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Introducao

Alvaro Pegado Mendonga

Tecnologia e Seguranca Alimentar. Departamento de Ciéncia Animal.
CIMO, Centro de Investigag¢do de Montanha.
Escola Superior Agrdria do Instituto Politécnico de Braganca

O Projecto OTSA (POCTEP) 0108 OTSA_2 E (Observatdrio Transfronteirico de
Sanidade Animal) decorreu ao abrigo do programa POCTEP, Programa de Coopera-
¢do Transfronteirica Espanha - Portugal, 2007-2013. Surgiu da reunido de trés par-
ceiros, a saber a Junta de Castilla y Lyon, que funcionou como Chefe de Fila e fez a
Coordenagao Internacional e dos parceiros portugueses Direccao Geral de Veterindria
e Escola Superior Agraria de Braganga.

Os seus objectivos eram claramente sanitdrios e visavam a reunido de dados
provenientes das trés organizagdes, assim como o refor¢o de programas sanitarios.
Como resultado final, surgiu uma Plataforma Informatica, repositério de dados sani-
tarios dos efectivos animais da JCyL e do Norte fronteirico de Portugal, nomeadamen-
te os concelhos raianos. Os criadores de gado e outros profissionais podem agora
aceder aos dados epidemioldgicos, de origem Portuguesa e Espanhola, carregados
na plataforma, podendo conhecer o estado sanitério dos efectivos, programas sanita-
rios em execugdo, estudos epidemioldgicos e outras informagdes de um lado e outro
da fronteira. Contribuiu-se assim para a coesdo entre regides.

O presente relatdrio resulta de um estudo especifico dirigido a compreensao
das causas de mortalidade perinatal em Pequenos Ruminantes, tema sempre actual
e de grande importancia, dada a relevancia econémica do sector na regiao, e a ndo
menos elevada perda de crias entre o fim da gestacdo e o primeiro més de vida, que
pode atingir os 16%.

Durante um ano diversos Médicos Veterindrios realizaram necrépsias a borre-
gos e cabritos, e colheram amostras, que foram enviadas para um laboratdrio, com
o objectivo de identificar os agentes patogénicos envolvidos. Estes trabalhos foram
gratuitos para os criadores.

Ao longo de um ano foram realizadas cerca de 180 necrdpsias validadas. O n° de
rebanhos intervencionados foi de 137, num total de 16164 animais adultos e 5195 crias,
tendo sido contabilizados 861 casos fatais (16,57%).

Entre os casos fatais contabilizaram-se 41% de patologias digestivas, 19% de pato-
logias respiratdrias, 12 % de abortos ou nados mortos, 7% de casos de inanicao, 4% de
acidentes e 18% de outras causas.

Com estes resultados foram realizados estudos especializados, nomeadamente
estudos epidemioldgicos e trabalhos cientificos, apresentados em reunides especiali-
zadas. O dltimo capitulo resume um primeiro trabalho apresentado no Congresso Na-
cional da Sociedade Portuguesa de Ciéncias Veterinarias, em 2011. Nele se apresentam
os principais agentes patogénicos isolados e respectivas causas de morte.
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O presente relatdrio resulta da intencdo de, partindo do conhecimento concreto
das causas de mortalidade, fornecer aos criadores informacdo técnica, e bases cienti-
ficas, para melhor compreender as afec¢Ses mais frequentes e assim contribuir mais
activamente para a profilaxia. Para isso foi pedido a diversos especialistas das Insti-
tui¢bes que directa ou indirectamente colaboraram no projecto, para redigirem os di-
versos capitulos, sobre temas da sua especialidade ou conhecimento particular, aqui
reunidos num volume de divulgacdo. Trata-se de um manual dirigido aos criadores,
dotado de sdlidas bases cientificas, onde estes poderdo acompanhar o maneio indica-
do pelo médico veterindrio assistente da sua exploragdo. Salvaguardamos a repeticao
parcial de um ou outro tema, que se deve sobretudo ao enfoque diferente de cada
autor. Estes assuntos ndo sdo estanques.

Para além das afec¢6es mais directamente responsdveis pela mortalidade direc-
ta de fetos e crias, incluiram-se outras afec¢des que podem ocasionar o nascimento
de crias fracas e menos vidveis, nomeadamente doencas incapacitantes da fémea
adulta, como a peeira, da sua capacidade para aleitar, como as mastites ou ainda da
sua resisténcia geral, como os lentivirus.

Agradecemos sem reservas a colabora¢do indispensavel dos diversos partici-
pantes directos do Projecto:

Olga Minguez Gonzalez, Anna Grau Vila, Sérgio Marqués Prendes, Cdrmen Mar-
tinez Nistal, Alfredo Sobral, Ana Paula Figueiras, Paula Matos.

Agradeco ainda o grande esforco dos colegas que no campo realizaram as ne-
crépsias, os colegas Ana Margarida Afonso, Guilherme Franga, Hélder Quintas, Isabel
Lameira, Jodo Reis, Jorge Facanha, Mdnica Moura, Zita Coelho.

Finalmente, aos colegas que, nas Universidades e Institutos, acompanharam
mais ou menos directamente os trabalhos, fica uma palavra de agradecimento pela
disponibilidade, apoio e sobretudo conhecimentos, os Professores Doutores :

Ana Cldudia Coelho, Cristina Vilela, Filipe Silva, Isabel Pires, Luis Cardoso, Mada-
lena Monteiro, Miguel Saraiva Lima, Nuno Alegria, Yolanda Vaz.

Aos colegas da Instituicdo ESAB, com mais directamente trabalhdmos, o meu
sincero obrigado: Duarte Diz Lopes, Hélder Quintas, Raimundo Mauricio, Ramiro Va-
lentim.

Agradecemos ainda, para concluir, ao Dr. Atilano Suarez pelo trabalho criativo
e de edi¢do desta obra assim como a Eng. Fatima Cortez pelo trabalho minucioso de
revisdo do documento e de harmonizagao dos seus diferentes aspectos.

Braganga aos 20 de Abril de 2012
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O fim da gestacao e primeiros dias de vida

Miguel Saraiva Lima

Clinica Médica. Departamento de Clinica, Faculdade de Medicina Veterindria,
Universidade Técnica de Lisboa

Apds uma gestagdo de 150 dias e um bem sucedido parto o jovem borrego ou
cabrito entra no mundo real e imediatamente enfrenta um conjunto de problemas
que devem ser antecipados e prevenidos pelo produtor de modo a permitir a sua
sobrevivéncia. Nada é mais desapontante para um proprietario que ver que os recém-
-nascidos ndo vao conseguir sobreviver.

E importante que o produtor consulte periodicamente o seu veterinério no sen-
tido de definir as melhores estratégias de prevencdo e tratamento das principais si-
tuagdes clinicas que possam ocorrer na sua exploragdo. Idealmente, estas conversas
deverdo ter lugar antes da época de partos e ndo em cima do acontecimento.

Neste pequeno artigo iremos enumerar as principais causas que conduzam a
mortalidade dos animais durante o primeiro més de vida.

1 - Incapacidade para respirar

Um recém-nascido precisa de ar para sobreviver. E pois importante aquando do
seu nascimento que uma pessoa responsavel seja capaz de reconhecer quais os ani-
mais recém-nascidos que ndo respiram. H4 vdrias situacdes que fazem com que um
recém-nascido tenha mais dificuldade em comecar a respirar, tais como:

a) Animais que nascem em posi¢do posterior. Estes recém-nascidos podem
ingerir alguma quantidade de liquido amnidtico para os pulmées, nomeada-
mente se o parto for prolongado.

b) Recém-nascidos com grandes dimensdes. Estes recém-nascidos podem so-
frer lesGes nas suas costelas durante a passagem pelo canal cervical

¢) Recém-nascidos fracos e prematuros

d) Partos multiplos. A fémea pode focar-se apenas na primeira ou segunda cria
e negligenciar os outros.

e) Jovens maes. Estas fémeas podem ndo saber o que fazer o que as leva a
ignorar a cria.

1.1 — Técnicas de ressuscita¢ao

a) Esfregar a cria com a mdo da cabeca até a cauda sobre as costelas de modo
suave mas vigoroso

b) Balancar a cria. Deve-se colocar a cria de cabega para baixo segurando as
suas pernas e balanca-lo como um péndulo. A cria pode estar escorregadia
e hd o perigo de ela cair.

¢) Uso de estimulantes respiratdrios. Estes compostos podem ser fornecidos
pelo veterinario
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d) Estimulacdo do espirro. Isto é conseguido colocando uma pequena palha
no nariz da cria. Ao espirrar, entra ar nos seus pulmdes o que estimula a
respiragao.

e) Respiragdo assistida. Este procedimento pode ser feito com uma sonda eso-
fagica que é introduzida na parte terminal da boca da cria. Ao mesmo tempo
que se sopra, devem-se tapar as narinas e a boca da cria. E possivel ver-se a
expansao da caixa tordxica se o tubo for introduzido correctamente. Pode-
-se repetir esta operacdo varias vezes. Aconselho que o produtor aprenda
previamente esta técnica com um veterinario.

2 - O que fazer de seguida?

Uma cria sauddvel deve ser capaz de se por rapidamente de pé e procurar o Ube-
re da mae a fim de mamar. Muitas explorag¢des intensivas separam logo que possivel a
cria da mée e administram colostro. Nas exploragdes em que esta separagao nao € fei-
ta deve-se confirmar que a cria se consegue pér de pé de modo a ingerir colostro logo
que possivel. Ha situagdes em que a cria ndo se consegue por de pé, por exemplo,
devido a traumatismos que provocam lesdes na coluna ou nos membros. No caso da
cria mamar colostro directamente da mae deve-se examinar o Ubere desta de modo a
perceber se ha colostro suficiente para as necessidades da cria e se amde tem alguma
mamite. Neste caso, o seu Ubere estara duro, doloroso e o leite terd um aspecto dife-
rente. No entanto mamites em ovelhas e cabras sdo muito menos frequentes do que
em vacas. E importante que a mie dé a luz num local limpo e seco pois isso diminuira
o risco de infec¢do. Na cria recém-nascida, uma das portas de entrada dos agentes
infecciosos é o cordao umbilical. Assim é importante que este seja desinfectado logo
que possivel. Solu¢des a base de iodo sdo bastante eficazes além de serem baratas.

3 - O colostro

Uma cria sé conseguira sobreviver se conseguir ingerir nas primeiras horas de
vida uma determinada quantidade de colostro. As crias saudaveis ingerem o colostro
por sucgdo directa a partir do Ubere materno. No caso da cria ndo se conseguir por
de pé, se a mde ndo tem colostro suficiente ou se a mae pariu mais de duas crias tém
que se usar meios artificiais para administrar colostro as crias. Existem disponiveis no
mercado varios colostros artificiais que no entanto ndo sdo tdo eficazes como o co-
lostro obtido a partir das fémeas da exploracdo. Idealmente colostro fresco deveria
estar sempre disponivel para estes casos. Nas explora¢cdes com alguma dimensdo isto
é facil visto que ha fémeas a parir ao mesmo tempo. Nalgumas exploracdes misturam
colostro de varias fémeas que dao fresco ou congelam para quando houver necessi-
dade. No entanto esta estratégia tem alguns riscos relacionados com o potencial para
certas doencas poderem ser transmitidas por esta via, nomeadamente a encefalite e
artrite caprina, a pneumonia progressiva ovina e a paratuberculose.

3.1 - Qual a quantidade de colostro que deve ser dado a um recém-nascido?

A quantidade de colostro que um recém-nascido deve ingerir € entre 50 e 75 ml
[Kg em trés refeicbes nas primeiras 24 horas de vida, sendo que a primeira refei¢do
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deve ocorrer até as primeiras seis horas de vida. Ha factores que fazem com que este
valor aumente, nomeadamente quando a temperatura ambiente é mais baixa. Na ta-
bela abaixo podemos ver as quantidades de colostro necessarias em fun¢do do peso
do animal.

Quantidade de Colostro (ml) | Quantidade de Colostro (ml)
Peso da cria (Kg)
1’ refei¢do Primeiro dia
150 - 200 600
4 200 - 300 850
5 250 - 475 1100

3.2 - Armazenamento de colostro

O colostro pode ser congelado devido ao facto dos anticorpos se manterem
estaveis durante pelo menos um ano. Tem que haver algum cuidado aquando da des-
congelagdo do colostro, devido ao facto do calor excessivo destruir os anticorpos.
N&do se deve usar o micro-ondas. O modo mais eficaz é descongelar o colostro em
agua tépida.

3.3 — O colostro do vizinho

O colostro do vizinho pode ser uma alternativa de emergéncia, no entanto tem
duas desvantagens. Em primeiro lugar este colostro é adequado para proteger os
recém-nascidos contra as doencas existentes na exploracao dele, sendo menos eficaz
noutras. Em segundo lugar, como ja foi referido, se na exploracdo do vizinho existir
paratuberculose, isso pode ser um problema.

3.4 - Alternativas ao colostro de ovelha ou cabra

O colostro de vaca, de cabra ou de ovelha pode ser dado a cabritos ou borregos
recém-nascidos sem qualquer problema. Ndo sera 100% eficaz mas pode ser uma boa
alternativa de emergéncia. Ha casos ocasionais de borregos e cabritos afectados por
uma grave anemia apds terem ingerido colostro de vaca. H4 também disponiveis no
mercado alguns colostros artificiais embora apenas devam ser usados em situagdes
de emergéncia como foi dito atras.

3.5 - Alimentacdo de um recém-nascido fraco

Muitas vezes somos confrontados com recém-nascidos que ndo sdo capazes de
ingerir colostro. Nestes casos os recém-nascidos tém que ser entubados a fim de in-
gerirem a quantidade de colostro necessaria a sua sobrevivéncia. Sugere-se que os
produtores vejam primeiro como se executa esta manobra com alguém experiente.
Na Figura 1 pode ver-se o tubo e uma seringa onde se deposita o colostro/leite para
administragdo por via oral aos borregos e cabritos.
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Figura 1 - Tubo para administragdo de colostro/leite por via oral a borregos e cabritos

4 - Doencas em recém-nascidos
4.1 - Hipotermia

O termo hipotermia significa uma temperatura corporal abaixo dos valores de
referéncia que para borregos e cabritos sdo entre 39° e 40° C. Este problema é respon-
savel por cerca de 50% da mortalidade em crias de pequenos ruminantes. Ha 2 causas
principais para esta ocorréncia. A primeira resulta de uma grande perda de calor por
parte da cria e ocorre nas primeiras 5 horas de vida. A segunda tem a ver com uma bai-
xa produgdo de calor por parte da cria a fim de manter a temperatura corporal, ocorre
nas crias entre as 12 e as 72 horas de vida e esta relacionada com a falta de alimento.
As crias de ruminantes nascem com muito poucas reservas de gordura de modo que
precisam desesperadamente da gordura do leite para sobreviverem. A hipotermia
por perda de calor ocorre sobretudo em crias nascidas no exterior, especialmente
com tempo frio e chuvoso, mas também pode ocorrer em currais, especialmente em
crias de partos triplos ou quadripulos. As crias afectadas por hipotermia tém outro
problema adicional que € a hipoglicémia que tem que ser corrigido rapidamente. As
crias com hipotermia estdo deprimidas, geralmente deitadas e esta situagdo € facil-
mente confirmada pela introdugdo de um termdmetro lubrificado no anus da cria.
Nas crias com menos de 5 horas de vida, o tratamento baseia-se na administragdo de
colostro, geralmente por intubagao, visto que o reflexo de sucgdo nestes animais estd

18



Guia sanitdrio para criadores de pequenos ruminantes

ausente. Devem-se secar as crias, no caso destas estarem molhadas e coloca-las num
ambiente mais aquecido. As lampadas de infravermelho sdo muito eficazes nestas
situacdes. As crias com mais de 12 horas de vida e nos casos mais graves deve-se admi-
nistrar glucose por via intraperitoneal. Esta operacdo deve ser feita sob a orienta¢ao
de um veterindrio pois a sua execuc¢do tem alguns riscos. Devem-se tentar prevenir
estas situagbes sempre que possivel. Uma alimenta¢do adequada da ovelha ou cabra
durante a gestacdo vai assegurar que as crias tenham leite suficiente para se alimen-
tarem. Se as temperaturas ambientais forem muito baixas deve providenciar-se um
local abrigado aos animais por altura do parto. Deve-se prestar particular aten¢do as
crias de partos triplos e quadruplos. E importante que o criador seja capaz de usar um
tubo para alimentar as crias sem reflexo de sucgdo.

As situagdes de hipotermia sdo mais frequentes no Inverno, sobretudo quando
os dias estdo frios. Os produtores tém de ter em aten¢do a importancia da quanti-
dade de leite de administrar as suas crias, no caso da alimentacdo ser artificial. Estd
aconselhada a administragao de leite num volume nunca inferior a 12% do peso da cria.
Assim uma cria de 3 Kg de peso vivo deverd ingerir cerca de 360 ml de leite em duas
ou trés refeicdes. Este valor deverd ser aumentado em dias muito frios. E importante
também considerar-se a qualidade do leite. Leites de substituicdo a base de proteina
animal sdo muito melhores do que os a base de proteina vegetal, sobretudo nos pri-
meiros dias de vida, embora sejam mais dispendiosos. Justifica-se consultar um nutri-
cionista a fim de definir qual o tipo de leite pelo qual se deve optar.

4.2 - Diarreia

Diarreias em borregos e cabritos sdo um problema comum na primeira semana
de vida, especialmente nos animais aos quais ndo foi administrado colostro de manei-
ra correcta. As causas da diarreia podem ser infecciosas e alimentares.

As diarreias alimentares ocorrem esporadicamente em crias alimentadas com
leite de substituicdo. As causas podem ter a ver, por exemplo, com a mudanga de leite
de substituicdo para leite materno e vice-versa, excesso no consumo de leite. Uma
deficiente higiene dos baldes ou outro equipamento pode ser responsavel pelo apa-
recimento de diarreias nas crias. Certos produtores referem o facto da administra¢ao
de leite a temperaturas baixas ser o responsdvel pelo aparecimento de diarreias nas
crias. Ndo encontro qualquer explicagdo cientifica que corrobore esta opinido. Muitas
vezes tenho administrado leite frio por entubagao a crias e ndo tenho observado diar-
reias nestes animais. No entanto é mais agraddvel para uma cria beber leite morno
do que leite frio.

H4 um certo nimero de agentes infecciosos que podem ser responséveis pela
ocorréncia de diarreias em borregos e cabritos. Os principais sdo o E.coli, as Salmo-
nellas spp e o Cryptosporidium.

A diarreia por E. coli pode ocorrer nas crias com dois dias de vida, é muito profu-
sa e a mortalidade é muito elevada. H4 autores que referem que o uso de antibidticos
e fluidos podem salvar os animais. Na minha experiéncia tenho tido muito pouco su-
cesso com o uso de drogas nestas situa¢des.

Diarreias causadas por Salmonella, especialmente S. typhimurium e S. enteritidis
sdo muito mais raras em caprinos e borregos do que em vitelos. Os agentes referidos
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podem estar presentes em animais como pdassaros e estes podem ser responsaveis
pelaintrodugdo destes agentes na exploragao. A infec¢do pode também ser introdu-
zida na exploragdo por fezes transportadas nas botas ou em utensilios sujos vindos
de outras exploragdes. Os animais afectados apresentam uma diarreia profusa, por
vezes com sangue e fibrina, dor abdominal, desidratacdo e morte. Deve-se chamar a
atenc¢do para o facto dos organismos do género Salmonella representarem um risco
para a saude publica humana.

O agente Cryptosporidium é um parasita que ao multiplicar-se no intestino vai
causar uma diarreia devido a uma insuficiente absor¢do de 4dgua e nutrientes. A maior
parte dos casos ocorre em crias com mais de sete dias. Crias afectadas deixam de in-
gerir leite e apresentam-se muito deprimidas. Esta infec¢do apresenta umrisco paraa
salide humana particularmente as criangas.

No caso de se suspeitar de um problema infeccioso, a interven¢do do veteri-
nario é fundamental no sentido de identificar o problema em causa. Muitas vezes s6
com apoio laboratorial é que se consegue resolver o problema.

Como foi dito anteriormente a eficacia do tratamento dos casos de diarreia em
crias de ruminantes é muito baixa. E preferivel apostar na prevencdo: correcta ad-
ministracdo de colostro, boa higiene das camas, dos baldes e outros utensilios. Em
situacOes desesperadas podemos recorrer aos antibidticos mas sem grandes expec-
tativas.

4.3 — Outros problemas neo-natais

a) Atresia ani
Esta situacdo congénita caracteriza-se pela falta de abertura do anus o que
impede a saida das fezes. Nos casos menos graves apenas uma membrana
fina bloqueia o anus e se esta for rompida, o problema esta resolvido. Nos
casos mais graves a por¢ao terminal do intestino grosso estd ausente e nes-
te caso aconselha-se a eutanasia da cria. Em qualquer dos casos, a cria quan-
do nasce encontra-se de perfeita satide. Apds um dia ou dois o abdémen
aparece dilatado e o animal faz esforcos intteis para expulsar as fezes. Um
exame atencioso por parte do tratador consegue determinar a gravidade
do problema; no caso de apenas uma membrana estar a bloquear o anus
conseguem-se ver as fezes na regido anal

b) Hipoxia cerebral
Esta situagdo pode acontecer com crias que experimentaram partos prolon-
gados ou traumdticos o que faz com que o cérebro ndo receba a quantidade
de oxigénio necessdrio durante algum tempo. Ocorre mais frequentemente
quando a cria se apresenta em posi¢ao posterior ou quando € de grandes
dimensoes e a cabega fica entalada no canal cervical. As crias afectadas apa-
rentam alguma desorientacdo mas conseguem recuperar rapidamente. Se
os animais ndo apresentarem melhoras ao fim de 24 horas devem ser euta-
nasiados.

c) Onfalites
Estes problemas ocorrem mais frequentemente em crias em regime inten-
sivo sobretudo quando a drea de parto ndo estd bem limpa ou quando ha
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uma sobrecarga de animais. Estas duas situagdes levam a um aumento dos
niveis de contaminagdo dos parques. Um exame cuidado revela um umbigo
duro, doloroso e quente a palpa¢do. Como tratamento aconselha-se lavar a
zona do umbigo, retirar a Ia a volta do umbigo e a administragdo de antibid-
ticos, depois de consultado o veterinario.

Hérnias umbilicais

Ocasionalmente tanto borregos como cabritos quando nascem apresentam
uma fragilidade a nivel do umbigo, ou seja uma hérnia. As hérnias podem ser
fechadas ou abertas. No caso duma hérnia fechada, uma tumefa¢do pode
ser visualisada na zona do umbigo. Quando estas hérnias sdo de pequenas
dimensdes desaparecem naturalmente ao fim de algum tempo sem que se
justifique qualquer intervencdo. No caso de nos depararmos com uma hér-
nia aberta, em que 0 abomaso ou os intestinos sdo visiveis a situa¢do é mais
complicada e implica uma decisdo rdpida por parte do veterinario, no senti-
do de se proceder a uma intervencdo cirtrgica ou proceder a eutanasia da
cria.

Artrites sépticas

As artrites sépticas resultam de uma infec¢ao por bactérias que pode afec-
tar mais do que uma articulagdo. Elas causam dor, inchago e claudicacdo. As
bactérias chegam as articulagdes por via umbilical, por feridas resultantes
por exemplo apds a castragdo ou a amputacdo da cauda ou por via intesti-
nal quando a administra¢do de colostro ndo foi adequada. Embora alguns
autores afirmem que através da administracdo de antibidticos se consegue
resolver o problema, na minha experiéncia isso ndo acontece, sendo acon-
selhado a eutandsia destas crias.

Fracturas 6sseas

Estas fracturas podem ocorrer durante o parto quando se usa excessiva for-
¢a. Também podem ocorrer em qualquer altura por acidentes, tais como
pisadelas, membros entalados, etc. A recuperacdo dos animais depende do
tipo de fractura. Se a fractura ndo for muito complicada e ndo for exposta
a taxa de recuperacdo é muito elevada, apds uma correcta imobiliza¢do do
membro com o uso de talas. Se a fractura for muito complicada e for expos-
ta aconselha-se a eutandsia do animal.

Ectima contagioso

Trata-se uma doenga de origem viral que pode afectar borregos e cabritos
com alguns dias de idade. Pode-se transmitir aos humanos. A doenga carac-
teriza-se pelo aparecimento de pustulas sobretudo nos labios dos animais.
Estas pustulas podem ser invadidas por bactérias e podem interferir com o
acto de sucgdo, resultando em sub-nutri¢do das crias. A infec¢do pode pas-
sar para o Ubere das mdes com dor, fazendo com que as maes ndo deixem
as crias ingerir leite. Ndo ha um tratamento eficaz para estes casos. O uso de
spray a base de antibidtico controla a infec¢do bacteriana. E importante que
estes animais sejam ajudados na alimenta¢do pois podem morrer de fome.
Este problema desaparece em média ao fim de 2 a 3 semanas. Como medi-
das preventivas, é aconselhado o isolamento dos animais afectados sempre
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que possivel. Também se deve desinfectar o equipamento e os currais onde
estiveram animais afectados. O virus, em condi¢des de secura pode sobrevi-
ver durante muitos anos numa exploragdo. Existem no mercado vacinas, no
entanto a decisdo de se vacinar o efectivo deve ser discutida com o veteri-
nario assistente.

4.4 - Principais problemas clinicos nas fémeas gravidas em final de gestacdo (ove-
Ihas e cabras)

A salde da cabra gestante no final de gestagdo é fundamental para a viabilidade

dos fetos. O principal problema das fémeas gestantes em final de gestacdo é de longe
a toxémia de gestacdo. Adicionalmente podem ocorrer problemas como hipocalcé-
mias, mastites e prolapsos da vagina.
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Toxémia de gestacao

A toxémia de gestacdo é uma doenga da producdo que ocorre nas féme-
as gravidas nas Ultimas 4 semanas de gestagdo e é mais prevalente nas fé-
meas com gesta¢des multiplas embora possa ocorrer também em fémeas
gravidas apenas de um feto. Esta doenca é consequéncia de um balango
alimentar (ou energético) negativo, ou seja as necessidades decorrentes do
crescimento dos fetos ndo sdo acompanhadas por um nivel adequado de
ingestdo de alimento. Na minha experiéncia esta doenga ocorre mais em
ovelhas magras que ndo estdo a ser alimentadas correctamente. Em capri-
nos explorados em regime intensivo este problema é mais comum em ca-
bras muito gordas. O sinal clinico mais precoce é o isolamento do animal
e o facto de ndo vir comer. Estes animais mostram-se deprimidos, com as
orelhas caidas, podem apresentar sinais nervosos como tremores e acabam
por ndo se conseguirem levantar. As cabras podem-se apresentar com as
patas inchadas. H3 pessoas que conseguem detectar nestes animais um
cheiro a acetona no ar expirado. Geralmente o tratamento ndo é muito efi-
caz quando os sinais clinicos aparecem. A taxa de mortalidade é alta. Na
minha experiéncia aconselho fazer uma cesariana a fim de salvar as crias ou
em casos menos graves provocar o parto. A estratégia terapéutica a seguir
deve ser discutida com o veterindrio pois geralmente esta doenga ocorre
em mais que um animal do rebanho. A prevengao da toxémia de gestagao é
muito mais eficaz que a terapéutica e deve-se basear na implementacdo de
um plano de nutricdo adequado que faga com que estes animais ndo entrem
em balango energético negativo.

Hipocalcémia

A hipocalcémia é uma doenca caracterizada por valores baixos de calcio
no sangue que ocorre nas fémeas gestantes por altura do parto, particu-
larmente na fase final da gestagdo quando o crescimento dos fetos dentro
do Utero € méximo e quando comeca a haver mobilizagdo de sangue para o
Ubere a fim de se iniciar a produgdo de leite. Esta doenga € particularmente
comum em vacas leiteiras de alta produ¢ado, sendo muito menos frequente
tanto em ovelhas como em cabras gestantes. As fémeas afectadas podem
apresentar tremores musculares, hiper-excitabilidade e numa fase seguinte
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caem. Se ndo forem tratadas acabam por morrer. Idealmente o tratamento
consiste na administragdo de uma solucdo de borogluconato de calcio (50
ml | 40 Kg de peso vivo) por via endovenosa. No caso de ndo ser possivel
esta via de administra¢do pode-se usar a via sub-cutanea (debaixo da pele,
sobre as costelas). Ha veterindrios que sugerem a administracdo de cdlcio a
todas as cabras/ovelhas por altura do parto que ndo se consigam manter de
pé (exceptuando causas ébvias com fracturas de membros).

Bibliografia recomendada
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Maneio reprodutivo pré e pés-parto
em pequenos ruminantes

Ramiro Corujeira Valentim

Reprodugdo Animal. Departamento de Ciéncia Animal.
Escola Superior Agrdria, Instituto Politécnico de Braganca

A correcta preparagdo para o parto e o pds-parto sdo essenciais a melhoria dos
resultados reprodutivos, nomeadamente das taxas de fertilidade, de prolificidade e
de fecundidade e, consequentemente, ao aumento dos lucros da exploragdo. A taxa
de sobrevivéncia das crias pode ser aumentada através de uma melhor organizagao,
preparacdo e gestdo de instalagdes e de procedimentos técnicos.

A preparagao do parto comeca muito antes deste efectivamente ocorrer. Algu-
mas decisdes sdo tomadas tdo cedo quanto a resolugdo de criar a prépria explora-
¢do - espécie animal, produto final, sistema de exploracao, instala¢ées, entre outras.
Outras sao tomadas quando da cobri¢do - elei¢do da época reprodutiva, sele¢do dos
progenitores, avalia¢gdo dos reprodutores, utilizacdo de técnicas de indugdo/sincro-
niza¢do da actividade ovdrica, promogao de superovulages, alimentagdo, sanidade,
entre outras (Figura 1). Outras reportam ao periodo perinatal.

_. Al L.“.L-Tif_r

Figura 1 -Borregos da raga lle-de-France nascidos apds controlo da actividade ovdrica.
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No dltimo terco da gestacdo, as fémeas com baixa condi¢do corporal (<2,5) de-
vem ser sujeitas a técnica de steaming up, ou seja, a uma melhoria das condi¢bes
alimentares, particularmente em termos de energia e de proteina. E no decurso deste
periodo que ird ocorrer cerca de 70-75% do crescimento pré-natal das crias. A dieta
das fémeas deve entdo satisfazer, para além das suas necessidades de manutengao,
as necessidades de crescimento das crias e permitir-lhes melhorar a sua condi¢ao
corporal ao parto (com grande impacto na futura producdo de leite). A alteracdo da
dieta deve ser particularmente qualitativa, dado que a capacidade de ingestdo de ali-
mentos diminui, a medida que a(s) cria(s) cresce(m). Sempre que possivel, a fim de
garantir uma gestdo mais eficaz da alimentacdo, as fémeas devem ser divididas em
grupos, segundo a sua condi¢do corporal, o nimero de crias que estdo a gerar (atem-
padamente determinado por ultrassonografia) e o tempo previsto para o término
da gesta¢do. O nimero, o tamanho e a disposicdo de bebedouros e de manjedouras
devem assegurar um acesso facil e cdmodo de todas as fémeas a dgua e alimentos
sélidos (Figura 2).

™)

Figura 2 - A existéncia de um espaco insuficiente de manjedoura pode determinar a
subnutricdo das fémeas que ocupam os niveis mais baixos da hierarquia social. Se no
flushing podem ser utilizados alimentos volumosos, no steaming up hd que usar alimen-
tos pouco volumosos e de fdcil digestdo, pois, no final da gestagao, as fémeas possuem

uma limitada capacidade de ingestdo de alimentos.

A aplicagdo de técnicas de maneio que determine elevados niveis de stress e de
desconforto fisico - tosquia, corte de cascos, banhos de imersao, entre outros - deve

ser evitada, de modo a prevenir a ocorréncia de partos prematuros ou de problemas
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obstétricos, como a torsdo do Utero. Pelos mesmos motivos, a aplicacdo de técnicas
de maneio que impliquem a concentracao de fémeas - passagem por pediltvios, va-
cinagbes, desparasitagdes, determinacdo periddica da condicdo corporal (para ajus-
tamento da dieta), entre outros — deve ser feita em espagos apropriados (manga de
maneio e/ou parques que evitem que as fémeas se amontoem). Evitar ao maximo
a contencdo prolongada das fémeas em espagos exiguos, com acessos estreitos e
pisos escorregadios. Ter sempre presente que as fémeas jovens sdo particularmente
vulnerdveis ao stress.

Todas as explora¢des devem ter um plano sanitdrio instituido, que deve ser rigo-
rosamente cumprido. Este deve contemplar a preparac¢do para o parto e o pds-parto.
As fémeas parturientes devem possuir elevados niveis circulantes de anticorpos (re-
sultantes do plano de vacina¢do implementado), que as protejam das doengas e que
possam ser passados as crias.

A previsdao do momento do parto é mais exacta nas explora¢des dotadas de uma
boa organiza¢do e de uma gestdo integrada das suas mudiltiplas actividades (Figura
3). E fundamental a existéncia de um sistema de identificacdo animal eficaz e de uma
base de dados bem construida, onde conste toda a informacao individual — genética,
produtiva, sanitaria, comportamental, entre outras consideradas pertinentes —, de to-
das as fémeas, facil de actualizar, de interpretar e de usar, em cada momento, na to-
mada de decisdo. Mesmo quando as fémeas sdo jovens e primiparas, o conhecimento
prévio do seu histdrico familiar e individual pode ser crucial.

Figura 3 - Um dos métodos mais eficazes de diagndstico de gestacdo em pequenos
ruminantes é a ecogrdfia.
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No final da gestac¢ao, as deslocagdes em pastoreio devem ser mais curtas e me-
nos demoradas (Figura 4). Preferencialmente, as fémeas devem ser mantidas em ins-
talagbes que as protejam de condi¢des climatéricas adversas. As instalagdes devem
proporcionar um ambiente calmo. Os machos, caso ainda permanecam junto das
ovelhas, devem ser separados. O alojamento dos animais pode, no entanto, facilitar
a transmissdo de doengas infecciosas as crias. E fundamental a existéncia de um bom
sistema de ventilagdo. Este ndo pode criar correntes-de-ar a nivel do solo.

Figura 4 - Ovelhas Churras Braganganas em pastoreio nas proximidades do ovil.

No decurso do pré-parto, as fémeas devem ser proporcionadas condigdes de
alojamento que lhes possibilitem satisfazer a sua tendéncia natural para parir, isolada-
mente, sem a interferéncia das demais fémeas do rebanho (Figura 5). Estas condi¢&es
sdo particularmente importantes quando os partos ocorrem de forma concentrada
- naturalmente (previstos através da correcta identificagdo e registo do momento
de ocorréncia da monta natural fertilizadora) ou resultantes de programas de con-
trolo da actividade reprodutiva — , quando o rebanho é constituido por um ndimero
significativo de fémeas jovens e inexperientes ou quando as fémeas sdo transferidas
“tardiamente” para instalagbes desconhecidas. A disponibilizagdo de pequenos com-
partimentos de pari¢do pode facilitar o estabelecimento da relagdo méae-cria(s) e pos-
sibilitar um melhor controlo sanitdrio dos partos (Figura 6). Entre ocupagbes, cada
compartimento deve ser limpo, desinfectado e receber uma nova cama de palha. A
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colocagdo de uma pequena quantidade de cal viva, por baixo da cama de palha, ajuda
a prevenir a transmissdo de infec¢des.

Figura 5 - Momentos pés-parto de uma ovelha que se isolou para parir.

Dentro das instalacdes, os compartimentos de pari¢do devem situar-se em zo-
nas de temperatura amena e sem correntes-de-ar (a nivel do chdo), possuir piso e
paredes faceis de limpar e desinfectar e corrente eléctrica - iluminagao e ligacdo de
equipamentos eléctricos ou de lampadas de aquecimento. Por precaucdo, deve ser
possivel aceder facilmente a luvas descartaveis, baldes de agua, sab&o (lavar e lubri-
ficar a regido vulvar e as luvas), cordas/lagos obstétricos, seringa de plastico (aspirar
as secre¢des da boca e das narinas), linha forte ou fio dental (atar o corddo umbilical),
tesoura de pontas rombas (cortar o corddo umbilical), solu¢do iodada (desinfectar
o corddo umbilical), toalhas limpas (secar as crias) e nimero de telefone do médico
veterindrio (em caso de necessidade...).
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Figura 6 — Compartimentos de pari¢do tempordrios.

Durante o parto, a intervencdao humana deve reduzir-se ao minimo indispensa-
vel. A maior parte das fémeas pare sem dificuldade e portanto sem qualquer necessi-
dade de assisténcia. Contudo, hd que ter em conta factores como: a raca, o individuo,
aidade, o nimero de pari¢des anteriores, o tipo de parto (simples ou gemelar), entre
outros. De qualquer forma, os partos devem ser vigiados, preferencialmente por pes-
soas experientes e com formacao técnica. O intervalo entre rondas de vigilancia ndo
deve exceder os 60 minutos.

As situagdes de parto prolongado devem comegar por ser investigadas. A ajuda
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deve ser absolutamente proporcional a necessidade. Por vezes, a fémea apenas ne-
cessita de mais algum tempo, por exemplo, para que ocorra a completa dilagdo do ca-
nal do parto. Outras vezes, a dilagdo do cérvix sé é conseguida através da introducao
de um ou dois dedos e massagem do canal cervical. Outras vezes, que seja corrigida
a posicdo da(s) cria(s). Outras ainda podem implicar a realiza¢cdo de uma cesariana
(Figura 7). De qualquer forma, reposta a normalidade, o parto deve continuar sem
demais interven¢des humanas.

Figura 7 - Ovelha sujeita a cesariana depois de fracassarem todos os demais procedi-
mentos de assisténcia ao parto.

Nas primeiras duas horas pds-parto, a relacdo selectiva mae-cria baseia-se ape-
nas no sentido do olfacto. Rapidamente, passa a integrar outros drgdos de sentidos.
As fémeas inexperientes, primiparas, desenvolvem esta competéncia, de estabelecer
uma boa relagdo com a sua cria, nas primeiras seis horas pds-parto. Depois de desen-
volvida, ela, tal como as experiéncias maternais adquiridas, perdurardo por toda a
vida. Tudo deve ser feito para evitar a perturbac¢do deste processo.

Apds um parto dificil e prolongado, a cria deve ser rapidamente apresentada a
progenitora. Deve ser ela a tratar da cria. Caso a mae esteja demasiado debilitada, ha
que proceder ao corte e/ou a desinfec¢do do corddo umbilical e verificar a completa
desobstrucdo das vias respiratdrias. Se ndo estiver demasiado frio, a cria deve ser
colocada junto do focinho da mée, para que comecem logo a interagir. Se estiver
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muito frio, a cria deve ser limpa antes de ser deixada junto do focinho da mae. A vigi-
lancia deve manter-se enquanto ndo estiver definitivamente criado o vinculo méae-cria
e enquanto ndo se verificar que a cria efectivamente mamou (Figura 8). Tetos mal
implantados ou demasiado grandes podem impedir as crias de mamar. Crias demasia-
do fracas podem ter dificuldade em extrair os primeiros jactos de leite. E o reflexo de
mamar pode entretanto desaparecer!

Figura 8 — Nas primeiras horas pds-parto, a amamentacdo desempenha um importante
papel na criagdo do vinculo mae-cria.

O leite produzido nos primeiros dias pds-parto é designado de colostro. Este
comega a ser produzido cerca de duas semanas antes do parto. A sua ingestao € vital
nas primeiras 6 horas de vida. Ao nascimento, o sistema imunitario da cria é altamen-
te deficitario e portanto incapaz de a proteger das doencas. Nos pequenos ruminan-
tes, o colostro é uma via eficaz de transmissdo da imunidade da mae para a cria. E rico
em anticorpos, particularmente nas primeiras 24 horas pds-parto. Adicionalmente, é
muito rico em energia (especialmente gordura) e € laxante. O elevado teor em gor-
dura do colostro é fundamental a termorregula¢do e estimula a ingestdo de alimento.
Por seu turno, o efeito laxativo é importante para promover a actividade gastrointes-
tinal e a expulsdo dos mecdnios (Figura 9). No processo de liga¢cdo mae-cria, 0 mamar
do colostro desempenha um papel importante.
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Figura 9 - O colostro possui um importante efeito laxativo.

Se a mae tiver pouco colostro ou este for de baixa qualidade, as crias deve ser
facultado o colostro de outra fémea, de preferéncia da mesma espécie e do mesmo
rebanho. O colostro de vaca também pode ser usado, embora comporte alguns riscos
(como, por exemplo, de anemia hemolitica). Deve ser criado um banco de colostro
do rebanho (Figura 10). As amostras a congelar devem ser pequenas (50 ml); que
possam ser ingeridas, numa sé toma, por uma cria recém-nascida. Amostras gran-
des resultam frequentemente em desperdicio. Quando necessdria, varias amostras
pequenas podem produzir uma amostra grande. O colostro deve ser descongelado
gradualmente, de preferéncia em banho-maria (ndo usar um micro-ondas). Durante a
descongelagdo, a temperatura da dgua deve ser semelhante a do sangue da espécie
em causa. Ha que evitar o sobreaquecimento e consequentemente a destrui¢do das
proteinas, especialmente dos anticorpos.
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Figura 10 - Exemplo de um recipiente que pode ser utilizado no banco de colostro na
exploragdo. De notar a importdncia de rotular o recipiente incluindo a data uma vez
que o colostro ndo deve em condicbes normais ser armazenado durante mais de 6
meses (Fotografia Hélder Quintas)

As crias podem perder rapidamente calor corporal. Ao nascimento, as suas re-
servas corporais de energia sao reduzidas. Particularmente, quando o tempo estd
frio, humido e ventoso, as crias podem facilmente entrar em hipotermia. Tornam-se
letdrgicas, amontoam-se, ndo seguem prontamente a mae e podem manifestar sinais
de desconforto. Se nada for feito, a sua condi¢do deteriora-se rapidamente e mor-
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rem. As primeiras fases da hipotermia sdo dificeis de identificar sem o auxilio de um
termdmetro. Até os casos de hipotermia moderada (37-39°C) podem ser revertidos. A
hipotermia severa (< 37°C) tende a ser fatal.

Posteriormente, o crescimento das crias deve ser periodicamente monitorizado.
Esta pratica é essencial a definicdo da melhor estratégia alimentar e a percepgdo do
estado de satde da cria. A cria deve integrar o plano sanitério da exploracdo, logo que
o médico veterindrio assistente o decida.
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Introducdo

O periodo neonatal é um dos mais criticos para a sobrevivéncia dum animal.

A morbilidade e a mortalidade nas primeiras semanas de vida sdo muito eleva-
das o que causa elevados prejuizos econédmicos nas explora¢ées pecudrias, nomeada-
mente nas de pequenos ruminantes.

A mortalidade nesta fase ndo pode ser considerada “normal” e por isso des-
prezada, mas deverdo ser feitos todos os esforcos no sentido de identificar as suas
causas para que haja posteriormente uma melhoria do maneio, das condi¢ées de ex-
ploragao e se necessdrio a implementa¢do de medica¢do adequada.

Apds cada época de reproducdo deve fazer-se uma analise detalhada de forma a
tentar perceber quantos animais morreram e com que idade morreram.

O ideal serd sempre determinar a causa da morte das crias, sendo por isso neces-
sario proceder 8 NECROPSIA.

Em alguns casos, a causa da morte é evidente e facil de determinar- traumatis-
mos, mordeduras por caes ou auséncia de alimento no sistema digestivo.

Noutros casos, a causa da morte é dificil de determinar ou de identificar a sua
etiologia; se, por exemplo, tivermos mortalidade provocada por diarreias, as lesdes
de gastroenterite podem ser evidentes, mas é por vezes impossivel determinar a sua
causa.

A necrépsia, neste caso, deverd ser complementada com exames laboratoriais
no sentido de identificar a causa ou causas dessa patologia; poderd ser enviado um
caddver a um laboratdrio ou entdo o médico veterinario podera fazer a necrépsia
e proceder a recolha de amostras de varios érgaos e envid-las posteriormente, em
condicbes adequadas; deverdo ser sempre acompanhadas da informagao relativa as
caracteristicas da exploragao, idade dos animais e sintomatologia.

Estes exames laboratoriais, para além da etiologia, poderdo também ajudar na
selecdo das medidas a aplicar, nomeadamente na escolha da medicacdo; esta andlise
é uma prética aconselhada nos casos em que a medicagao utilizada se mostre ineficaz
para combater determinada patologia.

A saude das maes é também muito importante ja que a sobrevivéncia das crias
nos primeiros dias estd completamente dependente delas; devem ser bem alimenta-
das, de forma a produzir fetos com bom peso a nascenga e colostro de boa qualidade;

37



Guia sanitdrio para criadores de pequenos ruminantes

devem ser submetidas a um programa de vacina¢do contra as principais doencas e
ndo devem ser portadoras de agentes causadores de mamites.
Recém-nascido

Os borregos e os cabritos, ao nascer, sdo muito frageis, muito sensiveis as con-
di¢Ges ambientais (temperatura, vento) e passam a estar expostos aos mais diversos
microrganismos presentes no ambiente que, em muitos casos sdo potenciais causa-
dores de doenga.

Esta sensibilidade deve-se a varias raz6es:

1° - Imaturidade do sistema imunitario
Os drgdos responsaveis pela imunidade encontram-se ainda imaturos no
momento do nascimento; até que eles se encontrem em plenas fungdes e
capazes de produzir as células responséveis pelas defesas do organismo,
pode decorrer ainda algum tempo; como consequéncia, os animais ndo tém
defesas e nomeadamente ndo tém capacidade de produzir anticorpos antes
das primeiras 6 semanas de vida; neste periodo de tempo estdo em contato
com numerosos microrganismos causadores de doenga.

2° — Auséncia de anticorpos
A placenta é completamente impermedvel aos anticorpos maternos, estes
ndo passam para os fetos durante a gestagdo e por isso os recém-nascidos
ndo possuem anticorpos.

3° - Dificuldade na manutengao da temperatura corporal
As condi¢bes ambientais sdo muito importantes para a sobrevivéncia das
crias, pois elas tém muita dificuldade no controlo da sua temperatura; as
baixas temperaturas, muitas vezes agravadas ainda pela exposi¢dao ao ven-
to, sdo responsaveis por muitos casos de hipotermia e morte das crias.
Em condi¢bes normais, os cabritos e borregos tém uma temperatura rectal
entre 39° e 40° C e nessas condi¢des exibem um normal instinto de mamar o
que é fulcral para a sua sobrevivéncia.
No caso de sofrer de hipotermia, um animal recém-nascido passa a ter um cer-
to grau de apatia que aimpede de ter a vitalidade necessaria para mamar e ter
por isso acesso ao colostro que € normalmente a sua Unica fonte de energia;
ao estar impossibilitada de mamar, a hipotermia serd cada vez mais intensa.

Por estas razbes os recém-nascidos estdo completamente dependentes da in-
gestdo do colostro.

O COLOSTRO € uma secregao que € produzida pela glandula mamaria durante
as dltimas semanas de gestacdo e que estard a disposi¢ao dos recém-nascidos imedia-
tamente apds o parto.

E um alimento altamente energético, os seus constituintes sdo facilmente ab-
sorvidos pelas crias e a sua constituicdo estd perfeitamente adaptada as exigéncias
dos primeiros dias de vida:

- E muito rico em gordura que é facilmente absorvida; ¢ uma excelente

fonte de energia importante na regulagdo da temperatura corporal dos
recém-nascidos.

38



Guia sanitdrio para criadores de pequenos ruminantes

- Emuito rico em anticorpos maternos (IgG, IgM e IgA) o que permite que as crias
adquiram, de forma passiva, um elevado nivel de anticorpos que as mantém
protegidas contra numerosas doengas durante as primeiras semanas de vida.

- Tem propriedades laxantes que favorecem a eliminagdo do mecdnio - fezes
de cor castanho esverdeado que se acumularam durante a vida fetal e que
tém de ser eliminadas o mais rapidamente possivel.

Aingestdo do colostro deve-se fazer o mais rapidamente possivel apds o parto,
de preferéncia nas 2 primeiras horas, por varias razdes:
1? — O recém-nascido necessita rapidamente de obter energia para que consiga
manter a sua temperatura e vitalidade.
2° - A mucosa intestinal sé permite a absor¢do dos anticorpos presentes no
colostro durante as primeiras horas de vida; o intestino vai perdendo esta
capacidade apds o 1° dia.

Por todas estas razdes se pode concluir que as crias que ndo ingiram o colostro
nas primeiras horas de vida podem exibir sinais de hipotermia e de falta de vitalidade
que pdem em risco a sua vida assim como estdo altamente expostas a numerosos
agentes infeciosos.

Mortalidade perinatal
Doencas fetais

As doengas que afetam o desenvolvimento embriondrio poderdo estar relacio-
nadas com a deficiente nutricdo das maes e com varios agentes infeciosos.

As infe¢6es podem levar, em alguns casos ao aborto (Figura 1) ao nascimento de
crias mais debilitadas.

No caso de haver nados-mortos deve-se fazer a detegdo de malformagées con-
génitas, pois muitas delas sdo incompativeis com a vida. Apesar de a maioria ter base
genética, ha casos em que se podem ficar a dever a ingestdo de plantas tdxicas e
algumas infe¢des por virus; é o caso do virus da lingua azul que pode causar graves
malformagdes do sistema nervoso central.
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Figura 1 - Aborto de ovino
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Patologias relacionadas com o parto

Sao muito frequentes; estdo sobretudo associadas a partos mais demorados ou
distécicos em que a permanéncia dos fetos no canal do parto pode causar anoxia
cerebral e a morte dos fetos ou um grau variavel de debilidade; estes animais se ndo
forem imediatamente socorridos poderdo ndo sobreviver, pois ndo tém energia sufi-
ciente para mamar e poderao ser facilmente pisados.

O mesmo pode acontecer quando os partos ocorrem durante a noite ou afasta-
dos da vigilancia dos pastores.

No caso de partos distdcicos a intervencao de pessoas pouco qualificadas pode
levar a traumatismos, hemorragias, fraturas e leses dos tecidos moles que poderdo
conduzir a morte nos casos mais graves.

Doenga pds-natal

Apds o nascimento poderemos considerar varias fases, de acordo com a idade
dos animais, em que as condi¢des de manutencdo e alimentag¢do tém um papel deci-
sivo na sobrevivéncia das crias.

Na fase imediatamente apds o parto e em geral até as 48-72 horas, os problemas
podem estar relacionados com a falta de vitalidade dos recém-nascidos devido a bai-
X0 peso a nascenca (partos mdltiplos), partos prolongados/distécicos ou abandono
pelas maes.

Todos estes fatores tém como consequéncia imediata uma diminuigao de inges-
tdo do colostro sendo a fome uma importante causa de morte nesta fase.

Mas a hipotermia é talvez o maior problema nos primeiros dias de vida (Figuras
2 e 3). As condi¢Ges ambientais tém, por isso, muita importancia, nomeadamente a
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temperatura e a exposi¢do ao vento; por outro lado, apds o parto, as crias ficam com
a pele molhada pelos liquidos placentdrios e a sua evaporagao vai aumentar ainda
mais as perdas de calor.

As crias que tenham uma temperatura rectal entre 37° e 39° C ainda tém capaci-
dade de seguir a mae e de mamar, mas o mesmo ndo acontece quando a temperatura
éinferiora37°C.

Neste caso os animais apresentam fraqueza, diminui¢ao de atividade, extremi-
dades frias, a cabeca baixa e sdo incapazes de mamar; a evolucdo € rapida para o
coma e morte.

O comportamento das maes é também muito importante.

Desde logo se devem identificar os casos de abandono, pois impossibilitam a
ingestdo de colostro assim como as ovelhas e cabras que o produzem em quantidade
insuficiente.

e L AN . SNEIE 7
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Figura 2 - O sindrome de hipotermia — hipoglicemia é um dos grandes problemas no
periodo neo-natal

Embora estes problemas de falta de alimento e de hipotermia se continuem a
manifestar durante a primeira semana de vida comegam a aparecer outras patologias.
E frequente, nesta fase, o aparecimento de animais que morrem em consequén-
cia de infe¢6es do cordao umbilical; a auséncia de desinfe¢do, no momento do parto,
pode permitir que algumas bactérias que existam no ambiente, nomeadamente nas
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camas, se instalem e multipliquem no cordao umbilical e a partir daf atinjam os érgaos
internos (Figura 4).
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Figura 3 - Complexo Hipotermia- hipoglicemia

Figura 4 - Infegdo no corddo umbilical
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Nestes casos sdo frequentes as complicagdes que provocam abcessos no cor-
dao umbilical e no figado; nos casos mais graves estas infe¢des podem estender-se as
articulagdes, sistema nervoso central e outros drgaos.

Comecam também a surgir outras complicagdes resultantes sobretudo de falhas
na ingestdo do colostro e da imunidade que ele confere.

E frequente o aparecimento de doencas bacterianas, sobretudo as que pro-
vocam diarreias, sendo a mais importante e frequente a colibacilose.

Colibacilose

E provocada pela bactéria Escherichia coli da qual existem vérios serotipos; a sua
evolu¢do depende do serotipo que esta presente; o grau de imunidade que o animal
apresenta é determinante para o desfecho da doenca.

Pode assumir duas formas:

- Colibacilose septicémica — é provocada por estirpes invasivas que se multi-
plicam no intestino, passam para a circulagdo sanguinea e a partir dai para
todos os drgdos; produzem uma endotoxina a qual provoca a morte muito
rapidamente, muitas vezes sem o animal evidenciar sintomas; na necrdpsia,
podem ndo se observar lesdes e s6 a andlise bacterioldgica permite o diag-
ndstico.

- Colibacilose enterotoxigena — é provocada por serotipos de E. coli que se
multiplicam no intestino delgado, produzem toxinas que provocam uma
chamada de liquido ao intestino; esta forma provoca uma diarreia de cor
amarelada que conduz rapidamente a desidrata¢do e morte (Figura 5).

Esta forma de colibacilose pode ser complicada pela intervencdo de outros
agentes nomeadamente a infecdo por rotavirus.

Nos animais que sobrevivem a esta infe¢do é frequente o aparecimento de ar-
trites.
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Figura 5 - Contetdo intestinal amarelo, sem presenca de hemorragias e associado a
uma diarreia colibacilar

Clostridioses - Enterotoxémia

Embora seja mais frequente nos animais a seguir ao desmame estes casos po-
dem aparecer em animais mais jovens.

Sdo doencas de evolu¢do muito rapida, provocadas por bactérias anaerdbias
que tém a capacidade de produzir algumas toxinas; o Clostridium perfringens é a mais
frequente; estas bactérias vivem, em condi¢6es normais no interior do intestino del-
gado dos ovinos e caprinos

As alterac¢bes bruscas de alimenta¢do ou de maneio que possam ter influéncia
sobre o transito intestinal (diminuicdo) ou criem mudancas bruscas do pH do rimen
ou do intestino criam condig6es favordveis para que se dé a multiplicacdo destas bac-
térias o que vai provocar a produ¢do macica de toxinas que entram em circula¢do
muito rapidamente; os animais podem exibir apatia, incoordena¢do motora, tremo-
res ou convulsGes, mas a evolu¢do conduz rapidamente a morte (Figura 6).

Pneumonias

As infe¢Bes respiratdrias constituem uma patologia que se manifesta, em geral,
um pouco mais tarde, por volta das 3-4 semanas; mas podem registar-se casos de
pneumonia em animais mais novos.
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Em regra sdo provocadas por bactérias, sendo a mais frequente a infe¢do por
Mannheimia haemolytica; esta bactéria estd normalmente presente na nasofaringe e
torna-se patogénica quando ha alteragdes climdticas, problemas de maneio e outros
fatores de stress (Figura 7).

Outros microrganismos podem também estar presentes tais como vdrias espé-
cies de Mycoplasma, Pasteurella pneumotropica, bactérias do género Corynebacte-
rium ou Staphylococcus podem também ser causadores de pneumonias.

Os animais podem morrer sem evidenciar sintomas, mas em regra mostram si-
nais de dispneia, tosse ou corrimento nasal.

Na necrdpsia observam-se leses de pneumonia, de extensao variavel simulta-
neamente com derrames intratordcicos, lesdes de pericardite e/ou pleurisia.
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Figura 7 - Pneumonias por Mannheimia haemolytica
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Outras patologias
Outras patologias que poderdo afetar os animais mais jovens correspondem so-
bretudo a artrites/poliartrites, conjuntivites e queratites (Figura 8).

Figura 8 — Queratite e poliartrite em cordeiros.

Estas patologias poderdo ter causas diversas, mas a sua presenga numa explo-
racao deve ser sempre um sinal de alerta para o criador, pois poderd tratar-se duma
infecdo por microrganismos do género Mycoplasma que sdo os agentes responsdveis
pela Agalaxia Contagiosa dos pequenos ruminantes.

Os quadros clinicos podem ser varidveis e estdo relacionados com a localiza¢dao
do agente na glandula maméria, articulagdes e/ou olhos; em alguns casos esta infe¢ao
poderd ser assintomatica.

As infe¢des por Mycoplasma agalactiae podem atingir tanto os ovinos como os
caprinos ao passo que a infecdo por Mycoplasma mycoides subsp. capri, Mycoplasma
capricolum subsp. capricolum e Mycoplasma putrefaciens sdo responsaveis por um
quadro idéntico, mas sobretudo nos caprinos e que pode ser associada a pneumonias.
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A correta nutri¢do de um efetivo pecudrio € a principal preocupacao do pro-
dutor e a chave da rentabilidade da exploracdo. E dada muita importancia a quan-
tidade de alimentos que os animais ingerem procurando-se que estes alimentos
sejam da melhor qualidade possivel quer pela escolha das melhores pastagens e
forragens, quer pela suplementacdo com alimentos concentrados. A formulagdo
da dieta é mais ou menos empirica ou cientifica procurando-se atingir os niveis
corretos dos constituintes bdsicos da alimentacdao como a agua, os hidratos de
carbono, a fibra, as proteinas, os lipidos os minerais e as vitaminas, entre outros.
Nos ruminantes os alimentos sdo fermentados nos pré-estdmagos por microrga-
nismos que os transformam em substancias com um valor nutritivo mais adapta-
do a fisiologia alimentar desses animais, tornando a simbiose entre flora ruminal
e o ruminante o ponto essencial para a correta alimentagdo e consequente satde
do animal.

Diz-nos a Lei do Minimo, proposta pelo
bidlogo alemao Justus Liebig ainda no sécu-
lo XIX, que “o sucesso de um organismo num N
meio ambiente depende de que nenhum fa-
tor de sobrevivéncia exceda seu limite de
tolerancia”. Em outras palavras, para que
um ser vivo continue vivo, todos os fatores
necessarios a sua sobrevivéncia devem estar
presentes, de nada adiantando haver exces-
so de todos se um estiver em falta. Liebig N
concluiu, acertadamente, que “o organismo
ndo é mais forte que o elo mais fraco de sua
cadeia ecoldgica de necessidades”.

Tradicionalmente esta Lei bioldgica (Fi-
gura 1) é ilustrada como um barril em que o
nivel de dgua interno é definido pela aduela
mais curta ou seja aquele elemento nutritivo
que ndo cumpre os niveis suficientes.

Os minerais sdao a semelhanca de to-
dos os outros nutrientes essenciais quer
para o animal quer para o correto funcionamento da flora ruminal. Contudo insu-
ficiente atencdo é prestada a estes constituintes alimentares jd que se apresen-
tam em concentrag¢fes muito reduzidas. Muitos dos micronutrientes sdo inclusi-

Figura 1 - Lei do minimo.
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vamente téxicos quando ingeridos em quantidades superiores aos necessarios.
Sdo um bom exemplo desta dualidade de importancia biolégica a intoxicagdo por
cobre, selénio, enxofre, cobalto ou de iodo.

Mais do que doengas que afetam um individuo ou uma exploracao, as deficién-
cias minerais podem afetar a saide de animais de pastoreio, em dreas geograficas
mais ou menos extensas, em resultado da composi¢do dos solos com niveis baixos
de certos minerais essenciais. As deficiéncias podem ser mais marcadas em zonas de
montanha onde no inverno chove com regularidade e muitos minerais sdo lixiviados
pela chuva. As plantas que crescem nestes solos e que alimentam os animais sdo tam-
bém pobres em minerais. Nem todos os minerais que sdo essenciais para os animais
também o sdo para as plantas, permitindo que estas crescam normalmente apesar de
apresentarem niveis baixos dos elementos minerais dos quais o solo é pobre.

O conhecimento da existéncia destas deficiéncias na sua drea de atuagdo, permi-
te ao Médico Veterindrio agir em conformidade tanto em termos terapéuticos como
profilaticos, contudo a identificagdo das areas de deficiéncia mineral implica estudos
de composicao quimica de solos, forragens ou amostras animais, nem sempre dispo-
niveis.

As deficiéncias minerais apesar de frequentes tém uma sintomatologia “muda”.
Muitas vezes apenas se depara com animais que ndao parecem doentes mas que
ndo engordam e ndo crescem adequadamente. Outras vezes, as fémeas tém baixos
indices de fertilidade (ndo emprenham ou abortam com facilidade). Temos ainda si-
tuagbes em que os animais (especialmente os cabritos e borregos) apresentam uma
maior tendéncia para contrair doengas infeciosas e a taxa de mortalidade passa a
ser anormalmente elevada, prejudicando gravemente a produtividade da exploragao.

Os minerais podem ser divididos em Macroelementos (do grego makrés = gran-
de) que sdo necessdrios em grande quantidade na dieta como é o caso do sédio e clo-
ro, potassio, cdlcio, fésforo, magnésio e o enxofre e em Oligoelementos ou microele-
mentos (do grego oligos = pouco ou mikrds = pequeno, curto) que sé sdo necessarias
em muito pequenas quantidades como € o caso do cobalto, cobre, molibdénio, iodo,
ferro, niquel, selénio e do zinco. Os macroelementos sdo expressos em % de matéria
seca dos alimentos enquanto os microelemento ocorrem normalmente na ordem de
grandeza das partes por milhdo (ppm) de matéria seca dos alimentos.

Calcio e Fésforo

O célcio e fésforo (Ca e P) tém mecanismos homeostaticos semelhante, estando
maioritariamente presentes nos 0ssos e com as suas deficiéncias a atrasarem o cres-
cimento e a originar doengas dsseas como o raquitismo e a osteomalacia. Ambas cor-
respondem a fraca mineralizacdo da osteide. A deficiéncia simultanea de vitamina D
agrava a deficiéncia nestes minerais pois a sua forma ativada (1,25 dihidrocalciferol) é
essencial para a absor¢do intestinal. O raquitismo ocorre em animais jovens e resulta
num encurvamento dos ossos longos e engrossamento e dor nas articulagdes e maior
tendéncia a fraturas. A osteomalacia ocorre em animais que ja atingiram a maturida-
de esquelética e deve-se principalmente a deficiéncia de fésforo.

Nas ovelhas e cabras produtoras de leite a deficiéncia do Ca e P reduz drastica-
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mente a produgdo, sendo necessario a sua suplementagdo em regimes intensivos.
A hipocalcemia puerperal, mais do que uma deficiéncia mineral é uma incapacidade
dos mecanismos homeostaticos de regulagdo do cdlcio e fésforo no fim da gestacao
e inicio da lactacao.

A deficiéncia em fésforo é comum em efetivos em regime extensivo. As cabras
sd0 menos sujeitas que os ovinos ja que pelos habitos alimentares selecionam as plan-
tas com concentra¢des maiores de P. Os niveis séricos inferiores a 4 mg/dl de fésforo
indicam deficiéncia que pode originar crescimentos lentos, reducdo da fertilidade e
picacismo. Outros sinais clinicos sdo a |a sem brilho, ingestao de pelos, andamentos
dolorosos, dorso arqueado a predisposi¢ao para fraturas, emaciagdo, cios fracos ou
ausentes. Os niveis de cdlcio sanguineos sdo controlados dentro de intervalos muitos
estreitos mas valores consistentes inferiores a 9 mg/dl sdo sugestivos de deficiéncia
cronica.

Os animais alimentados com concentrados a base de cereais recebem propor-
cionalmente mais fésforo que cdlcio podendo em situagdes extremas levar a osteo-
distrofias fibrosa (especialmente em cabras) com sinais de rarefagdo dssea particular-
mente a nivel das mandibulas.

O reconhecimento das deficiéncias de calcio e fésforo passam pelos sinais clini-
cos, valores sanguineos e achados de necropsia de raquitismo ou osteomalacia.

O tratamento da deficiéncia de P passa pela administracdo parenteral e oral jun-
tamente com administra¢do de vitamina D.

Para além das necessidades individuais de calcio (ovinos: 0.20-0.82 %; caprinos:
0.20-0.90 % MS de alimentos) e de fésforo (ovinos: 0.16-0.38%; caprinos 0.14-0.40% MS
alimento), deve ser mantida uma relagdo de Ca/P de 1:1 a 2:1 e um aporte adequado
de vitamina D.

Sédio e Cloro

O sal comum (Nacl) é o veiculo para a maioria das suplementaces minerais nas
pedras minerais de administragdo ad libidum. Na auséncia de pedras minerais, deve
ser suplementado sal em doses de 0.5% da dieta completa. Ovinos e caprinos com
deficiéncia em NaCl comegam a mastigar madeira, alamber o solo e a ingerir materiais
diversos.

Magnésio

O magnésio (Mg) € essencial para o normal funcionamento do sistema nervoso
e como cofactor de muitas enzimas. A sua ingestdo pode estar diminuida na presenga
de elevados niveis de potassio e azoto a nivel ruminal. Uma alimentagdo baseada em
gramineas de crescimento rapido pode levar a tetania de pastoreio ou hipomagnesie-
mia, caracterizada por hiperestesia, decubito lateral com convulsées, dispneia, sialor-
reia e morte.

Potassio

A deficiéncia de potassio (K) é rara podendo ocorrer em situagbes de stress
aumentadoemanimaisalimentados principalmenteabase de cereais. Adisponibilidade
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de forragens verdes garante o aporte de niveis adequados de potdssio.

Enxofre

O enxofre (S) é essencial para numerosas proteinas estruturais e enzimas e na
produgdo do pelo na forma de aminodcidos sulfurados. A sua deficiéncia pode origi-
nar anorexia, reducdo da sintese proteica ruminal, crescimento lento e reducdo da
produgdo de I3 e de leite. O fornecimento de enxofre a ovinos e caprinos deve ser
mantido a um racio de 10:1 de azoto/enxofre na dieta.

Ferro

O ferro (Fe) é um componente essencial da hemoglobina, da mioglobina e de
algumas enzimas sistémicas como a catalase e a citocromo oxidase. Dificilmente um
animal em pastoreio tém deficiéncia em Fe, ja que é um mineral relativamente abun-
dante na natureza. Contudo o leite das fémeas ou o leite artificial podem ndo conter
niveis adequados de Fe para as crias (> 30 ppm de Fe), surgindo entdo a anemia fer-
ropriva.

Os sinais clinicos de deficiéncia incluem: mucosas pélidas, dispneia, reduzido ga-
nho de peso (especialmente em cordeiros machos), perda de apetite e morte subita.

A anemia ferropriva pode ter uma origem diferente da deficiéncia primaria de
ferro, nomeadamente a presenca de endoparasitas (Haemonchus contortus.; Trichos-
trongylus sp; Fasciola ou piolhos sugadores). Também a ingestdo de plantas do géne-
ro Allium ricas em n-propil-disulfitos podem levar a destruicdo da hemacia e conse-
quente anemia.

O diagnéstico passa pela avaliagdo do hemograma onde se depara numa ane-
mia hipocromica microcitica ou normocitica e pelos valores de Fe sanguineos. A he-
moglobina estd inferior a 90 g/, o hematdcrito inferior a 35 e o Fe inferior a 31 pmol/l.

O diagnéstico diferencial compreende: parasitas, deficiéncia de cobre ou cobal-
to.

O tratamento passa pela administracdo de ferro dextrano por via parenteral.

Como prevencao: leite substituicdo com mais de 30 ppm de Fe e alimentos com
30 a 40 ppm de ferro.

Cobalto

O cobalto (Co) é um componente essencial da Vitamina B12 produzida no rimen
pela flora microbiana. A Vitamina B12 é vital para varios passos do metabolismo ener-
gético, nomeadamente a conversao do acido propidnico em acido succinico no Ciclo
de Krebs e no metabolismo da metionina. A deficiéncia ocorre quando o cobalto na
dieta for inferior a 0,1 ppm de matéria seca.

Os sinais associados a deficiéncia de Co ou de vitamina B12 sdo: doenca crénica
com perda de apetite ou apetite alienado com ingestdo de erva seca, arbustos ou
mesmo terra; diminuicdo do crescimento ou perda de peso e mucosas palidas (ane-
mia), apatia e astenia, perda producdo de leite, md qualidade da I§, maior suscepti-
bilidade a infesta¢bes por strongylus sp; anemia normocrémica e normocitica, cios
irregulares, infertilidade, abortos, nado-mortos e morte subita.

No exame anatomopatoldgico observa-se a doenca do figado branco dos ovi-
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nos, lipodistrofia hepatica dos caprinos, emacia¢do e hemosiderose esplénica.

Diagndstico: Suspeita-se pelos sinais clinicos e pela resposta terapéutica. O
diagndstico definitivo é feito pelo doseamento de Co e Vitamina B12 no sangue e no
figado.

Diagnéstico diferencial: deficiéncia de cobre, desnutricdo caldrico-proteica, pa-
ratuberculose e parasitismo intestinal.

Tratamento: administracdo oral de Co e/ou parentral de Vit B12 em intervalos
semanais. Alimentos ricos em Co nomeadamente leguminosas ou suplementos mi-
nerais.

Profilaxia: 0,1 ppm na dieta; pedras minerais. Também é possivel a adubagao
com Co das pastagens.

Cobre

O cobre (Cu) é necessario para a formagdo da citocromo oxidase, da cerulo-
plasmina, da melanina, para um normal metabolismo dsseo e para a mielinizagdo dos
nervos. As manisfestacdes clinicas sdo multiplas sendo a mais importante a ataxia
enzootica.

Etiologia: A deficiéncia em cobre pode ser primdria quando se deve a insufici-
éncia na alimentacdo. A deficiéncia primaria ocorre quando os alimentos apresentam
menos de 3ppm em matéria seca; os niveis entre 3 a 5 ppm sdo considerados mar-
ginais e valores entre 7 a 12 ppm sdo considerados como adequados. A deficiéncia
secundaria ocorre quando altas concentragdes de antagonistas impedem a absor¢do
do cobre. Estes antagonistas podem ser o molibdénio, o cddmio, o enxofre, o célcio
e o zinco.

As manisfestagdes clinicas sdo a anemia hipocrémica e microcitica, diminui¢ao
da produgao de leite, descoloragdo do pelo ou 13, velo de ma qualidade, insuficiéncia
cardiaca, infertilidade, maior susceptibilidade a doengas, diminuigdo do crescimento,
tumefacgdo das articulagdes, claudicagdo, llceras gastricas e diarreia devido a falta da
acdo da enzima ceruloplasmina).

Nos animais muito jovens nascidos de fémeas deficitdrias de cobre pode ocorrer
a ataxia Enzootica caraterizada por incoordena¢do muscular com paralisia progressi-
va ascendente, perda de capacidade de mamar e morte. A ataxia enzodtica é mais ob-
servada em neonatos mas pode ocorrer até animais de 3 meses. Muitos dos animais
morrem 3 a 4 dias apds os primeiros sinais clinicos.

Diagnostico: na necropsia observa-se uma degeneragdo da mielina da medula
espinhal e cavidades na matéria branca do cérebro. Os niveis de cobre do figado sdo
baixos (inferiores a 80 ppm de peso seco). Os valores plasméticos s6 ddo informagao
quando sdo baixos pois em situagdo de stress hd elevagdo de Cu plasmatico.

Como diagnéstico diferencial podemos considerar: parasitismo e malnutri¢do,
osteodistrofia relacionada com Ca, P ou Vit D, meningite, hipotermia, border disease
e hipoplasia cerebelar.

Em caso de suspeita de insuficiéncia em cobre, deve ser feito o seu doseamento
nos alimentos assim como os niveis de molibdénio, enxofre e ferro.

O cobre contudo pode ser extremamente tdxico, especialmente para ovelhas e
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para caprinos jovens, com manifestacdo de crises hemoliticas a partir de 25-50 mg de
cobre /kg animal nos cordeiros ou a partir de 130 mg/kg adultos ou quando os alimen-
tos apresentam mais do que 12 ppm de cobre em matéria seca.

Selénio

O selénio (Se) é um oligoelemente inicialmente temido pela sua toxicidade. De
facto a suajanela terapéutica é muito estreita. A doenga mais conhecida e simultanea-
mente com prejuizos mais elevados € a distrofia muscular nutricional conhecida como
doenga do musculo branco (Figura 2).

O selénio € essencial na formagao de selenoproteinas que controlam importan-
tes passos metabdlicos nomeadamente como antioxidantes, conversdo da tiroxina
(T4) em triiodotironina (T3), folding proteico e regulacdo redox intra e extracelular.

Os sinais clinicos da deficiéncia em selénio sdo numerosos: infertilidade, abor-
to, nados mortos, debilidade neonatal, retencdo placentadria, crescimento deficiente,
diarreia, predisposi¢do para doengas infeciosas e a distrofia muscular, tanto esquelé-
tica como cardiaca. A fraqueza muscular associada a doenga do musculo branco é vul-
garmente conhecida como “tonteira” entre os criadores, na regido de Trds-os-Mon-
tes. Os borregos e cabritos morrem frequentemente de inani¢do por incapacidade
de realizar o movimento de mamar. A idade mais comum do surgimento da distrofia
muscular nutricional é entre o nascimento e as 8 semanas de vida.

O doseamento do selénio no solo ou nos alimentos é dispendioso pelo que se
prefere o doseamento de uma selenoproteina dos animais: a glutatido peroxidase
(GSH-px). Num estudo realizado em Tras-os-Montes foram identificados um elevado
ndmero de efetivos com niveis inadequados de GSH-px confirmando a suspeita da
deficiéncia em selénio pelos sinais clinicos observados (Figura 1).

@0 W 520 A 2140 A 4160 [] 61-80 () 81-100

Figura 1 - Percentagem de cada rebanho com niveis adequados de selénio

54


http://pt.wikipedia.org/wiki/Tiroxina
http://pt.wikipedia.org/wiki/Triiodotironina

Guia sanitdrio para criadores de pequenos ruminantes

Figura 2 - Doenga do musculo branco

Os niveis de selénio na alimenta¢do entre 0.1 a 0,3 ppm sdo considerados ade-
quados, sendo a prenhez no ultimo trimestre mais exigente. A administra¢do de pe-
dras minerais com concentragfes entre 25 a 90 ppm em selénio mineral estd acon-
selhada em zonas deficitarias. Nos ultimos anos estdo a ser promovidos preparados
a base de selénio organico (seleniometionina) cuja biodisponibilidade é superior e a
toxicidade muito inferior. Em situa¢6es de deficiéncia aguda administram-se combi-
nagdes de selénio e vitamina E por via parenteral.

Zinco

O zinco (Zn) é necessdrio para a producdo de diversas metalo-enzimas. As ne-
cessidades rondam os 20 a 50 ppm de alimento seco. A absor¢@o do zinco pode ser
prejudicada pela presenca de oxalatos, fitatos, cdlcio, cddmio, ferro, molibdénio e or-
tofosfato.
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Os sinais clinicos compreendem dermatite, paraqueratose, reducdo leiteira,
apetite e crescimento reduzido, maior predisposicdo para a peeira, alopecia e crostas
na regiao do chanfro olho e Iabios, articulagdes tumefactas, baixa libido e diminui¢ao
do desenvolvimento testicular.

O diagnéstico pode ser efetuado pelo doseamento de zinco sanguineo ou hepa-
tico ou pela resposta ao tratamento.

O principal diagnéstico diferencial € a sarna.

O tratamento e prevencdo passam pela administra¢do de pedras minerais com
0.5 a 2% de zinco.

lodo

Oiodo (1) é necessario para a produgdo de tiroxina. A deficiéncia pode ser prima-
ria (refletindo a falta de iodo nos solos) ou ser secunddria a presenca de antagonistas
da sua absorgao tais como nitratos, arsénio, calcio e potdssio. Também a ingestdo de
plantas do género Brassica sp pode interferir no metabolismo do iodo.

Os sinais clinicos compreendem: bdcio, crescimento lento, pelo fraco, mixede-
ma, redugao leiteira, toxemia de gesta¢ao, abortos, nado-mortos ou neonatos pouco
vidveis, reten¢ao placentaria, cios irregulares e infertilidade. Os cordeiros ou cabritos
podem apresentar bdcio a nascenga (Figura 3).

Diagnéstico: doseamento da tiroxina plasmatica.

Figura 3 - Deficiéncia em iodo, de notar tumefagdo na regido cervical ventral.
Necropsia: mixidema.

Tratamento e prevencdo: o iodo é prontamente absorvido, assim as fontes de
iodo nas pedras minerais funcionam bem. As necessidades de iodo sdo de 0.8 ppm
para fémeas lactantes e 0.2 ppm para os restantes. Aos cabritos e cordeiros afetados
podem ser aplicadas 3 a 6 gotas de tintura de iodo per os, enquanto a aplicagdo de
tintura de iodo na pele de fémeas prenhes uma vez por semana funciona bem para
prevenir o nascimento de animais deficitario.
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A colibacilose é uma doenca causada por estirpes patogénicas de Escherichia
coli. E uma doenca com graves prejuizos econémicos e ocorre ao longo de todo o
ano, com picos nas épocas de partos. Os animais jovens sdo os mais afetados, sendo
a colibacilose considerada uma das principais causas de morte em efetivos de recria
com leite artificial.

A ocorréncia de colibacilose clinica depende do tipo e da patogenicidade da es-
tirpe infetante de E. coli, da susceptibilidade do hospedeiro e da presenca ou ausén-
cia de fatores predisponentes. Dependendo da estirpe envolvida, distinguem-se duas
formas clinicas principais: a forma entérica e a forma septicémica (colisepticemia).

Epidemiologia

A colibacilose é mais comum em sistemas de producdo intensiva. A altera¢do
dos sistemas de gestdo das exploragdes de produgdo extensiva para intensiva pode
contribuir para um aumento da incidéncia da doenga.

As maiores fontes de disseminagao sao as fezes de animais infetados, constituin-
do os animais com infe¢do subclinica, reservatdrios da doenga.

As pessoas que trabalham com os animais também podem contribuir para a dis-
seminacdo da doenga, no rebanho, e mesmo entre rebanhos.

Os fatores relacionados com o maneio tais como exposi¢ao ao frio, chuva e ven-
to, a sobrelotacdo e condicbes de higiene deficitarias podem predispor a doenga.

A via de infe¢do na forma entérica € a digestiva, normalmente feco-oral. Na for-
ma septicémica, a infecdo ocorre por via umbilical, oral ou nasal e estd associada a
problemas de maneio, nomeadamente a inadequada administra¢do de colostro aos
recém-nascidos.

Patogenia

A forma entérica da doenca é causada por E. coli enterotoxigénica. Estes mi-
crorganismos possuem a capacidade de se fixar e colonizar as vilosidades intestinais,
pelas suas fimbrias (em cordeiros os antigénios das fimbrias mais comuns sdo K99 e
F41). Por outro lado, produzem enterotoxinas que interferem com a normal fisiologia
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intestinal, provocando ma absorcdo e causando diarreia. A desidratacdo dos animais
é rapida e grave. Outras estirpes foram isoladas em diarreias de pequenos ruminan-
tes, nomeadamente a enteropatogénica e a enterohemorragica.

A colisepticemia é causada por estirpes invasivas de E. coli. A invasdo dos te-
cidos pode ocorrer por via digestiva, através do limen intestinal, por via umbilical,
pela mucosa da nasofaringe e pelas amigdalas. Sdo microrganismos que tém elevada
capacidade de fixacdo as células e resisténcia ao sistema imunitdrio do animal Depois
de se fixarem as células, produzem endotoxinas que entram em circulagdo causando
lesdes em diferentes 6rgdos. Os cordeiros e cabritos com hipogammaglobilinemia
sdo particularmente susceptiveis a infe¢do.

Caracteristicas clinicas e patolégicas

A colibacilose na forma entérica ocorre em cordeiros e cabritos com menos de
10 dias, sendo mais comum até aos 4 dias de idade. E considerada uma importante
causa de diarreia em pequenos ruminantes jovens, considerada por muitos como
umas das principais causas de diarreia neonatal, nestes animais. As taxas de mortali-
dade poderao atingir 50 a 75%.

Caracteriza-se por debilidade, diarreia com fezes amarelas (Figura 1), pastosas
ou mucoides, febre ligeira, caquexia e desidratagdo. Outros agentes, como rotavirus,
Salmonellae and Campylobacter spp podem estar envolvidos, complicando o quadro
clinico e o diagndstico.

A perda de bicarbonato de sédio associada a diarreia e a consequente acidose
e desidratagdo podem levar a morte dos animais 12 horas apds o inicio da sintomato-
logia. Contudo, muitos animais morrem antes de apresentar diarreia, com apatia e
salivagdo excessiva.

No exame pds morte, os animais apresentam dilatagdo do intestino delgado e
reatividade dos linfonodos mesentéricos (Figura 2). A abertura, o intestino encontra-
-se repleto de gas e contetdo amarelo liquido, pastoso ou espumoso (Figura 3) ou
com grande quantidade de muco (Figura 4), por vezes com hemorragias da parede
intestinal. Os vasos linfaticos mesentéricos poderdo apresentar-se dilatados. No abo-
maso, observam-se, por vezes, hemorragias da parede e leite ndo digerido (Figura 5).

A forma septicémica (colisepticemia) € comum em cordeiros e cabritos. Os gru-
pos mais suscetiveis sdo os animais com 1-2 dias de idade e 2-6 semanas ou mesmo até
as 8 semanas, segundo alguns autores.

A doenca é caracterizada pela postura rigida ou apatia, depressao, febre, hipe-
restesia e convulsdes. As lesdes observadas sao semelhantes as da septicemia causa-
da por outros agentes e consistem em hemorragias petequiais nas serosas (Figura 6),
gastrite, enterite, poliartrite fibrinosa (Figura 7), pleurisia e peritonite fibrinosa, me-
ningite fibrino-purulenta e nefrite intersticial purulenta (abcessos corticais). Nos cor-
deiros podem observar-se les6es de sinusite mucopurulenta a hemorrdgica. Quando
ainfecdo ocorre por via umbilical associa-se a onfaloflebite.

Quando ocorre de forma hiperaguda, associa-se a morte subita, muitas vezes
ndo sendo acompanhada de sintomas ou lesdes.
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Figura 1 - Caprino, evidéncias externas de  Figura 2 - Ovino, exame p6s morte. De
diarreia com fezes de cor amarela. notar o contetido intestinal amarelo liqui-
do e os linfonodos mesentéricos aumen-
tados e exsudativos.

Figura 3 - Caprino, exame pdés morte do Figura 4 - Ovino, contetido mucoso e
intestino; de notar o contetido amarelo congestdo da parede intestinal.
pastoso.

Figura 5 - Ovino, hemorragias da parede  Figura 6 - Ovino, hemorragias nas sero-
abomasal. sas e linfadenomegdlia dos linfonodos
mesentéricos.
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Figura 7 - Caprino, artrite fibrinosa.

Diagnéstico

A colibacilose entérica tem como diagndsticos diferenciais a diarreia dietética,
a coccidiose e a campilobateriose. O diagndstico diferencial da colisepticemia inclui
enterotoxemia e salmonelose.

Um diagndstico presuntivo de colibacilose pode ser estabelecido com base nos
aspetos epidemioldgicos, sinais clinicos, caracteristicas patoldgicas e resposta ao tra-
tamento. Pelo facto de existirem estirpes de E. coli ndo patogénicas, constituintes da
normal flora do intestino, por si s, a identificacdo de E. coli por culturas é normal-
mente insignificante. S6 o isolamento (cultura e serotipagem) da estirpe do agente
podera estabelecer o diagndstico definitivo.

A evidéncia histoldgica da colonizagdo do intestino delgado poderd auxiliar o
diagndstico, pelo que, colheita de intestino para histoldgico poderd ter algum inte-
resse (fixagdo em formol a 10%).

Tratamento

O tratamento de suporte consiste em fluidoterapia per os e parentral. A utiliza-
¢ao de agentes antimicrobianos orais é controversa. Embora os antibidticos possam
combater o agente, interferem com a flora intestinal normal. Se a administracao de
agua e electrdlitos for adequada, a diarreia geralmente regride sem tratamento anti-
bidtico. Por outro lado, dada a diversidade das estirpes de E. coli envolvidas, é impor-
tante o estudo de sensibilidade aos antibidticos (antibiograma), antes de instituir o
tratamento.

Os antibidticos que apresentam eficacia terapéutica sdo neomicina (10 a 12 mg
BID / kg) ou trimetoprim sulfa (30 mg / kg PO) per os e ampicilina (10 a 20 mg / kg,
IM BID) ou amoxicilina (10 a 20 mg [ kg IM TID). Os AINEs, nomeadamente o flunixin
meglumine (1 a 2 mg/kg IM) sdo indicados para diminuir a inflamagdo do intestino e
fornecer alguma analgesia.
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Prevencao e controlo

Um dos meios mais efetivos de controlo da diarreia é a separacdo dos animais,
ao primeiro sinal da doenca. A reducdo do contato com a bactéria deve também ser
promovida. Se possivel, os animais devem nascer em ambiente de carga microbiana
reduzida, seja em prados ou em boxes limpas e secas. Os animais devem ser alojados
em pequenos grupos de idade semelhante.

Deve garantir-se que ingerem colostro tdo cedo quanto possivel.

A vacinagdo das mdes € um assunto que ndo retne o consenso da comunidade
cientifica, mas é sugerida, em alguns paises, a vacinagdo das fémeas gestantes 4 a 6
semanas antes do parto com vacinas bovinas contra E. coli enterotoxigénica.
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Brucelose nos pequenos ruminantes

Yolanda Vaz

Satde Publica Veterindria, Dpto. de Producdo Animal e Seguranga Alimentar,
Faculdade de Medicina Veterindria, Universidade Técnica de Lisboa

A brucelose provoca aborto em ovelhas e cabras ou o0 nascimento de cordeiros
e cabritos fracos. E ainda uma doenga que se transmite ao Homem, sendo uma grave
zoonose. A bactéria responsdvel é a chamada Brucella melitensis. Ha varias espécies
de brucela mas esta é realmente a mais importante em Portugal.

Um dos principais sinais da doencga, quando ela afecta pela primeira vez um re-
banho, é o aborto ja de fetos bem formados. Por vezes, ao segundo parto, as fémeas
ja ndo abortam ou fazem-no com menos frequéncia, mas as crias podem nascer fracas
e as fémeas podem ter dificuldade em expulsar a placenta. Nos machos a brucela
provoca inflamacdo nos testiculos (orquite, epididimite) o que reduz a capacidade
de procriar. A inflamagao nas articulages é um sinal que também se pode observar,
mas mais raramente. Muitas vezes esta doenca ndo é facilmente reconhecida apenas
pelos sinais que apresenta.

Como se infectam os animais? As bactérias que se multiplicam no utero gravido,
infectam as crias antes do nascimento. As que saem em grandes quantidades com as
membranas e liquidos do parto ou aborto e depois nos corrimentos vaginais podem
permanecer no pasto (em especial quando as temperaturas sdo baixas), contaminar
os bebedouros e os estabulos. O leite das fémeas infectadas também pode conter
brucelas, tal como o sémen do macho infectado. Estes sdo os principais produtos que
vado permitir a infec¢do directa de outros animais (e do Homem) ou indirecta, através
da contaminagdo de pastagens e dos estdbulos, onde as brucelas podem viver algu-
mas semanas, e posterior transmissdo. Assim a entrada de brucelas no organismo,
para além da transmissdo mae-filho, faz-se através da mucosa da boca (quando os
animais se lambem, bebem leite ou comem alimentos onde existem estas bacterias
vivas), através da mucosa do nariz e olhos, quando os animais vivem em locais onde
se formam pequenas gotas transportando brucelas vivas, e através da monta com
carneiros ou ovelhas infectados. Uma vez dentro do corpo, a bactéria vai ser trans-
portada até aos linfonodos. Aqui multiplica-se e depois passa pelo sangue a outros
orgdos. Os drgaos preferidos sdo, na fémea, o Ubere e o Utero e nos machos, os testi-
culos. As brucelas também se alojam nas articulagdes e em outras partes. Nas fémeas,
a prenhez acelera a multiplicacdo das bactérias que estdo no utero, o que acaba por
alterar a placenta e provocar o aborto, muito em especial nas fémeas de primeira
barriga. Os sinais da doenga estdo assim relacionados com o sitio onde as brucelas se
vao estabelecer e multiplicar.

O grande problema da brucelose, aliado as perdas de producdo que causa no
rebanho, é que a bactéria causa também doenga nos Humanos. As vias de entrada
mais frequentes sdo o consumo de leite com estas bactérias que nao foi fervido, ou
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queijos frescos feitos a partir do leite cru. A brucelose também se apanha através do
contacto com as fémeas infectadas e os recém-nascidos, o contacto com as placen-
tas, membranas e liquidos, pois ndo sé a bactéria entra por pequenas feridas na pele
como pelos olhos e nariz, por causa de pequenas gotas que se formam quando lida-
mos com esses materiais ou quando se tosquiam os animais. A limpeza dos estrumes
de estabulos de rebanhos onde existe a doenca também deve ser feita com o material
de proteccdo. A brucelose nos Humanos provoca uma febre que por vezes vem e ou-
tras desaparece, um mal estar grande, dores nos musculos e nas articula¢des, entre
outros sintomas. E uma doenca que tem tratamento prolongado. E importante que
o diagndstico seja feito rapidamente e as pessoas que lidam com ovinos e caprinos,
devem alertar o médico deste facto quando apresentam estes sinais de doenga, para
que o despiste seja feito, e para se ter a certeza de que ndo € brucelose.

Para além dos ja referidos problemas de perdas produtivas e de perigo para a
salde publica, junta-se o facto da brucelose j& ndo existir na maior parte dos paises da
Unido Europeia, ou porque a erradicaram ou porque nunca a tiveram, e assim quem
tem a doenca, ndo pode vender animais. Dada a importancia da brucelose, a luta con-
tra esta comegou ha muito tempo, em 1953, com a vacina¢do de cabras em certas
zonas do pais. Desde 1991 que temos um plano de erradicagdo, isto é, a Comissao Eu-
ropeia e o Estado Portugués, pagam milh6es de euros anualmente para se conseguir
eliminar completamente esta bactéria.

Como todos os proprietarios de ovinos e caprinos sabem, para além da explo-
racdo ter que estar legalizada, todos os animais devem estar identificados, e ter em
dia o rastreio da brucelose. Recolhendo o sangue, separa-se o soro e, no laboratério,
vai-se verificar a presenca de anticorpos, que sdo substancias que o corpo dos animais
e do Homem produzem quando encontram bactérias que provocam doenca. Quando
o soro é positivo quer dizer que houve contacto com a bactéria e assim o animal mui-
to provavelmente tem a infec¢do mesmo que aparentemente possa estar sauddvel.
Como ndo hd maneira de eliminar com certeza a infecgdo, a Unica possibilidade € aba-
ter o animal. Muitas vezes estes animais estdo em bom estado corporal mas tendo ja
problemas de infertilidade, sdo fémeas que nado ficam prenhas e por isso ndo gastam
energia na manuten¢do de uma gesta¢dao, nem na amamentagao de crias. A existén-
cia de um programa, que é conduzido pelos servicos veterindrios oficiais e implemen-
tado pelas Organizagdes de Produtores Pecudrios, permite que os animais abatidos
sejam pagos aos produtores, mesmo sendo que um animal doente nado tenha valor - o
Estado contribui desta forma para diminuir o prejuizo do produtor. Os rastreios num
rebanho infectado devem ser repetidos, mesmo depois de todos os animais serem
negativos, porque a forma de diagndstico da brucelose, pela pesquisa dos anticorpos,
faz com que a doenga ndo possa ser identificada assim que o animal se infecta — deve
passar algum tempo desde a entrada da bactéria até o animal reagir e produzir uma
quantidade de anticorpos suficiente para se conseguir detectar na prova.

Uma outra forma de luta muito eficaz contra esta doenga € a vacinagdo com a
vacina Rev1, por via intraconjuntival — uma simples gota protectora colocada junto do
olho em fémeas e machos a partir dos 3 meses e até ao maximo de 5 meses (ideal-
mente 3-4). A vacina vai proteger os animais da entrada da bactéria, e mesmo nos ca-
sos que isto ndo acontece, o animal ndo vai libertar tantas bactérias para o ambiente
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quando tem um aborto ou um parto infectado. Este facto vai diminuir a possibilidade
de infec¢do de outros animais e do Homem. Assim a vacina € das solugdes mais bara-
tas e mais Uteis quando uma regido tem brucelose e € dificil eliminar o contacto fre-
quente entre rebanhos. Ndo basta vacinar o rebanho que tem a doenca, toda a regiao
deve ser vacinada e por alguns anos (mesmo até ndo haver nenhum foco), todas as
borregas e borregos que ficam para reproducdo devem ser protegidos. Temos assim
a garantia de andar a frente da doenca e ndo a correr atras dela!

Os servicos veterindrios oficiais e das associagdes fazem a sua parte, mas a maior
e mais importante tarefa cabe ao produtor, que é também o principal interessado na
erradicagdo — protege o seu rebanho, a sua familia e a qualidade dos seu produto, o
seu negdcio e o consumidor! E qual é essa tarefa?

Se o rebanho estiver infectado é cumprir rigorosamente o sequestro e todas
as ac¢des necessarias para erradicar a doenga, ter muito cuidado com os partos e
a elimina¢do dos produtos, limpar e desinfectar os estabulos, ser rigoroso a pedir a
vacinac¢do dos animais e ter cuidado com a prépria proteccao.

Se o rebanho estiver livre, a tarefa do produtor é a protec¢do a qualquer custo
da entrada da doenca no rebanho. Manter os animais identificados e vacinados, ter
cuidado com os contactos, de vizinhanga, no bebedouro, nos caminhos e no pasto,
ter a maxima exigéncia nos animais comprados, com garantias que se trata de ani-
mais de rebanhos indemnes (sem doenca), pedir ao médico veterindrio atempada-
mente para vacinar cabritos e borregos, machos e fémeas e enfim ndo facilitar nada!

A brucelose é uma doenga grave, que provoca aborto e mortalidade nos borre-
gos, que afecta a produgdo e a saide publica - elimina-la do pais é uma tarefa conjun-
ta; cada um deve estar preparado para fazer a sua parte.
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Doencas provocadas por clostridios

Hélder Quintas

Sanidade Animal, Clinica de Grandes Animais. Departamento de Ciéncia Animal, Escola
Superior Agrdria do Instituto Politécnico de Braganga.
ACRIGA - Associagdo de Criadores de Gado.

As clostridioses pela sua incidéncia e gravidade constituem o grupo de doengas
mais importante em pequenos ruminantes. Nestas espécies, sdo varios os clostridios
envolvidos em doengas que cursam com mortes stbitas e podem, se ndo forem pre-
venidas, provocar avultados prejuizos econémicos nas exploragées. Embora causem
mais frequentemente a chamada “enterotoxémia”, também estdo envolvidos em
quadros toxémicos do sistema muscular, nervoso e doengas hepaticas.

1. Etiologia, Epidemiologia e Patogenia

As clostridioses sdo um grupo de toxinfe¢des agudas, ndo contagiosas, causa-
das por bactérias anaerdbias do género Clostridium. Os clostridios sdo bacilos, gram
positivos que possuem a capacidade de produzir formas de resisténcia denominados
esporos que possuem morfologia especifica e lhes permitem resistir no meio ambi-
ente por longos periodos de tempo (desde meses a décadas) , mesmo sob condi¢des
que as suas formas vegetativas ndo suportariam (i.e. auséncia de humidade, temper-
aturas extremas, radiacdo, e gamas extremas de pH).

Os clostrideos sdo microorganismos obiquitdrios que se podem encontrar no
solo, pastagens, equipamentos, instalagdes e no intestino dos animais. Assim no meio
ambiente sdo seres de vida preferencialmente sapréfita que fazem parte da micro-
flora da putrefa¢do, decompondo materia organica no solo e na dgua em condi¢oes
sem oxigénio. Entram no aparelho digestivo dos seus hospedeiros resistindo ao ph
gastrico sob a forma de esporos e fazem parte da microflora intestinal participando
activamente nas fungbes digestivas.

Para ocorrer doenga esta relagdo de simbiose tem ser quebrada. Isso ocorre gra-
cas a fatores desencadeantes (especificos em cada doenca) que induzem uma rapida
e excessiva multiplicacdo destes microorganismos. Durante este processo os clos-
tridios libertam poderosas exotoxinas que danificam e destroem orgdos vitais dos
organismos. Estas doengas gragas as particularidades da fisiologia digestiva dos rumi-
nantes adquirem especial importancia neste grupo de animais, sobretudo nos ovinos.

S&o vdrias as espécies de clostrideos que podem provocar doenca nos pequenos
ruminantes estando identificadas pelo menos 10 espécies envolvidas em doencas de
ovinos.

Cada espécie de clostrideo pode produzir vdrias toxinas e causar doen¢a em um ou
mais sistemas organicos. Assim estdo na origem de doengcas no sistema digestivo (en-
terotoxémias), em orgdos parenquimatosos (por ex. rim, figado), no tecido muscular
(provocando necrose e toxemia) e podem também provocar disturbios neurolégicos.

69



Guia sanitdrio para criadores de pequenos ruminantes

2. Caracteristicas clinicas e Patolégicas
Cada doenga provocada por clostrideos tem caracteristicas especificas com dife-
rentes agentes etioldgicos e fatores desencadeantes (Tabela 1).

2.1. Enterotoxémias

O termo enterotoxémias nos ruminantes refere-se ao conjunto de doengas pro-
vocadas pela producdo de toxinas no intestino por vérios tipos de Clostridium perfrin-
gens, pelo Clostridium sordellii e menos frequentemente pelo Clostridium septicum.

Existem 5 tipos de Clostridium perfringens e cada um produz diferentes toxinas
que provocam diferentes patologias (Tabela 1).

A clostridiose mais comum nos pequenos ruminantes é a “doenca do rim pul-
poso” provocada pelo Clostridium perfringens tipo D e caracteriza-se por provocar
sintomatologia gastrointestinal, nervosa e mortes subitas (Figura 1). Estd associada
a alteracbes bruscas na dieta e ao fornecimento de altos teores de concentrados e
pouca quantidade de fibra. Pode afetar animais de qualquer idade, embora os jovens
(4-10 semanas) sejam os mais afetados particularmente os que se encontram em me-
Ihor condicdo corporal.

AN : .
? [ = :
Figura 1 - As enterotoxémias podem ocorrer como casos isolados ou em dramdticos
surtos (A) com morte rdpida antecedida de sintomatologia nervosa (i.e. “pedalagem”

e opistétono). A necropsia é frequente encontrarem-se, entre outros achados, marcada
congestdo intestinal (B) e o caracteristico “rim pulposo” (C).
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A “enterite hemorrdgica ou disenteria” é uma doenca que afeta animais até as
3 semanas de idade provocada pelo Clostridium perfringens tipo B que causa mortes
répidas antecedidas de dor abdominal intensa. A diarreia pode ndo estar presente,
mas quando ocorre é inicialmente pastosa e branca evoluindo rapidamente para he-
morragica (escura). Os surtos da doenga atingem primeiro animais com poucos dias e
depois os animais mais velhos melhor alimentados (Figura 2).

Figura 2 - Enterite hemorrdgica: fase inicial com diarreia pastosa (A) e o contetido hemorrd-
gico intestinal que pode ser encontrado em fases mais adiantadas durante a necropsia (B)

Outros tipos de Clostridium perfringens podem estar envolvidos em enteroto-
xémias sobretudo em ovinos. O Clostridium perfringens tipo A e C podem provocar
quadros de diarreia hemorrégia na primeira semana de vida, com rapida desidrata¢ao
e morte dos animais atingidos. O Clostridium perfringens tipo C também aparece as-
sociado a mortes subitas (Struck) em animais adultos apds bruscas mudancas alimen-
tares.

O Clostridium sordelli provoca a abomasite aguda em animais jovens (entre 4 a
10 semanas) em regime de estabulac¢do e alimentados com elevados teores de con-
centrado. Este agente também pode provocar quadros toxémicos em borregos mais
velhos e adultos.

Braxy (ou bradshot) é uma doenca que afeta o abomaso dos ovinos que € par-
ticularmente frequente em paises de clima frio, causadas por Clostridium septicum.
Provoca a morte em cordeiros jovens apds a ingestao de pastagens geladas.

2.2. Mionecroses e toxémia

A auséncia de cuidados higiénicos e assepsia durante operagées de rotina como
tosquias, cortes de cauda, castrag¢des, assisténcia ao parto, na administracdo de me-
dicamentos injetdveis e a auséncia de desinfecdo do corddo umbilical em neonatos
pode constituir um fator desencadeante da ocorréncia de carbtinculo sintomético ou
de edema maligno ao permitirem a entrada e multiplicacdo de clostrideos nos tecidos
que provocam necrose muscular e formagao de gds nas areas afetadas.
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O carbunculo sintomdtico é causado pelo Clostridium chauvoei que invade o lo-
cal lesado e produz potentes toxinas que provocam a morte rapida do animal. Os
sintomas dependem da via de entrada do organismo sendo comuns a inapeténcia,
febre e claudicagdo do(s) membro(s) afetado(s). Ocorre rapido meteorismo e decom-
posi¢do do cadaver (Figura 3A).

O edema maligno ocorre de forma similar mas tem diferentes agentes etioldgi-
cos (Tabela 1). Estd frequentemente associado a lutas de machos e a administra¢do de
sustancias irritantes, com a formagdo de edema e crepitagdes na cabeca e pescoco ou
no local de administra¢do do medicamento (Figura 3B).

Os caprinos parecem ser particularmente resistentes a estas duas formas de
clostridioses. Sdo doengas que normalmente ocorrem de forma esporddica em ovinos
excepto em climas quentes onde podem provocar perdas econdmicas consideraveis.

Figura 3 - Surto de mortes stbitas por carbtinculo sintomdtico com rdpida decomposi-
¢do dos caddveres (A); Edema maligno posterior a traumatismo com edema da cabeca
e crepitagdes no tecido subcutdneo (B).

2.3. Doengas do Figado

A migragdo de formas parasitdrias no parénquima hepatico pode predispor a
invasdo e multiplicacdo de clostrideos no figado que provocam necrose do tecido e
morte rdpida do animal.

A forma mais comum é a hepatite necrédtica causada pelo Clostridium novyi tipo
B que tem como fator predisponente a migracdo de formas larvares de Fasciola he-
patica. A necropsia observam-se enfartes necréticos no figado e sangue cianético no
tecido subcutaneo (Figura 4).

A hemoglobinuria bacilar € uma doenga de ocorréncia mais esporadica que pro-
voca les6es hemorragicas no figado e no rim. Nos animais atingidos a urina é verme-
lha e podem, se sobreviverem durante tempo suficiente, desenvolver ictericia.
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. N ;
Figura 4 - Lesées tipicas de hepatite necrética ao exame pds morte.

2.4. Disturbios neurolégicos.

O tétano é uma doenca altamente fatal provocada pelo Clostridium tetani que
atinge animais de todas as idades mas principalmente os mais jovens. A entrada do
agente no organismo ocorre por contaminac¢do de feridas. Os animais afetados apre-
sentam-se com rigidez muscular generalizada, deitados em decubito lateral com os
membros extendidos, mandibula fechada, espasmo da 3° palpebra e timpanismo ru-
minal por incapacidade de eructar (Figura 5).

AN

Figura 5 - Posicdo tipica de um ovino com tétano.

O botulismo € uma intoxicagdo alimentar que resulta da ingestdo de alimentos
contaminados com toxinas produzidas pelo Clostridium botulinum (tipo C e D). Provo-
ca salivagdo, incoordenacdo motora, flacidez muscular e morte. E uma patologia de
ocorréncia casual nos pequenos ruminantes.

A encefalomalacia simétrica focal é uma extensdo da doenca do rim pulposo
quando as toxinas provocam necrose cerebral. Alguns efetivos podem apenas apre-
sentar animais com sintomatologia nervosa.
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3. Diagnéstico

Em caso de suspeita de um surto de clostridiose é imprescindivel a assisténcia do
Médico Veterinario. Dada a sua ubiquidade, o simples isolamento microbiolégico de
um clostridio num cadédver ou num animal doente ndo é suficiente para o diagndstico.
E fundamental cruzar os dados laboratorias com os achados anatomo- patolégicos
obtidos a necropsia, de modo a confirmar se se encontram as lesdes tipicas do agente
suspeito. A quantificagdo do agente numa amostra intestinal pode servir de indica¢ao
adicional para o diagndstico mas a confirmacdo definitiva apenas pode ser dada pela
detecdo das toxinas que cada clostridio produz nos seus érgaos alvo.

4. Tratamento

A excecdo de quadros iniciais de edema maligno, que por vezes respondem a
antibioterapia com penicilinas e terapia de suporte (ex. glucocorticoides, irrigacdo
dos locais afetados com peréxido de hidrogénio), ndo existe tratamento eficaz e exe-
quivel para as clostridioses.

A utilizagdo de soros hiperimunes, por exemplo nos casos de tétano, ndo é uma
opgao facilmente disponivel e teria custos econdmicos avultados.

A vacinagao de urgéncia produz resultados varidveis em casos de surtos de clos-
tridioses pelo que se deve apostar nesta ferramenta no ambito da prevencdo.

Nos casos de rim pulposo, durante o surto, a alteragdo da dieta e alteragao da
alimentacao (ex. fornecer palha) e o exercicio fisico podem ajudar a limitar as conse-
quéncias dos surtos.

5. Prevencdo e Controlo

Dadas as caracteristicas muito préprias deste grupo de patologias que tem na
sua origem fundamentalmente questdes relacionadas com o maneio do rebanho a
prevencao é a medida mais eficaz para controlar e reduzir a sua incidéncia.

A estratégia de prevenc¢do passa, assim por dois pontos fundamentais e com-

plementares: evitar os fatores desencadeantes e a vacinagao estratégica do efetivo.

A elimina¢do de fatores desencadeantes passa sobretudo por varios cuidados

no maneio do efetivo:

* N&o submeter os animais a alteragdes bruscas na dieta, nem a dietas dese-
quilibradas (muito concentrado e pouca fibra);

e N&o alimentar os animais de modo abundante, sobretudo apds periodos de
caréncia;

o Agua potével, palha e feno frescos disponiveis a vontade;

e Pastoreio orientado, evitando erva rica em proteinas soltveis (“erva sucu-
lenta”);

e Desinfetar os umbigos dos recém-nascidos para evitar a contaminagdo por
esporos bacterianos;

e (Cuidados de assepsia redobrados em todas as operagdes de tratamentos
ciriirgicos e ndo cirdrgicos (ex. Corte de cauda, tosquia, administracdo de
medicamentos, parto, castragdes, entre outros);

e Garantir o fornecimento do colostro nas primeiras 4 horas de vida; evitando
aingestdo de colostro/leite em grandes quantidades de uma sé vez;
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e Garantir um bom estado sanitdrio do rebanho (vacina¢ées e desparasita-
¢bes regulares);
* Reduzir ao maximo todas as operages stressantes.

A medida mais eficaz de controlo é a vacinagdo, uma vez que o controlo dos fa-
tores desencadeantes por si sé ndo previne as clostridioses. Devem ser incluidas nos
programas profildticos elaborados pelo Médico Veterindrio tendo em considera¢ao
que o espectro de protecdo deve ser o mais amplo possivel privilegiando protecao
para as toxinas mais comuns em deterimento de outras menos importantes de modo
a obter niveis de antigénios circulantes elevados para as doengas mais frequentes na
exploracdo.

As vacinas actualmente disponiveis sdo multivalentes constituidas por toxoides
inactivados altamente antigénicos. A primo-vacinagdo, feita as 3-4 semanas (mdes
ndo vacinadas) ou as 8 semanas (maes vacinadas), deve ser feita pela aplicagdo de
duas doses separadas de 4-6 semanas de modo a estabelecer uma adequada concen-
tragdo de anticorpos circulantes. A imunidade vai decrescendo ao longo dos meses
seguintes, pelo que se recomenda pelo menos a revacinagdo anual (idealmente se-
mestral).

As fémeas gestantes devem ser vacinadas 3-4 semanas antes da época de partos
de modo a garantir uma elevada protecao via colostro dos recém-nascidos.

Na elaboragao dos planos vacinais para efetivos caprinos é importante ter em
atencdo os agentes mais frequentemente envolvidos em clostridioses nesta espécie
e as diferencas ao nivel da resposta imunitaria em rela¢do aos ovinos. Deste modo a
vacina deve incluir os toxoides de Clostridium perfringens tipo B, C e D e Clostridium
tetani. Muitos autores defendem que vacinas apenas com estas valéncias conferem
melhor prote¢do que outras com maior nimero de componentes. Como os outros
clostrideos raramente causam problemas em caprinos as vacinas com mais valéncias
devem ser administradas quando o Médico Veterindrio confirme outras infecGes (ex.
Cl. novyi ou Cl. chauvoei) na exploragao.

Tal como nos ovinos, no gado caprino o programa de vacinagao deve ajustar-se
ao programa reprodutivo da exploracdo de modo a garantir a protecao dos cabritos
via colostro. Como a persisténcia da resposta imunitdria a vacinagdo é menor nos ca-
prinos em relagdo aos ovinos, o reforco vacinal deve fazer-se pelo menos a cada 6
meses. Em caso de histdrico de problemas de enterotoxémias no efetivo a vacina¢ao
devera ser de 4 em 4 meses.
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Nuno Alegria

Doengas Infecciosas.
Departamento de Ciéncias Veterindrias, Universidade de Trds-os-Montes e Alto Douro

As bactérias do género Salmonella podem infectar répteis, aves e mamiferos
onde sdo potencialmente causadores de doenga grave. Estes microrganismos apre-
sentam uma grande diversidade genética e antigénica, que se reflecte também na sua
denominagdo. A salmonelose constitui uma preocupagdo constante nos programas
de seguranca alimentar humana, uma vez que, com grande frequéncia, estes agentes
contaminam os alimentos e podem causar doenca grave nos consumidores.

Etiologia

Todas as salmonelas com interesse clinico pertencem a espécie S. enterica, cuja
enorme diversidade permite diferenciar mais de 2500 serovares (ou serdtipos) des-
te agente. Muitos deles colonizam o intestino dos seus hospedeiros sem que lhes
causem danos visiveis ou, por vezes, apenas enterite ligeira. Todavia, alguns destes
serovares adaptaram-se a hospedeiros especificos, onde podem originar danos par-
ticulares e, muito raramente, sdo encontrados noutras espécies. E o caso de S. Abor-
tusovis, agente associado ao aborto em ovinos, como a sua designagao alias indicia.
Outros, pelo contrdrio, estdo presentes num grande nimero de hospedeiros e por
isso sao designados ubiquitarios, como é o caso de S. Typhimurium, que causa doenca
intestinal ligeira, embora, em certos casos, possam originar doenga sistémica grave
ou septicemia. Um terceiro grupo é associado predominantemente a uma espécie
animal, mas pode também infectar um ndimero limitado de outras espécies. E o caso,
por exemplo, de S. Dublin, usualmente encontrada em bovinos, mas que pode ocorrer
noutras espécies animais, como os ovinos e o homem.

Epidemiologia

Como referido anteriormente, estes microrganismos encontram-se distribuidos
de forma ampla por vdrias espécies animais, colonizando habitualmente de forma
estdvel o seu aparelho digestivo, e estdo presentes em todos os ecossistemas na-
turais. A resisténcia natural das salmonelas permite-lhe sobreviver no exterior dos
seus hospedeiros, especialmente nos meses menos quentes, e a transmissdo entre
individuos ocorre frequentemente por ingestao do agente microbiano presente em
alimentos contaminados.

A salmonelose é mais frequente em outras espécies animais, como os suinos e
aves, do que em ovinos e caprinos. Provavelmente a razdo para este facto prende-se
com aintensificacdo produtiva que habitualmente acontece na suinicultura e avicultu-
ra, que permite, por um lado aumentar as probabilidades de contagio entre os mem-
bros do grupo e, por outro lado, gerar um stresse intenso que é redutor das defesas
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dos animais a agressao microbiana. Em grupos particularmente sensiveis, como por
exemplo os animais jovens, a doenga causa os maiores danos, especialmente pela ele-
vada mortalidade que Ihe estd associada. Para além da maior sensibilidade dos jovens
é também referida a existéncia de factores de risco adicionais, como por exemplo a
falta de higiene, as temperaturas extremas, o stresse, o parto e o parasitismo.

No nosso pais ndo existem dados estatisticos exaustivos sobre a doenga em
pequenos ruminantes. Porém, a dispersao geogréfica destes microrganismos aponta
para que o agente, tal como em todos os outros paises, esteja presente nos efectivos.
Os estudos seroldgicos efectuados nas diferentes regides do globo indicam que uma
percentagem consideravel dos animais possui anticorpos especificos contra Salmo-
nella, apesar de nunca terem demonstrado sinais clinicos anteriormente, confirman-
do-se assim também a importancia dos portadores assintomaticos na epidemiologia
da doenga.

Sinais clinicos e Les6es

Os estudos epidemioldgicos apontam para que os pequenos ruminantes sejam
atingidos principalmente por trés serovares de S. enterica: Abortusovis, Dublin e Typhi-
murium, embora se desconhegam as bases bioldgicas que justifiquem a especificida-
de destes agentes para o seu hospedeiro.

S. Abortusovis é apontada como a principal causa de salmonelose em ovinos na
Europa. A infecgdo torna-se aparente com o aborto da fémea gestante, especialmen-
te nas Ultimas 6 semanas de gestacdo. Por vezes ocorre o nascimento de cordeiros
fracos, invidveis, que morrem pouco apds o nascimento. Também é referido o nasci-
mento de animais aparentemente sauddveis mas que poucos dias depois sucumbem,
habitualmente com lesGes de pneumonia. As gestagdes seguintes ao aborto decor-
rem normalmente devido a imunidade especifica entretanto naturalmente adquiri-
da pela fémea. S. Montevideo, serovar isolado com frequéncia em ovinos na Escdcia,
causa sinais clinicos muito similares.

S. Dublin esta associada principalmente a aborto e enterite em animais adultos,
por vezes com metrite, anorexia e perda de |d pelos animais atingidos. No caso dos
jovens a infeccdo é predominantemente entérica, com febre e sinais clinicos de natu-
reza digestiva, como a diarreia por exemplo, embora geralmente associada a elevada
mortalidade.

S. Typhimurium também atinge os ovinos e caprinos, normalmente causando
enterite associada a doenga generalizada fatal.

Do ponto de vista experimental, é possivel infectar os ovinos com serovares ha-
bitualmente presentes em outros hospedeiros, como por exemplo as aves, embora
geralmente a sintomatologia exibida pelos animais seja leve e de curta duragdo.

Diagnéstico

Para o correcto estabelecimento da etiologia € necessdrio o envio de amostras
para exame laboratorial, nomeadamente fezes, placenta, fetos abortados ou frag-
mentos de drgaos colhidos em caddver. Apds cultura em meios apropriados, é pos-
sivel identificar o agente e testar a sua sensibilidade a diversos antibiéticos, tendo
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em vista o tratamento de novos casos de doenca no mesmo efectivo, especialmente
nos jovens atingidos pela afec¢do intestinal. Embora para tratamento da salmonelose
teoricamente se possa recorrer a varios farmacos, a sensibilidade do microrganismo
a muitos deles encontra-se fortemente reduzida, especialmente pelo uso incorrecto
e indiscriminado dos antibidticos. Também, especialmente nos casos de afec¢do en-
térica, a administracdo de um antibidtico ao qual o microrganismo é resistente agrava
a doenga, na medida em que reduz a normal flora microbiana intestinal que compete
com Salmonella. Desta forma, uma infec¢do que comegou por ser localizada pode
mais facilmente generalizar-se e originar a morte do animal.

Profilaxia e controlo

Aintrodugdo de animais portadores assintomaticos do agente é, nesta como na
maioria das doengas de natureza infecciosa, a mais importante via de contagio entre
efectivos. Assim, deve ser sempre bem ponderada e, se inevitavel, cuidados especiais
devem ser tomados, como por exemplo a quarentena dos animais a introduzir no
efectivo.

Nos efectivos onde a doenga esteja presente pode ser tentada a profilaxia espe-
cifica, recorrendo a vacinas inactivadas. Com a vacinagdo, especialmente nas fémeas
reprodutoras, podem-se reduzir os prejuizos econémicos associados a doenca, inclu-
sive nos animais jovens, uma vez que estes receberdo através do colostro a imunida-
de que os protegerd nos primeiros tempos de vida.
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Doencas pulmonares em pequenos ruminantes

Hélder Quintas
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ACRIGA - Associagdo de Criadores de Gado.

As doencas pulmonares sdao uma causa importante de doenga em pequenos
ruminantes de todas as idades e ragas. Na sua origem estdo frequentemente en-
volvidas varias bactérias, virus e parasitas que, associados ou isoladamente, quan-
do encontram condi¢des ambientais favoraveis (i.e. mau arejamento, sobrelotag¢do,
etc), podem causar elevada morbilidade, mortalidade e grandes perdas econémicas
nas explora¢des. Como agentes mais importantes podemos destacar as designadas
“Pasteurelas” causa de morte subita em jovens e de pneumonia em jovens e adultos.
Muitas vezes estas bactérias aparecem associadas a virus (i.e. Virus Respiratdrio Sin-
cicial, Virus Parainfluenza) ou a micoplasmas contribuindo para o aparecimento de
processos respiratérios complexos. Em animais adultos (> 2 anos) alguns virus podem
causar, entre outros sintomas, pneumonias crénicas progressivas como € o caso da
Maedi nos ovinos e do virus da Artrite e Encefalite Caprina (CAEV). Os parasitas pul-
monares normalmente ndo provocam sintomatologia em pequenos ruminantes, mas
em grandes infestacdes podem causar graves broncopneumonias.

Etiologia e epidemiologia
As doengas pulmonares num efetivo tem origem multifactorial (Figura 1) e os
agentes patogénicos causam problemas quando os fatores ambientais propiciam o
seu desenvolvimento e as defesas do animal se encontram debilitadas.
Como fatores ambientais predisponentes de doenga pulmonar nos pequenos
ruminantes podemos destacar:
e Elevada densidade populacional;
¢ Ventilagdo inadequada (i.e. auséncia de ventila¢do, correntes de ar);
¢ Excesso de particulas em suspencdo (i.e. poeiras);
* M3 higiene com acumulagdo de estrumes e chorumes;
e Elevada humidade;
¢ Variagdo brusca da temperatura (ex. noites frias seguidas de dias quentes);
e Temperaturas extremas (i.e. muito quente ou muito frio);
e Situages stressantes: transporte inadequado, produgdo intensiva, subnu-
tric3o e doencas concomitantes (ex. Maedi e CAEV podem predispor a infe-
¢Bes por bactérias nos adultos).
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Figura 1 - Etiologia multifactorial das pneumonias em pequenos ruminantes.

Nos animais mais jovens as pneumonias limitam os indices de crescimento e sdo
uma das principais causas de mortalidade. Outros fatores que podem contribuir para
essa situacdo, para além dos ja referidos para animais adultos, sao:

¢ N&o ingestdo de quantidade suficiente de colostro nas primeiras horas de

vida;

¢ Alimentacdo artificial inadequada/fornecimento rapido de leite (exemplo,

tetina muito larga) pode causar pneumonias por aspiracdo;

e Co-habitagdo com grande quantidade de animais adultos.

Patogenia e transmissao

Muitas das bactérias que causam problemas respiratorios em ovinos e caprinos
encontram-se, embora em nimero reduzido, na drvore respiratdria destes animais.
Assim, na presenca de qualquer um dos fatores anteriormente referidos podem en-
contrar condi¢des para se multiplicarem em grande nimero e causar pneumonias,
quer de forma aguda ou de forma crénica. Portanto, algumas doengas respiratdrias
podem ndo ser contagiosas, ao ndo ser necessaria a transmissao animal a animal para
elas ocorrerem. Mas é importante abordar todas as doengas respiratdrias como se
fossem contagiosas (i.e. transmissdo aerégena) quer as medidas tomadas no efetivo
quer na prépria protecao pessoal.

As doencas provocadas por virus sdo contagiosas. Os virus sozinhos ndo causam
doenga respiratdria aguda mas podem estar envolvidos em pneumonias de evolu¢ao
aguda se associados a bactérias.

Nas pneumonias de evolug¢do crénica causadas por virus (i.e. Maedi, CAEV, ade-
nomatose) a transmissdo da-se em fases muito precoces da vida do animal pensando-
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-se que o leite materno possa ser uma via importante de transmissdo.

A transmissdo de larvas pulmonares déa-se por ingestao dos estados infestantes
presentes nas pastagens (ex. Dictyocaulus filaria) ou em hospedeiros intermedidrios
como as lesmas e caracois (ex. Muellerius capillaris, Protostrongylus rufescens). A pre-
senca de animais portadores perpetua a parasitose pela dissemina¢do de formas pa-
rasitarias através das fezes. Os niveis de infestacdo aumentam com a idade pelo que é
um problema mais frequente em adultos. As infecdes secunddrias bacterianas podem
agravar as pneumonias parasitarias.

Caracteristicas clinicas e Patolégicas
Pasteureloses

Pasteurelose era o nome classicamente dado a quadros de pneunomia agu-
da ou de septicémia provocados por bactérias pertencentes ao género Pasteurella.
Com a reclassificagao dos agentes, hoje engloba sobretudo doencas provocadas por
Mannheimia haemolytica, Pasteurella multocida e Bibersteinia trehalosi.

Mannheimia haemolytica é o principal agente de doenga respiratdéria em peque-
nos ruminantes. E juntamente com as enterotoxémias uma das principais causas de
morte stbita (morte rapida) em animais jovens (< 3 meses). Causa ainda pneumonias
em animais jovens e adultos (Figura 2). Os animais afetados apresentam depressao,
febre (>41°C), descarga nasal, tosse e dificuldade respiratdria. Nos casos crénicos
ocorre perda progressiva de peso.

Figura 2 - Quadros de pasteurelose (Mannheimia haemolytica) a necropsia: consoli-
dagdo pulmonar (A); quadros hemorrdgicos (B); deposi¢do de fibrina em pneumonias
cronicas (C).

Muitas vezes infecdes primdrias por virus respiratdrio sinsicial, adenovirus ou

parainfluenza tipo 3 predispoem a infe¢do secunddria por M. haemolytica ou Pasteu-
rella multocida.
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Figura 3 - (A) Rinite atréfica em caprino; (B) pneumonia por P. Multocida associada ao
A. Pyogenes, o agente mais frequentemente isolado em abcessos pulmonares.

Tal como M. haemolytica, Pasteurella multocida pode provocar pneumonias em
pequenos ruminantes. Com maior gravidade em animais jovens onde também pode
ser a causa de quadros de septicemia. Pode ainda estar associada a rinite atrdfica e
atrofia dos cornetos nasais. Em pneumonias crénicas podem ainda aparecer abcessos
pulmonares provocados por Arcanobacterium pyogenes (Figura 3).

A pasteurelose sistémica afeta principalmente ovinos entre os 6 e 9 meses e
caracteriza-se por septicemia aguda e mortes subitas e é causada pela Bibersteinia
trehalosi (antiga M. haemolytica biotipo T). Apesar de pouco isolada em caprinos € ja
uma das principais causas de morte em ovinos de recria em alguns paises europeus.

Mycoplasmas

Mycoplasma ovipneumoniae associado as bactérias responsdveis pelas pas-
teureloses ou a outras bactérias (ex. Bordetella spp.) provocam uma pneumonia cré-
nica ndo progressiva que pode afetar animais estabulados com menos de um ano.
S&do muitas vezes achados de matadouro (Figura 4).

Figura 4 - Consolidagdo vermelha/acastanhada na regido pulmonar anteroventral sem
efeitos adversos aparentes no crescimento.
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M. mycoides subs mycoides, agente da agalaxia infeciosa, também pode ser re-
sponsdvel por pneumonias em animais jovens e adultos.

Virus

Diversos virus podem estar envolvidos em doenca respiratdria em pequenos ru-
minantes. O virus respiratdrio sinsicial, adenovirus e o parainflurenza tipo 3 parecem
estar envolvidos em sindromes respiratdrios juntamente com diversas bactérias.

Outros virus atingem sobretudo animais adultos (> 2 anos). O virus do adenocar-
cinoma pulmonar ovino (adenomatose) tem a particularidade de provocar uma des-
carga nasal cupiosa (Figura 5), dificuldade respiratdria, especialmente apds exercicio,
e emagrecimento progressivo. E uma doenca fatal em semanas ou meses, e a morte
pode ser acelerada se ocorrerem infec6es bacterianas associadas. E uma doenca rara
em caprinos.

Figura 5 - Prova do “carro de mao” para colheita do abundante liquido espumoso que
permite o diagnéstico clinico e pormenor ao corte de pulmdo.

Maedi-Visna é uma doenga crdnica e progressiva dos ovinos adultos provocada
por um lentivirus. Os sintomas que mais chamam a atengdo para esta doenga sdo
a dificuldade respiratdria (“bater os foles”) e perda progressiva de peso. Para além
da pneumonia (Maedi: Figura 6) esta doenca pode apresentar outras formas, como
a nervosa (Visna), causar problemas articulares e mamites. A doenca transmite-se,
principalmente, pela ingestao de colostro e leite de mdes portadoras, mas também,
pelo contato direto através de secre¢des nasais de animais infetados. O periodo de
incubagdo € longo pois os sintomas apenas se manifestam a partir dos 3 - 4 anos.
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Figura 6 - Maedi, necropsia: pulmdo ndo colapsa a abertura da cavidade toracica e
apresenta as impressoes das costelas na sua superficie.

O virus da Artrite - Enfefalite Caprina é um lentivirus similar ao anterior que pro-
voca um quadro clinico semelhante ao descrito anteriormente nos caprinos, incluindo
pneumonia crénica progressiva.

O tumor nasal enzootico é uma neoplasia de origem viral que pode atingir ovi-
nos e caprinos adultos. As massas tumorais podem ser unilaterais ou bilaterais (Figura
7) e provocam uma secre¢do seromucosa abundante, dando um aspeto “lavado” ao
nariz. Os animais afetados apresentam dificuldade respiratdria e perda de peso. Nos
efetivos atingidos a mortalidade pode ir de esporadica a muito significativa.

Figura 7 - Massa tumoral visivel no nariz e face assimétrica provocada pelo seu cresci-
mento. Aspecto a necropsia das massas tumorais apresentando crescimento bilateral.
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Parasitas

Dictyocaulus filaria pode esporadicamente provocar ligeiros problemas res-
piratdrios em ovinos e caprinos jovens. Os animais adultos desenvolvem uma forte
imunidade em relagdo a este parasita pelo que os problemas sdo raros em adultos
(Figura 8). Protostrongylus rufescens e Muellerius capilaris sdo normalmente achados
de necropsia em ovinos. No entanto, os caprinos sdo mais susceptiveis a infestacao
por Muellerius capillaris que os ovinos. Estes dois ultimos parasitas podem causar difi-
culdade respiratdria e perda de peso em animais jovens.

Figura 8 - Em fortes infestacbes podem ser encontradas, durante a necropsia ao corte
da traqueia, grande quantidade de parasitas pulmonares.

A oestrose dos pequenos ruminantes é causada pela fase larval da mosca Oes-
trus ovis (Figura 9) e pode provocar, entre outros sintomas, dificuldadade respiraté-
ria, corrimento nasal sanguinolento e problemas nervosos (falso torneio).
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O quisto hidatico é a forma larvar do parasita dos carnivoros Echinococcus gra-
nulosus que pode infestar os ovinos e caprinos. Se atingir os pulmdes pode provocar
sintomatologia respiratdria. E uma doenga de declaragao obrigatdria.

Diagnéstico

Dadas as diferentes causas de doenca respiratdria em pequenos ruminantes o
diagndstico deve ser feito exclusivamente pelo Médico Veterinario Assistente da ex-
ploragao tendo em conta a histdria clinica do efetivo, programas de profilaxia medico-
-sanitdria em curso, dados de necropsia associados ao isolamento/identificacdo labo-
ratorial do agente e/ou testes sorolégicos realizados.

Tratamento e controlo

O tratamento de pneumonias de origem bacteriana é geralmente feito com an-
tibidticos e anti-inflamatdrios. A escolha do principio ativo, dose e duracdo do tra-
tamento deve ser feita apenas pelo Médico Veterinario, com base no diagndstico
realizado. Nunca se devem uniformizar tratamentos, aplicar sub-dosagens nem inter-
romper tratamentos por aparente melhoria clinica do animal.

N&o ha tratamento para as pneumonias crénicas de origem virica (i.e. Maedi,
CAEV, adenomatose). O seu controlo deve ser feito com base em estratégias de de-
te¢do e abate de animais positivos. A pasteurizagdo do leite fornecido aos recém-
-nascidos é um procedimento que pode minimizar a transmissdo destas doencas.

Os parasitas pulmonares podem ser prevenidos pela utilizagdo regular e estraté-
gica de desparasitantes na exploracdo incluidos nos programas profilaticos em curso.
As doses nos caprinos devem ser ajustadas tendo em conta as suas especificidades
(1,2 21,5 x a dose/kg dos ovinos).

As estratégias de prevencao requerem uma compreensao clara do papel que os
fatores predisponentes tem na doenga pulmonar nos ovinos e caprinos. Todos estes
fatores devem ser regularmente revistos e controlados em efetivos com pneumo-
nias. Deve garantir-se sempre cama seca e limpa, boa alimentagdo, agua potdvel e
boa ventilagdo. Dividir os animais por idades, evitar a estabulagdo no mesmo espa-
¢o de animais jovens e adultos, uma elevada densidade de animais e ainda todos os
procedimentos stressantes. Todos os animais comprados de novo para a explora¢ao
devem ser mantidos isolados dos restantes durante 2 semanas.

Existem vacinas polivalentes (associadas as das clostridioses) para as designa-
das pasteureloses que devem ser utilizadas sempre que esta doenga seja um pro-
blema na exploragdo. A escolha das valéncias da vacina e o calendario de vacinagao
deve ser feito pelo Médico Veterinario. A primo-vacinagdo inclui a administragdo de
duas doses com um intervalo de aproximadamente 4 semanas. Deve ser assegurada
a revacinagdo anual. O ultimo tergo da gestagdo € a altura ideal para a vacinagdo de
modo a garantir a transmissdo de imunidade via colostro. Os animais jovens podem
ser vacinados a partir das 3 semanas de idade.
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Aborto enzoético dos ovinos e caprinos

Nuno Alegria

Doengas Infecciosas. Departamento de Ciéncias Veterindrias,
Universidade de Trds-os-Montes e Alto Douro

Ainfecgdo por Chlamydophila abortus (anteriormente designada Chlamydia psit-
taci) é uma das mais importantes causas de falha reprodutiva em pequenos ruminan-
tes. A doenca manifesta-se principalmente através de aborto, frequentemente nas
dltimas 2 a 3 semanas de gestacdo, independentemente do momento da infec¢do da
fémea gestante.

Etiologia

As clamideas sdo bactérias parasitas intracelulares obrigatdrios, com reduzida
resisténcia as condi¢des ambientais presentes no exterior dos seus hospedeiros. Para
além de C. abortus, os pequenos ruminantes podem também ser infectados por Chla-
mydophila pecorum que é reconhecido como causa de queratoconjuntivite em ovinos
e caprinos e de poliartrite em ovinos.

Epidemiologia

A doenca estd presente na maioria dos paises onde a producdo de pequenos ru-
minantes tem alguma expressao. Embora no nosso pais a doenga ndo seja quantifica-
da de forma exaustiva, a evidencia clinica demonstra que o agente estd amplamente
disseminado pelo territério nacional.

Ainfec¢do ocorre mais frequentemente apds ingestao do agente causal elimina-
do pelas secrecdes vaginais que antecedem e se sucedem ao aborto. Apds a expulsdo
do feto, o agente permanece no tracto reprodutivo de algumas fémeas, embora ha-
bitualmente ndo cause danos nas gestagdes posteriores. Contudo, é excretado por
via vaginal, especialmente durante os futuros periodos de cio, podendo desta forma
alcancar novos animais sensiveis.

Quando um efectivo totalmente sensivel é atingido pela doenga a percentagem
de animais atingidos é habitualmente muito elevada. Mesmo que ndo sejam tomadas
medidas especificas para o controlo da doenga, nas épocas reprodutivas seguintes
o nimero de animais atingidos decai de forma considerdvel, uma vez que as féme-
as que abortaram adquiriram um estatuto imunitario que as protege durante alguns
anos.

Nos efectivos onde a doenga estd presente de forma endémica, a percentagem
de animais que demonstram sinais clinicos permanece mais ou menos constante ao
longo dos anos. A presenca constante de animais sensiveis deve-se ao decréscimo da
imunidade naqueles que j& foram atingidos e a introdugdo de animais jovens ainda
ndo protegidos pela infec¢do natural.
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Sinais clinicos e Les6es

O aborto, usualmente nas dltimas 3 semanas de gestacdo, é o sinal clinico mais
frequente. Também se assinala o nascimento de animais fracos, pouco vidveis, que
sucumbem em poucos dias. A fémea gestante ndo apresenta sinais sistémicos da in-
feccdo, embora frequentemente apresente descarga vaginal sanguinolenta poucos
dias antes e apds o aborto.

As lesdes causadas pelo agente, quer ao nivel da placenta quer dos fetos abor-
tados, sdo discretas. Na placenta, por vezes, podem ser observadas lesGes de pla-
centite, evidenciadas por pequenos focos de necrose nos cotilédones, com 1a 3 mm
de didmetro, de coloragdo cinzenta amarelada. Pelo seu desenvolvimento, estima-se
que a idade dos fetos abortados se situe no ultimo més de gestacdo e ndo apresen-
tam lesdes especificas (Figura 1).
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Figura 1 - Abortos no ultimo ter¢o da gestacdo provocados por C. abortus (Fotografias:
Hélder Quintas)

Diagnéstico

Face as multiplas causas de aborto que envolvem os pequenos ruminantes, o re-
curso ao laboratdrio é indispensavel para estabelecer a etiologia dos casos de aborto.

O diagndstico laboratorial pode ser tentado por pesquisa e quantificacdo dos
anticorpos circulantes na fémea que sofreu aborto. Contudo, um resultado positivo
ndo permite associar o agente ao processo, mas tdo somente concluir que houve con-
tato com o agente, quer naturalmente quer por via vacinal. Uma segunda colheita de
sangue, efectuada 2 a 3 semanas apds a primeira, permitird concluir o envolvimento
de C. abortus mas apenas se houver um aumento consideravel do titulo de anticorpos
entre as duas analises.

Face as dificuldades na interpretacdo dos resultados, morosidade na resposta
e custos dos exames seroldgicos, a pesquisa do agente etioldgico é o caminho mais
vidvel. A presenca do microrganismo pode ser tentada, por visualizagdo microscdpica
de esfregacos placentarios ou de pulmao fetal, corados com colora¢do adequada ou
por imunofluorescéncia. Contudo, a autdlise dos tecidos que se sucede rapidamente
ap6s a morte fetal dificulta por vezes a interpretacdo dos resultados obtidos. O culti-
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vo do agente é habitualmente feito em culturas celulares e exige meios dispendiosos,
pessoal técnico especializado e é moroso, pelo que quase sempre ndo é tentado.

A reacgdo em cadeia da polimerase (PCR) é uma técnica que, nos Ultimos anos,
tem sido tentada com éxito por varios laboratdrios. Para tal, o material apropriado
a enviar ao laboratdrio é fragmentos de placenta, feto ou zaragatoas vaginais. Os
resultados podem ser disponibilizados de forma rdpida e assim tornar-se ainda Uteis
para o estabelecimento de medidas correctivas apropriadas, especialmente para o
restante efectivo ainda gestante. Contudo, a interpretacdo dos resultados obtidos
exige os cuidados especiais inerentes a esta técnica, nomeadamente os resultantes
da sua grande sensibilidade, uma vez que a deteccdo do agente pode ndo ser
suficiente para concluir sobre o seu envolvimento no processo. A andlise de vérios
casos contemporaneos permite reduzir o erro e é, por isso, a metodologia a seguir.

Profilaxia e controlo

As caracteristicas do agente, nomeadamente a sua reduzida resisténcia fora do
seu hospedeiro, aliadas a existéncia de animais portadores assintomaticos, tornam a
aquisicao de animais a principal via de introdu¢do da doenga num efectivo. Uma vez
presente, a excrecdo vaginal de C. abortus é particularmente notdria apds o aborto,
pelo que o rapido isolamento de qualquer fémea que tenha abortado pode reduzir de
forma consideravel a transmissao do agente no interior do efectivo.

A proteccdo de animais sensiveis pode ser realizada através da vacinagdo. Es-
tdo disponiveis comercialmente vacinas inactivadas, inclusive associando o agente
a outros microrganismos potencialmente causadores de aborto em pequenos rumi-
nantes, como por exemplo Salmonella. A sua eficacia € varidvel, desde logo porque
muitas vezes ndo € possivel estabelecer uma etiologia precisa do problema presente
na exploragdo. Contudo, podem prestar um precioso auxilio no combate a doenca,
especialmente nas exploragdes onde o risco de doenga € elevado.

A administragdo de antibidticos, vulgarmente tetraciclinas de ac¢do prolongada,
permite conter a sintomatologia, nomeadamente nas fémeas que se encontram pro-
ximas do final da gestagdo. Contudo, a administracdo destes farmacos ndo impede a
excrecdo do agente, sendo assim ainda possivel a infecgdo de outros animais que, em
futuras gestagdes, poderdo ser alvo de aborto. No nosso entendimento, a administra-
¢do de antibidticos deve ser encarada como uma medida de contengdo dos prejuizos
numa situagdo epidémica em curso e nunca como uma medida profilactica a seguir
por rotina.

Resta ainda referir que este agente foi apontado como causa de raros casos de
aborto, também na espécie humana. Assim, como medida cautelar, as mulheres gra-
vidas devem manter-se afastadas de efectivos de pequenos ruminantes, ndo sé por
esta, como também por outras doencas de natureza infecciosa destes animais, que a
podem atingir, neste periodo particularmente vulneravel.
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As Mastites em pequenos ruminantes. Mamites, Curto
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Escola Superior Agrdria, Instituto Politécnico de Braganca

Introduc¢do

O controlo de qualidade do leite para transformagdo, em queijo ou outros pro-
dutos, em especial se ndo existe uma fase de tratamento térmico, deve iniciar-se logo
na fase de secreqao, seja através da qualidade dos alimentos, seja através de uma boa
ordenha ou através do controlo da saide dos animais, no caso presente da saude do
Ubere.

Defini¢ao

Mastite significa inflamag@o da glandula mamaria, dando origem a alteragdes
microbioldgicas, no leite e no Ubere. As altera¢des do leite podem resumir-se ao apa-
recimento de “grumos ou fios”, descoloragdo ou atingir proporg6es de franca infec-
¢ao, com sangue e pus. A mama pode ficar vermelha, dura e com dor.

Causas

As causas da mastite sdo de origem fisica, quimica ou infecciosa, sendo esta ulti-
ma a causa mais frequente e aquela de que iremos tratar.

Mastite fisica — Tem origem num traumatismo fisico em geral ocasionado no
decorrer do pastoreio, principalmente naquelas fémeas em que o volume do tbere
permite a sua aproximagado do solo, em especial em terrenos pedregosos ou em que
existem residuos lenhosos de incéndios, firmes no chdo. Esta forma parece ser me-
nos vulgar e muitas vezes ndo € detectada, devido a inexisténcia de sintomatologia
evidente e de lesdes. Os seus inconvenientes limitam-se a descarga de células soma-
ticas, que pode ser importante, e a levantar a suspeita sobre o conjunto do rebanho,
em caso de colheita de amostra global, para além dos inconvenientes que a descarga
celular tem sobre a produc¢do de queijo.

Mastite Quimica - de origem quimica é talvez a menos frequente das formas de
mastite, tendo o mesmo significado que a anterior.

Mastite infecciosa — causada por microrganismos responsaveis por situacdes de
mastites subclinicas ou de mastites clinicas.

Epidemiologia. Como se faz a infeccao

A origem dos microrganismos pode dividir-se em dois tipos principais, sendo
mais vulgar a origem ascendente, por entrada dos microrganismos a partir do canal do
teto, por contraposicdo com a origem interna, em que o tecido mamario é atingido a
partir do corpo animal, na sequéncia de doencas gerais, em especial a micoplasmose
e a brucelose, esta com grande significado em satide publica. A entrada por via do
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canal do teto é a forma mais vulgar de infec¢do, sendo os veiculos mais vulgares, a
mdquina de ordenha, as mdos do operador, panos de secagem, assim como o solo;
alguns microrganismos sdo normais no teto do animal, sem que ocasionem qualquer
maleficio. Sobrevivem em feridas da pele, gretas e outras anomalias cutaneas, em
equilibrio com as defesas organicas.

H4 factores diversos que aumentam o risco de contrair a doenga. Entre eles
contam-se aqueles ligados ao hospedeiro e os ambientais. Os primeiros estao relacio-
nados com a fase de lactacdo sendo, no caso dos pequenos ruminantes, o inicio da
ordenha a fase mais critica, logo seguida pela secagem, sobretudo se feita de forma
abrupta. O nimero de lactagdes parece ser também um factor determinante, assim
como a conformagao mamdria e implantagdo dos tetos. A sua posicao relativa, na ver-
tical ou inclinados, poderao ser factores predisponentes das mastites, uma vez que
a implantagao vertical facilita o esgotamento do leite, na ordenha, diminuindo assim
o risco de infec¢do por retencdo de leite. Os factores ligados ao meio estdo sobre-
tudo relacionados com a médquina de ordenha e a sua regulacdo. Por fim, devem-se
também referir as medidas tomadas para o controlo sanitdrio das doencas do tbere,
nomeadamente desinfec¢do dos tetos, reforma de animais com infec¢do crénica e
a prevengao do fendmeno do impacto, entre outros. Como para a espécie bovina a
desinfeccao do teto apds a ordenha é uma pratica cada vez mais indicada pela gene-
ralidade dos autores.

Incidéncia de Mastites Subclinicas

Em relagdo a incidéncia de mastites subclinicas em ovinos, diferentes autores
situam-na em valores consistentemente elevados. Hd dados que apontam para va-
lores extremos entre 11% e 90%. Estes niveis de incidéncia, embora muito elevados,
deverdo ser encarados com alguma precau¢ao, uma vez que alguns valores se refe-
rem a percentagem de animais afectados, em geral superior ao nimero de metades
mamarias infectadas e o método de diagndstico nem sempre é semelhante, pelo que
a comparagao nem sempre é legitima.

Patogenia ou evolu¢do da doenga

Na colonizagdo da mama pelos microrganismos, de origem exdgena ou ascen-
dente, contam-se trés fases, a invasdo, a infeccdo e a inflamacdo. A invasdo consiste
na passagem para o leite do microrganismo, contido no canal do teto, seguindo-se a
infeccdo, definida por uma multiplicacdo rapida e chegada ao tecido mamério; depois
destas fases vem a inflamagao, caracterizada pela chamada de leucdcitos, seguindo-
-se ou ndo a mastite clinica.

Como consequéncia da invasdo do tecido glandular pelos microrganismos in-
vasores, inicia-se entdo um processo de destrui¢do tecidular mais ou menos intenso,
como resultado da acgdo directa dos microrganismos, com a consequente mobiliza-
¢do das células de defesa.

Um dos fendmenos mais importantes, também sob o ponto de vista do diag-
ndstico, serd a chamada de células de defesa, representadas por células fagocitarias
e pertencentes ao sistema imunoldgico, a que se associam as células de descamagdo
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do préprio drgdo, conjunto denominado Células Somdticas. A sua quantidade no leite,
e em certa medida o seu tipo, sdo parametros largamente utilizados no diagndstico
destas afec¢Ges, visto que o seu aumento tende a ser proporcional a gravidade da
infecgdo.

Evolucdo da doenga

De acordo com a agressividade da invasdo e eficécia da resposta defensiva, as
mastites podem evoluir de forma aparente, mesmo com sintomatologia leve, mas ve-
rificdvel no acto da ordenha, caso em que se classificam como clinicas ou, pelo contra-
rio, desenvolver-se de forma inaparente e arrastada sem que o operador se aperceba
dainstalagdo dainfecgdo. A infecgdo pode arrastar-se durante meses e denominando-
-se entdo esta situacdo de mastites subclinicas. E esta forma de infeccdo que nos
ocupara em especial, pois, sendo inaparente, é a mais prejudicial, por levar a perdas
“escondidas”, manter um reservatdrio de infeccdo para outros animais e langar mi-
crorganismos, provavelmente patogénicos para o Homem, no leite de consumo.

As primeiras podem ainda evoluir de forma aguda, situagdo em que hd compro-
misso local e geral, e sdo exuberantes, sobrevindo febre, prostragdo, aumento do vo-
lume e da temperatura do Ubere, dor e vermelhidao. Na evolugdo sub-aguda, ndo ha
sintomas gerais e a sintomatologia local € menos evidente, mas ainda perfeitamente
visivel. A evolucdo sera crénica, caso as altera¢des inflamatdrias sejam recorrentes,
com ligeiras alteragGes no leite, mas evoluindo também de forma insidiosa.

A persisténcia destas infec¢bes é em geral elevada. Em ovinos, para um univer-
so de 338 metades mamarias, determinou-se que 40% das infec¢des subclinicas per-
sistiam 3 meses. Durante o periodo seco algumas sdo debeladas, calculando-se, de
acordo com alguns autores, em 45% a taxa de “recupera¢do” para ovinos e de 20% a
45% para caprinos.

LesGes

Em resultado da afeccdo, as alteragdes fisicas que podem sobrevir, para além
daquelas devidas a inflamagdo (inchago, calor, vermelhiddo e dor), sdo devidas a mo-
bilizagdo das defesas organicas, seja pela substituicdo do tecido produtivo por tecido
conjuntivo, resultante de uma agressao grave do tecido mamadrio, seja por formacao
localizada de quistos ou reacgdo linfética regional. As les6es mais vulgarmente obser-
vadas traduzem-se nos aspectos seguintes:

Assimetria da glandula mamadria, devendo observar-se antes da ordenha. Indura-
¢6es nodulares ou focais. Hipertrofia dos nddulos linfaticos retro-mamarios.

Diagnéstico

O reconhecimento precoce da afecgdo é importante, sobretudo no caso de mas-
tites clinicas, em que a exuberancia de sintomas ndo deixa margem para duividas. Nao
se pode no entanto menosprezar a importancia das mastites subclinicas, pela sua
prevaléncia, perdas de rendimento, diminui¢do da qualidade fisico-quimica do leite e
também pela possibilidade de produc¢do de microrganismos patogénicos.

O diagndstico das mastites pode ser realizado para um rebanho, um animal ou
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uma metade mamdria, recorrendo-se a praticas e métodos especificos e adaptados
a cada caso. A opc¢ao do método passa pelo objectivo pretendido, variando desde o
diagndstico individual, necessdrio ao criador, até a monitorizagdo de grandes popula-
¢Oes, proprio de industrias transformadoras, associa¢des de criadores ou entidades
governamentais. Os métodos a utilizar poderdo assim ser mais especificos e restriti-
vOs ou mais massivos, aplicaveis em larga escala a grandes populagdes.

Para a recolha de amostras destinadas aos testes laboratoriais, devera ser con-
sultado o médico veterindrio assistente. No entanto, o criador podera sempre fazer
um teste especifico facil de executar, barato e de grande valor, o teste californiano
de mastites.

O Teste Californiano das Mastites (TCM) foi um dos primeiros testes indirectos e
é muito eficiente na vaca leiteira, decorrendo actualmente estudos sobre a sua apli-
cabilidade aos pequenos ruminantes. Verdadeira prova de estdbulo, o TCM tem as
vantagens de ser imediato, pouco dispendioso e passivel de realizar pelo operador
de ordenha, tendo como principal limitacdo a quantidade de testes individuais que
é necessario realizar num rebanho de pequenos ruminantes, o que torna o processo
de ordenha e diagndstico moroso e menos sensivel, quando realizado nas condi¢des
ordindrias dos estabulos. Este teste baseia-se na deteccdo indirecta da presenca de
leucdcitos no leite.

Muitos autores referem este método como extremamente vdlido apontando
para uma sensibilidade de 76,5% e uma especificidade de 69,3%. Outros autores con-
sideram haver melhores correla¢des entre teste californiano de mastites e infec¢oes
intra mamdrias do que a contagem de células somdticas, limitando embora as colhei-
tas ao segundo e terceiro meses de lactagdo, devido a elevada incidéncia de falsos
positivos antes da secagem.

Pessoalmente pensamos que a colheita de amostras didrias de parte do efecti-
vo, para a realiza¢do do teste californiano de mastites apds a ordenha, em condi¢ées
de operagdo mais favoraveis, podera tornar mais (til este teste, para informacao rapi-
da sobre o estado das fémeas individualmente, sem prejuizo das colheitas uma a duas
vezes por més, até porque de acordo com a nossa prépria experiéncia pessoal, existe
uma forte rela¢do linear entre a contagem de células somdticas e a determinagdo
teste californiano de mastites.

Nas figuras seguintes podemos ver as fases de realizacdo do Teste Californiano
das Mastites. As figuras 1a 3 indicam a forma de recolher as amostras quando o objec-
tivo é realizar o teste no fim da ordenha; quando possivel, o teste deve ser realizado
no momento da ordenha, poupando tempo com a marcacdo dos frascos e o custo do
recipiente. As figuras 4 a 7 demonstram a realizagao do teste em si. Deverd manter-se
a raquete em agitacdo permanente e a leitura ndo devera ser posterior a 60 segun-
dos, apds adi¢do dos reagentes.

Consideraremos que um leite mostrando total fluidez, sem espessamento, fios
ou grumos significa um Ubere sdo pelo que o resultado se indicard como zero (0).
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Figura1

Figura 4 - Colocacdo de 2 ml de leite na Figura 5 - Adicdo de igual volume de
raquete de ensaio. reagente

Figura 6 - Agitagdo do conjunto das amos- Figura 7 - Leitura do resultado.
tras por um periodo de 30 a 60 segundos.

Um leite mostrando espessamento ou aumento da viscosidade, com raros fios
em suspensao, sera classificado como 1-2.

Um leite francamente espessado, com fios e grumos, ou mesmo formagdo de
massas sdlidas um pouco mais extensas, deverad ser classificado como 3 - 4.

A Figura 7 representa um TCM classificado como 1 - 2 (espessamento do leite,
fios visiveis).
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A Figura 8 representa um resultado
negativo a prova do TCM (fluidez, colo-
racdo uniforme, sem grumos ou fios visi-
veis), classificado como TCM o.

Figura 8 - Leitura de resultados

Fundamentos do diagnédstico pela contagem de células somaticas

Denominam-se células sométicas, globalmente, aqueles elementos figurados do
leite (células), com origem no organismo animal, excluindo os microrganismos. Ao
longo das ultimas décadas muitos trabalhos foram realizados sobre o leite da espécie
bovina, ao ponto da contagem de células somdticas ser hoje uma das provas mais cor-
rentemente utilizadas para o controlo sanitario da producdo de leite nesta espécie. A
utilidade da sua aplicacdo é agora um incentivo para a sua adaptacdo aos pequenos
ruminantes, pelo que se assiste, nos ultimos anos, a um estudo intenso da sua apli-
cabilidade a estas espécies, particularmente nos paises mediterranicos e em especial
Espanha, Franga, e Itdlia, assim como nos EUA.

A generalidade dos autores considera hoje a contagem de células soméaticas em
ovinos e caprinos como um dado determinante para o diagndstico das mastites, va-
riando somente o limiar a partir do qual se podera estabelecer um diagndstico. No en-
tanto este limiar depende da espécie, raqa, fase de lacta¢do e de muitos outros facto-
res fisiolégicos, e metodoldégicos, que causam variagdes enormes entre os resultados
de alguns autores. Muito do trabalho de investigacdo actual dirige-se no sentido de
estabelecer limiares consensuais, limites a partir dos quais se possa considerar existir
um estado patoldgico no conjunto do rebanho ou na fémea.

O ndmero e tipo de células somaticas no decorrer da lactagdo ou da infeccdo
tem sido investigado por muitos autores, representando uma variagdo fisiolégica ou
patoldgica.

Variagdo fisiolégica — Ao longo da lactagdo o nimero de células somaticas pre-
sentes no leite vai variando em condi¢Ses de normalidade, variagdo essa que deve
ser tida em conta quando da interpretagdo dos resultados da contagem celular. O nu-
mero total de células somaticas devido a infec¢des é também varidvel com a espécie
microbiana e, dentro desta, com a espécie animal; a titulo de exemplo diremos que as
cabras sao mais sensiveis ao Micoplasma agalactiae que as ovelhas.

A variagdo do niimero de células somdticas é o ponto fulcral para a determinagao
de limiares ou padrdes que permitam decidir do estatuto sanitdrio de um rebanho ou de
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uma fémea, individualmente e é, infelizmente, muito elevada, em especial na cabra. Dire-
mos, que o nimero de células somdticas se deve a trés ordens de factores, como sejam:

Factores de ordem fisiolégica, ligados ao funcionamento da mama, nomeada-
mente as frac¢des da ordenha, varia¢6es didrias, variagdes semanais, fase de lacta-
¢do, nimero de lactagdes. Factores de ordem zootécnica, como sejam aqueles reflec-
tindo a agd@o do homem e do meio sobre o animal, como a ordenha, a alimentagdo e
outros factores da exploragdo, e factores de ordem individual, que compreendem a
variabilidade de natureza genética e a variabilidade residual. Por outro lado, deverao
ser ponderados outros elementos passiveis de causar variagdo em especial as meto-
dologias de colheita de amostras e contagem de células somdticas.

Variagdo patoldgica — serd aquela variagdo sem explicacdo de ordem fisioldgica,
que acabamos de ver, traduzida por um importante aumento de células somaticas
para um nivel acima do considerado normal, o limiar ou limiar de diagndstico, valor
a partir do qual se considera haver uma mastite subclinica (animal individual) ou um
conjunto de animais mastiticos no rebanho (leite recolhido de um tanque).

Numero total de células somaticas e limiar de diagnéstico

Na dltima década a comunidade cientifica tem vindo a debrugar-se sobre as con-
tagens consideradas limite, até a data com resultados muito dispares, considerando
o padrdo verificado na vaca leiteira. As variagdes fisioldgicas de contagem de células
somadticas ao longo da lactagdo traduzem tendéncias, as quais se sobrep6em varia-
¢Oes de cardcter ndo fisioldgico, de origem quimica, fisica, traumatica ou infeccio-
sa. Embora a simples presenga de células somaticas possa ter algum significado de
cardcter patoldgico, enquanto indicador de variagdo do estado higido, é sobretudo
a possibilidade de existéncia de infec¢do que da significado as contagens celulares,
por simultaneamente dar informacgdo potencial do estado sanitdrio da fémea, ou do
rebanho, e também da composicdo fisico quimica e teor microbiano do leite, origem
dessa amostra.

A migragdo normal de neutrdfilos é largamente aumentada como resposta a in-
vasao bacteriana, mas a informagdo é necessariamente diferente, segundo provém
de fémeas individuais, metades mamadrias, tanques de refrigera¢do ou de fases dife-
rentes do ciclo produtivo, pelo que se torna necessario definir critérios para cada uma
das situacdes.

A contagem de células somaticas é hoje um indicador de valor inestimdvel na ava-
liacdo da qualidade do leite de vaca e do estado sanitdrio do efetivo, sendo que a sua
expressao € considerada normal para valores abaixo dos 300.000 CS/ml, embora mui-
tos animais ndo infectados apresentem contagens inferiores a 100.000 CS/ml. Algumas
empresas tendem a aumentar os limites, de forma a garantirem o aprovisionamento.

Situacdo muito diferente é a relativa as espécies ovina e caprina, sendo muito
varidveis os valores apontados para diferentes racas de ovinos e caprinos, a ponto de
se sugerir o estabelecimento de diferentes limiares para as diferentes ragas. Diferen-
tes autores apresentam determinagdes que variam largamente de regido para regiao
e de raga para raga. A interpretacdo dos resultados é complexa e deve ser realizada
pelo médico veterinario.
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Prevencao

Dividiremos o tema em Profilaxia Geral, da competéncia do criador, e em Profi-
laxia Especifica, reservada ao médico veterinario, dados os aspectos técnicos assim
o exigirem.

Profilaxia Geral

Do ponto de vista das queijarias deverd ser adoptado o sistema de Autocontrolo
— leite cru — que deveria ser estendidos aos locais de produ¢do, nomeadamente salas
de ordenha e sistemas de transporte.

A prevencdo é a metodologia indicada para evitar as perdas de producao e ris-
cos sanitdrios a elas associados. A profilaxia inicia-se na concepgao das instalagdes,
cuja importancia se justifica pela sua duragdo e pelo seu custo, de acordo com o ma-
neio pretendido, e na escolha da raca e sistema de ordenha. A formacao profissional
do operador é uma pratica ainda hoje pouco valorizada, mas que reputamos funda-
mental no sucesso da explora¢do. Por outro lado, o0 maneio a instituir deverd ter em
conta as necessidades do operador facilitando, na medida do possivel, as tarefas mais
exigentes.

No que aos edificios e equipamento diz respeito, uma boa higiene da generalida-
de das instalag6es, em especial do local de ordenha, é uma pratica indispensavel para
areducdo das mastites ambientais, assim como a existéncia de um parque de espera;
para animais em pastoreio, a existéncia de um parque de espera para a ordenha, seco
e impermeavel, onde os animais molhados possam aguardar a ordenha e secar, pelo
menos parcialmente, em dias de chuva, ajudara a que cheguem ao cais de ordenha
com os Uberes mais secos, reduzindo assim a mistura de agua com o leite, por via da
tetina, no momento da ordenha. A pratica de lavagem e secagem dos tberes, embo-
ra ideal, ndo se afigura realista, para a generalidade dos casos, em especial devido a
dimensdo dos efetivos e a presenca de muita Ia ou pélos. Na realidade esta pratica
consome muito tempo, numa operagao ja de si bastante demorada; a generalidade
dos autores ndo refere esta operacdo.

A instalacdo correcta da sala de ordenha, para que o rebanho possa fluir com
facilidade, sem stress nem necessidade de barulhos, como gritos e até agressdes aos
animais, deverd permitir fazer a ordenha de forma calma, evitando a reten¢do do lei-
te, o que certamente se reflectird no aumento de producao.

O cais de ordenha, que deverd colocar o operador num nivel mais baixo, em
relagdo a traseira do animal, facilita a pris@o e, nos casos em que a ordenha é acompa-
nhada de distribui¢do de alimento concentrado, evita que os animais se debatam para
a procura de outras localizagées, facilitando ainda a observagao do leite e do estado
sanitario do Ubere.

A escolha da maquina de ordenha, com a pulsagdo e pressdes apropriadas, e
mantidas devidamente calibradas, sdo outros factores a ter em conta. O estado das
borrachas, juntas, e demais componentes em contacto com o leite, devera ser veri-
ficado sendo substituidos logo que necessdrio, assim como os pulsadores deverdo
ser limpos e calibrados segundo as indica¢cdes do fabricante. A revisdo cuidada da
mdquina de ordenha, durante a fase de paragem de ordenha, permite iniciar a orde-
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nha seguinte sem defeitos, sempre causa de potenciacdo dos problemas que surgem
com os animais.

Exame clinico do estado dos Uberes do efetivo no fim da lactacdo e no inicio
da lactacdo seguinte é uma prética aconselhada. Devera procurar-se nédulos e o au-
mento dos ganglios retro-mamadrios, assim como a presenca de lesdes superficiais. A
ocorréncia de mastites crénicas, como a resisténcia aos tratamentos, poderd obrigar
a reforma antecipada. O tratamento de secagem é discutivel, havendo autores que
aconselham a sua aplicacdo. A nossa experiéncia aponta para a vantagem de fazer
tratamentos selectivos somente aos animais positivos e suspeitos.

A ordenha — de um ponto de vista funcional, o operador deverda manter um
ambiente calmo, evitando o stress dos animais, que é causa de retencdo do leite. A
desinfeccdo das tetinas entre cada fémea permite diminuir as mastites contagiosas
transmitidas pela maquina de ordenha. A ordenha a fundo, ou repasse, permite por
seu lado manter a produgdo por um periodo mais prolongado e dificulta as infec¢es,
mais frequentes nos animais que fazem a reten¢ado do leite; por outro lado os animais
tendem a ficar aliviados com a saida do leite, sobretudo as melhores produtoras, pela
pressdo que este exerce sobre o interior do Ubere, cabendo ao operador aproveitar
da melhor forma esta realidade.

A desinfec¢ao dos tetos apds o fim da ordenha é um procedimento recomenda-
do por muitos autores, pois o canal e esfincter do teto tendem a ficar dilatados apds a
ordenha, facilitando a entrada de microrganismos, acaso tanto mais provéavel quanto
mais deficiente é a higiene.

Por fim, a dificuldade do diagndstico clinico nas mastites inaparentes, exige que
a profilaxia seja mais agressiva, obrigando a busca e despiste sistematico destas afec-
¢Oes. Para isto utilizam-se testes que podem ser empregados com o objectivo de re-
alizar o diagndstico individual, ou de monitorizar todo o rebanho, e mesmo grandes
populacdes, ao longo de toda a lactacdo.

Profilaxia especifica

Consiste na pesquisa sistematica de mastites clinicas, subclinicas ou crénicas no
rebanho, em especial as duas ultimas, recorrendo a testes especificos, com o objec-
tivo de tratar os animais ou proceder a secagem ou reforma. Pode ser necessario a
colheita de amostras, o seu processamento em laboratdrio, ou a avaliagao clinica de
uma ou mais fémeas do rebanho.

A colheita de amostras destinada a prova de contagem de células somaticas
deve ser realizada conforme apresentado nas figuras 1 a 4. E importante a marcagio
dos frascos no corpo do copo de colheita, e ndo na tampa, de forma a evitar trocas na
identificacdo da amostra.

Consequéncias gerais das mastites

Para plenamente podermos avaliar a importancia da afeccdo, recorde-se que da
funcdo secretora depende o sucesso da fileira.

As consequéncias sobre a fileira recaem sobre o produtor de leite ou sobre o
agente responsavel pela transformacdo, em dltima analise sobre o consumidor. Den-
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tro das consequéncias directas para a explora¢do pecudria destacam-se as perdas por
mortalidade, que podem ocorrer entre as fémeas afectadas e as crias, deficiéncias de
crescimento destas, diminui¢do da producdo de leite e altera¢6es na sua composigao,
ambas responsaveis pelas baixas de crescimento, conjuntamente com microrganis-
mos patogénicos eventualmente presentes. A classificacdo do leite poderd também
piorar, com consequéncias directas no preco do leite, reflectindo exigéncias de or-
dem comercial e legal. Relativamente as implicagdes para a industria, contam-se as
zoonoses, a elevada carga microbiana que pode estar presente e as alterag¢des na
composicdo do leite, condicionantes da qualidade dos produtos derivados. Os produ-
tos derivados de leite com elevado teor em células somaticas denotam menor quali-
dade. O consumidor final serd afectado em especial pela menor qualidade organolép-
tica, e eventualmente sanitdria, do produto final.

Considerar-se-d0 mais relevantes no momento, os aspectos sanitdrios e econé-
micos, sendo certo que a qualidade dos queijos produzido com leite proveniente de
rebanhos com elevada prevaléncia de mastites conduz com frequéncia a defeitos vi-
siveis na qualidade do produto final.

Aspectos Sanitarios

N3o podemos esquecer que os microrganismos patogénicos dos animais sdo-no
muitas vezes também para o ser humano. Diversos microrganismos frequentes no lei-
te tém origem nas mastites, como é o caso da febre de malta e dos estafilococos, en-
tre muitos outros. Estes microrganismos irdo naturalmente parar aos produtos com
origem no leite, em especial aos queijos produzidos com leite ndo tratado pelo calor.

A quantidade do leite produzido

A generalidade dos autores, aponta para uma diminui¢do mais ou menos impor-
tante da producdo e variagdes na composicao do leite, entendendo-se o aumento do
ndmero de células somdticas como indicativo de um estado de mastite subclinica.
Uma menor produgdo implica evidentemente uma menor quantidade vendida, a que
se sobrep&e uma pior classificacdo e correspondente preco de venda.

Em relagdo a quantidade de leite, as diferencas devem-se, em primeiro lugar, a
estarem comprometidas uma ou ambas as metades mamarias, podendo as perdas
atingir valores variando entre 20% a 60%, de acordo com diferentes autores.

As mastites em ovinos existem em todos os rebanhos e a diferenca maior entre
eles reside no nimero de animais infectados, com prevaléncias variando entre 10% e
50%, segundo diversos autores.

Em resumo, a produgdo de leite reduz-se com o niimero de metades mamadrias
afectadas, com o tipo microbiano responsavel e com a severidade da infec¢do, haven-
do a possibilidade de quantificar as perdas e relacionar as quebras diarias de produ-
¢do com as contagens de células somdticas realizadas no tanque.

Associac¢des Interprofissionais Francesas tém ja proposto um sistema de con-
trolo de qualidade baseado, ndo sé no teor de gordura e proteina como também na
presenca de inibidores, antibidticos, imunoglobulinas, microrganismos totais e célu-
las somaticas, estas duas ultimas medidas trés vezes por més.
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Causa
A listeriose é uma doenga comum ao homem e animais, que pode provocar a
morte, e tem como causa uma bactéria denominada Listeria monocytogenes.

Disseminacdo

Este microrganismo tem origem no chao, na terra e plantas, e facilmente conta-
mina as forragens do gado, assim como vegetais consumidos também pelos seres hu-
manos. As valas com agua e estrumes também sdo reservatdrios deste microrganismo.

Assim, facilmente se compreende que a transmissdo aos animais se faz median-
te forragens contaminadas em solos infectados ou por agua ou fezes contendo este
agente. Especialmente perigosas sao as ensilagens mal conservadas, com bolores ou
com zonas himidas ou apodrecidas, onde estes agentes da doenca se concentram
em maior quantidade.

A partir dos alimentos, os microrganismos podem passar aos animais, ocasionan-
do afecgdes clinicas ou também inaparentes. Estas Ultimas sdo também perigosas uma
vez que os animais continuam a eliminar microrganismos para o ambiente, sem que
disso haja sinal visivel. Em grande niimero, e em condi¢des vantajosas, estes organis-
mos podem mais tarde causar surtos com diversos animais doentes, em simultaneo.

Sintomatologia

Em ruminantes a afecc¢do € vulgar, sendo conhecida em ovinos como a doenca
dos circulos, podendo causar a morte, em pequenos ruminantes, em 24 a 48 horas
ap6s a manifestacdo dos primeiros sinais clinicos. Em animais gestantes, a infec¢do
desloca-se rapidamente para a placenta causando morte fetal e aborto, podendo
ocorrer outras localizag¢bes tal como o Ubere, de onde o microrganismo passa para
o leite. Neste Ultimo caso é especialmente perigoso o caso dos leites de ovelha e
cabra, quase sempre utilizados crus para a producdo de queijo, produto onde este
organismo pode sobreviver durante meses. Como exemplo diremos que em Espanha
foi identificado Listeria monocytogenes em 2,2% de 1052 amostras de leite de ovelha,
representando 283 exploragdes infectadas.

O principal sinal nas exploragbes é a ocorréncia de abortos espontdneos e de
animais a andar em circulos. Este Gltimo sintoma pode levar a confundir a listeriose
com outras afeccdes, nomeadamente a estriase nasal dos ovinos, entre outras, pelo
que deve ser consultado o veterindrio assistente.
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Profilaxia

As medidas profilacticas sdo comuns a diversas outras afec¢des, nomeadamen-
te aos cuidados com a higiene das forragens, evitando a sua conspurcagdo com es-
trumes. Muito importante também, é conseguir uma boa conservacao das ensilagens
garantindo que a drenagem e a estanqueidade do silo sejam bem conseguidas. Uma
boa compactagdo e uma descida eficaz do pH devem ser garantidas. As valas de dre-
nagem de humidades, dentro dos estdbulos, devem permitir a drenagem do chéo e
que este se mantenha seco, sempre que possivel.

Finalmente, é aconselhdvel a limpeza a fundo dos estdbulos e a sua desinfec¢ao
pelo menos uma vez por ano ou quando se justificar. Deverd ser consultada a OPP ou
o médico veterindrio assistente.
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Introduc¢do

A agalaxia contagiosa € uma importante doenca dos caprinos e ovinos, conhe-
cida hd mais de 200 anos, que atinge principalmente a glandula mamaria, as articula-
¢Bes e o globo ocular. E causada por micoplasmas, bactérias desprovidas de parede
celular, o que condiciona a epidemiologia, o tratamento e a eficdcia da vacinagao.
O agente etioldgico classicamente apontado é Mycoplasma agalactiae, mas outros,
como M. capricolum subsp. capricolum, M. mycoides subsp mycoides LC e M. putrefa-
ciens tém também sido isolados de caprinos atingidos, por vezes também com do-
enca respiratdria, para além das localiza¢6es atras referidas. Os elevados prejuizos
econdmicos que provoca aliados a elevada frequéncia com que ocorre no nosso pais
levam a que o seu combate deva ser encarado de forma prioritdria, especialmente em
caprinos, de modo a assegurar a rentabilidade econdmica das exploragdes.

Etiologia
Do ponto de vista etioldgico, o consenso actual parece ser o de incluir os quatro
micoplasmas atras referidos como sendo os agentes causais desta doenga.

Epidemiologia

Tanto os ovinos como os caprinos sdo sensiveis a M. agalactiae, mas os caprinos
sdo adicionalmente atingidos por M. mycoides LC, M. putrefaciens e M. c. capricolum,
embora haja relatos de doenga em ovinos provocada também por estes dltimos.

A doencga tende a assumir maior gravidade em caprinos, particularmente nos
efectivos leiteiros, e parece ser frequente em Portugal, Franca, Espanha, Itdlia e Gré-
cia. H4 também relatos frequentes nos EUA, América do Sul, india, Norte de Africa,
Israel, paises balcanicos, Jordania e Irdo, entre muitos outros.

O reservatdrio principal da infec¢do é o animal infectado no qual os microrganis-
mos podem permanecer por mais de um ano apds a cura. A introduc¢do destes animais
clinicamente saudaveis mas portadores do agente pode desencadear situagdes epi-
démicas em efectivos susceptiveis.

Frequentemente a doenga torna-se aparente no efectivo com a entrada dos
animais em lactacdo, provavelmente com a activacdo de infec¢Ges latentes. Maiori-
tariamente os animais jovens infectam-se através da ingestdo de leite contaminado,
enquanto que nos adultos é através da ordenha, seja pelas mdos do “ordenhador”
seja pela contaminagdo a partir das tetinas da maquina. Também a infeccdo a partir
de camas contaminadas, da ingestdo de dgua ou da inala¢do de aerossdis contendo o
agente pode assumir grande importancia.
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M. mycoides LC (que provavelmente sera reclassificado como M. mycoides subsp
capri) pode causar mamite, pneumonia, pleuresia, artrite e queratoconjuntivite (Figu-
ra 1), e é, provavelmente, um dos agentes com maior dispersao geografica, embora
as dificuldades colocadas no diagndstico laboratorial levem a que, em muitos casos,
ndo se identifique o agente causal. O agente infecta predominantemente os caprinos,
embora, por vezes, tenha sido isolado de ovinos com problemas reprodutivos e de
bovinos com artrite e doenga respiratdria.

M. capricolum subsp capricolum tem também ampla distribuicdo, particularmen-
te no Norte de Africa, onde surge com frequéncia em casos de doenca de grande
gravidade, que evoluem com febre, septicemia, mamite e artrite severa, por vezes
originando mesmo a morte. Os caprinos sao, neste caso, também mais atingidos que
0s ovinos, e sdo frequentemente encontradas na necropsia lesées de pneumonia.

M. putrefaciens foi isolado pela primeira vez como agente de mamite em capri-
nos na Califérnia em 1952. Tem sido isolado tanto de casos de mamite, artrite e aborto
como de animais clinicamente sauddveis. Também foi apontado como causa de do-
enca em cabritos, que apenas demonstravam sinais de poliartrite. E ainda frequente-
mente notificado como causa de diminui¢do da producdo leiteira, especialmente em
efectivos de caprinos em Franga.

[ dr . . % L .
Figura 1 - Sinais clinicos tipicos de agalaxia contagiosa: queratoconjuntivite, quebra
“stibita” da produgdo de leite e artrite. (Fotografias: Hélder Quintas)

A doenga tende a evoluir para a cronicidade, especialmente se M. agalactiae é
0 agente envolvido. Em caprinos, a evolugdo aguda ocorre com grande frequéncia,
particularmente se os outros micoplasmas que ndo M. agalactiae estdo presentes, tor-
nando também as lesdes no aparelho respiratério mais evidentes. Numa fase inicial,
os animais apresentam-se prostrados, com inapeténcia e hipertermia (por vezes mais
de 41°C) e as fémeas com gesta¢do avancada podem abortar. Embora alguns animais
possam morrer sem que demonstrem outros sinais clinicos, provavelmente como
consequéncia de septicemia, a maioria desenvolve mamite seguida de artrite e quera-
toconjuntivite. O érgao maioritariamente atingido € a glandula mamaria, o que leva a
que a producao leiteira desca, por vezes de forma abrupta em 2-3 dias, podendo dar
origem a morbilidade e mortalidade também em jovens lactentes. O leite, por vezes,
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apresenta-se descolorido, com aspecto aquoso e com grumos, podendo obstruir o
canal do teto. O Ubere apresenta-se com sinais tipicos de inflamacdo (quente, incha-
do, mole e doloroso a palpagao) que, numa fase mais avangada, evolui para a cronici-
dade, com atrofia e fibrose do tecido mamario. Assim, nos casos crénicos, denota-se
uma redugao de volume e dureza no tecido mamdrio atingido.

O envolvimento articular é varidvel, especialmente na severidade, originando
desde claudicagao ligeira até uma quase completa imobilizacdo das articula¢ées atin-
gidas. As localizagdes mais frequentes sdo as articulagdes do carpo, tarso e curvilhdo,
que apresentam um aumento de volume por acumulagdo de fluido sinovial.

As lesbes oculares, quando presentes, sdo caracterizadas inicialmente por con-
juntivite, com lacrimejamento e fotofobia, que progride, por vezes, para queratite
grave, com vascularizagdo da cdérnea, que pode evoluir de forma severa e causar
cegueira.

Especialmente nos animais jovens, o envolvimento do aparelho respiratdrio,
com pneumonia é, por vezes, o Unico sinal clinico observado. Também sdo relatados
casos de encefalite causados por estes microrganismos, especialmente em animais
muito jovens, onde a ataxia € o Unico sinal observado antes da morte do animal.

Diagnéstico

O diagndstico clinico sem recurso ao laboratdrio é, por vezes, facil de obter,
especialmente quando os trés principais sinais clinicos (mamite, artrite e queratocon-
juntivite) estdo presentes no efectivo, embora raramente no mesmo animal. Porém,
quando outros sinais menos especificos, como a mortalidade por septicemia em ani-
mais jovens e o aborto de fémeas gestantes estdo também presentes, o recurso ao
laboratdrio é necessdrio.

A confirmagdo laboratorial, por cultura dos agentes envolvidos, pode ser reali-
zada, pelo que deve ser enviado material patoldgico, como por exemplo zaragatoas
nasais e secregdes respiratdrias, leite, liquido sinovial, zaragatoas oculares, etc.. Tam-
bém o envio de sangue para pesquisa de anticorpos pode ser vantajoso em alguns
casos. As amostras devem ser conservadas no frio (4 °C) e rapidamente enviadas ao
laboratdrio.

O isolamento destes agentes e a sua identificagdo ndo é fécil, exige pessoal
técnico especializado e recursos dispendiosos, o que encarece de forma assinaldvel
estes exames. Também o lento crescimento dos micoplasmas in vitro contribui para
que o recurso a estes exames seja pouco frequente e tenha estimulado os investi-
gadores no desenvolvimento de métodos biomoleculares para o diagndstico, como
por exemplo o PCR. Assim, nos ultimos anos sdo vdrios os avangos neste dominio,
possibilitando uma resposta rdpida com identificagdo dos agentes envolvidos. Toda-
via, um resultado negativo ndo deve ser considerado como definitivo. Esta técnica
pode também ser utilizada para a rdpida identificacdo dos micoplasmas em cultura
contribuindo assim para uma mais rdpida resposta laboratorial, 0 que pode encorajar
o recurso ao laboratdrio pelos clinicos.
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Profilaxia e Controlo

Nos efectivos onde a doenga nunca se manifestou, a melhor medida profildctica
defensiva é a ndo introducdo de novos animais.

Quando a doenca esta presente, o rdpido isolamento e substituicdo dos animais
atingidos bem como a adop¢do de medidas rigorosas de higiene podem contribuir
para dificultar a dissemina¢do dos agentes no interior do efectivo, melhor ainda quan-
do aliadas a vacinagdo.

O rapido isolamento dos animais atingidos e o seu posterior abate, especialmen-
te daqueles que revelem sinais de mamite crénica, é a medida de controlo mais eficaz,
embora de dificil execu¢do. Como anteriormente referido, as les6es crénicas do teci-
do mamario sdo definitivas e podem inviabilizar a futura utilizacdo reprodutora des-
tes animais, para além de, muitos deles permanecerem uma fonte constante destes
microrganismos, o que possibilita a infec¢do de novos animais.

A aplicagdo de medidas higiénicas rigorosas, especialmente durante a ordenha,
bem como a pasteuriza¢do do leite antes da sua utiliza¢do na alimentacdo dos jovens,
podem também ser tentadas, embora devam ser sempre encaradas como medidas
complementares ao rapido isolamento e substitui¢do dos animais doentes.

Tendo em vista a profilaxia da doenga varias vacinas estdo disponiveis, embora
a inexisténcia de métodos padronizados na sua producao e avalia¢do clinica tornem
a sua eficacia extremamente varidvel. Em alguns paises tem sido tentada a utiliza¢ao
de vacinas vivas com estirpes atenuadas no controlo da doenca. Embora em alguns
casos tenham revelado uma maior eficdcia quando comparadas com as “classicas”
inactivadas, o facto de ocorrer excre¢do das estirpes vacinais através do leite dos
animais vacinados, leva a que ndo sejam recomendadas pelo OIE, especialmente em
animais em lactagdo. Na Europa o uso de vacinas atenuadas € contra-indicado pelo
que apenas se encontram disponiveis vacinas inactivadas. A sua natureza obriga a
administrag¢oes repetidas, o que torna varidvel o resultado obtido, também em fun-
¢do do protocolo vacinal eleito pelo clinico. A diversidade dos resultados obtidos, na
prética, é um reflexo das razées atrds apontadas, aliada ainda a variabilidade antigé-
nica e pouca imunogenicidade dos agentes envolvidos. A utilizagdo de melhores ad-
juvantes na formulagdo das vacinas, como por exemplo a saponina, tem aumentado
a eficacia, embora o custo mais elevado destes produtos os torne menos atractivos
para o mercado.

O recurso a vacinas de rebanho, conseguidas por inactivacao de estirpes isola-
das no efectivo, como forma de melhorar a eficicia da vacinagdo, é também aponta-
do como um caminho possivel. Contudo, o elevado custo associado leva a que esta
possibilidade apenas possa ser tentada em casos muito pontuais.

Alinvestigacdo sobre a doenca tem também incidido na identificacdo das protei-
nas com potencial imunogénico nos agentes envolvidos, para que, num futuro préxi-
mo, a eficacia vacinal seja melhorada. Porém, o melhor que podemos alcangar com a
vacinagdo serd a auséncia de sinais clinicos nos animais vacinados mas, apesar disso,
estes continuardo a infectar-se e a disseminar o agente no efectivo.
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Tratamento

O tratamento com antibidticos, embora tecnicamente possa ser tentado, revela-
-se muitas vezes infrutifero. Para além disso, muitos dos animais tratados, mesmo
ap6s a cura clinica, continuardo portadores dos agentes envolvidos e poderdo contri-
buir para a sua disseminac¢do no interior dos efectivos.

As particularidades do aparelho digestivo dos ruminantes inviabilizam a adminis-
tracdo de antibidticos por via oral, excepto em animais muito jovens, pelo que a ad-
ministragdo parenteral (IM ou SC) é normalmente eleita. A auséncia de parede celular
nos micoplasmas torna-os naturalmente resistentes a antibidticos beta-lactamicos,
como a penicilina e cefalosporinas, recaindo a escolha habitualmente nas tetracicli-
nas e macrdlidos. A ampla e repetida utilizagdo das tetraciclinas, como resultado do
seu baixo custo e da existéncia de formula¢es oleosas que permitem niveis tera-
péuticos por vdrios dias, levaram também a que a sua eficdcia nestas situa¢oes seja
hoje muito reduzida. Também o recurso a alguns dos antibidticos macrdlidos, como a
eritromicina e tilosina, deva ser questionado, pois sdo apontados causa de destrui¢ao
do tecido mamdrio em pequenos ruminantes, embora in vitro se revelem eficazes.
Outros antibidticos tém revelado eficicia, como por exemplo as fluorquinolonas,
embora o seu custo e utilizacdo frequente em medicina humana constituam fortes
entraves a sua administracdo em pequenos ruminantes. Convém referir novamente
que, independentemente do antibidtico utilizado, devemos encarar sempre o animal
tratado como um portador crénico destes agentes, mesmo apds conseguida a sua
cura clinica.
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A tuberculose é uma doenga de notificacdo obrigatdria que atinge varias espé-
cies animais e o homem. A importancia dos animais domésticos como reservatdrios
de micobactérias capazes de infetar e provocar doenca grave na espécie humana
levou a que se iniciassem programas de erradica¢do da doenga, especialmente em
bovinos, baseados numa estratégia de detecdo e abate. Contudo, a capacidade dos
agentes da tuberculose para infetar outras espécies animais, tanto domésticas como
silvdticas, pode comprometer o sucesso dos planos de erradicacdo e representar uma
ameaca acrescida a saude publica.

Nos pequenos-ruminantes, espécies animais onde classicamente a infe¢do era
rara, tem aumentado a frequéncia do isolamento de micobactérias patogénicas. Se
nos ovinos apenas sao registados casos muito esporadicos, nos caprinos, por sua vez,
o ndmero crescente de casos registados exige que seja dada a esta doeng¢a uma aten-
¢do especial de modo que ndo atinja taxas de incidéncia alarmantes.

Epidemiologia

Existem casos de tuberculose em caprinos descritos em todo o mundo, ainda
que de uma forma irregular no que diz respeito a gravidade clinica e a prevaléncia do
processo. Por vezes sdo simples descri¢6es de casos esporddicos, como acontece em
Portugal mas, noutras ocasi6es, referem-se a pafses, como a Espanha, onde a doenca
tem um caracter endémico. Nestes casos a tuberculose pode ser uma das doengas
caprinas de maior impacto, pela elevada mortalidade e perdas econédmicas que causa.

Os principais agentes que podem provocar tuberculose em caprinos sao M. bo-
vis e M. caprae, mas também foram descritos casos em que outros bacilos, como M.
tuberculosis, M.avium e, até M. kansasii, causaram a doenga .

A capacidade que os microrganismos do género Mycobacterium tém para infetar
um ou mais hospedeiros, faz da tuberculose, em qualquer espécie animal, uma
ameaca poténcial para as outras espécies, incluindo o homem.

Entre os animais domésticos os hospedeiros naturais de tuberculose (M. bovis e
M. caprae) sao os bovinos, atuando os caprinos como hospedeiro secunddrio ou até
mesmo primdrio nas zonas semi-aridas. Estas espécies sdo por isso as mais propensas
ao desenvolvimento da tuberculose.

Os cdes, os gatos e os suinos sdo também susceptiveis aos agentes da tuber-
culose. Nas ovelhas e nos cavalos a doenca ocorre raramente o que sugere alguma
resisténcia natural a doenqa.

Nos ultimos anos foram vdrios os casos de tuberculose diagnosticados em ani-
mais silvaticos na Peninsula Ibérica, nomeadamente em javalis e cervideos, sendo que
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alguns foram relacionados com surtos em animais domésticos. Este facto chamou a
atencdo para o papel que a flora silvdtica pode ter na disseminacdo da tuberculose
(Figura 1).

Os caprinos podem ser uma fonte de infe¢do para o homem, embora em menor
grau que os bovinos. E podem, juntamente com os ovinos e suinos, ser infetados por
estirpes presentes nos bovinos (M. bovis), nas aves (M. avium) e no homem (M. tuber-
culosis e M. bovis).

: ANIMAIS AMBIENTE
3 ’ SILVATICOS “ OMESTICO

Figura 1 - Possiveis fontes de transmissdo por Mycobacterium bovis e Mycobacterium
caprae em caprinos.

No rebanho, como fatores que favorecem o contégio temos, para além da gran-
de resisténcia no meio ambiente, a aglomeragdo de animais; a co-habita¢do entre ani-
mais adultos e jovens (mais sensiveis a doenca pela sua escassa imunocompeténcia),
e fatores imunossupressores (sub-nutricdo, doengas, mas condi¢ées higiénicas; pra-
ticas incorretas de maneio) (Griffin et al., 1993; Martin e Ledn, 1998; Menzies e Neill,
2000).

Quanto a transmissdo de tuberculose a partir dos animais para o homem, con-
sideram-se tradicionalmente trés vias de transmissdo: ingestdo de produtos lacteos
contaminados, inalagdo de aérossois e inoculagdo direta na pele.

Patogenia

A tuberculose é uma doenca provocada por bacilos que produzem uma inflama-
¢do crénica provocando les6es de tipo granulomatoso nos pulmées, intestino, perito-
neu, meninges e aparelho reprodutor, entre outros.
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Nos caprinos observam-se, por vezes, lesdes iniciais simultaneamente no trato
respiratdrio e digestivo, o que leva a pensar que, apesar da via de transmissao mais
frequente ser a aerdgena (aerossdis), a via digestiva também pode ser a porta de
entrada no organismo.

A multiplicagdo das micobactérias e, consequentemente, a evoluc¢do do proces-
so, dependem da resisténcia organica e da viruléncia do bacilo (Figura 2).
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Figura 2 - Evolugbes possiveis da tuberculose a partir do complexo primdrio.
(Modificado de Duarte, 2008)

A resposta imunitdria é varidvel de animal para animal e, se rapida e eficaz, pode
limitar o crescimento do bacilo logo na fase inicial da infe¢do. Assim, em animais imu-
nocompetentes, pode dar-se a regressao e cura microbioldgica, ou evoluir para um
estado de laténcia. A reativagdo destas lesdes antigas pode ocorrer em caso de colap-
so da resisténcia geral.

Em animais com o sistema imunitario comprometido , pode ocorrer uma lenta
progressao no érgao afetado (evoluc¢do crénica) ou disseminagdo por via hemolinfa-
tica e canalicular a outros érgdos. Em caso de debilidade organica acentuada hd um
consequente aumento da sensibilidade, e ocorre generalizagdo, precoce ou tardia,
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que leva a morte do animal.

A evolucdo das lesbes de tuberculose é um processo dinamico que pode alterar
0 seu curso a qualquer momento, devido tanto a fatores externos como a internos,
como sejam a re-infeqdo e situa¢des imunodepressoras.

Na tuberculose caprina podem encontrar-se lesdes de tipo mais exsudativo ou
mais produtivo, mas o que mais chama a aten¢ao € a elevada propor¢ao das lesées de
caracter exsudativo e a escassa presenca de fendmenos de regressao e fibrose. Este
facto atesta a elevada sensibilidade desta espécie a tuberculose, bem como a possivel
viruléncia das estipes nela implicadas, como parece ser o caso do M. caprae.

Uma semelhanca entre a tuberculose humana e a caprina é que, devido a for-
magdo de cavernas e rutura das paredes da arvore brénquica, da-se a disseminacao
de grandes quantidades de bacilos, provocando pneumonias exsudativas, tlceras tra-
queais e lesdes intestinais por degluticdo desse material contaminado.

A existéncia de um grande nimero de caprinos com lesdes exsudativas que ex-
cretam muitos bacilos num curto periodo de tempo, conduzem a uma rapida difusdo
da doenga nos efetivos atingidos.

Caracteristicas clinicas e patolégicas

Esta doenca foi durante muito tempo ignorada ou confundida com outros pro-
cessos respiratdrios como bronquites parasitarias ou broncopneumonias de origem
microbiana, o que fez permanecer a falsa ideia de que a cabra era particularmente
resistente ao bacilo da tuberculose.

A tuberculose, provocada por M. bovis ou M. caprae, pode causar qua-
dros respiratérios severos nos caprinos ou permanecer num estado sub-
-clinico. No entanto, a sua evolucdo clinica é preponderantemente crénica com perio-
do de incubagdo a variar entre algumas semanas a poucos meses. Assim, a tuberculo-
se nesta espécie apresenta uma evolugao clinica relativamente rapida, caracterizada
por uma fase de generalizagdo com disseminagao linfohematogena e com a elimina-
¢ao, nas suas formas abertas, de grande quantidade de bacilos para o meio ambiente,
através da tosse, expetoragdo e das fezes (Figura 3).

Os sintomas sdo inespecificos e dependem dos orgaos afetados. Alguns capri-
nos, mesmo com lesGes extensas, podem ndo apresentar sintomas. A doenca torna-
-se clinicamente evidente em rebanhos com 25-30 % dos animais atingidos, em que
estes apresentam emagrecimento crénico e progressivo, com ou sem diarreia, que
culmina com a morte. Outros sintomas comuns sdo anemia, pélo ericado ou queda de
pélo e diminui¢do da produgdo de leite. Algumas cabras podem mesmo apresentar
lesbes nodulares sélidas na glandula mamaria. Nos efetivos atingidos a mortalidade é
varidvel, podendo em alguns casos chegar aos 20-30% anuais, existindo animais afeta-
dos de todas as idades , embora seja mais frequente nos jovens adultos.

As alteragOes respiratdrias sao inconstantes e surgem principalmente nas fa-
ses finais da doenga. Tém inicio com tosse crénica profunda e produtiva, surgindo
posteriormente taquipneia, dispneia e ruidos pulmonares anormais. Os ganglios lin-
faticos superficiais podem estar aumentados e ser facilmente palpdveis. O aumento
dos ganglios linfaticos regionais pode contribuir para o aparecimento de estridor,
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Figura 3 - Caprino com tuberculose: emagrecimento progressivo, anorexid, anemia,
pelo quebradico, queda da produgdo de leite, aumento dos ganglios mamadrios. Tosse
seca e ruidos respiratdrios anormais.

Diagnéstico

A abordagem clinica convencional, por si s6, ndo € suficiente para realizar um
diagndstico de tuberculose nos caprinos.

O exame pds morte permite realizar um diagndstico presuntivo da doenca (Fi-
guras 4 e 5). A necropsia os caprinos com tuberculose podem apresentar nédulos ou
granulomas de diferentes tamanhos, com grandes focos de necrose de caseificacdo
nos pulmdes e ganglios associados, e em outros érgaos como o figado, bago, serosas,
intestino, linfonodos e mesmo na glandula mamdria, nos casos de generaliza¢do do
processo.

No entanto, a identificacdo macroscépica das lesdes deve ser sempre acompa-
nhada da confirmacdo bacterioldgica da tuberculose através do envio para o labora-
torio de referéncia (LNIV) de lesGes granulomatosas caracteristicas.

Uma vez detetado um caso numa explora¢do, podem, a semelhanca do que
ocorre nos bovinos, ser realizados varios testes aos animais para despistar a presenca
da doenca. A intradermotuberculinizacdo simples é a prova utilizada por rotina com a
inocula¢do intradermica de tuberculina mamifera no pescoco ou na prega caudal e a
realizagdo da leitura 72 horas depois.

A discriminac¢do entre animais positivos, duvidosos e negativos obter-se seguin-
do os critérios da legislacdo nacional e comunitaria (Directiva 97/12/CEE transposta
para a legislacdo nacional pelo Decreto-Lei n.° 157/98 de 9 de Junho alterado pelo
Decreto-Lei n.° 378/99 de 21 de Setembro e Decreto-Lei n.° 272/2000 de 8 de Novem-
bro; e Regulamento (CE) n° 126/2002 da Comissdo de 8 de Julho).
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Figura 4 - Quadros lesionais de tuberculose pulmonar caprina (A, B, Ce D).

Tratamento
¢ N&o hd tratamento. Os animais afetados devem ser abatidos o mais rapida-
mente possivel apds o diagndstico de modo a minimizar os riscos de disse-
minagdo da doenga entre animais e ao homem.

Prevencdo e controlo

A auséncia de dados epidemioldgicos suficientes faz com que nado estejam pre-
vistos planos de erradicagdo da tuberculose caprina na maior parte dos paises do
mundo.

Na generalidade da Unido Europeia apenas estdo previstos programas de erra-
dicagdo para a tuberculose bovina, que sdo aplicados, desde a publicagdo da Directiva
do Conselho 64/432 EEC de 26 de Junho de 1964. Quanto aos caprinos, o Regulamento
CE 853/2004 prevé que sejam inspecionados e testados relativamente a tuberculose
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Figura 5 - LesGes caseo-calcdrias nos ganglios mediastinicos (E e F), tuberculose hepati-
ca miliar (G) e tuberculose mamdria (H).

sempre que sejam mantidos juntamente com os bovinos. Este aspeto ja foi conside-
rado na elaboracdo de alguns programas sanitdrios de estados membros, como por
exemplo na Franga e Inglaterra, mas ainda ndo estd previsto no dltimo plano nacional
de erradicagdo da tuberculose bovina.

Na Unido Europeia a vigilancia da tuberculose nos caprinos é feita esséncialmen-
te na inspegdo sanitdria post-mortem nos matadouros e, esporddicamente, através
exames bacterioldgicos requisitados por clinicos.

Segundo vdrios autores, numa campanha de erradicagdo da tuberculose, devem
ser tomados em consideracdo os seguintes critérios:

¢ Tuberculinizagdo (ou prova alternativa) de todos os animais a intervalos re-

gulares;

¢ Rdapida separacdo e sacrificio dos animais positivos;
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¢ Limpeza e desinfecdo das instalag¢des e objectos contaminados;

e Quarentena dos rebanhos que entraram em contato com esses animais;

e Rastreio dos movimentos anteriores dos animais positivos para encontrar a
origem e a possivel disseminagdo da doenga; pelo que deve existir identifi-
cacdo individual obrigatdria e um controlo completo e preciso da movimen-
tagdo animal;

¢ Pagamento de indemnizagdes aos proprietdrios pelo sacrificio dos animais;

¢ Estabelecimento e manutengao de dreas livres da infe¢do, com o objectivo
de as extender a todo o pais;

e Suficiente vontade, meios e pessoal para cumprir estes critérios satisfatoria-
mente.
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Introducdo

Corynebacterium pseudotuberculosis é o agente etiolégico da linfadenite caseo-
sa, uma doenca comum dos pequenos ruminantes em todo o mundo que causa pro-
cessos piogranulomatosos crénicos em diferentes espécies de animais de producdo
(Motta et al., 2010). E primariamente uma infecdo dos linfonodos periféricos, mas
com o tempo pode envolver linfonodos viscerais e drgaos internos. Quando estabe-
lecida a doenga é de dificil erradicacdo pois a terapéutica ndo é efetiva, assim como, a
detecdo dos animais infetados.

Etiologia

O género Corynebacterium pertence ao grupo das bactérias actinomicetas
que também inclui outros agentes patogénicos para animais como Nocardia spp.,
Rhodococcus equi, Mycobacterium spp. e Arcanobacterium pyogenes (Quinn et al.,
1994). Compartilha com estes, as caracteristicas microbioldgicas a nivel da parede
celular, como a espessura, presenca de 4dcidos micdlicos, dcidos gordos saturados e
insaturados (Belchior et al., 2006; Motta et al., 2010,). C. pseudotuberculosis sdo bac-
térias intracelulares facultativas, Gram-positivas (Paton et al., 2003). Exibem formas
pleomdrficas, desde cocobacilos a bacilos filamentosos, imdveis, desprovidos de
esporos, medindo entre 0,5-0,6 ym por 1,0-3,0 um, isolados ou agrupados irregu-
larmente tipo palicada, decorrentes da grande quantidade de lipidos na sua parede
celular, particularmente, o acido corinomicélico (Quinn et al., 1994; Costa, 2002).
S&o bactérias microaerdfilos (5% de CO, ), mas toleram condigGes de aerofilia em cul-
tura (Baird, 1997; Mckean et al., 2007). Em termos fenotipicos sdo microrganismos
catalase e urease positivos, fermentam os hidratos de carbono sem a producdo de
gds. Ndo fermentam a glucose (Quinn et al., 1994). Este agente encontra-se associa-
do a diversos quadros clinicos nos equideos e nos ruminantes domésticos em geral,
caracterizadas pela formacg&do de abcessos e/ou linfadenite (Baird, 1997; Doherr et
al., 1998; Mckean et al., 2007).
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Epidemiologia

Os agentes causadores da linfadenite caseosa sdo cosmopolitas de distribui¢ao
mundial que se encontram predominantemente no solo, na pele e nas mucosas dos ani-
mais. Podem manter-se vidveis durante longos periodos no ambiente e em secre¢ées
purulentas entre 6 a 12 meses (Motta et al., 2010). A infe¢do ocorre por contaminagdo
de feridas durante o maneio de rotina como a tosquia, castragdo e corte de cauda (Riet-
-Corréa et al., 2004). Os banhos de imers3o sdo também considerados fatores de risco
(Radostits et al., 2007). A contaminacdo da 4dgua, alimentos e feridas € frequente, atra-
vés das descargas purulentas resultantes das les6es supuradas. Estas também contami-
nam os utensilios e as alfaias agricolas e o material cirtirgico usado pelo médico veteri-
ndrio (Radostits et al., 2007). Os vetores como a mosca doméstica, Stomoxys calcitrans
e Culicoides apresentam pouca importancia epidemioldgica na disseminagdo do agente
em pequenos ruminantes, ao contrario dos equinos (Motta et al., 2010).

A transmissdo é facilitada pela presenca de feridas na pele, mas a bactéria pode
penetrar através da pele integra. A transmissdo ocorre por contato direto com as se-
cregdes infetantes ou mediadas por fomites (Radostits et al., 2007). As portas de en-
trada sdo diferentes para ovinos e caprinos, o que explica a diferente localiza¢do ana-
témica dos abcessos. Nos ovinos, o principal fator de risco na transmissao do agente
é a contaminacdo da pele apds as tosquias e banho de imersao o que origina abcessos
da pele em diferentes regides do corpo. Nos caprinos observa-se uma predominancia
de linfadenomegalia na regido da cabeca e do pescoco devido a alimentacdo destes
animais com forragens grosseiras (Costa, 2002; Motta et al., 2010).

Alinfadenite caseosa € uma das doengas infeciosas com prevaléncia mais eleva-
da em paises com tradicdo na criacdo de ovinos e caprinos, incluindo Nova Zelandia,
Espanha, Franca, Australia, Suica e Holanda (Belchior et al., 2006).

Esta infe¢do pode causar grandes prejuizos aos produtores, por diminui¢do da
qualidade da pele e da I3, reducdo na producdo de carne e leite em ruminantes, morte
ocasional de animais com disseminagdo sistémica do organismo. No caso dos equinos
hé reducdo da capacidade de exercicio ou treino (Beard et al., 2004; Motta et al., 2010).

Patogenia

A infecdo natural ocorre por via oral, respiratdria ou por contaminagdo de feri-
das. A bactéria é entdo fagocitada por neutrdfilos e macréfagos. Nos macréfagos, as
bactérias mantém-se vidveis, sendo posteriormente sequestradas pelos linfonodos re-
gionais, principalmente, os pré-crurais, pré-escapulares ou sub-mandibulares nos quais
induz a formagao de piogranulomas muiltiplos. Estes podem coalescer e formar grandes
abcessos. Dependendo de vdrios fatores como a viruléncia da bactéria e o estado imu-
nolégico do animal, pode ocorrer disseminagdo do agente dos linfonodos para outros
tecidos. Também pode ocorrer disseminagao por via linfatica para outros érgdos como
o pulméo, figado, rins e encéfalo (Paton et al., 2003; Pugh, 2004; Motta et dl., 2010).

Quadro clinico e lesional
A doenca apresenta um periodo de incubac¢do longo que pode variar de 2 a 6 se-
manas, tornando dificil a separagdo dos animais infetados dos ndo infetados (Zarraga
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et al., 2006). A introdu¢do de um animal infetado em um rebanho leva ao apareci-
mento de abcessos nos animais no periodo de dois a trés anos. Uma vez introduzi-
da a infe¢do num rebanho, torna-se muito dificil a sua erradica¢do (Costa, 2002). Os
abcessos externos (Figura 1) predominam nos linfonodos mandibulares, parotideos,
pré-femorais ou pré escapulares (Radostits et al., 2007), embora possam ocorrer tam-
bém nos linfonodos mesentéricos, visceras abdominais ou tordcicas (Figura 2). No en-
tanto, sdo raramente encontrados nos rins, coragdo, testiculos, Utero e articulagdes
(Zarraga et al., 2006). Quando ocorrem lesdes internas, acarretam perda de peso,
deficiéncia reprodutiva, podendo levar a morte do animal. Os sinais clinicos mais fre-
quentes no caso da presenca de abcessos internos sdo a perda de peso crdnica, redu-
¢do dafertilidade e do nimero de crias, redugdo da produgao de leite, baixo peso dos
cordeiros ao desmame, diminui¢do da qualidade e quantidade da Ia. A presenca de
abcessos nos pulmées determina sinais de dispneia crénica (Williamson, 2001; Costa,
2002; Belchior et al., 2006; Radostits et al., 2007).

T ot e - Byl

Figura 1 - Abcessos nos linfonodos mandibulares, pré-femorais e pré escapulares

N - ¢
Figura 2 - Abcessos a necropsia: de notar o aspeto laminado caracteristico do abcesso
ao corte do linfonodo.
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Os abcessos sdo constituidos por pus espesso de coloragdo branca, ou esverde-
ada, com consisténcia pastosa, que contém grande quantidade de bactérias vidveis
(Belchior et al., 2006; Mckean et al., 2007).

Diagnéstico

O diagndstico pode ser efetuado de varias formas: clinico, andtomo-patoldgico
e bacteriolégico. Existem também os métodos imunoldgicos, associados a imunidade
celular e aimunidade humoral.

No diagndstico clinico deve-se proceder a palpacao dos linfonodos superficiais
que estdo aumentados e a observagdo do aspeto macroscépico dos exsudados, a
presenca de febre e emaciagdo (Quinn et al., 1994; Belchior et al., 2006). As andlises
clinicas revelam leucocitose por neutrofilia e monocitose, anemia hemolitica do tipo
macrocitica normocrémica (Riet-Corréa et al., 2004; Radostits et dal., 2007). Os niveis
de fibrinogénio podem estar aumentados nos animais com abcessos. Os parametros
hematoldgicos podem estar normais em animais com abcessos crénicos (Smith, 2003).

O diagndstico definitivo é obtido através da cultura microbiolégica do agente
a partir do conteldo dos abcessos obtidos por pun¢ao ou bidpsia, ou obtidos post
mortem (Nozaki et al., 2000).

Na visualiza¢do do agente através de microscopia direta pelo método de Gram
ou Giemsa observam-se cocobacilos Gram-positivos, irregulares ou pleomdrficos que
se assemelham a “letras chinesas” (Cetinkaya et al., 2002; Zarraga et al., 2006).

Em meio de agar sangue ovino ou bovino (5%) e desfibrinado, as coldnias de C.
pseudotuberculosis sdo observadas ao fim de 48 horas de incubacdo, sendo peque-
nas, brancas e de aspeto seco rodeadas por um ténue halo de beta-hemdlise. Para
confirmacgdo é realizado o teste de CAMP (Costa, 2002; Baird e Fontaine, 2007). A
prova de reducdo de nitratos a nitritos permite diferenciar os biotipos em ovis ou
equi, que apresentam, respectivamente, reag6es nitrato-negativas e nitrato-positivas
(Cetinkaya et al., 2002; Zarraga et al., 2006).

Existem outras técnicas de diagndstico como a citologia aspirativa por agulha
fina. Esta apresenta como vantagem o baixo custo e a simplicidade de execucdo, sen-
do considerada um método prético em ovinos e caprinos (Ribeiro et al., 2001).

Existem vdrios métodos seroldgicos utilizados no diagndstico como a imunoflu-
orescéncia indireta, a imunodifusdo em gel de agar, a fixagdo de complemento, a téc-
nica de ELISA e hemaglutinac¢do indireta (Belchior e tal., 2006; Baird e Fontaine, 2007).
Atualmente estdo disponiveis “kits” de ELISA, que detetam animais infetados entre
0s 30 a 60 dias pds-infe¢do, com especificidade e sensibilidade a volta dos 85% (Valli
e Parry, 2007). Os métodos seroldgicos apresentam como principal desvantagem os
resultados falso-positivos, devido a semelhancga antigénica entre as corinebactérias
ou, em animais vacinados (Cetinkaya et al., 2002; Zarraga et al., 2006).

As técnicas de biologia molecular utilizadas no diagndstico da linfadenite case-
osa sdo consideradas altamente sensiveis e especificas, embora apresentem como
desvantagem a necessidade de laboratdrios especializados e as eventuais reagdes
cruzadas com espécies geneticamente relacionadas como C. ulcerans (Belchior et dl.,
2006; Baird e Fontaine, 2007).
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Controlo e prevencdo

Identificar os animais infetados e fazer a sua remocao rdpida do rebanho cons-
titui o método mais eficiente. A desinfecdo das instalagdes e dos equipamentos con-
taminados é indicada com desinfetantes comuns, como iodo, aménia quaternaria ou
hipoclorito.

Deve-se proceder a limpeza e desinfe¢do de agulhas, material cirtrgico e alicates
de tatuagem. Recomenda-se a limpeza periddica e a desinfe¢do dos locais usados nos
banhos desparasitantes. Deve-se dar especial atencdo a higiene na tosquia e ao corte
da cauda. Deve-se manter o material de tosquia e de corte de cascos limpos e livres de
contaminagdes por material infetante. Todos os animais que apresentarem abcessos
deverdo ser isolados até que tenham seu diagndstico elucidado (Smith, 2003; Zarraga
etal., 2006).

A vacinac¢do contra C. pseudotuberculosis pode causar uma redu¢do da doenga
entre 60 a 95% (Eggleton et al., 1991; Paton et al., 1995). Quando ndo existe vacina
comercialmente disponivel alguns autores defendem a utilizagdo de autovacinas por
demonstrarem igualmente resultados satisfatdrios (Winter e Clarkson, 2012).

Tratamento

Um dos grandes problemas do tratamento da linfadenite caseosa é o facto do
agente apresentar sensibilidade in vitro a antibidticos que ndo apresenta in vivo. Em
laboratdrio ocorre sensibilidade aos antibiéticos do grupo dos beta-lactamicos, ami-
noglicosideos, fluorquinolonas, macrolideos, tetraciclinas e rifampicina (Costa, 2002;
Senturk et al., 2006). A falha no sucesso terapéutico, in vivo deve-se provavelmente,
a dificuldade do farmaco atravessar a cdpsula espessa constituida por tecido conjun-
tivo que reveste os abcessos e o denso conteldo caseoso presente no interior dos
piogranulomas (Baird e Fontaine, 2007).

A extirpagdo cirtirgica dos abscessos e ou linfonodos externos pode ser efetua-
da no tratamento de animais de grande valor zootécnico. Outra opgdo € lancetar os
nddulos, com limpeza didria até a cicatrizagdo com tintura de iodo 2 a 5%, aliado ao
tratamento com antibidticos até oito semanas (Baird, 2006).

Implicag6es em satde publica

A infec@o humana por C. pseudotuberculosis € rara, mas existem relatos de al-
guns casos, principalmente, em individuos imunodeprimidos (House et al., 1986; Be-
Ichior et al., 2006). A infe¢do em humanos, apresenta um quadro clinico semelhante
ao encontrado em ovinos e caprinos, sendo a principal fonte de infecdo o contato
direto com o material purulento proveniente de abcessos caseosos (Mills et al., 1997;
Belchior et al., 2006).
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Introducdo

A paratuberculose, ou doenca de Johne é uma doenga infeciosa causada por My-
cobacterium avium subespécie paratuberculosis (Map). Afeta principalmente os rumi-
nantes, originando uma enterite crénica granulomatosa e fatal. As probabilidades de
cura do animal sdo escassas, o custo dos fadrmacos é elevado, superando na espécie
ovina e caprina o valor do animal.

Etiologia

Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis (Map) é um bacilo pequeno de
1,0-2,0 mm de comprimento por 0,5 mm de largura. Quando corado pelo método
de Gram, adquire uma cor azulada, sendo classificado como bacilo Gram positivo.
Quando corado pelos métodos de Ziehl-Neelsen ou por Kinyoun, torna-se vermelho,
sendo considerado dlcool-acido resistente. O agente etioldgico pode ser encontrado
em duas formas: constituido por uma parede celular, sendo necessdria a coloracdo
alcool-acido resistente, ou perder a maior parte da sua parede celular e, existir como
uma forma intracelular desprovida ou defectiva de parede celular (esferoplastos)
(Chamberlin et al., 2001). Todas as micobactérias sdo aerdbias ou microaerdfilas, cres-
cendo a temperaturas entre os 30 e 45°C. As principais caracteristicas microbioldgicas
distintivas, continuam a ser a sua dependéncia em micobactina em meios com ovo e,
a lentiddo de crescimento (Aduriz et al., 1995). A elevada resisténcia de Map fora do
hospedeiro condiciona em grande medida a epidemiologia da doenca, assim como,
as estratégias de controlo.

Epidemiologia

A paratuberculose tem distribuicdo mundial. A doenca tem sido especialmente
estudada em vacas, ovelhas e cabras ainda que Map possa infetar outros ruminantes
selvagens como veados. Recentemente, a ocorréncia natural desta patologia foi des-
crita em espécies selvagens ndo ruminantes (Daniels et dal., 2003). A infecdo ocorre
nos animais de pouca idade, normalmente, nos primeiros 30 dias de vida, enquanto
a doenga clinica ndo se desenvolve até aos 3 a 5 anos de idade. Este limite etdrio ndo
deve ser usado como critério de diagndstico, visto que ja se encontrou a infe¢do em
animais com menos de 2 anos de idade (Radostits et al., 2007). A infe¢do ocorre apds
0 nascimento, através da ingestdo oral de Map, a partir das fezes de animais infe-
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tados, sendo a transmissdo feco-oral a forma mais frequente (Juste e Aduriz, 1990;
Stehman, 1996). Os animais portadores eliminam as micobactérias com as fezes, as
quais podem contaminar os alimentos e a dgua que sdo posteriormente ingeridos
por animais susceptiveis. No caso de animais recém-nascidos, o contagio produz-se
ao mamar em Uberes conspurcados com fezes (Juste e Aduriz, 1990). J4 se efetuou o
isolamento de Map de drgaos genitais, Utero, leite e sémen de ruminantes (Sweeney,
1996). A paratuberculose é uma doenca que causa perdas econdmicas significativas
em todo o mundo (Losinger, 2006). Os efeitos adversos sdo devidos a redu¢do da
produgao do leite e md condi¢do corporal. No entanto, hd também perdas associadas
a diminuicdo da fertilidade e mamites (Collins, 1994; Hutchinson, 1996). O refugo pre-
coce com as consequentes perdas de material genético e lucros potenciais futuros é
uma parte importante, mas dificil de quantificar (Kudahl et al., 2004).

Patogenia

A via de infegdo natural é a oral e a localizag@o primaria é o tecido linféide orga-
nizado do intestino delgado (placa de Peyer). Uma vez ingerido, o bacilo penetra ime-
diatamente nas superficies mucosas do tracto gastrintestinal, devido a sua captura
pelas células M que recobre as clpulas das placas de Peyer do ileo e do jejuno, sendo
transportada em vactolos até aos macréfagos de seguida fagocitado pelos macrdéfa-
gos subepiteliais (Momotani et al., 1988). Geralmente, a lesdo granulomatosa comega
por se desenvolver nas placas de Peyer do jejuno e da valvula ileocecal (Gilmour e
Angus, 1988). A fase inicial da paratuberculose, com a presenca de pequenos granu-
lomas na zona interfolicular da placa de Peyer, pode durar desde umas semanas até
varios anos (laténcia neste caso). A fase seguinte serd a invasdo de outras zonas da
mucosa, livres de placas de Peyer, de forma multifocal, com pequenos granulomas.
A medida que a doenga progride, inicia-se uma resposta humoral devido 2 libertaggo
dos bacilos a partir dos macréfagos mortos (European Commision, 2000).

Quadro clinico e lesional

A ocorréncia de paratuberculose num efetivo de ruminantes assemelha-se a
um “iceberg”. A doenca observada no rebanho representa uma infima parte do
ndmero de animais infetados. Ndo existem sinais clinicos especificos dos ovinos.
O que ocorre, principalmente, é uma perda crénica progressiva de peso corporal
como resultado da ma absorcdo e perda de masculo (Figura 1). Os pequenos rumi-
nantes podem ser assintomaticos de 2 até 7 anos de idade (Navarre e Pugh, 2002). A
doencga manifesta-se, principalmente, através da emaciacdo, embora possa ocorrer
perda de Ia. A diarreia ndo € severa nem caracteristica. Nos casos avangados as
fezes tornam-se moles e deformadas. Os ovinos podem perder peso por 4 ou mais
meses, serem parcialmente anorécticos e as suas fezes serem normais (Radostits
etal., 2007). A depressdo e dispneia sdo evidentes nos caprinos, mas menos ébvias
nas ovelhas (Radostits et al., 2007). Os ovinos apresentam edema submandibular
devido ao baixo nivel em proteinas (Navarre e Pugh, 2002), e os globos oculares
ficam encovados por desaparecimento da gordura retro-ocular. Os dentes podem
estar quebradicos, e os animais apdticos, podendo chegar a auséncia de estimulos
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externos, até marcha cambaleante (devido a diminuicdo da massa muscular dos
gluteos). Os estudos hematoldgicos podem revelar anemia normocrémica, hipo-
proteinemia, descida dos valores séricos de célcio e magnésio (Kimberling, 1988).
Tal como nos bovinos, pode ser observada uma melhoria dos sintomas durante a
gestacdo (Brugere-Picoux, 1987). Outros sintomas notados sdo os problemas respi-
ratérios com dispneia e os abortos (Radostits et al., 2007).

Figura 1 - Caprino e ovino com sintomatologia tipica de paratuberculose

A paratuberculose caprina é uma afegdo caquetizante dos adultos, de evolu-
Gao progressiva, raramente acompanhada de sintomas digestivos. O seu diagndstico
clinico é praticamente impossivel devido a falta de sinais clinicos caracteristicos. As
cabras afetadas tém entre 2 a 3 anos, ocorrendo raramente em animais mais novos.
A perda de peso € progressiva, podendo estender-se por semanas e meses, condu-
zindo a uma emaciagdo dramdtica. O apetite, inicialmente, mantém-se normal mas,
mais tarde diminui (Vialard, 2000). Com o decorrer do tempo aumenta a letargia e a
depressdo. O elo apresenta-se rugoso, sem fibra (Matthews, 1999). A diarreia apenas
aparece nos estadios terminais sendo grave, tipo dgua de arroz (Garrido et al., 1989;
Lopez-Escar, 1990). A anemia desenvolve-se a medida que a doenca progride. Apare-
cem sinais de hipoproteinemia, como o edema submandibular (Matthews, 1999). Ha
letargia e diminui¢do da produgdo de leite (Lopez-Escar, 1990) e aumento de aborto
“ndo-infecioso” em rebanhos de cabras infetadas (Garrido et al., 1989).

Um aspeto importante no estudo andtomo-patoldgico da paratuberculose, es-
pecialmente nos pequenos ruminantes, é a falta de correlagdo existente entre a gra-
vidade dos sintomas e a extens&o e alcance das lesdes macro e microscépicas (Barker
etal., 1993).

As alteragbdes macroscdpicas podem ndo ser visiveis a olho nu, estando fre-
quentemente ausentes nos pequenos ruminantes. A lesdo mais caracteristica apa-
rece na parte final do intestino delgado, vélvula ileo-cecal, ileo e por¢des mais cau-
dais do jejuno e ceco, consistindo num evidente espessamento da parede intestinal,
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que se mostra edemaciada e aumentada até duas a trés vezes a sua espessura, sen-
do frequente o aparecimento de pregas na mucosa, que nao desaparecem quando
se estira o intestino (Barker et al., 1993; Pérez et al., 2000). Estas pregas transversais
conferem um aspeto cerebriforme a mucosa (Figura 2). Esta lesdo que aparece na
paratuberculose bovina, é infrequente e de menor intensidade na paratuberculose
dos ovinos. As lesGes macroscépicas intestinais variam de espessamento moderado
em 36% dos casos, a enrugamento severo da mucosa em 48% dos casos (Carrigan e
Seaman, 1990).

Os vasos linfaticos aferentes do mesentério podem aparecer dilatados e retorci-
dos, incluir pequenos nédulos de 1-4 mm e esbranquicados, que podem evoluir até a
caseificagdo ou, em determinadas ocasides a calcificagdo. Nédulos similares ou man-
chas brancas podem observar-se sobre a superficie peritoneal do ileo, na superficie
de corte da parede intestinal, ou nos ganglios mesentéricos e vélvula ileo-cecal. Estes
focos de necrose e caseificagdo nos linfonodos constituem uma caracteristica que
ndo ocorre em bovinos, sendo de apresentagdo frequente em ovinos. Os ganglios
estdo quase sempre aumentados e muito proeminentes (Gilmour e Angus, 1988).

Figura 2 - Aspeto macroscépico tipico da vdlvula ileo-cecal em ovinos
com paratuberculose.

Nos caprinos as lesdes macroscdpicas ndo sao tdo evidentes, sendo varidveis.
A necrépsia o animal apresenta-se emaciado, sem gordura abdominal. Os linfonodos
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encontram-se aumentados, nos estddios terminais com focos caseosos, hipertrofia li-
geira da mucosa do ileo e do célon proximal. Observam-se lesbes granulomatosas no
intestino, ganglios e por vezes no figado. As lesGes assemelham-se as produzidas pela
tuberculose devido a caseificagdo e calcificagdo das leses entéricas e dos ganglios
linfaticos mesentéricos (Barker et al., 1993).

Diagnéstico

Os sinais clinicos apresentados pelo animal sdo insuficientes para estabelecer
um diagndstico. A auséncia de animais com sinais clinicos, ndo descarta a possibili-
dade de que a paratuberculose se encontre numa exploragdo, visto que é normal a
auséncia de sinais clinicos.

A paratuberculose deve diferenciar-se de outros processos crénicos e caque-
tizantes como parasitoses (ostertagiose, fasciolose, nematodirose, bunostomose,
tuberculose (Jorge, 2000), caréncia em cobre (intoxica¢do por molibdénio), caréncia
de cobalto (Radostits et al., 2007), aporte de magnésio em excesso, (Brugére-Picoux,
1987), micotoxicose, abcessos hepdticos e outras doencas hepaticas do tipo créni-
co, abcessos internos (Kimberling, 1988). O isolamento de Map em meios seletivos
de cultura é o método mais conclusivo de identificagdo. As dificuldades de cultura
devem-se essencialmente a sua baixa taxa de crescimento, por um lado, porque qual-
quer outra espécie bacteriana de crescimento normal pode esgotar o meio de cultu-
ra antes que comece o crescimento de Map, por outro, porque os longos periodos
de incubagdo exigem grande capacidade de armazenamento e acompanhamento ao
longo do tempo, necessitando de grande quantidade de mao-de-obra especializada.

O isolamento de Map, tanto a partir de fezes como de tecidos animais, € a prova
considerada de referéncia. Nos ovinos, as melhores amostras para diagndstico sdo a
valvula fleo-cecal e os linfonodos mesentéricos caudais e fleocecal. E ainda possivel
isolar Map do parénquima hepatico, baco, rim, ganglios hepaticos, traqueobronquiais
e supramamarios, (Pavlik et al., 2000). Map € capaz de crescer na maioria dos meios
utilizados para o isolamento de micobactérias, desde que, nos mais comuns, se colo-
que micobactina. Os meios de cultura mais utilizados, habitualmente, sdo aqueles a
base de ovo como o de Herrold (HEYM), ou o de Léwenstein-Jensen (Garrido, 2002).
Mas, também se usam sintéticos como as diferentes variantes do meio de Middle-
brook (Aduriz et al., 1995). As colénias em Lowenstein-Jensen s&o dificeis de visuali-
zar, necessitando de 40 semanas para o crescimento (Stehman e Shulaw, 1996). Uma
variante de cultura que tem tido muito éxito em alguns laboratdrios € a radiométrica,
BACTEC 12B que se caracteriza pelo seu elevado grau de automatizagdo para detetar
o crescimento das micobactérias mediante a quantificacdo do 14CO2, libertado du-
rante a metabolizagdo do 14C presente em alguns nutrientes do meio liquido (meio
Middlebrook 7H12) (European Commission, 2000).

Atécnica de reacdo em cadeia da polimerase (PCR) para a detec¢do da sequéncia
de inserc¢do 1S900, especifica de Map, tem proporcionado uma excelente ferramenta
de identificacdo desta espécie. A técnica de PCR permite a detecdo rapida e especifica
de Map em amostras clinicas, ja que os resultados podem estar disponiveis em trés
dias, em comparagdo com os 6-8 meses de cultura. Mediante a técnica, é possivel
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detetar quantidades infimas de microrganismos, apesar da limitagdo que supde a con-
centragdo das micobactérias a partir da amostra clinica e, da visualizagdo do produto
amplificado (Fang et al., 2002).

Uma caracteristica comum as infeces por micobactérias é o desenvolvimento
de respostas imunitdrias de natureza espectral. Assim, nos estddios iniciais da infe-
¢do, observa-se uma escassa ou nula resposta humoral, predominando a resposta do
tipo celular. Por isso, nesta fase, as técnicas baseadas na dete¢do de anticorpos pro-
porcionam resultados negativos, pois a carga antigénica é diminuta. Pelo contrario,
as técnicas que detetam o segundo tipo de resposta produziriam resultados positivos
e, conforme progredisse, inverter-se-iam. Por ultimo, nas fases finais da doenca, pode
instaurar-se o estado de anergia, pelo que os animais ndo seriam detetados por ne-
nhuma das técnicas (Garrido et dal., 2000).

A intradermorreacgdo (IDR) tem sido a técnica mais utilizada no diagndstico da
paratuberculose in vivo. Como antigénios utilizam-se extractos proteicos purificados
obtidos a partir de Map, que sdo conhecidos como johnina ou paratuberculina, ou de
M. avium. O teste envolve a inje¢do de 0,2 ml de Johnina PPD (derivado proteico pu-
rificado) por via intradérmica. Como local de inoculagdo, recomenda-se as zonas das
tadbuas do pescoco, fazendo-se a mesma interpretagdo que na tuberculose, embora
a leitura se faca as 48 horas. E considerada uma reacdo positiva, um aumento da es-
pessura da pele de trés ou mais milimetros (Garrido et al., 2000). Dentro das técnicas
imunoldgicas in vitro incluem-se as provas de transformagao linfocitdria, a inibicdo da
migracdo leucocitdria e a detecdo da producdo de interferdo-g (IFN-g). As trés utili-
zam, como antigénio, um derivado PPD e, sdo essencialmente uma réplica in vitro de
alguns dos fendmenos que se produzem na prova intradérmica. Estas trés técnicas
tém como inconveniente manter vivos os linfdcitos para sua estimulagdo, pelo que
devem ser executadas num curto periodo apds a colheita de amostras (Garrido et dl.,
2000; Huda et al., 2003).

O uso da serologia no diagndstico da paratuberculose parece ter um valor limi-
tado. As principais razdes para este facto sdo a seroconversdo ocorrer relativamente
tarde no decurso da doenca e, ndo haver uma correlagdo forte com o grau de excre-
cao fecal. Por outro lado, a especificidade dos testes seroldgicos € afetada pelas rea-
¢Ges cruzadas com outros agentes infeciosos (Nielsen et al., 2001). Actualmente exis-
tem trés técnicas capazes de determinar a presenca de anticorpos no soro de animais
infetados: a fixagdo de complemento (FC), a imunodifusdo em gel de agar (AGID), e
0 ensaio imunoenzimatico: “Enzyme-Linked Immunosorbent Assay” (ELISA). Como
ndo ocorre uma resposta humoral forte até as fases finais da doenca, a sensibilidade
destes testes € maior nos animais com lesGes multibacilares (lepromatosas) (Clarke
et al., 1996). Deve-se ter em aten¢do que um resultado positivo aos testes seroldgi-
cos em animais que evidenciam sinais clinicos indica a presenga de paratuberculose.
Contudo, a doenga ndo pode ser descartada se o animal apresentar um teste negati-
vo. As ovelhas e as cabras parecem responder de maneira diferente na formacdo de
anticorpos. As ovelhas tendem a desenvolver anticorpos nas fases tardias da doenga,
ao contrdrio dos caprinos, nos quais os anticorpos podem ser detetados muito mais
cedo (Navarre e Pugh, 2002).
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Controlo e preven¢do

A paratuberculose ndo tem nenhum tratamento efetivo. Por isso, o controlo e a
prevengao sao imperativos. No entanto, prevenir aintrodu¢do da doenga num efetivo
é extremamente dificil (Navarre e Pugh, 2002). De todas as medidas efetuadas para
o controlo, a vacinagdo associada ao maneio adequado € a que melhores resultados
proporciona (Juste e Perez, 2011). Embora ndo conduza a sua total erradicacdo, pro-
duz uma reducdo significativa da incidéncia clinica, assim como, do nimero de ani-
mais excretores e portadores de infecdo intestinal detectdvel. Como inconveniente,
devem-se assinalar a formagao de um nédulo no local de inoculagdo que pode inco-
modar o animal, a possibilidade de se obter uma popula¢do seroldgica positiva e a
sensibiliza¢do dos animais a tuberculina mamifera e avidria (Reddacliff et al., 2006).
De um modo geral, a vacina contra a paratuberculose administra-se de forma subcu-
tanea na zona da axila dos ovinos ou no tecido laxo da zona peitoral nas outras espé-
cies de ruminantes (Aduriz et al., 2000). A vacina¢do ndo confere uma prote¢do abso-
luta, j& que os animais podem desenvolver a doenga e/ou eliminar as micobactérias
com as fezes. Por outro lado, é preciso ndo esquecer os efeitos adversos da mesma, a
formac&do de nddulos fibrocaseosos e a positividade dos animais a provas seroldgicas
ou a IDR frente a paratuberculose ou tuberculose, visto que, a forte reacdo a tubercu-
lose avidria nos animais vacinados a paratuberculose, poderia mascarar uma menor
reagdo a PPD bovina (Aduriz et al., 2000). A inoculagdo acidental da vacina no pessoal
encarregado da sua administragdo, tem por, vezes registado a formag¢do de um nédu-
lo doloroso que pode necessitar de cirurgia para a sua resolu¢do, embora, um trata-
mento local com corticoesterdides possa ser o suficiente para eliminar a inflamagao
em poucas semanas (Aduriz et al., 2000). A paratuberculose é uma doenca na qual o
maneio é considerado como uma das ferramentas mais poderosas para o seu contro-
lo. As medidas de controlo dependem do controlo da infegdo feco-oral, transmissao,
compra de animais para substituicdo em efetivos sem histdria de doenga, maneio dos
animais nascidos na exploragao, de forma a minimizar o risco de transmissao da infe-
¢ao nas geragdes vindouras. Nas espécies criadas em pastos, o controlo da infegdo é
particularmente problematico. A medida de evitar o pastoreio é economicamente im-
praticdvel. O controlo da transmissao feco-oral depende de uma identificacdo preco-
ce dos animais que excretam os microrganismos e maneio da densidade do rebanho,
rotacdo das pastagens e fontes de dgua (Rossiter e Burhans, 1996).

O refugo de ovinos jovens pode ser uma forma de reduzir as perdas devidas a
paratuberculose (Lugton, 2004). Os produtores que vendam animais vivos, embrides,
ou sémen sem sinais da doenga, escondendo, contudo, o estatuto epidemioldgico do
efetivo, colocam em risco outros. Quer os produtores, quer os médicos veterindrios
necessitam estar bem informados sobre a doenga. Os médicos veterindrios desem-
penham um papel primordial, assegurando que a sua informagdo é adequada para
os produtores. A decisdo dos produtores deve ser baseada no seu conhecimento e,
mesmo aqueles que decidam nada fazer para solucionar o problema, devem estar
conscientes das suas opgdes, assim como das consequéncias vindouras das suas de-
cisdes (Benedictus et al., 2000).
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Tratamento

Sendo a paratuberculose invariavelmente fatal, muitos compostos antimicrobia-
nos tém sido avaliados como potenciais agentes terapéuticos. Como Map € um orga-
nismo intracelular, a maioria das drogas usadas, sdo incapazes de penetrar nos ma-
créfagos (St. Jean, 1996). Actualmente, nenhum farmaco estd aprovado e, nas raras
circunstancias em que se procede a terapia, sdo utilizados os agentes antimicrobianos
padronizados. O tratamento é muito dispendioso e pouco eficaz, sendo somente usa-
do para prolongar a vida a animais com fins de reproducdo extremamente valiosos
(Harris e Barletta, 2001). Os farmacos que tém sido usados no tratamento de casos cli-
nicos incluem a isoniazida, a rifampicina, a clofazimida, o dapsone, aminoglicosideos,
o etambutol (St. Jean, 1996) e a monensina (Hendrick et al., 2006). A administracdo
de anti-histaminicos e a dessensibilizagdo com johnina endovenosa pode ser efetuada
no inicio do tratamento. O tratamento nos animais ndo elimina as infe¢des ou lesdes,
as probabilidades de cura do animal sdo escassas, o custo dos farmacos é elevado,
superando na espécie ovina e caprina o valor do animal. Por outro lado, é necessario
tratamento diario e os derivados carneos e lacteos dos animais tratados ndo podem
ser consumidos antes do fim do intervalo de seguranca (St. Jean, 1996).

Referéncias

Addriz, J.J., Juste, R.A. & Cortabarria, N. (1995). Lack of mycobactin dependence of
mycobacteria isolated on Middlebrook 7H11 from clinical cases of ovine paratu-
berculosis. Vet Microbiol, 45: 211-217.

Barker, I., Van Dreumel, A. & Palmer, N. (1993). The alimentary system. In: K. Jubb, P.
Kennedy e N. Palmer (Eds.). Pathology of domestic animals (Vol. Il, 4 * edi¢&o,
pp. 1-318). San Diego: Academic Press, Inc..

Benedictus, G., Verhoeff, J., Schukken, Y.H. & Hesselink, J.W. (2000). Dutch paratu-
berculosis programme history, principles and development. Vet Microbiol, 77:
399-413.

Brugeére-Picoux, J. (1987). Le diagnostic de la paratuberculose chez les ruminants. Rec
Med Vet, 163: 539-546.

Carrigan, M. & Seaman, J. (1990). The pathology of Johne’s disease in sheep. Aust Vet
J, 67: 47-50.

Chamberlin, W., Graham, D.Y., Hulten, K., El-Zimaity, H.M., Schwartz, M.R., Naser, S.,
Shafran, I. & El-Zaatari, F.A. (2001). Review article: Mycobacterium avium subsp.
paratuberculosis as one cause of Crohn’s disease. Aliment Pharmacol Ther, 15:
337-346.

Clarke, C.J., Patterson, I.A. P., Armstrong, K.E. & Low, J.C. (1996). Comparison of the
absorbed ELISA and agar gel immunodiffusion test with clinicopathological fin-
dings in ovine clinical paratuberculosis. Vet Rec, 139: 618-621.

Collins, M.T. (1994). Clinical approach to control of bovine paratuberculosis. J Am Vet
Med Assoc, 204: 208-210.

Daniels, M.J., Lees, J.D., Hutchings, M.R. & Greig, A. (2003). The ranging behaviour
and habitat use of rabbits on farmland and their potential role in the epidemio-
logy of paratuberculosis. Vet J, 165: 248-257.

142



Guia sanitdrio para criadores de pequenos ruminantes

European Commission SANCO/B3/R16 (2000). Possible links between Crohn’s disease
and paratuberculosis. Report of the Scientific Committee on Animal Health and
Animal Welfare, 76 pag.

Fang, Y., Wu, W.-F., Pepper, J., Larsen, J., Marras, S., Nelson, E., Epperson, W. & Chris-
topher-Hennings, J. (2002). Comparison of real-time, quantitative PCR with mo-
lecular beacons to nested PCR and culture methods for detection of Mycobac-
terium avium subsp. paratuberculosis in bovine fecal samples. J Clin Microbiol,
40:287-291.

Garrido, F., Hooghuis, H. & Leon, L. (1989). Apuntes sobre paratuberculosis (pp. 47-54).
Informes Técnicos n°28 — II Reunidn sobre paratuberculosis en Espafa. Derio.

Garrido, J.M. (2002). Puesta a punto de técnicas PCR en heces y de ELISA para el diag-
ndstico de la paratuberculosis. Estudio de prevalencia en ganado bovino. Tese
para a obtencdo do grau de Doutor em Medicina Veterindria. Zaragoza: Univer-
sidade de Zaragoza, 256 pag.

Gilmour, N.J.L. & Angus, K.W. (1988). Paratuberculosis. In W. B. Martin (Ed.) Enferme-
dades de la oveja (pp. 57-61). Zaragoza: Editorial Acribia.

Harris, N.B. & Barletta, R.G. (2001). Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis in
Veterinary Medicine. Clin Microbiol Rev, 14: 489-512.

Hendrick, S.H., Kelton, D.F., Leslie, K.E., Lissemore, K.D., Archambault, M., Bagg, R.,
Dick, P., & Duffield, T.F. (2006). Efficacy of monensin sodium for the reduction
of fecal shedding of Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis in infected
dairy cattle. Prev Vet Med, 75: 206-220.

Huda, A., Lind, P., Christoffersen, A.B. & Jungersen, G. (2003). Analysis of repeated
tests for interferon-gamma (IFN-y) response and faecal excretion for diagnosis
of subclinical paratuberculosis in Danish cattle. Vet Immunol Immunopathol, 94:
95-103.

Hutchinson, L.J. (1996). Economic impact of paratuberculosis. Vet Clin North Am Food
Anim Pract, 12: 373-381.

Jorge, M.C.,, Schettino, D.M., Torres, P. & Bernardelli, A. (2000). Primera descripcién
concomitante de tuberculosis y paratuberculosis en ovinos lecheros en Argenti-
na. Rev Sci Tech Off Int Epiz, 19: 800-809.

Juste, R.A. & Aduriz, J.J. (1990). Aspetos epidemiologicos. Ovis, (7): 65-75.

Juste R, Perez V (2011). Control of paratuberculosis in sheep and goats. Vet. Clin. Food
Anim. 27, 127-138.

Kimberling, C.V. (1988). Jensen and Swift’s Diseases of Sheep (3? edition, pp. 235-238).
Philadelphia: Lea & Febiger.

Kudahl, A., Nielsen, S.S. & Sorensen, J.T. (2004). Relationship between antibodies
against Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis in milk and shape of lacta-
tion curves. Prev Vet Med, 62: 119-134.

Lopez-Escar, A. (1990). Aspetos en el campo sobre paratuberculosis y su vacunacion
(pp- 54-59). Informes Técnicos n° 34-111 Reunién sobre Paratuberculosis en Es-
pafa. Derio.

Losinger, W.C. (2006). Economic impacts of reduced milk production associated with
epidemiological risk factors for Johne’s disease on dairy operations in the USA.
J Dairy Res, 73: 33-43.

143



Guia sanitdrio para criadores de pequenos ruminantes

Lugton, L.W. (2004). Cross-sectional study of risk factors for the clinical expression of
ovine Johne’s disease on New South Wales farms. Aust Vet J, 82: 355-365.
Matthews, J. (1999). Diseases of the goat (2* edition, pp. 111-114). London: Blackwell

Science.

Momotani, E., Whipple, D.L., Thiermann, A.B. & Cheville, N.F. (1988). Role of M cells
and macrophages in the entrance of Mycobacterium paratuberculosis into do-
mes of ileal Peyer’s patches in calves. Vet Pathol, 25: 131-137.

Nielsen, S.S., Houe, H.M., Thamsborg, S.M. & Bitsch, V. (2001). Comparison of two en-
zyme-linked immunosorbent assays for serologic diagnosis of paratuberculosis
(Johne’s disease) in cattle using different subspecies strains of Mycobacterium
avium. J Vet Diagn Invest: 13, 164-166.

Navarre, C.B. & Pugh, D.G. (2002). Diseases of the gastrointestinal system. In: D. G.
Pugh (Ed.) Sheep and Goat Medicine (pp. 69-105). Philadelphia: W. B. Saunders
Company.

Pavlik, I., Matlova, L., Bartl, J., Svastova, P., Dvorska, L. & Whitlock, R. (2000). Parallel
faecal and organ Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis culture of diffe-
rent productivity types of cattle, Vet Microbiol, 77: 309-324.

Pérez, V., Corpa, J.M. & Garcia, J.F. (2000). El quadro clinico y lesional de la paratuber-
culosis bovina. Bovis, (93): 39-47.

Radostits OM, Blood DC, Gay CC (2007). Veterinary medicine: a textbook of the disea-
ses of catlee, sheep, pigs, goats and horses. 9th ed. Philadelphia: Baillie-
re Tindall, p.830-839

Reddacliff, I., Eppleston, J., Windsor, P., Whittington, R. & Jones, S. (2006). Efficacy
of a killed vaccine for the control of paratuberculosis in Australian sheep flocks.
Vet Microbiol, 115: 8887-8890.

Rossiter, C.A. & Burhans, W.S. (1996). Farm-specific approach to paratuberculosis
(Johne’s disease) control. Vet Clin North Am Food Anim Pract, 12: 383-415.

St. Jean, G. (1996). Treatment of clinical paratuberculosis in cattle. Vet Clin North Am
Food Anim Pract, 12: 417-430.

Stehman, S.M. (1996). Paratuberculosis in small ruminants, deer, and South American
camelids. Vet Clin North Am Food Anim Pract, 12: 441-455.

Stehman, S.M. & Shulaw, W.P. (1996). Paratuberculosis (Johne’s disease) in sheep
and goats — Recommendations for diagnosis and control. United States Animal
Health Association Commitee on Sheep and Goats.

Sweeney, R.W. (1996). Transmission of paratuberculosis. Vet Clin North Am Food Anim
Pract, 12: 305-312.

Vialard, J. (2000). La paratuberculose caprine. Point Vet, 31: 133-138.

144
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Os parasitas externos ou ectoparasitas que afetam os pequenos ruminantes e
que importa referenciar pertencem ao filo dos artrépodes, no qual se destacam os
aracnideos (acaros e carragas) e os insetos (pulgas, piolhos e moscas).

Todos estes parasitas sdo muito importantes, ndo sé pelo dano direto que po-
dem causar no hospedeiro (ovino ou caprino), mas também pelas doengas infeciosas
que podem transmitir aos outros animais e ao homem.

As parasitoses externas mais comuns no nordeste transmontano sdo: nos ovi-
nos e com maior gravidade, a sarna psordtica, ou “ronha’’; nos caprinos, as pragas de
pulgas de dificil controlo, que sdo uma verdadeira dor de cabeca para os criadores. Os
denominadores comuns a ambas as espécies, e muito problematicos durante o perio-
do de primavera e verdo, sdo as infestag¢des por carragas e as feridas provocadas pela
“miases”, conhecidas regionalmente como “bichos” ou “morrdes”, larvas de insetos
que colonizam e agravam as feridas da pele e que sdo portas de entrada para infe¢oes
secunddrias.

1. Carracas

As carragas sdo vetores importantes de doengas infeciosas, podendo causar em
situacOes de forte infestacdo quadros graves de anemia, pelo facto de serem hema-
téfagas, isto é, de se alimentarem de sangue dos animais. Regionalmente, sdo conhe-
cidas também pela designacdo de “sanchas”.

As carragas mais comuns em terras nordestinas pertencem aos género Ripice-
phalus, as vulgares “carragas castanhas do cdo” que ocorrem durante o periodo de
verdo e ao género Dermdcentor, as “carracas ornamentadas” (Figura 1), que sdo co-
muns durante o periodo de outono e inverno.

Estas carragas tém 3 estados evolutivos: a larva hexapoda (3 pares de patas), a
ninfa octépoda (4 pares de patas) e, finalmente, as formas adultas, machos e fémeas,
que também sdo octdépodes. A fémea adulta bem alimentada e engurgitada, apds 1a
3 semanas no hospedeiro, liberta-se e cai na vegetagao, fazendo ai a postura de ovos,
que pode ultrapassar os 2.000 por fémea. O ciclo pode completar-se em cerca de 2
meses, dependendo das condi¢des climatéricas. As formas evolutivas, larvas e ninfas,
podem parasitar os pequenos mamiferos silvestres, como sdo exemplo os ratos, os
coelhos, as doninhas e restante fauna, que é muito comum nesta regido, o que dificul-
ta o estabelecimento de um plano de controlo integral desta parasitose.
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Tratamento e prevencao das carragas

A aplica¢do tépica por lavagem ou pulverizacdo de produtos acaricidas/inse-
ticidas constitui o tratamento cldssico. Este tratamento deverd ser efetuado direta-
mente nos animais e também no meio ambiente envolvente. No caso dos estabulos,
recomenda-se a limpeza do estrume previamente a aplicagdo dos inseticidas.

Figura 1 - Dermacentor spp.

Atualmente estdo disponiveis desparasitantes injetaveis (avermectinas) que,
administrados por via subcutanea, sdo bastante efetivos.

A remogao manual de carragas pode ser efetuada em situagdes pontuais nos
animais e quando a carraga se fixar ao corpo do préprio criador, daf ser conveniente
seguir as seguintes recomendagdes:

* Prender a carraga com o polegar e indicador utilizando papel ou algodao,

para evitar o contato direto com a pele;

e Tdo préximo quanto possivel do local de fixacdo da carraca na pele, deve

rodar-se ligeiramente a carraga e puxar até que esta se solte;

¢ Desinfetar o local da picada

¢ No caso do criador, se houver alteracdo do seu estado de satide, com febre

manchas na pele e dores musculares, deverd consultar o seu Médico de fa-
milia.

Algumas praticas tradicionais ndo deverdo ser utilizadas, pois favorecem uma
transmissao mais rapida dos agentes infeciosos ao hospedeiro, como é exemplo a
aplicagdo de azeite e a perfuragdo ou corte do corpo da carraga.

2. Sarnas

A sarna psordtica, conhecida vulgarmente como “Ronha” ou “sarna humida”, é
a mais grave sarna dos ovinos. Afeta animais de qualquer idade, raga ou sexo.

O seu agente causal é Psoroptes ovis. Transmite-se normalmente por contato
direto entre animais. O contdgio é mais facil no tempo quente, pois os dcaros podem
resistir varias semanas no meio ambiente. A sua localiza¢do preferencial é nas zonas
com |4, por oposi¢do a sarna sarcdptica que se localiza mais na cabecga e zonas sem
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13. Nos sintomas destaca-se uma comichdo severa (prurido) e perdas de 13 (alopé-
cias), com descamacdo e uma exsudagdo amarelada, que da lugar posteriormente a
lesbes com crostas. Quando a sarna se generaliza, os animais enfraquecem devido a
constante excita¢do causada pelo prurido, diminuindo a ingestdo de alimentos. Pode
ocorrer mortalidade nos animais mais débeis.

Nos caprinos, o agente habitual é o Psoroptes cuniculi, que se pode localizar nos
pavilhdes auriculares, podendo alguns animais em condi¢6es naturais ndo desenvol-
ver qualquer sintoma ou, por oposi¢ao, apresentar crostas e sinais intensos de pru-
rido.

A sarna sarcdptica dos ovinos também é conhecida como “sarna seca” ou “sar-
na da cabega” e é produzida pelo Sarcoptes scabiei ovis.

A sua localizagdo preferencial é nas partes da cabega desprovidas de 13 e, ra-
ramente, nas extremidades dos membros. As zonas mais atingidas na cabeca sdo a
comissura labial, o focinho, as zonas periorbitérias e os pavilhées auriculares. Nestas
zonas aparecem crostas cinzentas fortemente coladas a pele. Esta sarna provoca um
intenso prurido.

Nos caprinos, o agente causal é o Sarcoptes scabiei caprae, que, de inicio, surge
nas zonas da cabega, mas que pode dispersar-se por todo o corpo.

O Unico meio de diagndstico conclusivo é o exame microscépico que comprove
e identifique os dcaros presentes nas lesdes.

Tratamento e prevencao das sarnas

No tratamento de qualquer das sarnas devem ser atendidas as seguintes regras

gerais:

e Limparafundo os estdbulos e utensilios antes dos tratamentos dos animais.
Pode ser necessario um periodo de vazio-sanitario, isto é, os estabulos de-
vem estar sem presenga de animais, durante um periodo de 4 semanas;

e Limpar as crostas das les6es dos animais e cortar a |13 préxima para facilitar
o contato do acaricida com os acaros;

e Tratar todas as lesbes e as zonas proximas que estiverem sds. Quando a
sarna € muito extensa, tratar todo o corpo;

e Os produtos acaricidas podem ser aplicados de forma tdpica mediante la-
vagem, com esponja ou por pulveriza¢do. Alguns produtos aplicam-se em
zonas especificas da pele (spot-on) ao longo da linha dorsal (pour-on) ou
por injecao subcutanea;

e Repetir os tratamentos uma ou duas vezes em datas definidas. Por norma,
aconselham-se 2 semanas de intervalo entre tratamentos;

* Respeitar os intervalos de seguranca no leite e na carne.

Para estabelecer o melhor plano de tratamento o Médico Veterindrio assistente
da exploracdo devera ser sempre consultado.

3. Miases

As miases sdo as formas larvares dos insetos dipteros (moscas) que parasitam
os animais vertebrados e que se alimentam de tecidos vivos ou mortos do hospe-
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deiro. No Nordeste Transmontano sdo conhecidas vulgarmente como “bichos” ou
“morrées”.

Os ovinos e caprinos sdo também vitimas das miases durante o periodo quente.
A maioria sdo miases acidentais cutaneas, que colonizam pequenas feridas da pele,
mas também existem nesta regido miases especificas como o “Oestrus ovis”, que
requerem obrigatoriamente um hospedeiro para completar o seu ciclo bioldgico.

Miases acidentais

Sdo as mais comuns e podem colonizar as feridas dos ovinos e caprinos, agra-
vando as lesGes e causando muito incémodo e dor para os animais. Pertencem a or-
dem dos dipteros e habitualmente & familia “Sarcophagidae” (“moscas-varejeiras”)
sendo frequentes em matéria organica em decomposicdo e cadaveres de animais.

Miases especificas

O Oestrus ovis € uma mosca que coloniza as narinas das ovelhas. As larvas séo af
depositadas migrando para as cavidades nasais e seios frontais. O periodo larvar é de
1a 10 meses e depende da idade dos animais e da estacdo do ano. Posteriormente, a
larva madura cai para o solo, enterra-se e forma a pupa, 3 a 9 semanas depois emerge
a mosca adulta.

Tratamento das miases
Podem ser utilizados inseticidas tépicos ou desparasitantes sistémicos (aver-
mectinas) administrados por via subcutanea.

4. Pulgas

As pulgas sdo insetos hematdéfagos, em que 95% do seu ciclo bioldgico decorre
fora do animal, no meio ambiente. O ciclo pode ter uma duracdo varidvel, 14 a 140
dias, dependendo das condi¢6es de temperatura e humidade. Podem sobreviver 2
meses sem se alimentarem. Para além do prurido que causam no animal, as infes-
tagbes severas em animais jovens ou débeis podem causar quadros de anemia. Os
criadores e os seus familiares sdo muitas vezes o alvo dessas pragas, com sintomas de
muito prurido e de manifesta¢do alérgicas. Neste particular, os Caprinos sdo mais sus-
cétiveis as pulgas que os ovinos, que, mercé do seu velo de |3, estdo mais protegidos.

As espécies mais comuns de pulgas sdo o Ctenocephalides felis e o C. canis.

Tratamento e controlo

Para além do tratamento dos animais, o tratamento ambiental é fundamental,
uma vez que é aqui que decorre 95% do ciclo da pulga. Habitualmente, sdo utilizados
inseticidas tépicos por lavagem ou pulveriza¢do. Os tratamentos ambientais deverdo
ser efetuados a remocdo do estrume dos estabulos e repetidos a intervalos de 2 se-
manas.
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5. Conclusao

Os parasitas externos ou ectoparasitas tém um forte impacto na criag¢do de ovi-
nos e caprinos. Podem determinar danos diretos, como a anemia, bem como danos
indiretos como a reducdo de ingestdo de alimentos pelo prurido intenso e a conse-
quente perda de produtividade.

Para além dos prejuizos produtivos nos animais, estes parasitas podem ter um
impacto negativo na saide dos criadores, em que se destaca a transmissdo de algu-
mas zoonoses como sdo exemplo a sarna e a febre da carraga.

O combate a estas parasitoses deve integrar os planos de sanidade dos reba-
nhos e cabradas.
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1. O que sao protozoarios?

Sdo seres unicelulares que sé podem ser vistos com o auxilio do microscépio.
Alguns protozoarios penetram dentro de células onde vivem e ai se multiplicam, cau-
sando diversas doencas, quer nos adultos quer nos jovens, que podem levar a morte.

A maioria dos Protozodrios necessita de ser transportada por outros agentes,
como sejam as carragas ou insectos (moscas, mosquitos, pulgas) que se alimentam
de sangue, para serem infectados. Assim um destes agentes, ao picar um animal in-
fectado (doente), passa ele préprio a estar infectado também, podendo passar este
agente para outro animal sdo, aquando da préxima vez que picar outro animal para
se alimentar.

Outros podem ser transmitidos por via alimentar (alimentos infectados) ou por
contacto directo com animais doentes.

2. Principais protozoarios dos pequenos ruminantes

Um dos principais problemas que se colocam nas explora¢des pecudrias, em
especial de pequenos ruminantes, sdo as diarreias entre o grupo de animais mais jo-
vem, logo desde o nascimento. As causas das diarreias sdo muitas, nomeadamente
agentes bacterianos, virais e protozoarios. Como consequéncia da diarreia surge a
desidratagado e a diminui¢do das defesas organicas, pelo que os animais, ja debilita-
dos, podem ser alvo de outras doencas. Muitas vezes as consequéncias sdo menos
graves e inaparentes evoluindo sob a forma de diminui¢do no crescimento. De qual-
quer forma, as consequéncias potenciais podem ser muito gravosas, pela diversidade
de causas, rapidez de propagacao e gravidade de algumas afecgdes.

Sdo vérios os protozodrios que podem atingir os pequenos ruminantes, em es-
pecial os seguintes: Giardia, Eimeria (Coccidiose), Cryptosporidium, Neospora, Sar-
cocystis e Toxoplasma.

2.1. Giardia

A giardiose provoca alterag6es nos intestinos, principalmente nos mais jovens,
com diarreia que se pode prolongar por muito tempo, e mesmo causar a morte aos
animais afectados. Para evitar o seu aparecimento é necessario uma higiene excelen-
te e tratamento das fezes (estrumes) recorrendo aos procedimentos indicados para
a sanitizagdo dos estrumes.

2.2. Eimeria

A eimeriose (também conhecida por coccidiose) ocorre em todos os rebanhos,
mas mais intensivamente nos que estdo estabulados, provocando infec¢ao nos intes-
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tinos, com diarreia e desidratagao, e nos adultos diminui¢do da produgao.

Com o continuar da diarreia o animal enfraquece e fica infectado com outras
doengas, nomeadamente nos pulmdes, e pode sobrevir a morte, se ndo for imedia-
tamente tratado.

Os animais sdo infectados por alimentos e camas contaminados por fezes.

Para evitar o seu aparecimento é fundamental uma higiene perfeita das manje-
douras, bebedouros e camas, evitando a contaminagdo por fezes.

Quando surgem sintomas de diarreia é necessdrio intervir imediatamente, fa-
zendo diagndstico diferencial com outras afec¢6es que causam diarreia. Uma das pri-
meiras atitudes € isolar os animais doentes. O tratamento dos animais doentes e de
todo o rebanho é outra medida aconselhada para prevenir o seu aparecimento, assim
como a higiene rigorosa.

2.3. Cryptosporidium

A criptosporidiose é também uma parasitose dos intestinos de quase todos os
animais, provocando diarreia. Pode aparecer nos animais recém-nascidos e provocar
a morte muito rapidamente. Estes protozodrios multiplicam-se nas células dos intes-
tinos destruindo-as, por isso € muito grave.

O modo de transmissdo é semelhante a Eimeria e Giardia pelo que o tratamento
e prevencdo sao semelhantes.

2.4. Neospora

Esta doenca é mais complexa e grave do que as anteriores, porque este parasita
vive nos drgdos internos dos animais e forma quistos no cérebro, medula espinal,
retina, nervos periféricos, figado, rim, misculos e outros drgdos.

Nos pequenos ruminantes provoca aborto e problemas neuro-musculares nos
recém- nascidos. Transmite-se da mae para o feto, no Utero.

N&o hd tratamento e, para evitar a transmissdo nos rebanhos, é essencial ndo
permitir que o produto dos abortos, fetos e secundinas, sejam ingeridos pelos caes,
que também ficam doentes e podem servir como veiculo para infectar mais animais.

2.5. Sarcocystis

Este protozodrio é muito perigoso uma vez que o gato e o cdo sdo os hospedei-
ros definitivos e ndo apresentam sintomas.

Nos ruminantes provocam quistos nos musculos e graves disturbios na circu-
lagdo sanguinea, uma vez que este protozoario se desenvolve nas prdéprias células
dos vasos sanguineos. Provocam rapido emagrecimento, perda de peso, prostracao
e morte. Provocam ainda aborto e reten¢do das secundinas.

N&o existe tratamento eficaz para a infec¢do, seja nos hospedeiros ruminantes,
seja no cdo e gato. Para evitar a infec¢do dos animais deve-se impedir que os cdes e
gatos comam carne crua de animais infectados. Nunca dar a comer animais mortos
aos cdes e ter especial cuidado com as fezes dos cdes e gatos através de uma higiene
perfeita das manjedouras, bebedouros e camas.
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2.6. Toxoplasma

A toxoplasmose é uma doenca transmitida pelos gatos (Hospedeiros Definiti-
vos), que ndo apresentam qualquer sintoma de doenca. Estes eliminam ovos para o
exterior, pelas fezes, que podem contaminar os alimentos dos animais e também do
homem.

Nos animais e homem podem provocar ma formagao do feto, lesdes nos olhos,
e doencas pulmonares nos pequenos ruminantes, acompanhadas de dores muscula-
res muito fortes e queda na producdo.

Para evitar o seu aparecimento no rebanho é fundamental a higiene perfeita dos
alimentos, manjedouras, bebedouros e camas que podem ser contaminados com as
fezes dos gatos.

3. Medidas de profilaxia gerais das doencas causadas por protozodrios

1— Programas didrios de limpeza, lavagem e desinfec¢do das instala¢des (pare-
des, chdo, comedouros e bebedouros e todos os instrumentos em contato
com os animais). Maneio higiénico diario.

2 - Sala de partos: Os animais devem parir em local apropriado, bem limpo e
desinfectado.

3 - Especial cuidado de higiene para os animais jovens nos comedouros, bebe-
douros, nos baldes e tetinas de aleitamento artificial.

4 - O Médico veterindrio deve fazer exames periddicos as fezes dos animais
adultos e jovens.

5 - Quando aparecer diarreia nos jovens ou nos adultos, isolar imediatamente
os animais e avisar o Médico Veterindrio, para diagndstico do tipo de agente
que possa estar na origem da diarreia.

6 — Os estrumes e os chorumes devem ser colocados em locais apropriados
(fossas) e sé devem ser utilizados nas terras depois de completamente cur-
tidos.

7 — Fazeraordenha com toda a higiene e desinfecgdo dos tetos, durante a orde-
nha, e do equipamento, no final, quer seja ordenha manual ou a maquina.

8 - Os alimentos (feno, palha, ra¢des), ndo devem contactar com fezes.

9 — Quando os animais estiverem doentes, devem ser isolados e tratados com
os medicamentos que o Médico Veterindrio receitar, durante o tempo que
for indicado. Nunca parar o tratamento logo que a diarreia termine.

10 —Os animais doentes devem ser isolados dos restantes, num local separado
(instalagdes de isolamento dos animais doentes) que deve ser muito bem
lavado e desinfectado, por causa contaminacdo pelas fezes diarreicas.

Ndo subestime este grupo de agentes, muito frequente nos nossos rebanhos,

solicitando ao médico veterindrio assistente a colheita de material, para envio ao la-
boratdrio, e diagndstico diferencial entre as varias doengas possiveis.
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As infe¢es por vermes parasitas do aparelho digestivo podem ser causa de do-
enca nos ovinos e caprinos, afetando potencialmente a producdo animal e, assim,
o rendimento dos proprietarios. Entre as consequéncias associadas a estas doengas
estdo a perda de peso, problemas reprodutivos, a diminui¢ao da produgdo de leite e
da qualidade e quantidade da Ia. Sdo ainda um fator potenciador de outras doengas
(ex. clostridioses) e nos casos de graves infestacbes podem provocar a morte dos
animais, sobretudo dos mais jovens.

Todos os ovinos e caprinos albergam parasitas em maior ou menor grau, embora
possam existir variagdes consoante o animal, o tipo de producdo (intensiva/exten-
siva), o local de pastoreio, as condi¢Ges climaticas, o maneio da exploragdo, entre
outras. As consequéncias das doencas parasitdrias dependem da a¢do dos parasitas
presentes no animal. Mesmo nas formas subclinicas (animais parasitados mas sem
manifestacbes clinicas evidentes) as perdas econdmicas e produtivas sdo de igual
modo consideraveis. Assim, sendo o parasitismo um problema dificil de erradicar, o
seu controlo nas exploragfes de pequenos ruminantes é indispensavel para a sobre-
vivéncia do setor.

Etiologia

Uma vez que os protozoarios e os vermes pulmonares foram abordados em ca-
pitulos préprios, interessa aqui sobretudo referir como causas de parasitismo interno
(sobretudo gastrintestinal) os principais nematodes, cestodes e trematodes dos pe-
quenos ruminantes (Tabela 1).

155



Guia sanitdrio para criadores de pequenos ruminantes

Classe Ordem/familia Género Espécie Localizagdo
NEMATODES | Tricostrongilideos Teladorsagia/ T. circumcincta Abomaso
/Ostertagia O. trifurcata
Haemonchus H. contortus Abomaso
Trichostrongylus T. axei Abomaso
T. vitrinus ID
T. colubriformis ID
T. capricola ID
Nematodirus N. spathiger ID
N. filicolis ID
N. battus ID
Marshallagia M.marshalli Abomaso
Cooperia C. curticei ID
Estrongilideos Chabertia C. ovina IG
Oesophagostomum | O. columbianum ID, IG
Ancilostomatideos Bunostomum B. trigonocepha- ID
lum
Outras Strongyloides ID
S. papillosus
Trichuris IG
T. ovis 1G
T. discolor
Capillaria ID
C. bovis
CESTODES Anoplocéfalos Moniezia M. expansa ID
Metacestodes Fases larvares de (Tabela 2)
cestodes
TREMATODES | Equinostomatideos Fasciola F. hepatica Figado
Paramphistomum P. cervi Rimen
Strigeata Schistosoma S. bovis Sistema ve-
noso porto-
mesentérico
Plagiorchiata Dicrocoelium D. dendriticum Figado
(Figura 5)

Tabela 1 - Nematodes, cestodes e trematodes mais importantes nos pequenos rumi-
nantes (legenda: ID - intestino delgado; IG - intestino grosso).
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Patogenia e sintomatologia

Tricostrongilideos

A manifestacdo clinica mais frequente da infe¢do com estes parasitas é uma evi-
dente perda de peso, verificando-se também diarreia. O nimero de larvas na pasta-
gem aumenta consideravelmente do meio do Verdo em diante, que é quando a doen-
ca associada a estes parasitas é mais frequente (Figura 1).

Figura 1 - Infecdo por tricostrongilideos observada a necropsia.

Haemonchus

A patogenia da hemoncose estd relacionada com os efeitos de uma anemia he-
morragica aguda devida as caracteristicas hematéfagas destes vermes. Cada um des-
te parasitas pode espoliar 0,05 ml de sangue por dia, pelo que um ovino com 5000
destes vermes pode perder 250 ml de sangue por dia. Quando as ovelhas estdo afeta-
das a falta de leite pode resultar em mortalidade das crias que estejam a amamentar.
Ainda que mais raramente, em infe¢6es macicas ovinos aparentemente saudéveis
podem sucumbir devido a gastrite hemorragica grave (hemoncose hiperaguda). A
hemoncose aguda € caracterizada por anemia, edemas (ex. das regiées submandibu-
lares e ascite), letargia, fezes escuras e desprendimento da Id. A hemoncose crénica
estd associada a progressiva perda de peso e fraqueza, ndo estando presente anemia
grave nem edemas evidentes.
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Figura 2 - Conjuntiva anémica e gastrite causada por H. contortus.

Moniezia

Infe¢Ses macicas podem estar associadas ao aparecimento de sintomatologia,
como mau estado geral, diarreia, sinais respiratérios e mesmo convulsées. Podem
provocar a morte sobretudo em animais jovens (Figura 3).

158



Guia sanitdrio para criadores de pequenos ruminantes

Metacestodes (Tabela 2)

Hospedeiro Forma larvar .
Forma adulta definitivo em PR (HI) Localiza¢do no HI
Quisto hidatico Sistémica
Echinococcus granulosus (Echinococcus poly- | (figado, pulm3o,
morphus) cérebro, ...)

Cysticercus tennui-

Taenia hydatigena Cio collis Figado e peritoneu
Taenia ovis Cysticercus ovis Musculo
. . . Sistema nervoso
Taenia multiceps Coenurus cerebralis

central

Tabela 2 - Fases larvares de cestodes mais frequentes em pequenos ruminantes (legen-
da: PR - Pequenos Ruminantes; HI - hospedeiro intermedidrio).

Nos animais domésticos a presenca de quistos hidaticos no figado e também
nos pulmdes é geralmente tolerada sem sinais clinicos, sendo a maioria das infe¢des
revelada apenas no matadouro. Pelo contrario, quando envolvidos como hospedei-
ros intermediarios, os seres humanos desenvolvem alteragdes respiratdrias e disten-
sdo do figado com aumento do volume abdominal. Se houver rotura dum quisto exis-
te risco de mortalidade. Nos casos de sobrevivéncia das pessoas, pode-se verificar o
desenvolvimento de quistos noutras localizagdes do corpo.

A infe¢do dos pequenos ruminantes com C. tenuicollis pode produzir perda de
condicdo corporal, emaciagdo e ascite. As lesdes principais sdo observadas no figado.
Os metacestodes sdo geralmente encontrados na cavidade abdominal sob a forma
de vesiculas (Figura 4).

al

P i

Figura 4 - Lesdes tipicas de C. tenuicollis encontradas em matadouro.
Em infe¢Ges com C. ovis os animais ndo desenvolvem geralmente sintomatolo-

gia, mas pode haver prejuizos significativos pela rejei¢cdo de carcacas durante a inspe-
¢ao sanitdria no matadouro.
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Os sinais clinicos decorrentes da infe¢do com C. cerebralis dependem da locali-
zagdo e do tamanho do quisto ou quistos (Figura 5), mas incluem um comportamento
de andar em circulos, alteragdes da visdo e descoordena¢do motora. Com o avanco
do tempo de infecdo, os animais podem perder apetite e peso, com eventual mor-
talidade. A doenga é conhecida como “verdadeiro torneio”, com o animal a virar a
cabega para um lado e a descrever os circulos para esse mesmo lado (Figura 5).

Figura 5 - Quisto de C. cerebralis no cerebelo de um ovino,
responsdvel pelo “verdadeiro torneio”.

Fasciola hepatica

Os surtos de fasciolose aguda em ovinos podem estar associados a mortalidade
subita durante o Outono ou principio do Inverno. Os animais afetados apresentam-se
enfraquecidos, com as membranas mucosas pélidas e com dispneia. Nalguns casos, o
figado pode estar aumentado de volume e registar-se dor abdominal e ascite. Em ter-
mos clinicos, a fasciolose crénica é caracterizada por uma progressiva perda de condi-
¢do corporal, redu¢do do apetite e desenvolvimento de anemia, que podem resultar
em emaciagdo e |3 (ou pelo) quebradica, palidez das mucosas, edema submandibular
e ascite (Figura 6). Este parasita tem um efeito significativo na produ¢do animal de-
vido a reducdo do apetite e aos efeitos no metabolismo de proteinas, hidratos de
carbono e minerais ap6s a sua absorc¢do intestinal (Figura 6).

Figura 6 - Edema submandibular, emaciacdo e la quebradiga em ovino
parasitado com F .hepatica.
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Tratamento e controlo

A abordagem profilatica dos diversos parasitas gastrintestinais (Gl) baseia-se no
controlo do seu ciclo biolégico (Figura 7) no hospedeiro definitivo, no meio ambiente
e no(s) hospedeiro(s) intermediario(s) quando existem.

Metacercaria

Vegetago
(ex. Agrides)

‘Ovo

Embrido
hexacanto

L1

Cistecercoide

LEGENDA:

Nematodes Gl

MOLUSCO
(“caracol”)

e VioNI€ZiC1 SPP
Miracideo
= Fasciola hepatica

Cercaria - Redia - Esporocisto

Figura 7 - Esquema (simplificado) dos ciclos de vida dos nematodes gastrintestinais,
Moniezia spp. e Fasciola hepatica.

A seguir ao tratamento contra nematodes, os borregos ou cabritos devem ser
transferidos para uma pastagem ainda ndo utilizada nesse ano, sendo reinfetam-se
quase de imediato.

Em geral, os animais jovens devem ser tratados ao desmame e, sempre que pos-
sivel, transferidos para pastos seguros (ou seja, em que ndo tenham pastado ovinos
adultos desde o ano anterior). Quando essa hipdtese ndo esta disponivel, a aplicacdo
profildtica de anti-helminticos deve ser repetida até ao Outono ou até a comercializa-
¢do dos animais. O nimero de aplica¢bes varia em fun¢do da densidade animal. Uma
aplicagdo de anti-helmintico em Setembro é suficiente para animais em regime exten-
sivo, enquanto aqueles em condi¢des mais intensivas devem receber duas aplicagGes.

Nas explora¢bes em que existem efetivos suficientes de ovinos e bovinos, o con-
trolo eficaz de nematodes gastrintestinais é teoricamente possivel através do pasto-
reio alternado de uma e outra espécie, numa base anual, devido a relativamente baixa
susceptibilidade do gado bovino aos nematodes dos ovinos e vice-versa. Na pratica o
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controlo pode ser alcangado pela rotagao, na Primavera, de terrenos onde pastaram
ovinos e bovinos de carne durante o ano anterior, de preferéncia combinada com a
administra¢do de anti-helmintico no momento da troca.

Contra Moniezia, lavrar os terrenos ou evitar o uso de pastagens por animais
jovens em anos consecutivos podem ser benéficos.

O controlo do quisto hidatico baseia-se na desparasitacdo regular dos caes para
eliminar os cestodes adultos e também prevenindo que os cdes ingiram carne crua
que contenha quistos hidaticos. Os cdes ndo devem ter acesso a matadouros e as
carcacgas de ovinos infetados devem ser devidamente enterradas ou destruidas.

O controlo de C. tenuicollis é similar ao de outros tenideos, envolvendo o contro-
lo da infe¢do nos caes (hospedeiros definitivos) e o enterramento ou destrui¢do das
carcagas efou das visceras dos pequenos ruminantes infetados (Figura 8).

Figura 8 - Ciclo de vida (simplificado) dos metacestodes dos pequenos — ruminantes.

O tratamento regular dos caes com anti-helminticos reduz a contaminagdo am-
biental com ovos de T. ovis e a infe¢cdo dos pequenos ruminantes. Por outro lado, os
caes ndo devem ter acesso a carcagas ou a carne crua de ovinos e caprinos.

O controlo de C. cerebralis é praticavel assegurando-se que os cdes ndo tém
acesso as cabegas de ovinos ou caprinos apds o abate. As carcagas de animais infeta-
dos devem ser enterradas. A regular desparasitagdo dos caes reduz a contaminagao
ambiental e quebra o ciclo cdo-ovino.
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O controlo da fasciolose pode ser abordado sob duas perspetivas, que podem
ser combinadas: reduzindo a populacdo de hospedeiros intermedidrios (moluscos an-
fibios do género Galba) ou através da utilizacdo de anti-helminticos. O método mais
indicado para reduzir as populagdes de moluscos é a drenagem dos terrenos alaga-
dos (Figura 9). O uso de moluscicidas, como o sulfato de cobre, também € praticavel,
sobretudo em dreas limitadas e na Primavera ou no Verdo. A utilizagdo profildtica de
anti-helminticos tem como objetivos reduzir a contaminagdo por ovos do trematode
e remover os parasitas.

Figura 9 - Locais de pastagem com muita humidade sdo normalmente ricos em molus-
cos e favorecem o aparecimento de surtos de fasciolose se ndo se tomarem medidas
profilaticas adequadas.

Anti-helminticos

As normas gerais para a sua utilizagdo incluem: ndo abusar dos anti-helminticos;
verificar o equipamento e a dose aplicada; ter atengdo a eventuais perdas de eficacia
(aparecimento de resisténcias); utilizar anti-helminticos apropriados contra os ver-
mes a combater; evitar o uso de produtos de largo espectro quando apenas se pre-
tende combater parasitas especificos; a rotacdo anual de anti-helminticos pode ser
util.

Em resumo as boas praticas anti-parasitarias estao resumidas na tabela 3:
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Boas praticas anti-parasitdrias

Evitar sobre pastoreio;
Rotacdo de pastagens;
Desparasitacado seletiva:

Administrar dose adequada de desparasitante (para o mesmo peso os ca-
prinos necessitam de 20 a 50% da dose em relagdo aos ovinos)
Alternar principios ativos (desparasitantes);

Selecionar animais resistentes aos parasitas mais comuns;

Bom programa sanitdrio e vacinal (ex. enterotoxémias);
Desparasitar os cdes de gado.

Tabela 3 - Boas prdticas anti parasitdrias
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Causa
A febre Q é causada por uma bactéria denominada Coxiella burnetti, que vive
dentro das células dos animais e por essa razdo é dificil de se tratar.

Origem

E muito facil o seu contagio sendo que a maior parte dos ruminantes serve como
reservatdrio. O ser humano é facilmente infectado e, em alguns casos extremos,
pode ser necessario o tratamento com antibidticos durante muitos meses. Outra fon-
te de infec¢do sdo alimentos contaminados com algum dos produtos expelidos pelos
animais.

Sintomatologia/disseminagao

No gado os sintomas variam entre infertilidade, metrite, abortos, nados mortos
e retenc¢do placentdria. Nas condi¢6es naturais de temperatura e humidade ambien-
te, pode sobreviver durante meses.

Em especial, nas ovelhas e cabras, estd associada frequentemente a surtos de
abortos ou abortos esporddicos. As secrecdes associadas a estes acontecimentos
tém uma grande capacidade de infeccdo, pelo que estes produtos devem ser trata-
dos com muitos cuidado e destruidos antes que outros animais contactem com eles
(ces incluidos).

Ainfeccdo pode persistir durante anos no rebanho, mesmo sem quaisquer sinais clini-
cos, mantendo-se uma enorme concentrac¢do de bactérias nos produtos do parto normal.

Outros animais tais como cdes, gatos, coelhos, passaros e outros, sdo suscepti-
veis a infeccao.

A transmissdo pode fazer-se pelo ar (aerossdis), nas poeiras das palhas, ou pelo
contacto com os produtos contaminados (secre¢bes, vaginais, placenta, abortos) assim
como a transmissdo de maes para filhos. As carracas sdo veiculos frequentes da doenca.

Profilaxia
A prevencao consiste na higiene geral, em especial no parto e no combate aos
parasitas externos (carragas e outros). O médico veterindrio pode aconselhar a co-
Iheita de amostras, para diagndstico laboratorial e subsequente avalia¢do da solugao.
Em relag@o ao ser humano a profilaxia consiste sobretudo na higiene pessoal e
de procedimentos.
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Peeira dos ovinos e caprinos

Hélder Quintas

Sanidade Animal, Clinica de Grandes Animais. Departamento de Ciéncia Animal,
Escola Superior Agrdria do Instituto Politécnico de Braganga.
ACRIGA - Associagdo de Criadores de Gado.

A dermatite interdigital, a peeira e a pododermatite contagiosa sdo as principais
causas de claudicagdo em pequenos ruminantes. A designagdo popular uniformizou
0 nome em peeira (nome que por simplificacdo utilizamos neste trabalho) ou “man-
queira”. S8o doengas infeciosas dos pequenos ruminantes que colocam em causa o
bem estar animal e podem causar grandes perdas econémicas, sobretudo em efeti-
vos de ovinos, sendo causas frequentes de refugo precoce e de elevadas quebras na
produgdo. Em maior ou em menor grau sdo problemas que afetam todas as explora-
¢Oes.

Etiologia

Estes problemas podais sdo causados por uma interagdo sinérgica entre dois
microorganismos Gram negativos anaerdbios, Bacteroides nodosus e Fusobacterium
necrophorum.

Fusobacterium necrophorum, habitante normal do aparelho digestivo dos ovinos
e caprinos, em locais com acumulacdo de fezes, elevada temperatura e humidade
pode interagir com outras bactérias (ex. Archanobacterium pyogenes, agente que pro-
voca abcessos) e provocar infe¢des na regido entre os dedos (lesdo tipo “escalddo”).
Esta lesdo predispde para a infe¢do por Bacteroides nodosus que se encontra no solo.
A acdo conjunta das duas bactérias vai produzir a caracteristica “podriddo” da unha.

Patogenia e Sintomatologia

O periodo de incubagdo é muito varidvel, geralmente de 2 semanas, e os sinto-
mas dependem fundamentalmente do estado das pastagens, da viruléncia das bac-
térias envolvidas, da duragdo da doenga, do nimero de patas afetadas e das compli-
cagOes secundarias associadas. A doenca pode provocar lesdes limitadas aos tecidos
moles do casco que por vezes podem ser autolimitantes e regredir quando as combi-
¢6es ambientais deixam de propiciar o crescimento dos microorganismos envolvidos.
Mas, nos casos mais graves, pode provocar descolamento do tecido cérneo daunha e
a destruicdo dos tecidos podais. Nos efetivos atingidos a doenca tende a evoluir para
a cronicidade o que dificulta a sua erradicagao.
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Figura 1 - A peeira provoca uma dor intensa ao animal que adopta a postura de joelhos.
Em casos extremos o animal pode morrer por ndo se alimentar convenientemente.

O primeiro sintoma que aparece € uma ligeira dermatite acompanhada por uma
leve claudicacdo (“manqueira”). O desenvolvimento da infe¢do provoca muita dor
aos animais e leva-os a passarem mais tempo deitados ou em joelhos (Figura 1). Com o
evoluir do processo a “manqueira“ agrava-se, ocorre o descolamento da unha acom-
panhado de cheiro pltrido dos cascos. Esta situa¢do condiciona a procura de alimen-
to, levando a um decréscimo da sua condi¢do corporal e diminui¢do da producgdo.

Tratamento e controlo

Como fundamentalmente estamos a abordar ndo uma mas vérias doencas, o
tratamento e controlo deve ser feito apds diagndstico pelo Medico Veterinario (MV)
tendo em conta as especificidades de cada patologia.

Uma grande variedade de antibiéticos pode ser utilizada (ex. oxitetraciclina,
eritromicina, tilmicosina, tilosina, penicilina e dihidroestreptomicina, lincomicina
e estreptocicina). No entanto, nem todos estdo licenciados para a utilizagdo em
pequenos ruminantes, nem todos tem a mesma acdo terapéutica e a mesma in-
dicacdo e é necessdrio ter em atengdo os intervalos de segurancga para o leite e
carne. Assim a escolha, a dose e duracdo do tratamento é da exclusiva responsa-
bilidade do MV.

A vacinagdo pode, em conjunto com a adogdo de cuidados de higiene e um bom
maneio dos animais, ser uma ferramenta muito Util. No entanto, das trés doencas
referidas apenas existe vacina disponivel para a peeira causada por Bacteroides nodo-
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sus. Assim animais vacinados podem desenvolver dermatite interdigital ou pododer-
matite infeciosa que tém outros agentes associados.

As bactérias envolvidas sdo ubiquitarias pelo que as doencas apenas podem ser
controladas e nunca erradicadas.

Os problemas podais exigem, por isso, constante atencdo por parte do produ-
tor. E ele o elemento central num programa de prevencdo, pelo que deve compreen-
der bem todas as causas do problema e a melhor forma de as evitar.

Elevada humidade, temperaturas amenas, elevada densidade de animais, ma
conformagdo dos cascos e animais portadores crénicos da doenga sdo fatores que
podem predispor para a perpetuagdo do problema nos rebanhos.

Qualquer programa de prevencao deve incluir: um bom maneio, boa alimenta-
¢do (ex. blocos minerais com zinco), boas instala¢cées, manutengao, limpeza e desin-
fecdo correta destas, controlo da entrada de novos animais e corte periddico dos
cascos.

As unhas de todos os animais da exploragao devem ser aparadas periodicamen-
te (tendo especial aten¢do aos animais estabulados e as épocas de cobri¢do e pari-
¢do) utilizando luvas de trabalho e material limpo afiado e oleado:

a) Sentar a ovelha de modo a que as 4 patas fiquem viradas para nds;

b) Retirar toda a sujidade da sola e entre os dedos com um gancho;

c) Cortar aparede do casco do taldo até a pinga. Fazer um corte diagonal para

cortar o excesso de casco.
- N&o cortar demais os talGes e evitar hemorragias;
- Retirar tecido podre;

d) Aplicar spray com antibidtico sempre que saia sangue ou exista infegdo en-

tre os dedos.

e) Orestos das unhas devem ser colocados num balde e depois queimados;

f) Ap6s o aparo do casco as ovelhas devem ser colocadas num local limpo e

seco.

Todos os animais com claudicagdo devem ser avaliados clinicamente (MV), de-
vem separar-se animais doentes e sdos (idealmente em pastos separados durante
pelo menos 3 semanas em locais secos), evitar a sobrelota¢do e proceder ao refugo
dos animais cronicamente afetados.

Outra medida importante consiste em aplicar pedilivios sempre que no reba-
nho existam ovelhas:

¢ Coxas (em grande nimero);

e Com unhas muito compridas;

¢ Mau odor no casco;

¢ Inchago do espaco entre os dedos.

Um bom pediltvio deve ter as seguintes caracteristicas:

e Situar-se no trajeto normal dos animais;

e Ser facil de limpar. Pois deve realizar-se uma limpeza e substitui¢ao periddi-
ca dos seus constituintes;
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¢ Dimensées adequadas ao efetivo. Recomenda-se a divisdo do pediltivio em
trés zonas, cada uma com 3 metros de comprimento, 60 cm de largura e 15
cm de altura do liquido. A primeira é a zona de limpeza, com agua e uma
solu¢do de aménio quaternario. A segunda serve de local de enxaguamento
e de remogao de sujidade , e pode ser constituida por gravilha. Por dltimo,
o banho de tratamento com uma solu¢do de sulfato de zinco a 10% (1 kg por
cada 10 litros de dgua) ou outra solu¢do comercial. O formol por ser carcino-
géneo e o sulfato de cobre pela susceptibilidade dos ovinos a sua toxicidade
devem ser evitados.

¢ Depois do pediltivio deve existir um local seco e limpo onde o animal possa
permanecer pelo menos durante 30 minutos

E importante utilizar sempre produtos licenciados e respeitar todas as instru-
¢Oes do fabricante quer na utilizacdo quer na elimina¢do do produto. Respeitar as
concentragdes tendo em aten¢ao que apds a passagem dos animais é retirado muito
produto e que se o pediltvio esté a chuva ocorre diluicdo. E melhor preparar diaria-
mente o banho de tratamento do que preparar uma grande quantidade para vérios
dias. Os animais devem ter condi¢6es para manterem as patas imersas no produto
durante o tempo necessdrio para a sua atua¢ao (dependendo do produto de 2 - 15
minutos). A frequéncia de passagem pelo pediltvio depende do risco de infe¢do e das
condi¢bes ambientais. Nos periodos de maior risco (ex. tempo himido) recomenda-
-se a passagem 3 vezes por semana, e apos desaparecimento do risco 1 vez por sema-
na durante 2 meses. Nas zonas endémicas deve realizar-se a passagem a cada 3 - 6
semanas.

Bibliografia

Ferrer, L.M. & Ramos, J.J. (2008). Las cojeras en el gado ovino. Clinica y prevencién.
Servet . 1-178.

Winter, A.C. (2004). Lameness in sheep. Crowood Press. 1-168.
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Principal legislacao
aplicavel aos pequenos ruminantes

Ana Paula Figueiras

Sanidade Animal. Chefe de Divisdo de Intervencdo Veterindria de Vila Real,
da Direcgdo de Servicos Veterindrios da Regido Norte,
Direcgdo Geral de Alimentacgdo e Veterindria

Os diplomas legais que regem a actividade pecudria apresentam-se de seguida,
nos aspectos Bem Estar Animal, Planos de Erradicagao e Regime de Exercicio da Ac-
tividade Pecuaria.

Bem Estar Animal

Decreto-Lei 64/2000, de 22 de Abril - Estabelece as normas minimas relativas a
proteccdo dos animais nas explora¢des pecudrias, nomeadamente no alo-
jamento, alimentagdo e cuidados apropriados as necessidades fisioldgicas
e etoldgicas dos animais de interesse pecudrio. No ambito do bem-estar
animal existem diplomas especificos, como o D.L. 48/2001 de 10 de Feverei-
ro, que define as normas minimas de protec¢do dos vitelos para efeitos de
criacdo e de engorda e o D.L. 135/2003 de 28 de Junho, relativo as normas
minimas de proteccdo de suinos.

Decreto-Lei 265/2007 de 24 de Julho - Transpde as normas estabelecidas do
Regulamento CE 1/2005 de 22/12/2004, relativo a protec¢do dos animais em
transporte.

Decreto-Lei 28/96 de 2 de Abril — Estabelece as normas de protec¢do dos ani-
mais no abate. Através de Edital, a DGAV estabelece as normas de matanca
tradicional de suinos, aves de capoeira, coelhos domésticos, ovinos e capri-
nos com idade inferior a 12 meses.

Programas de Erradica¢ao

Regulamento CE 21/2004 de 17/12/2003 — Estabelece um sistema de identifica¢do
eregisto de ovinos e caprinos, nomeadamente a obrigatoriedade da identifi-
cacdo electrénica dos pequenos ruminantes nascidos a partir de 01/01/2010.

Decreto-Lei n° 244/2000, de 27 de Setembro - Estabelece as medidas de com-
bate e normas técnicas de execu¢do do Programa de Erradicagdo da Bru-
celose, bem como os procedimentos relativos a classificacdo sanitdria de
efetivos e dreas e a consequente epidemiovigilancia da doenga.

Decreto-Lei n° 272/2000, de 8 de Novembro - Estabelece as medidas de contro-
lo e erradicacdo a tuberculose bovina a altera as normas relativas a classifi-
cacdo sanitdria dos efectivos bovinos.

Decreto-Lei n° 31/2005, de 14 de Fevereiro — Altera o Decreto-Lei n.° 272/2000,
de 8 de Novembro, que adopta medidas de combate a tuberculose bovina e
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altera as normas relativas a classificacdo sanitaria dos efectivos bovinos, no-
meadamente o conceito de «efectivo infectado», como aquele que contém
animais que nos exames laboratoriais post mortem apresentaram lesdes
anatomopatoldgicas caracteristicas da doenga e nos quais tenham sido iso-
ladas bactérias do género Mycobacterium (M. bovis e M. turberculosis)

Decreto-Lei n° 114/99, de 14 de Abril - Estabelece as medidas de profilaxia e poli-
Cia sanitaria para a Erradica¢do da Leucose Enzodtica Bovina.

Decreto-Lei n° 146/2002, de 21 de Maio - Estabelece as regras de controlo e as
medidas de luta contra a Febre Catarral Ovina ou Lingua Azul, sendo a sua
aplicacdo determinada através de Edital da Autoridade Sanitdria Veterindria
Nacional (DGAV).

Decreto-Lei n° 85/2012, de 5 de Abril - Estabelece as normas técnicas de execu-
¢do do Plano de Controlo e Erradicagdo da Doenga de Aujeszky (PCEDA).

Despacho conjunto n° 530/2000, de 16 de Maio — Determina a indemnizacdo a
atribuir aos proprietérios dos animais sujeitos ao abate sanitério, (bovinos,
ovinos e caprinos).

Portaria n° 178/2007, de 9 de Fevereiro — Regulamenta o exercicio das compe-
téncias ou atribuicdes das diferentes entidades que participam na execug¢ao
das interven¢des sanitdrias do Programa Nacional de Saide Animal bem
como a modalidade de apoios do Estado as ac¢bes executadas pelas Orga-
niza¢des de Produtores Pecudrios (OPP) e, ainda, o pagamento pelos cria-
dores das acgbes executadas pelos servicos oficiais.

Regime de Exercicio da Actividade Pecudria
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Decreto-Lei n° 1422006, de 27 de Julho - Cria o Sistema Nacional de Informa-
¢do e Registo Animal (SNIRA), que estabelece as regras para identificacdo,
registo e circulagdo dos animais das espécies bovina, ovina, caprina, suina
e equideos, bem como o regime juridico dos centros de agrupamento, co-
merciantes e transportadores e as normas de funcionamento do sistema de
recolha de cadaveres na exploragdo (SIRCA), revogando o Decreto-Lei n.°
338/89, de 24 de Agosto.

Através de Edital, a DGAV estabelece as normas de matanga tradicional de
suinos, aves de capoeira, coelhos domésticos e ovinos e caprinos com idade
inferior a 12 meses, conforme previsto no n° 2 do Artigo 6°, deste diploma.

Decreto-Lei n° 214/2008, de 10 de Novembro - Estabelece o Regime de Exerci-
cio da Actividade Pecudria (REAP), nas explora¢Ges pecudrias entrepostos
e centros de agrupamento, no ambito do bem-estar animal, higio-sanidade,
salvaguarda da salde e seguranca das pessoas e bens, qualidade ambiental
e ordenamento do territdrio.

Decreto-Lein° 316/2009, de 28 de Outubro - Procede a segunda alteragdo ao De-
creto-Lei n.° 142/2006, de 27 de Julho, que criou o Sistema Nacional de Infor-
macdo e Registo Animal, e a primeira altera¢do ao Decreto-Lei n.° 214/2008,
de 10 de Novembro, que estabeleceu o regime de exercicio da actividade
pecudria (REAP).
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Decreto-Lei 148/2008 de 29 de Julho, e respectivas altera¢6es dadas pelo Decre-

to-Lei 314/2009 de 28 de Outubro - Estabelece regras de fabrico, comercia-
lizagdo e utilizagdo de medicamentos veterindrios.
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Mortalidade perinatal em pequenos ruminantes
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OBJECTIVOS

- Determinar as causas principais de mortalidade
perinatal em pequenos ruminantes.

- Isolar , identificar e caracterizar os microorganismos
patogénicos responsaveis pelas mortes.

- Conservar os agentes isolados (congelados).

- Estudos epidemiologicos (futuro proximo).

OBJECTIVOS

- Poder informar os Clinicos e os Criadores de Gado
das percentagem relativas das principais patologias
com incidéncia local.

- Difundir normas profilacticas pelos Criadores de
gado.

- Compreender melhor a influencia do meio ambiente
na transmissao destas afecgdes na regiao.
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PARTICIPACAO NO PROJECTO
- ESA-IPB.
- LNIV.
- Junta de Castilla e Leon.

- DGV.
- UTAD
- FMV - UTL

- OPP.

- Veterinarios Municipais.

- Associacoes de Criadores de Gado.
- Apoio directo de um Médico Veterinario.

MATERIAL E METODOS

- Divulgacgéao do projecto

- Realizacao de necropsia por solicitagdo do criador.
(Folha de registo de necropsia)

- Recolha de amostras e envio ao laboratério
(material basico de necropsia)
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MATERIAL E METODOS

o0 -.“*

FOLHA DE REGISTOS DE NECROPSIA  Ficha n®

Mesien Veterinirss

OBSERY ACOES FUST-MORTEN.

Colaboragio da Prof. Dra. Yolanda Vaz (FMV -UTL)

RESULTADOS

Amostras validadas = 165

N° rebanhos N° rebanhos

0 0 H H 0 1
N° rebanhos N° animais " N° ovinos caprinos

N° caprinos

137 16164 93 12663 44 3491

78,4% 136 / exploragio 21,6% 79 / exploragdo

N° crias N° Mortes N° Doentes
5195 861 530
16,57% 10,2%
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RESULTADOS

&

Causas de mortalidade perinatal
em pequenos ruminantes

Abortos/Nados Mortos
Acidentes

Patologias digestivas
Pneumonias

Outras causas

Inanigao

RESULTADOS

Agentes isolados nas patologias digestivas

Outras

Clostridium perfringens

Escherichia coli

Negativo
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RESULTADOS

Agentes isolados em lesdes pulmonares

Pasteurellas _
Negativos _
Actinomyces pyogenes n
Corynebacterium sp. n
Staphylococcus spp. -
Streptococcus bovis n
o

Clostridium perfringens

RESULTADOS

Agentes isolados em abortos/nados mortos

Chlamydophila spp. 1
Salmonella spp
Moraxella sp.e Mannheimia haemolytica
Escherichia coli
Staphylococcus xilosus
Staphylococcus sp.
Corynebacterium jeikeium
Negativo

Sem anilise
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RESULTADOS

Acidentes

Esmagamento por rebanho
Ataque caes
Pn.aspiragao

Enforcamento

IIII

RESULTADOS

Agentes isolados em casos de inanigéo

E. coli

Mannheimia haemolytica

Streptococcus agalactiae

Clostridium perfringens
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- “Oh! Morreram-me 30 cordeiros, ndo vale a pena
chamar o Veterindrio, é normal!”

CONCLUSOES

- Principais agentes isolados por causa de morte

Patologia Digestiva Lesdes pulmonares

- Escherichia coli - "Pasteurelias
(Mannheimya

- Clostridium perfringens haemolytica )

Aborto/Nados mortos

- Chlamydophila abortus

- Chlamydophila psitacci

- Salmonella sp.
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CONCLUSOES

- Importancia econémica do sector na regiao.
- Importancia da diminuigdo da mortalidade.
- Principais agentes isolados

- Importancia da alteragdo do maneio e estrutura das
exploragdes (distribuicdo de panfletos).

- Estudo epidemioldgico.

Perspectivas futuras

S SN S =

A cena é muda e
breve:
,Num lameiro,
(. Um cordeiro
. .+Apastarao de leve.
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Miguel Torga
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