the sheep clinician. Liverpool University
Press, 5% edi¢do, pp.145-158.

Hindson, J. (1982). Sheep health schemes. In Practice, vol.4, pp.53-58.

Hindson, J. (1989). Examination of the sheep flock before tupping. In Practice, vol.2, pp.149-
155.



141

Consideracoes Finais

Este Caderno de Estudos busca acima de tudo facilitar o aprendizado em sala de aula,
trazendo as principais informacdes pertinentes ao ensino da Medicina de Pequenos Ruminantes,
sem no entanto esgotar o assunto, mas servindo como instigador de novas pesquisas sobre o tema.

Esperamos que sirva de auxilio a alunos e profissionais da Medicina Veterindria, na rotina
da Clinica Médica e Cirurgica de Pequenos Ruminantes. Também na drea da Medicina
Veterindria Preventiva e da Extensdo Rural, onde muitos colegas estdo comprometidos com o
aumento da produtividade dos pequenos proprietarios rurais que se dedicam, muitas vezes com
paixdo, a ovinocultura ou a caprinocultura.

Muitas doengas que ndo ocorrem em nossa regido, ou que ndao causam impacto
econdmico, ndo foram incluidas neste roteiro de estudos, mas devem ser levadas sempre em
consideracgdo, pois muitas enfermidades anteriormente consideradas exéticas hoje fazem parte do
cotidiano de nossa atividade Clinica.

Finalmente, esperamos contribuir de maneira positiva para a formacao de um profissional
de vis@o abrangente sobre os mais variados temas que envolvem a criagdo economicamente
vidvel de ovinos e caprinos.
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