Manejo sanitario
de doencas
infecciosas

Josir Laine Aparecida Veschi

A pecuaria brasileira apresentou, nas ultimas décadas, um grande
desenvolvimento, fruto do trabalho arduo e sério dos criadores, grandes investimentos,
calcado nos conhecimentos advindos da pesquisa aplicada no setor produtivo.

Esse desenvolvimento foi fruto de uma melhoria que atingiu todas as fases de
producgao, passando pela alimentagao dos animais, pelo melhoramento das pastagens
e pelo desenvolvimento de novas variedades de gramineas e leguminosas, como
também, pelo avango na area da reprodugao, com a popularizagado da inseminagao
artificial, o uso da transferéncia de embrides e a fertilizagao “in vitro”, da introducao de
animais geneticamente superiores, buscando maior precocidade, fertilidade e ganho de
pesoou leite.

Procurou-se dar atendimento as exigéncias do mercado consumidor,
produzindo-se animais cada vez mais precoces, melhor acabados e com indices ideais
de cobertura de gordura, além do que, um melhor controle de gestao, transformando-se
as fazendas de criagcao extensivas e extrativistas em propriedades do tipo empresa,
procurando-se dimensionar e reduzir custos de produgdo e otimizando-se o0s seus
resultados, ou seja, produzir, gerando lucros.

A pesquisa voltada a atividade pecuaria foi a mola propulsora dessa grande
arrancada, pois apresentou respostas as necessidades dos pecuaristas e trabalhou
para oferecer ao setor, 0s mecanismos necessarios para essa grande melhoria.

Todo esse esforgo e os resultados obtidos exigiram também, daqueles que ficam
do lado de fora da porteira, uma adequacao para atender as necessidades desse
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incremento da producdo. Com isso, podem-se observar uma corrida das industrias de
racdes, medicamentos, tratores e implementos agricolas, adubos e corretivos,
equipamentos de informatica voltados ao campo, além de outros insumos
agropecuarios e infraestrutura. Nao se esquecendo das de processamento, estocagem
e transporte de produtos e a area de comércio interno e externo de produtos.

O desenvolvimento da pecuaria nacional exigiu que todos os segmentos
envolvidos apresentassem melhorias, baseados em desenvolvimento tecnoldgico.

A moderna pecuaria brasileira pede, constantemente, inovagdes tecnologicas
que venham propiciar condigdes favoraveis ao seu desenvolvimento. Estd em um
mercado altamente competitivo, em um mundo globalizado, em que a manutencao de
mercado ja existente e a conquista de novos passam a ser luta constante de economias
que necessitam de seu fortalecimento.

Neste momento, o pecuarista moderno luta pela diminuicio de seus custos de
producao, visando obter mais lucro na venda de seus produtos, qualquer que seja a
fase da produgcédo em que estejam inseridos a sua propriedade, cria, recria, engorda ou
ciclocompleto, ou leite.

E quando entra a questao do manejo sanitario de seus plantéis ou rebanhos. Os
medicamentos representam custos significativos no valor da produgédo, por serem
usados rotineiramente em todas as fases da vida do animal, desde “mamando até
caducando”. O desafio esta na reducéo desses custos e para isso € importante evitar
gue os animais adoegam, reduzindo-se os gastos com medicamentos.

O estado de saude do animal é representado pela adequada alimentacao e boa
protecao frente a ocorréncia de doencgas. Se um rebanho alcangar essas condigdes, 0
uso com medicamentos sera praticamente nulo, o custo de produgao ndo sera onerado
por esse item, portanto, o lucro sera incrementado. Se adotarem medidas que visem
prevenir a ocorréncia das doencgas, além de se reduzir os custos com medicamentos, o
tempo que o animal tera para sua recuperacdo, como o dispéndio da mao de obra
necessaria para o seu restabelecimento.

A melhor arma para prevenir a ocorréncia de doengas nos rebanhos € o uso
sistematico da vacinagao contra aquelas enfermidades de maior ocorréncia, conforme
a sua importancia econémica e sanitaria. Para tanto, &€ necessario se estabelecer um
calendario de vacinagdes em nivel da propriedade, sem deixar de lado aquelas ja
contempladas nos programas sanitarios nacionais.

Vacinas e vacinagoes
Aspectos gerais de imunoprofilaxia

A imunologia consiste basicamente no estudo da resposta imune, ou seja, dos
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mecanismos pelos quais o organismo € capaz de reconhecer e eliminar as substancias
heterdlogas (estranhas) a sua composigao.

Com a vigilancia imunolégica, o organismo mantém a sua integridade e a
constancia de sua composi¢ao, livrando-se de substancias indesejaveis, seja de origem
endogena (células mortas, componentes de células lesadas, entre outros) ou de origem
exdgena (microrganismos e seus produtos, como as toxinas).

Os elementos que participam da resposta imune séo: o antigeno, o anticorpo € 0
complemento. O antigeno é a substancia estranha a ser eliminada, o anticorpo € uma
globulina que se adapta tridimensionalmente ao antigeno, que, em certos casos, é
capaz de fixar o complemento, formando um complexo facilmente eliminavel do
organismo.

Resisténcia do organismo animal a infecgao

O organismo do animal pode apresentar varias formas de defesas naturais que
impedem o desenvolvimento microbiano, denominadas defesas organicas, e duas
delas devem ser destacadas: a resisténcia inespecifica (natural) e a especifica
(imunidade).

Defesa inespecifica: € a primeira linha de defesa, representada pela pele e
mucosas. Além de se constituir em um obstaculo mecanico (barreira fisica), estas estao
impregnadas de substancias bactericidas (acidos graxos das secrecdes sudoriparas e
sebaceas, lisozima, lactoferrina, entre outros).

Além destes, ocorre imunidade natural ou também chamada de resposta imune
inata (destruicao inicial dos agentes invasores pelo processo de fagocitose). A defesa
celular € a que entra em agao primeiro, constituindo-se em verdadeiro “exército de
vigilancia”, que percorre continuamente todo o organismo. Esses “soldados” sao as
células fagocitarias, como exemplos, podem-se citar: os macréfagos, os neutréfilos e os
basdfilos.

Os macrofagos se encontram espalhados por todo o organismo, principalmente
na medula dssea, ganglios linfaticos, baco, figado, paredes de vasos sanguineos,
constituindo o sistema mononuclear fagocitario.

Qualquer que seja o tipo de fagdcito, uma vez em contato com o agente
infeccioso, engloba e digere-o. Entretanto, para que ocorra a fagocitose, é necessaria a
presenca de opsoninas no sangue, que sao as promotoras da fagocitose. As opsoninas
estdo normalmente presentes no soro sanguineo, embora aumentem
extraordinariamente apds uma imunizagao ou apos a ocorréncia de doenga. Este tipo
de defesa é inespecifica, que age contra qualquer agente estranho que seja introduzido
no organismo, sendo em muitas ocasides suficiente para impedir determinadas
infeccoes.
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Quando as defesas inespecificas sao vencidas, resta ainda ao organismo dos
animais a defesa especifica, desempenhada pela producao de anticorpos e de células
de defesa especificas (células T), que é estimulada pela acao primaria do agente, que
se desenvolve lentamente. O organismo pode adquirir imunidade a partir de um
processo ativo que conduz a elaboragao dos proprios anticorpos, ou passivo, pela
transferéncia de anticorpos sintetizados em outro organismo (colostro, soro
hiperimune).

Quando a defesa celular primaria do organismo né&o € suficiente para vencer a
invasdo microbiana, entra em acao a defesa humoral. Os agentes infecciosos
estimulam a formacado de substancias antagbnicas que se difundem no plasma
sanguineo, e contribuem para a sua inativacdo, neutralizando seus efeitos por
diferentes processos. Essas substancias que aparecem no sangue recebem o nome de
anticorpos e sao especificas.

Toda substancia capaz de induzir a produg¢ao de anticorpos no organismo animal
recebe o nome de imundgeno. No momento em que o organismo atacado produziu
anticorpos suficientes contra determinado microrganismo, pode-se dizer que se
estabeleceu a imunidade adquirida contra 0 mesmo. Portanto, os antigenos sao
substancias proteicas ou associadas a proteinas que estimulam a resposta
imunogénica, isto €, a produgao de anticorpos.

Para Tizard (2002) as imunoglobulinas (Ig) sao produzidas pelos plasmacitos e
podem considerar-se anticorpos humorais as IgM, IgG, IgA, IgE. A IgG é o anticorpo
classico, presente em grande quantidade no soro sanguineo de todos os mamiferos e
aves. A IgE encontra-se em concentragdo extremamente baixa no soro, a IgA € mais
produzida em mucosas e glandulas, sendo que as IgM, IgG e IgA existem em maior
concentragao serica.

Formas de imunizagao

A forma ativa ocorre quando o organismo reage, formando anticorpos; e a
passiva, quando o organismo recebe o anticorpo ja elaborado. Aimunidade ativa pode
ser naturalmente adquirida, ou seja, depois de uma infecgao ou artificialmente induzida,
apos umavacinacao (BLOOD; RADOSTITS, 1991).

A imunidade ativa adquirida de forma natural, ou seja, depois de uma infec¢ao,
ou de maneira artificial, apos a vacinacao, tem um prazo de duracado que depende de
fatores, tais como: tipo de doenca, tipo de vacina, espécie animal, sexo, idade, condigao
sanitaria, entre outros.

A imunidade passiva pode ser também naturalmente adquirida, quando
proveniente da mae via colostro ou transplacentaria e ainda artificialmente induzida, no
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caso especifico da soroterapia, com a utilizagdo de antissoros especificos contra
determinado antigeno (exemplos: soro antirrabico, soro antitetanico).

Vacina

Para Barraviera (2000) as vacinas sao produtos bioldgicos (imundgenos),
basicamente proteinas, que contém agentes de infeccdo, ou antigenos, ou seus
produtos de metabolismo ou catabolismo, como as toxinas, contra os quais se queira
imunizar os animais, por meio da formacao de anticorpos. Portanto, sdo antigenos que,
introduzidos no organismo, provocam uma reacgao ativa, com a consequente formagao
de anticorpos especificos contra determinada doenca.

Dois critérios sao importantes antes de se utilizar uma vacina para se controlar
uma doenga. Em primeiro lugar, deve-se estabelecer que a resposta imune possa
proteger contra a doenca em questdo. Em outras situagdes, pode-se induzir uma
imunidade protetora muito fraca ou nenhuma. Consequentemente, para que uma
vacina produza imunidade efetiva prolongada, deve induzir uma resposta imune
superior a produzida pela infec¢ao natural. Em segundo lugar, antes de se utilizar uma
vacina, deve-se certificar de que os riscos da vacinagao ndo excedam os associados
aos de se contraira doenca.

Em geral as vacinas sao constituidas basicamente por um ou varios antigenos
em meio liquido, entretanto, outras possuem mais componentes. Utilizam-se
comumente na composi¢gdo das vacinas proteinas bacterianas, virais e toxinas.
Portanto, o antigeno utilizado nas vacinas pode ser oriundo de bactérias, virus,
rickétsias, micoplasmas, protozoarios, helmintos, toxinas e venenos. Alguns antigenos
sdo bons imunogenos, outros s&o pouco imunogénicos. Algumas caracteristicas dos
antigenos serao discutidas a seguir.

Sabe-se que quanto maior a quantidade de antigeno, melhor sera a resposta
imunogénica. Entretanto, pode-se afirmar que uma quantidade extremamente grande
do antigeno pode causar imunossupresséo, entretanto uma quantidade elevada desta
nao pode estar contida em uma dose de vacina.

O tamanho do antigeno € medido a partir do peso molecular, que é muito
pequeno, assim, a proteina ndo induz uma resposta imune. Dessa forma, mesmo os
menores virus produzem, pelo menos, uma pequena resposta.

Com relagao a distancia zooldgica do antigeno ao organismo alvo: quanto mais o
antigeno for distante zoologicamente do animal em que sera aplicado, maior a resposta
que eleira exercer.

Integridade do antigeno: se durante a manipulagao o antigeno for degradado ou
parcialmente destruido, a resposta imune podera ser anulada ou diminuida, de acordo
com as alteragdes que ocorrerem.
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O antigeno empregado em uma vacina nao pode provocar a doenga para a qual
ela pretende proteger. Para se evitar que o antigeno seja patogénico, utiliza-se alguma
técnica para torna-lo indcuo. Dois métodos podem ser usados: inativar ou atenuar o
antigeno. A vacina é chamada de atenuada quando o microrganismo é modificado o
bastante para néo ser patogénico, sem perder a imunogenicidade. Este tipo de vacina
pode ser obtido natural ou artificialmente. Nas vacinas inativadas o agente etioldgico é
tratado de modo que nao possa reproduzir-se ou replicar-se no hospedeiro. Esta
inativacao é feita por substancias que nao destroem os determinantes antigénicos, mas
modificam o acido nucleico (TIZARD, 2002).

Muitos antigenos s&o pouco antigénicos, por isso, usam-se adjuvantes para se
melhorar o efeito da vacina e, com isso, esses auxiliam na resposta imune. Varias
substancias podem ser usadas como adjuvantes, dentre elas, destacam-se para as
vacinas inativadas o hidroxido de aluminio, as saponinas, o adjuvante de Freud, entre
outras.

As vacinas, por serem compostas basicamente de proteinas, precisam ser
preservadas, sendo o frio o conservador mais utilizado. Os antigenos inativados pelo
formol necessitam de baixas temperaturas, pois o frio neutraliza a agao inativante desta
substancia.

A glicerina protege os virus e, além disso, € bacteriostatica. Os antibidticos nao
devem ser usados, pois podem provocar choque anafilatico.

Quanto a forma, as vacinas podem ser: aquosas, em gel ou oleosas. Somente as
vacinas aquosas podem ser liofilizadas.

Pela grande importancia da protecdo oriunda das vacinas, os animais
primovacinados, ou seja, aqueles que estdo sendo vacinados pela primeira vez, devem
receber um booster (dose de reforgo) aproximadamente 30 dias apds a primeira dose.

Como caracteristicas desejaveis, as vacinas devem ter:

= capacidade de formar anticorpos especificos, em quantidade suficiente para proteger
o animal contra infecgéao;

* ndo produgao, no animal inoculado, de reagcdes adversas que coloquem em risco sua
vida e suafungao econbmica;

= de aplicacao facil, ndo necessitando de manobras dificeis.

Pela importancia da preservacgao da qualidade das vacinas, uma adequada rede
de frios deve ser mantida desde a producéo da vacina até a sua aplicagao no animal.
Para isso os frascos de vacina devem ser mantidos em temperaturas de 2 a 8°C, em
geladeira ou em caixas isotérmicas com gelo. Nunca se deve congelar uma vacina.
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Para se facilitar o entendimento, abaixo se encontra uma classificacao

simplificada das vacinas:

Vacinas vivas

a.

v

sao aquelas produzidas com microrganismos viaveis.

Homoéloga virulenta

muito utilizada em épocas passadas;
0 agente ndo recebe nenhum tratamento prévio e por isso pode induzir a infecgao,
por isso deve haver monitoramento dos animais apés a vacinagao.

Como exemplo, pode-se citar a premunicao que se faz em animais.

Homologa atenuada ou modificada
ocorre a adaptacéo do agente a sistemas biologicos ou laboratoriais;
€ realizada em condi¢des especiais de replicagao ou cultivo;
0 agente perde a patogenicidade sem perder aimunogenicidade;
as formas de atenuacao mais usadas:
adaptacao do agente a condi¢des adversas de sobrevivéncia:
meios de culturas que ndo sejam ideais com adig&o ou supresséo de nutrientes;
temperaturas ou pH diferentes;
tempo de cultivo prolongado;
doses subletais de inativantes quimicos.
multiplicagdo do agente em sistema bioldgico ou hospedeiro de espécie diferente:
ovos embrionados;
cultivos celulares;
animais menos suscetiveis (espécie, idade).

Heteréloga nao-atenuada

agente diferente que confere imunidade cruzada para agente de outra espécie
animal.
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Como exemplos, podem-se citar: Variola bovina (cowpox) para Variola
humana (smallpox), Sarampo para Cinomose, BVD para PSC.

d. Vacinas inativadas

» s&o produzidas com suspensdo de microrganismos ou parte deles;

« inativadas por meios fisicos ou produtos quimicos que preservam suas
caracteristicas imunogénicas;

« bacterinas, toxinas, toxoides, anatoxinas sempre adicionadas de adjuvantes.

Cuidados com o neonato

Sobre o colostro

Os neonatos das espécies de animais domésticos requerem cuidados especiais.
Por terem sido formados em um ambiente estéril no utero, os recém-nascidos
encontram-se em um meio repleto de agentes potencialmente causadores de doengas.
Os neonatos n&o sao capazes de apresentar respostas imunoldgicas imediatamente
apos o nascimento.

Toda a protegao do neonato € adquirida da mae, na forma de anticorpos, que &
transmitida pré ou pos-natal ou ainda de ambas as maneiras. Portanto, existem duas
formas de transferéncia de anticorpos maternais: via placenta e via colostro. Os
ruminantes recebem toda a imunidade materna via colostro (imunidade passiva) em
virtude de o tipo de placenta dessas espécies ser sindesmocorial, que nao admite a
passagem de moléculas grandes (como as imunoglobulinas), isso por o epitélio
coribnico estar em contato direto com os tecidos uterinos, determinando a necessidade
de aporte de colostro rico em anticorpos, logo apds o nascimento, para fornecer uma
protecdo imunologica passiva, até que esses animais possam produzir seus proprios
anticorpos.

No entanto, qualquer resposta imune de um recém-nascido é resposta primaria,
com um periodo de laténcia curto e com baixas concentracdes de anticorpos. Comiisso,
logo apds o parto, 0s ovinos e caprinos neonatos possuem baixos niveis de anticorpos
circulantes, tendendo a uma maior suscetibilidade as doencas. Em virtude deste fato,
se 0s neonatos nao receberem colostro nas primeiras horas de vida, estes se debilitam
rapidamente frente aos microrganismos patogénicos, na sua maioria.

A via pela qual os anticorpos maternos chegam ao feto depende do tipo de
placenta, que nos ruminantes é do tipo sindesmocorial, ou seja, o epitélio coridnico esta
em contato direto com os tecidos uterinos, determinando a necessidade de aporte de
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colostro rico em anticorpos, logo apds o nascimento, para fornecer uma protegao
imunoldgica passiva, até que esses animais possam produzir seus proprios anticorpos.

a. Asimunoglobulinas

O colostro € a secregao acumulada na glandula mamaria nas ultimas semanas
de prenhez, é rico em imunoglobulinas do tipo IgG e IgA e apresenta também pequenas
quantidades de IgM e IgE. A imunoglobulina predominante no colostro, na grande
maioria dos animais domeésticos, € a IgG, que constitui 65% a 90% do conteudo total de
imunoglobulinas. A medida que a lactagdo avanca, o colostro se transforma em leite.

Aimunoglobulina G (IgG) é a que se encontra em maior concentragao no sangue
e por esta razao tem o papel mais importante no mecanismo de defesa por anticorpos.
Pelo seu tamanho relativamente pequeno (PM = 180.000 D), a IgG escapa dos vasos
sanguineos com certa facilidade e participa rapidamente como defesa do organismo. A
IgM apresenta a segunda maior concentragdo no soro sanguineo da grande maioria
das espécies animais. Esta € a imunoglobulina produzida em maior quantidade na
resposta imunolégica primaria. Pelo seu grande tamanho (PM = 900.000 D), estas
moléculas encontram-se na corrente sanguinea.

Quando uma fémea prenhe recebe uma vacina (imunizagao ativa), a quantidade
de anticorpos circulantes aumenta, e estes sao transferidos para a cria quando esta
ingere o colostro, adquirindo desta forma a imunidade passiva, que perdurara por
algum tempo.

Os recém-nascidos que mamam logo apés o nascimento absorvem o colostro no
seu intestino. Nestes animais, o nivel de atividade proteolitica no tubo digestivo € baixo,
reduzindo-se ainda mais, porque o colostro possui inibidores da tripsina. Por esta
razao, as proteinas do colostro nao se degradam nem sao utilizadas como fontes de
alimento, a ndo ser as que chegam intactas ao intestino delgado. No ileo, s&o captadas
de forma ativa pelas células epiteliais, mediante o processo de pinocitose. As
imunoglobulinas absorvidas chegam a circulacdo sistémica e os animais recém-
nascidos obtém uma transferéncia passiva de imunoglobulinas de origem materna.

Os animais domésticos apresentam diferengas na seletividade e duragéao desse
tipo de permeabilidade intestinal. Nos ruminantes, a permeabilidade intestinal n&o &
seletiva e estes absorvem todos os tipos de imunoglobulinas. Em geral esta
permeabilidade tem seu pico maximo logo apos o nascimento e diminui apds algumas
horas, talvez por as células intestinais que as absorvem serem transformadas em
células maduras, que nédo tém essa fungéo.

Os neonatos apresentam reservas nutritivas em seu organismo armazenadas
durante o periodo fetal, que permitem manter seu metabolismo basal por certo periodo
de tempo. Dado este fato, a principal utilizagéo do colostro tem como principal fungéo a
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de ser imunoldgica. Embora a principal utilizagcdo do colostro seja na imunizag&o
passiva, nao se pode desconsiderar o valor nutritivo do mesmo, uma vez que € o unico
produto ingerido pelos mamiferos no inicio da sua via.

Os lipidios presentes no colostro ajudam a manter a homeostase e a dinamica
fisiologica durante o aleitamento. Também atuam como laxativos tonicos, ocasionando
a eliminagdo do mecénio (fezes da vida fetal) durante as primeiras horas de vida.
Quanto aos niveis de vitaminas e minerais, estes dependerdao das concentracbes
desses nutrientes no sangue da méae, ja que a glandula mamaria n&o sintetiza essas
substancias.

Para que se tenha éxito em qualquer sistema de criagdo, é importante se
administrar colostro durante as primeiras 36 h de vida dos caprinos neonatos. Em
condicbes normais, 0s animais que nao mamaram possuem concentragdes
extremamente baixas de imunoglobulinas no soro sanguineo, denominadas de
hipogamaglobulinemias. Pela natureza dos processos de absor¢do, os valores
maximos de imunoglobulinas séricas sao alcangados, em condi¢gées normais, entre 12
e 24h apds o nascimento. Depois de cessar a absorgao, esses anticorpos adquiridos de
forma passiva comegarao a declinar imediatamente, pelos processos catabdlicos
normais. O tempo necessario para que as imunoglobulinas decresgam até valores que
ja ndo protegem o animal dependera de sua concentragdo inicial, indicando que a
quantidade a ser administrada nas primeiras 06 a 08h de vida & extremamente
importante quanto a durabilidade daimunidade adquirida pelo colostro.

b. Importancia

A transferéncia inicial de IgG por meio do colostro € necessaria para proteger o
animal recém-nascido contra as enfermidades, de maneira geral. Além disso, e por
razdes desconhecidas, se tem demonstrado que cabritos privados de colostro sao
neutropénicos e que os poucos neutréfilos que lhes restam sao ineficientes para
realizar a fagocitose quando comparados com os dos animais alimentados com
colostro.

Ha trés grandes causas pelas quais a transferéncia adequada de colostro pode
fracassar:
 colostroinsuficiente ou de ma qualidade;

e colostro em quantidade suficiente, mas a ingestdao pelo recém-nascido é
inadequada;

- falta de absorgao, pelo intestino, apesar de a ingestéo ser adequada e o colostro, de
boa qualidade.
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A quantidade de imunoglobulinas absorvidas pelos cabritos que tenham sido
amamentados depende, entre outros fatores, do tamanho da ninhada, do vigor das
crias, do peso ao nascimento, do sexo, daidade, da época de nascimento e da produg¢ao
de colostro da mae.

c. Tratamento e armazenamento

O tratamento térmico do colostro e a pasteurizagdo do leite sdo medidas
importantes na prevencao de doencas. A pasteurizagao do colostro é dificultada, pois
temperaturas muito altas causam a sua coagulacéo além da destruigao dos anticorpos
protetores; temperaturas muito baixas poderao ser insuficientes para inativar ou destruir
0S microrganismos que porventura estejam presentes. Portanto, o colostro deve ser
submetido a um tratamento térmico, sendo aquecido em banho-maria a 56°C e mantido
nesta temperatura durante 60 min. Apos o tratamento térmico, o colostro deve ser
envasado em sacos plastico ou garrafas “pet”, com volume de aproximadamente 200
mL e armazenadas a temperatura de -20°C, até sua utilizagdo. Mantendo-se a
temperatura de congelamento, pode permanecer estocado durante meses.

A contraindicagao para o consumo de colostro homologo, e que também esta
relacionada com o consumo de leite, se refere a transmissdo de doencas infecto-
contagiosas as crias. Provavelmente a CAE (artrite encefalite caprina) seja a mais
importante delas e é transmitida da mae infectada para as crias por meio de colostro
el/ou leite contaminados.

d. Recomendacgoes

Considera-se a importancia do colostro na alimentagéo das crias nas primeiras
horas de vida, pois este se torna essencial para a sobrevivéncia dos recém-nascidos,
nutrindo e prevenindo-os contra os fatores adversos do ambiente, assim como, contra
0S microrganismos.

As principais causas de fracasso na transferéncia de imunidade passiva deverao
ser identificadas a fim de se assegurar uma correta administragao do colostro ao recém-
nascido.

Cuidados com os neonatos

a. Assisténciaao parto

No que diz respeito aos caprinos leiteiros, a assisténcia ao parto é
particularmente importante, pois os neonatos devem ser separados das suas maes
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imediatamente apo6s o nascimento, impedindo que a cabra seque a cria e,
principalmente, que o neonato consiga ingerir o colostro.

Todas as fémeas em final de gestacdo devem ser mantidas em local limpo,
abrigado do frio, chuva e animais, principalmente caes errantes que podem ferir a mae
e/ou a cria. Os cuidados devem ser maiores com relagao as fémeas de primeira cria,
pois estas podem apresentar dificuldades para parir.

b. Primeiros cuidados

Os neonatos devem estar em um local limpo, seco, arejado, entretanto,
abrigados de correntes de vento. Neste local os animais devem receber os primeiros
cuidados, como:
 cortaro cordao umbilical;

« tratar o cordao umbilical com tintura de iodo a 10%;

« identificar, de acordo com o sistema utilizado na propriedade (brinco, tatuagem,
coleira etc);

* pesar;

« receber a primeira administracdo (mamar na mae ou mamadeira) de colostro (de 02
a 06h apds o nascimento).

c. Administracao de colostro

Em rebanho de caprinos leiteiros em que a CAE € endémica os neonatos devem
receber colostro homologo tratado termicamente ou em que se tenha seguranca de que
adoadora é sorologicamente negativa para CAE. Entretanto, existe também a opgéao da
utilizagao de colostro heterologo.

O colostro heterélogo pode ser obtido de vacas ou de bufalas, das ordenhas do
primeiro e/ou segundo dias pos-parto, congelado em recipientes de aproximadamente
200 mL e mantido congelado até sua utilizagao. Para o fornecimento, o colostro devera
ser descongelado lentamente na geladeira, depois aquecido em banho-maria em
temperatura maxima de 35°C e fornecido “ad libtum”ao neonato. As mamadeiras para
bebés podem ser utilizadas ou também recipientes tipo canecas. As canecas sao
dificeis de serem utilizadas nessa fase porque o cabritinho tem dificuldade de beber. Os
animais devem receber colostro por pelo menos trés dias (de 3 a 4 mamadas/dia). Vale
lembrar que € muito mais dificil ensinar um cabrito a mamar na mamadeira quando este
jateve acesso aotetoda mae.

Os neonatos que sao criados “ao pé da mae” recebem colostro na temperatura e
na quantidade ideal a qualquer hora. No caso dos ovinos e dos caprinos de corte este é
o sistema usual de criagdo utilizado.
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d. Aleitamento

Em caprinos leiteiros, apds o periodo de colostro, os animais devem receber
leite, que pode ser “in natura” (vaca, bufala, cabra — lembrar que o leite deve ser
pasteurizado ou fervido) ou ainda leite em pé ou sucedaneos comerciais utilizados para
bezerros ou cabritos.

Durante as primeiras semanas os animais devem receber, no minimo, trés
administracdes de leite ao dia, em quantidades que variam de 1 a 2 L/ animal/ dia. A
medida que os animais vao crescendo podem receber feno de boa qualidade e ragao
concentrada e nesse periodo o fornecimento de leite pode ser reduzido para duas
vezes ao dia.

O desaleitamento pode ser feito por peso ou por idade. Para a desmama, os
animais ja devem estar ingerindo feno e ragéo concentrada. Aretirada do leite deve ser
gradativa para evitar o estresse pos-desmame. Préximo a desmama, os animais devem
receber uma quantidade pequena de leite uma vez ao dia (preferencialmente a tarde).

Da mesma maneira que com o colostro os animais que sdo criados em sistemas
extensivos e permanecem com as maes sao alimentados naturalmente.

e. Descorna

Os caprinos leiteiros devem, preferencialmente, ser descornados quando jovens
(aoredorde 10 dias de idade), evitando-se traumatismos por brigas e a depredagao das
instalagdes quando estes se tornam adultos. O tipo de descorna usado rotineiramente é
o que utiliza o ferro quente.

Cuidados na aquisicao de animais

Quarentena

Para Domingues; Langoni (2001), quarentena € o periodo de no minimo 30 dias,
destinado a manutencado e observacao dos animais recém adquiridos que devem
permanecer isolados do rebanho em local apropriado para este fim. Esta € a medida
mais eficaz a ser utilizada com o objetivo de evitar a introdugao de doencgas no rebanho.
Com esta medida se os animais estiverem no periodo de incubagao de alguma doenca,
serao identificados quando apresentarem os sinais clinicos, sendo retirados do lote
antes de serem introduzidos no rebanho. Este também é o periodo recomendado para a
coleta de material para arealizagao de testes laboratoriais.
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Principais enfermidades infecciosas dos ovinos e caprinos que podem ser
prevenidas por vacinas

Linfadenite Caseosa

A Linfadenite Caseosa (LC) € também conhecida por Mal-do-Carogo, Pseudo
Tuberculose ou simplesmente por Carogo. ALC é uma enfermidade infectocontagiosa
de carater cronico que acomete caprinos e ovinos. E causada pelo Corynebacterium
pseudotuberculosis, caracteriza-se pela formacédo de abscessos que contém pus de
coloragao amarelo-esverdeada e consisténcia viscosa. Pode ocorrer sob duas formas
clinicas, uma superficial que acomete os linfonodos palpaveis, mais frequente, e outra
visceral, que acomete os linfonodos internos (viscerais).

O microrganismo apresenta grande resisténcia no ambiente, tornando a sua
erradicacao dificil. O animal uma vez infectado vai permanecer da doenga durante toda
asuavida. Aerradicacao deve ser considerada por ser uma zoonose de ocorréncia rara
e pelaimportancia econémica e sanitaria da enfermidade no rebanho.

A Linfadenite Caseosa é importante economicamente em varios paises,
particularmente naqueles onde a caprino e ovinocultura sdo importantes fontes de
renda para pecuaristas. As lesdes causam perdas por condenagao de carcagas e
redugao no aproveitamento da la e/ou pele.

Segundo a Sociedade Nacional da Agricultura, as perdas econdmicas sao
evidenciadas por meio da diminuigdo da producao de leite, desvalorizagao da pele
pelas cicatrizes, custo das drogas e da mao de obra para tratar os abscessos
superficiais. Observam-se perdas na producao quando o linfonodo acometido localiza-
se em regides especificas (mandibula, regido crural, ubere), diminuindo as atividades
de mastigagao, locomogao e produgao de leite.

Na forma visceral, a doengca acomete 6rgéos, levando a quadro de
emagrecimento e morte do animal ou condenagao da carcaca nalinha de abate.

A regido Nordeste do Brasil € a que apresenta relatos de maior frequéncia de
Linfadenite Caseosa em decorréncia da grande concentragao de ovinos e caprinos, do
tipo de vegetacdo que contém espinhos, entretanto, a quantificagdo das perdas
econdmicas e dificil de ser verificada. C. pseudotuberculosis (C. ovis) foi descrito pela
primeira vez em 1888 de um caso de linfangite de bovino. A Linfadenite Caseosa foi
descrita pela primeira vez na Australia em 1934, por Churchward.

Corynebacterium pseudotuberculosis é o agente etiologico da Linfadenite Caseosa.
Além de nos caprinos e ovinos, 0 microrganismo causa também a linfangite ulcerativa
em equideos e abscessos superficiais em bovinos, suinos, cervos e animais de
laboratorio.
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O género Corynebacterium é constituido por bactérias Gram-positivas, em
formato de cocobacilos pequenos ou filamentos (pleomérficas), anaerébias
facultativas, ndo esporuladas, imoveis e parasitas intracelulares facultativas. Estas
bactérias podem apresentar-se individualmente ou em pares, sdo parasitas
obrigatorios de membrana de mucosas ou de pele de mamiferos.

O microrganismo pode sobreviver em frestas de piso a temperatura ambiente
por até dez dias e por varios meses ou mais de um ano em fémites (principalmente em
baixas temperaturas ambiente). Em solo rico em matéria organica pode sobreviver por
longos periodos, mas néo se sabe a respeito da sua multiplicagdo no solo. Pode ser
isolado das fezes de alguns animais.

A Linfadenite Caseosa ocorre em diversos paises do mundo e tem grande
importancia naqueles em que a ovinocaprinocultura € mais desenvolvida. Em
condigdes de campo, o C. pseudotuberculosis € patbgeno comum em caprinos e
ovinos, mas raramente em equinos e bovinos.

A contaminagdo ambiental é considerada fator de grande importancia na
disseminagao da enfermidade ja que C. pseudotuberculosis € capaz de sobreviver no
ambiente por longos periodos e, em baixas temperaturas e condi¢des de umidade, o
tempo de sobrevivéncia pode ser prolongado. O microrganismo ja foi isolado de
alimentos, cercas, tesouras, canivetes, além de terra ao redor das éareas de
manipulacéo dos animais.

A Linfadenite Caseosa € enfermidade altamente prevalente nas populagdes de
ovinos e caprinos em todo o mundo. A prevaléncia da enfermidade esta relacionada
com a idade dos animais, ja que a morbidade aumenta em animais mais velhos,
provavelmente pelo fato de que o risco de infec¢do aumenta com a passagem do
tempo.

A prevaléncia da infecgdo em animais adultos pode ser muito alta em alguns
paises, com taxas acima de 80% em paises que criam os animais em sistema intensivo.
No Brasil, estima-se que a maioria dos rebanhos esteja infectada e que a prevaléncia
clinica possa atingir 30% dos animais. Em estudo epidemioldgico da caprinocultura
cearense, Pinheiro et al. (2000) relatam presenga de sinais clinicos de Linfadenite
Caseosaem 66,90% das propriedades.

A prevaléncia de Linfadenite Caseosa foi verificada por Langenegger;
Langenegger (1991) em rebanhos de caprinos leiteiros no Estado do Rio de Janeiro. A
pesquisa revelou que em 23,0% dos rebanhos a enfermidade era indene, com a
incidéncia que variava entre 3,6 a 100%.

Aincidéncia de Linfadenite Caseosa foi verificada na regidao Nordeste do Brasil
por Unanian et al. (1985), foram examinados 656 caprinos periodicamente durante dois
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anos e 41,6% dos animais apresentaram abscessos superficiais palpaveis. Estes
resultados indicam a importancia em se fazer a prevencao dessa enfermidade, ja que a
principal via de eliminagao e de disseminagao do microrganismo ocorre pela ruptura de
abscessos e descarga do conteudo caseoso no ambiente.

Em condigcbes de campo, praticas de manejo, como tosquia, tatuagem,
casqueamento, brincagem, castragao, vermifugacgao oral, aplicagao de medicamentos
e/ou vacinas, ou o uso de agulhas e/ou instrumentos contaminados, podem,
inadvertidamente, provocar danos de pele ou mucosas e criar uma porta de entrada
para a bactéria. Condi¢des precarias de higiene podem aumentar o risco de infecgao.
Instrumentos, tatuadores, canivetes contaminados com o pus dos abscessos rompidos
facilitam a transmissao da enfermidade.

A principal via de eliminagdo € o conteudo dos abscessos que supuram e
contaminam o ambiente. A porta de entrada sao as feridas superficiais na pele ou as
mucosas, além dos linfonodos e/ou vasos linfaticos. E os animais infectados séo a
principal fonte de infecgao da doenga no rebanho.

Ainalagcdo de material infectante (pus de abscesso) pode desenvolver abscessos nos
pulmdes ou pneumonia em ovinos. Lesdes nas tonsilas e nos linfonodos retrofaringeos
de um animal podem ser responsaveis pela infeccao aerégena de outros animais com
que estiverem em contato. Aingestao de material infectante foi relatada como causa do
desenvolvimento de abscessos mandibulares em caprinos (PUGH, 2002b).

C.pseudotuberculosis se dissemina no ambiente apds a ruptura de abscessos,
ja que no conteudo caseoso existe grande quantidade de microrganismos viaveis, além
da habilidade de a bactéria sobreviver porlongos periodos no ambiente, o que justifica a
presenga constante desse agente nos criatérios de ovinos e caprinos. Criatérios com
alta densidade populacional, animais com ferimentos e/ou feridas na pele e umidade
alta contribuem para a transmissao da doenca. Os principais meios de disseminacao da
doenca na propriedade s&o: a introducdo de animais infectados, equipamentos
(tatuadores, brincadores) contaminados em outras propriedades.

Apés penetrar pela pele, feridas superficiais ou membrana mucosa, o
microrganismo é transportado pelos vasos linfaticos aferentes (a bactéria livre ou no
interior de macrofagos) até o linfonodo em que a lesdo pode se desenvolver. A
distribuicdo linfatica e hematogénica do foco primario até os 6rgaos internos e tecidos
pode ocorrer com a passagem do tempo. Em alguns animais a infeccdo pode se
disseminar por via linfatica e hematégena para os pulmdes e outras partes do
organismo sem envolver o linfonodo proximo a porta de entrada.

Ocasionalmente pode ocorrer a entrada do microrganismo pela via respiratoria,
produzindo-se lesbes nos pulmoes. A ingestdo de bactérias pode causar lesdes nos
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nodos linfaticos da cabeca e térax. Nas cabras, escoriagdes, feridas por brigas ou
traumatismos na mucosa bucal sdo importantes portas de entrada.

O tamanho e a severidade da lesdao dependem do numero inicial de
microrganismos que penetraram no tecido do hospedeiro, da velocidade de
multiplicagdo do microrganismo e da susceptibilidade do hospedeiro em se defender da
bactéria, entretanto, isso parece ter pouca relagcdo com a duragao da infecgao.

A patogenia tem inicio quando bactérias penetram no organismo, se multiplicam
e sao fagocitadas. A sobrevivéncia intracelular em fagocitos € o principal fator para a
disseminagao e a eventual formagao dos abscessos, que € mediado pelos fatores de
viruléncia. A parede celular lipidica permite que o microrganismo resista a digestao
pelas enzimas celulares e persista como um parasita intracelular facultativo no interior
de fagécitos. O lipidio € também citotdxico e induz a caseificagdo que determina o
potencial de patogenicidade do microrganismo. Os efeitos sdo localizados e resultam
na formacgao de abscessos.

H4& producdo de uma exotoxina termolabil (fosfolipase D), que age no
estabelecimento da infeccdo e tem efeitos na sobrevivéncia e multiplicacdo do
microrganismo no hospedeiro.

A imunidade humoral e a mediada por células contra C. pseudotuberculosis podem
proteger contra o desenvolvimento de lesbdes. A resposta humoral é inicialmente
antitoxica, entretanto, a imunidade mediada por células se restringe a proliferagéo
bacteriana. A imunidade humoral pode ser ineficiente em deter a progressado da
Linfadenite Caseosa, pois 0 microrganismo € intracelular.

O resultado final da lesdo é provavelmente mais determinado pelo nivel da
resposta imune do hospedeiro a infecgdo do que pela viruléncia da bactéria. O periodo
de incubacao dos abscessos do C. pseudotuberculosis pode variar entre 25 e 147 dias
ou mais, fazendo com que a enfermidade apare¢ca em animais mais velhos. Os sinais
clinicos se manifestam no animal acometido de duas formas: a superficial e a visceral,
dependendo dolocal e da extensao das lesdes.

No inicio dos sinais clinicos ocorre aumento de volume do(s) linfonodo(s)
acometido(s), que se apresenta(m) dolorido(s) e firme(s) a palpacao, tornando-se
flutuante(s) a medida que a doenca evolui. Os abscessos localizados em um ou mais
ganglios externos e que contém pus de consisténcia caseosa e de coloragdo amarelo-
esverdeada sao envolvidos por uma capsula fibrosa. Ocorre a queda de pelos da parte
central dalesao antes do abscesso fistular.

Nos casos da LC na forma visceral os abscessos caseosos estao localizados
nos linfonodos associados as visceras, predominantemente, pulméo, intestino, figado.
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O diagnéstico presuntivo pode ser feito com base no histérico, no exame clinico
superficial dos abscessos, na coloragdao amarelo-esverdeada do conteudo do exsudato
aspirado dos abscessos.

A confirmagao da infeccdo pelo C. pseudotuberculosis requer cultivo e
identificacao da bactéria. O material a ser encaminhado ao laboratério deve ser colhido
assepticamente por aspiragao do exsudato do interior do abscesso. Numerosos testes
sorolégicos foram desenvolvidos para detecgcdo de anticorpos contra C.
pseudotuberculosis. O teste de ELISA é mais sensivel que o da hemolise sinérgica para
a deteccao de anticorpos. Foram comparados quatro testes soroldgicos para o
diagnostico da LC em ovinos e caprinos: ELISA duplo sanduiche (ELISAA) e um ELISA
duplo sanduiche modificado para aumentar a sensibilidade (ELISA B); ELISA C, que
detecta anticorpos contra os antigenos celulares; e ELISA D, que detecta toxina. O
ELISA B foi o melhor dos quatros testados com alta especificidade e sensibilidade em
estudo de Dercksen et al. (2000).

Um teste de pele para o diagndstico da Linfadenite Caseosa foi desenvolvido por
Alves; Olander (1996). Os animais foram desafiados por via intradérmica com C.
pseudotuberculosis 1,5 e dez semanas poés-infecgao se realizou o teste de pele. A
leitura e a interpretagdo da reacéo alérgica foram realizadas 24, 48 e 72h apds a
inoculagdo. Todos os animais desenvolveram reagdes mensuraveis em resposta ao
teste de pele. Diante dos resultados, verificou-se que este teste pode ser util para se
verificar aimunidade mediada por células e detectar casos subclinicos em rebanhos em
que a avaliagao soroldgica é impraticavel.

Foi desenvolvida uma “linfadenina” para o diagnéstico da Linfadenite Caseosa.
O diagndstico é feito pela inoculagéo de 0,1 mL de linfadenina por via intradérmica na
regido da omoplata, e os animais portadores de Linfadenite Caseosa desenvolvem
reagdes alérgicas locais, com maior intensidade apo6s 48h e com aumentos da
espessura da dobra da pele que variam entre 1,6 a 12,2 mm. Nos animais livres da
doencgaavariagaofoide 0 a1,5mm (LANGENEGGER etal.,1991).

Testes “in vitro”demonstram que o C. pseudotuberculosis é sensivel a penicilina,
tetraciclina e cefalosporina, entretanto, o uso destas drogas geralmente nao é efetivo
porque estes antibidticos possuem pouca ou nenhuma habilidade de passar pela
capsula do abscesso e porque a bactéria possui localizacao intracelular. Portanto, ndo
se recomenda o tratamento com antibiéticos para os casos de Linfadenite Caseosa.

O tratamento convencional desses abscessos é feito pela drenagem cirurgica e
posterior cauterizacdo quimica com tintura de iodo a 10%. Entretanto este tratamento
visa diminuir a contaminagdo ambiental, ndo sendo suficiente para erradicar a
enfermidade de rebanhos indenes. A drenagem cirurgica garante cura em 44,45% dos
animais, entretanto, as recidivas podem ocorrer, além de o processo ser bastante
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demorado, oneroso e, muitas das vezes, contribuir para a contaminagao ambiental.
Todo o material retirado do abscesso apds a drenagem cirurgica bem como todo o
utilizado no procedimento devem ser incinerados.

O controle correto da enfermidade e medidas que visem a sua erradicagao sao
de extrema importancia para o rebanho. Os esforgos devem ser feitos para erradicar a
doencgaaoinvés de se tratar os animais acometidos (ALVES; PINHEIRO, 2000).

O animal, uma vez acometido, serve como reservatorio da infecgdo, comisso, as
medidas de controle da Linfadenite Caseosa nos rebanhos de ovinos e caprinos sao
realizadas a partir dos animais com abscessos superficiais.

Os abscessos superficiais dos animais podem ser lancetados para drenagem ou
ser removidos cirurgicamente, empregando-se técnicas assépticas. O material
drenado deve ser destruido (queimar) e os equipamentos utilizados, precisam ser
desinfetados.

Recomendacgoes basicas:

« evitar a aquisicdo de animais com abscessos e/ou cicatrizes sugestivas de
Linfadenite Caseosa;

 inspecionar periodicamente todos os animais do rebanho;
¢ sempre que possivel eliminar os animais com abscessos;

« drenar os abscessos antes que se rompam e contaminem o ambiente (incinerar todo
o material utilizado na drenagem, curativo que utiliza tintura de iodo a 10%).

Os primeiros experimentos para se demonstrar o significado protetor de vacinas
contra a Linfadenite Caseosa foram realizados em CSIRO em 1972. Esses
experimentos demonstraram que a vacina requer uma associagdo de antigenos
celulares com a fosfolipase da exotoxina. A imunidade celular demonstrou que pode
restringir a proliferagcédo bacteriana, entretanto, o valor da vacinagéo para o controle da
enfermidade em ruminantes ainda € questionavel.

Objetivando a avaliacdo da imunoprotecao desenvolvida em caprinos contra C.
pseudotuberculosis, diferentes esquemas de imunizagdo foram utilizados. Os
resultados revelaram que o percentual de imunoprote¢do nos animais vacinados e
desafiados seis meses apoés estava abaixo de 60%. Os animais que foram desafiados
dez meses apds a primeira inoculagcdo apresentaram niveis de imunoprotegao entre
44,5 e 22,3%. O menor indice da doenca foi observado nos animais desafiados entre 30
e 60 dias apds a ultima inoculagao do preparado antigénico em experimento realizado
por Carvalho etal. (1990).
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Pelo fato de o C. pseudotuberculosis ser refratario ao tratamento com
antibioticos ou quimioterapicos, vacinas contra este microrganismo foram
desenvolvidas. Diante disso, a vacinacao de cordeiros e cabritos antes da infeccao
pode ser uma medida profilatica efetiva. Como C. pseudotuberculosis é patégeno
intracelular facultativo, vacinas que contém o microrganismo inativado ou cultura de
sobrenadante induzem somente protegao parcial.

Pelo fato de a Linfadenite Caseosa ser enfermidade crbénica, o sucesso da
utilizagao da vacina nao pode ser avaliado somente durante um ano, mas em extensos
periodos de tempo de utilizagao.

Clostridioses

Clostridioses é o grupo de infecgbes e intoxicagdes frequentemente fatais,
causadas por bactérias anaerdbias esporuladas do género Clostridium. Este grupo de
doengas, apesar de conhecido ha tempos, ainda hoje apresenta grande impacto
econdmico e problemas de ordem sanitaria nas criagdes pecuarias, pelas grandes
perdas que acarretam.

Os microrganismos do género Clostridium spp apresentam distribuicdo mundial,
podendo ser habitantes naturais do solo, agua (doce e salgada), trato intestinal do
homem e de varias espécies animais, tornando a sua erradicagao impossivel.

Sao bactérias Gram-positivas, na forma de bastonetes, geralmente imdveis e
ocorrem isolados, pareados ou em cadeias curtas. Quanto a relagéo destas bactérias
com o oxigénio, sdo anaerodbias, ou seja, SO crescem na auséncia de oxigénio.

Apresentam a habilidade de passar para uma forma de resisténcia denominada
esporo, podendo perpetuar-se no ambiente. Os esporos apresentam-se como
corpusculos esféricos ou ovoides, que podem ser encontrados livres ou no interior da
bactéria.

As formas n&o esporuladas presentes em uma cultura sdo denominadas de
células vegetativas (células viaveis). Efetivamente, os esporos sdao muito mais
resistentes que as formas vegetativas aos agentes fisicos (dessecag¢ao, aquecimento)
e quimicos (desinfetantes) e representam, nas bactérias, ndo um meio de
multiplicagdo, mas sim, de sobrevivéncia da espécie.

Clostridium spp apresentam, ainda, outra caracteristica bastante importante,
produzem toxinas. Estas toxinas sdo produzidas no organismo do animal ou sao
ingeridas pré-formadas, como no caso de intoxicagdo botulinica. As toxinas s&o
fundamentalmente as responsaveis pela patogenia das infecgdes por clostridios. Elas
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determinam as caracteristicas clinicas e patoldégicas que caracterizam essas
enfermidades. Sao consideradas produtos de metabolismo bacteriano. A maioria sao
proteinas com atividade enzimatica diversa (QUINN et al., 1992).

O efeito letal das infecgdes clostridiais € o resultado da combinagao de sua agao
local e suas toxinas, e estas tém papel principal. A produgdo de gas e o odor
caracteristico das clostridioses se devem as agdes oxidativas e hidroliticas sobre os
tecidos afetados.

Entretanto, muitos dos integrantes desse grupo ndo sao patogénicos, algumas
espécies tém importancia em saude publica, outras, em tecnologia de alimentos. Um
pequeno numero de espécies patogénicas sao agentes etioldgicos de enfermidades em
animais e/ou humanos. A grande importancia econdmica das clostridioses esta nas
criagbes de bovinos, ovinos, caprinos e, secundariamente, equinos, suinos e aves.
Varias espécies de clostridios sdo patogénicas aos humanos e animais, podendo
causar importantes doencas, dentre elas, podem-se citar o tétano, botulismo,
enterotoxemia, gangrena gasosa, colite pseudomembranosa, carbunculo sintomatico.

As clostridioses s&o responsaveis por grandes mortalidades em bovinos, ovinos
e caprinos em diversas regides de produgdo pecuaria em todo o mundo. Essas
enfermidades podem apresentar-se de diversas formas, permanecendo como um
grave problema tanto para produtores quanto para veterinarios de campo e
pesquisadores.

A medida profilatica que apresenta os melhores resultados na prevencéo das
clostridioses é a imunizacéao sistematica de todos os animais com vacinas de alto poder
imunogénico, aliadas as medidas gerais de controle, especificas para cada uma das
enfermidades.

E sempre importante lembrar que na grande maioria dos casos ocorre 0 insucesso com
o tratamento, pois, uma vez o animal acometido, as medidas terapéuticas ndo surtem
efeito positivo.

Enterotoxemia

A enterotoxemia € a principal causa infecciosa de mortalidade nas cria¢des de
ovinos e caprinos em todo o mundo. AEnfermidade do Rim Polposo acomete animais de
qualqueridade, entretanto, os jovens sao particularmente suscetiveis.

Para o desencadeamento da enfermidade, varios fatores sdo sugeridos como
predisponentes. Dentre os mais importantes, podem-se citar: as mudancgas bruscas na
dieta alimentar, diminui¢ao do transito intestinal, mudancas de pastagens pobres para
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luxuriantes, dietas muito ricas em proteinas e/ou carboidratos soluveis, dietas
altamente energéticas e pobre em fibras, doengas debilitantes (verminose e
coccidiose) e outras menos frequentes (fatores estressantes).

Como as clostridioses sdo enfermidades na maioria das vezes fatais, as
medidas de prevencao e controle sdo necessarias para que se possam evitar grandes
prejuizos. Além das perdas econémicas, as perdas em material genético que podem
ocorrer sao significativas.

Para Odendaal (1994), deve-se também ser somado o gasto com
medicamentos utilizados na tentativa de se salvar os animais acometidos, o que
geralmente nao tem resultado satisfatério, ja que os animais podem morrer mesmo
quando submetidos a tratamento. Como o microrganismo sobrevive por longos
periodos no ambiente, na forma de esporo, erradicar a enterotoxemia é impossivel,
portanto, € necessario preveni-la.

C. perfringens produz quatro importantes toxinas (alfa, beta, épsilon e iota), que
sdo utilizadas para a sua tipificagdo entre os tipos A, B, C, D e E. De maneira geral, as
toxinas produzidas pelos diferentes tipos de C. perfringens causam efeitos
devastadores no organismo do hospedeiro (QUINN et al., 1992).

A Doencga do Rim Polposo € uma enfermidade ndo contagiosa em que animais
de qualquer idade podem ser acometidos, entretanto, os jovens em boas condi¢des
nutricionais sdo mais predispostos.

De maneira geral os surtos de enterotoxemia ocorrem de poucas horas até
alguns dias apos as mudangas bruscas na alimentacgdo, principalmente quando se
introduzem dietas com elevadas quantidades de carboidratos fermentaveis. Diversos
autores relatam casos de enterotoxemia em varias partes do mundo (Argentina,
Australia, Canada, Bélgica, Gra-Bretanha, Franca, Espanha, Africa do Sul, EUA) em
que grande numero de animais morreu.

No Brasil, Colodel et al. (2003) descreveram surtos de enterotoxemia em cinco
criatérios no Estado do Rio Grande do Sul, em que 104 animais morreram, destacando,
assim, a importancia da enfermidade também em caprinos adultos. A maioria dos
animais foi encontrada morta, sem que nenhum sinal clinico pudesse ser observado.

Acredita-se que um grande numero de animais morra todos os anos, acometido
por enterotoxemia, mas, diante da falta de conhecimento da enfermidade e da
dificuldade de se confirmar o diagnéstico, muitos casos passam despercebidos (PUGH,
2002a).

Entretanto, existem relatos de surtos de enterotoxemia em ovinos e caprinos
criados em condigdes extensivas, sem que nenhuma mudanga brusca de alimentagao
tenha ocorrido. Diante disso, Uzal (2004) sugere que diversos outros fatores que
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causam disturbios intestinais podem ser predisponentes para a ocorréncia de
enterotoxemia nessas espécies.

C. perfringens pode ser habitante normal do trato gastrintestinal dos ruminantes,
proliferando-se rapidamente quando as condi¢gdes no lumen intestinal sdo propicias
(fator predisponente). Elevada quantidade de bactérias no intestino leva a produgao de
grande quantidade de toxinas. A flora ruminal esta adaptada a dieta que o animal esta
ingerindo, e, para mudar a alimentagao, s&o necessarios varios dias para que ocorra a
readaptacao daflora ao novo alimento.

Sabe-se que a principal toxina responsavel pelo quadro clinico e patolégico de
enterotoxemia nos ovinos e caprinos € a épsilon. Entretanto, informacgdes sobre o
mecanismo de acao desta toxina no intestino sdo escassas. Existem relatos de que ela
aumenta a permeabilidade da mucosa intestinal, facilitando a sua propria absorcao,
passando para a circulacao sistémica poucas horas apos ser absorvida.

A persisténcia do C. perfringens no ambiente deriva de casos anteriores de
enterotoxemia ou da constante contaminacéao fecal proveniente das varias espécies
animais que tém o microrganismo como parte da flora intestinal normal.

A enterotoxemia geralmente se apresenta na forma superaguda, dificultado a
observacado dos sinais clinicos. Portanto, a primeira indicagdo da ocorréncia da
enfermidade no rebanho € encontrar animais mortos sem que nenhum sinal clinico
tenha sido observado. Existem diferengas significativas na manifestagao clinica da
enterotoxemia nos ovinos e Nos caprinos.

Os ovinos apresentam sinais nervosos, com lesdes cerebrais caracteristicas.
Entretanto, nos caprinos existem formas distintas da enterotoxemia: na forma sistémica
ocorrem lesdes cerebrais e pulmonares e, na forma enterocolitica, estdo presentes
somente as lesdes intestinais. Uma forma mista, em que ha lesdes intestinais e as
sistémicas, também pode ocorrer nos caprinos.

Os sinais clinicos que podem ser observados séao: letargia; queda brusca de
apetite; depressao profunda; desconforto abdominal intenso; diarreia profusa e aquosa
que pode conter estrias de sangue; grande quantidade de muco nas fezes diarreicas.
Muitos animais podem também apresentar gemidos de dor, movimentos de pedalagem
e/ou convulsdes. Sinais neuroldgicos severos precedem a morte (hipersensibilidade,
apatia, hiperestesia, andar cambaleante, ataxia progressiva, convulsdes, opistétono,
salivacao, coma terminal).

A forma superaguda é mais frequente em animais jovens do que nos adultos. O
curso clinico dura menos de 12h, portanto, um ou mais animais podem ser encontrados
mortos sem que nenhum sinal clinico tenha sido observado e isso € sugestivo de
enterotoxemia. Nos animais em aleitamento, os maiores sdo geralmente acometidos e,
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mesmo tratados, dificilmente se recuperam.

Na forma aguda, os sinais sdo semelhantes aos apresentados na forma
superaguda, entretanto, menos severos. Os gemidos e a dor abdominal podem estar
diminuidos, as fezes podem estar inicialmente pastosas, mas evoluem para uma
diarreia aquosa. O curso clinico pode durar de dois a trés dias e acidose ruminal severa
e desidratacdo geralmente complicam o quadro clinico. Alguns poucos casos de cura
espontanea podem ocorrer, entretanto, muitos animais morrem se nao tratados. Essa
forma clinica frequentemente ocorre nos animais adultos. Pode acontecer em rebanhos
com histérico de vacinagbes sistematicas contra a enterotoxemia, em que houve
mudanca de alimentagéo.

Aforma crénica também acomete animais adultos e os sinais clinicos podem ser
observados por algumas semanas. Podem ocorrer queda brusca ou até perda de
apetite, diminuigdo na producao leiteira das cabras em lactagdo, empanzinamento,
episodios de fezes pastosas ou diarreicas. Existe uma dificuldade muito grande em se
reconhecer essa manifestagao clinica, ja que ela pode ser bastante branda.

Geralmente os animais que morrem com a Doenca do Rim Polposo estdo em
boas condi¢des corporais e os achados “pos mortem” podem ser sugestivos,
entretanto, ndo sao especificos, por isso o diagndstico de enterotoxemia nao pode ser
baseado somente nos achados de necropsia.

As carcacas de animais que morrem de enterotoxemia entram em autdlise mais
rapidamente do que as dos que morrem de outras enfermidades. Entretanto, as lesées
podem estar ausentes em varios casos da Doenga do Rim Polposo (SMITH,;
SHERMAN, 1994).

Inexiste uma técnica diagndéstica unica que confirme ou exclua a morte por
enterotoxemia. O diagndstico definitivo é feito com uma combinacdo de técnicas. A
historia, os sinais clinicos e os achados de necropsia sao rotineiramente utilizados para
se estabelecer um diagndstico presuntivo da enterotoxemia, entretanto, o diagnostico
definitivo da enfermidade precisa de confirmacgao laboratorial.

Como C. perfringens € microrganismo comensal do trato intestinal normal, a
simples identificagdo do agente nao tem valor diagndéstico. Podem ocorrer falhas na
detecgao da toxina, portanto, diante de um quadro classico, sem a identificacéo da
toxina pelo laboratério, ndo se exclui o diagnéstico de enterotoxemia. Os achados
clinicos e patologicos, aliados aos demais resultados, levam a um diagndstico mais
preciso.

Em casos suspeitos de enterotoxemia, soro sanguineo, conteudo intestinal e
fragmentos de figado devem ser enviados sob refrigeracdo para laboratério
especializado. Fragmentos de 6rgéos e de porgdes do trato intestinal devem ser

346



Manejo sanitario de doengas infecciosas

encaminhados em formol a 10% para histopatologia. Dentre as técnicas de identificagéo
das toxinas, podem-se utilizar o bioensaio em camundongos (soroneutralizagao),
ELISA, PCR, entre outras (UZAL et al., 2003).

E necessario que a intervencdo seja feita rapidamente. Como no Brasil ndo
existe a antitoxina épsilon comercial para ser adquirida, um tratamento suporte deve ser
feito. Fluidoterapia, anti-inflamatdrios nao esteroides, antibidticos podem ser utilizados.
Diante de surto de enterotoxemia, todos os animais do rebanho que estao submetidos
ao mesmo manejo tornam-se suscetiveis.

Sabemos que em surtos de enterotoxemia, os animais acometidos pela forma
superaguda, e que nao estavam vacinados, morreram, mesmo com tentativas de
tratamento imediatamente apds o inicio dos sinais clinicos. Entretanto, alguns animais
acometidos pela forma aguda e que estavam previamente imunizados foram tratados
com tetraciclinas de longa agcéo em altas doses e se recuperaram. Porém, os animais
nao vacinados que desenvolveram qualquer das formas clinicas da enterotoxemia
foram a o6bito, independente de o tratamento ter se iniciado imediatamente apds o
surgimento dos sinais clinicos.

Como os pequenos ruminantes sao altamente suscetiveis a enterotoxemia,
estratégias adequadas de vacinagdo, com a utilizacdo de vacinas de alto poder
imunogénico, devem ser sistematicamente utilizadas em todos os animais.

Na profilaxia da enterotoxemia duas medidas séo ressaltadas como de grande
importancia: a vacinagao de todos os animais e o manejo alimentar adequado. Em
animais confinados esse manejo dificulta a obtencdo dos indices de produgédo e
produtividade desejados em exploragbes comerciais. Devido apresentacdo aguda da
enfermidade, a vacinacao € procedimento usual.

O controle efetivo da enfermidade n&o pode ser realizado sem a utilizagao de
medidas de imunoprofilaxia. Os caprinos necessitam de niveis séricos de antitoxina
mais elevados que os ovinos para estarem protegidos contra os efeitos da toxina
épsilon. Diante disso, preconizam-se duas doses iniciais com intervalo de quatro a seis
semanas entre elas, além de doses de reforgo a cada trés ou quatro meses durante toda
a vida dos caprinos. Para os ovinos, duas doses iniciais com refor¢co a cada seis meses
em geral é suficiente.

Os caprinos devem receber a primeira dose de vacina antes dos trés meses de
idade e uma dose de refor¢co quatro a seis semanas apés. Os cordeiros, filhos de
ovelhas imunizadas, devem receber a primeira dose ao desmame e a dose de reforgo
quatro a seis semanas apds a primovacinagao. A importancia da segunda dose de
vacina foi verificada por Veschi. (2006) em avaliagao da resposta imune de caprinos que
receberam uma ou duas doses de vacina. Os caprinos que receberam as duas doses
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apresentaram titulos de anticorpos séricos com valores mais elevados e de duracao
mais longa.

A qualidade das vacinas é extremamente variavel entre paises e os laboratorios
produtores. Além do mais, elas nem sempre sdo corretamente armazenadas,
transportadas e administradas. Nao pode ser esquecido que existem grandes
variagdes individuais na produgdo de anticorpos e principalmente entre espécies
diferentes. Varias avaliagcbes de vacinas contra enterotoxemia ja foram feitas em
diversas pesquisas ao redor do mundo. As conclusdes variaram muito diante da vacina
utilizada, do esquema de imunizagdo proposto, da espécie animal envolvida e da
técnicalaboratorial utilizada na quantificagdo dos anticorpos.

Algumas vacinas comercializadas no Brasil foram avaliadas por Azevedo
(1997), e foi verificado que as mesmas foram ineficientes para induzir niveis de
antitoxina épsilon compativeis com os exigidos internacionalmente. Veschi et al. (2005)
avaliaram oito vacinas contra a enterotoxemia em caprinos, seis comerciais e duas
experimentais. A maioria das vacinas comerciais avaliadas apresentou baixo nivel de
anticorpos e pequena porcentagem de animais que poderiam ser considerados
protegidos. Outras apresentaram titulos proximos aos dos animais que nao receberam
vacina. As vacinas experimentais, por sua vez, mostraram-se mais eficazes em
proteger os caprinos contra os efeitos da toxina épsilon.

Para se promover a imunizagao passiva, utilizando-se colostro materno, as
fémeas prenhes devem ser vacinadas com intervalo de quatro a seis semanas antes da
data prevista para o parto. Prevenir as clostridioses por meio da utilizagao de vacinas
eficazes é de fundamental importancia para qualquer programa sanitario em animais de
produgao.

Como inexistem no Brasil vacinas formuladas especificamente para proteger os
ovinos e caprinos, as formuladas para bovinos sao rotineiramente utilizadas. Pesquisas
para o desenvolvimento de vacinas de alto poder imunogénico, bem como de
estratégias adequadas de imunoprofilaxia para o controle da enfermidade em que
grandes perdas ocorrem por vacinas ineficientes e estratégias inadequadas de
vacinagao.

As ovelhas em gestacédo, que ja sao rotineiramente vacinadas, devem receber
pelo menos uma dose de reforgco com aproximadamente 30 dias antes da data prevista
para o parto. Para as ovelhas e cabras gestantes e ndo vacinadas, recomendam-se
duas doses de vacina durante a gestagao, aos 60 e aos 30 dias antes do parto.
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Botulismo

O botulismo é uma intoxicagdo nao febril, geralmente fatal, caracterizada por
paresia e paralisia flacida, que envolve a musculatura da locomog¢ao, mastigagao e
degluticdo. Os bovinos, ovinos, equinos, aves e, esporadicamente, 0os suinos podem
ser acometidos. Nos ovinos e caprinos € causado, geralmente, pela ingestdo da
neurotoxina tipo C do Clostridium botulinum, previamente formada em matéria organica
vegetal ou animal decomposta. A enfermidade tem curso clinico variavel, na
dependéncia da quantidade de toxina ingerida, e o quadro patoldgico € caracterizado
pela auséncia de lesbes (RADOSTITS etal., 2000).

C. botulinum é um microrganismo anaerdbio esporulado e putrefativo,
encontrado ubiquitariamente no solo, agua e trato digestivo de diversas espécies
animais e do homem. Em condi¢bes ideais 0 microrganismo produz a neurotoxina
botulinica.

Os ovinos e caprinos se intoxicam quando ingerem material contaminado,
geralmente restos de cadaveres, agua ou alimentos. Apos a absorgéo da toxina na luz
intestinal, a neurotoxina circula pela cadeia linfatica e hematdégena, agindo
farmacologicamente sobre as terminagdes nervosas periféricas, cujo neurotransmissor
€ a acetilcolina, resultando em uma paralisia flacida progressiva. Uma vez ocorrida a
fixagdo da toxina nas terminagdes nervosas, a antitoxina homéloga ndo tem mais agao
neutralizadora. Nao ha o envolvimento do sistema nervoso central e a eventual morte
decorre da parada respiratéria.

Os surtos de botulismo estdo associados a ingestdo da toxina previamente
formada em carcagas decompostas, alimentos indevidamente armazenados (milho,
silagem, feno, ragdo), cama de frango ou, ainda, pela veiculag&o hidrica. A osteofagia,
amplamente observada nos animais mantidos em areas deficientes em fésforo e com
inadequada suplementag&o mineral, em conjunto com a contaminagao ambiental pelo
C. botulinum e presenga de carcagas nas pastagens sdo fatores determinantes na
ocorréncia do botulismo na pecuaria extensiva.

A presenga de carcagas em decomposicdo na pastagem cria condi¢des
favoraveis a ocorréncia do botulismo, uma vez que aumenta a contaminagao ambiental
pelos esporos da bactéria.

A quantidade de toxina ingerida e a suscetibilidade do animal determinam o
periodo de incubagdo e a evolugao clinica. Quanto maior a quantidade ingerida, menor
€ o periodo de incubagao e mais rapida é a evolugao clinica.

O quadro clinico do botulismo varia consideravelmente, na dependéncia da
quantidade de toxina ingerida. O envolvimento da musculatura da locomogao,
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mastigacao e degluticdo é bem definido em todas as formas de evolugédo, variando com
a intensidade da manifestacao clinica. O periodo de incubagao pode ser de poucas
horas até 16 dias.

Uma divisao arbitraria, nas formas superaguda (evolugéao clinica e morte dentro
de 24h), aguda (24-48h), subaguda (48h-7 dias) e crbnica (evolugao clinica e
eventualmente morte a partir de 7 dias), tem como base a manifestagéo, a sequéncia do
desenvolvimento da paralisia em diferentes grupos musculares e a gravidade do
quadro clinico. A evolugao clinica aguda e a subaguda predominam nos surtos
associados a osteofagia, enquanto que a forma cronica € amplamente observada em
surtos associados a alimentagao.

Os sinais clinicos da intoxicagao botulinica incluem inicialmente a dificuldade na
locomocgao e estado mental aparentemente normal. Com a evolugao dos sinais clinicos,
intensifica-se a paralisia flacida parcial ou completa da musculatura dos membros,
acentuadamente dos posteriores, seguida de decubito esternal ou lateral, e a
percepcao sensorial se mantém mesmo depois de estabelecida a paralisia muscular
esquelética. Aintensidade e a rapidez dessa sucessao de eventos diminuem dos casos
superagudos para os cronicos.

Uma manifestacgao clinica de grande utilidade no diagnéstico do botulismo é a
dificuldade respiratéria, observada nos flancos, principalmente quando os animais
estdo em decubito. Na evolugdo clinica superaguda é acentuada a dificuldade
respiratoria, acompanhada de sialorreia intensa. O apetite permanece inalterado em
alguns animais, que geralmente manifestam movimentos mastigatérios lentos e
conseguem inclusive ingerir agua. Na fase final da intoxicagao os animais entram em
decubito lateral e morrem em periodos variaveis, sem apresentar normalmente
movimentos de pedalagem.

N&o ocorrem lesdes associadas ao botulismo, uma vez que a toxina age na
sinapse neuro-muscular. Um achado frequente de necropsia € a presenca de
fragmentos de ossos ou restos de carcagas no rumen ou reticulo de animais
acometidos pela intoxicagcdo. No entanto, isso revela apenas a ocorréncia da
osteofagia, ndo tendo significado algum no diagndstico.

O diagndstico presuntivo do botulismo € baseado no historico e no quadro
clinico-patolégico. Informagbes como a auséncia de vacinagdo ou imunizagéo
inadequada, a presenga de osteofagia e a existéncia de carcagas na pastagem sao
dados adicionais importantes, diante da ocorréncia de quadro de paralisia em animais
com evolugao clinica variavel e estado mental aparentemente normais.

Deve-se excluir sistematicamente a possibilidade de outras enfermidades com
sinais clinicos comuns ao botulismo, principalmente a raiva.
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De qualquer forma, a tentativa do diagndstico etiolégico pode ser realizada pelo
envio de amostra de figado e liquidos ruminal e intestinal, acondicionados em
refrigeragdo ou congelados para laboratério com rotina implantada para a
demonstragao de toxina botulinica. A comprovacgao é feita quando, em pelo menos um
material, &€ detectada a toxina.

Inexistem drogas antagonistas efetivas para neutralizar o efeito neuro-paralitico
da toxina botulinica. O uso terapéutico do soro antibotulinico ndo tem eficacia validada
cientificamente. Estabelecido o quadro clinico, a antitoxina ndo tem mais capacidade de
neutralizar a toxina ja fixada ou internalizada no axénio, motivo pelo qual tem pouco
sucesso ha reversao do quadro clinico ja consolidado.

A retirada e incineragao de carcagas das pastagens, a suplementagao mineral
com os niveis necessarios de fosforo e a vacinagao com toxoide botulinico bivalente C e
D de boa qualidade sdo as medidas a serem adotadas para se evitar o botulismo
associado a osteofagia.

Agua e alimentos de boa qualidade devem ser fornecidos aos animais, em conjunto com
a vacinacgao do rebanho. Nao se deve utilizar a cama de frango na alimentagéo de
ruminantes.

Animais vacinados pela primeira vez devem receber um reforco,
preferencialmente 28 a 42 dias apds a primovacinagdo. Em seguida, a vacinagao é
anual, devendo serimunizados todos os animais com idade acima de quatro meses.

Tétano

O tétano, geralmente, € um problema individual e ndo de rebanho. Os equinos
s&0 mais suscetiveis que as demais espécies animais. E uma enfermidade telurica e
aguda que se caracteriza por quadros de paralisia espastica.

Clostridium tetani, agente etiolégico do tétano, em geral ndo se multiplica
sozinho, precisa que outros microrganismos (E. coli, Staphylococcus spp, entre outros)
criem um ambiente de anaerobiose.

Em ruminantes, de maneira geral, os surtos estéo relacionados com vacinagdes
prévias em mas condigdes de higiene em que os animais encontram-se sujos. Nos
ovinos esta associado a algumas praticas de manejo (caudectomia e/ou castragdo com
borracha). O tétano € uma toxinfecgdo causada por toxinas produzidas pelo C. tetani e
que desencadeia um quadro de paralisia espastica.

C. tetani € um bacilo Gram-positivo, anaerdbio, produtor de toxinas e encontrado
no conteudo intestinal de diversos animais e do homem, o qual é eliminado pelas fezes e
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permanece no solo na forma de esporos. Os esporos do C. tetani sao resistentes a
muitos métodos de desinfecgao, entretanto, sdo destruidos por calor de 115°C/20-30
min. Quando na sua forma vegetativa sintetiza duas toxinas potentes: tetanopasmina e
tetanolisina.

Os esporos do C. tetani podem instalar-se em qualquer ferimento e, encontrando
situagdo de anaerobiose, produzem toxinas que se difundem e irdo determinar a
patologia clinica, pois 0 agente ndo possui capacidade invasora e nao sai do foco da
infeccao.

As toxinas produzidas sao a tetanolisina e a tetanopasmina (neurotoxina), que
possui tropismo pelo sistema nervoso. A tetanopasmina se fixa nas células nervosas
onde, provavelmente, interfere na liberagcao de neurotransmissores inibitérios, o que
provoca acentuada hiperexitabilidade.

Casos naturais podem surgir apés vulnero-infecgdes, principalmente se estas
forem profundas, perfurantes, favorecendo a condicdo de anaerobiose, e em feridas
purulentas, pois 0s germes piogénicos consomem o oxigénio.

A toxina age no SNC (encefdlico e medular) e nas jungbes mioneurais,
determinando aumento de sensibilidade, irritabilidade central e contragdes
espasmodicas ou tetanicas da musculatura. A tetanopasmina pode afetar as
terminagdes simpaticas, ocasionando aumento de seus sinais, tais como, hipertenséo,
taquicardia, vasoconstricao periférica e arritmia cardiaca.

A ocorréncia da enfermidade geralmente esta associada a realizagdo de
procedimentos cirurgicos (castragdes, descornas) contaminados. Existem relatos de
ocorréncia da doenga apos vacinagdes, sem que qualquer outro procedimento tivesse
sido realizado. Estes casos ocorreram na época da seca, de modo que a poeira (da qual
seisolou o C. tetani) pode ter sido o meio de contaminacao.

Os sinais clinicos geralmente se iniciam de uma a duas semanas apos a
infeccao, entretanto, esse periodo nem sempre coincide com a realizagao de cirurgias.
Isso, possivelmente, ocorre porque, embora a infecgao se estabelega no momento do
ato cirurgico, a condigdo de anaerobiose pode demorar a ocorrer. Os primeiros sinais
clinicos podem surgir dentro de periodos limites de 24h até 60 dias.

Os sinais clinicos se caracterizam por andar rigido, quase sem flexdo das
articulagdes, pescoco estendido, cauda em bandeira, orelhas eretas (em tesoura),
trismo mandibular, prolapso de terceira palpebra, hiperexcitabilidade e constipagao.
Estes sinais se agravam quando o animal é estimulado e, quando permanece parado, o
faz com os membros esticados e abertos de modo a aumentar sua base de sustentacao
(posigao de cavalete).
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Posteriormente, observam-se decubito lateral com opistétono e nistagmo e
dificuldade em flexionar os membros que estao rigidos. A morte ocorre até sete dias
apos o aparecimento dos sinais clinicos. Ndo ocorrem achados de necropsia ou
histopatolégicos caracteristicos, embora, em alguns casos, observa-se a ferida que
pode ser a fonte de infecgao.

O diagndstico é realizado pelo quadro clinico (espasmos musculares, tetania,
prolapso da terceira palpebra) e histérico do animal. O diagndstico laboratorial é
realizado pelo bioensaio em camundongos e/ou pela coloragao de Gram de fragmentos
da lesdo. Nos casos de suspeita de tétano € necessario se fazer o diagndstico
diferencial para as seguintes enfermidades: laminite aguda, meningite cerebroespinhal,
enterotoxemia dos cordeiros.

Nos equinos e nos ovinos a resposta ao tratamento é pequena, entretanto, os
bovinos frequentemente se recuperam. Os principios do tratamento do tétano séo
eliminar a bactéria causadora com antibioticos, neutralizar as toxinas residuais com o
soro antitetanico e a aplicagao de miorrelaxantes para relaxar a tetania muscular para
se evitar a asfixia e manter o relaxamento até que a toxina seja eliminada ou destruida.

Muitos casos de tétano podem ser evitados com a adequada desinfec¢ao dos
instrumentos e da pele durante as cirurgias. A vacinagdo deve ser indicada nas
areas de risco. Para ovinos, recomenda-se a imunizacao das fémeas antes do partoe a
dos cordeiros antes de descola (corte da cauda usado no manejo de ovinos das ragas
lanadas) e castragoes.
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