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O objetivo principal deste livro é fornecer aos médicos veterinarios e estudantes
de veterinaria uma revisdo concisa dos fatos salientes das doencas infecciosas e
parasitdrias dos animais. Incluem-se as doencas causadas por bactérias, fungos, virus e
protozoarios. Muitos textos sobre doencas infecciosas utilizam uma orientacdo
sistémica na apresentacdo do material. Isso geralmente resulta na sobreposicao de
discussdes, pois varias doencas infecciosas afetam mais de um sistema. Pode-se entdo
selecionar a doenca ou doencas que deseja consultar por meio do sumario. As
discussdes sobre doencas sdo listadas em ordem alfabética.

O material é organizado e apresentado para referéncia rapida e, portanto,
também é util para técnicos de laboratério e estudantes de veterinaria que tenham
alguma duvida sobre o assunto. A énfase principal esta nas doencas que mais acometem
os animais no Brasil. A maioria dessas doencas também ocorre em outras partes do
mundo, mas a extensdo de sua ocorréncia pode variar de uma regidao para outra. Um
pequeno numero de doencgas pode ocorrer apenas em determinadas regides
geograficas. Essas doencas sdo discutidas, mas recebem menos énfase.

O risco de exposi¢cdo a agentes zoondticos é inerente a pratica da Medicina
Veterinaria. Este livro fornece também uma breve descricdao de algumas zoonoses
relevantes encontradas na rotina de Médicos Veterinarios na pratica de pequenos e
grandes animais.

A ideia de desenvolver uma obra que aborde discussdes sobre as doengas
infecciosas e parasitarias no ambito da Medicina Veterinaria, versa sobre a missdo que
profissionais e académicos da area tém de controlar a propagacao e a gravidade dessas
enfermidades por meio da criacdo e disseminacdo de conhecimentos, praticas e
produtos. O presente livro, utiliza da estratégia de redes multidisciplinares ativas em
areas programaticas de alto impacto para disseminag¢dao dos conhecimentos.

O controle de doengas infecciosas e parasitarias em animais domésticos e
silvestres requer uma compreensao da ecologia das enfermidades - as relagdes entre os
hospedeiros animais e humanos, seus patdgenos e o ambiente circundante. Esta obra
esta focada na ecologia e epidemiologia de doencas infecciosas e parasitarias, que inclui

os estudos de doencas zoonéticas e emergentes, microbiologia ambiental e transmissao



de agentes patogénicos através da cadeia alimentar (ou seja, seguranca alimentar).
Essas dreas sdo sinérgicas com dreas de mecanismos de resisténcia antimicrobiana,

patobiologia, tratamento e prevencdo de virus, fungos, bactérias e protozoarios de

interesse em Saude Unica.

Uma boa leitura a todos!

Prof. Dr. Eric Mateus Nascimento de Paula

Docente do Curso de Medicina Veterindria do Centro Universitdrio de Mineiros — UNIFIMES
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CAPITULO I

ABORTAMENTO EM BOVINOS NO BRASIL - PRINCIPAIS
CAUSAS INFECCIOSAS E PARASITARIAS

DOI: 10.51853/amplla.pdi443.1121-1

Vitor Lopes Barros '

Vantuil Moreira de Freitas 2
Priscila Chediek Dall'Acqua 2

Eric Mateus Nascimento de Paula ?

T Médico Veterinario Autdbnomo. Egresso do Curso de Medicina Veterinaria do Centro Universitario de Mineiros —
UNIFIMES
2 Docente do Curso de Medicina Veterinaria do Centro Universitario de Mineiros — UNIFIMES.

RESUMO

A eficiéncia reprodutiva do rebanho esta relacionada intimamente com a rentabilidade
econdmica do modelo de producdo, fator importante para sequéncia da atividade
pecuarista. Dentre as varias enfermidades que geram perdas, o abortamento é a que
mais causa impacto, mas ndo a que mais causa prejuizo. O abortamento ocorre entre os
42 e 280 dias de gestacdo por diversos fatores, como causas ndo infecciosas e infecciosas
como virus, protozoarios, bactérias e fungos, e ainda por causas ndo especificas. Este
trabalho trata-se de uma revisdo bibliografica sobre as principais causas de abortamento
em bovinos. O objetivo deste trabalho é discutir as possiveis causas infecciosas e
parasitarias de abortamento em bovinos, descrevendo a etiologia, epidemiologia, modo
de transmissao, diagnodstico, tratamento e medidas de prevengdo. Além de fazer um
levantamento epidemioldgico comparando dados antigos com os atuais entre regioes,
revelando a incidéncia e os indicadores da prevaléncia dessas doengas. Sao varios os
desafios dos profissionais a campo, como, animais falso negativos, persistentemente
infectados, abortamentos esporadicos e o ndo diagndstico etiolégico. Saber a causa do
abortamento é imprescindivel e a complexidade esta justamente no diagndstico, muito
por conta de a autdlise fetal comecar ainda no Utero, e por existir multiplas causas que
levam ao abortamento, dificultando assim o diagndstico. Vale salientar que somente 30
a 40% dos casos sdo atribuidos a uma causa especifica, destes diagndsticos definitivos
80% sdo atribuidos as causas infecciosas. O conhecimento sobre essas causas, dados
estatisticos, relevancia econdmica e impacto na saude publica, favorecem a construgao
de formas de manejo e prevencao cada vez mais eficientes e direcionadas. Um manejo
sanitdrio eficiente associado a um controle dos dados de cada animal, pode ajudar e
muito nas tomadas de decisdes e controle das falhas reprodutivas. Deve-se ter em
mente que a vacina¢ao é uma medida de controle muito importante, mas que sozinha
nao consegue ser totalmente eficiente, sendo necessario mais estudos como estes, para
verificar a eficacia das medidas tomadas e se ha ou ndo necessidade desta pratica na



propriedade, regido e ou estado. Por fim, fica exposto a necessidade de conhecer a
fundo as principais enfermidades reprodutivas, os métodos de controle e os pontos-
chaves de cada doenca, sabendo que os impactos e perdas econémicas gerados estdo
muito além da perda fetal.

Palavras-chave: Abortamento. Causas infecciosas. Falhas reprodutivas. Levantamento
epidemioldgico.

1. INTRODUCAO

O Brasil tem um dos maiores rebanhos comerciais de bovinos do mundo, com
cerca de 213,5 milhdes de cabecas. A regido Centro-Oeste é responsdavel por abranger
73,8 milhGes dessas cabecas, o que significa 34,6 % da criacdo nacional (IBGE, 2018),
sendo a regido com mais bovinos no Brasil. O destaque da regido é o estado do Mato
Grosso que detém o maior plantel com 30,2 milhdes de cabecas. A atividade de
bovinocultura de corte e de leite no Brasil é intensa, e apds muitos anos de pesquisa e
desenvolvimento, o pais conseguiu tornar-se um dos maiores exportadores de carne
bovina do mundo, exportando este produto para mais de 150 paises (ABIEC, 2019).

A bovinocultura no Brasil ainda é em grande parte extensiva, mas com a reducao
da area destinada a pecudria pela crescente atividade da agricultura, a implementacdo
de tecnologias e estudos da incidéncia de enfermidades que levam a diminuicdo da
rentabilidade é imprescindivel para tornar viavel a criacdo de bovinos. As doencas
reprodutivas influenciam e muito nos indices de natalidade, retorno ao cio, taxa de
prenhez, natimortos e outros, gerando inumeros impactos (JUFFO, 2010).

Com a economia voltada para a pecudria, a importancia dos estudos de
enfermidades que trazem perdas econdmicas na criagdao de bovinos é inquestionavel.
Dentre as vdrias enfermidades que geram perdas, o abortamento é a que mais causa
impacto, mas ndo a que mais causa prejuizo (JUFFO, 2010). O abortamento ocorre entre
os 42 e 280 dias de gestacdo por diversos fatores, como causas nao infecciosas e
infecciosas como virus, protozodrios, bactérias e fungos, e ainda por causas nao
especificas (MASCARENHAS et al., 2019).

O desafio maior dos profissionais é distinguir as causas de abortamento para que
assim o Médico Veterinario possa elaborar um plano de agdo, pois, mesmo que 0s
6rgaos e placenta sejam encaminhados de forma correta aos laboratdrios, deve-se ter

em mente que o feto entra em processo de autélise ainda no uUtero antes do

10



abortamento apods sua morte, dificultando o diagndstico em muitos casos (ORLANDO,
2013).

Existem diversas causas de abortamento, dentre as causas infecciosas podemos
citar as doencas bacterianas (Brucelose, Leptospirose, Campilobacteriose), por
protozoarios (Neosporose e Tricomoniase), virais (Rinotraqueite Infecciosa Bovina e
Virus da Diarreia Bovina). Vale salientar que somente 30 a 40% dos casos sao atribuidos
a uma causa especifica, destes diagndsticos definitivos 80% sdo atribuidos as causas
infecciosas (ANTONIASSI et al., 2013).

Os episddios de abortamento nos bovinos podem desencadear relevantes
prejuizos econémicos, sanitarios e eventualmente de saude publica. A incidéncia de
abortamentos no rebanho até 2% é considerada aceitavel para bovinos; entretanto,
acima de 3% representa importancia na investigacao da possivel causa. Contudo, menos
da metade dos fetos bovinos abortados apresentam diagndstico etiolégico definido em
virtude das multiplas causas envolvidas (PAULA et al., 2014).

Portanto, a pesquisa e levantamento epidemioldgico dessas causas se tornam
valiosos, devido ser um problema reprodutivo comum, com epidemiologia e diagndstico
negligenciados e desconhecimento de muitos profissionais das diversas causas do
abortamento. O objetivo deste trabalho é discutir as possiveis causas infecciosas e
parasitarias de abortamento em bovinos, descrevendo a etiologia, epidemiologia, modo
de transmissao, diagnodstico, tratamento e medidas de prevengao. Além de fazer um
levantamento epidemioldgico comparando dados antigos com os atuais entre regides,

revelando a incidéncia e os indicadores da prevaléncia dessas doencas.

2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Impactos e prejuizos dos abortamentos em bovinos no Brasil
Na pecuaria de leite e corte, a eficiéncia é o que define a continuidade da
atividade e interesse dos produtores, para que o modelo continue sendo rentavel a
implementacdo de tecnologias, medidas preventivas, selecdo genética e alimento
ajustado sdo de suma importancia (LOPES, 2013). A eficiéncia reprodutiva do rebanho
esta relacionada intimamente com a rentabilidade econémica do modelo de producao,

fator importante para sequéncia da atividade pecuarista (OLIVEIRA et al., 2006).

n



O abortamento em bovinos pode ser definido como a expulsdo do feto vivo ou
morto entre o 42° dia e o0 280° dia de gestacdo, quando este é incompativel com a vida
no meio extrauterino (MASCARENHAS et al., 2019). Este interfere no numero de
bezerros por ano, retarda o desenvolvimento genético e impacta economicamente os
modelos de cria e recria (JUFFO et al., 2010; SILVA, 2016). No entanto, muitas causas de
abortamento sdo infecciosas, provocando ndo apenas prejuizo econémico, mas
impactos sanitarios, podendo o feto abortado, placenta e anexos serem meios de
transmissdo para outros animais e seres humanos (ROMANI, 2012; JUNIOR, 2017).

Muitas outras causas podem ser relacionadas as perdas gestacionais, o
conhecimento sobre essas causas, dados estatisticos, relevancia econémica e impacto
na saude publica, favorecem a construcdo de formas de manejo e prevencdo cada vez
mais eficientes e direcionadas. Um manejo sanitario eficiente associado a um controle
dos dados de cada animal, pode ajudar e muito nas tomadas de decisGes e controle das
falhas reprodutivas (SILVA et al., 2017).

Segundo Antoniassi et al. (2007) e Juffo (2010), devido a multiplas causas de
abortamento, a coleta do material deve ser sistematica independente da suspeita inicial
ou do diagndstico presuntivo. Em caso de abortamento a placenta e seus anexos, o bago,
rins, figado, pulmdo e conteldo estomacal dos fetos sdo materiais de eleicdo utilizados

para o diagnostico direto pelos testes de cultura e PCR (RUIBAL, 2009; SOLA et al., 2014).

2.2. Causas de abortamento de origem infecciosa
221  Brucelose:

As bactérias do género Brucella spp. pertencem ao filo Proteobacteria, e sao
classificadas como gram-negativas, aerdbicas, intracelulares que se apresentam em
forma de bastonete (PROBERT et al., 2004; LICURGO, 2016).

A brucelose é considerada uma importante zoonose por acometer varias
espécies de animais e ser potencialmente transmissivel ao ser humano, sendo de
interesse na saude publica (LI et al., 2013; SOARES et al., 2015). Atualmente existem
onze espécies do género Brucella (LPS, 2015), podendo apresentar espécies lisas ou
rugosas. As bruceloses ocasionadas por espécies lisas sdao mais comuns nos humanos
como Brucella abortus, B. suis e B. mellitensis sendo consideradas mais patogénicas aos

hospedeiros (BRASIL, 2006; SOLA et al., 2014).
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A B. abortus n3ao é a mais patogénica e ndo é a que possui maior potencial
zoonotico entre as Brucellas spp. (WHO, 2006; PAULIN; FERREIRA NETO, 2008), no
entanto torna-se uma bactéria de relevancia por ser difundida nos rebanhos e muitas
vezes subdiagnosticada. Os seres humanos podem contrair a enfermidade pelo
consumo do leite e seus subprodutos que ndo foram submetidos a etapa de
pasteurizacdo ou fervura do leite, e pelo contato direto com os materiais do
abortamento (BRASIL, 2006; JUNIOR, 2017).

A brucelose bovina, causada pela B. abortus, possui grande influéncia negativa
nas taxas reprodutivas, e tem papel importante na saldde publica por ser uma zoonose
(TERRA, 2017; JUNIOR, 2017). Segundo Brasil (2010) a maioria dos casos humanos de
brucelose esta relacionada a B. abortus no pais. Os grupos mais afetados sdo pessoas da
area rural, principalmente da pecudria leiteira, Médicos veterindrios, e trabalhadores de
frigorificos que entram em contato com fetos e seus anexos, sangue, visceras e a propria
carcaca que sdo fontes de infeccdao (CARDOSQO; COSTA, 2011).

A brucelose se difunde nos rebanhos pela obtencdo de animais positivos, sendo
transmitida para outros animais de forma horizontal ou vertical (RADOSTITS et al., 2006;
MONTES, 2017). A forma horizontal é a mais comum e ocorre pelo contato via oronasal
com as secrec¢Oes do abortamento ou parto, pastagem e dgua contaminados. Os habitos
de cheirar e lamber os recém-nascidos e os anexos fetais, contribuem para a
disseminag¢do (LAGE et al., 2008; ROMANI, 2012). Os machos reprodutores positivos
devem ser descartados pois a bactéria pode ser encontrada no sémen, a transmissao
por coépula dificilmente ocorre pelas barreiras naturais da vagina, no entanto pela
inseminagdo artificial a infeccdo se torna facilitada pelo sémen ser depositado
diretamente no uUtero (PAULIN; FERREIRA NETO, 2003; LAGE et al., 2008). A infec¢do via
vertical ocorre durante a gestacdo, durante o parto, ou por consumo de colostro e leite
pelo recém-nascido (PAULIN; FERREIRA NETO, 2008; BARBOSA, 2014).

Os pesquisadores Chate et al. (2009), encontraram resultados elevados da
brucelose com prevaléncia de 41,5% de propriedades foco e 8,55% de animais positivos
no Mato Grosso do Sul. No entanto em um estudo também realizado no Mato Grosso
do Sul por Leal Filho et al. (2016), constatou consecutivamente propriedades foco e
animais positivos 39,1% e 8,9% na regido do Pantanal, na regido do Planalto 25,3% e

6,1%, e para regido do Planalto Norte 32,1% e 6,4%, mostrando que medidas de controle
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impostas pelo PNCEBT estdo surtindo efeito vagarosamente, e que pesquisas devem ser
constantemente atualizadas para que os indices se tornem menos defasados e mais
confidveis.

Em Goids Rocha et al. (2009), encontraram 17,54% (145/895) de propriedades
foco e 3,01% (240/10.738) animais positivos. Na pesquisa de Montes (2017), na regido
do Rio das Antas, Goids, evidenciou que 13 das 95 (16,68%) propriedades eram foco de
brucelose e 21 dos 992 (2,11%) animais acima de 24 meses analisados eram positivos.
Esses dados quando comparados também demonstraram efeito positivo das medidas
de controle e erradicacdo impostas pelo PNCEBT.

A principal sintomatologia em fémeas positivas é o abortamento a partir do 5°
més de gestacdo em animais ndo imunizados e susceptiveis. Nas gestacOes seguintes ha
maiores chances de nascimento de animais fracos e debilitados, podendo ocorrer
subfertilidade, infertilidade, aumento do periodo de servico, diminuicdo da taxa de
concepcao, retencdo de placenta e infecgdes uterinas (BANDEIRA, 2011; TERRA, 2017).
Os sinais clinicos em humanos podem ser inespecificos ou mesmo ndo existir, mas pode
levar a esterilidade e ser facilmente confundida com outras doengas (LAWINSKY et al.,
2010).

O Programa Nacional de Controle e Erradicacdo da Brucelose e Tuberculose
(PNCEBT) criado em 2001, estabelece o teste de antigeno acidificado tamponado (ATT)
também conhecido teste de rosa bengala, e teste do anel em leite (TAL) como de elei¢ao
para triagem, e os testes 2Mercaptoetanol (2M) e fixacdo de complemento (FC) como
confirmatodrios (BRASIL, 2006). O entrave no diagndstico da brucelose é os falso-
positivos e os falso-negativos, pois fémeas vacinadas com a B19 em época errada sao
reagentes positivas (ALVES, 2011), mas Organizacdo Mundial de Saude Animal (OIE)
introduziu a RB51 como alternativa do controle da zoonose, uma vacina que nao reage
aos testes de aglutinagdo de anticorpos e que pode ser utilizada em qualquer idade a
partir de terceiro més de vida (MONTES, 2017).

Desde a criacdo do PNCEBT, pelo MAPA, uma das medidas profilaticas para o
controle da brucelose é a vacina¢ao obrigatdria em todos os estados brasileiros de
fémeas com idade entre 3 e 8 meses. Atualmente existem duas vacinas opcionais a B19
eaRB51 implantada no programa em 2017. Ainda como profilaxia tém-se a identificacao

de propriedades livres, monitoramento de rebanhos com testes de eleicdo, transporte
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de animais com Guia de Transito Animal (GTA), abate sanitdrio dos animais positivos aos
testes confirmatérios e destino correto das carcacas e fetos abortados, bem como
desinfeccdo correta dos objetos e ambiente. A introducdo de animais com histérico
desconhecido é um risco, devendo-se realizar o diagndstico preventivo com
antecedéncia para garantir que a brucelose ndo se instale em rebanhos livres. (BRASIL,

2006; POESTER et al., 2009; MAPA, 2017).

222  Leptospirose

A leptospirose é causada por uma bactéria gram-negativa e helicoidal, do género
Leptospira spp., sendo a espécie L. interrogans de importancia patogénica. Estima-se a
existéncia de aproximadamente 250 sorovariedades desta espécie. Os sorovares Wolffi,
Hardjo e Pomona sdo os mais encontrados em bovinos (LOMAR et al., 2005; PAES, 2018).
Segundo os autores Adler e Moctezuma (2010), as sorovariedades sdo classificadas de
acordo com sua estrutura de epitopos em um mosaico de lipopolissacarideo (LPS) de
antigenos, e sua especificidade depende da composicao estrutural e do aglcar que o
compoe.

A leptospirose é uma zoonose de distribuicdo mundial, relacionada
principalmente a paises com condi¢Ges tropicais e subtropicais, que oferecem altas
temperaturas e umidade. A ocorréncia dessa doenca em bovinos esta relacionada a
locais préximos a lavouras, pela propagacao de roedores, ou em regides com extensoes
de dreas alagadas, onde a bactéria pode persistir por até 180 dias. Ainda é descrita a
possibilidade de interagdo entre animais silvestres e bovinos, bem como a falta higiene
e controle dos roedores durante o armazenamento dos alimentos (RADOSTITS et al.,
2006; MIASHIRO et al., 2018).

As pesquisas de Pasqualotto; Sehnem e Winck (2015) na regido oeste de Santa
Catarina, obtiveram uma incidéncia de 31,67% (229/723) amostras positivas para
Leptospira spp, as amostras de sangue foram coletadas entre 2011 e 2012, o estudo foi
focado em bovinos leiteiros e € uma das poucas fontes de informacdo daquela regido.
Em 2019 Santana (2019) realizou um estudo focado em uma unica propriedade
localizada no municipio de Sacramento (MG), sendo coletado 100 amostras do rebanho
leiteiro onde 11 destas testaram positivo para leptospirose, ou seja, uma ocorréncia de

11%, resultado este considerado baixo comparando com outros autores.
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A leptospirose se mostrou ocorrente mesmo em animais da raga Curraleiro e
Pantaneiro, em 2012 foi feito um estudo por Romani (2012) com 1280 amostras
provenientes de 20 propriedades dos estados de Goids, Tocantins e Piaui, o resultado
foi uma ocorréncia de 44,8% (573 amostras positivas) para a raca curraleiro. O mesmo
estudo coletou também 248 amostras da raca pantaneiro de quatro propriedades dos
estados de Mato Grosso e Mato Grosso do Sul, testando 121 amostras positivas, ou seja,
51,2% dos animais apresentaram reacao sorolégica. Observou-se que 100 % dos
criatdrios testados tiveram pelo menos um animal positivo para Leptospira spp. Um
outro estudo no pantanal foi analisado 246 propriedades e 2.766 animais. A prevaléncia
obtida nos animais foi de 66% (1.826/2.766), e 98% (241/246) dos rebanhos testados
tinham pelo menos um animal positivo para Leptospira spp. (MIASHIRO et al., 2018).
Estes resultados mostram a alta ocorréncia da leptospirose no pantanal, devido as
condicbes ambientais favoraveis como a elevada temperatura e 4reas alagadas
(GENOVEZ, 2018; MIASHIRO et al., 2018).

Em um estudo mais abrangente, Bastos et al. (2016) encontraram 821 amostras
positivas das 1.300 coletadas de seis estados brasileiros (Goias, Maranhdo, Minas
Gerais, S3o Paulo, Sergipe e Tocantins), uma ocorréncia de 63,1%. Resultados
condizentes com os apresentados por Miashiro et al. (2018) no pantanal.

Os animais infectados eliminam o agente etioldgico na urina contaminando
fomites, alimentos, agua e solo. (ROLIM et al., 2012). Segundo Machado; Coelho;
Rezende (2010) a bactéria também é potencialmente eliminada pelos bovinos durante
as descargas uterinas apds o abortamento, placenta e feto, e pelo sémen de touros. Os
bovinos em lactagdo eliminam a bactéria no leite durante a fase aguda sistémica
(SIMOES et al., 2016). A infeccdo ocorre apds o contato direto pela monta natural ou
inseminacdo artificial, e de forma indireta com o ambiente contaminado, como
bebedouros, pogcas de dgua e comedouros (GOMES, 2015). A penetracdo do agente
acontece através da pele lesionada ou integra e pelas mucosas, se multiplicando no
sangue e linfa, posteriormente se espalha para 6rgaos como pulmdes, figado, baco, rins
e sistema reprodutor através da via sanguinea desencadeado pelo quadro de
leptospiremia (SIMOES et al., 2016; GENOVEZ, 2018).

A leptospirose pode se apresentar de trés formas: aguda, subaguda e crénica

(RADOSTITS et al., 2006). A fase aguda geralmente ocorre em animais jovens, podendo
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apresentar hipertermia, hemédlise intravascular, nefrite, hemoglobinuria, anemia,
ictericia, e mastite com reducdo significativa da producao de leite podendo levar a morte
(ROLIM et al., 2012; ROMANI, 2012). Em casos subclinicos, o animal ndo apresenta
sintomatologia, sendo mais comum em animais adultos que desenvolveram imunidade
apos o contato, no entanto continuam a eliminar o agente de maneira intermitente no
ambiente contribuindo para disseminacdao (RADOSTITS et al., 2006). Romani (2012) cita
a forma cronica como a mais importante economicamente por causar abortamentos,
infertilidade, nascimento de animais fracos ou natimortos, além dos gastos com
medicamentos, mao de obra veterindria, e maior nimero de inseminacdes se
considerarmos as tecnologias atuais. Segundo Teixeira (2019), a perda gestacional
ocorre geralmente no 52 e 62 més de gestacao.

O histdrico de abortamento e problemas reprodutivos sdo necessarios para uma
suspeita da presenca de leptospirose no rebanho (FAVERO et al., 2017), acompanhado
de dados epidemiolégicos da regido e presenca de fatores sugestiveis a apari¢cdo da
doenca, como areas alagadas e presenca de roedores (GENOVEZ, 2018).

Entre os métodos de diagndsticos para a leptospirose, podemos citar os que
buscam encontrar anticorpos da bactéria, e os que buscam o DNA do antigeno ou a
propria bactéria em fluidos e tecidos. O teste soroldgico considerado padrdo é o SAM
(Soroaglutinacdo Microscépica), em que os anticorpos reagem aos antigenos vivos
formando aglutinagbes visiveis ao microscépio de campo escuro (LEVETT, 2004;
ROMANI, 2012; SANTANA, 2019). O teste de ELISA (Ensaio Imunoenzimatico) e
imunofluorescéncia direta também podem ser utilizados como formas alternativas, este
ultimo é feito através de imprints dos rins, pulmao, figado e ou placenta (ANTONIASSI
et al., 2007).

O controle da doenga se baseia no tratamento dos animais infectados com
estreptomicina, antibidtico de eleicdo que visa impedir a septicemia e futura
contaminagao do ambiente, mas a principal forma de profilaxia é a vacinac¢do, indicada

para locais onde a enfermidade é prevalente (JUFFO, 2010).

223 Campilobacteriose

O agente causador da campilobacteriose é uma bactéria que possui duas

subespécies, a Campylobacter fetus subsp. venerealis relacionado a campilobacteriose
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genital bovina (CGB) (PELLEGRIN, 2001; JAGUSZESKI et al., 2017), e a Campylobacter
fetus subespécie fetus que pode causar abortamentos esporddicos em bovinos e
infertilidade em ovinos (ZIECH et al. 2014). A C. fetus subsp. venerealis é um bastonete
gram-negativo, em formato de virgula ou em “S”, espiralado, ndo formador de esporos
e com um ou dois flagelos polares (ALVES et al., 2011).

Nas ultimas décadas a prevaléncia de abortamentos por Campilobacteriose nos
rebanhos brasileiros tem se mostrado elevada (NASCIMENTO; SANTQS, 2011). Frias et
al. (2017) ndo constataram a presenca de Campylobacter fetus em reprodutores de alta
genética no estado de Mato Grosso do Sul, foram 210 amostras coletadas e o resultado
foi negativo para todas as amostras de esmegma. Este conflitou resultados obtidos por
autores como Ziech et al. (2014) que encontraram 9% da bactéria entre as 816 amostras
que se distribuiam em coletada de esmegma (480 amostras), aspirados de muco cervical
(324 amostras) e aspirados de conteddo abomasal de fetos bovinos abortados (12
amostras), este estudo foi realizado na regido do Rio Grande do Sul entre 1999-2010. J34
Botelho (2014) detectou o patégeno em 17,5% das amostras coletadas de touros
enviados para um abatedouro situado na regido sul de Minas Gerais.

Leal et al. (2012) realizaram um estudo em um abatedouro e locais préximos na
regido do Distrito Federal, a ocorréncia de C. fetus foi considerada elevada, pois 44
animais testaram positivo dos 398 animais, ou seja, uma ocorréncia de 11,1% de animais
positivos. Dentre as 258 amostras de fémeas 27 foram reagentes, e das 140 dos machos
17 deram positivas. Apesar dos resultados terem sido considerados elevados, este
estudo é concomitante com resultados apresentados anteriormente por Botelho (2014)
e Ziech et al. (2014) embora em regides distintas, sendo que Botelho (2014) obteve a
maior porcentagem de prevaléncia.

Na regido de Pernambuco Oliveira et al. (2015) pesquisaram a presenca da
bactéria Campylobacter fetus spp venerealis e encontraram uma prevaléncia de 1,8%
(7/383). A pesquisa foi abrangente, e usou amostras de 21 rebanhos entre 19
municipios. O resultado foi abaixo do esperado, no entanto, foram resultados préoximos
aos de Frias et al. (2017) no estado do Mato Grosso do Sul.

A CGB é uma doenca de distribuicdo cosmopolita que traz prejuizos reprodutivos
e perdas econdémicas. E disseminada de forma venérea dos touros para vacas e vice-

versa durante a copula (ALVES et al.,, 2011; ZIECH et al. 2014), mas podendo ser
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transmitido pela inseminacdo artificial com utilizacido de sémen ou material
contaminado (RIET-CORREA et al., 2007). Cerca de 30% das vacas infectadas tornam-se
portadoras (QUINN et al., 2005). Os touros com mais de cinco anos de idade se tornam
portadores assintomaticos e importantes disseminadores apds sua infec¢do, enquanto
touros jovens podem se infectar e ocorrer cura de forma espontanea (RIET-CORREA et
al., 2007).

Nos machos, ocorre colonizacdo da mucosa do prepucio, estando a bactéria
presente apenas no meio externo; ndao sendo de carater invasivo e ndo induzindo a
producdo de anticorpos (ZIECH et al., 2014). Nas fémeas o agente coloniza a mucosa
vaginal, cervical e dos ovidutos (PELLEGRIN, 2001; JAGUSZESKI et al., 2017), afetando o
tecido epitelial do utero (CHIAPPARRONE et al., 2011).

Os sinais clinicos sdo observados somente nas vacas, podendo ocorrer
endometrite, prolongado intervalo entre partos, repeticdo de cio, salpingite, ciclos
longos, e rebanhos apresentando baixa produtividade (LEAL et al., 2012), associados
principalmente a novilhas ou vacas jovens que ndo receberam imunizacdo prévia. O
abortamento ocorre em cerca de 10% dos animais acometidos, entre o quarto e o
sétimo més de gestacao (PELLEGRIN, 2001; ALVES et al., 2011).

A suspeita da presenca da enfermidade se da pela ocorréncia de disturbios
reprodutivos associados aos fatores epidemioldgicos e de risco, utilizacdo de touros
velhos para a cépula, ou repasse. O diagndstico laboratorial pode ser feito pelo teste de
imunofluorescéncia direta que constata a presenca do agente no material muco cervical,
ou por meio da cultura bacteriana, que tem resultados melhores a partir da coleta do
esmegma do prepucio de touros, fazendo a aspiragdo com a pipeta de inseminagado
(HIRSH; ZEE, 2009; ALVES et al.,, 2011). Em casos de abortamentos, o conteido do
abomaso e fragmentos do pulmao e do figado do feto sdo de elei¢ao para o isolamento
bacteriano. O PCR também pode ser utilizado como meio de diagndstico (JUFFO, 2010).

O tratamento da CGB é de alto custo, sendo indicado para animais de alto valor
zootécnico, como animais doadores de sémen e embrido. Segundo Alves et al. (2011), o
uso de sulfato de dihidroestreptomicina na dosagem de 22-25mg/kg por via
intramuscular ou subcutanea no primeiro, terceiro e quinto dia, e aplica¢cdo diretamente
no pénis e prepucio de uma solugao contendo 5g de sulfato de dihidroestreptomicina

no segundo e quarto dia de tratamento, demonstraram efeitos satisfatoérios.

19



A principal forma de controle é a implementacdo da biotecnia de inseminacao
artificial, que substitui o contato sexual, eliminando a principal forma de transmissao
(BONDURANT, 2005; RIET-CORREA et al., 2007; ALVES et al., 2011). Evitar a utilizacdo de
touros de repasse, descartar fémeas vazias e/ou positivas ao final do periodo de monta
(PELLEGRIN et al., 2002), descarte de touros com mais de cinco anos, sdo fatores
importantes para a mantenca do rebanho livre, bem como a aquisicdo de animais
negativos (BONDURANT, 2005; RIET-CORREA et al., 2007). A vacinacao de vacas pode
ser implementada como forma de prevencao e controle nos rebanhos, mesmo em locais
endémicos e com altas taxas de infeccdo a protecdo imunoldgica tém sido muito

eficiente (BONDURANT, 2005; FRIAS et al., 2017).

2.24. Rinotraqueite Infecciosa Bovina

O herpesvirus bovino tipo 1 (BHV-1) é o agente relacionado a Rinotraqueite
Infecciosa Bovina (IBR) pertence ao complexo herpesvirus bovino, é causador de
abortamento e outras enfermidades em bovinos (ANTONIASSI et al., 2007).
Etiologicamente é um virus envelopado pertencente a familia Herpesviridae, Subfamilia
Alphaherpesvirinae e Género Varicellovirus (MUYLKENS et al., 2007).

Em Sdo Paulo Crespo et al. (2016) evidenciaram que 100% dos 12 touros de uma
propriedade apresentavam anticorpos contra o BoHV-1, isto foi constatado pela técnica
de virus neutralizacdo (VN). A sorologia apesar de n3do ser a ferramenta ideal para o
diagnostico etioldgico demonstra a presenga da enfermidade reprodutiva nos rebanhos,
inclusive em infecgdes latentes (FINO et al., 2012). No estado de Espirito Santo, estudos
encontraram 66,8% de amostras positivas entre os 59 rebanhos leiteiros ndo vacinados
dos 23 municipios avaliados (SANTOS et al., 2014).

Dados do inicio do século 20 mostraram uma soropositividade de 83% segundo
Vieira et al. (2003) e 51,9% perante Barbosa et al. (2005) nos rebanhos da regido Centro-
Oeste. Urzéda e colaboradores (2018) detectaram uma soroprevaléncia de 96,4%
(55/57) dos animais testados em Goids, na microrregido Vale do Rio dos Bois. Esse
resultado difere dos apresentados anteriormente, isso se deve ao fato dos animais
terem passado por uma andlise clinica, selecionando os mesmos com histdrico de

problemas reprodutivos e sintomas sugestivos. Complementando, estudos nos estados
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de Goids e Rio Grande do Sul com amostras de sémen fresca, revelaram 44,7% de
positividade para o BoHV-1 (OLIVEIRA et al., 2011).

No estado do Mato Grosso Quinteiro (2016) avaliou 99 touros de oito diferentes
propriedades de seis das sete macrorregides do estado, este estudo recente achou
21,2% (21/99) de amostras de sémen positivas do genoma BoHV-1 pelo teste PCR,
constatando a infeccdo viral e que o patégeno estava sendo excretado pelo sémen no
momento da coleta. A eliminag¢do do virus pelo sémen constitui um importante via de
transmissdo da infeccdo entre os rebanhos, sendo importante ter conhecimento sobre
o estado dos touros quanto a infeccdo pelo BoHV-1 antes da utilizacdo destes na
reproducdo, seja para monta natural ou coleta de sémen para a inseminacao artificial
(QUINTEIRO, 2016).

Na regido Oeste do Estado do Parana 1930 fémeas com idade >24 meses,
providas de 295 rebanhos ndo vacinados contra o BoHV-1, foram submetidas ao teste
de ELISA-indireto verificando uma prevaléncia de 64,41% (190/295) de foco entre as
propriedades (DIAS et al., 2008). Vale ressaltar que a coleta das amostras foi feita no
periodo de dezembro de 2001 a julho de 2002. Ja Dias et al. (2013) verificaram 71,3% de
propriedades foco, sendo encontrado 59,0% das fémeas soropositivas também no
estado do Parana.

Na bacia leiteira da Ilha de S3o Luis-MA regido Nordeste, 156 animais de 16
propriedades foram submetidos a técnica de ELISA-indireto, o teste soroldgico revelou
67,5% de positividade, ou seja, 108 das 156 das amostras analisadas apresentaram
anticorpos contra o BHV-1, ainda foi testemunhado que 100% das propriedades
analisadas possuiam pelo menos um animal positivo, sendo propriedades foco (SOUSA
etal., 2011). Segundo Bezerra et al. (2012) o BoHV-1 estd amplamente distribuido pelas
regides do Brasil, resultando em elevados indices de infec¢do nos rebanhos.

A infeccdo pode ocorrer pelo contato direto entre as mucosas nasais, por
aerossois, pela monta natural ou inseminacao artificial com sémen contaminado (VIU et
al., 2014), e transferéncia de embrido com o virus aderido a zona peltcida ou meios de
cultura contaminados (RUFINO; SENEDA; ALFIERI, 2006). Apds a infeccdo o agente entra
em um periodo de laténcia, que é interrompido apds a queda da imunidade, seja pelo
parto, estresse ou uso prolongado de corticoides, secretando o virus pelos liquidos

genitais e nasais, tornando o animal um disseminador intermitente (TERRA, 2017).



Pituco (2009) afirma que diversas enfermidades podem levar aos sinais
respiratorios e reprodutivos o que dificulta o diagndstico da IBR nos rebanhos. Segundo
Terra (2017) os abortamentos seguidos de retencdo de placenta sdo sinais sugestiveis e
ocorrem apos o sexto més de gestacdo. No curso agudo da doenca, o herpesvirus bovino
tende a aparecer como vulvovaginite, conjuntivite e rinotraqueite. Mumificacao,
nascimentos de bezerros fracos e natimortos, sdo sinais comuns em casos de infeccdo
por BHV-1.

Durante o curso agudo aos quais os animais apresentam evidéncias clinicas da
infeccdo viral, pode-se coletar amostras de secrecGes oculares, nasais, vaginais, de
prepucio ou de areas com lesdes evidentes utilizando swabs (COSTA et al., 2017). Em
fetos abortados fragmentos dos rins, figado e dos pulmdes podem ser coletados e
encaminhados (FRANCO; ROEHE, 2007; OIE, 2009). O teste de isolamento em cultivo
celular é o melhor para o diagndstico viral, sendo considerado “padrdao ouro”, no
entanto requer um exame confirmatorio por meio de ensaios de imunofluorescéncia ou
imunoperoxidase (FLORES; CARGNELUTTI, 2012). O PCR também pode ser utilizado,
entretanto, ndo se consegue detectar o virus latente se as amostras nao forem de locais
de laténcia ou também denominados de sitios de laténcia (ganglio sacral e trigémeo
principalmente) (TERRA, 2017).

De acordo com Hamzé et al. (2011) o progndstico é favoravel nos casos com
sinais respiratérios. O tratamento é apenas sintomatico, visando controlar infec¢des
secunddrias com utilizagdo de antibiéticos de amplo espectro, antiinflamatérios,
antitérmicos e mucoliticos (VIU et al., 2014).

Para a erradicagdo da doenga pode ser adotado o abate dos animais
soropositivos, e algumas vezes até dos animais saudaveis, pois mesmo que curados
clinicamente eles podem estar em periodo de laténcia e eliminar o virus no ambiente
guando a imunidade abaixar (ACKERMANN; ENGELS, 2006). Porém, por ser uma
alternativa custosa se torna pouco vidvel, sendo mais efetivo o uso de medidas
preventivas como a imunizagao prévia evitando perdas econémicas (PATEL, 2005).

Os autores Franco e Roehe (2007), recomendam duas estratégias de controle,
com o sem utilizacdo da vacina: um programa de vacinacdao deve ser feito em
propriedades com elevada porcentagem de aquisicao de animais, propriedades com

histérico positivo da enfermidade, rebanhos com sorologia elevada e sistemas de recria
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e confinamento que rednem novilhos de varias procedéncias. Nos rebanhos que nao
possuem historico de problemas reprodutivos e sinais clinicos do complexo, a vacinacao
ndo precisa ser empregada, no entanto, o monitoramento deve ser constante dos
parametros clinicos e reprodutivos. A vacina pode ser utilizada a partir dos 6 meses de
idade, deve-se fazer a segunda dose 28 dias apds a primeira, é necessario ainda o reforco
anual, e sendo indicada sua utilizacdo antes da estacao reprodutiva (VIU et al., 2014).

No Brasil sdao comercializadas e autorizadas vacinas com virus inativado ou
termossensivel (atenuada). O uso de vacinas atenuadas pode resultar em possiveis
infeccOes latentes nos animais vacinados (JONES; CHOWDHURY, 2008; JONES; DA SILVA;
SINANI, 2011). Segundo Jones; Da Silva; Sinani, (2011), as vacinas inativadas ndo sdo
capazes de causar infeccao latente nos animais e ndo provocando nenhum sinal clinico
como o abortamento, podendo ser usada em gestantes. No entanto, vacinas inativadas
ndo sao efetivas na protecdo primaria do bezerro concedida apenas pela colostragem
(MOREIRA et al., 2001). De acordo com Pituco (2009), as vacinas atenuadas e inativadas
conseguem prevenir a aparicdo dos sinais clinicos e reduzir a liberacdo do virus no
ambiente, mas ndo evitar a infeccdo. Mas por meio de estudos, Newcomer et al. (2017),
observaram que ambas as vacinas, seja inativada ou atenuada, diminuem o risco de
abortamento.

Nos rebanhos com alta prevaléncia a utilizacdo de vacina com marcador genético
é a melhor opg¢do, conseguindo diferenciar os animais infectados naturalmente e os
vacinados pelo teste de ELISA. No entanto essa vacina ndo esta autorizada a ser utilizada

no Brasil (COSTA et al., 2017).

2.2.5. Diarreia Viral Bovina (BVD)

O Virus da Diarreia Viral Bovina (BVDV) é encontrado no mundo todo e é relatado
no Brasil desde 1960 (ANTONIASSI et al., 2007). Pertence a familia Flaviviridae, género
Pestvirus, possui RNA de fita simples e é classificado perante seu efeito citopatogénico
e ndo citopatogénico nas células, e ainda por sua capacidade antigénicaem 1 e 2 (RIET-
CORREA et al., 2007; CANARIO et al., 2009). Apesar de ter importancia reprodutiva, esse
também pode levar a sinais clinicos referentes ao sistema respiratorio e gastrointestinal

(BRITO et al., 2010).
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Quando fémeas prenhes se infectam entre 90 e 120 dias de gestacdo pelo virus
ndo citopatogénico, o feto se torna persistentemente infectado (PI) ndo reconhece o
virus e ndo forma anticorpos (FULTON et al., 2005). Animais Pl sdo a principal fonte de
contaminacdo, eliminando o virus de forma continua pelas secrecdes nasais e oculares,
saliva, leite, sémen, urina e fezes (TERRA, 2017), deve ser considerado o ponto-chave da
enfermidade, por contribuir para a mantenca e ndo erradicacdo da doenca nos
rebanhos, ja que ndo forma anticorpos dificulta o diagndstico, e o seu posterior
descarte. Animais positivos disseminam de forma continua o virus pelos fluidos
corporais, estes muitas vezes apresentam sinais brandos e inespecificos sendo o
abortamento e malformagdes fetais muitas vezes os Unicos indicadores da presenga
viral (VIEIRA, 2015).

Sobre a Diarreia Viral Bovina o oeste do estado do Parand obteve um resultado
inexpressivo, onde 696 animais foram testados e somente 29 (4,19%) amostras de soro
avaliadas pela RT-PCRO deram positivo (DEZEN et al., 2013). Foi relatado que 89,65%
das amostras positivas eram provenientes de vacas em producdo e 10,35% de bezerras
ou novilhas.

Em um estudo feito por Antoniassi et al. (2013) avaliou-se os fetos, placentas e
fragmentos providos de abortamento em bovinos enviados ao setor de patologia da
Universidade Federal do Rio Grande do Sul, das 490 amostras apenas 227 (46,32%) foi
possivel obter o diagndstico conclusivo. Das causas de abortamento identificadas,
apenas 1 (0,44%) unico caso foi atribuido ao BVD, este ainda estava associado ao
protozoario Neospora canis. Este resultado é intrigante, pois indica a baixa taxa de
abortamento causada pelo BVD nos rebanhos, no entanto, devemos ter em mente que
esta pode levar a repeticdo de cio, perdas embriondrias e fetais, baixo indice de
concepcgao, defeitos congénitos (VIEIRA, 2015) sendo de grande relevancia na
reproducao e na atividade bovina.

A ocorréncia dessa enfermidade varia muito de regiao para regiao, o trabalho de
Sousa et al. (2013) encontrou 100% de rebanhos bovinos foco na ilha de Sao Luiz-MA,
com 67,3% (105/156) dos animais estudados reagentes para BVD. J& em Goias, a
soroprevalécia encontrada foi de 64% das fémeas acima de 24 meses, e 88,3% (784/888)

das 888 propriedades testadas possuiam animais reativos (BRITO et al., 2010).

24



Quincozes et al. (2007) no Rio Grande do Sul, descobriram que 82% (70/85) das
85 propriedades possuiam bovinos reagentes, testando no total 1734 amostras sendo
1150 (66,32%) positivas, sendo concordante com Brito et al. (2010). No mesmo estado
Piovesan et al. (2013) encontraram resultados mais elevados, com 85,4% dos animais
sorologicamente positivos para BVD. Este comparativo mostra uma evolugdo na taxa de
prevaléncia do virus no Rio Grande do Sul, no entanto mais pesquisas com estas devem
ser desenvolvidas para realmente se afirmar estes, uma vez que ambos os trabalhos
coletaram amostras de rebanhos n3ao vacinados e vacinados. O teste de
soroneutralizacdo ndo é capaz de diferenciar se os anticorpos foram gerados pela vacina
ou pelo virus (PIOVESAN et al., 2013). Para causar ainda mais curiosidade, os dados da
triagem feita por Possebon et al. (2015) na regido nordeste do Rio grande do Sul ndo
foram concordantes com os autores citados, ja que das 75 amostras coletadas somente
29,3% (22/75) foram positivas a deteccdo de anticorpos.

A infeccdo antes ou pds inseminacao artificial ou cobertura pode resultar em
problemas reprodutivos, ocorre repeticao de cio, perdas embriondrias e fetais, baixo
indice de concepcdo, defeitos congénitos (hipoplasia cerebelar, microftalmia,
ulceragdes no trato alimentar, braquignatismo, hidrocefalia, porencefalia, artrogripose
e desmielinizacdo da medula espinhal entre outros), abortamento, nascimento de
bezerros fracos, natimortos e ainda fetos mumificados (POTGIETER, 2004; VIEIRA, 2015).
O abortamento ocorre geralmente até o quarto més de prenhez, infeccao apds esse
periodo raramente levam ao abortamento, favorecendo o nascimento de bezerros
fracos, no entanto, o abortamento pode ser atribuido ao BVDV em qualquer fase de
gestacao (FLORES, 2007; RIDPATH et al., 2012; PIOVESAN et al., 2013).

O diagndstico pode ser feito através do isolamento do viral (cultura), detec¢do
de antigenos (ELISA), ou RNA viral (PCR) (JUFFO, 2010). A técnica de imunoistoquimica
é considerada de eleicdao para triagem de animais Pl, detectando os antigenos nos
fragmentos de orelha coletados para analise, pode ser usada também em casos de
abortamentos (tecidos de fetos abortados, placentomas, e fragmentos coletados na
necropsia).

O tratamento ndo é indicado sendo o descarte uma medida de controle. A
vacinagdo é implementada em locais endémicos como forma de prevenc¢ao, e em paises

gue ndo usam a vacina como medida de controle, as propriedades livres fazem o
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monitoramento soroldgico e impedem a entrada de animais infectados, e em rebanhos
com presenga do virus, busca-se a eliminagdo dos animais persistentemente infectados
e reagentes, (LINDBERG, 2003; GROOMS et al.,, 2007). No Brasil a vacina é usada,
buscando proteger os animais da doenca clinica, impedir a infeccido fetal e a
consequente producdo de animais Pl (QUINCOZES et al., 2007; TERRA, 2017). A eficacia
da vacina é contestada, uma vez que a imunidade com cepas norte americanas e
europeias ndo garante reacao cruzada sorolégica em amostras de campo brasileiras

(FLORES et al., 2005).

22.6. Fungos e micoticos

As enfermidades micdticas estdo amplamente distribuidas e geram perdas
econOmicas significativas, podendo ocasionar placentite necrosante e abortamento em
varias espécies (JUFFO, 2010; ANTONIASSI et al., 2013). O Aspergillus fumigatus é a
espécie mais relacionada aos abortamentos micéticos 60-75% dos casos (ANTONIASSI
et al., 2013).

N3do existem muitos trabalhos recentes que relatam a ocorréncia de infecgbes
fungicas que levaram ao abortamento. As pesquisas relacionadas aos fungos em bovinos
sdo mais direcionadas a presenca nos alimentos, como no caso a silagem, feno e graos,
pois, estes sdo os meios propicios ao seu desenvolvimento e relacionado a futuros casos
de toxinfecgOes. Em uma andlise realizada no estado de Sao Paulo, foram coletadas 120
amostragens de silagens de milho, de 30 silos diferentes. A pesquisa se estendeu de
janeiro 2009/2010/2011 a outubro 2009/2010/2011. Foram avaliadas silagens de milho
e de sorgo pré e pods-fermentadas (apds 30 dias de compactacgdo). Verificou-se a
presenca de Aspergillus sp. em 48% das amostragens de silo de milho e 59% nas
amostragens de silo de sorgo (KELLER, 2013).

Resultados obtidos no Rio Grande do Sul, acentuam a importancia do fungo
como causa de abortamento. Dos 147 fetos bovinos abortados, 5 foram conclusivos para
Aspergillus sp. Sendo 4 destes atribuidos ao Aspergilus fumigatus e 1 caso ao Aspergillus
niger. Totalizando uma prevaléncia de 3,4% (5/147) das causas de abortamento
diagnosticadas (CORBELLINI et al., 2003).

Antoniassi et al. (2013) também conduziram um estudo parecido, objetivando

isolar e diagnosticar a causa etiolégica dos abortamentos, através das amostras enviadas
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ao setor de patologia da Universidade Federal do Rio Grande do Sul. Dos 490 fetos
abortados, em apenas 227 (46,32%) foi possivel identificar a causa, destes 2,64% (6/227)
foram causados por agentes flngicos. Este trabalho também afirma o A. fumigatus como
o0 mais importante fungo causador de abortamento em bovinos. Grande parte das
amostras foram provenientes do estado do Rio Grande do Sul, no entanto, amostras de
Goids, Minas Gerais, Parana, Mato Grosso do Sul, Sdo Paulo, Rio de Janeiro, Alagoas,
Mato Grosso e Santa Catarina fizeram parte da pesquisa.

Ainfeccdo dos animais ocorre em grande parte pelaingestao de grdos ou silagem
mofada (NEILAN et al. 1982; CORBELLIN et al., 2003). Os patdgenos também podem
entrar pelo sistema respiratério, migrar para a circulacdo sistémica e levar a uma
placentite, causando abortamento (GIVENS; MARLEY, 2008). Acreditasse que esta
enfermidade esteja intimamente relacionada a fatores imunodepressores (KNUDTSON;
KIRKBRIDE, 1992).

No Brasil j& foram descritos casos de broncopneumonias em bovinos por
Aspergillus sp. (SANTOS; FARIAS, 1959). A retencdo de placenta e placentite sdo
frequentes em casos de abortamentos fungicos em bovinos (GIVENS; MARLEY, 2008).
abortamentos fungicos acontecem em grande parte entre o sexto e o oitavo més de
gestacdo (GIVENS; MARLEY, 2008).

O diagnéstico deve ser baseado no exame macroscopico, histopatoldgico e de
cultivo, do conteudo abomasal e placenta. A coloragdao de Grocott pode ser usada para
revelar a presenga de hifas em tecidos hepaticos e pulmonares do feto, e placenta
(CORBELLINI et al., 2003). Hillman (1969), destaca que a placenta é o principal tecido

afetado, ou seja, o principal meio de diagndstico conclusivo.

2.3. Causas de abortamento de origem parasitaria
231 Neosporose
A Neosporose bovina causa elevado prejuizo econémico na bovinocultura de
leite e corte, sendo de distribuicdo cosmopolita (GOODSWEN; KENNEDY; ELLIS, 2013;
LLANO, 2013), é considerada atualmente a principal enfermidade infecciosa relacionada
a problemas reprodutivos (DUBEY; SCHARES, 2006). Neospora caninum é um
protozoario que pertence ao filo apicomplexa e a familia sarcocystidae (JUFFO, 2010;

LLANO, 2013), pode infectar vdrias espécies de animais, tais como, canideos domésticos
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e selvagens, equideos, bovinos (ADREOTTI et al., 2010) e caprinos (VARASCHIN et al.,
2012; MESQUITA et al., 2013).

A Neosporose pode ser considerada uma das principais causas infecciosas que
levam ao abortamento em bovinos, isso fica claro na pesquisa realizada por Antoniassi
et al. (2013) onde das 490 amostras de abortamento enviadas para o setor de patologia
da Universidade federal do Rio Grande do Sul, 160 foram atribuidas ao agente
infeccioso. O equivalente a 32,6% (160/490) do total de amostras.

Altas taxas de prevaléncia em bovinos tém sido encontradas, os anticorpos para
N. caninum foi presente em 100% (10/10) das amostras no estado de Mato Grosso do
Sul, 93,7 % (30/32) no estado de S&o Paulo, e 85% (34/40) (17/20) nos estados de Minas
Gerais e Goias respectivamente (ZANATTO et al., 2019).

Em Goids, anticorpos para N. caninum foi encontrado em 30,43% das amostras
de soro (283/930) (GARCIA, 2005). Todas as 21 propriedades das microrregides de
Andpolis e Goidnia testadas foram consideradas propriedades foco. O ponto
interessante deste trabalho foi a relacdo da porcentagem de animais positivos de
rebanhos leiteiros (30,41%), de corte (29,61%) e misto (43,30%), os resultados obtidos
ndo mostram uma frequéncia maior nos rebanhos leiteiros, divergindo afirmacdes de
autores como Paré et al. (1998) e Alvarez-Garcia (2003) sobre uma maior incidéncia nos
rebanhos e racas leiteiras (citado por GARCIA, 2005).

No estado de Minas Gerais, 60 fetos foram necropsiados apds o histérico de
abortamento, destes 19 tinham lesGes compativeis, no entanto, somente 14 fetos
tiveram o diagndstico definitivo comprovado para N. caninum, o que relata uma taxa de
23,33% de positividade para fetos abortados no Sul de Minas Gerais (ORLANDO et al.,
2013).

Complementando, um estudo soroldgico de N. caninum foi feito comparando
amostras de dois abatedouros com Inspec¢dao Municipal, sendo um localizado na cidade
de Vigosa, Alagoas e o outro na cidade de Sdo Joaquim do Monte, Pernambuco. Das 133
amostras pertencentes ao estado de Pernambuco, 23 (17,3%) testaram positivas e das
173 amostras origindrias do matadouro de Alagoas, 16 (9,3%) foram positivas, uma
soropositividade de 12,7% (39/306). O mesmo estudo também comparou amostragens

de sangue fetal, das 30 amostras 27 eram provenientes do Estado de Alagoas, e 3 de



Pernambuco. Encontrou-se 16,7% (5/30) de amostras positivas, sendo todas do estado
de Alagoas (AMARAL et al., 2012).

A transmissao pode ocorrer de forma horizontal pelo consumo de alimentos
e/ou dgua contaminada, e vertical ou transplacentaria, principal forma de manutencgdo
do protozodrio nos rebanhos bovinos (Garcia, 2005; DUBEY; SCHARES; ORTEGA-MORA,
2007; HEIN et al., 2012). Sendo assim, é possivel encontrar rebanhos persistentemente
infectados por vdrias geracbes, mesmo sem a presenca do hospedeiro definitivo
(MALDONADO RIVERA et al., 2020; SANTOS et al., 2011).

O N. caninum invade as células uterinas onde se multiplica e destrdi o tecido fetal
e materno, gerando resposta imune que leva ao abortamento ou morte embrionaria
(BUXTON et al., 2002; ORLANDO et al., 2013), definida como a perda desde a concepcdo
até o 429 dia de gestacdo e se configura como uma das maiores causas de falhas
reprodutivas (DUNNE; DISKIN; SREENAN, 2000). Quando a infec¢do ocorre em vacas nao
gestantes pode ocorrer formacdo de cistos na musculatura que entram em laténcia.
Durante a gestacdo ocorre a recrutancia ou reativacdo dos cistos contendo bradizoitos
(GOODSWEN; KENNEDY; ELLIS, 2013; CARVALHO et al., 2014), levando a quadros de
abortamentos, repeticido de cio, natimortos e nascimento de bezerros fracos
persistentemente infectados (FLORES, 2012; SANTANA et al.,, 2013) O abortamento
entre o quinto e sexto més de prenhez é a manifestacdo clinica mais importante da
enfermidade. Quando a vaca se infecta no inicio da gestacdao a morte fetal é muito
provavel, ja no meio da gestacao pode ocorrer morte fetal ou nascimento de bezerro
congenitamente infectado com sinais clinicos nervosos (ataxia, reflexos patelares
diminuidos e exoftalmia) (MEGID; RIBEIRO; PAES, 2016; MALDONADO RIVERA et al.,
2020). No tergo final da gestacdo o feto tende a ter mais chances de sobreviver por ter
um sistema imune mais responsivo, no entanto, as chances de nascer infectado é alta
(BUXTON et al., 2002; FLORES, 2012).

O diagndstico conclusivo é baseado nas alteragGes histopatoldgicas, associado a
identificacdo do protozoadrio pelo teste imunoistoquimico. O coragao, cérebro, figado e
placenta sdo os érgdos mais indicados (MELO, 2008). A miocardite multifocal e
encefalite sdo lesGes microscépicas indicativas de abortamento por N. caninum, sendo
as lesGes no cérebro as mais constantemente encontradas (DUBEY, 2003; ALMERIA et

al., 2010).). Testes soroldgicos podem ser usados para a detec¢do dos anticorpos nos
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animais adultos, no entanto, um resultado negativo ndo descarta a presenca da doenca,
pois os anticorpos séricos podem variar conforme a idade e o estado da gestacao
(DUBEY; SCHARES, 2006; MELO, 2008). Dentre eles, os testes de ensaio imuno-
enzimatico (EIE), imunofluorescéncia indireta (IFl) e aglutinacdo direta (NAT) (MELO,
2008).

N3o existe nenhum tratamento efetivo para Neosporose bovina atualmente
(CECHIN; DIAZ, 2013). O controle da doenga nos rebanhos se baseia na eliminagao dos
animais positivos, na introducdo de animais livres, e destinacdo correta dos produtos de

abortamentos, evitar o contato entre caes e os rebanhos bovinos (HEIN et al., 2012).

232 Tricomonose

A Tricomonose é uma doenca infectocontagiosa de distribuicdo mundial que
acomete bovinos de vaérias idades, é transmitida de forma venérea, e causada por um
protozoario flagelado Tritrichomonas foetus (T. foetus) (ALVES et al., 2011; GOMES,
2015). Este protozodrio possui caracteristica mével e anaerdbio, e se multiplica por
divisdo bindria. Ndo consegue sobreviver no ambiente por muito tempo, sendo sensivel
ao calor, e aos desinfetantes comuns (SPOSITO FILHA; OLIVEIRA, 2009).

A Tricomonose por sua vez, foi uma das doencas mais importantes no passado,
e ap6s um periodo de esquecimento, o momento é de incerteza e pouca informacdo da
prevaléncia nos rebanhos, o entendimento real sobre sua importancia e prejuizos
devem ser estudados. Paz Junior et al. (2010) ndo encontraram a enfermidade no
municipio de Sanhard — PE, neste estudo foi analisado um total de 157 amostras, sendo
150 amostras de fémeas e apenas 7 de touros. No Distrito Federal também foi obtido
resultados semelhantes, o Tritrichomonas foetus n3o foi isolado em nenhuma das 385
amostras obtidas (LEAL et al., 2012). Neste ultimo trabalho pode-se alegar que o tempo
de transporte das amostras e o ndo repouso sexual prévio possa ter influenciado, outra
analogia foi a ndo realizagdo dos trés testes consecutivos, com intervalos de 7 a 15 dias
de repouso sexual, o que poderia aumentar a sensibilidade do diagndstico (LEAL et al.,
2012). Ambos os resultados sdo condizentes com os de Botelho (2014) em Minas Gerais.

Ja Botelho e colaboradores (2018) fizeram uma pesquisa no Sul do estado de
Minas Gerais, 200 amostras de esmegma de touros ativos foram coletadas nos

matadouros de Campo Belo (116 amostras), Boa Esperanca (64 amostras) e Perddes (20
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amostras). O estudo revelou positividade de 8% (16/200) para T.foetus, e destas, quatro
foram positivas também para C. fetus subsp. venerealis, mostrando que é possivel
acontecer infec¢des mistas, tornando os efeitos reprodutivos mais acentuados nos
rebanhos.

Em Pernambuco o teste de PCR foi usado para identificar amostras positivas ao
T. Foetus, uma prevaléncia de 33,4% (128/383) foi diagnosticada. Dos 21 rebanhos
estudados 90,5% (19/21) foram considerados foco, com pelo menos um animal positivo
(OLIVEIRA et al., 2015). Uma maneira de explicar as variagdes entre os estudos citados,
sdo as diferencas entre os métodos de diagndstico utilizados e os fatores como distancia
e transporte das amostras. Segundo Leal et al. (2012) e Oliveira et al. (2015) a adoc¢ao
de técnicas mais sensiveis como o PCR, diminui essas variacbes por identificar
diretamente o agente.

A transmissdo se da pelo contato genital entre o touro infectado e a vaca, ou
vice-versa, ao qual ocorre infeccdo em quase 100% dos casos (ALVES et al., 2011). Além
da cépula, acreditasse que o protozodrio possa ser veiculado por meio de instrumentos
obstétricos, cama de feno e vagina artificial contaminada (SPOSITO FILHA; OLIVEIRA,
2009), ou ainda por meio da inseminacao artificial com utilizacdo de equipamentos ou
sémen contaminados (RIET-CORREA et al., 2007). Os autores Paz Junior et al. (2010),
destacam que os touros sdo portadores assintomaticos e importantes disseminadores
da doenga nos rebanhos.

Os principais sinais clinicos nas fémeas sao foliculite e vestibulite, devido a uma
maior predile¢ao do protozodrio pela vagina e o vestibulo (GOMES, 2015). Outros sinais
também podem ser observados, como a endometrite, piometra, vaginite, cervicite,
alteragGes do estro, esterilidade tempordria, morte embrionaria, feto macerado e
abortamento precoce (SPOSITO FILHA; OLIVEIRA, 2009). Em rebanhos positivos observa-
se frequente morte do embrido e alteragdes no ciclo estral, e casos em que a gestacao
continua a termo, o abortamento acontece entre o terceiro e quinto més de gestagao,
associado a persisténcia de corpo luteo, feto macerado e piometra (RIET-CORREA et al.,
2007).

O diagnodstico é baseado no histérico com problemas reprodutivos e no
isolamento do agente. Para isolamento do T. foetus pode ser coletado amostras pelo

lavado prepucial ou mucovaginal, sémen e conteddo estomacal de feto abortado, e pelo
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swab prepucial (SPOSITO FILHA; OLIVEIRA, 2009). Segundo Pellegrin (2003), o periodo
ideal para a coleta do lavado mucovaginal, sdo de 2 a 3 dias antes ou 2 a 3 dias depois
do cio, pois 0 agente estda em multiplicacdo durante esse periodo na mucosa vaginal.

Nas fémeas a infeccdo é tempordria, tendo duracdo de trés a seis ciclos estrais,
ndo necessitando de medidas terapéuticas, apenas descanso sexual durante esse
periodo (ALVES et al., 2011). No entanto, segundo Rae; Crews (2006) essa pratica ndo é
o suficiente, pois, algumas vacas podem manter a infeccdo por vdrios meses. Os
tratamentos medicamentosos ndo asseguram a cura, e por ser oneroso é usado apenas
para touros com valor zootécnico (PELLEGRIN, 2003), no entanto, o abate deve ser
indicado (MARCHIORETTO, 2017).

O controle da Tricomonose Bovina é baseado na implementacdo da inseminacao
artificial que substitui a monta natural, principal forma de contagio (GOMES, 2015). A
alta prevaléncia dessa enfermidade esta intimamente ligado a regides onde a monta
natural é o principal método reprodutivo (BONDURANT, 2005). Recomenda-se descarte
dos touros acima dos sete anos e reposicao por touros jovens, de preferéncia virgens ou
com pelo menos trés exames negativos consecutivos (SPOSITO FILHA; OLIVEIRA, 2009;
GOMES, 2015). A vacina pode ser uma alternativa preventiva nas propriedades, no
entanto, a imunidade conferida ndo dura por muito tempo, apresentando resultados

insatisfatérios (SPOSITO FILHA; OLIVEIRA, 2009).

3. CONSIDERACOES FINAIS

Esta pesquisa se torna uma fonte valiosa para o aluno de medicina veterindria,
Médico Veterinario, produtor, consumidor e publico geral, para sanar duvidas,
relacionar informacgdes novas e atualizadas, e perceber a relevancia de diagnosticar a
causa do abortamento para se tomar medidas de prevengao eficientes e direcionadas,
revelar a enfermidade mais diagnosticada nos rebanhos brasileiros, para reafirmar sua
importancia econémica e relacionar informagdes entre regiées, comparando os dados
entre os anos anteriores e os mais atuais, possibilitando afirmar e/ou contestar a
eficiéncia de medidas preventivas.

Deve-se ter em mente que a vacinacdao é uma medida de controle muito

importante, mas que sozinha ndao consegue ser totalmente eficiente, sendo necessario
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mais estudos como estes, para verificar a eficdcia das medidas tomadas e se hd ou ndo
necessidade desta pratica na propriedade, regido e ou estado.

Sao varios os desafios dos profissionais a campo, como, animais falso negativos,
persistentemente infectados, abortamentos esporadicos e o ndo diagndstico etioldgico.
Saber a causa do abortamento é imprescindivel e a complexidade esta justamente no
diagnéstico, que é definitivo em somete 30-40 % dos casos, muito por conta de a
autodlise fetal comecar ainda no Utero, e por existir multiplas causas que levam ao
abortamento, dificultando assim o diagnéstico.

E verdade que este estudo serve como andlise da situacdo epidemiolégica no
Brasil e a efetividade das medidas de controle impostas. No entanto, existe a
necessidade de levantamentos constantes para mensuracdao das enfermidades mais
presentes em cada regido, e ainda ampliacdo dos estudos para definir de fato a
capacidade de cada enfermidade infecciosa e parasitaria de causar o abortamento nos
bovinos.

Por fim, fica exposto a necessidade de conhecer a fundo as principais
enfermidades reprodutivas, os métodos de controle e os pontos chaves de cada doenca,

sabendo que os impactos e perdas econdmicas gerados estdao muito além da perda fetal.
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RESUMO

No Brasil, a criacdo de equinos é uma atividade de grande importancia economica,
gerando empregos e renda a populagao, visto que ela esta em incessante crescimento.
Dentre as enfermidades que agridem os equinos, as afeccdes do sistema respiratorio é
o segundo grupo com maior ocorréncia, sendo a principal estudo a Adenite. Dessa
forma, o objetivo do presente estudo foi realizar um levantamento bibliografico sobre
os principais aspectos da Adenite Equina, através de um levantamento bibliografico
exploratorio. Abordando assuntos inerentes a doenca, como: o agente etioldgico,
epidemiologia, etapas da patogénese, bem como as implicancias sintomatoldgicas da
doenga e principais condutas diagndsticas e terapéuticas frente ao garrotilho. A doenca
possui um elevado indice de morbidade e grande potencial em ocasionar sequelas ao
animal. Nota-se a grande relevancia dos estudos realizados nessa area, diante a
importancia da doenga frente ao comércio, o qual aumenta cada dia mais e
consequentemente agride o animal devido as mudangas em seu estilo de vida.

Palavras-chave: Sistema Respiratério. Garrotilho. Equinos.

1. INTRODUCAO

No Brasil, a criagcdo de equinos é uma das atividades com animais, que mais
geram empregos e renda a populacao, ela esta em incessante crescimento. Dessa forma,
o cuidado com esses animais diante, das iniUmeras patologias existentes sao de extrema

importancia para o comércio, a fim de evitar possiveis prejuizos (SILVA; VARGAS, 2016).

4]



Na infectologia equina, as afecces do sistema respiratério é o segundo grupo
de enfermidades com maior ocorréncia, e quando pensamos especialmente na adenite
equina, esta representa aproximadamente 30% das notificacdes de doencas em
equideos em todo o globo (LIBARDONI, 2015).

A adenite equina, ou popularmente conhecida como garrotilho, € uma moléstia
infectocontagiosa majoritariamente aguda, definida pela inflamag¢do mucopurulenta do
trato respiratério superior dos equideos (LIBARDONI, 2015). Essa patologia é ocasionada
pela bactéria Streptococcus equi, a qual atinge o trato respiratério dos equinos em todas
as faixas etarias, entretanto, com maior ocorréncia nos mais jovens. Outros fatores que
debilitam o sistema imune do animal, juntamente com aglomerac¢des (animais doentes
e sadios), condicoes higiénicas do ambiente e do animal podem potencializar os riscos
de infeccdo (AMARAL et al., 2018).

O garrotilho é uma doenca de grande importancia econémica na exploracao
equina brasileira que apresenta, dificuldades em seu diagndstico laboratorial pela
presenca de cepas atipicas de S. equi, subsp. equi, assim como em sua prevencao
(MORAES et al., 2009).

O diagndstico e prevencdo das doencgas infecciosas nessa espécie adquirem,
portanto, especial significacdo. A deteccdo precoce de problemas respiratorios é
essencial para o rapido retorno dos animais a sua atividade, bem como na prevencdo de
complicagdes secundarias que podem encerrar prematuramente a carreira do animal.
O controle da enfermidade requer a detecgao precoce e segura de animais portadores,
€ necessdrio padronizar métodos e interpretagdes. Técnicas baseadas na moderna
biologia molecular, tais como PCR, clonagem e expressdao de proteinas de interesse
devem ser validadas, visando a aprimorar sua eficiéncia e rapidez (MORAES et al., 2009).

Desta maneira, o objetivo do presente estudo é construir uma revisdo
bibliografica geral sobre os principais aspectos relacionados a etiologia, epidemiologia,

sintomatologia e prevenc¢ao da Adenite Equina.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Definicao

Adenite equina ou garrotilho é uma enfermidade de carater infectocontagioso,
gue tem como principal caracteristica um quadro de linfadenite e infeccdo do trato
respiratorio superior de equideos, causada pela bactéria Streptococcus equi (RIBEIRO;
VARGAS, 2016). Robinson et al. (2016) afirma que é a doenca infecciosa de equinos mais
frequentemente diagnosticada em todo o mundo.

O nome popular da enfermidade advém, historicamente, de equideos
acometidos e ndo tratados que apresentavam aspecto de garroteamento ou
sufocamento, em virtude da dificuldade respiratdria provocada pela obstrucdo da
faringe devido ao intumescimento dos linfonodos que drenam a regido cervical

(RIBEIRO; VARGAS, 2016).

2.2. Historico

Sendo umas das primeiras doencas a serem relatadas em publicac¢des cientificas
veterinaria (SWEENEY, 1990, p.519). No ano de 1664, SOLLEYSEL, descreveu a adenite
como uma doenca contagiosa em equinos jovens. Concluiu que, a doenca era contagiosa
e era indicado o isolamento dos animais acometidos e, que os cochos de agua utilizados
pelos animais seria uma fonte de infec¢do. J4 no ano de 1790, LAFARSE provou que se
tratava de uma doenga contagiosa e, VIBORG confirmo em 1802 (SWEENEY et al 1987,
p.689).

RIVOLTA em 1873 foi o primeiro a observar cadeias de cocos na secre¢ao
purulenta do abscesso de um equino com a doenga. Mas em 1888 SCHUTZ quem fez a
primeira publicagdo com a descri¢cao do microrganismo que o Streptococcus equi seria

o agente causador da adenite equina SWEENEY et al (1987, p.689).

2.3. Agente Etioldgico
Estreptococos sdao bactéria gram positiva que pertencem a familia
Streptococcaceae, em formato de cocos distribuidos em cadeias, que se estruturam em
apenas um plano (Figura 1). Além disso, sdo anaerdbios facultativos, ndo se movem e

sdo negativos para o teste da catalase (RIBEIRO; VARGAS, 2016).
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Figura 1 - Exame microscépio de Streptococcus equi corado com coloragdo de Gram
mostrando cocos Gram-positivos disposto em pares
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Fonte: Neamat-Allah (2016).

Sao reconhecidas 37 espécies de estreptococos isoladas tanto em humanos e

animais podem ser encontradas no ambiente. Estreptococos. Dentre a classificacdo dos

estreptococos dos grupos de Lancefield, podemos destacar o grupo C que

compreendem bactérias de interesse na medicina equina, o que incluem S. equi subesp

equi e S. equi subesp. zooepidemicus. Ambas envolvidas na adenite equina e em outras

afeccOes de equideos. Além dessas espécies de estreptococos, de forma geral, equideos

também podem ser acometidos pelo S. dysgalactiae subesp. equisimilis, suas diferencas

bioquimicas estdo na tabela 1. De todas, a subespécie equi é a mais patogénica para

esses animais (RIBEIRO; VARGAS, 2016).

Tabela 1 — Padrdo de hemdlise e fermentacdo de aglcares das espécies de estreptococos do
grupo C de Lancefield

Espécie Hemdlise | Sorbitol Trealose Lactose
S. equi subesp equi Beta Negativo Negativo Negativo
S. equi subesp. zooepidemicus Beta Negativo Positivo Negativo
S. dysgalactiae subesp. equisimilis Beta Positivo | Negativo ou positivo | Positivo

Fonte: Adaptado de Fonseca et al. (2010).

De maneira geral, o ciclo de vida do S. equi nos equideos caracterizam- se por

uma enfermidade aguda de pouca duragao, que pode persistir por varios meses no

interior das bolsas guturais. Essa habilidade aprimora a viruléncia e dissemina¢ao do

agente para animais suscetiveis (ROBINSON et al., 2016).

1
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A adenite propriamente dita é causada pela S. equi subesp. equi.
Ocasionalmente, uma sintomatologia semelhante da doenca pode ser provocada pelo
S. equi subesp. zooepidemicus. Além disso, alguns pesquisadores sugerem que “as
condicdes nesses diferentes ambientes do hospedeiro, provavelmente, influenciaram a
perda ou aquisicdo de genes que moldaram o genomado S. equi”, (HOLDEN et al., 2009).

As subespécies equi e zooepidemicus sdo extremamente semelhantes quanto as
propriedades fenotipicas. Eles produzem col6énias de 0,5 a 1 mm de didametro,
caracterizadas por beta-hemolise e de coloracdo dourada, ou como descrito na

IH

literatura “cor de mel”. Apds 18 a 24 horas de cultura em agar sangue (ovino ou bovino
5%), em condicOes de aerobiose e a 372C (Figura 2). Durante o cultivo, 0 S. equi subesp.
equi produz hialuronidase que hidrolisa a capsula, resultando em col6nias mucoides. S.
equi subesp. equi também se caracteriza por ndo fermentar lactose e trealose (RIBEIRO;
VARGAS, 2016).

Como fatores de viruléncia do S. equi subesp. equi podemos citar: capsula de
acido hialurénico, hialuronidase, estreptolisina, estreptoquinase S, proteinas receptoras
para a regido Fc de imunoglobulinas da classe das 1gG’s, peptidioglicano, proteina M
antifagocitaria, hemolisinas e leucotoxinas. Recentemente foram identificadas também
a presenca de proteina CNE (do inglés collagen binding protein), duas outras proteinas
gue se ligam a fibronectina (chamadas de cell surface bound fibronectin binding protein

e secreted fibronectin binding protein). Todos relacionados com a capacidade da

bactéria de aderir as células do hospedeiro (RIBEIRO; VARGAS, 2016).

Figura 2 - Streptococcus equi e meios de agar sangue mostrando col6nia beta- hemolitica

Fonte: Neamat-Allah (2016).
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A cdpsula de acido hialuronico impede a fagocitose pelo fato de reduzir o contato
das bactérias com os neutrdfilos, também por promover um ambiente redutor, ela
protege as 11 proteases e proteinas labeis de oxigénio. A proteina de ligacdo de
colageno realiza a adesdo da bactéria a fibronectina o que promove a internalizacdo dos
estreptococos as células epiteliais. As proteinas de coldgeno-like podem ser
responsdveis pela resposta imunogénica, elas sdo expressas durante a infeccdo. As
proteinas de ligacdo no fibrinogénio fazem uma interacdo deste com a serina, formando
plasmina ativa que hidroxila fibrina, facilitando a disseminagdo nos tecidos do animal.
As proteinas M-like sdo o principal fator de protecao e de viruléncia do S. equi, também
se ligam ao fibrinogénio evitando a fagocitose. A proteina diminui a atividade bactericida
dos neutrdfilos dos equinos e a deposicao de C3 na superficie da bactéria. A
estreptolisina S é responsavel pela atividade B-hemolitica, para exercer essa funcdo ela
se liga a albumina o que leva a formacdo de poros na membrana causando a lise dos
glébulos vermelhos (GUTIERREZ, 2013, p.146).

No ambiente, o S. equi subesp. equi pode se manter vidvel por até trés meses
desde que haja abrigo da luz solar direta e até 2 meses na vegetacdo (RIBEIRO; VARGAS,
2016). Contudo, em uma recente pesquisa, Poulin et al. (2017) conseguiram manter o S.
equi viadvel por 72 horas em material organico oriundo de baias de cavalos que passou
por processo de autoclavagem, em contrapartida o agente manteve-se vidvel por
apenas 12 horas no mesmo material ndao autoclavado. Dessa maneira os autores
sugerem que outros microrganismos presentes do ambiente tenham a capacidade de

inativar o S. equi.

2.4. Epidemiologia
24.1.  Distribuicdo Geografica
A adenite equina figura entre as enfermidades que mais acontecem na cria¢ao
de equideos em todo o planeta. Os prejuizos em criatdrios e propriedades sao atribuidos
a suspensdo do trabalho dos animais utilizados para tragdo e transporte, a queda dos
rendimentos de animais atletas, além dos gastos com o atendimento clinico veterinario.
Ainda é citado o impacto negativo estético pelo enfartamento e abscedacdo dos

linfonodos, e em alguns poucos casos a morte dos animais (RIBEIRO; VARGAS, 2016).
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Apresenta morbidade varidvel (entre 10 e 100%), mortalidade de 10% em
animais sem assisténcia e de 1 a 2% em animais tratados, e virtude das complicacdes
possiveis. A entrada do agente nas propriedades que criam equideos se da pela
introducdo recente de animais com a doenca clinica ou animais portadores que nao
respeitaram o periodo de quarentena (RIBEIRO; VARGAS, 2016).

Em um estudo epidemioldgico recente, realizado no Rio Grande do Sul, estimou-
se que a prevaléncia de equideos portadores seja de aproximadamente 2,3% (a nivel
animal) e 5,86% (a nivel de rebanho) (LIBARDONI et al., 2016). Os animais assintomaticos
desenvolvem um papel importantissimo na disseminacdo do agente para outros
equideos e com relevancia para a introducdo da doenca em novos paises (WALLER,

2016).

242  Cadeia Epidemiologica

As fontes de infeccdo do garrotilho sdo os proéprios equideos doentes ou
portadores. Como via de elimina¢do tem-se secrecdes nasais e o conteudo de linfonodos
(RIBEIRO; VARGAS, 2016). A eliminacdo do agente ocorre pelas secre¢bes do trato
respiratorio. No ato de tossir, de relinchar e de espirrar favorecendo a distribuicdo do
agente sob a forma de aerossodis que irdo contaminar o ambiente e objetivos e infectar
outros animais (THOMASSIAN, 2005). A transmissdao de se da pelo contato direto e
indireto. Os meios de transmissdo relacionados no contato indireto sdo agua, racao,
pastos, cordas, arreios, raspadeiras de crina, tesouras e outros utensilios de manejo
animal, além dos calgados e roupas de pessoas que tenham contato com os animais
doentes. Os equinos, muares e asininos sao os hospedeiros susceptiveis. Acometendo
animais entre 1 e 5 anos de idade, especialmente em animais com cerca de 1 ano de
idade, o que esta relacionado com a faixa etdria de desmame dos potros (RIBEIRO;

VARGAS, 2016).

2.5. Patogenia
Depois de alcangar o organismo animal por via oral ou nasal, o S. equi subesp.
equi se aderem as células das mucosas e se multiplicam, atingindo a faringe, tecido
tonsilar e tecidos mais profundos (MALLICOTE, 2015). Poucas horas depois, o
microrganismo é levado para os linfonodos regionais (retrofaringeos e

submandibulares), onde multiplicam-se extracelularmente. Ocorre atracdo dos
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neutrofilos e tentativa de fagocitose sem sucesso, devido os fatores de viruléncia. Essa
fase do processo inflamatério é caracterizada pela tentativa de fagocitose pelos
neutrofilos sem sucesso, devido os fatores de viruléncia. Ha liberacdo de enzimas que
atraem mais neutréfilos, destruicdo da parede das células-alvo e morte celular,
resultando em um processo altamente piogénico nos focos da infeccdo (RIBEIRO;
VARGAS, 2016).

A febre pode se desenvolver de trés a 14 dias pds-infeccdo, e a circulacdo
bacteriana no sangue de seis a 12 dias pds-infeccdo. O corrimento nasal pode se dar com
dois a trés dias e geralmente durando de duas a trés semanas (MALLICOTE, 2015). A
presenca do S. equi subesp. equi nos linfonodos regionais determina quimiotaxia de
neutrofilos, com aumento da permeabilidade vascular, formacdo de edema e abcessos
com acumulo de pus. A colecdo purulenta, em alguns animais, é liberada apods
abscedacdo dos linfonodos ou quando a regido da nasofaringea é afetada (secrecdo
nasal purulenta). Marcam esse processo o aumento do fibrinogénio e contagem de
leucécitos totais (RIBEIRO; VARGAS, 2016). A reinfeccdao pode ocorrer entre 10 e 20%
dos animais que apresentaram manifestacgées clinicas, denotando que a imunidade pds-

infeccdo ndo ocorre na totalidade dos animais expostos (RIBEIRO; VARGAS, 2016).

2.6. Sinais Clinicos

O periodo de incubacdo da adenite equina compreende variavelmente de uma a
trés semanas. E, de forma geral, os animais apresentam febre (39 a 419C),
linfoadenopatia (submandibular e retrofaringea), descarga nasal (de mucosa a
mucopurulenta), inapeténcia e tosse. Ha ainda dificuldade respiratéria e de degluticao.
Ressalta-se que animais que apresentam tosse, essa torna-se mais frequente e
produtiva a medida que a doenga evolui. Em adultos, a sintomatologia é mais branda:
febre transitéria e poucas descargas nasais. (RIBEIRO; VARGAS, 2016).

O quadro clinico classico do garrotilho é o enfartamento de linfonodos da regido
da cabega, com destaque para os submandibulares, retrofaringeos e parotideos,
totalmente em virtude do processo inflamatdrio local que obstrui o fluxo linfatico, tendo
ainda edema e intumescimento dos linfonodos (Figura 3). Vale ressaltar que as lesGes

podem ser uni ou bilaterais (RIBEIRO; VARGAS, 2016).



Figura 3 - Empiema das bolsas guturais
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Fonte: Por Fora das Pistas (2019).

As descargas nasais e a supuracdo os linfonodos se ddo poucos dias (de 3 a 14)
posterior ao inicio da febre (Figura 4). A secregdo dos linfonodos é espessa, com cor
amarela. A linfoadenopatia é seguida de faringite e laringite, que pode resultar em
disfagia e dificuldade respiratéria. Alguns equideos desenvolvem também conjuntivite

e descargas oculares (RIBEIRO; VARGAS, 2016).

Figura 4 - Secregdo nasal mucopurulenta
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Fonte: Revista Veterina

O curso clinico da doenga gira em torno de duas a quatro semanas. Podendo
resultar na cura espontanea dos animais. Em situacdes de cronicidade, o animal pode
permanecer até trés meses doentes. Na convalescéncia, as descargas nasais findam-se

de 3 a7 semanas apos a fase aguda. A mortalidade nao ultrapassa a casa dos 10% e esta

diretamente relacionada com as complicacdes da doenca (RIBEIRO; VARGAS, 2016).
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2.7. Complicacg@es Clinicas
271 Septicemia

N3o estd totalmente elucidada o meio que leva a disseminagdo do agente
presente nos linfonodos para os demais sistemas, contudo, acredita-se que esteja
relacionado com os fatores de viruléncia, fatores inerentes ao individuo (suscetibilidade,
higidez, genética) e tratamento tardios ou inadequados. A disseminacdo do S. equi
subesp. equi leva a formacdo de abscessos em 6rgdos abdominais, toracicos e no
encéfalo. Essa condicdo é chamada de garrotilho espurio, bastardo ou metastatico. E o
animal pode desenvolver pneumonia, artrite, tendinite, nefrite, celulite, panoftalmite,
linfadenite mesentérica, encefalite e miocardite. Contudo, a infeccdo das vias
respiratorias inferiores por via hemolinfatica ou por aspiracdo de secrecdo purulenta
dos linfonodos, aparentemente é a principal fontede disseminacdo da adenite equina.
O quadro clinico pulmonar acomete de 30 a 50% dos casos complicados, e que resulta
na morte do animal (RIBEIRO; VARGAS, 2016). A disseminacdo do S. equi subesp. equi
pelo organismo animal geral febre, inapeténcia, perda de peso e indisposicdo para o
exercicio ou trabalho. Abscessos na cavidade abdominal e ruptura dos linfonodos
mesentéricos representam sinais agudos de peritonite, observando febre, decubito,

prostacdo e morte em pouquissimas horas por choque séptico (RIBEIRO; VARGAS, 2016).

2.7.2.  Empiema ada Bolsa Gutural

Os equideos possuem duas bolsas guturais estao localizadas na regiao da cabecga,
delimitadas pela base das orelhas, proximas a faringe (Figura 5). E a ruptura do linfonodo
retrofaringeo, leva a disseminag¢ao do S. equi subesp. equi para a bolsa gutural, levando
a um quadro grave de empiema, com tendéncia a cronicidade da infecc¢ao.

Clinicamente, os equideos com empiema da bolsa gutural apresentam secrec¢do
nasal purulenta profusa e perda de peso. Com a evolugdo do quadro, pode haver
formacgdo de fistulas e abscedacdo externa do conteudo da bolsa, com eliminacao
expressiva de secrecdo purulenta em varios pontos fistulados abaixo da base das
orelhas. Alguns animais podem progredir para casos crénicos, desenvolvendo

condroides repletos de S. equi subesp. equi (RIBEIRO; VARGAS, 2016).

56



Figura 5 - Localizacdo anatdmica da bolsa gutural em equinos

Eustachian
tube

3 Guttural
pouch™sas

Pharyngeal
lopening of
‘feustachian

—— «.-"Eube -

Fonte: EVANS (2018).

2.7.3.  Pdrpura Hemorragica

Essa complicacdo do garrotilho decorre do desenvolvimento de uma reacao
imunomediada. Porém ndo hd um esclarecimento da sua patogénese, mas sugere-se
que ela seja secundaria a uma reagdo exacerbada de equideos infectados com linhagens
virulentas do S. equi subesp. equi, levando ao acimulo de imunocomplexos na parede
dos vasos sanguineos, resultando em vasculite e aumento da permeabilidade vascular.
Clinicamente, observa-se animais com dificuldade respiratdria, taquicardia, edema,
petéquias e equimoses em mucosas, conjuntivas e serosas, evoluindo para morte
ocasional. Em situagdo mais graves, os equideos apresentam sinais de cdlicas por
vasculite no trato digestdrio, além de desprendimento da pele acima dos cascos

(RIBEIRO; VARGAS, 2016).

2.7.4. Outras Complicacbes Clinicas

Muito raramente ha disseminag¢do dos estreptococos para o sistema nervoso
central. Quando isso acontece, resulta em encefalite pela hiperestesia, apoio da cabeca
em obstaculos, andar em circulos, tremores, excitacdo, ataxia, rigidez da nuca,
deambulagdo e paralisia dos membros. A compressao ou lesdao do nervo laringeo, pode
levar a hemiplegia laringea, exacerbando a dificuldade respiratéria dos equideos
(RIBEIRO; VARGAS, 2016).

Rabdomidlise também é possivel de acontecer decorrente do garrotilho. Essa
complicagdo costuma ser observado em cavalos da raca Quarto de Milha, manifestada

por atrofia muscular progressiva. Alguns animais também apresentam miosite com
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atrofia muscular na regido glutea, quadros de glomerulonefrite e miocardite (RIBEIRO;
VARGAS, 2016).

S. equi subesp equi e S. equi subesp. zooepidemicus tém sido isolados de éguas
com mastite clinica e subclinica. Os sinais clinicos envolvem edema, hiperemia e dor ao
toque, além do leite com coloracdo e aspectos alterados. Com o agravamento do

quadro, nota-se agalaxia, febre, anorexia e letargia (RIBEIRO; VARGAS, 2016).

2.8. Diagnostico

Para a confirmacdo de um caso de adenite equina, é importante levar em
consideracdo os achados clinico-epidemiolégicos e apoid-los em exames
complementares (RIBEIRO; VARGAS, 2016). Fonseca et al. (2010) resumem que o
diagnédstico confirmatério da adenite equina deve se dar pelos sinais clinicos,
caracteristicas epidemioldgicas da doenca, pela demonstracdo do S. equi em esfregacos
do material purulento dos linfonodos ou secrecdo nasal e pelo isolamento do agente a

partir do cultivo microbioldgico (Figura 6).

Figura 6 - Corrimento nasal mucopurulento originario de linfonodo retrofaringeo infectado por
adenite equina

Fonte: Neama—AIIah (2016).

A doenca clinica ocorre com maior frequéncia em potros na fase do desmame. E
nota-se sinais de febre, inapeténcia ou anorexia, enfartamento dos linfonodos cervicais
e secrecdes nasais purulentas. A palpacdo, os linfonodos que drenam a regido da cabeca
ficam intumescidos, quentes e sensiveis ao toque (doloridos). Um exame auxiliar seria o
diagnéstico por imagem radiografico ou endoscopia para observagao do enfartamento
dos linfonodos. Vale lembrar que diagnosticar os quadros de empiema e de condroides

s6 é possivel pela endoscopia (Figura 7) (RIBEIRO; VARGAS, 2016).



Figura 7 - Empiema na bolsa gutural

Fonte: PANSANI et al. (2008).

Nos exames hematoldgicos é possivel observar leucocitose com neutrofilia,
aumento de fibrinogénio, anemias em graus varidveis, hiperproteinemia (em casos
cronicos) e aumento sérico de creatinoquinase (em animais com miopatias (RIBEIRO;
VARGAS, 2016). O exame microbioldgico é considerado o principal método de rotina,
devido sua praticidade, resultado acurado e custo acessivel. O isolamento se da a partir
secregdo purulena coletado dos linfonodos, secre¢des nasais e bolsa gutural, de lavados
nasais ou de érgdos apds a necropsia. E importante realizar os testes bioquimicos para
diferenciacdo das subespécies de S. equi (RIBEIRO; VARGAS, 2016). Para esse teste
semeia-se a amostra colhida em agar gel sangue enriquecido com colistina e acido
nalidixico, incubando a 37°C em overnight numa atmosfera de 5% de CO2 (Figura 8)

(WALLER, 2014).
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Figura 8 - Streptococcus equi
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Streptococcus equi ssp. equi

Fonte: Bacteria in fotos (2019)

O veterinadrio também pode lancar mdo da citologia, realizada mediante
aspiracdo por agulha fina dos linfonodos ndao supurados e observacdo no microscépio
da estrutura dos estreptococos. Ha ainda a possibilidade de se realizar biopsia de

animais com altera¢des musculares (RIBEIRO; VARGAS, 2016).

Figura 9 - Coleta da secregdo nasal, confirmagao do diagndstico

—

Fonte: Fernandes (2019).

Como sorodiagndstico, estd disponivel o ELISA. Na pratica esse teste tem sido
utilizado para determinar a resposta sérica de animais vacinados, animais em fase
cronica ou com purpura hemorragica. Um detalhe é que esse teste ndo distingue animais
infectados de vacinados (RIBEIRO; VARGAS, 2016).

Nos ultimos anos, as técnicas moleculares tém-se mostrado promissoras para

diagnostico do garrotilho. Sugerindo a associacdo de PCR (reacdo em cadeia pela



polimerase) com o cultivo microbiolégico. A PCR tem sido adotada em programas de
controle em propriedades endémicas (RIBEIRO; VARGAS, 2016).

No exame post mortem de animais com complicacdes relacionadas a septicemia
sdo observados pneumonia purulenta a necrética, pleurite, hepatite, nefrite,
linfadenite, artrite e miocardite. E os exames histopatoldgicos revelam intenso processo
inflamatorio com infiltrado polimorfonucleares, debris celulares e material purulento

(Figuras 10, 11 e 12) (RIBEIRO; VARGAS, 2016).

Figura 10 - Detalhe microscdpico da bolsa gutural epitélio de uma cultura de érgdos infectada
com S. equi equi e incubado por 4 horas. Apds coloragao de Gram bacteriana pode ser
observado um apego as células epiteliais. S. equi equi é indicado em alguns sites de aderéncia
(seta). (100x ampliagdo)

Figura 11 - A adesdo das bactérias a bolsa gutural em cultura de érgaos infectados com S. equi
equi apods 4 horas de incubagao. Bactérias evidenciadas pela coloracdo de Gram grupos em
alguns locais de adesdo na submucose (100x ampliacdo)

Fonte: GUTIERREZ (2013).
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Figura 12 - Inflamacdo cronica da retrofaringe de um cavalo. O programa de coloracdo com
hematoxilina-eosina infiltracdo de mondcitos no nd retrofaringeo post-mortem (ampliagdo de
100x)

Fonte: GUTIERREZ (2013).

2.9. Diagnoéstico Diferencial
Em animais de até seis meses de idade, a adenite equina pode ser confundida
com rodococose e influenza equina. Ja em adultos, deve ser diferenciada de doencas
como arterite viral, herpesvirus equino tipo 1 e tipo 4, influenza e mormo (RIBEIRO;
VARGAS, 2016). Gutiérrez (2013) adicionalmente informa que o diagndstico diferencial
também precisa levar em considera¢ao doengas que acometem o trato respiratério
superior de equideos. O emagrecimento progressivo de carater cronico pode ser muito

comum com aa Anemia Infecciosa Equina, neoplasias, nutricdo deficiente e parasitismo.

2.10. Tratamento

O tratamento normalmente é realizado com antibidtico terapia e terapia
suporte, sendo que na fase inicial onde é caracterizado por febre, depressao e anorexia
o uso penicilina G via intramuscular, por 5 a 10 dias é eficiente, impedindo a formagao
de abscessos (MORAES et al., 2009).

Apds o enfartamento dos linfonodos o tratamento se torna ineficaz, o antibiético
chega em baixos niveis devido a pouca vascularizacdo no abcesso (HARRINGTON et al.,
2002). Deve ser aplicado pomadas rubefacientes para acelerar a maturac¢do do abscesso
e antecipar a supura¢do em seguida fazer a drenagem e a limpeza no local utilizando

iodo impedindo infec¢Oes secundarias (SWEENEY et al., 2005).
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2.11. Prognéstico

Em 80 a 90% dos casos, o processo patogénico é benigno, ocorrendo cura clinica
dos animais com ou sem instituicdo do tratamento. No entanto, entre 10 e 20% dos
casos ocorrem complicacdes da doenca como resultado da disseminacao linfo-hematica
do S. equi subesp. equi, podendo haver septicemia, abscessos em visceras, reacoes

imunomediadas, miosites e empiema da bolsa gutural (RIBEIRO; VARGAS, 2016).

2.12. Medidas de Controle e Prevencao

Em situacGes de surtos epidémicos de adenite equina, a primeira acdo é isolar
tanto os equideos enfermos quanto os contactantes. Evitar o uso comedouros ou
bebedouros de uso comum, além de remover toda matéria organica (limpeza mecanica)
e na sequéncia fazer o uso do desinfetante. E importante n3o transitar com animais e
pessoas em locais ondem haja focos do garrotilho. Submeter a quarentena novos
animais antes de serem introduzidos a tropa (GUTIERREZ, 2013). A estrutura fisica da
propriedade deve passar por processos de limpeza e desinfec¢do. Durante a rotina dos
criatérios, primeiro deve-se realizar o manejo dos animais sadios e somente no final dos
animais infectados. Uma dica é trocar as vestimentas e sapatos apds a lida com os
doentes. A melhor maneira de evitar a adenite equina é por meio da vacinacdo dos
equideos, que confere consideravel protecdo e promove imunidade de longa duracdo

(WALLER, 2014).

2121. \Vacina

Existem muitos grupos de pesquisa em varios paises que objetivam
desenvolver uma vacina mais segura e mais efetiva contra o garrotilho. Pensar no
controle dessa doenca sem uma vacina altamente efetiva é muito complicado
(GUTIERREZ, 2013). Recentemente, um novo imunobiolégico (vacina recombinante) foi
testado utilizando diversas proteinas de S. equi. Robinson et al. (2018) afirmam que essa
vacina apresentou bons resultados, que incluem aumento significativo da eficacia da
vacina em individuos desafiados a infec¢do natural e a ndo producao de efeitos adversos

significativos.

2.13. Aspectos Relacionados a Saude Publica
Raramente seres humanos se infectam com S. equi subesp equi e S. equi subesp.

zooepidemicus. Mas quando essa condicdo acontece, sao descritas bacteremia,
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abscessos, artrite, nefrite e meningite. Trata-se de uma situacdo ocupacional em
pessoas que possuem estreita relacdo com equideos, relatada em médicos-veterindrios,
patologistas, tratadores e criadores, além de individuos debilitados. A transmissdo se da
pela inalacdo de aerossdis ou por contata com material purulento dos equideos
infectados. Desta maneira, recomenda-se evitar o manuseio ou realizar o exame clinico
sem luvas, principalmente de animais que apresentem supuracdo de linfonodos,
empiema de bolsa gutural e abcessos. As recomendacdes se estendem para as
necropsias de animais positivos para adenite equina, com intuito de minimizar os riscos

de infeccdo (RIBEIRO; VARGAS, 2016).

3. CONSIDERACOES FINAIS

Através desse estudo, foi possivel perceber que a Adenite é uma das principais
doencas bacterianas do trato respiratério que podem ocasionar prejuizos no comércio
equino. Destacando-se, que essa doenca possui um elevado indice de morbidade e
grande potencial em ocasionar sequelas ao animal.

O diagnostico precoce e o tratamento adequado, sdo de extrema importancia
para evitar perdas econOmicas e preservar a saude do animal. Portanto, o profissional
capacitado para identificar a doenca e determinar o tratamento é o médico veterinario,
o qual possui amplo conhecimento acerca da doenca, diagnosticando-a e escolhendo a
terapéutica adequada, de acordo com o estagio da doenca.

Nota-se também a grande relevancia dos estudos realizados nessa area, diante
a importancia da doenca frente ao comércio, o qual aumenta cada dia mais e
consequentemente agride o animal devido as mudangas em seu estilo de vida. Dessa
forma, sugere-se a realiza¢ao de novas pesquisas relacionadas a Adenite equina, visando

aumentar o conhecimento dos leitores, principalmente profissionais da drea.
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RESUMO

A brucelose é uma antropozoonose de desenvolvimento cronico, instigado por uma
bactéria intracelular facultativa do género Brucella, que compromete especialmente os
conjuntos reprodutivo e osteoarticular. Os aspectos reprodutivos da brucelose bovina,
estd ligado diretamente ao abortamento, o qual remete-se a expulsdo do feto,
variavelmente entre o periodo de 42 a 280 dias de gestacdo, independente se vivo ou
morto. Dentre as causas da enfermidade, destacam-se as bactérias, e os aspectos
ambientais. A brucelose é uma doenca de visibilidade, e com isso ressalta-se a
importancia de a¢des de educagdo para o controle e erradicagao desta zoonose. Diante
disso, foi criado pelo MAPA- Ministério da Agricultura, Pecudria e abastecimento, o
PNCEBT- Programa Nacional de Controle e Erradicacdo da Brucelose e Tuberculose, a
fim de diminuir e/ou erradicar sua prevaléncia; contando com amostragem de dados, a
fim de que, conhegam mesmo de que de forma breve a importancia desta doencga a
saude publica, j3 que o possivel risco para a saude humana é subestimado, pelo
problema ser de dificil diagndstico.

Palavras-chave: Abortamento. Brucella. Epidemiologia. Zoonose.

1. INTRODUCAO

O mercado bovino brasileiro, atualmente, é um dos principais responsaveis pela
producdo e comércio de carne mundial, resultado de um processo de evolugdo, tanto

na produtividade quanto na qualidade. Haja vista que, no periodo 2015, o Brasil ocupou
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o ranking de maior rebanho bovino mundial, com cerca de 209 milhdes de cabecas, e
segundo maior consumidor de carne com 38,6 kg/habitante/ano e o segundo maior
exportador com abrangéncia de 1,9 milhdes toneladas.

A exportacdo de carne bovina, representa 3% das exportacdes nacionais e um
ganho de 6 bilhdes de reais, porém por mais que existam ferramentas de qualidade, a
pecudria ndo é uma atividade que se mantém sustentavel por si sé. Para o produtor é
fundamental que se relacione a producdo com manejo e boas praticas, pois a incidéncia
de enfermidades, o manejo incorreto, podem favorecer a criacdo de barreiras sanitarias,
prejudicando o produto, como um todo.

Para melhorar os indices zootécnicos de uma propriedade é necessario que se
conheca suas necessidades, pois o risco de ndo se manter cuidados sanitdrios, esta
ligado diretamente as perdas de producdo e econémicas.

As doencas infecciosas responsaveis por aborto, fazem parte de algumas classes,
dentre elas, virais com Complexo Herpes Virus, Diarréia Viral Bovina, Rinotraqueite
Infecciosa Bovina, Virus da lingua azul, e Virus da febre aftosa; dos protozoarios com
Neosporose, e Tricomoniase; dos fungicos representado pelo aborto micdtico; e a
bacteriana com Anaplasmose, Brucelose, Campilobacteriose, Leptospirose, e os agentes
como Chlamydia sp, Corynebacterium pyogenes, Haemophilus sp, Listeria
monocytogenes, Mycoplasma sp, e Staphylococcus aureus.

A brucelose, possui uma vasta quantidade de hospedeiros, causando problemas,
principalmente de ordem reprodutiva em bovinos, onde as fémeas em gestagao, sdo a
categoria mais susceptivel, e os touros possuem pouca importancia.

Este trabalho visa abordar os aspectos epidemioldgicos e reprodutivos da
brucelose na espécie bovina, destacando a enfermidade tanto para bovinos, quanto sua

relacdo com a saude publica.

2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Definicao

A brucelose é uma antropozoonose sistémica com carater crénico e distribuicao
mundial, caracterizada por abortos seguidos de retencao placentdria e metrite, e

acometendo também o sistema osteoarticular de bovinos (MEGID, 2016). De acordo



com Ribeiro (2000), estima-se uma queda na producdo de 20 — 25% quando o
diagnédstico é positivo a enfermidade, devido aos abortamentos e problemas de
fertilidade, dependendo do estado imunolégico do rebanho.

Os abortos acontecem por volta do 52 ou 62 més de gestacdo. Podendo ocasionar
casos de esterilidade ou morte. Nos machos, a Brucella abortus pode causar orquite e,
com pouca frequéncia, sinovite ndo supurativa (RIET CORREA et al., 2001).

A brucelose bovina afeta diretamente a saude publica, atingindo profissionais e
trabalhadores, que atuam na drea de saude animal, se fazendo assim conhecida como

doenca ocupacional (TOCANTINS et al., 2000).

2.2. Histérico

Sabe-se do relato de identificacdo de lesGes tipicas de brucelose em esqueletos
na época de 79 a.C, o que comprova carater antigo desta enfermidade; na época do
Império Romano, essa doenca se caracterizou de forma endémica e se expandiu entre
os habitantes da ilha de Malta, e o sintoma era uma febre, que poderia, nos estagios
mais graves, ocasionar a morte (MEGID, 2016).

Descrita pela primeira vez em humanos, quando associada ao consumo de leite
de cabras, e teve seu agente isolado pela primeira vez a partir do baco de um soldado
Britanico que morreu de febre de malta em 1887.Como sinonimia a doenga também era
conhecida como febre ondulante, devido as caracteristicas que o paciente apresentava.
Posteriormente, foi demonstrado a natureza biolégica da B. melitensis, isolando-as de
leite de cabra (NICOLETTI, 2002; POESTER et al., 2009; MEGID, 2016).

Em meados de 1895, um veterindrio conhecido por Bernhard Bang, isolou um
microrganismo do Utero e membranas fetais resultantes do aborto de vacas,

identificando-o como Bacillus abortus (NICOLETTI, 2002; POESTER et al., 2009).

2.3. Agente Etioldgico
Atualmente sdo reconhecidas dez espécies de Brucella, sendo: B. melitensis, em
caprinos e ovinos, onde aja vista ser a mais patogénica em relagdo aos humanos, porém
inexistente no Brasil; B. abortus com bovinos e bubalinos; B. suis, suinos, lebres, e
roedores; B. neotomae representado pelo rato do deserto; B. canis nos caninos; B. ovis
em ovinos; B. ceti com cetdceos; B. pinnipedialis com os pinipedes; B. microti

representado por sua preferéncia em camundongo de campo, e por ultimo na classe de



caracterizacdo, a Brucella inopinata, sendo descoberta através de uma infec¢do de
implante mamdrio em humanos (MEDIG, 2016).

S3o pequenos cocobacilos bacterianos gram-negativos ndo capsulados, sem
capacidade de locomocdo e de formar esporos, classificada no filo Proteobacteria, classe
Alphaproteobactéria, na ordem Rhizobiales, familia Brucellaceae e no género Brucella
(PESSEGUEIRO, 2003; PROBERT et al., 2004).

A Brucellamede cercade 0,5a 0,7 um de didmetro por 0,6 a 1,5 de largura, sendo
um microrganismo isolado em diversos tipos de cultura, as vezes em cadeias curtas e
gue atualmente ja se encontra presenca de flagelos (MEGID, 2016).

Segundo GOMES, (2007), todas as espécies podem sofrer lise, por meio da
pasteurizacdo, o que dura cerca de 10 a 15 minutos; sendo assim, podem ser destruidas
rapidamente por desinfetantes comuns. O género Brucella é capaz de sobreviver em
cadaveres e tecidos contaminados por até dois anos; a B. abortus ndo é resistente a luz
solar, apresenta predilecdo ao inverno, mantém-se viva no leite, porém pode ser

destruida pela pasteurizacdo (MERIAL, 2017).

2.4. Epidemiologia
24.1.  Distribui¢do Geografica

A infeccdo por Brucella sp. apresenta distribuicdo mundial (ANTONIASSI, 2007).
Estudos apontam que em 2003 alguns paises de forma sistematica, jd estariam na
condicdo de erradicado, tais como: Australiaem 1989; Nova Zelandia e Canada em 1985;
ja outros estavam em fase de eliminagao como, por exemplo: Cuba, Uruguai, Franca.
Alguns paises iniciaram seus programas ha poucos anos e outros ainda encontram
problemas para a implantagao (SILVA et al., 2008).

De acordo com VERONESI et al., (1996), a brucelose bovina parece estar presente
por todo o territdrio brasileiro, com sua prevaléncia dependendo da regido estudada.
Em meados de 1975, foram observadas tais porcentagens: Sudeste, 7,5%; Centro-Oeste,
6,8%; Norte, 4,1; Sul, 4%, e Nordeste, 2,5%; seguido da prevaléncia dos positivos entre

4% e 5% entre os anos 1988 e 1998.
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24.21. Fonte de Infeccao
N3do sé os bovinos, como também outras espécies podem introduzir o agente
numa criacdo, como, por exemplo, os suinos, ovinos, caprinos, equinos, caes e gatos. Os
vaqueiros infectados por brucelose também representam um perigo para as criagdes

nao infectadas (BEER, 1988).

2422 Vias de eliminacdo
O agente pode ser eliminado por diversas vias, tais como membranas, liquidos
fetais, feto, secrecfes vaginais, leite, e até mesmo o sémen; as que ocupam a frente sdo
os fetos e anexos fetais, em razdo da importancia na manutencdo da brucella, ocorrendo
precipuamente apds parto ou abortamento, seguido das descargas uterinas, e via leite
(MEGID, MATHIAS, 2015). Na monta natural, o sémen é depositado na vagina, onde ha

defesas inespecificas que dificultam o processo (BRASIL, 2006).

2.4.2.3. Meios de Transmissdo
Os principais meios de transmissdo estdo relacionados a agua e alimentos;
seguidos posteriormente de pastagens, instala¢Oes, aerosséis em ambientes fechados,
ato de lambeduras entre doentes e sadios, e cobertura por touro infectado, onde
praticamente ndo ha importancia, porém quando por inseminacdo artificial é de
tamanha preocupacgao, pois ndo ha barreiras que bloqueiem sua proliferacdao (MEGID,

2016; ANTUNES; EMBRAPA, 2017).

24.24. Porta de entrada
A brucella abortus, tem como principal porta de entrada, a mucosa
gastrintestinal, visto que pela mucosa vaginal a quantidade de microrganismos deve ser
exorbitante (BEER, 1988). A mucosa nasal, assim como conjuntiva, genital e pele

também podem ser, desde que com solucdo de continuidade (BRASIL, 2006).

2.4.2.5. Hospedeiros Susceptiveis
A B. abortus, também pode infectar outras espécies domésticas, tais como
bubalinos (criacdo que vem crescendo ao passar dos anos), cdes, caprinos, equideos,
suinos e ovinos; porém aos suinos é transpassada de maneira transitéria ndo por

transmissdo direta. A classe em que a enfermidade estabelece afinidade sdo as vacas,



especialmente em periodos gestacionais, porém convém apontar que ainda possa haver
variagdes individuais do rebanho mesmo que em menores prevaléncias (MEGID, 2016).
Tanto fémeas quanto machos, sdo predispostos ao microrganismo, porém
apresentam predilecdo as fémeas em idade de reproducdo e eventualmente os machos
(TOLEDO, 2005).
Seus fatores de risco estdo relacionados a compra de animais sem certificados
de sanidade, auséncia de vacinacdo, tamanho do rebanho, densidade da populacdo,

idade, sexo, e condic¢Oes reprodutivas.

2.5. Patogenia

Para ARESTEGUI et al., (2001); NIELSEN et al., (2004); XAVIER et al., (2009) a
patogenicidade da Brucella estd relacionada com os mecanismos que permitem sua
invasdo e multiplicacdo nas células do hospedeiro, tais como epiteliais e fagocitarias,
protegendo-as da acdo do sistema imune, onde a porta de entrada principal em bovinos
€ a mucosa orofaringeana. Sabe-se que bezerros podem eliminar, transitoriamente, o
agente pela excrecdo das fezes por até 6 semanas (BEER, 1988).

Os orgdos de predilecdo da Brucella sdo os que oferecem elementos para seu
metabolismo, como o presente no Utero gravidico, e tecidos mamarios; isto se deve a
producdo do hormonio chamado eritritol, que atrai as brucelas e funciona como fator
estimulante para o crescimento (CARTER & CHENGAPPA, (1991); RIBEIRO et al., (2008);
XAVIER et al., (2009); TOLEDO, 2005).

A concentragao do eritritol eleva-se por volta do 5 més gestacional, atingindo
niveis maximos, e estimulando a multiplicagdo. Em fémeas, deixa de ser latente
habitualmente quando o tecido cdrion-alantoideano estd bem desenvolvido. A
multiplicacdo da brucella é abundante e as endotoxinas liberadas, levando ao processo
inflamatdrio, causando placentite necrética dos cotilédones, resultando no
descolamento pela lise das suas vilosidades (PAULIN, 2003). Independentemente da
porta de entrada, o género brucella induz resposta inflamatdria entre o periodo de 6-8
dias pés infeccdo (MEGID, 2016). “Porém, de acordo com CORREA & CORREA (1992),
nem todos os orgdos e tecidos invadidos por microrganismos do género Brucella

apresentam alteragdes evidentes e areas de necrose”.

72



E por via hematdgena, a infecgdo uterina; e suas alteracdes se diversificam de
acordo com a intensidade e tempo gestacional; sua afinidade pelos trofoblastos
relaciona-se a presenca de concentracgées de eritritol e progesterona (SILVA et al., 2005).

Devido a imunidade do animal apds o primeiro aborto, hd menor nimero e
tamanho das lesdes nos placentomas nas gestacdes posteriores. Com isso os abortos,
tornam-se mais raros, ocasionando aparecimento de outras moléstias, como retencao
de placenta, natimortos, recém-nascidos fracos, metrite ou endometrite e seguido de
subfertilidade, infertilidade ou esterilidade (LAGE et al., 2008; RIBEIRO et al., 2008;
XAVIER et al., 2009).

Tal como (GORVEL & MORENO, 2002; PAULIN & FERREIRA NETO, 2003; LAGE et
al., 2008; NOZAKI, 2008) acrescentam, os bovinos machos que possuem a a B. aborttus,
geralmente apresentam progressdo no volume dos testiculos, epididimos, vesiculas e
ampolas de forma uni ou bilateral, podendo se direcionar a atrofia do érgao, levando a

subfertilidade, infertilidade ou esterilidade.

2.6. Sinais Clinicos

Os sinais clinicos predominantes em vacas gestantes sdo o abortamento ou o
nascimento de animais mortos ou fracos. Geralmente o aborto ocorre na segunda
metade de gestacdo, causando retencdo de placenta, metrite e, ocasionalmente,
esterilidade permanente. Os animais infectados antes da fecundac¢ao seguidamente ndo
apresentam sinais clinicos e podem ndo abortar. Apds um ou dois abortos algumas vacas
podem ndo apresentar sinais clinicos, mas continuam a excretar as brucelas
contaminando o meio ambiente. Elas sdo a origem da infec¢do para as novilhas
(RIBEIRO, 2000).

Nos touros, a infec¢do se localiza nos testiculos, vesiculas seminais e na préstata.
A doeng¢a manifesta-se por orquite, que acarreta baixa de libido e infertilidade. Os
testiculos podem apresentar degeneracdo, aderéncia e fibrose. As vezes, podem ser
observados higromas, sinovites, artrites e queda na producao do leite (RADOSTITS et al.,
2002).

Os achados clinicos, incluem: depressao; perda de peso; palidez; dor abdominal;

evidéncias hemorragicas; linfoadenopatia; esplenomegalia; dispneia; edema de cérnea;
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dor meningea e paresia; hepatomegalia; rigidez e edema, além de dores em articulacdes

(NELSON & COUTO, 1992).

2.7. Achados Anatomopatoldgicos

De acordo com o trabalho de BANDEIRA, (2011), os achados anatomopatoldgicos
dependem do estado imune do rebanho, mas retencdo de placenta e metrite sao
comuns em casos de abortamento. No touro, ocasionalmente, pode ocorrer orquite e a
epididimite em uma ou ambas as bolsas escrotais, onde o acumulo de liquidos
permanece por um tempo, em que podem os testiculos passar por processo de necrose
de liquefacdo e serem eventualmente destruidos.

Caso seja efetuada a necropsia, é necessario uso de equipamento de protecao
individual e descontaminar todos os materiais utilizados, porém esta atividade ndo é

recomendada por se tratar de uma enfermidade de carater zoondtico (BRASIL, 2006).

2.8. Diagnostico

Ainfeccdo causada pela B. abortus pode ser constatada, por meio de diagndstico
bacterioldgico, sorolégico e molecular, embora um diagndstico definitivo e
incontestavel de brucelose seja um procedimento, demorado que exige recursos
laboratoriais nem sempre disponiveis (MATHIAS, MEIRELLES, BUCHALA, 2007). O
diagnéstico direto é o isolamento que busca o agente da infeccdo, e o indireto é o que
efetua o aparecimento dos anticorpos.

Os testes descritos estao sendo relatados conforme consta a sua realizagdao no
Manual do Programa Nacional de Controle e Erradicagao de Brucelose e Tuberculose
Animal- PNCEBT, criado pelo Ministério da Agricultura Pecudria e Abastecimento
(MAPA) em 2001 (BRASIL, 2006).

Os exames diretos como o PCR, podem ser realizados por meio de
Imunofluorescéncia (visualizacdo de antigenos nos tecidos) ou Imunoistoquimica
(localizar antigenos em tecidos). O diagndstico pode interferir desempenhos,
sensibilidade e especificidade, salientando as rea¢des inespecificas por serem atribuidas
a anticorpos naturais que compartilham antigenos estruturais semelhantes as da
Brucella. A maioria dos testes, que utilizam suspensdo de bactérias como o de
soroaglutinagdo lento (SAL); o teste do Antigeno Acidificado Tamponado (AAT) e o teste

de Fixacdo do Complemento (FC); a maioria dos testes de ELISA e o Teste do Anel em
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Leite (TAL), sendo indiretos, que foram para detectar anticorpos contra a cadeia

(GOMES, 2013).

28.1. Teste do Antigeno Acidificado Tamponado (AAT)

Conhecido como teste de triagem do rebanho, preparado com o antigeno na
concentracdo de 8%, tamponado em pH acido (3,65) e corado com o Rosa de Bengala.
A maioria dos animais positivos, apresenta reacdo a essa prova, sendo este o teste oficial
do programa. Com base na modificacdo da aglutinacdo em placa, onde é corado pelo
Rosa de Bengala e tamponado a um pH de 3,65. No caso de possuir anticorpos
especificos da B.aborttus, desenvolve-se uma reacdo de aglutinacdo notdrio a olho nu
(GOMES, 2013).

Existe dificuldade na diferenciacdo das reagdes causadas por cepas selvagens, a
vacinacdo de novilhas e animais adultos pode ocasionar em confusdo na interpretacdo
de testes, sendo primordial o registro de vacina¢Oes e de datas de nascimento para
correta interpretacdo dos resultados dos testes (GOMES, 2013).

O teste de SAL é muito util para indicar niveis de anticorpos, o teste do
2Mercaptoetanol (2ME) é usado em paralelo com a prova lenta e empregado, e o ELISA

foi substituto do AAT por estar padronizado (GOMES, 2013).

282 Teste do Anel no Leite

E realizado para ser aplicado em misturas de leite, uma vez que a baixa
concentragdo do antigeno o torne sensivel ou pouco sensivel. Empregam-se antigenos
corados com hematoxilina, que da a cor azul a reagdo positiva e branca a negativa. Se

existirem anticorpos no leite, eles se combinardao com as B. abortus (GOMES, 2013).

283 Teste do 2-Mercaptoetanol (2-ME)

Segundo Gomes, (2013), este teste é uma prova quantitativa que detecta a
presenca de IgG no soro, que é a imunoglobulina indicativa de infecgdo crénica. Deve
ser realizada sempre em paralelo com a SAL; a interpreta¢do dos resultados é dada pela
diferenca entre os titulos dos soros sem tratamento (SAL), frente ao soro tratado com
2-ME, sendo este também reconhecido pelo Programa Nacional de Controle e

Erradicacdao da Brucelose e Tuberculose Animal- PNCEBT.
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2.84. Teste de Soroaglutinagdo Lenta (SAL)

Também conhecida como soroaglutinacdo em tubos (SAT) é o método lento,
porque a leitura dos resultados é feita em 48 horas. Sendo a prova mais antiga, porém,
ainda usada, principalmente em associacdo com o teste do 2ME em provas de rotina.

Este teste identifica a alta proporcao de infectados, porém, pode apresentar
falso-negativos, no caso de infeccdo cronica e, podem aparecer titulos em ndo

infectados, como decorréncia de rea¢des cruzadas com outras bactérias (GOMES, 2013).

2.85. Reacgdo de Fixagdo de Complemento (RFC)

Empregado em diversos paises que erradicaram ou estdo em processo de
eliminacdo da brucelose. E o teste de referéncia, indicado pela OIE- Organizacdo
Mundial de Saude Animal para o transito internacional de animais.

Animais infectados continuam positivos por periodos mais longos, e os vacinados
acima de 8 meses de idade, faz com que os anticorpos fixados desaparecem mais
rapidamente do que os aglutinantes. (GOMES, 2013).

E um teste complexo e trabalhoso, que exige treinamento pessoal especifico e

ferramentas atualizadas no laboratério.

2.9. Diagnostico Diferencial
Em razdo da variedade de sinais clinicos, nas fases aguda e cronica, sdo muitas
as enfermidades com sintomatologia similares. dentre elas: babesiose, leptospirose,
anemia hemolitica autoimune e neoplasias (mieloma, linfoma e leucemia), que devem

ser consideradas no diagndstico diferencial (MEGID et al.; 2016).

2.10.Medidas de Controle e Prevencao

Em 2001, foi implantado no Brasil, o PNCEBT — Programa Nacional de Controle e
Erradicacdo da Brucelose e Tuberculose Animal, que visa erradicar a prevaléncias destas
enfermidades (MAPA, 2017). Tem-se por estratégias a reducdao do numero de focos,
controle do transito de animais reprodutivos e certificacdo de propriedades livres, e
sacrificio dos positivos (PAULIN & FERREIRA NETO, 2003).

A vacinacgado é utilizada afim de reduzir a prevaléncia; dentre as vacinas vivas
utilizadas, a B19 se destaca em diversos paises, inclusive no Brasil (BRASIL, 2006;

RIBEIRO et al., 2008).
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NICOLETTI (1980); PAULIN & FERREIRA NETO (2003); BRASIL (2006), afirmaram
gue as caracteristicas da vacina B19 sdo desenvolver permissdo de aplicagcdo nas fémeas
entre trés e oito meses de idade, imunidade prolongada, prevencdo de aborto,
estabilidade, e ndo multiplicacdo com eritritol; além de ser atenuada, o que causa
reacdes minimas, além de conferir prote¢cdo em 70-80% dos animais

Os animais ja vacinados, deverdo ser marcados para diferenciacdo dos demais,
esta marca é seguida de um V, e emitido atestado de vacinacdo, ressaltando que a
confirmacdo de animais infectados é tdo necessaria o sacrificio quanto a proibicdo da
vacina viva em maiores de 8 meses; quanto a idade exigida deve ser seguida
rigorosamente, pois se relaciona com a resisténcia dos anticorpos (MEGID et al., 2016).

Avacina B19 deve ser aplicada somente em fémeas com até oito meses de idade,
todavia que apds este periodo ha chances de grande producdo de anticorpos que podem
perdurar e interferir no resultado; ndo se recomenda protocolo de machos ou fémeas
em gestacao, devido a viruléncia residual conservada, levando machos a permanecerem
com titulos por longos periodos, ndo necessidade de descarte além da possibilidade de
orquite e artrites, entretanto em fémeas prenhes, pode provocar aborto, geralmente no
terco final da gestacdo (BIOSFERA, 2014, MEGID, 2016; RIBEIRO, 2000).

De acordo com os relatos de POESTER et al., (2005); GARCIA-YOLDI et al., (2006);
AMAKU et al., (2009), houve necessidades de amostra vacinal que ndo provocasse
inducdo de anticorpos, com isso foi desenvolvida a RB51, em meios de cultura
rifampicina de origem rugosa, prevenindo formag¢do de anticorpos reagentes, nao
interferindo no diagndstico, e diminuindo assim sua viruléncia.

Nos ultimos tempos, a vacina ndo indutora de anticorpos aglutinantes (amostra
RB51) vem sendo a vacina oficial do programa de controle de brucelose dos EUA, do
México e do Chile (BRASIL, 2006). A diferenga entre elas é que a vacina cepa B19, se faz
obrigatdria para fémeas de 3 a 8 meses, ja a RB51 permite vacinacdao em idade acima de
8 meses.

Além das estratégias do PNCEBT, temos que nos preocupar com a introdugao de
animais infectados nas propriedades e rebanhos. O correto é que esses animais
procedam de rebanhos livres, ou que sejam submetidos a testes rotinais que Ihes coloca
em condicdo de nao infectados (BRASIL, 2006). Os doentes deverdo ser marcados com

um “P”, no lado direito da cara, dentro do prazo de 30 dias, a contar da realizacdo dos

n



testes, e deverao ser encaminhados ao abate, sob orientacdo do servico oficial de defesa

sanitdria animal (BRASIL, 2006).

2.11. Impactos em Saude Publica

O isolamento da Brucella nos seres humanos reflete a sua presenca na populacao
animal (SOLA et al.; 2014). Em humanos, nos ultimos 15 anos tem evoluido
exorbitantemente, por fungdes socioecondmicas, e sistemas de vigilancia aprimorados
(PAPPAS et al.; 2006). O género pode ser destruido através da pasteurizacdo, sabe-se
também que esta bactéria pode permanecer por semanas em sorvetes e meses na
manteiga quando congelada tal enfermidade consegue se manter intacta por anos
(MEGID, 2016).

Ingestdo de alimentos contaminados, mucosa e pele lesadas sdo situacOes de
relacionados a infeccdo, além dos acidentes de percurso como perfuracdo no ato da
vacinacdo, mesmo sabendo-se ser rara (MEGID, 2016), podendo acometer também
funcionarios que mantém ligacdo ao abate e que estdo expostos ao sangue, carcacas e
visceras.

E considerada subdiagnosticada, pois os sinais podem ser confundidos, se os
procedimentos de isolamento ndo sdo rotineiramente aplicados, geralmente é
confundida com gripe, sendo diagnosticadas fadiga, cefaleia, dores musculares e
sudorese. Algumas das complicacdes mais sdo tromboflebite, espondilite e artrite
periférica (SILVA et al., 2005; AL DAHOUK et al., 2007).

A infeccdo pode acometer quase todos os érgdos e apresentar consequéncias.
Em humanos, a sintomatologia febril deve ser averiguada para eliminar possibilidade de
brucelose, principalmente se o paciente for de drea rural ou tiver contato com animais

frequentemente (SILVA JUNIOR (2008).

3. CONSIDERACOES FINAIS

A brucelose é uma doencga infecciosa, causada por bactérias do género Brucella
spp., que acomete varias espécies de animais, entre domésticos e silvestres, além do
homem. Enfermidade esta, que possui impacto na salde publica e na economia, sendo

capaz de gerar problemas no comércio internacional, principalmente quando
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relacionada ao sistema reprodutivo como: abortos, e baixa fertilidade nas propriedades
rurais.

Encontra-se mundialmente distribuida e caracterizada com endémica no Brasil.
Os abortos acontecem frequentemente e na maioria das vezes, podem ser
acompanhados de retencdo de placenta, metrite, repeticdo de cios, diminuicdo do
numero de partos e maior intervalo.

No homem, pode ser caracterizada como ocupacional, visto que os individuos
mais expostos sao os que trabalham diretamente com os animais infectados (tratadores,
proprietarios, veterinarios) ou manipulam produtos de origem animal (magarefes,
laboratoristas).

E caracteristica de animais sexualmente maduros e tem como principal sintoma
o aborto com retencdo de placenta, que ocorre apds o sexto més de gestacdo. A
placenta geralmente apresenta necrose e aderéncia dos cotilédones as carunculas
maternas. Podendo o feto se apresentar de madeira edematosa, com presenca de
liquido sero-sanguinolento nas cavidades toracica e abdominal, seguido de uma
broncopneumonia na maioria dos casos. J& nos machos, os principais problemas
ocasionados, diante desta enfermidade sdo orquite (inflamagdo dos testiculos) e/ou
epididimite (inflamacdo do epididimo).

O Programa Nacional de Controle e Erradicacdo da Brucelose e da Tuberculose
Animal (PNCEBT) instituido pelo Ministério da Agricultura, Pecuaria e Abastecimento
(MAPA) busca uma reducdo na prevaléncia e na incidéncia da brucelose e tuberculose,
através da vacinagao obrigatdria de fémeas, com idade entre trés a oito meses, contra
a brucelose e a certificagdo de propriedades livres ou monitoradas para as doencas,
trazendo assim, beneficios sanitdrios e econdmicos, diminuindo o impacto negativo
dessas zoonoses na saude humana e animal, além de promover a competitividade da

pecudria nacional.
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RESUMO

O Clostridium chauvoei é uma bactéria Gram positiva, anaerdbia e se apresenta em
formato de bacilo. Causa a doenca conhecida como carbunculo sintomatico ou
mangqueira e acomete principalmente animais jovens da espécie bovina, podendo
ocorrer também em ovinos e caprinos. A doenga pode causar um grande prejuizo
economico por ser de dificil tratamento, podendo levar o animal a dbito em questdo de
horas, pelo motivo de ser uma enfermidade de carater agudo. A bactéria pode
contaminar bebedouros, pastagens, solos e currais. Pelo fato de ser uma doencga
popularmente conhecida, sua patogenia ainda é incerta, sabendo apenas que os animais
se infectam por via oral, ingerindo a forma esporulada da clostridium chauvoei e
eliminando a mesma através das fezes. Podendo ser diagnosticada através dos métodos
de imunofluorescéncia direta, isolamento bacteriano e PCR (Rea¢do em Cadeia da
Polimerase). O tratamento se baseia no uso de penicilina em altas doses, administrando
por via I.M (intramuscular) ou L.V (intravenoso). A vacinagao dos animais é uma das
principais medidas profilaticas contra o carbunculo sintomatico, mas o manejo de
pastagens, currais e dos préprios animais se faz necessario no controle da enfermidade.

Palavras-chave: Bovino. Clostridium chauvoei. Manqueira. Vacinagao.

1. INTRODUCAO

Desde o século XV, a bovinocultura se faz presente no histérico e no
desenvolvimento do Brasil. Ao longo dos anos, se destaca como uma das principais

atividades econbmicas da agropecuaria brasileira. Estima-se que os rebanhos ocupam



uma area de aproximadamente 20% de todo territdrio brasileiro, sendo cerca de 200
milhGes de cabecas de gado (ANDRADE et al., 2015).

Dentre todos os fatores para a obtencdo do sucesso na criacdo de gado, a
sanidade é um fator de extrema importancia. Um manejo adequado dos animais, dos
locais onde transitam como, currais, pastagens, fomites, entre outros; pode evitar o
aparecimento de doencas que interferem na produtividade do rebanho. E juntamente,
é claro, com a inclusao de um calendario profilatico de vacinagao (PEREIRA, 2014).

No Brasil, as doencas causadas por clostridios sdo as que mais acometem os
animais domésticos, provocando grandes prejuizos econdmicos (LOBATO et al., 2013).
Bactérias do género Clostridium sdo anaerdbicas, Gram positivas e possuem um formato
de bacilo e atingem uma forma resistente chamado esporo, os quais podem contaminar
solos por um longo tempo causando riscos aos animais e humanos (LOBATO et al., 2013).

O carbunculo sintomatico trata-se de uma enfermidade aguda, que acomete
bovinos e ovinos, causada pelo Clostridium chauvoei, sendo que em bovinos a doenca
ocorre na forma enddgena, mais comum em animais jovens. A via de transmissdo se da
pela ingestdao de esporos que sdo eliminados pelas fezes de animais infectado. Apesar
de ndo ser bem esclarecida a forma com que os esporos migram para o tecido
musculares, acredita-se que o principal responsavel por essa distribuicio seja os
macrofagos (LOBATO et al., 2013).

O respectivo trabalho tem por objetivo, esclarecer a forma de contagio e
transmissao do clostridium chauvoei, por meio de uma revisao bibliografica, assim como
também o entendimento da patogenia da doenga, seu tratamento, diagndstico e

medidas de controle.

2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Definicao
O carbunculo sintomatico é uma clostridiose de carater agudo, ndo contagiosa.
Sua etiologia esta relacionada ao Clostridium chauvoei, que é responsavel pelo
desenvolvimento de uma lesdo efisematosa, podendo acometer ruminantes de forma
geral. Comumente afeta animais jovens, que clinicamente apresentam formacdes

gasosas de edema na musculatura (MEGID et al.,, 2016). Existem dois tipos de
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apresentacdes clinicas do carblinculo sintomatico, a forma classica que afeta a
musculatura dos animais infectados e a visceral, que tem como principal alvo o coragao.
No Brasil ndo se tem relatos da forma visceral (ASSIS et al., 2005).

E uma doenca considerada endégena para bovinos e exdgena para ovinos (ASSIS
et al., 2010). Popularmente, também pode ser conhecida como manqueira e mal do ano;
em paises de lingua inglesa tem a sinonimia de black leg e black quarter (LOBATO et al.,

2007; MEGID et al, 2016).

2.2. Histérico

Considerada uma doenca fatal para bovinos, ovinos e caprinos, seu primeiro
relato foi em 1870 (ARMSTRONG; MCNAMEE, 1950 citado por ALAM et al., 2018), mas
somente no ano de 1880 que foi descoberto o seu agente etioldgico, C. chauvoei. Dentre
as doencas que causam mionecrose, o carbunculo sintomatico foi pouco estudado, ndo
sabendo quase nada sobre os mecanismos de acdo das toxinas produzidas (LOBATO et
al., 2013). A vacinacdo contra carbunculo sintomatico existe desde 1930 e mesmo assim
casos da doenca sdo relatados anualmente (IDREES et al., 2018).

Cientistas pensavam que o C. chauvoei ndo tinha importancia zoondtica pelo
motivo do microrganismo infectar especificamente os ruminantes. Mas no ano de 2008,
foi registrado um caso de gangrena gasosa fulminante humana causada pelo C.

chauvoei, confirmado através do exame PCR (ALAM et al., 2018).

2.3. Agente Etioldgico

O C. chauvoei possui o formato de um bastonete reto, sendo o mesmo,
pleomérfico, podendo chegar a 8 nm de comprimento e 0,6 nm de largura. Trata-se de
uma bactéria anaerdbica, Gram-positiva e formadora de esporos quando na presenca
de oxigénio (MEGID et al., 2016). Os esporos sdo células que se encontram em repouso
e possuem grande resisténcia em condi¢des adversas como, alta temperatura, radiacgao,
agentes quimicos, entre outros (STRINGER et al., 2014).

Os antigenos soluveis, conhecidos como toxinas, tém envolvimento no processo
patogénico do carbunculo sintomatico, sdo elas: leucocina hemolitica CctA, hemolisina
D, DNase, hialuronidase Nag e neuraminidase/sialidase NanA (ZIECH et al., 2018).

Recentemente foi identificada a toxina CctA, sendo a principal causadora do fator de



viruléncia do agente. Sendo necessario mais estudos para melhor entender essa e outras
toxinas produzidas pelo C. chauvoei (LOBATO et al., 2013).

Em agar em sangue de ovino (5%), as col6nias possuem um formato esférico,
irregulares, compactas e sdo extremamente delicadas; apresentando ainda hemdlise ao

redor e tem um odor rancoso (MEGID et al., 2016).

2.4. Epidemiologia
24.1. Distribuicdo Geografica

Por estar disseminada entre os ruminantes causando grandes perdas
econOmicas no sistema de producdo animal (FREY & FALQUET, 2015), o carbunculo
sintomdtico é uma doenca endémica em paises desenvolvidos e em desenvolvimento,
muito conhecida pelos prejuizos que causa nos sistemas de criacdo. Grande parte dos
casos ocorre durante os meses quentes, apos a escavacdo do solo e em épocas chuvosas.
Em ambientes de inundacgdes, a doenca é considerada enzodtica (ZIECH et al., 2018). A
enfermidade é bastante frequente em regides que se tem escavacgdes do solo, por conta

dos esporos que contaminam o ambiente (MEGID et al., 2016).

242  Cadeia Epidemiologica

2421 Fonte de Infeccao
O C. chauvoei habita o trato digestivo dos herbivoros que disseminam a bactéria
em forma de esporos no solo (ASSIS et al., 2005). Os esporos bacterianos permanecem
vidveis e retém, além da sua vitalidade, seus mecanismos de viruléncia por longos

periodos de tempo (PIRES, 2015).

2422 Viade Eliminacdo
O C. chauvoei é eliminado por meio das fezes e das carcagas que pode
contaminar bebedouros, solo, currais e pastagens. As dareas podem permanecer
contaminadas durante anos. Se as carcagas de animais que foram infectados pelo
clostridium chauvoei ndao forem descartadas corretamente, as mesmas podem

contaminar o solo com os esporos do clostridio (PIRES, 2015).

24.2.3. Meio de Transmissdo
A principal via de transmissdo é através da ingestdo de pasto e dagua

contaminados pelos esporos. Ndo ocorre transmissao direta (PIRES, 2015).



2.4.2.4. Porta de Entrada
Bovinos e ovinos se infectam principalmente por via oral, pela ingestdo de
forragens contaminadas pelos esporos do clostridio (ASSIS et al., 2005). Especialmente
em bovinos jovens, quando ocorre a troca dentdria, desenvolve-se mais uma porta de
entrada para os esporos (MEGID et al., 2016). Ovinos também sdo acometidos através

da castracdo, corte de cauda, descorna e tosa (GREGORY et al., 2006).

2.4.2.5. Hospedeiros Susceptivelis

Acomete ruminantes jovens (até 3 anos) de forma geral, sendo os bovinos a
principal espécie afetada (GREGORY et al., 2006).

Bovinos de 6 meses a 3 anos de idade sdo mais susceptiveis por conta da queda
de anticorpos colostrais. Em animais mais velho, a enfermidade ndo é muito frequente
por conta da imunidade adquirida naturalmente, mas ndo o impossibilita de ser
infectado. Os ovinos podem se infectar em qualquer faixa etdria. A infeccdo esta
relacionada com lesdes de procedimentos de rotina, como casqueamento,
caudectomia, castracdo, tosa, descorna e vacinag¢do. Ou seja, qualquer tipo de lesdo que

leve a infecgdo por esporos que estdo presentes no ambiente (MEGID et al., 2016).

2.5. Patogenia

A patogenia do carbunculo sintomatico ainda é incerta. Confirmados apenas
infeccbes de forma natural e através de experimentos (COOPEP; VALENTINE, 2016
citado por HECKLER et al., 2018).

Os animais se infectam durante a alimentagdo, ingerindo os esporos do
clostridium chauvoei. Esporos esses que podem sobreviver durante anos no meio
ambiente. Grande parte dos esporos ingeridos sdo eliminados nas fezes e outra parte
chega a ser absorvido a nivel de corrente sanguinea. Jd& na corrente sanguinea, os
esporos sao transportados pelos macroéfagos para o figado, tecidos capilares, tecido
subcutaneo e para a musculatura. Traumas como coices, quedas, perfuragdo por
objetos, vacinas, entre outros, causam uma deficiéncia circulatdria ou necrose do local,
favorecendo uma baixa oxigenacdo, e assim, transformando a forma esporulada da
bactéria para a forma vegetativa. Nessa condi¢cdo de anaerobiose a bactéria se multiplica
e inicia a producao das toxinas, agravando e aumentando rapidamente a area lesada

(MEGID et al., 2016).



O clostridio também pode infectar o animal juntamente com outros tipos de
microrganismos, aproveitando de condi¢des de anaerobiose causada por outros agentes
e se multiplicar e produzir suas toxinas (GREGORY et al., 2006).

As toxinas produzidas pela forma vegetativa da bactéria, fermentam o glicogénio
muscular, produzindo gases, acido acético e acido butirico. Também pode ocorrer
hemorragia, edema, edema gasoso e necrose nas areas musculares afetadas. Em ovinos
o processo patogénico da doenca por continuidade de pele é semelhante ao dos bovinos
(MEGID et al., 2016). As musculaturas mais afetadas incluem os da pelve, peitoral,
diafragma, lingua e miocardio. Podendo ocorrer também pericardite fibrinohemorragica

e pleurite (BARROS, 2016).

2.6. Sinais Clinicos

A forma classica da enfermidade caracteriza-se por uma evolucdo hiperaguda,
variando seu periodo de incubacdo de 1 a 5 dias. Animais infectados apresentam um
guadro de febre (41 a 43°C). Coxa, regiao lombar e regido da escéapula sdo os locais mais
afetados pela doenca. Regido cervical e cabeca raramente sdo acometidos (MEGID et
al., 2016). Quando a doenca nao é controlada com rapidez, o animal desenvolve toxemia
sistémica e choque, podendo vir a ébito. Quando a enfermidade se espalha pela
musculatura, observa-se dificuldade de locomoc¢do, aumento de volume, crepitacdo
subcutanea devido a produgdo de gas causada pela bactéria, edema e hemorragia
(LOBATO et al., 2013). Apds a morte, os animais apresentam posicdo de cavalete e
inchago por putrefacao, podendo haver também hemorragias com presenga de muco
espumoso. Na fase croénica da doenca, necrose dos tecidos subcutdaneo e muscular e a
presenca de fistulas na musculatura acometida sdo relatados (MEGID et al., 2016).

Ja na forma visceral, o carblnculo pode se apresentar assintomatica. Nesse caso,

sdo acometidos lingua, diafragma e coracao (LOBATO et al, 2013).

2.7. Diagnéstico
O diagndstico de carbunculo sintomatico deve ser feito imediatamente ou logo
apos a morte do animal, preferencialmente em mais de um animal do rebanho, quando
da ocorréncia de surtos, sendo a anamnese clinica imprescindivel para avaliacao da
ocorréncia de feridas ou ndo (GROSETH et al., 2011). O diagndstico é basicamente

definido no estudo epidemioldgico juntamente com os sinais clinicos. O material
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coletado para diagndstico em animais vivos é o liquido presente no local da lesdo, e em
animais mortos, coleta-se musculos afetados e sangue (MEGID et al.,, 2016).
Diagnésticos laboratoriais mais utilizados sdao o PCR, imunofluorescéncia direta,
isolamento bacteriano e imunoistoquimica (LOBATO et al.,, 2013). Ao coletar os
materiais, certificar que estdo bem embalados para ndo haver deterioracao e os enviar
0 mais rapido possivel para o laboratério (GREGORY et al., 2006).

O isolamento do agente requer um pouco mais de espera, que varia entre4a 7
dias para se completar. PCR e imunofluorescéncia direta sdo o diagndstico com mais
sensibilidade e os mais importantes, por isso sdo os de primeira escolha (ASSIS et al.,

2005).

271. Exame Clinico

No exame fisico sob palpacdo, a area lesionada se apresenta quente,
edemaciada, sensivel e com presenca de crepitacdo. Linfonodos regionais podem
apresentar um aumento de tamanho, rigidez, dificuldade respiratédria, taquicardia e
desidratacdo podem ser constatadas. Se ndo diagnosticada a tempo, o animal pode vir
a Obito entre 12 e 60 horas apds a infeccdo. Dificilmente os animais infectados
sobrevivem por mais de 5 dias (MEGID et al., 2016).

Quando a doencga ndo é controlada com rapidez, o animal desenvolve toxemia
sistémica e choque, podendo vir a dbito. O animal pode apresentar temperatura normal
ou elevada e anorexia. Quando a enfermidade se espalha pela musculatura, observa-se
dificuldade de locomog¢dao, aumento de volume, crepitagdo subcutdnea devido a

producao de gas causada pela bactéria, edema e hemorragia (LOBATO et al., 2013).

2.7.2. [solamento Bacteriano
Para identificar a bactéria é necessario o isolamento dela, assim analisando
caracteristicas morfoldgicas e bioquimicas. S6 que esse processo é demorado, levando
de quatro dias a uma semana para o exame ficar pronto e requer pessoas com
treinamento especifico para realiza-lo (ASSIS et al., 2001).
E um procedimento laborioso o isolamento do C. chauvoei por se necessitar de
um ambiente propicio e anaerdbico, sem contar que a presenca de outras bactérias

pode acabar mascarando o cultivo. Varios métodos ja foram criados para facilitar a
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identificacdo de clostridioses, faltando apenas um aperfeicoamento para o transporte

de amostras obtidas no campo para o laboratério (FARIAS, 2011).

2.7.3.  Achados Anatomopatologicos e Histopatologicos

Macroscopicamente a pele se apresenta tensionada, na coloracdo vermelha ou
preta. E possivel ser observado a separacdo da drea afetada da drea sadia. Se realizada
uma incisdo, um liquido com presenca de bolhas gasosa é extravasado (LOBATO et al.,
2013). Com a grande quantidade de gds presente na musculatura, os feixes musculares
podem estar separados, ela também pode apresentar necrosada. A musculatura
acometida apresenta aumento de volume, necrose e hemorragia. Também pode
apresentar coloracdo escura, sem brilho e com as fibras separadas por conta do
exsudato sanguinolento. Regides necrosadas irdo estar presente no figado e o pericardio
e epicardio podem apresentar petéquias (MEGID et al., 2016).

Microscopicamente é observado as fibras musculares difusamente tumefeitas e
fragmentadas com a presenca de bacilos. Infiltracdo inflamatéria constituida na maior

parte por neutroéfilos pode ser ausente ou moderada (LOBATO et al., 2013).

2.74. PCR (Reagdo em Cadela aa Polimerase)

E uma técnica laboratorial considerada rapida e de grande confiabilidade nos
resultados que aponta (MACHADO, 2008). O exame PCR (Reacdo em Cadeia da
Polimerase) que amplifica e conserva a sequéncia de subunidade 16s rRNA, da
subunidade 16S-23S rDNA.E essa sequéncia do gene que codifica a flagelina do
Clostridium chauvoei (LOBATO et al., 2007). Necessita coletar o material para a
identificacdo da bactéria. Umas das mais utilizadas por ser de alta sensibilidade e

especificidade para o diagndstico (MEGID et al., 2016).

2.7.5.  Imunofiuorescéncia direta
A técnica de imunofluorescéncia direta permite um diagndstico rapido e seguro.
E uma técnica bastante usada no diagndstico definitivo nos quadros de carbinculo
sintomatico (ASSIS et al., 2005). A imunofluorescéncia direta é capaz de identificar, em
esfregacos de tecidos infectados, a morfologia dos bastonetes esporulados (MACHADO,
2008).
Pode ser realizada com o liquido retirado das lesdes em animais vivos; e dos

musculos afetados e sangue cardiaco de animais mortos. Técnica realizada em
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laboratdrios especializados com conjugados especificos para o Clostridium chauvoei,

entre outros (MEGID et al., 2016).

2.7.6. Imunohistoquimica
E uma técnica considerada bem sensivel e especifica para a confirmacdo de
diagndstico da doenga (MACEDO et al., 2013). A imuno-histoquimica se da pela
coloracdo das enzimas de tecidos fixados com formalina e permite um diagndstico
retrospectivo (FARIAS, 2011). Combina anadlise imunoldgica, histolégica e bioquimica.

Permitindo localizar o agente através de anticorpos especificos (PIRES, 2015).

2.8. Diagnostico Diferencial
O edema maligno é a principal enfermidade para diagndstico diferencial. O
mesmo pode apresentar feridas externas parecidas com as lesGes do carbunculo
sintomdatico, sem mencionar que também é vulneroinfeccioso (ASSIS et al., 2010).
Outras enfermidades como antraz, queda de raio, hemoglobinuria bacilar e mortes

subitas também requerem um diagnéstico diferencial (MACHADO, 2008).

2.9. Tratamento

Pode se tornar ineficaz dependendo do momento a ser realizado, por se tratar
de uma doenca de rapida evolucdo (GREGORY et al., 2006). O tratamento deve ser
realizado o mais rapido possivel, com administracdo penicilina em doses altas (LOBATO
et al., 2013); e se constitui basicamente com a administra¢do de penicilina por via I.M
durante 3 a 5 dias na dose de 20.000 Ul/Kg até 40.000 Ul/Kg quando associadas os trés
tipos, potdssica, procaina e benzatina (MEGID et al., 2016). Outros antibidticos vém
sendo usados nainfec¢dao contra as doencgas causadas por clostridios, mas devido as suas
susceptibilidades, acaba ocorrendo uma resisténcia microbiana (GREGORY et al., 2006).

O uso de penicilina e o desbridamento cirdrgico da lesdo, sdo formas de
tratamento indicadas quando o animal ndo estiver moribundo. A recuperac¢do é pouco
significativa devido as lesdes serem extensas. Doses altas de penicilina como 44.000
Ul/kg devem ser administradas, sempre optando por comecar o tratamento por
administragdo intravenosa e depois por via muscular, que propde uma a¢ao mais longa.

O uso da vacina ndo tem grande suporte para o tratamento (CONSTABLE et al., 2017).
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2.10. Prognostico

O progndstico é desfavoravel. A demora do diagnéstico é o principal fator, por
se tratar de uma enfermidade de rdpida evolucdo. Caso a doenca seja diagnosticada em
até 24 horas desde o inicio da infec¢do, o progndstico se torna reservado (MEGID et al.,
2016). A recuperagdo serd melhor em animais que forem tratados no inicio da infecgao,

ou naqueles que as lesdes musculares ndo estao disseminadas (LOBATO et al., 2013).

2.11. Medidas de Controle e Prevencéo

A erradicacdo do clostridium chauvoei é praticamente impossivel pelo fato de o
microrganismo ter predilecdo pelo trato digestivo dos ruminantes e pelo solo, sem
mencionar que sdo altamente resistentes no ambiente. Desde entdo, os animais estao
permanentemente em contato com o agente. Medidas adequadas de manejo e a
vacinacdo do rebanho sdo os principais fatores a serem considerados quando se trata
de controle e prevencdo (LOBATO et al., 2007).

A medida de maior eficicia para a prevencao e controle da enfermidade é a
vacinac¢do. Podendo também ser adotadas medidas higiénicas como a desinfeccdo de
agulhas e instrumentos cirurgicos, desinfeccdo do curral ou onde o rebanho for
manejado, descarte adequado das carcacas, entre outras (LOBATO et al., 2013).

Os animais infectados pela enfermidade, devem ser tratados logo no inicio dos
sinais clinicos, incluindo junto ao tratamento a vacinag¢do ou revacinacdo do rebanho.
Vale lembrar que na primovacinagao existe um periodo negativo da vacina que tem
duragdo de aproximadamente 14 dias apds a aplicagao, podendo o animal se infectar
nesse periodo pelo motivo de ndo ter tido o tempo de produg¢do de imunoglobulina, que
sdo as responsaveis pela a imunizagdao (MEGID et al., 2016). As vacinas concedem uma
boa imunidade aos animais, que se, diagnosticados rapidamente e corretamente a
infeccdo pode ser controlada. Hd no mercado vacinas monovalentes, para somente
carbunculo sintomatico (GREGORY et al., 2006).

A vacinagdo dos animais deve ser realizada entre 3 a 6 meses de idade com
reforco de 30 dias e revacinados apds 1 ano ou 2 anos. Outro modo de vacinagdo
também eficiente, é vacinar bezerros com 4 meses de idade reforcando a vacina a
desmama. As fémeas gestantes podem ser vacinadas no uUltimo més de prenhes

garantindo que o bezerro fique imune até os 3 meses de idade (MEGID et al., 2016).

95



No geral, os bovinos devem ser vacinados ano apds ano com vacinas polivalentes
gue os imunizam contra diferentes clostridios. Ja os ovinos, vacina-se no 3° més de vida
com um reforco ao completar 1 ano, e apds, anualmente. Fémeas gestantes devem ser
revacinadas 30 dias antes do parto. Pela grande variedade de vacinas comerciais e pelo
pouco estudo das mesmas, se torna comum a ocorréncia da doenga mesmo em animais
vacinados (MEGID et al., 2016).

Falhas vacinais, presenca de cepas diferentes as da vacina utilizada também sao
fatores a serem considerados. Cabe ao Médico Veterindrio salientar aos produtores a
importancia de se ter conhecimento sobre os fatores citados. As carcagas de animais
infectados devem ser queimadas ou enterradas em covas com profundidade de 2
metros, fazendo o uso adicional de cal em baixo e em cima das mesmas (MEGID et al.,
2016).

Nem sempre a vacinagdo protege totalmente o rebanho. Pode ocorrer uma
mutacdo do microrganismo dependendo se hd presenca de diferentes cepas na regido.
E de responsabilidade do Médico Veterinadrio instruir os proprietdrios sobre a
importancia da existéncia de cepas de diferentes regides (GREGORY et al., 2006).

A doenca limita a prevencdo e o controle dela. A unido dos produtores junto ao
orgdo de vigilancia tem suma importancia, pois nem todos os casos de carbunculo
sintomatico sdo relatados, dificultando ainda mais seu controle. Se todos os criadores
de gado tivessem a conscientizagao, realizando medidas preventivas, seria de maior

facilidade controlar e prevenir a doenga (WOLF et al., 2017).

3. CONSIDERACOES FINAIS

O carbunculo sintomatico é uma doenca de cardter agudo e tem com seu agente
etiolégico o Clostridium chauvoei. Essa enfermidade tem grande importancia na
Medicina Veterindria por acometer animais, principalmente da espécie bovina em todo
o mundo, causando assim, um grande impacto econ6mico. Apesar de um pequeno
avango no entendimento da doenca e de seu agente etiolégico, ainda sdao poucos os
estudos relacionados aos mecanismos dela.

Se fossem realizados estudos dentre os estados brasileiros para a identificacao

da real prevaléncia das clostridioses no nosso meio, seria de fundamental importancia,



pois existiria um conhecimento mais especifico. Sendo assim, com um estudo mais
abrangente, poderiamos tornar mais eficaz a composi¢cdo antigénicas das vacinas,
promovendo uma profilaxia mais efetiva da doenca.

Com a conscientizacdo dos produtores e a instrucdo dos Médicos Veterinarios
para os mesmos, teriamos um grande controle sobre essa enfermidade. Garantindo
assim uma alta produtividade de animais com qualidade, visando a exportagao da carne
e de animais com alto valor genético; aumentando a lucratividade do proprietario e do

pais.
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RESUMO

As doencas infecciosas, sdo muito comuns em rotinas clinicas de pequenos animais,
algumas mais faceis de serem diagnosticadas e tratadas do que outras. Um exemplo
muito comum de doenca infecciosa em cdes é a cinomose, no entanto, é uma
enfermidade bastante preocupante por apresentar uma alta taxa de mortalidade. O
objetivo deste trabalho é abordar a patogenia da cinomose canina, descrevendo todas
as etapas do processo salde-doenca. Para tanto, realizou-se uma revisdo de literatura
baseada em livros nacionais atuais e artigos académicos que abordassem o tema de
doencas infecciosas em animais de companhia. A cinomose canina é uma enfermidade
de distribuicdo mundial, de caracteristica multissistémica e altamente contagiosa, que
acomete diversas espécies de carnivoros, domésticos e selvagens. Contudo, ela é mais
preocupante para os cdes domésticos (Canis familiaris), que também sao os principais
reservatdrios do virus. E também conhecida por ser uma doenca febril e sua forma de
infeccdo é rapida, principalmente nos filhotes e/ou imunossuprimidos. Ndo existe
tratamento especifico para esta enfermidade, sendo a prevencao, vacinagao, e cuidados
individuas de manejo e higiene, sdo zas melhores formas de tratamento.

Palavras-chave: Cdes. Epidemiologia. Morbillivirus. Patogénese.

1. INTRODUCAO

As doencas infecciosas estdao intimamente ligadas com a triade epidemiolégica,
gue envolve o hospedeiro, o agente etioldgico e o ambiente. O hospedeiro é o animal
susceptivel, o agente infeccioso consiste nos organismos patogénicos que irdo provocar

a doenga no animal, alguns exemplos destes sdo: as bactérias, virus e protozoarios. Por



fim, o ambiente, que é o local onde ocorre o contato dos hospedeiros com os agentes
infecciosos (MEGID et al., 2016).

Doengas infecciosas sdao comuns de serem encontradas nos animais domésticos,
em especial, quando tratamos de cdes e gatos. Os cdes por exemplo, sdo animais
bastante susceptiveis as infeccbes principalmente virais. Dentre estas, podemos
destacar a cinomose canina, hepatite infecciosa canina, herpesvirus canino, parvovirose
canina e araiva (MEGID et al., 2016). As mais frequentemente diagnosticadas em rotinas
clinicas sdo, a parvovirose e a cinomose, sendo a cinomose uma das mais preocupantes
para os cdes, devido ao grande numero de 6bitos, ficando atrds somente da raiva
(MARTINS et al., 2009).

A cinomose canina é uma doenca infectocontagiosa, multissistémica, provocada
por um virus, €, ndo é uma zoonose. Pode infectar varias espécies de carnivoros, como
raposas, lobos, e furdes, o que vem contribuindo para a diminuicdo da populagdo destes
animais selvagens, devido a alta taxa de morbidade (MARTINS et al., 2009), no entanto,
os caes domésticos sdo os principais acometidos.

Este trabalho apresenta como objetivo o esclarecimento da patogenia da
cinomose canina, descrevendo todas as etapas do processo saude-doenca, sinais
clinicos, e meios de identificacdo da enfermidade, buscando assim um diagndstico
precoce, favorecendo um tratamento eficaz, e também, ressaltando a importancia da
prevencdo e vacinagao, visto que, esta é uma enfermidade de grande importancia para

a clinica médica de pequenos animais.

2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Definicao
A cinomose canina dentre as doencas infectocontagiosas, é uma das mais
preocupantes para os cdes domésticos. E causada por um virus da familia
Paramyxoviridae, do género Morbillivirus. Esse agente também pode infectar outros
carnivoros como furdes, raposas e lobos (NORRIS et al.,, 2006). Segundo Greene e
Vandevelde (2012) os cdes domésticos sdo os principais reservatérios do virus. Trata-se
de uma enfermidade multissistémica grave, que leva o animal a um estado de

imunossupressdo, deixando-o assim susceptivel a infeccbes secundarias (ALMEIDA.,
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2016). Apesar de desencadear diversas alteragdes no organismo, a principal causa de
morte nos animais acometidos se da pela gravidade das lesGes que o virus provoca no
sistema nervoso central (ORSINI; BONDAN, 2008).

Devido a gravidade desta enfermidade, os animais que sdo acometidos quase
sempre morrem naturalmente, ou mesmo sdo eutanasiados, por apresentarem sinais
incompativeis com a vida. A populacdo canina que consegue sobreviver, normalmente
apresentam graves sequelas neuroldgicas para o resto da vida (SILVA et al., 2007; CURTI

et al,, 2012; SILVA et al., 2015).

2.2. Historico

A cinomose canina foi descrita pela primeira vez na América do Sul no ano de
1746. Anos depois, por volta de 1760 a doenca ja era comum em diversos paises como
na Espanha, Italia, Russia e Inglaterra. Um acontecimento marcante, foi em 1763 em
Madri, que aproximadamente 900 cdes morreram em um mesmo dia e esta alta
mortalidade foi relacionada ao virus da cinomose canina (MARTINS; LOPES; FRANCA,
2009).

Isolaram o patdogeno causador da moléstia pela primeira vez em meados do
século XX, que mais tarde, foi apresentado por Carré no ano de 1905 por meio de
inoculacdo da secrecdo nasal de cdes enfermos para cdes jovens sadios, simulando
experimentalmente a doenca (MELLO et al, 2008).

No inicio do século XX a cinomose canina foi uma das principais moléstias fatais
mais comum entre os cdes no mundo. Por volta dos anos 60, foram criadas vacinas
especificas e a atual realidade mudou. Contudo, a mortalidade ainda era frequente na
populagdo canina que nao recebia a vacina ou nos vacinados, que constatavam falhas
vacinais (SILVA, 2004). Estudos sobre a cinomose incluindo dados de etiologia,
patogenia, epidemiologia, imunologia e algumas técnicas de diagndstico vem sendo
estudadas por mais ou menos dois séculos e, as informacgdes sobre a fase neurolégica e
histopatoldgica da enfermidade, foram relatadas especialmente entre as décadas de

1940 e 1950 (SILVA et al., 2009).

2.3. Agente Etiologico
A enfermidade é causada por um virus conhecido como virus da cinomose canina

(VCC), pertencente da familia Paramyxoviridae e do género Morbillivirus. E pleomérfico,
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possui envelope, polaridade negativa e é um capsideo de simetria helicoidal chegando
a medir de 150 a 300 nandmetros (QUINN et al., 2005). E um RNA-virus de fita simples,
que infecta as células de varios sistemas do organismo animal (MARTINS et al., 2009).
Quando falamos de caracteristicas morfoldgicas e aspecto antigénico o agente é
especificamente associado ao virus da peste bovina e do sarampo humano (LUCIO et al.,
2014). Se tratando de morfologia, o VCC possui seis proteinas estruturais, trés delas (L,
N, P) sdo internas e as outras trés (M, H, F) sdo externas e estdo anexadas ao envelope.
A proteina N é responsavel pela protecdao do material genético, enquanto as proteinas
L e P sdo encarregadas de realizar a transcricdo e replicacdo do RNA viral. A proteina M
(matriz) atua na maturacao do virus e atua como juncao das glicoproteinas da superficie
ao nucleocapsideo. A proteina F (fusao) realiza a fusdo da particula viral com a célula do
animal, e por fim, temos a proteina H (hemaglutinina) que realiza a absor¢do, sendo
varidvel pois depende da resposta imune do hospedeiro, como também é a causa da

diversidade antigénica do VCC (ORSINI; BONDAN, 2008).

Figura 1 - llustragdo representando o VCC

Fusio <= .. Matiiz

RNA + Complexo
Transcriptase

Envelope

Hemaglutinina =

Fonte: (FREITAS, 2017).

Existe apenas um sorotipo do virus, contudo encontram-se cepas biologicamente
diferentes, algumas mais virulentas do que outras, o que vai interferir na manifestacao
da doenca no animal, podendo ser leves ou agudas graves (FREITAS, 2017). Este virus
tem tropismo por linfécitos e odrgaos linfoides, o que explica o estado de
imunossupressdo do animal e a predisposicdo a infec¢Ges secundarias (ALMEIDA et al.

2009).
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Este patdgeno pode sobreviver por anos quando se encontra em temperaturas
mais frias como a — 652C, no entanto ele é destruido em temperaturas de 50 a 602C com
uma duragdo de 30 minutos (GREENE e VANDEVELDE, 2012). Também pode ser
destruido por detergentes, solventes lipidicos, desinfetantes e luz ultravioleta (NELSON
et al., 2006).

Segundo Sherding e Birchard (2008), o virus sobrevive por pouco tempo no
ambiente, apenas algumas horas. E interessante frisar que, o patégeno possui um pH
variavel, o que impossibilita sua sobrevivéncia no estdbmago e intestino delgado. Além
de que o agente possui uma camada lipidica que o recobre, chamada de envelope, que
por sua vez é sensivel aos sais biliares, assim, pode ser inativado por alguns
desinfetantes que tenham amonia quaternaria em sua composi¢cdo, assim como o
formol, fenol e detergentes também ajudam na eliminacdo do virus no ambiente

(SANTOS, 2006).

2.4. Epidemiologia
24.1.  Distribuicdo Geografica

A cinomose canina acontece em todo o mundo, mas em paises onde se realiza a
vacinacdo regular dos cdes, a doenca clinica tem diminuido consideravelmente, tendo
apenas relatos de casos esporadicos (NEGRAO et al., 2006). A cinomose tem distribui¢io
mundial e como o virus é muito fatal em animais de vida livre, ela vem colaborando com
a extingdo de alguns animais selvagens na Africa e na América do Norte (MARTINS;
LOPES; FRANCA, 2009). No mundo, ha uma maior ocorréncia da enfermidade em paises
gue sdo subdesenvolvidos, devido a negligéncia quanto ao manejo sanitario da
populagdo canina (LOPES, 2007)

De acordo com Oliveira et al (2009), no Brasil a cinomose ¢ endémica,
representando um total de 11% das mortes em cdes. Acredita-se que até 50% dos caes
tem a infecgdo subclinica e que a populagdo mais acometida sdo os caes filhotes e os
imunossuprimidos (MARTINS; LOPES; FRANCA, 2009). Estudos mostram que o VCC tem
uma maior sobrevivéncia no ambiente nos meses de inverno, o que leva os animais a

serem mais acometidos nesta época do ano (MONTI, 2004).
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242  Cadeia Epidemiologica

24.2.1. Fonte de infeccdo

Os animais infectados podem ou ndo apresentar sinais clinicos, sendo estes
importantes na cadeia epidemiolégica pois sdo fonte de infec¢do para os outros animais
susceptiveis. Os animais infectados eliminam o virus no ambiente por isso sdo
considerados os principais reservatérios do VCC (GEBARA et.al., 2004; NEGRAO et al.,
2007).

De acordo com Santos (2006), os animais infectados podem eliminar o virus no
ambiente até 90 dias pods infeccdo, mas uma maior carga viral é eliminada
principalmente na fase aguda, entre as duas primeiras semanas de infeccdo. Ja os
animais que apresentam apenas 0s sinais do sistema nervoso, eliminam uma menor
carga viral no ambiente, por se tratar de uma infecc¢do ja no estagio cronico.

E importante frisar que muitos animais que ja tiveram contato com a doenca
podem ndo a ter manifestado em sua forma clinica, fator que explica o caso de alguns
animais possuirem imunidade ao virus. Contudo, este acontecimento é visto como
negativo, pois este animal assintomatico acaba disseminando o virus para outros

animais, mesmo estando saudavel (MARTINS; LOPES; FRANCA, 2009).

2422 Vias de eliminagdo
A eliminagdo acontece através da exposicdo do virus ao ar, que os animais
infectados liberam a partir de suas excre¢des, como saliva, urina e fezes (QUINN et al.,
2005, LITFALLA et al., 2008). E eliminam também através de suas secre¢bes, como:
nasais, oculares, leite, sangue, placenta e restos placentarios, como também restos

fetais (MARTINS; LOPES; FRANCA, 2009).

2.4.2.3. Meio de Transmissdo
Os cdes se infectam pela inalagcdo de aerossoéis ou ingestao de particulas virais
infectantes presentes em amostras bioldgicas, ja mencionadas. Quando infectados estes
animais apresentam sinais respiratérios, digestérios e neuroldgicos (GREENE e
VANDEVELDE, 2012). Por isso é importante evitar aglomeracdo de animais e impedir o
contato dos animais sadios com os enfermos, quebrando assim o ciclo de transmissao

da doenca (SANTOS, 2006).
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Podendo ainda ocorrer, em menor frequéncia, a transmissdo transplacentaria
(SHERDING e BIRCHARD, 2008). Esta forma de transmissdo pode ocorrer até 90 dias
depois que a cadela foi infectada (MARTINS et al., 2009; NELSON e COUTO, 2010). De
acordo com Greene e Vandevelde (2012), os filhotes infectados por essa via, se
sobreviverem, apresentardao imunodeficiéncia devido os danos causados aos érgados

linfoides.

2.4.2.4. Porta de entrada
A porta de entrada mais comum é a via respiratéria, acometendo o trato
respiratorio superior, mas os animais podem se infectar por meio da via digestiva ou

conjuntival (MONTI, 2004).

2.4.2.5. Hospedeiros susceptiveis

Quando temos locais em que existem muitos animais aglomerados, como clinicas
veterinarias, canis, abrigos, dentre outros, a disseminac¢do do virus se torna mais rapida
(SANTOS, 2006). Segundo Gebara (2004), os cdes domésticos sdo os animais mais
susceptiveis a esta enfermidade, e Monti (2004) completa que os animais silvestres
também sdo importantes hospedeiros susceptiveis.

De acordo com Megid et al (2016), além da familia Canidae, que inclui o cdo
domeéstico, coiote, guaxinim, raposa e lobo, o VCC infecta também outras familias, como
a Mustelidae (furdo, vison, marta, glutao), Felidae (cheeta, ledo, jaguar), Ursidae (urso
panda), Tayassuidae (queixada, porco-do-mato), Cercopithecidae (macacos), entre
outras familias.

Ha relatos também de que a cinomose pode acometer mamiferos aquaticos
como as focas. O primeiro relato foi em 1955, na Antartica, onde uma consideravel
guantidade de focas (Lobdon carcinophagus) morreram, fato explicado por haver uma
comunidade de cdes ndo vacinados contra cinomose no mesmo habitat das focas,
indicando que os caes transmitiram a infeccdo para as focas (MEGID et al., 2016).

Segundo Hoskins (2008), a doenca é mais comum em caes filhotes que estdo
entre 3 a 6 meses de idade, em que relata que o animal se torna susceptivel a cinomose
devido a auséncias dos titulos de anticorpos maternos, o que varia de um animal para
outro. O agente tem maior predilecdo por filhotes e animais que nao foram vacinados.

Porém, pode acometer animais de qualquer raga, idade ou sexo (MARTELLA et al., 2008).
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2.5. Patogenia

O VCC quando entra em contato com o organismo do animal, pode se replicar
em diversos tipos celulares, porém, os érgaos linfdides sdo os mais susceptiveis, de onde
0 virus ird se disseminar por todo organismo do animal, levando a uma consequente
gueda da imunidade. S3o exemplos destes 6rgdos o baco, timo, linfonodos, e a medula
Ossea (BARBOSA et al., 2011).

Apds o contato do cdo com a particula viral por meio de aerossdis, por via
digestiva ou conjuntival, o virus entra no organismo e é fagocitado. Passado 24 horas
deste contato, o virus é transportado pelo sistema linfatico para as tonsilas, onde ocorre
a primeira replicagdo. Posteriormente, o virus se dissemina para os orgaos linfoides,
como timo medula éssea e baco (MANGIA, 2008). O patégeno também pode se
multiplicar em érgdos como estdOmago, intestino delgado e figado, que em seguida, ira
levar a primeira viremia. Nos locais de infec¢cdo, temos uma infeccao dos linfécitos,
gerando a apoptose e com isso levando a queda de imunidade do animal, completa
Barbosa et al. (2011).

Devido a multiplicacdo do patégeno nos érgdos linfoides, consequentemente
levara a imunossupressdo do animal, o que é uma porta de entrada para infecgoes
secundarias, e, € um fator que explica a alta taxa de mortalidade da doenca (GREENE e
VANDEVELDE, 2012). Por consequéncia da elevada replicagdo do virus nos orgaos
linfoides e a disseminagdao do mesmo por todo organismo, havera entre o segundo e
sexto dia pds-infecgdo, o primeiro pico febril (RIBEIRO; TORRES, 2014). Apds oito a dez
dias pds-infecgdo o virus se dissemina por meio da via hematdgena para tecidos do trato
respiratorio, gastrintestinal e geniturinario. Dependendo da resposta celular ou humoral
do hospedeiro, o patégeno também pode se disseminar através do liquor. Segundo
Greene e Vandevelde (2012), quando VCC se propaga para os tecidos epiteliais. Ocorre
uma eliminagao viral para o ambiente, mesmo o cao apresentando sintomas ou nao.

Animais com niveis razoaveis de anticorpos e resposta imune, aos 14 dias pds-
infeccdo, podem disseminar o virus antes mesmo de apresentarem os sintomas da
doenca. Ja os cdes com uma boa resposta imune, terdo uma menor propagacao viral no
organismo, e por consequéncia, a auséncia da doenga clinica. Quando os caes
apresentam uma 6tima resposta imune, com altas taxas de anticorpos, os mesmos tém

capacidade de debelar o virus e evitar que ele se dissemine por tantos érgaos, levando
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assim a auséncia da doenca clinica. Mesmo com uma boa imunidade, os anticorpos ndo
conseguem destruir o virus de alguns tecidos, como os neuroOnios, tecido uveal e
tegumentar (GREENE; VANDEVELDE, 2012).

Alguns fatores interferem na infec¢do do virus no sistema nervoso central (SNC),
como a cepa viral, idade e imunidade do animal acometido, assim, os cdes ndo vacinados
e os filhotes, tem uma maior chance de desenvolver esta fase da doenga (SILVA et al.,
2007). Ainda ndo se sabe ao certo a forma que o virus usa para adentrar o SNC. Silva et
al. (2009), acreditam que seja pela via hematdgena, fazendo com que células infectadas
atravessem a barreira hematoencefdlica. Jd4 Beineke et al. (2009), apresentam outra
teoria de que o virus consegue alcancar o SNC por meio do liquido cefalorraquidiano,
com base de que na maioria das vezes, as lesdes provocadas pelo virus sdo no encéfalo.

Silva et al. (2009), também acrescenta que mesmo se 0os animais acometidos ndo
estejam apresentando os sinais neurolégicos da doenca eles terdo a presenca do virus
no SNC. Nelson e Couto (2010), complementam em outras palavras, que a grande parte
dos animais infectados terdo a presenca do virus no SNC, porém, sé apresentardo sinais

clinicos neuroldgicos, aqueles que tem pouca ou nenhuma resposta imune.

2.6. Sinais Clinicos

A cinomose é conhecida por ser uma doenca febril, multissistémica, e o seu
agente viral replica-se principalmente no tecido linfoide, e em sua fase aguda, seu
principal sintoma é uma febre transitdria, com temperatura que pode chegar de 39,52C
a 41°C, tendo inicio até o 72 dia pds-infecgao, sem apresentar outros sinais da doencga
(HOSKINS, 2008). Apds este pico febril a temperatura do animal se normaliza até o 149
dia, que é quando vai ocorrer outro pico febril, s6 que desta vez acompanhada de sinais
como apatia, desidratacao e depressao (SHERDING e BIRCHARD, 2008).

Os cdes acometidos pela moléstia apresentam sinais respiratérios como rinite,
tosse, dispneia; também sinais gastrointestinais, bem como altera¢des tegumentares,
em alguns casos nota-se a presencga de pustulas e hiperqueratose dos coxins; e também
alterag¢des oftalmoldgicas, podendo ter o surgimento de uveite, degeneragao de retina
e podendo até culminar em cegueira (AMUDE et al., 2006; MARTINS et al., 2009; SILVA

et al., 2015). Nota-se ainda, nos cdes acometidos a presenca de ceratoconjuntivite seca,
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resultante de um comprometimento da glandula lacrimal, que gera desconforto ao

animal, além da reducdo de producdo aquosa (NELSON e COUTO, 2010).

Figura 2 - Cao com 5 meses de idade infectado pelo CDV, apresentando secrecao
mucopurulenta

Fonte: SONNE et al. (2009).

Quando falamos de sinais gastrointestinais podemos observar a ocorréncia de
enterite e gastrite, devido as mucosas do intestino e estbmago se apresentarem
inflamadas, o que leva o animal a ter quadros de vOmito e diarréia, a mesma podendo
ser mucosanguinolenta, levando o animal a desidratacdo e a perda de peso
respectivamente (MARTINS et al., 2009; DIAS et al., 2012; SILVA et al., 2015).

Se tratando de sinais neuroldgicos, podemos destacar que, esta fase onde os
sinais comegam a serem notados, o animal ja esta bastante imunossuprimido e com isso,
em um estdgio mais critico da doenga. Os sinais mais rotineiramente observados sao,
convulsdes; contragdes involuntarias ritmicas (podendo ser de um ou mais grupos de
musculos); paralisia de membros, tremores, nistagmo, vocaliza¢do, micgao e defecagao

involuntarias (NASCIMENTO, 2009).

Figura 3 - Cdo com cinomose durante crise convulsiva

Fonte: Revista CAES & GATOS. Edi¢do 161. 2012.
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Os danos causados pelo virus no SNC se manifestam clinicamente em trés formas
clinicas: encefalomielite do cdo jovem, de caracteristica aguda e grave, e sua ocorréncia
acontece juntamente com sinais clinicos e neuroldgicos; encefalomielite multifocal do
cdo adulto, apresenta caracteristica cronica, e as disfun¢des neuroldgicas podem ou ndo
acompanhar os sinais clinicos; encefalite do cdo idoso, acontece comumente em caes
com mais de 6 anos, apresenta em carater crénico e inflamatério, decorrente de uma
persisténcia viral no SNC apés infeccdo pelo VCC em animais imunocompetentes
(MEGID et al., 2016).

Devido ao estado debilitado e imunossuprimido que o animal se encontra por
conta do virus, facilita o aparecimento de infec¢Ges bacterianas oportunistas, que na
grande maioria é responsavel pela alta mortalidade dos animais (MARTINS et al., 2009;
SILVA et al., 2015). A infec¢cdo bacteriana mais notada entre os animais que estdo
acometidos pela cinomose, é causada pela Bordetella bronchisseptica (NELSON e
COUTO, 2010), levando o animal apresentar sinais de tosse Umida e produtiva,
taquipnéia, dispneia, e também crepitacdo pulmonar (CARVALHO et al., 2012; DIAS et
al., 2012). Além disto, os cdes com estes sinais, também poderdo apresentar secre¢des
nasais e oculares (LOPEZ et al., 2007). De acordo com Ribeiro e Torres (2014), as fémeas
acometidas pela enfermidade que estejam prenhes, podem transmitir o virus para o
feto, por meio da via trasplacentdria, pois ja se pode observar sinais clinicos da cinomose
em filhotes recém-nascidos.

Todos os sinais clinicos descritos podem se apresentar em conjunto, ou até
mesmo um de cada vez (SILVA et al., 2009). A associagao de alguns sinais clinicos, como
por exemplo, alteragdes neuroldgicas juntamente com febre, corrimento ocular e
diarreia, contribui muito para o diagndstico precoce da cinomose (FREITAS, 2017). A
viruléncia do virus infectante, tem efeito direto na recuperac¢do do animal, e no tempo
de duragdo da doenca, contudo, mesmo se o animal se recuperar, € comum observar

sequelas neuroldgicas na maioria dos casos (MONTI, 2004).

2.7. Diagnostico
O diagnéstico clinico, baseado na anamnese, exame fisico e alguns exames
complementares, na maioria das vezes pode ser inconclusivo, pois 0s mesmos sinais

podem ser observados em outras doencas infecciosas (LATHA et al., 2007; BARBOSA et
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al., 2008). O virus pode estar presente em varias amostras bioldgicas em diferentes
estagios da infec¢do e com titulagdo variada (NEGRAO et al., 2007). Quando se tem um
método sensivel de diagndstico ante mortem, é possivel tomar medidas de tratamento
e profilaxia para que o animal tenha uma boa recuperacao (GEBARA et al., 2004).
Existem varias técnicas de exames que podem ser feitos para confirmacdo da
cinomose. Destacam-se: hemograma; esfregaco sanguineo; imunohistoquimica,
imunofluorescéncia, isolamento viral em cultivo celular, RT-PCR e, frequentemente, tem
sido usado um kit de imunoensaio cromatografico (NEGRAO et al., 2007, NONINO et al.,
2012). Devido alguns destes exames apresentarem limitacdes, como por exemplo, o
manuseio das amostras biolégicas coletadas, o tempo para concluir o resultado, e custo,
estes métodos de diagndstico se tornam pouco utilizados, e geralmente, os diagndsticos

sdo feitos por anamnese, sinais clinicos, histdrico e achados hematolégicos.

2.7.1. Hemograma

Como sabemos, cada animal tem uma resposta imunoldgica diferente. Sendo
assim, no hemograma, por conta das infecgGes bacterianas podemos ter na maioria das
vezes uma linfopenia, alteracdo caracteristica desta doenca, juntamente com a
trombocitopenia (GREENE e VANDEVELDE, 2012). A medula dssea por ser um dos locais
de replicacdo, a producdo de células de defesa se torna prejudicada, levando um quadro
de neutropenia. Esta producdo também pode ser afetada pelo fato do estresse que a
doenga provoca, juntamente com outros sinais, como anemia, monocitopenia, e
leucocitose com desvio a esquerda (MARTINS et al., 2009) (BARBOSA et al., 2011). Outra
alteragcdo que pode ser encontrada é a hipoproteinemia, que se justifica pelo fato do
comprometimento gastrointestinal e pela queda de ingestdo proteica (SILVA et al.,
2004).

Entretanto, ndo se consegue realizar o diagnostico exato da enfermidade
somente por estes dados hematoldgicos, pois estes podem sofrer influéncia da cepa
viral infectante, como também a presenca ou ndo das infec¢Ges secundarias

oportunistas (GEBARA et al., 2004).

2.7.2  Esfregaco
E um método diagndstico realizado com sangue coagulado, por meio de

raspados, das tonsilas ou conjuntiva, em que se pode encontrar os corpusculos de Lentz
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ou corpusculos de inclusdo da cinomose. Os corpusculos poderao estar presentes em
tecidos, como, bexiga, conjuntiva, estomago, pulmao e até mesmo nas células do SNC
(SONNE et al., 2009). Este achado é considerado patognomonico desta doenca, pois os
corpusculos sdo residuos encontrados apds a replicacdo do virus. Contudo, eles sdo
encontrados apenas na fase de viremia desta enfermidade, o que define o efeito
citopatico do virus sobre as células e tecidos (SILVA et al., 2005). Porém, este ndo é o
método diagnostico mais eficaz e recomendado, pois nem sempre os animais infectados
apresentardo estes corpusculos, sendo assim, a auséncia dos corpusculos ndo exclui a

infeccdo pelo virus da cinomose.

Figura 4 - Fotomicrografia de células apresentando inclusdo de Lentz (setas) em um cdo com
cinomose

Fonte: SONNE et al. (2009).

2.7.3.  Imunohistoquimica
E um exame que pode ser realizado utilizando amostras de mucosa nasal, epitélio
dos coxins, e pele, mais especificamente, tecido do pescoco dorsal. Entretanto, este
exame também tem resultados melhores na fase aguda da infeccdo. Este método
também pode ser usado para diagndstico pés mortem, no entanto, sdo utilizadas

amostras diferentes, como pulmao, linfonodos, tonsilas, tecido do baco, cérebro, entre

outros, (BRAZ, 2009).

2.74. Imunoflourescéncia
Este método pode ser realizado de duas maneiras: imunoflourescéncia direta
(IFD) ou imunoflourescéncia indireta (IFI). No método IFD utiliza-se um corante,
isoticionato de fluoresceina (ITFC), que marca o anticorpo anti-cinomose. Na IFl o

procedimento e dividido em duas etapas, na primeira etapa, um anticorpo anti-
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cinomose ndao marcado é introduzido, na segunda etapa é adicionado um anticorpo anti-
imunoglubulina. Para realizacdo destes exames poderao ser utilizados esfregacos nasal,
conjuntival, sanguineo e impressao de genital (BRAZ, 2009).

Braz (2009), completa ainda que, cada amostra tem o tempo para o virus ser
encontrado, como por exemplo, no sangue, ele pode ser encontrado desde o quarto dia
pos-infeccdo (Pl), ja nas amostras conjuntivais, o patdgeno sera detectado a comecar do

nono dia Pl, e as amostras genitais serao positivas entre o sétimo ao décimo dia PI.

2.7.5.  [solamento viral

E realizado através da inocula¢do de amostras biolégicas em células de linhagem.
As amostras utilizadas podem ser de: secre¢des, nasal ou ocular, ou amostras de sangue.
Os resultados encontrados podem ser, arredondamento celular, lise celular, formacao
de sincicio, entre outros (BRAZ, 2009). Neste exame, é possivel observar a presenca do
corpusculo de inclusdo, tanto intranuclear como também intracitoplasmatico, finaliza

Braz (2009).

2.7.6. RT-PCR

Reacdo em Cadeia pela Polimerase precedida de Transcricdo Reversa. A técnica
de RT-PCR tem obtido sucesso na detecg¢do do VCC, pois além de poder utilizar uma
diversidade de amostras bioldgicas, como sangue, urina, soro, e fragmentos de drgaos
(neste caso para exames post mortem), oriundas de animais com sinais sistémicos e/ou
neuroldgicos, apresenta rapidez em seus resultados, e a infecciosidade da particula viral
ndo interfere no resultado final (BRAZ, 2009).

Recentemente, foi constatado que a urina, é a amostra mais sensivel para
detecc¢do do virus pela PCR, e visando que na maioria das vezes, apenas o diagnodstico
clinico ndo é possivel para detectar a infeccdao, este método é o mais indicado por ter

mais sensibilidade (AMUDE et al., 2006; SANTOS, 2006).

2.7.7. Imunoensaio cromatografico
O diagnéstico precoce da enfermidade é essencial para um bom prognéstico e
melhora do animal. Quando nos deparamos com animais que estejam com sinais
inespecificos da moléstia, porém existe a suspeita, o diagndéstico precoce e mais
acessivel possivel seria o ideal, e recentemente esta sendo usado um kit de imunoensaio

cromatografico (teste rapido), que detecta se existe a presenga do virus no organismo
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do animal, usando amostras bioldgicas como, urina, liquor, soro, plasma e até mesmo
secrecOes oculares. Este é um excelente método para deteccdo de animais que estao

em fase de viremia (CURTI et al.,2012).

2.8. Achado Anatomopatoldgicos

Os cdes acometidos pela infeccdo, podem apresentar na necropsia secre¢des
oculares serosas, catarrais ou até mesmo mucopurulentas e secre¢des nasais. As
mudancas macroscopicas causadas pelo virus sdo na maioria das vezes inconclusivas,
mesmo o animal apresentando sinais graves da doenca. Em algumas situacdes, observa-
se a atrofia do timo, que ja foi considerado um achado patognomoénico desta
enfermidade, contudo, ndo é um achado frequente, principalmente em casos mais
brandos da infeccdo (SONNE, 2009).

Hiperqueratose dos coxins digitais, pustulas abdominais, e secrecdao ceruminosa
no conduto auditivo externo, foram alguns dos achados durante a necropsia de cdes,
em uma pesquisa executada por Sonne et al., no ano de 2008. Os pulmdes podem
apresentar-se colabados, edemaciados e ainda avermelhados. A mucosa estomacal
também pode se apresentar hiperémica (SONNE et al., 2009).

Também podemos encontrar, porém, com pouca frequéncia, corpusculos de
inclusdo no bago, nos linfonodos mesentéricos e com maior ocorréncia nas tonsilas
(SONNE et al., 2009). Pneumonia intersticial, broncointesticial, e broncopneumonia
supurativa, edema alveolar, corpusculos de inclusdo no epitélio de bréonquios e
bronquiolos sdo alguns dos achados na necropsia desta enfermidade (SONNE et al.,

2009).

2.9. Diagnostico diferencial

Segundo Curti (2012), o diagnéstico diferencial da cinomose se baseia em todas
as doencas infecciosas e de cardter inflamatério e que também tenham sinais
neuroldgicos. Dentre estas enfermidades estdo, a raiva, encefalite pds vacinal, hepatite
infecciosa, leptospirose, entre outras (DIAS et al., 2012). Além destas enfermidades
citadas, também se destacam ainda, a parvovirose e toxoplasmose. Enfermidades de
origem entérica ndo podem ser descartadas, como a salmonelose e pasteurelose, assim
como as infecgbes que tem sintomas respiratérios, como os da traqueobronquite

infecciosa canina, conhecida popularmente por tosse dos canis. A erliquiose canina
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também se inclui no diagndstico diferencial por apresentar sintomatologia de origem
nervosa e respiratéria. Temos ainda, a hipocalcemia, que pode levar o animal a ter

problemas locomotores, que se parecem com mioclonias (MONTI, 2004).

2.10. Tratamento

N3o existe tratamentos especificos para a cinomose. O tratamento se baseia em
terapias de suporte e sintomaticas, sempre visando a melhora imunoldgica do animal, e
consequentemente evitando infeccdes secundarias (CURTI et al., 2012; SILVA et al,,
2015). Para a terapéutica de suporte, sdo indicados alguns antibiéticos de amplo
aspecto, que irdo combater infeccdes bacterianas secundarias, do trato respiratério e
gastrointestinal, também se utilizam vitaminas do complexo B, complementos
nutricionais, e eletrdlitos (SANTQS, 2006). Pode-se ainda, fazer o uso de
anticonvulsivantes quando necessario, e a administracdo de glicocorticoides pode ser
eficaz para alguns animais, porém, sdo contraindicados para animais que estdo com
infeccdo aguda da doenca (NELSON e COUTO, 2010).

No caso de diarreia e vomito, o uso de antieméticos, protetores gastricos, e
imunoestimulantes, também s3o importantes, assim como uma boa alimentacdo se
torna indispensavel. Ha ainda, algumas técnicas, que estdo obtendo sucesso para a
reduzir as sequelas causadas pela cinomose, como a acupuntura e a fisioterapia
(FREITAS, 2017).

Corticoides também podem ser usados, com objetivo de reduzir o edema
cerebral provocado pelo patégeno (GREENE e VANDEVELDE, 2012). Porém o uso desses
corticoides tem suas desvantagens, pois ele leva a imunossupressao devido a resposta
inflamatdria, que é responsavel pela retirada do agente do organismo. Assim, eles
ajudam a reduzir a inflamacdo, mas prejudicam a defesa do animal acometido, o que
aumenta o aparecimento dos sinais clinicos.

Outro medicamento que vem sendo usado é a ribavirina, que atua diretamente
impedindo a replicagdo viral. Entretanto, mesmo considerada um importante antiviral,
a ribavirina ndo consegue ter efeito se o virus ja se encontrar no sistema nervoso central
(VIANA e TEIXEIRA 2015).

Contudo, mesmo com o tratamento de suporte, se o animal ndo tiver uma

resposta imunoldgica suficiente para eliminar o virus, grande parte da populacdo
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acometida acaba morrendo naturalmente, ou mesmo sendo eutanasiados. Os que
conseguem sobreviver, geralmente apresentam sequelas neurolégicas (CURTI et al.,
2012; SILVA et al., 2015). A eutandsia é indicada em casos incompativeis com a vida, uma
vez que os sinais neurolégicos progridem muito rapidamente (MONTI, 2004). A outra
parte da populacdo acometida que consegue sobreviver ao virus e se recuperar,
recomenda-se o acompanhamento deste animal durante algum tempo, para evitar a

progressao da enfermidade e evitando a eutanadsia (PLATT e OLBY, 2004).

2.11. Prognostico

O prognéstico para cinomose é considerado reservado. Visto que, varios fatores
podem interferir como as manifestacdes clinicas apresentadas, se tem ou ndo presenca
de sinais neuroldgicos e a idade do animal sdo fatores que podem interferir na
recuperacdao. Contudo, mesmo ndo existindo tratamento especifico, tratar as infeccbes
secundarias e a terapia de suporte ajudam na recuperacdo. Nos casos neuroldgicos mais
graves, que apresentam incompatibilidade com a vida, se ndo houver recuperacao do
animal com o tratamento suporte, e ele apresentar sinais incompativeis com a vida

pode-se optar pela eutanasia (SHERDING e BIRCHARD, 2008).

2.12. Profilaxia

A vacina é a melhor forma de prevencdo da enfermidade, e o ndo cumprimento
desta acao pode aumentar cerca de cem vezes o risco da doenga nos caes (MARTINS;
LOPES; FRANCA, 2009). Alguns fatores interferem diretamente nos resultados
esperados pela vacinagdo, como imunidade do animal, se ele estd com outa doencga
sistémica, idade, estresse, e até mesmo a temperatura de armazenamento da vacina
(PEREIRA et al., 2014).

Outras medidas de prevencdao também podem ser realizadas, como: evitar o
contato do animal enfermo com outros, impedindo ainda mais a disseminacdo viral,
como também a desinfec¢do do local onde vive o animal é de extrema importancia para
a eliminagdo do virus. Estas medidas devem ser adotadas em conjunto com a vacinagao,
gue é indicada para ter seu inicio a contar da sexta ou oitava semana do recém-nascido,
tendo intervalos de 21 dias, somando um total de 3 doses, com reforco anual. Assim,
essa vacina aplicada tem obtido sucesso na prevencao da doenca (MONTI et al., 2007;

SILVA et al., 2015).
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Por se tratar de uma moléstia que acomete principalmente animais filhotes, a
vacina se torna mais eficiente quando os titulos de anticorpos passados da mae para o
filhote estdo baixos, que geralmente é com 12 semanas de idade, e é o periodo de mais
eficiéncia da vacina, mas ainda, hd casos em que os anticorpos maternos diminuem mais
cedo do que esperado, deixando assim, os filhotes predispostos a contrair a doenca
(MONTI et al., 2007; SILVA et al., 2015).

Aos animais que estdo na fase aguda da doenca, deve-se evitar o contato com
outros, pois nesta fase o animal infectado esta eliminando altas cargas virais, através de
suas excrecoes e secrecoes. Além disso, é de muita relevancia que se use no ambiente
contaminado, desinfetantes que contenham em sua composicdo amoOnia quaterndria a
3%, também o uso de formol 0,5% e fenol a 0,75%, e entre outros, sdo eficazes na
inativacdo do virus (SANTOS., 2006).

Manter os olhos e narizes sempre limpos, visto que é caracteristica da
enfermidade, grandes descargas nestes locais, assim como, manter uma nutricdo
adequada e uma correta higienizacdo do local que o animal habita, sdo cuidados

importantes para uma boa recuperacao (SILVA et al., 2015).

3. CONSIDERACOES FINAIS

Com base nas literaturas consultadas, podemos resumir a cinomose como uma
doenga infecciosa grave, que fica atrds somente da raiva, quando se trata de altas
mortalidades. No entanto, a realizagdo deste trabalho possibilitou uma maior
compreensdao sobre esta enfermidade, destacando a importancia da vacinagdo e
prevencao, contribuindo desta forma para uma menor ocorréncia da doenca. O trabalho
ainda abordou, os principais sinais apresentados pelo cao acometido, meios de
transmissdo e diferentes formas de contamina¢do, auxiliando para o maior
esclarecimento da moléstia.

Diferentes formas de diagndsticos e melhores fases da infec¢dao para realiza-los,
foram descritas. Ja foi discutido por varios autores, que a presenca do corpusculo de
Lentz é um achado patognomodnico da doenca, o que seria um 6timo método para
confirmacgao do diagndstico, porém, nao sdo todos os casos que terdo a presenga do

corpusculo. Assim, o método mais recomendado é a RT-PCR, porém, ndo é
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rotineiramente o mais acessivel, desta forma o imunoensaio cromatografico (teste
rapido), vem sendo o mais utilizado, por ser de facil acesso e rdpido resultado.

Por ser uma doenca infecciosa grave, devido acometer o SNC dos cdes, precisa
ser tratada com grande responsabilidade, pois a negligéncia de tratamento pode causar
sequelas irreparaveis, ou até mesmo levar a morte. Como ja foi descrito, os cdes sdo os
principais reservatorios, sendo assim, indispensdvel o controle da doenga nestes
animais, principalmente, por meio da vacinagdo. O conhecimento sobre a epidemiologia
da doenca, é um fator importante para a conscientizacdo de que os cdes precisam ser
vacinados, até mesmo os mais velhos e imunossuprimidos. E importante ressaltar
também que, em locais onde vivem outros cdes, o isolamento do animal doente dos
sadios é um controle eficiente para evitar a disseminacdo das particulas virais.

Dessa forma, o presente estudo, apresentou a importancia que esta
enfermidade traz para a rotina clinica de pequenos, fazendo com que, haja um maior
conhecimento sobre a doenca, desde a correta vacina¢do até medidas de prevencdo.

Assim favorecendo na diminuicdo da ocorréncia desta enfermidade.
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1. INTRODUCAO

Na rotina clinica veterinaria de pequenos animais, é frequente o acometimento
de c3es e gatos por hemoparasitoses, como erliquiose, babesiose, hepatozoonose e,
também dirofilariose. Porém, essas enfermidades sdo de dificil diagnostico clinico, pois
apresentam sinais clinicos inespecificos e semelhantes entre si, como febre, inapeténcia
e anorexia, além de achados hematolégicos de anemia e trombocitopenia. Exames
complementares sao necessarios para auxiliar na identificagdo do agente etioldgico que
estd parasitando o animal, direcionando para um tratamento eficaz e posterior controle
dos vetores que carreiam estes parasitas (LEAL et al., 2015).

A transmissdo de doencas parasitdrias para os animais domésticos, pode ocorrer
de forma horizontal ou vertical, sendo que, a primeira se divide em direta e indireta. Na
transmissdo horizontal direta hd um contato préximo do agente e hospedeiro, enquanto
na indireta ha a participacdo de objetos inanimados ou vetores, que sdo os responsaveis
por carrear o agente infeccioso até um hospedeiro. A atua¢do do vetor pode ser de
forma mecanica, em que sdo apenas os carreadores do agente, ou de forma bioldgica,
participando obrigatoriamente do processo de transmissdao de enfermidades

(MONTEIRO, 2017).

122



A duracdo e gravidade dainfeccdo ird depender da interacao agente-hospedeiro,
ou seja, da viruléncia do parasita e do sistema imune do animal. Em alguns casos, o
hospedeiro pode ser um portador do agente, se tornando uma fonte de infeccio para
outros animais, dificultando o controle das parasitoses, além de adiar o tratamento
contra o parasita, podendo deixar o animal suscetivel a outras infec¢des (MEGID et al.,
2016).

Alguns parasitas sdao oportunistas, desenvolvem-se quando ha uma
imunossupressao causada por outras enfermidades, como é o caso do Hepatozoon sp.,
gue causa uma infeccdo subclinica até a manifestacdo de outras doencgas que causam
imunossupressdao. A hepatozoonose geralmente é concomitante com infecgdo por
Ehrlichia canis e Babesia canis, sendo o carrapato marrom o vetor em comum entre si,
facilitando essa coinfeccdo, além de outros hemoparasitas. (ANTUNES et al., 2015;
CONCEICAO, 2017).

Segundo Cox (2001) quando o animal ja esta infectado com algum parasita que
Ihe causa imunodepressdo, qualquer outra infeccdo que se instalar no hospedeiro
poderd se expressar tanto de uma forma mais virulenta ou patogénica, quanto ndo ser
influenciada pela imunodeficiéncia do animal e se expressar de forma menos
patogénica, sendo essa gravidade induzida pelo intervalo de aquisicdo das infeccbes e
dos agentes envolvidos. As infeccGes concomitantes podem dificultar o tratamento de
tais enfermidades, ja que um medicamento indicado para certo agente etiolédgico, pode
favorecer o desenvolvimento do outro que esta presente (LLOIDY, 2010).

Desta forma, dentre os parasitos que sdo transmitidas por vetores e acometem
os cdes e que sao passiveis de ocorrerem em coinfec¢do, destaca-se o Hepatozoon sp.
e, que é transmitida pelo carrapato Rhipicephalus sanguineus, e a Dirofilaria immitis,

transmitida por mosquitos hematdfagos (RODRIGUES et al., 2019; SANTOS et al., 2019).

2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Hepatozoonose Canina
211  Definicao

A hepatozoonose canina é uma infec¢ao causada pelo protozoario Hepatozoon

sp., em cdes mais especificamente, o H. canis e H. americanum, e transmitido por
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artropodes. Apesar do nome fazer referéncia ao figado, ndo é o principal érgao afetado,
os leucdcitos que sdo mais acometidos. A infeccdo ira se instalar no animal, apds a
ingestdo do vetor, que na maioria dos casos é o carrapato, contendo oocitos maduros

(GRRENE, 2015).

212  Agente etiologico

O protozoario Hepatozoon sp. pertence ao filo Apicomplexa, subordem
Adeleorina e familia Hepatozoidae. Sdo mais de 300 espécies existentes, mas apenas
duas sdo consideradas patogénicas para cdes e gatos, o H. canis e o H americanum. No
Brasil ha relatos de canideos domésticos que foram parasitados pelo H. americanum,
porém a espécie mais relatada é o H. canis, através da identificacdo dos gametécitos,
achados citoldgicos e moleculares (MEGID et al, 2016).

Além dos mamiferos, outras espécies de Hepatozoon sp., podem infectar
passaros, répteis e anfibios por todos os continentes. Os hospedeiros definitivos
invertebrados podem ser carrapatos, dcaros, mosquitos, pulgas, flebotomineos, piolhos
e sanguessugas, nos quais o parasito ird se desenvolver sexualmente e evoluir para o
estagio esporogonia e, posteriormente, gametogonia em seu hospedeiro vertebrado
definitivo (BANETH et al, 2007).

Na América do Sul a espécie predominante é o H. canis, sendo transmitido pelo
carrapato Rhipicephalus sanguineus e Amblyomma ovale, e na América do Norte,
predomina-se o H. Americanum, transmitido pelo carrapato Amblyomma maculatum

(NELSON; COUTO, 2015).

213  Epidemiologia

O protozoario H. canis foi descrito primeiramente na india por causar a
hepatozoonose canina e, posteriormente, em outros paises da Europa, Asia, Africa e
América Latina, estando associado tanto a sinais clinicos brandos quando ha baixa
parasitemia, quanto a risco de morte do animal em altas parasitemias. Na América do
Norte, o H. Americanum é o responsavel pela ocorréncia de uma doenca clinica severa
em cdes, podendo leva-los a morte (FORLANO, et al., 2007).

Na América do Sul, o H. canis ja foi diagnosticado em alguns paises, como
Argentina, Colédmbia e Brasil. A maioria dos estados brasileiros ja identificou a ocorréncia

da hepatozoonose canina, como por exemplo, Distrito Federal, Goidas Mato Grosso do
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Sul, Minas Gerais, Espirito Santo, Rio de Janeiro, Sao Paulo, Rio Grande do Sul e
Pernambuco. Apesar disto, ha uma baixa prevaléncia do H. canis no pais, tendo maior
ocorréncia em caes de zona rural e que apresentem coinfecgdes por outros parasitos
(O’'DWYER, L. H., 2011).

A infestagdo de carrapatos estd intimamente relacionada com a ocorréncia da
hepatozoonose, principalmente de Rhipicephalus sanguineus, mais comum em zona
urbana e, em regido rural, o Amblyomma ovale. Além disto, a convivéncia com outros
caes facilita a transmissdao do ectoparasita entre os animais. A hepatozoonose pode
acometer cdes de todas as idades, mas ha uma maior ocorréncia em animais jovens por
terem um sistema imune ainda em desenvolvimento, deixando-os mais expostos as
infeccoes (GOMES, P. V. et al., 2010).

A infeccdo tem maior ocorréncia em meses mais quentes do ano, estando
associada a presenca de seu vetor nessas épocas. Porém, mesmo em épocas mais frias,
em que a presenca do vetor é minima, pode ocorrer a deteccdo da doenca, estando
relacionada com a persisténcia crénica da doenca em alguns cdes. Além disto, um
sistema imune que esteja comprometido, aumenta a suscetibilidade para a ocorréncia
da hepatozoonose e sintomatologia de infeccdes crénicas. E comum a presenca de
coinfecgOes por Ehrlichia spp. e Babesia spp. (BORGES, C. E. F. et al., 2015).

A transmissdo ocorre quando o animal ingere o carrapato contendo oocistos
maduros. Além disso, pode também ocorrer a transmissao vertical da infec¢do através
de cadelas infectadas. Hospedeiros paraténicos como coelhos e ratos possuem
cistozoitas em seus tecidos e, apds a predagao, os cdes desenvolvem a infecgao. Caes
gue vivem em areas rurais tém maior predisposicao a se infectar, ja que estdo préoximos
de animais silvestres, que sdo reservatorios da doenga (SANTOS et al., 2019).

ApOds a liberacdo dos esporozoitos no trato digestivo do animal, os mesmos
atravessam a parede intestinal e se disseminam via corrente sanguinea ou linfatica, com
destino a medula éssea, baco e linfonodos, nos quais ird ocorrer a merogonia. Ira surgir
dois tipos de merontes, os macromerontes e os micromerontes. Os macromerontes irdo
conter de dois a quatro macromerozoitos, enquanto os micromerontes conterdo de 20
a 30 micromerozoitos. Os macromerozoitos irdo invadir tecidos e iniciar uma segunda

merogonia, enquanto os micromerozoitos irdo invadir neutréfilos e mondcitos para
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sofrer uma gametogonia e dar origem aos gamontes circulantes, os quais serdo

ingeridos durante o repasto sanguineo do vetor, o infectando (DEMONER, L. C., 2011).

2.1.4. Patogenia

A presencga de coinfecgdes e o estado imunoldgico do animal irdo influenciar o
desenvolvimento da patogenia do H. canis ou reativar infeccGes existentes. No
momento da ruptura do meronte, ocorre uma intensa resposta inflamatoria
aumentando os leucdcitos no local, que irdo ser invadidos pelos gamontes. A lesdes
locais irdo evoluir para granulomas vasculares, nos quais os merozoitos irdo penetrar
nos leucécitos e circular na corrente sanguinea (BANETH et al, 2007; GREENE, 2015;
MEGID et al., 2016).

Ao ingerir o carrapato infectado, os esporozoitos ao atingirdo o trato digestivo
do cdo e irdo para o sistema porta, se disseminando para o figado, pulmdes, baco,
medula 6éssea, rins e linfonodos, podendo levar & hepatite, pneumonia e
glomerulonefrite (LASTA, 2008).

Os gametodcitos possuem a capacidade de utilizar a mieloperoxidase dos
neutrofilos para sua maturacgao, além do perdxido de hidrogénio, que é um substrato da
mieloperoxidase. Ao inibir a mieloperoxidase, ocorre a inibicdo do acido hipocloroso,
causando uma diminuicdo da fungdo fagocitica dos neutréfilos parasitados, deixando os
animais suscetiveis a infecgGes sistémicas e bacterianas, além de diminuir a capacidade
de destruir o H. canis (IBRAHIM et al, 1989).

Animais que possuem baixa quantidade de gametdcitos circulantes nas células
sanguineas, poderdo ser assintomaticos, ja que a gravidade dos sinais clinicos e a taxa
de parasitemia estdo correlacionados (MUNDIM et al., 2008). Além disso, a dificuldade
de localizagdo dos gametdcitos durante os exames hematoldgicos, pode ser devido ao
encistamento dos mesmos no momento da coleta do sangue ou, ainda, ocorrer a perda

dos gametdcitos durante os procedimentos laboratoriais (PALUDO et al., 2003).

21.5. Sinais Clinicos

A infeccdo por H. canis geralmente é assintomatica podendo ocorrer de forma
subclinica. Na maioria dos casos, ocorre coinfeccao com Babesia vogeli ou Erlichia canis
aumentando a demonstragao de sinais clinicos. A sintomatologia é inespecifica, sendo

comum observar mucosas hipocoradas, febre e anorexia (O'DWYER, 2011).
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Os sinais clinicos que também podem ser encontrados sdo apatia, tremores
musculares, prostracdo, dor, vomito, diarreia, linfadenopatia, ataxia dos membros
posteriores e dificuldade em manter-se em estacdo (AGUIAR et al, 2004; HONORIO et
al, 2017).

Em um estudo feito por Baneth et al. (2007), observou-se o aumento da
temperatura corporal dos caes infectados experimentalmente, por volta dos 25 dias pds
infeccdo, variando de 39,9°C a 41°C. Alguns cdes apresentaram hiperestasia dos
membros aos 26 dias pds infeccdo, sendo acompanhada por febre. Dificuldade de
locomocao foi observada em um cdo do experimento, e apds 10 dias ele voltou ao seu
desempenho normal. Outros dois caes apresentaram dificuldade em locomover os

membros pélvicos e assumiram posicao de decubito esternal.

2.1.6. Diagnostico

No histérico do animal geralmente ha relatos de acesso ou criagdo em zona rural
ou periurbana e, também, a presenca de coinfec¢des imunodepressoras. O esfregaco
sanguineo corado com Giemsa, Pandtico ou colorag¢des do tipo Romanowsky, permite a
visualizacdo de gamontes em neutrdfilos e mondcitos. No hemograma pode haver
presenca de anemia normocitica, normocromica e ndo regenerativa; leucocitose por
neutrofilia e monocitose; pode haver basofilia e eosinofilia e, em casos de coinfec¢bes
com outro hemoparasita, pode haver trombocitopenia acentuada. Diagndstico
sorolégico tem sido indicado por ter maior sensibilidade, como a imunofluorescéncia
indireta, mas pode ocorrer falso-positivo ou falso-negativo dependendo da fase da
infeccdo. A reacdo em cadeia pela polimerase (PCR) tem alta sensibilidade e
especificidade na detecgao do parasita (MEGID et al, 2016).

Em aspirado de medula 6ssea, é possivel observar vdrios estagios dos
esquizontes, podendo assim, diagnosticar o H. canis em cdes com baixa parasitemia.
Além disso, a avaliacdo da capa leucocitdria é mais sensivel do que avaliar apenas o
esfregaco sanguineo. Quando ndo ocorre a deteccdo dos gamontes pelo PCR ou
esfregaco sanguineo, ndo se pode afirmar que o animal esta livre da infecgdo, ja que
uma baixa parasitemia dificulta a visualizacdo dos gamontes, que ndo se encontram

circulantes no sangue. Se o animal for exposto a outra infec¢do ou ter uma queda na
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imunidade, poderd ocorrer uma reativacdao dos esquizontes teciduais e ressurgimento
dos sinais clinicos (O'DWYER, 2011).

O pico de parasitemia geralmente ocorre por volta dos 50 dias pds infeccao,
elevando a taxa de sucesso no diagndstico, ja que havera mais gamontes circulantes e
visiveis no esfregaco sanguineo. Na necropsia, é possivel observar merontes de H. canis
no baco, figado medula déssea e peridsteo, degeneracdo miocardica e, podendo
também, haver uma proliferacdo éssea periosteal (BANETH et al., 2007).

A deteccdo de anticorpos IgM é possivel a partir do décimo sexto dia pds
infeccdo, e de IgG apds 22 dias da presenca do parasito, através do teste de
Imunofluorescéncia Indireta em cdes com baixa parasitemia ou recém infectados

(O’DWYER, 2011).

21.7. Tratamento

N3do ha registros de medicamentos especificos para o tratamento da
hepatozoonose, mas sdo utilizadas algumas associacbes de farmacos, a fim de destruir
o parasito. O dipropionato de imidocarb (5mg a 6mg/kg, IM ou SC) com uma ou duas
aplicacGes com intervalo de 14 dias, associado com doxiciclina (10mg/kg/dia, VO) por
21 dias, apresentam bons resultados. A combinacdo de toltrazurila (10mg/kg/dia, VO)
por 5 dias e, apds, 5mg/kg/dia, VO por mais 10 dias com trimetoprima/sulfonamida
(15mg/kg, VO) 2 vezes ao dia, por 30 dias, tem se mostrado eficiente (GREENE, 2015). O

progndstico é bom a reservado dependendo da parasitemia (MEGID et al, 2016).

218  Controle e Prevencdo
A melhor forma de prevencao da hepatozoonose, é o controle de carrapatos, ja
gue sdo estes os principais responsaveis pela transmissao do Hepatozoon sp (NELSON;
COUTO, 2015). Existem no mercado diversas apresenta¢ées de carrapaticidas para o uso
em cdes, como por exemplo, comprimidos, coleiras e spot on, devendo ser escolhida a
melhor opc¢do para cada animal. Dentre os principios ativos mais encontrados estao,
deltametrina, afoxolaner, fipronil, fluralaner, sarolane, selamectina e imidacloprida,

com tempo de protecdo variaveis, indo de 30 dias a 8 meses (ZARDO; PEREIRA, 2019).
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2.2. Dirofilariose
221  Definicdo

A dirofilariose, ou verme do corag¢do, como é conhecida, é uma infec¢do crénica
causada pelo verme Dirofilaria immitis, que é transmitido por mosquitos hematofagos
contendo suas larvas, que irdo migrar para o coracdo. Sua ocorréncia € comum em

cidades litoraneas ou zonas rurais e periurbanas (NAGASHIMA et al, 2009).

222  Etiologia

O agente etiolégico da dirofilariose é o nematoide filariano parasito Dirofilaria
immitis, pertencente a superfamilia Filarioidea, familia Filariidae, subfamilia
Dirofilarinae. O género Dirofilaria apresenta dois subgéneros, Dirofilaria (D. immitis) e
Nochtiella (D. repens). A D. immitis, acomete o sistema circulatério, linfatico, cavidade
peritoneal ou mesentério. Além do filarideo D. immitis, ha também o D. repens, que
provoca a dirofilariose subcutanea. (SILVA; LANGONI, 2008; GREENE, 2015; RAMOS et
al, 2016).

As microfilarias da D. immitis possuem movimentos lentos, de forma
serpentiforme. Medem cerca de 298 um de comprimento e 7,3 um de largura, com sua

extremidade posterior reta e anterior em formato oval (BRITO et al., 2001).

223  Epidemiologia

Os hospedeiros intermediarios do parasita D. immitis, sdo os mosquitos dos
géneros Aedes spp., Anopheles spp. e Culex spp. O principal hospedeiro definitivo é o
cdo doméstico e canideos selvagens, raramente acomete o gato e o ser humano. Além
disso, o cdo também é um reservatorio do D. immitis; Segundo Labarthe et al (2014).,
no Brasil as regides com matas e litoraneas possuem maiores taxas de infeccao do D.
Immitis, relacionado com a presenga do vetor que vivem na natureza e preferem
temperaturas acima de 14°C.

A ocorréncia da dirofilariose ira variar com a localiza¢dao geografica, a populagdo
canina suscetivel, presenca dos vetores, quantidade de animais infectados, idade,
manejo e estilo de vida dos cdes. Locais com maior umidade e areas verdes, como litorais
ou regidao com lagos, favorecem o desenvolvimento e reproduc¢do dos culicideos se
comparado com regides centrais que possuem um clima mais seco (BRITO et al., 2001;

TRANCOSO et al., 2020).
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As fémeas dos mosquitos ingerem as larvas (L1) quando se alimentam em um
cdo infectado e, entao, no vetor as larvas mudam de L1 para L2 e, em seguida, para L3,
gue é a forma infectante. Quando o mosquito vai se alimentar em um cdo, deposita as
larvas (L3) junto com a saliva na pele do animal. As larvas penetram no tecido
subcutaneo e permanecem por dois meses, até fazer a muda para L4 e, entdo, entra na
circulacdo sanguinea. Enquanto se deslocam para o coragdo pela circulacdo, as larvas
fazem a muda para L5 ou adultos imaturos, que penetram em veias periféricas até
chegarem no coracdo e, deste, para as artérias pulmonares, em cerca de 70 dias pds
inoculagao. Apds atingirem o pulmao, a pressao do fluxo sanguineo conduz os adultos
imaturos para arteriolas pulmonares, aumentam de tamanho e se alojam nas grandes
artérias até se tornarem parasitas adultos maduros e, entdo, ocorre a cépula e sdo
geradas novas microfilarias. A medida que a carga parasitaria aumenta, os parasitas se
alojam no ventriculo direito. Todo o ciclo leva de 7 a 9 meses para se completar, e os
parasitas adultos sobrevivem por varios anos e as microfilarias até dois anos e meio

(SILVA; LANGONI, 2008; NAGASHIMA et al., 2009; NELSON et al., 2014).

2.24. Patogenia

Primeiramente, as dirofilarias irdo causar danos nas artérias pulmonares e aos
pulmdes. Vermes adultos causardo danos no endotélio de vasos pulmonares,
proliferacdo vilosa e infiltrados neutrofilicos nas paredes vasculares. A quantidade de
vermes ira influenciar na gravidade da doencga, assim como, o nivel de atividade do
animal, quanto mais o animal for submetido a exercicios, maior serd a resisténcia
vascular pulmonar e irdo desenvolver a doencga clinica mais precocemente. As alteragdes
clinicas vistas no animal acometido, sdao primeiramente resultado das dirofilarias
mortas, as quais se decompdem e seus fragmentos se alojam na arteriola pulmonar
distal e capilares dos lobos pulmonares caudais, causando bloqueio do fluxo sanguineo.
Os fragmentos dos vermes, juntamente com a inflamag¢dao provocada e agregacao
plaquetadria, irdo causar um tromboembolismo pulmonar e, com o aumento do fluxo
sanguineo os capilares frageis se rompem, causando hemorragia e fibrose. A sindrome
caval é consequéncia de grandes cargas de vermes preenchendo toda a artéria

pulmonar e estendendo para o ventriculo e atrio direito (GREENE, 2015).
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225  Sinais Clinicos

Os vermes adultos irdo causar uma lesdo vascular progressiva que, quanto mais
agressiva, ird levar a um aumento do ventriculo direito, e a circulacdo ndo serd capaz de
compensar essa alteracdo, levando a insuficiéncia cardiaca (TRANCOSO et al., 2020). Em
fases moderadas, ha a intolerdncia ao exercicio, tosse cronica, queda do apetite,
emaciacao e presenca de sons anormais na ausculta dos pulmoes. Nos casos graves ha
taquipneia, faléncia congestiva cardiaca direita, ascite, esplenomegalia, hepatomegalia,
sincope, edema subcutdneo, tromboembolismo pulmonar e sindrome caval (SILVA;

LANGONI, 2008; NAGASHIMA et al., 2009).

2.2.6. Diagnostico

Alteracdes no hemograma que ndo sao indicativas de infeccdo pelas dirofilarias,
incluem eosinofilia, basofilia, neutrofilia, anemia arregenerativa e trombocitopenia. A
deteccdo de microfilarias por microscopia é feito por sangue com anticoagulante por
técnicas de hemoconcentracdo com filtro Millipore ou por centrifugacao, pelo método
de Knott., porém em 80% dos casos ndo é possivel detectar as microfilarias. Testes
sorologicos sdo mais especificos e sensiveis, sendo indicados como método de triagem
primaria em cdes, e estdo disponiveis em kits comerciais baseados em imunoensaio
enzimatico. Ja a radiografia é eficaz para identificar a gravidade da doencga
cardiopulmonar e a visualizagdo do parasita pela ultrassonografia confirma o
diagnodstico (SILVA; LANGONI, 2008; GREENE, 2015).

No método de Knott Modificado, é possivel detectar e identificar as microfilarias
através da concentracgdo delas, em objetivas de 100x ou 400x. No teste da Gota Espessa,
na qual é adicionada uma gota de sangue entre a lamina e laminula para posterior
visualizagdo no microscoépio, é possivel observar as microfildrias em movimentos entre
os eritrécitos na objetiva de 10x. Os testes sorolégicos identificam ao menos uma forma
adulta de fémea, sendo o exame preferencial para a detecgao de infec¢des “ocultas”, as
guais ndo ha microfilarias circulantes, apenas formas adultas, porém nado existem testes
gue sejam capazes de identificar machos em formas adultas. Sendo assim, é possivel
gue haja um falso-negativo em casos em que as fémeas sdao imaturas e que apenas

parasitos machos estejam presentes (AHS, 2014).
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22.7. Tratamento

Para eliminar vermes adultos, faz-se o uso da melarsomina (2,5mg/kg, IM) em
duas doses com intervalo de 24 horas ou aplicacdo de trés doses, sendo uma aplicacao
e, ap6s um més, aplica-se as outras duas doses com o intervalo de 24 horas, realizando-
se a restricdo de atividades fisicas, que é essencial para o paciente durante a
administracdo do tratamento, j& que a morte dos vermes adultos acarreta um
tromboembolismo pulmonar (AHS, 2014). O uso das lactonas macrocilicas, como
ivermectina e moxidectina, sdo usadas para eliminar as microfilarias e, em conjunto com
a doxiciclina, fragiliza os nematoides adultos. O uso de esteroides ajuda a controlar os
sinais clinicos do tromboembolismo pulmonar. (NELSON et al., 2014).

Em cdes com sindrome da veia cava, é necessdrio realizar procedimento cirurgico
para a retirada dos vermes, além de ser indicado para cdes que possuem altas cargas
parasitarias e que possuem um risco maior de complicagbes no tratamento com
adulticidas. E recomendado realizar um ecocardiograma para observar se os helmintos
estdo em locais acessiveis antes do procedimento cirurgico (ESDA, 2017). A remocgao
cirurgica dos vermes adultos do atrio direito e valvula tricispide, pode ser realizada
através de uma sedacdo e introducdo de pingas flexiveis ou de resgate na veia jugular
externa. Através de uma incisdo na veia jugular, é introduzida a pinca flexivel guiadas

com auxilio fluoroscépico, e sdo removidos os vermes adultos (AHS, 2014).

228  Controle e Prevengao

Lactonas macrocilicas podem ser usadas por via oral como forma de prevengao
a cada 30 dias a partir de 7 semanas de vida do animal. Além disso, hd o uso da
moxidectina injetavel, com repeticdo a cada 12 meses e uso de piretrdides via tdpica
para prevenir picadas de mosquitos vetores (ESDA, 2017).

O controle do vetor também é de extrema importancia na prevenc¢do da
dirofilariose. A¢des como ndo deixar agua parada, saneamento bdsico, evitar acimulo
de lixos e matéria organica sdo responsaveis por evitar a reproducao dos mosquitos.
Além de que, evitar passeios crepusculares ou ao amanhecer, e utilizar repelentes
topicos, ird prevenir a aproximacao dos vetores e a consequente infecgao (VIEIRA et al.,

2020).
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1. REVISAO DE LITERATURA

1.1. Definicio de coinfeccéo

As coinfeccOes referem-se a infecgdo de dois tipos de microrganismos diferentes
simultaneamente, sendo possivel encontrar em um Unico animal, infec¢do por duas ou
mais formas de microrganismos (MEGID et al.,, 2016). Sendo assim, cdes podem ser
infectados por diversos agentes etiolégicos, possuindo ou ndo o mesmo vetor,
comprometendo seriamente a saude dos mesmos (COELHO et al., 2013).

As hemoparasitoses, comumente diagnosticadas na rotina clinica de cdes, sao
diversas vezes diagnosticas com infec¢des concomitantes, sendo definidas como
coinfecgdes. Na maioria dos casos, isto influencia diretamente na patogenicidade,
apresentando sinais clinicos severos, por diversas vezes, inespecificos, dificultando o
diagndstico e comprometendo o progndstico (FIGUEIREDO, 2011; HARRUS, WANER,
2011).

1.2. CoinfeccOes em Medicina Veterinaria
Na rotina clinica veterinaria, sdo comuns casos de coinfecg¢des, sejam por dois ou
mais diferentes agentes etiolégicos (MEGID et al., 2016). Em virtude disso, alguns
patégenos podem atuar comprometendo o estado de saude do animal, favorecendo

gue outras infec¢des ocorram. Considerando o fato de o carrapato R. sanguineus ser o
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principal fator de risco, sugere-se que tenha correlacdo de sua ocorréncia e demais

doengas infecciosas (CRIVELLENTI; BORIN-CRIVELLENTI, 2015; OLIVEIRA, 2019).

1.3. CoinfeccOes em caes

Dentre alguns casos de coinfeccbes por hemoparasitas em cdes, podemos
destacar a Anaplasma platys, antigamente denominada de Ehrlichia platys, sendo uma
bactéria Gram-negativa que infecta especificamente plaquetas em cdes, induzindo a
uma trombocitopenia ciclica infecciosa e seu provavel vetor é o carrapato Rhipicephalus
sanguineus, através da picada do mesmo (MONTEIRO, 2014; URQUHART et al., 1996).

Os principais sinais clinicos causados pela anaplasmose sdo febre, anorexia,
perda de peso decorrente da falta de apetite, além de poder induzir a uma anemia
normocitica normocrémica  arregenerativa,  hipoalbuminemia, leucopenia,
hiperglobulinemia, podendo também ter a presenca de macroplaquetas. O diagndstico
desta enfermidade pode ser feito através de esfregaco sanguineo, visualizando
inclusbes basofilicas no interior de plaquetas, podendo também realizar testes
soroldgicos e a técnica de PCR — Reacdo em Cadeia da Polimerase (CRIVELLENTI; BORIN-
CRIVELLENTI, 2015; MEGID et al., 2016; SOUSA et al., 2009).

A babesiose, enfermidade causada pelos protozoarios do género Babesia, no
gual as espécies Babesia canis e Babesia gibsoni sdo as responsaveis por acometerem
cdes. As duas espécies parasitam eritrécitos, levando a hemdlise intra e extravascular,
sendo transmitidas aos animais através durante o repasto sanguineo do Rhipicephalus
sanguineus (MONTEIRO, 2014; URQUHART et al., 1996).

A patogenicidade das manifestagdes clinicas depende da espécie de Babesia e da
intensidade da infec¢do. Dentre a sintomatologia clinica observada, pode-se ter anemia,
mucosas hipocoradas, anorexia, febre, hemoglobinemia, e em casos mais graves,
hemoglobindria e ictericia. No hemograma, é possivel observar trombocitopenia,
anemia regenerativa, policromasia, anisocitose e alta contagem de reticuldcitos. O
diagnodstico pode ser realizado através de esfregacos sanguineos com a visualiza¢do de
Babesia spp. nointerior de hemacias, através da sorologia ou utilizando a técnica de PCR
(CRIVELLENTI; BORIN-CRIVELLENTI, 2015; GONCALVES, 2015).

O género Ehrlichia abrange bactérias Gram-negativas, as quais sao parasitas

intracelulares obrigatdrios de células hematopoiéticas, como as plaquetas, mondcitos e
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granuldcitos. A espécie responsavel pela erliquiose monocitica canina, é a Ehrlichia
canis, transmitida ao hospedeiro através da picada do carrapato Rhipicephalus
sanguineus, sendo endémica em areas urbanas, onde encontra-se o vetor distribuido
em todas as regides brasileiras. Existem relatos de transmissao também pela transfusdo
sanguinea, onde o portador na maioria das vezes é infectado cronicamente e mantém-
se assintomdtico (CRIVELLENTI; BORIN-CRIVELLENTI, 2015; NAKAGHI et al.,, 2008;
MONTEIRO, 2014).

Dentre as manifestacGes clinicas, elas sdo varidveis e muitos caes sao portadores
assintomaticos, porém as sintomatologias clinicas comumente encontradas sdo apatia,
anorexia, hipertermia, perda de peso, desordens de coagulacdo, petéquias
hemorragicas, vomitos, edema de membros, mucosas hipocoradas, linfadenomegalia,
podendo ter também manifestacdes oftalmicas, neuroldgicas, insuficiéncia
hepatorrenal e dispneia (CHIARI, 2010; CRIVELLENTI; BORIN-CRIVELLENTI, 2015).

Em relacdo as alteracdes hematoldgicas, as comumente encontradas sdo anemia
e trombocitopenia, podendo ter também leucopenia. Na fase aguda da doenga, é
comum encontrar estas alteragdes devido ao sequestro e consumo através de
mecanismos imunoldgicos. Além dessas, podem ser observadas hiperproteinemia e a
hiperglobulinemia, comumente encontradas na fase cronica devido a reducdo de
atividade da medula dssea. Dentre os métodos diagndsticos mais eficazes, destacam-se
exames hematoldgicos aliados a pesquisa em sangue periférico, ao teste soroldgico e a
técnica de PCR (MEGID et al., 2016; MONTEIRO, 2014; PEIXOTO, 2019; SOUSA et al.,
2009).

A hepatozoonose trata-se de uma enfermidade parasitdria, possuindo como
espécies o Hepatozoon canis e Hepatozoon americanum, sendo este Ultimo inexistente
no Brasil até o momento. A transmissdao para o hospedeiro é causada pela ingestdo de
carrapatos contendo esporozoitos infectantes de H. canis. Na infec¢dao, podem estar
envolvidos os carrapatos Rhipicephalus sanguineus e algumas espécies do Amblyomma,
como o A. maculatum, A. aureolatum e ninfas de A. cajennense (CRIVELLENTI; BORIN-
CRIVELLENTI, 2015; MONTEIRO, 2014; URQUHART et al., 1996).

De forma geral, parasitam eritrécitos, mas também é comum serem encontrados
em leucécitos. As sintomatologias clinicas comuns de serem observadas incluem apatia,

caquexia, mucosas palidas, diarreia sanguinolenta e febre recorrente, sendo muitas
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vezes uma parasitose assintomatica. Dentre os achados laboratoriais, o0 mais comum é
a leucocitose neutrofilica, com desvio a esquerda, podendo ser observado também
anemia normocitica normocromica arregenerativa, decorrente de inflamacao cronica.
Trombocitopenia sé em comum em casos de coinfeccdo com outros microrganismos
patogénicos. O diagndstico pode ser realizado através da detec¢do de gametdcitos em
mondcitos e neutréfilos (CONCEICAO, 2017; GONCALVES, 2015; MEGID et al., 2016;
ROTONDANO et al., 2015).

1.4. Impactos das coinfeccdes

A alta ocorréncia de doencas infecciosas, principalmente as hemoparasitoses,
em cdes tem grande importancia na rotina clinica veterinaria, visto que, as condigdes
clinicas sdo variaveis, podendo apresentarem desde uma sintomatologia branda até
guadros severos, resultando em 6ébito (PEIXOTO, 2019). Os carrapatos possuem um
papel importante na transmissao dessas doencas, sendo grandes vetores e reservatoérios
de diversos microrganismos (SOUSA et al., 2009). Esses artrépodes estdo presentes em
altas infestacbes em cdes, sendo o Rhipicephalus sanguineus rotineiramente

encontrado na clinica médica veterinaria (NAKAGHI et al., 2008).

1.5. Métodos diagnosticos

Diversos métodos diagnosticos podem ser utilizados, porém deve-se levar em
consideragdao os métodos mais eficazes para deteccdo em cada patdgeno diferente,
visto que, a partir de entdao, o médico veterinario podera atuar de forma especifica para
cada caso (GOLCALVES, 2015; MEGID et al., 2016; SINK; FELDMAN, 2006).

Dentre as hemoparasitoses, os métodos diagndsticos mais utilizados atualmente
podem ser através da deteccdo de hemoparasitas em esfregacos sanguineos, porém
deve-se levar em consideracao a quantidade de células infectadas, variando em diversas
situacdes. Testes soroldgicos sdo bastante sensiveis, mas em geral o custo é elevado,
destacando a sorologia por imunofluorescéncia indireta (RIFI) A técnica molecular PCR,
é de extrema importancia na fase aguda, sendo de alta sensibilidade, principalmente
para os diagndsticos relacionados a fase aguda (KERR, 2003). Além disso, sao utilizados
também os ensaios imunoenzimaticos, popularmente chamados de ELISA (CRIVELLENTI;

BORIN-CRIVELLENTI, 2015; GONCALVES, 2015; GUEDES et al., 2015; MONTEIRO, 2014).
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1.6. Atualidades sobre coinfeccdes

Atualmente, as coinfec¢des ocasionadas por hemoparasitas estao cada vez mais
presentes na rotina clinica de pequenos animais, principalmente de cdes. Diante disso,
a demanda por exames rapidos, de alta sensibilidade e especificidade, aliados a um
baixo custo, estao sendo cada vez mais preconizados por médicos veterinarios. Com a
obtencdo de diagndsticos precoces em casos em que as sintomatologias clinicas por
diversas vezes sdo inespecificas, proporciona progndsticos favoraveis aos pacientes
coinfectados (CRIVELLENTI; BORIN-CRIVELLENTI, 2015; PEIXOTO, 2019).

Para reduzir casos de infeccbes ocasionadas por hemoparasitas e,
consequentemente, de coinfeccbes também, é de extrema importancia controlar os
vetores, visando sua eliminacgdo, visto que os mesmos possuem grande importancia na

transmissao de patdogenos (BREDA et al., 2018; MONTEIRO, 2014).

1.7. ASPECTOS RELACIONADOS A SAUDE PUBLICA

As zoonoses transmitidas por carrapatos possuem impacto significativo a salude
publica, causando danos diretos ao bem-estar dos seres humanos. As interacdes entre
as cadeias ecoldgicas favorecem a extensdo ciclica da cadeia de infeccao, sendo que os
artropodes podem utilizar como hospedeiro alternativo, o homem. Dentre as principais
zoonoses transmitidas através de vetores, como é o caso dos carrapatos, podemos
destacar a febre maculosa, borreliose, babesiose, erliquiose e tularemia (ARAUJO et al.,
2015; AVILA-PIRES, 1989; SILVA, 2009).

Em geral, as zoonoses transmitidas por carrapatos possuem alta letalidade, por
conta da falta de especificidade me tratamentos, além de serem consideradas doencgas
reemergentes. Diante desses agravos, a expansao da populag¢dao para zonas rurais e a
pratica de momentos de lazer na natureza, facilitam a ocorréncia da proximidade dos
vetores com os seres humanos, resultando na ocorréncia de algumas zoonoses (ARAUJO
et al., 2015; SILVA, 2009).

A febre maculosa é ocasionada pela Rickettsia rickettsii, bactéria Gram-negativa,
intracelular obrigatéria, a qual estd presente nos carrapatos, considerados focos
endémicos. Esses vetores sdao capazes de transmitirem a R. rickettsii e também servem
como reservatérios, sendo capazes de transmitirem a bactéria via transovariana a sua

progénie. No Brasil, os carrapatos Amblyomma cajennense e A. aureolatum, sdo os
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principais vetores desta enfermidade. Porém, sdao diversas as espécies capazes de serem
reservatorio da R. rickettsii, como por exemplo, o Rhipicephalus sanguineus (ARAUJO et
al., 2015; MONTEIRO, 2014).

Os vetores tornam-se infectados, ao fazerem o repasto sanguineo em um animal
gue esteja infectado, sendo possivel fazer sua transmissdao posteriormente aos animais
susceptiveis, incluindo o homem como hospedeiro acidental (FONSECA; MARTINS,
2007; PINTER et al., 2011). A febre maculosa é considerada uma doenca grave,
multissistémica, com o periodo de incubacdo médio de sete dias, onde os principais
sintomas clinicos, destacam-se febre, mialgia, mal-estar, vOmitos, nduseas e o principal,
exantema. A taxa de mortalidade esta diretamente relacionada ao diagndstico precoce
e tratamento eficaz (ARAUJO et al., 2015; DEL FIOL et al., 2010).

A borreliose, também conhecida como doenca de Lyme, é ocasionada pela
Borrelia burgdorferi, bactéria Gram-negativa, a qual é transmitida pelos carrapatos, seus
principais vetores (GALVAO et al., 2005; SOARES et al., 2000). Sua transmissdo ocorre
através da picada do carrapato, principalmente o Amblyomma cajennense, porém para
gue a bactéria seja transmitida, ele precisa ficar fazendo seu repasto sanguineo por no
minimo vinte e quatro horas no seu hospedeiro acidental, o homem (ARAUJO et al.,
2015; MONTEIRO, 2014; SILVA, 2009).

Trata-se de uma doenga multissistémica, com periodo de incubagdo médio de
trinta e dois dias, cuja principal sintomatologia clinica, incluem eritema ao redor da
picada do artrépode, podendo desenvolver eritema migratoério e se espalhar para outras
regides corporeas, febre, cefaleia, mialgia, artalgia e mal-estar. Em casos mais graves,
onde nao foi realizado o diagndstico precoce e o tratamento, podem ocorrer o
comprometimento do sistema nervoso e altera¢des oftdlmicas (BARBOSA et al., 2011;
MASSARD; FONSECA, 2011; SOARES et al., 2000).

A babesiose, doenca causada pelo protozoario Babesia microti, possui poucos
registros no Brasil, sendo assim, sua patogenicidade é pouco elucidada. E transmitida
aos humanos através dos carrapatos do género Ixodes, o periodo de incubag¢do varia de
sete a vinte e oito dias. Em relagdo aos sinais clinicos, os principais sao febres
intercaladas, gastroenterite, cansaco facil, anemia, mal-estar generalizado, calafrios e
cefaleia. Em casos mais graves, se ndao diagnosticada e ndo tratada, o ser humano

infectado pode chegar ao ébito (BARBOSA et al., 2011; MONTEIRO, 2014; SILVA, 2009).
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A erliquiose possui como agente etioldgico a bactéria Ehrlichia canis, transmitida
ao homem através do carrapato Rhipicephalus sanguineus, o qual é reservatdrio natural
desta bactéria, podendo ser pela picada do mesmo ou em contato com o sangue
infectado do vetor e uma darea de pele lesionada no homem. Refere-se a uma doenca
multissistémica, atingindo principalmente o figado e o sistema gastrointestinal
(MASSARD; FONSECA, 2011; MONTEIRO, 2014). Dentre os principais sintomas clinicos,
é possivel observar vOmito, ndusea, dor na regido abdominal, ictericia,
hepatoesplenomegalia e diarreias recorrentes. Em humanos ela pode se manifestar sob
duas diferentes formas, erliquiose monocitica e granulocitica, onde a primeira
apresenta-se de forma mais branda, levando a queda na imunidade e a segunda de
forma moderada a grave. O periodo de incubacdo possui em média dez dias e, se ndo
diagnosticada e tratada precocemente, pode levar a faléncia de 6rgaos multissistémica
(BARBOSA et al., 2011; MASSARD; FONSECA, 2011; SILVA, 2009).

A tularemia possui como agente etioldgico, a bactéria Gram-negativa Francisella
tularensis, parasita intracelular de macrdfagos, transmitida ao homem através de
vetores, principalmente os carrapatos e também, através de contato com carcagas de
animais infectados. Dentre as principais sintomatologias clinicas, destacam-se a febre
alta, cefaleia, dor no corpo generalizada, Ulcera, linfonodos reativos, tosse, artralgia,
vOmito, conjuntivite e gastroenterite (MASSARD; FONSECA, 2011; SILVA, 2009). O
periodo de incubac¢do pode variar, sendo de trés a cinco dias e, em alguns casos, pode
chegar até vinte e um dias. Quando diagnosticada e tratada precocemente, o
progndstico costuma ser favoravel (GALVAO et al., 2005; NAKAZAWA et al., 2007).

Por diversas vezes essas zoonoses sdao subdiagnosticadas e, com isso, a
ocorréncia das mesmas resultam em uma alta taxa de letalidade, e dependendo dos
casos, até mesmo de mortalidade. Com isso, evidencia-se a necessidade de elucidar de
uma melhor forma a patogenia dessas doencas infecciosas, as formas de transmissao e
os vetores, para que haja uma linha de raciocinio clinico focada em diagndsticos e
formas de tratamento eficazes, ambos ocorrendo de forma precoce, proporcionando

prognésticos favoraveis (ARAUJO et al., 2015; MASSARD; FONSECA, 2011; SILVA, 2009).
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RESUMO

A dermatologia veterindria é uma 4area de especializacdo médica com grande
crescimento entre os profissionais. Esse aumento expressivo tem se dado por diversos
fatores, mas principalmente pela rapida disseminacdo de alguns agentes infeciosos.
Especialmente, destaca-se o grupo dos fungos. Diante disso, o objetivo desse trabalho é
abordar os principais aspectos clinicos e epidemiolégicos da Dermatofitose Canina, por
meio de uma revisdo de literatura. A dermatofitose é uma doenca bastante comum em
climas quentes e Umidos, e sua incidéncia, varia de acordo com o clima e as esta¢ées do
ano, sendo caracterizada pelo desenvolvimento de lesdes cutdaneas multifocais ou
localizacdo apenas na regido contaminada, tendo como complicacdo a generalizagdo
cronica das lesGes. Portanto, os cuidados para a prevenc¢dao e um diagndstico preciso
para dar inicio ao tratamento adequado sdo indispensdveis para evitar a disseminagao
desta doenga.

Palavras-chave: Microsporum gypseum. Microsporum canis. Revisdao. Trichophyton
mentagrophytes.

1. INTRODUCAO

O Brasil possui o terceiro maior mercado pet do mundo, com uma populag¢ao de
animais domésticos que cresce gradativamente, sendo que nos ultimos anos
ultrapassou 130 milhdes. Seguindo este panorama, ha também um crescimento com os
cuidados com esses animais de estimac¢do, o que faz com que os tutores busquem
profissionais médicos veterinarios mais capacitados, com o intuito de promover saude

para seus animais (MOURA, 2016).
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A dermatologia é uma das especialidades da medicina veterindria que se
expande cada vez mais, devido ao aumento da preocupacao e cuidado com os animais
de estimacao, visto que esses sdo considerados um membro da familia, preconizando a
saude dos mesmos (FERNANDES et al., 2013).

Mesmo com o avango da Medicina Veterinaria, algumas doencas infecciosas e
parasitdrias ainda tém elevada prevaléncia, particularmente em animais domésticos,
como os gatos e os cdes (NEVES, 2011).

As dermatofitoses sdo micoses cutaneas superficiais causadas pelos fungos
dependentes de queratina presente nos pelos, pele e unhas, denominados de
dermatéfitos, dentre os fungos encontrados, englobam-se os Microsporum gypseum;
Microsporum canis; Trichopyton mentagruphytes (NEVES, 2011), que sdo objetos de
estudo do referido trabalho. A doenca é transmitida por meio do contato direto com
pelos dos animais infectados, geralmente acomete cdes e gatos (MENDOZA et al., 2009).

As dermatofitoses sdo consideradas um problema de saude publica, sendo foco
de varios estudos por serem uma das principais enfermidades dermatoldgicas na rotina
clinica, principalmente pelo contato dos animais domésticos com os seres humanos, o
gue pode provocar a contaminacdo de ambos (FERNANDES et al., 2013).

E de suma importancia que o clinico veterinario realize todos os procedimentos
possiveis durante o diagndstico de seu paciente. Dentre as técnicas complementares,
destaca-se o raspado de pele, que auxilia bastante na identificagdo do agente etioldgico.
Durante o tratamento é preciso tomar muito cuidado ao entrar em contato com o
animal, uma vez que a doenga é transmitida aos humanos também (SILVA et al., 2011).

O presente trabalho é de grande interesse aos estudantes de medicina
veterinaria e aos médicos veterinarios por enfatizar, abordagens necessdrias na pratica
clinica. Nota-se que é de extrema valia que sejam realizados estudos referentes aos
aspectos epidemiolégicos, micoldgicos, patogenia, sinais clinicos, diagndstico e
profilaxia das dermatofitoses, visto que a enfermidade canina tem uma grande

casuistica na rotina profissional.
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2. REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1. Definicao

As micoses sdo classificadas em superficiais, subcutaneas e sistémicas, com base
no grau de comprometimento do tecido e local de instauracdo do agente infeccioso.
Diante das micoses existentes, as superficiais possuem maior evidéncia, devido a
frequéncia em que é relatada em humanos e animais, sendo uma das mais incidentes as
dermatofitoses (CANAVARI et al., 2017).

A dermatofitose, comumente conhecida como tinea, € uma doenca cutadnea
contagiosa causada por fungos dermatodfitos, que se apropriam da queratina para se
nutrirem e multiplicar. Existem inumeros estudos sobre essa enfermidade, devido sua
répida disseminacdo e seu carater zoonodtico (FIGUEIREDO et al., 2015).

Os fungos sdo microrganismos que se fazem presentes no meio ambiente, como
no ar, na agua, no solo e na microbiota de animais e humanos. Fazem parte do Reino
Fungi, sdo eucariontes e heterétrofos, podem ser unicelulares ou pluricelulares, sendo
visualizados microscdpica ou macroscopicamente (SILVA; COELHO, 2006).

Estudos indicam a existéncia de mais de 250 mil espécies de fungos, sendo que
em média trezentas participam de processos patolégicos em animais e seres humanos.
Dentre as varias espécies de fungos, os dermatofitos sdo os causadores das
dermatofitoses, visto que essa é uma das micoses que apresenta maior indice de

infeccao (LANA, 2016).

2.2. Etiologia
Os dermatéfitos sdao do reino Fungi e filo Mycota, sdao fungos pertencentes a
familia Arthrodermataceae. Sendo os principais, Epidermophyton floccosum,
Microsporum canis, Microsporum gypseum e Trichophyton rubrum (LANA et al., 2016).
Dentre as trés espécies mais comumente encontradas como as citadas acima, estes sao
diferenciados de acordo com o modo dos macroconideos estruturas de reprodugao
sexuada grandes e dos microconidios estruturas de reproducdo sexuada menores.

Representados na (figura 1) (CAVALCANTE, 2006).
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Figura 1 — Diagrama de caracterizacao micromorfolégica dos principais géneros de

dermatofitos
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Fonte: (FRAGA, 2017).

Esses fungos sdo filamentos, apresentam macroconideos simétricos, com trés a
sete septos de paredes finas, em média possuem seis células, com superficie levemente
rugosa e extremidade proximal truncada e a distal arredondada (MENDOZA et al., 2009).
Microbiologicamente, as espécies dos fungos dermatoéfitos, sdo principalmente
gueratinofilicos, além de serem hialinos, septados, filamentosos, podendo ser também
artroconidiados, capazes de parasitar tecido queratinizado (BAPTISTA, 2015).

Outra caracteristica desses microrganismos é a capacidade ubiqua, que os torna
impossivel de serem erradicados. Além disso, esses se reproduzem de forma assexuada
e possuem a estrutura celular caracterizada por filamentos designados hifas (LOPES;
DANTAS, 2016).

Em cultura, os fungos possibilitam a identificacdo das hifas septadas que formam
o micélio e os conidios. Essa estrutura relacionada a reproducdo assexuada pode diferir
quanto a formacgdao e morfologia (forma, disposicdo, nimero, tamanho) entre as
espécies, o que auxilia na identificacdo delas. Os conidios mais encontrados entre eles
sdo: os microconidios unicelulares e os macroconidios pluricelulares (LANA et al., 2016).

Esses dermatdfitos podem ser classificados também quanto seu habitat primario
(animais, solo ou humanos) em: zoofilicos capazes de provocar uma inflamagdo aguda;
e geofilicos e antropofilicos podendo provocar uma infecgdo cronica e lenta (MEDEIROS;
CREPALDI; TOGNOLI, 2009).

Os fungos reconhecidos como zoofilicos sdo primeiramente isolados em animais,
porém, através do contato direto com os animais contaminados os humanos também,
podem ser alvo destes. Ja os fungos geofilicos tem como receptor o solo e
ocasionalmente contamina animais e humanos. E os antropofilicos restritos apenas aos

seres humanos e raramente infectam os animais (OLIVEIRA et al., 2013).
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MADRID et al. (2012) descreve mais de 20 espécies de fungos queratinoéfilos
capazes de desenvolver dermatofitoses em caes. Diante disso, faz se necessario a
identificacdo da espécie envolvida no desenvolvimento infeccioso, ja que cada tipo de
dermatéfito manifesta uma particularidade epidemioldgica especifica.

Um dos principais fungos causadores da dermatofitose, acomete os cdes é o
Microsporum Gypseum, apresenta colonia filamentosa e pulverulenta, com hifas
septadas hialinas, macronideos em fuso, com paredes finas e controle da célula interior.

Representado na (figura 2) (LANA, 2016).

Figura 2 — Esta é uma fotomicrografia do fungo Microsporum gypseum usando a técnica de
coloragdo azul do lactofenol. Dermatophyte M. gypseum, um habitante natural do solo, pode
causar tinea corporis, tinea capitis em humanos e animais, 1969

Fonte: (GADO, 2019).

Outra espécie bastante conhecida é o Microsporum canis, que possuem
macroconidios no formato de fuso, com paredes rugosas, grossas, hifas na superficie,
apresenta numerosas septagdes podendo variar entre cinco e sete, porém em algumas
ocasides sao visualizadas mais destas. Além disso, possuem coldnia filamentosa, plana,
inverso de coloragdao branca e reverso amarelo-ouro alaranjado. Representado na

(figura 3) (PRADO, 2007).
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Figura 3 — Fotomicrografia do fungo Microsporum canis utilizando a técnica de coloracao com
lactofenol de algoddo azul. M. canis, um dermatéfito zoofilico é freqlientemente encontrado
em cdes e gatos, € uma causa comum de tinea corporis, tinea capitis em humanos, 1969

i v

D -
Fonte: (GADO, 2019).

O fungo da espécie Trichopyton mentagrophytes dispde de duas varia¢des: de
caracteristica antropofilica, um dos causadores de dermatofitose em humanos, possui
col6nias algodonosas ou veludosas, de coloragdo branco amarelo conhecidos como T.
mentagrophytes variacdo interdigitale. E os zoofilicos T. mentagrophytes variacdo
mentagrophytes de textura pulverulenta, com a coloracdo branco amarelo.

Representado na (figura 4) (OLIVEIRA et al., 2015).
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Figura 4 — Cultura contendo o fungo Trichopyton mentagruphytes, 1964. De frente, a cor é
branca a amarelo-bege brilhante ou vermelho-violeta. O género Trichophyton habita o solo, os
seres humanos ou animais e é uma das principais causas de infec¢des de cabelos, pele e unhas,

nomeadamente dermatofitoses, em humanos a cor é branca a amarelo-bege brilhante ou

vermelho-violeta

Fonte: (GADO, 2019).

2.3. Epidemiologia

As dermatofitoses tém sido bastante estudadas e descritas em todo o mundo.
Devido a frequéncia com que os dermatdfitos se multiplicam, esse processo ira variar
de acordo com a distribuicdo geografica, fatores ambientais, idade, sexo e raga, bem
como com a existéncia de variagdes durante as diferentes estacdes climaticas (SILVA et
al., 2011).

Estudos apontam predisposicdes quanto a algumas casuisticas, em relagcdo a
faixa etdria, em que os cdes mais jovens estdo mais susceptiveis devido a imaturidade
do sistema imunolégico. Ja relacionado o sexo pode-se notar que os machos sdao mais
acometidos, entretanto, ndo existe estudos vinculado a predisposi¢do sexual (CECONI
et al,, 2018).

Esses fungos possuem perfis epidemioldgicos diversificados quanto aos
aspectos sazonais, regionais, condi¢cdes higiénico-sanitarias, exposicdo e frequéncia de

contato com animais infectados (LANA et al., 2016).
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Dermatodfitos estdo presentes habitualmente no solo, em seres humanos e
animais. A infeccdo pode ser ocasionada pelo contato direto entre animais, entre
humanos ou entre humanos e animal. Além disso, essa doenca atinge principalmente,
caes que apresentam sua funcdo imunoldgica debilitada, que sejam muito novos ou
velhos e que estejam deprimidos por ficarem mais vulnerdveis a infec¢des crénicas ou
generalizadas, inclusive as dermatofitoses (MEDEIROS; CREPALDI; TOGNOLI, 2009;
PRADO, 2007).

A raca pode ser outro fator predisponente, sendo os cdes da raca Yorkshires, os
mais acometidos pelo Microsporum canis (CECONI et al., 2018). As dermatofitoses
ocorrem mundialmente, com maior a frequéncia em pais tropicais e subtropicais. No
Brasil, a prevaléncia dessa patologia varia de 18 a 20% um elevado percentual diante
das demais micoses (REZENDE et al., 2008).

Na regido Sudeste do Brasil, o M. canis foi o fungo mais isolado em
dermatofitoses de pequenos animais, seguido de Trichophyton mentagrophytes e M.
gypseum. Na regido Nordeste os dermatoéfitos acometeram 13,16% dos cdes e 27,27%
dos gatos avaliados na pesquisa, sendo o género Microsporum o mais isolado, estes
dados ndo diferem do diagndstico humano, onde apontam o M. canis como o zoofilico
mais isolado em Tinea capitis na cidade de S3o Paulo e Fortaleza, respectivamente

(ANDRADE; ROSSI, 2019).

2.4. Patogenia

A infeccdo provocada por esses fungos se da por meio da penetragdao do
dermatéfitos nos foliculos pilosos, a partir de entdo, se inicia o processo de
estabelecimento da infecgdo, quando estes alcangam a cuticula do pelo, através de
enzimas queratoliticas. Além disso, alguns fungos produzem enzimas que irdo facilitar a
invasdao na queratina da epiderme e na pelagem do animal por meio da hidrolise da
gueratina, como: protease, fosfatases, nucleases, lipases e glicosidases (LOPES; DANTAS,
2016).

As queratinas sdo proteinas estruturais “que formam filamentos que fazem
parte do citoesqueleto do queratinécito”, agindo como uma barreira epidérmica,
protegendo a pele contra substancias quimicas, ressecamento, traumatismo fisico e

microrganismos (BOHJANEN, 2013, p. 01).
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Para que essa contaminacao desenvolva as lesGes sdo necessdrias condi¢des
favoraveis para o crescimento e proliferacdo destes, como clima quente e Umido e ph
alcalino. Caso essas caracteristicas ndo estiverem presentes, os esporos fungicos sdo
mecanicamente extraidos, pois ndo podem combater a flora normal da pele, em alguns
casos esses dermatadfitos resistem no pelo do animal até que haja condi¢des étimas para
a infeccdo (LANA, 2016).

Segundo Cavalcante (p.05, 2006)

A exposicdo ao agente ndo garante a infeccdo devido a: remocao
mecanica dos conidios, falta de sucesso na competicdo com a
microbiota normal do animal, propriedades fungicidas dos
acidos graxos produzidos pelas glandulas sebdceas e resisténcia
imunolégica do hospedeiro.

A infeccdo ocorre no tecido queratinizado, por meio da penetracdo nos pelos,
pele e unhas, ocasionando danos a saude do animal, provocando a descamacdo da
superficie epitelial, além da queda do pelo, reacdo inflamatéria e hipersensibilidade,
desenvolvendo as lesGes propriamente ditas. Porém, a manifestacdo clinica dessa
patologia é bastante variada (CANAVARI et al.,2017).

Além disso, na regido da alopecia a contaminacdo ocorre por contato direto ou
por meio de pelos e escamas espalhados pelo ambiente e através de fomites
contaminados (CECONI et al., 2018).

Os fungos crescem do centro da lesdo para as bordas, tornando essas circulares,

com alopecia circinada, centro descamativo, irregular ou difusa e de expansao

centrifuga, com bordos eritematosos e vesiculares (CAVALCANTE, 2006).

2.5. Sinais Clinicos

Frequentemente, as lesdes, se apresentam em formato circular e tem bordas
espessas que formam crostas, deixando os pelos mais fracos e quebradicos. O
diagndstico correto é indispensavel quando se trata de doenca de pele. As afec¢des
cutaneas sdo bastante semelhantes (SOUZA, 2012).

Alguns animais acometidos por dermatofitose sdo assintomaticos, dificultando o
reconhecimento da patologia, consequentemente interferindo negativamente nas fases
de diagndstico, tratamento e de prevencgao, atrapalhando nos cuidados com animal e

ambiente contaminado (MATTIE, 2009).
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Os sinais clinicos dessa patologia, podem variar. As lesGes atingem
principalmente a face, os membros, a cauda e as orelhas, tendo como complicacao a
generalizagdao cronica das lesdes, em que ira afetar todo o corpo do animal, ou até
mesmo podera haver uma cura natural (SILVA, 2013).

O periodo de incubacdo pode variar de quatro dias a 4 semana, sendo que os
sinais clinicos caracteristicos dessa patologia, sdo decorrentes de uma resposta
inflamatdria (CANAVARI et al., 2017).

Durante o processo inflamatério os fungos destroem os pelos e modificam sua
composicdo de queratina, resultando em alopecia com um anel vermelho de
inflamacao, rubor, descamacdo e prurido, geralmente os cades desenvolvem a lesdo em
forma de anel com o cento curado, papulas foliculares, crosta nas bordas, conforme a

(figura 5 e 6) (MATTEI; BEBER; MADRID, 2014).

Figura 5 — Cdo da raca Dachshund, com multiplas lesdes alopecias no dorso e membros
anteriores, provocadas pela dermatofitose
s M gl SR '

Um estudo feito por Ceconi (2018), indicou que as lesdes mais encontradas
durante o diagndstico de dermatofitoses sdao: descamacao (45%), eritema (57,5%),
crostas melicéricas ou hemorragicas (67,5%) e alopecia (100%). Essas lesdes podem ser
multifocais ou localizadas apenas na regidao contaminada, variando de acordo com os

cuidados higiénicos com o animal nesta fase (MENDOZA et al., 2009).
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Figura 6 — Cao com multiplas lesGes alopecias circulares no dorso, provocadas por
dermatofitose.

Fonte: (IMUNOCAN, 2017).

Em um estudo realizado por Cavalcante (p.06, 2006)

Em cdes, as lesdes dermatofiticas podem consistir de
combinagbes de papulas, pustulas, com alopecia focal ou
dispersa, apresentando zonas eritematosas, descamagdo e
crostas. Reagdes de Quérion podem ser visualizadas geralmente
na face, podendo muitas vezes mimetizar piodermites ou
furunculoses.

As reagOes de Quérion também chamadas de dermatofitose nodular sdo
provocadas em recorréncia a processos inflamatdrios agudos, ocasionando
hipersensibilidade, nddulos edematosos, circulares e alopecias, com lesdes profundas,

gue podem ser granulomatosa ou piogranulomatosa (FERREIRA et al., 2006).

2.6. Diagnéstico

Para que o médico veterinario realize o diagndstico dessa doenca, alguns
procedimentos durante a avaliagdo sdo necessdrios, como: anamnese, exame fisico com
inspecdo cutanea, exame com Lampada de Wood, colheita do espécime clinico, exame
microscopico direto e cultura fungica (FIGUEIREDO et al., 2015).

Um exame clinico criterioso, se faz fundamental para diagnosticar a
dermatofitose. Para tanto, se faz necessario a realizagcdo sequencial dos procedimentos
descritos acima. Uma anamnese elaborada te direcionard para a avaliacdo fisica

(auscultacdo, palpacao, inspecao e percussao), tendo em vista que na dermatofitose, os
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sinais clinicos sdo visiveis na pele, de facil percepc¢do durante o exame fisico (ANDRADE;
ROSSI, 2019).

O diagnéstico de dermatofitose apenas na fase do exame fisico através da
inspecao cutanea (sinais clinicos, localizacdo das lesGes, presenca de um fungo
especifico) é muito dificil, pois existem outras dermatopatias que apresentam a mesma
sintomatologia que essa, podendo dificultar a deteccdo da real doenca. Uma
caracteristica que geralmente ocorre nos casos de dermatofitoses sdo as alopecias
circulares, eritematosas com descamacdes, iniciando assim, as suspeitas para o
diagndstico da mesma, a ser realizado nas seguintes fases (RHODES; WERNER, 2014).

Um exame que também pode ser utilizado para a detec¢do das dermatofitoses
caninas é a lampada de Wood criada pelo Robert W. Wood em 1903. Esse teste, indica
através da fluorescéncia nos pelos infectados, por meio da presenca de pteridina uma
substancia secretada pelos dermatdfitos. Esse exame apresenta um resultado rapido,
porém, por ora poderd ser contraditorio em decorréncia de inexperiéncia e
intercorréncias de substancias externas (BOND, 2010).

Uma vez que o diagndstico clinico de dermatofitose canina ndo é totalmente
confidvel, métodos laboratoriais de diagndstico sdo recomendados, a fim de promover
um resultado fidedigno, destacando-se o exame microscopico direto e a cultura fungica,
a partir destes é possivel a realizacdo de varios testes, para a confirmacdo da doenca
(CANAVARI et al., 2017).

Um método laboratorial que também pode ser utilizado é o exame direto com a
microscopia dos pelos e escamas, do hospedeiro. Porém esse método pode apresentar
falso-negativos, e ndo é possivel distinguir a espécie. A amostra deve ser retirada com
uma pinga ou lamina de bisturi flambada e depositada em receptdculo, no laboratédrio,
a amostra é colocada em laminas estéreis com hidréxido de potassio, aquecida através
do bico de Bunsen e realizada a andlise microscépica (BAPTISTA, 2015).

Para o diagndstico da dermatofitose também pode ser executado o isolamento
primario dos fungos em meios de cultura com Agar Sabouraud mais cloranfenicol para
ndo haver o crescimento de bactérias ou Agar Sabouraud com cloranfenicol e
cicloeximida para inibir bactérias e fungos oportunistas, onde sao semeadas escamas e
aliquotas de pelos incubados em temperatura em média de 25 a 28°C e analisadas em

um periodo de quinze dias, para que ocorra o reconhecimento do agente etiolégico
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dessa micose e suas caracteristicas morfolédgicas (relevo, textura, pigmentacdo)
(FERNANDES, 2013).

A partir do isolamento primario dos fungos podem ser obtidos outros estudos
microscoépicos para que sejam identificadas caracteristicas estruturais microscépicas
dos dermatéfitos e diferencia-los dentre os géneros e espécies existentes (CHAVES,
2007).

O Dermatophyte Test Medium (DTM) é um método comercial acessivel para a
pratica veterinaria, que possibilitada o crescimento de dermatéfitos. Os dois meios de
cultura desse método que permite identificar os fungos, sdo: o dgar DTM, um meio de
coloracdo amarela intensa e indica positivo através da alcalinizacdo do ph, alterando a
cor para vermelho. Outro meio é o Agar Sabouraud com glicose, que possibilita o
crecimento de dermatéfitos e de leveduras, onde as colbnias aparecerdao de uma a
guatro semanas (BOND, 2010).

Outro teste a ser praticado é da perfuracao de pelo in vitro com a finalidade de
averiguar se o microrganismo possui a capacidade de degradar a queratina, usando a
mesma como fonte de energia, é realizado em placa de Petri com agar batata, o meio é
incubado em temperatura de 25 a 282C, por um periodo de sete a quarenta dias e
analisado semanalmente os fios de pelo, apds a coloracdo com lactofenol azul-algodao
(CHAVES, 2007).

Além desses, ha também o teste de urease que verifica a presenga desta enzima,
feito a partir da semeadura das colonias de dermatéfitos em tubos com agar-ureia de
Christensen, incubado em temperatura de 25 a 289C por 4 dias, em casos de mudanga
na coloragao do método de amarelo para rosa-escuro, é apontado como positivo (SILVA,
2013).

A prova de requerimentos vitaminicos usado para definir as diferentes espécies
de dermatéfitos, quando os mesmos apresentarem carateristicas micromorfologicas e
macromorfologicas semelhantes, sendo analisado as exigéncias nutricionais de cada

espécie, a partir da repicagem da cepa nos meios agares Trichophyton (BAPTISTA, 2015).

2.7. Tratamento
Estudos apontam que a longo prazo a dermatofitose podera ser eliminada sem

tratamento, entretanto, para evitar os danos (aumento das lesGes, disseminacdo
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exacerbada) provocados por essa enfermidade, devem ser realizados os seguintes
tratamentos: topico e sistémico (LOPES; DANTAS, 2016).

O tratamento tdpico tem uma duracdo de, em média, dois meses e algumas
medidas devem ser tomadas para garantir o seu éxito. Prescreve-se a utilizacdo de
pomadas e lo¢des antifungicas, como: o cetoconazol, miconazol e clotrimazol, além de
antibidticos e anti-inflamatdrios que podem ser por via tdpica — por meio de banhos
com sais — ou oral — este ultimo para casos mais graves. Apds a estagnacao da doencga,
ainda é indicado o uso de xampus a base de clorexidine. Além das medica¢Ges indicadas,
a higiene e cuidado com o local das feridas é crucial, por isso, indica-se cortar o pelo do
animal nas dreas lesionadas (MATTEI, 2009).

Alguns estudos apontam que o banho inicial para a descontaminacdo ndo é
obrigatério, visto que seria uma forma de aumentar a disseminacdo das lesdes, em
contrapartida, outros estudos indicam que a remoc¢do das sujidades da pelagem do
animal, antes do inicio do tratamento (GAMITO, 2009).

Quando apenas o tratamento tépico ndo elimina a dermatofitose devido a
intensidade das lesdes (generalizadas e cronicas), se faz necessario a introducdo da
terapia sistémica. Realizada por meio do uso oral de antifungicos, como: o cetoconazol
(5—-10 mg/kg a cada 12 horas ou 10 — 20 mg/kg a cada 24 horas), fluconazol (2,5 - 5
mg/kg a cada 12 horas ou 5 — 10 mg/kg/dia), terbinafina (em média de 10 — 40 mg/kg/dia
durante 2 a 4 semanas) (LANA et al., 2016).

Entretanto, ndo se deve administrar os antifungicos sistémicos, em casos de
fémeas gestantes, animais com idade menor que 12 semanas. Além disso, esses podem
provocar: vomitos, diarreia, anorexia, hepatopatias, alteragdes gastrintestinais,

devendo ser monitoradas durante o tratamento (GAMITO, 2009).

2.8. Profilaxia
Diante do exposto, se faz necessaria a prevencdo e controle da dermatofitose
canina ja que ela é contagiosa e devido o contato dos cdes com os seres humanos estes
ficam expostos a essa contaminagdo. Alguns cuidados com esses animais sao
importantes, evitar o contato com animais desconhecidos ou que estejam

contaminados, além de medidas higiénico-sanitarias do animal, principalmente a
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secagem do pelo para evitar as condicdes que favorecem o aparecimento da doenca
(LOPES; DANTAS, 2016).

Ja o tratamento ambiental tem o objetivo garantir que ndo ocorra disseminacao
e contaminacdo de pessoas e animais, ja que o contato com o ambiente infectado pode
acarretar essa doenca em individuos ou animais sadios. Diante disso, devem ser
tomadas medidas higiénico-sanitdrias e isolamento dos contaminados para que ndo se
tornem reservatérios fungicos (NEVES, 2011).

Os cuidados profilaticos sdo realizados através de acbes higiénico-sanitarias
adequadas como a desinfeccdo (com dlcool 70% e hipoclorito de sédio 1%) de
superficies de contato como: pisos, instalacdes, utensilios, tapetes, toalhas, cobertores
e outros objetos dos animais e humanos para se evitar a contaminacao dos mesmos e o
isolamento de animais infectados (LOPES; DANTAS, 2016).

Além da técnica de desinfeccdo descrita acima, para evitar a propagacdao podem
ser realizados outros procedimentos, como a aspiracao dos pelos dos animais, limpeza
domeéstica com lixivia com diluicdo de 1:10 por 10 minutos e aplicacdo de spray de
enilconazol e imaverol (GAMITO, 2009).

Também é importante prevenir a doencga por meio de vacina, responsavel por
deixar o organismo do cdo mais forte, combatendo mais facilmente a infec¢do do fungo.
E essencial, também, que o pelo do animal seja higienizado e seco. E ndo permitir que
ele tenha contato com outro do qual ndo se sabe a procedéncia (PALUMBO et al., 2010).

Essas vacinas possuem antigenos capazes de combater o fungo M. canis, com
trés doses com intervalos de quatorze dias, aplicada de forma intramuscular em caninos,
além, das doses preventivas indicadas a partir dos trés meses de idade e a vacina anual,
sendo que, a vacina mais utilizada na pratica clinica é a Biocan M, com dosagem de 1 ml

por animal, de acordo com a (figura 7) (MATTIE, 2009).
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Figura 7 — Vacina Biocan M, utilizada no combate a dermatofitose

Fonte: INTERSUL, 2019.

3. CONSIDERACOES FINAIS

A dermatofitose é uma micose fungica que atinge tanto os cdes quanto outros
animais, quanto os seres humanos que mantém contato com esses animais infectados.
Devido sua grande frequéncia de multiplicacdo, vem sendo objeto de varios estudos.
Essa infeccdo é causada por fungos dermatofitos, em especial os do género
Microsporum gypseum; Microsporum canis; Trichophyton mentagrophytes. E
provocando lesdes na pele e nos pelos destes animais e humanos.

O controle e a prevengdo sdo indispensaveis, visto que essa patologia vem
aumentando significativamente, devido ao contato intimo dos seres humanos com os
animais domésticos. O diagndstico preciso, evitard maior contaminacdo de outros
animais e eventualmente maiores danos. Sendo assim, o médico veterinario é o
responsavel por realizar este diagnostico, através de estratégias e exames clinicos que
possam identificar os dermatofitos e assim prescrever o tratamento adequado.

Portanto, é de extrema importancia que o Médico Veterinario tenha
conhecimentos acerca dessa doencga, principalmente em relagcdao aos diagndsticos,
tratamentos e prevengdao, para que o animal seja diagnosticado corretamente,
estabelecer o tratamento adequado e informacgdes seguras para os donos, evitando uma

disseminacdo dessa doenca.
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RESUMO

A Doenca de Marek é uma alteracao linfoproliferativa de aves, provocada por um virus
da familia Herpesviridae, caracterizada por acometer células musculares musculos, da
pele, visceras, iris, gonodas e nervos periféricos. Este trabalho trata-se de uma revisdo
de literatura em que se descreve as principais caracteristicas epidemiolégicas da Doenca
de Marek. Na ocasido em que as barreiras sanitarias estdo com maior exigéncia,
recomendando novos sistemas para criacdo das aves, este estudo demostra a
importancia de saber mais sobre esta enfermidade e com isso compreender que no
ambiente sanitario é fundamental a execucdo eficiente de programas de biosseguranca.
Com um conhecimento melhor desta enfermidade pode-se detectd-la de forma precoce
e antecipar as agdes de controle e prevengdo, evitando assim prejuizos nas industrias
avicolas.

Palavras-chave: Avicultura. Epidemiologia. Mardivirus. Ornitopatologia.

1. INTRODUCAO

Em meio a performance que o agronegdcio brasileiro contém, a avicultura
industrial desempenha funcdo notdria e possui niveis elevados na produtividade,
sobretudo devido a tecnificagcdo. As condi¢des climaticas adequadas, vasta extensao
territorial, grande mercado consumidor, baixo custo de produgao devido a abundancia
de insumos como graos, sistema de integracao consolidado, industrias modernas
disponibilidade de mao-de-obra, faz com que o pais possua caracteristicas cruciais que

permitem o desenvolvimento da producao aviaria.
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Independente do sistema de producdo escolhido, a saude das aves esta
relacionada a aplicagao de bom mecanismo de manejo, e investimentos em nutrigao é
fundamental para que a producdo avicola continue avancando e para que a
potencialidade das aves seja ao maximo aproveitado.

O crescimento da avicultura aumenta a exigéncia por tecnologias e se nao
realizadas de forma correta, resulta em uma maior susceptibilidade aos agentes
patogénicos. Essa exposicdo ao agente, aliada aos erros de manejo podem levar a uma
imunossupressao da atividade do sistema imunoldgico. Pois a criacdo de aves de forma
exacerbada beneficia a disseminacdo do virus entre os animais. No caso de
enfermidades imunossupressoras de carater infeccioso, a doenca de Marek esta entre
as de maior destaque.

A Doenca de Marek é uma doenca linfoproliferativa altamente infecciosa que
afeta principalmente galinhas, causada por um herpes virus é caracterizada pela
infiltracdo de células em um ou mais dos nervos periféricos, nas gbnadas, iris, visceras,
musculo e pele. O agente etioldgico dessa enfermidade esta distribuido na maioria dos
paises criadores de aves e certamente, todos os lotes de aves passam por algum dano
causado pela doenca. No Brasil o diagndstico tem sido tanto em matrizes quanto em
aves para abate e em poedeiras.

O objetivo desse trabalho foi realizar um levantamento bibliografico sobre a
enfermidade de Marek, visto sua importancia para a avicultura, e assim abordar os
principais aspectos epidemioldgicos com o intuito de esclarecer as melhores formas de

controle e prevengdo para evitar os indices de prevaléncia e incidéncia.

2. REVISAO DE LITERATURA - DOENCA DE MAREK

2.1. Definicao
Identificada pela infiltracdo de células um ou mais dos nervos periféricos,
gonadas, iris, visceras, musculos e pele a DM causada por um Herpesviridae, é uma
doenca linfoproliferativa altamente infecciosa que afeta principalmente galinhas (Gallus
gallus domesticus). Tendo como sinal clinico particular a paresia uni ou bilateral das

pernas (BARBOSA e CANAL, 2009; NAIR e SCHAT; 2013).
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Na industria avicola essa doenca tem um impacto econGmico extenso, pelo
aumento da mortalidade, condenacdo de carcacga, custos de vacinacdo e perda na
producdo de ovos (LANDMAN e VERSCHUREN, 2003; SCHAT e WITTER; 2003; NAIR e
SCHAT; 2008). A criacdo intensiva de aves beneficia uma rapida disseminacdo do virus
provocando assim a infeccdo dos animais por inalagcdo da poeira contaminada com o

virus (FRANCO; ROEHE; VARELA, 2012).

2.2. Historico

O primeiro relato da doenca foi feito em 1907 na Hungria pelo patologista
médico veterinario Jézsef Marek. que observou a paralisia de asas e pernas de galos e
relacionou a uma acdo inflamatdria de nervos periféricos, inicialmente designando-a de
polineurite. Posteriormente, essa doenca foi renomeada em consideracdo ao médico
veterinario que descobriu a enfermidade (SILVA, 2016).

Em 1914 nos EUA, Nova Zeldndia, Gra-Bretanha, Holanda e varios outros paises
foram reconhecidos surtos da doenca. Durante o século XX quando a avicultura
industrial apresentava um crescimento significativo, foi quando a doenca alcangou
maior importancia (NAIR e SCHAT, 2008; BARBOSA e CANAL, 2009).

Alguns anos depois descobriu-se que os tumores linfoides compreendiam uma
enfermidade infecciosa causando lesdes nos nervos periférico e ganglio espinhal assim
como as neoplasias linfoides dos ovarios e acometendo outros drgdos viscerais (SCHAT

e WITTER, 2003).

2.3. Agente etioldgico

Pertencente a familia Herpesviridae da subfamilia Alphaherpesvirinae do género
Mardivirus, ou simplesmente virus da doenca de Marek (VDM) (BAATEN, BUTTER e
DAVISON 2004). Esse virus possui DNA de fita dupla apresentando um genoma linear,
composto por volta de 160 a 180 mil pares de bases. O VDM possui um envelope lipidico
e mesmo sendo sensivel a maior parte dos desinfetantes e detergentes ele apresenta
grande resisténcia e longevidade no meio ambiente. Podendo sobreviver em
temperatura ambiente por 16 semanas, no entanto em temperaturas mais baixas
mostra uma resisténcia, em sistemas de criagdo com ambientes fechados a doencga pode

agravar durante o inverno (TULMANN et al., 2000; OIE, 2010).
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Sdo descritos na literatura trés sorotipos do VDM. O sorotipo 1 (oncogénico)
abrange as amostras virulentas do virus e algumas cepas de vacina. O sorotipo 2 (ndo
oncogénico) compreende o virus de galinhas clinicamente normais. E o sorotipo 3 (ndo
oncogénico) é comum em perus, sendo cepas mais utilizados para a producdo de vacinas
contra a doenga de Marek em galinhas (BAATEN, BUTTER e DAVISON 2004).

As amostras do sorotipo 1 sdo divididas em quarto patotipos de acordo com a
sua capacidade de causar neoplasias, sendo elas: cepas de baixa patogenicidade, cepas
de baixa viruléncia, cepas de alta viruléncia, jd os danos prolongados ou definitivos dos
tecidos podem ser causados devido a cepa de altissima viruléncia (SCHAT e WITTER,

2003).

2.4. Epidemiologia

Em 1914 nos EUA, Nova Zeldndia, Gra-Bretanha, Holanda e varios outros paises
foram reconhecidos surtos da doenca (NAIR, e SCHAT, 2008; BARBOSA e CANAL, 2009).
No Brasil o VDM tem ocorrido em matrizes, poedeira e frangos de corte. Presente em
todos os paises do mundo, o crescimento da producdo associado a modernizacdo da
industria avicola requer uma atencdo maior a saude dos viveiros, pois a producdo de
frangos ocorre normalmente em sistemas intensivos, concentrando muitas aves em
uma determinada area. Tornando-se assim propicio para a disseminacdo, perpetuacao
e multiplicacdo de varios patdgenos levando a um episddio de surtos de enfermidades
gerando prejuizos econdémicos a industria avicola (SESTI, 2004).

De acordo com Torres (2017) citado por Abreu et al, (2016) foi diagnosticado
casos de DM em uma propriedade em Carabepeus no municipio do Rio de Janeiro com
criagdo de sistema extensivo, mesmo as aves sendo vacinas no primeiro dia de vida. A
utilizacdo de medidas sanitarias mostra que é preciso adotar todas as medidas de
controle e prevencao, pois a vacinagao por si s6 ndo controla a doenga.

Ja em relagdo a cadeia epidemioldgica temos que as aves podem ser portadoras
do VDM, espalhando-o permanentemente nas instalagdes. Um dos principais meios de
transmissdo sao penas e as fezes, que perduram infectando por meses os galpdes. A
elimina¢dao do VDM ao ambiente se da apds sua entrada no organismo animal podendo

ter inicio a partir da segunda (SCHAT e WITTER, 2003; SILVA, 2016).
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O VDM dispde de um mecanismo de se espalhar na natureza, os hospedeiros sdo
contaminados independentemente da imunidade vacinal ou presenca de anticorpos
maternos e desenvolve uma latente resistente a infeccdo. Muitas galinhas tornam-se
portadoras assintomaticas pois ndo apresentam sinais clinicos caracteristicos do DM,
transmitindo o virus ininterruptamente para outras aves continuando persistente
durante todo o ciclo de vida (WITTER 2000; SCHAT e WITTER, 2003; OSTERRIEDER et al.,
2006; BARBOSA e CANAL, 2009; OIE, 2010; MOREIRA, SANTQOS, DIAS 2008; NAIR e SCHAT
2013).

O virus vai se replicar pela primeira vez no foliculo das penas, durante a nova
formacdo de empenamento vai ocorrer uma descamacdo de células epiteliais, essas
células infectadas vao contaminar o ambiente. Isto contribui para uma continua
contaminacdo do galpdo durante varios meses Parte da poeira do galpdo é composta
por células descamadas vdo permear nas vias respiratéria através da inalacdo de
particulas infectadas, essas particulas vao diretamente para o pulmao (BACK, 2004;
SILVA, 2006; SILVA, 2016).

Embora o virus possa persistir por longos periodos no meio ambiente, em alguma
das fases de suas vidas, todas as aves acabaram tendo contato com o agente tornando-
se um desafio, pois os pintos infectados comegam a excreta o virus apds duas semanas
(SCHAT e WITTER, 2003; OSTERRIEDER et al., 2006; OIE, 2010; NAIR e SCHAT, 2013).

Ap0s a ave ser infectada o periodo de transmissdo do virus sera de 2-4 semanas,
embora esse periodo possa ser por toda a vida, algumas aves podem ndao manifestar
sinais clinicos caracteristicos, o que as tornara portadoras assintomaticas. Além das
galinhas codornas, perus e faisdes também s3ao hospedeiros susceptiveis (SCHAT e
WITTER, 2003; GRIEBELER, 2005; BARBOSA e CANAL, 2009; OIE, 2010; NAIR e SCHAT,
2013).

2.5. Patogenia
A doenca de Marek tem uma patogenia complexa e ndo é compreendida
totalmente. A transmissao do virus acontece por via respiratdria, através da inalagao de
poeira contaminada com descamacgdes de pele contendo o VDM infectante e livre de
células. Apds infectar os macréfagos locais, o virus ird se replicar primeiramente nas

células epiteliais do trato respiratdrio (NAIR e SCHAT, 2013).
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Apds a infeccdo o VDM é transportado a partir dos pulmdes sistemicamente e
vai para os tecidos linfoides do timo, baco e bursa de Fabricius, apds infectar os linfdcitos
aproximadamente 3-7 dias o virus atinge seu pico de replicacdo. Uma resposta imune
humoral é mediada por células durante a infeccdo, os anticorpos tém um papel
importante na reducdo de niveis de infeccdo em pintinhos (BARBOSA e CANAL 2009).

Durante a fase citolitica o desenvolvimento de anticorpos é decisivo para o
resultado da infeccdo. Pois durante essa fase as alteracoes da resposta imune vao adiar
o estabelecimento da laténcia, estendendo a infecc¢do, e por consequéncia a destruicao
de células imunes (SCHAT e WITTER, 2003).

Depois que ocorre a fase citolitica o VDM vai promover uma infecgdo latente em
linfdcitos, particularmente células T CD4+, e nas CD4-CD8-, CD8+ e em e linfécitos B. O
VDM ¢é rigorosamente associado a células, sendo assim as particulas virais sdo
produzidas unicamente pela replicacdo nos foliculos das penas. Apds replicacdo do virus
no epitélio do foliculo da pena, de 7-14 dias pds infeccdo o virus é excretado no meio
ambiente Os linfécitos T das aves geneticamente suscetiveis se tornam alvos para
modificagcGes neoplasicas, e consequentemente a formacgdao de tumores linfomatosos
em orgaos viscerais (VENUGOPAL, 2000; SCHAT e WITTER, 2003; OSTERRIEDER et al.,
2006; NAIR e SCHAT 2013).

A terceira fase de infeccdo é caracterizada por uma infec¢do secundaria,
envolvendo o sistema nervoso. Sdo detectadas nesta fase, lesdes inflamatérias. A partir
do 12° dia apds infecgao sao formados linfomas malignos de linfocitos T, denominando
assim uma quarta fase da infec¢dao (OSTERRIEDER et al., 2006; NAIR E SCHAT, 2013).

A infeccdo por VDM em galinhas é decorrente de aves portadoras e
disseminadoras constantes do virus no meio ambiente. A forma de paralisia transitdria
provocada pela infeccdo do sistema nervoso central manifesta sinais clinicos
neuroldgicos dominantes. Estirpes de alta viruléncia do VDM tem sido relacionado aos
episédios de forma aguda da doenca a qual tem se mostrado cada vez maior em
ocorréncia (SCHAT e WITTER, 2003; OIE, 2010).

Apds a ave ser infectada o periodo de transmissao do virus sera de 2-4 semanas,
embora esse periodo pode ser por toda a vida. Algumas aves podem n3ao manifestar
sinais clinicos caracteristicos, o que as tornara portadoras assintomaticas. Com o quadro

de imunocompeténcia vai diminuir a expressao viral o que induzira a laténcia (BARBOSA
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e CANAL, 2009; OIE, 2010; NAIR e SCHAT, 2013; SCHAT e WITTER, 2003; HEIDARI et al.,
2010).

2.6. Sinais Clinicos

Para Schat e Witter (2003) a doenca apresenta-se como cldssica ou aguda. Na
classica 8-12 dias apds a exposicdo as aves vao apresentar sinais como: ataxia, paralisia
flacida de membros e pescoco. Esses sinais podem permanecer por 1-2 dias as aves
podem apresentar uma completa e rapida recuperagao, no entanto poucas semanas
depois por causa dos linfomas elas podem sucumbir. J& na forma aguda apds o inicio dos
sinais de paralisia as aves morrem entre 24-72 horas.

Ha alteracdo dos nervos periféricos, pode estar acompanhada de paralisia
completa de uma ou mais terminag¢Ges como mostra a (figura 1). O comprometimento
do nervo vago pode provocar altera¢gdes do papo. Normalmente os primeiros sinais

notados sdo as posturas incomuns e incoordenacao das aves (CANAL e SILVA, 2000).

Figura 1 - Paralisia resultante de processo inflamatdério nos nervos periféricos de corrente de
infecgdo pelo virus da Doenca de Marek

Fonte: SILVA (2016).

E também associada a contaminacdo da inervagdo ocular que é capaz de

provocar cegueira com o comprometimento da iris e perda da capacidade de adaptacao

PRINCIPAIS DOENGAS INFECCIOSAS E PARASITARIAS 173
DE IMPORTANCIA EM MEDICINA VETERINARIA



1

a vivacidade da luz. A pupila pode se modificar e, em fases avancadas, torna-se apenas
um pequeno ponto (BARBOSA e CANAL, 2009).

Em aves em que o curso da doenca é prolongado sdo observados sinais clinicos
ndo especificos como anorexia, perda de peso, diarreia. Por ndo conseguirem se
locomover até os bebedouros e comedouros essas aves sofrem um quadro de
desidratacdo levando a morte (SCHAT e WITTER, 2003).

Maior incidéncia da doenga e mais linfomas viscerais estdao relacionadas com
cepas de surtos agudos. A mortalidade precoce, paralisia transitéria e sinais clinicos sdo
reduzidos pelos anticorpos maternos. A severidade da DM é ocasionada por alta
concentracdo de aves, fatores ambientais, infeccbes intercorrentes e micotoxinas

(CANAL e SILVA 2000).

2.7. Achados anatomopatoldgicos
S3o observadas lesGes nos nervos periféricos como ganglios e medula espinhal
gue se caracterizam por apresentar coloracdo cinza ou amarelada e perda das estrias
transversais. Lesdes ndo neoplasicas: sdo lesdGes degenerativas da medula dssea e
visceras, lesGes de pele: provocam ruptura da pele, tumores linfoides: sdo encontrados
em qualquer lugar, principalmente nos rins, figado, pulmao, coracdo, gobnadas e Bursa

de Fabricio (SCHAT e WITTER, 2003).

Figura 2 — ave macho, nervo isquiatico, lado direito mais espesso se comparado com o
direito, o nervo isquidtico apresentava infiltrado de linfoblastos, linfécitos pequenos, médios,
plasmacitos e macréfagos, polimorfismo
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Fonte: SILVA (2016).

2.8. Diagnéstico

Baseia-se nos sinais clinicos, achados anatomopatoldgico, epidemiologia. As
lesdes mais sugestivas da DM sdo: descoloracdo da iris, irregularidade da pupila,
tumores linfoides sem o envolvimento da bursa de Fabricius em aves com mais de 16
semanas. Aves com menos de 16 semanas apresentardo tumoreslinfoides no figado,
coracdo, gonada, pele, musculos e proventriculo (SCHAT e WITTER, 2003). Exame
histolégicos devem ser incluidos, pois este aponta uma mista populacdo de linfécitos

grandes e pequenos, plasmécitos, macréfagos e plasmécitos em tumores na DM. Os
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tumores e os tipos de células vao variar com a viruléncia do virus e o estagio da doenga
(SCHAT e WITTER, 2003).

Exames laboratoriais como PCR e imunohistoquimica sdo usados para detectar
antigenos nas lesGes e relacionar o agente com a presenca dessas lesGes além de
efetuar o monitoramento do VDM nas populacdes de aves. Além disso varias técnicas
laboratoriais como a deteccdo de anticorpos especificos através de testes de
imunofluorescéncia, agar gel e ELISA também sdo utilizados (SCHAT e WITTER, 2003;
YUNYS, JAROSISKI, SCHAT, 2004; ISLAM et al., 2004; BAIGENT et al., 2005;
ABDULCAREEM et al., 2006).

Para fazer a caracterizacdo do virus ou a producdo de vacinas o virus é isolado e
multiplicado em cultivos celulares. Células de rim de galinha sdo usadas para fazer o
isolamento do sorotipo 1 e para o sorotipo 2 e 3 usa-se o fibroblasto do embrido de
galinha. O virus tem uma resistente ligacdo com as células vidveis, apesar de ser
encontrado em células da pele, fezes e foliculo das penas (CANAL e SILVA 2000; SCHAT
e WITTER, 2003).

2.9. Diagnostico Diferencial
Os tecidos lesionados devem ser enviados para exames histopatolégicos sendo
necessario estabelecer diagndsticos diferenciais, pois as lesdes da DM e sinais clinicos
pode ser confundida com a Reticuloendoteliose e Leucose aviaria, o que vai diferenciar
essas doencas é a idade das aves acometidas o grau e o local das lesGes. Na Leucose
ocorre a formacdo de tumores na bolsa cloacal com metdstases em outros tecidos e
orgaos abdominais. E na Reticuloendoteliose esporadicamente o virus pode causar a

formagao de tumores de evolugdo lenta (BACK, 2004; NAIR e SCHAT, 2008).

2.10. Prognostico
O prognostico da doenca é desfavordvel, apds o aparecimento dos sinais clinicos

os animais afetados morrem dentro de 24-72 horas em fungdo da caquexia pela falta de

alimentagdo. (SCHAT e WITTER, 2003; GIMENO, 2009; OIE, 2010; SCHAT; NAIR, 2013;).

2.11. Medidas de prevencéao e controle
Por ndo existir tratamento para a DM, devem ser tomadas medidas de controle

e prevencgao juntamente com a vacinag¢ao a qual tem o objetivo de evitar que as aves
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adoecam ou morram e assim reduzir as perdas na producdo e produtividade (CANAL e
SILVA, 2000; MORAES e SALLE, 2009).

Medidas de biosseguranca como a limpeza dos equipamentos, desinfeccdes dos
galpbdes, remocdo da cama evitando a reutilizacdo em lotes sucessivos, evitar
alojamento de aves de diferentes idades, todas essas medidas tém como objetivo evitar
a contaminacdo e a disseminacdo de doencas para novos lotes. Foi um marco na
medicina aviaria o desenvolvimento da vacina, pois foi a primeira vacina contra doencas
neoplasicas (VENUGOPAL, 2000; SESTI, 2005).

O uso da vacina ndo é para prevenir a infecdo, mas para precaver a formacao de
tumores. Apenas respostas de anticorpos sao induzidos pelas vacinas inativadas. Para
gue haja uma protecdo contra a replicacdo precoce do virus virulentos nos érgaos
linfoides e uma reducdo no nivel de infeccdo latente faz-se o uso de vacinas com virus
vivo. Por apresentar pouca patogenicidade residual vacinas recombinantes oferecem
mais vantagens (VENUGOPAL, 2000; SCHAT e WITTER; 2003).

As vacinas disponiveis apenas na forma associada a células sdo do sorotipo 1 e 2
ambas reduzem o nivel de infeccdo latente e protegem contra a precoce replicacdo do
virus nos érgaos linfoides, embora a vacina do sorotipo 1 atenuado induz uma resposta
imune mais efetiva. Ja a do sorotipo 3 sdo disponiveis na forma livre quanto associada &
célula. A exposicdo precoce das aves aos virus virulentos, faz com que ocorra uma
cobertura vacinal incompleta (SCHAT e WITTER; 2003; OSTERRIEDER et al., 2006;
SANTOS; MOREIRA; DIAS, 2008; OIE, 2010; SCHAT e NAIR, 2013).

A vacinagdo é realizada de duas formas, em embrides com 18 dias com doses
maiores de 1.000 unidades formadoras de placas ou via parental no primeiro dia de vida
do pintinho é necessario 7 dias pds- vacinagdo para que haja uma imunidade
estabelecida. Dessa forma apresenta prote¢ao de 90% (CANAL e SILVA, 2000; WAKENELL
et al, 2002).

A estratégia de vacina¢do nao foi muito eficiente em impossibilitar a evolugao do
virus no sentido de maior viruléncia Apesar de que tenha atingido sucesso em reduzir as
perdas relacionadas a doenga. Alguns fatores como, estresse, idade de vacinagao, local
de administracdo, revacinacdo pode interferir na eficiéncia da vacinacdao (LADMAN e

VERSCHUREN, 2003; NAIR et al, 2005).
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Todos esses fatores podem afetar a imunidade das aves vacinadas, tornando-as
suscetiveis as infeccdes de campo a vacinacdo se torna essencial para a prevencao e
controle da DM, apesar de que as praticas de biosseguranca e resisténcia genética sejam
importantes e possam assumir um papel maior devido as limitacbes crescentes da
vacinacdo. O armazenamento inadequado, pode prejudicar a eficacia da vacina. O titulo
viral das vacinas vivas reduz devido a inativacado do virus ao longo do prazo de validade

do produto (OIE, 2010; CANAL e VAZ, 2012; NAIR e SCHAT, 2013).

3. CONSIDERACOES FINAIS

A intensificacdo da avicultura agregada a condicdes e praticas de manejo muitas
vezes ndo sdo eficazes contra agentes patogénicos. A imunossupressao tem importancia
significativa na producdo comercial avicola, sendo que o Herpes virus é altamente
imunossupressor, sendo assim, existem grandes perdas econdémicas, decorrente da
exposicdo de aves a esse agente, levando-a queda no desempenho zootécnico e a
vulnerabilidade a infeccdo secundarias. E por esse motivo que a prevencio e controle é
de extrema importancia para avicultura.

Partindo do pressuposto, que até o momento, pouca informagdo existe sobre
esse assunto é importante que se fagca novos estudos onde as informacoes geradas serdo
de suma importancia para industria da avicultura, instituicdo de pesquisa e
universidades gerando assim um avan¢o do conhecimento e elucidagdo de processos

bioldgicos.
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RESUMO

A Erliquiose monocitica canina é conhecida popularmente como "doenca do carrapato".
E uma hemoparasitose provocada pelo carrapato marrom ou vermelho (Rhipicephalus
Sanguineus), infectados por bactérias do género Ehrlichia. Sendo encontrado
frequentemente em 4dreas tropicais e sub-tropicais através de sua distribuicdo
geografica. E uma doenca infecto-contagiosa, onde a transmissdo se da através do
carrapato contaminado, que leva a bactéria de um cdo infectado para outro saudavel
durante o repasto sanguineo. A bactéria infecta as células mononucleares que se replica
por fissdo bindria dando inicio a doenga. Apds sua infecgao, a E. canis leva as fases aguda,
subclinica, e a fase crénica da doenca. Ha grandes riscos de o animal ser levado a ébito
durante a fase crbnica, devido ao diagndstico tardio por se tratar de uma doenca
silenciosa em sua fase assintomatica. A erliquiose é uma doenga com alta incidéncia na
rotina clinica veterinaria, devido a este fator, estd revisdo tem como objetivo elucidar as
particularidades sobre essa enfermidade, dando aten¢cdo aos meios de controle e
prevencdo de seus vetores.

Palavras-chave: Carrapato. Controle. Erlichia canis.

1. INTRODUCAO

Os cdes (Canis familiaris) sdo um dos mais populares e procurados animais de
estimacao, sendo considerado como o melhor amigo dos seres humanos. Sua utiliza¢do
vem crescendo como cdes policiais e para tratamentos terapéuticos de pacientes

humanos em doencas limitantes como cancer. Nessa ultima situagdo proporcionam um
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bem-estar e uma melhora psicoldgica considerdvel. Sdo, portanto, animais de grande
importancia na populacdo, por serem animais socidveis e com grande capacidade
auditiva e olfatéria. No Brasil a procura de cdes como animais domésticos vem aumento
cada vez mais, de maneira significativa, pois atualmente tem sido considerados
membros da familia, onde vérios casais optam por criar um animal de companhia, ao
invés de ter um filho. Isso faz com que os proprietarios acabem tomando mais cuidado
com a saude de seus pets.

Ter um animal em casa requer tempo, atencdo, investimento, exigindo dos
proprietarios algumas obrigacdes como idas ao veterindrio, banho, vacinas e
vermifugacdo atualizadas, alimentacdo adequada e de boa qualidade e realizar o
controle de ectoparasitas como pulgas e carrapatos por meio de medidas que estdo no
mercado, como uso de carrapaticidas, coleiras, produtos tdpicos (pour-on) e a
dedetizacdo do ambiente, sendo proporcionando ao animal um maior bem-estar.

Os carrapatos sdo de grande importadncia aos cdes, pois sua presenca no animal
pode causar um grande desconforto como coceira, vermelhiddo na pele pela picada e
além de serem transmissores de algumas doengas, que variam seus sintomas e
tratamento de acordo com seu patégeno. No Brasil as doencas relacionadas aos
carrapatos mais conhecidas sdo: febre maculosa, doenca de Lyme, anaplasmose,
babesiose, tularemia, e a erliquiose canina.

O foco deste trabalho é levantar dados bibliograficos sobre a erliquiose
monocitica canina (EMC), que é uma doenga infecciosa, de cardter multissistémico
descrita mundialmente, que acomete animais domésticos, selvagens e humanos,
possuindo como agente etiolégico, uma bactéria intracelular obrigatéria. E uma
enfermidade muito importante na clinica médica de pequenos animais, devido sua alta
taxa de morbidade e mortalidade sendo responsavel pelo comprometimento de

diversos caes.

2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Definicao

Erliquiose Monocitica Canina (EMC) é uma doenca infectocontagiosa transmitida

pela mordida do carrapato Riphicephalus sanguineus durante o repasto sanguineo. O
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carrapato marrom ou vermelho, se infecta com a bactéria Riquétsia Erhlichia sp, quando
se alimenta do sangue de um c3o acometido pela doenca, onde leva a bactéria para um
c3o sauddvel. E descrita como uma das principais doencas infecciosas que acomete c3es
em varias partes do mundo (PEREZ et al., 1996).

A EMC ja recebeu varios nomes, dentre eles estdo: Riquétsiose Canina;
Pancitopenia Tropical Canina; Tifo Canina; Febre hemorragica canina; Sindrome
Hemorrdgica Idiopatica; Moléstia do Cao Rastreador (BREITSEHWERDT, 1997; JONES et
al., 2000).

2.2. Histérico

A Erliquiose é relatada em grande parte das regides tropicais e subtropicais de
todo mundo (ETTINGER & FELDMAN, 2004). Na Armada Americana, ocorreu uma
epizootia da erliquiose canina, durante a guerra do Vietnd, acometendo muitos caes
militares, onde recebeu o nome de pancitopenia tropical canina, apresentando sintomas
caracterizados por anemia, leucopenia e epistaxes. Sua primeira descricdo ocorreu na
Argélia, por Donatien e Lesquard em um cdo pastor alemdo, nomeado de Ehrlichia Canis
no ano de 1945, na cidade de Maskovsky (HUXSOLL et at., 1970).

De acordo com Megid (2016 cap.09) acredita-se que R. sanguineus chegou ao
Brasil através de colonizadores europeus a partir do século 16, quando exportavam
animais domésticos do continente africano.

No Brasil a doenca foi relatada pela primeira na cidade de Belo Horizonte (COSTA
et al.,1973). Posteriormente, foi descrito que aproximadamente 20% dos caes atendidos
em hospitais e clinicas veterindrias de Estados das regides Nordeste, Sudeste, Sul e

Centro-Oeste foram acometidos pela enfermidade (LABARTHE et al., 2003).

2.3. Agente Etioldgico e Vetor
Os micro-organismos que estao associados com a EMC incluem: Erlichia canis, E.
chaffeensis e Neoricketssia risticii. Um cdo pode ser infectado por mais de um agente da
erliquia, comumente a outros patégenos que também sdo transmitidos pelo carrapato
(KORDICK et al., 1999).
Para Ettinger e Feldeman (2004. P, 1330) a E. canis é o mais comum destes

agentes onde o quadro clinico da doenca é mais agravante.
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As bactérias do género Ehrlichia sdo micro-organismos intracelulares
obrigatdrios para as células mononucleares maduras ou imaturas de mamiferos como
os mondcitos, macréfagos, linfocitos, os neutréfilos e das células endoteliais. O micro-
organismo infecta as células de glandulas salivares e do epitélio intestinal nos carrapatos
(MEGID etal., 2016). Pertence a ordem Rickttsiales, familia Anaplasmataceae, do género
Ehrlichia (DUMLER et al., 2001).

A transmissdo da Ehrlichia canis ocorre com a participacdo de um vetor, o
carrapato Rhipicephalus Sanguineus (COUTO, 1998; ALVES et al.,, 1994). O micro-
organismo ndo é transmitido via transovariana no carrapato, sendo assim, os carrapatos
gue ndo sdo expostos devem parasitar um cdo acometido pela doenca em sua fase
aguda, para se tornar infectante e transmitir a doenca (NELSON & COUTO, 1992).

A infeccdo canina provavelmente ocorre quando as secrecbes salivares do
carrapato contaminam o ponto de fixagao durante a ingestao de sangue em um repasto.
A infeccdo pela E. Canis também pode ser introduzida em cdes suscetiveis por meio de
transfusdo sanguinea (ETTINGER & FELDEMAN, 2004).

A E. canis invade os leucécitos mononucleares, onde se multiplica por divisdo
binaria. O micro-organismo se instala no citoplasma celular e se reproduz no interior de
fagossomos na forma de corpusculos iniciais que se unem para formacdo da morula
(ALMOSNY & MASSARD, 2002). Acredita-se que os carrapatos adultos sdao capazes de
transmitir a E. canis por pelo menos 155 dias apds a separac¢do do hospedeiro (ETTINGER

& FELDMAN, 2004).

2.4. Epidemiologia

Segundo Ettinger e Feldman (2004. P, 424) a distribuicdo geografica da EMC é
relacionada a distribuicdo do carrapato vetor, Rhipicephalus Sanguineus, o carrapato
marrom do cdo. Embora essa enfermidade seja mais evidente no Sudeste e Sudoeste
dos Estados Unidos, a doenca foi diagnosticada em quase todos os estados. Devido a
ocorréncia da infeccdo em suas fases subclinica e crénica, um cdo pode se deslocar de
uma regiao onde a prevaléncia da doenca é grande, para uma regido onde a doen¢a nao
é endémica e desenvolver as manifestag¢des clinicas anos apds a infecgao inicial.

No Brasil, a frequéncia de carrapatos infectados tem variado de 2,5 a 6%. Diante

da auséncia de transmissdo transovariana e do prolongado estado do portador de E.
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canis, o cao é considerado o principal reservatério da doenca. Ele atua como fonte de
infeccao para os carrapatos apds a instalacdo da fase aguda da infeccdo, sendo rara a
transmissdo do agente para carrapatos por cdes na fase crénica (MEGID et al., 2016). A
prevaléncia da EMC é maior na regido Nordeste (43%) e com casos menos frequentes
no Sul do pais (1,70%). Sua incidéncia é mais evidente em meses mais quentes onde o
vetor se desenvolve (LABARTHE et al., 2003).

O risco de infeccdo pela E. canis é mais evidente em cdes que vivem em casas,
pois tem acesso ha quintais onde pode haver presenca de carrapatos do que os que
vivem em apartamentos (COSTA JUNIOR et al., 2007). Os hospedeiros vertebrados mais
importantes e comuns da EMC sdo membros da familia Canidea (c3es, coiotes, raposa e

chacal) (PEREZ et al., 1996).

2.5. Patogenia

A infeccdo do carrapato pela E. canis ocorre quando os carrapatos se alimentam
nos estagios larval ou ninfal em cdes durante a fase aguda da infeccao (LEWIS et al.,
1977). Os carrapatos inoculam a secrecdo salivar infectada com a bactéria no interior do
sitio de alimentacdo no hospedeiro (DAGNONE et al., 2001). Durante o repasto
sanguineo, componentes salivares do carrapato atuam na resposta imune local,
diminuindo a resposta do tipo Th1l. Essa supressao favorece a resposta do tipo Th2, o
gue leva a instalacdo da infecgdo. A erliquia invade, entdo, as células mononucleares no
formato de corpusculo elementares, inibindo a fusdao do fagossomo e lisossomo, a qual
age como mecanismo de escape da resposta imune do hospedeiro (MEGID et al., 2016).

A E. canis se multiplica em macréfagos do sistema mononuclear fagocitdrio por
fusdo binaria disseminando por todo o corpo do animal (GREENE, 2006). A infecgao pela
E. canis pode ser classificada em trés fases: aguda, subclinica e cronica (TILLEY, SMITH,
2003). O carrapato deve permanecer fixado por pelo menos, 8 horas no cdo para efetivar
a transmissdo do agente. Vale salientar que a temperatura do vetor deve aumentar para
a reativacao de E. canis, a fim de que a bactéria se multiplique a quantidades suficientes
para desencadear a infeccdao (MEGID et al., 2016).

Depois do periodo de incubagdo, o cdao infectado entra na fase aguda da
erliquiose, que dura de duas a quatro semanas. Durante este periodo, o micro-

organismo multiplica-se dentro das células mononucleares do figado, bago e linfonodos.
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Isso leva a linfadenomegalia e a hiperplasia linforreticular do figado e baco. As células
infectadas sdo transportadas através da corrente sanguinea para outros orgaos do
corpo, especialmente pulmdes, rins e meninges, e aderem-se ao endotélio vascular,
induzindo vasculite e infeccdo tecidual subendotelial (ETTINGER & FELDMAN, 2004).

A fase subclinica ocorre de seis a nove semanas apos a inoculagao (ETTINGER &
FELDAMAN, 2004), que é a fase assintomatica da doenca sem alteracdes clinicas, porém
a riquétsia permanece no organismo persistindo por até anos (WARNER et al., 1996).
Durante a fase subclinica ndo sdo observados sinais clinicos evidente e, por vezes, em
razdo da inespecificidade ou da baixa gravidade, os sinais sdo imperceptiveis aos
proprietarios, muitos cdes comecam a emagrecer, surgindo a fase crénica da infeccao
(MEGID et al., 2016).

A fase cronica da erliquiose pode ocorrer meses ou anos ap6s a infecgdo. A
doenca pode apresentar moderada, com algumas caracteristicas clinicas da fase aguda,
ou até mais graves, podendo levar o animal a dbito. Durante esta fase, os animais
encontram-se caquéticos, apaticos e suscetiveis as infeccdes secunddarias, em virtude do

comprometimento imunolégico (MEGID et al., 2016).

2.6. Sinais Clinicos

Apds o periodo de incubacgdo que vai de oito a vinte dias, a E. canis se multiplica
em linfécitos e mondcitos circulantes, linfonodos e visceras (figado e baco) induzindo a
linfoadenomegalia (BREITSCHWERDT, 2001), nesta fase os sinais sdo inespecificos, onde
incluem febre, secre¢Ges oculonasal purulenta ou serosa, anorexia, perda de peso,
dispneia e ixodidiose frequentemente evidenciada. A febre pode ocorrer em ambas as
fases clinicas da infec¢dao, porém é mais comum em cdes com erliquiose aguda (NELSON
& COUTO, 1992).

A Fase subclinica é caracterizada pela persisténcia varidvel de trombocitopenia,
leucopenia e anemia (ETTINGER & FELDMAN, 2004). Animais imunocompetentes, em
geral, respondem a infeccdo ou se tornam portadores assintomdticos do agente. O
periodo assintomatico é conhecido como a fase subclinica da doenca. Na fase
assintomatica, o cdo tem relevante participa¢ao na epidemiologia da erliquiose, pois o
agente pode desencadear iniUmeros processos de bacteremia, facilitando a infec¢ao de

novas populacdes de carrapatos R. sanguineus (MEGID et al., 2016).
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Na fase cronica os sinais clinicos sdo ausentes ou discretos em alguns caes
(BREITSCHWERDT, 2001; WARNER et al., 1996-). Por exemplo, ndo é raro em areas
endémicas detectar alteragdes hematoldgicas decorrentes da infecgdo cronica pela E.
Canis em adulticida contra dirofilarias (ETTINGER & FELDMAN, 2004). Apesar de alguns
cdes imunocompetentes conseguirem eliminar o micro-organismo durante a fase
subclinica, as vezes a bactéria persista de forma intracelular, resultando na fase cronica
da infeccdo, sua forma mais severa (NELSON; COUTO, 1992; QUINN et al., 2005). Os
achados clinicos nesta fase, incluem: depressao; perda de peso; palidez das membranas
mucosas; dor abdominal; evidéncias hemorragicas; linfoadenopatia; esplenomegalia;
dispneia; edema de cdrnea; dor meningea e paresia; hepatomegalia; rigidez e edema,

além de dores em articulagées (NELSON & COUTO, 1992).

2.7. Achados Anatomopatoldgicos
S3o observados em necropsias de animais que vieram a ébito devido a doenca,
hemorragias petéquiais, dermatites, edemacdes, areas roxas na pele, hemorragia em
articulacOes, esplenomegalia e aumento das tonsilas. Também pode ocorrer edema

pulmonar, ascite, hidrotérax e erosdes bucais (TILLEY & SMITH, 2003).

2.8. Diagnostico

As diferentes fases e multiplas manifestacGes clinicas causadas pelo micro-
organismo, o diagndstico da erliquiose é um desafio para o Médico Veterinario. A
doencga deve ser suspeitada quando: o histérico, a anamnese, indicar infestacao por
carrapatos ou viagem para locais onde a doenga ocorra de modo enzodtico; os sinais
clinicos (principalmente hemorragicos) presentes forem sugestivos de E. canis, as
alteragGes hematoldgicas e bioquimicas forem compativeis com a doenga (MEGID et al.,
2016).

As alteracdes hematoldgicas e bioquimicas vao variar de acordo com a fase em
gue se encontra a doenca (STILES et al.,2008) associam-se a processos inflamatdrios e
imunomediados, desencadeado por E. canis. A trombocitopenia é o achado
hematoldgico mais comum em cdes infectados (MEGID et al.; 2016), vem acompanhada
por anemia branda e a reduc¢ao de leucécitos, se comparados com valores em um animal

sauddavel (HARRUS & WARNER, 2011).

188



Nas alteragbes bioquimicas sdo comumente encontradas hipoalbuminemia,
hiperglobulinemia, hipergamaglobulinemia (WOODY & HOSKINS, 1991), aumento da
alanima amino transferase e da fosfatase alcalina que é observado durante a fase aguda,
onde ocorre um aumento de ambos. Também é observado aumento das concentracdes
de proteina C reativa entre 4 e 16 dias pds- infeccdo, com picos de concentracdo entre
15 e 42 dias ap0s a inoculagao de E. canis (MEGID et al., 2016).

A EMC pode ser detectada através de amostras de sangue periférico coradas pelo
método Gemsa ou Wright, onde sdo evidenciadas inclusdes citoplasmaticas
denominadas moérula (ALVES et al., 1994). Existem também alguns kits sorolégicos
utilizados na deteccdo da EMC, como por exemplo, o kit Immunocomb baseado na
técnica de “DOT BLOT — ELISA”, que determina anticorpos na classe IgG especificos para
agente infectante (CASTRO, 1997; MACHADO, 2004).

Os testes soroldgicos sdo considerados confiaveis e eficazes para o diagndstico
dessa enfermidade. A reacdo de imunofluorescéncia indireta (RIFI) serve para detectar
anticorpos séricos dando soropositividade entre 7 e 21 dias ap6s infeccao, porém possui
como desvantagem as reagdes inespecificas causadas por antigenos comuns a outros
agentes do mesmo grupo de erliquias. O teste de ELISA é considerado um teste
especifico e sensivel assim como o IFl, porém pode ser feito de forma mais rapida possui
baixo custo sendo bastante utilizado. O ELISA tem uma desvantagem que é a ocorréncia
frequente de falso-positivo por detectar anticorpos muita das vezes em animais que
estdo ou nos que ja estiveram em contato com antigeno (DONIZETE, 2016).

Reacdo em Cadeia da Polimerase (PCR) permite identificar a E. canis em
pequenas quantidades mesmo antes de visualizar as morulas, e identifica
sequéncias genémicas especificas da erliquia através de tecidos e sangue de células
mononucleares de rins, pulmdes, baco, linfonodos e cérebro, por exemplo; é uma
técnica de alta especificidade e sensibilidade, sendo bastante eficaz. Porém tem como
desvantagem seu alto custo. Recomenda-se associar PCR e RIFl para diagndstico

definitivo (MEGID et.al., 2016; REIS, 2017).

2.9. Diagnostico Diferencial
Devido a diversidade de sinais clinicos da erliquiose canina nas fases aguda e

cronica, varias outras doencas apresentam sintomatologia similares. Sdo elas:
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babesiose, leptospirose, anemia hemolitica autoimune e neoplasias (mieloma, linfoma

e leucemia) devem ser consideradas no diagnodstico diferencial (MEGID et al., 2016).

2.10. Tratamento

A doxiciclina é o tratamento de eleicdo para a EMC. Esse fdrmaco, derivado da
tetraciclina, é indicado na fase aguda, em doses de 10 mg/kg a cada 24h, por via oral,
durante 21 a 28 dias. A vantagem da doxiciclina (em relacdo as demais tetraciclinas) é a
excrecdo basicamente intestinal, o que reduz a nefrotoxidade, especialmente em
animais com lesdo renal decorrente da infeccdo por E. canis. Em virtude das
propriedades lipofilicas, é também capaz de atravessar a membrana celular, em altas
concentracdes intracelulares, e alcancar, consequentemente, o patégeno localizado no
citoplasma (MEGID et al., 2016).

Outros antibidticos como o cloranfenicol (15 a 20 mg/kg TID durante 15 dias)
pode também ser administrado, porém, ha um grau de toxidade na medula éssea, ndo
sendo indicado em cdes com anemia ou pancitopenia (GAL, 2007).

O dipropionato de imidocarb tenha conquistado a aceitacdo clinica em
determinadas regiGes endémicas para tratar casos de erliquiose graves, cronicos ou
supostamente refratarios, foi demonstrada uma falta de eficacia no tratamento de
alguns cdes com essa doenca. A melhora clinica pode ser observada com penicilina ou
sulfonamidas, mas a resposta é variavel e a infeccdo normalmente persiste (ETTINGER
& FELDMAN, 2004).

Em alguns casos crénicos, deve realizar o tratamento de suporte. Quando houver
a desidratagao, fornece a fluidoterapia, e em casos de hemorragia optar pela transfusdo
sanguinea. Quando ha um grau de trombocitopenia, a terapia a base de glicocorticoides
e antibidticos pode ser utilizada, assim como nos casos de infec¢Oes bacterianas

secundarias (PEREZ at al., 1996).

2.11. Prognostico

O prognodstico é bom para caes com erliquiose aguda e é de variavel para
reservado para aqueles animais com erliquiose cronica. Nos casos agudos, febre,
petéquias, vomitos, diarreias, epistaxe e trombocitopenia frequentemente se resolvem
dentro de alguns dias apds o inicio da terapia (NELSON & COUTO, 1992). H4 uma boa

melhora clinica que ocorre dentro do periodo de 24 a 48 horas apds o inicio da
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doxiciclina ou tetraciclina em cdes na fase aguda ou crénica moderada da doenca
(ETTINGER & FELDMAN, 2004).

Quando nao houver melhora nos parametros clinicos e hematoldgicos dentro de
2 semanas, o cdo deverd ser reavaliado. Em alguns casos, ha a reducdo dos titulos de
anticorpos e o animal torna-se soronegativo. Em muitas situacdes, entretanto, os titulos
de anticorpos podem permanecer elevados meses até anos. Atualmente, a PCR é a

melhor opcdo para acompanhar a evolucdo do tratamento (MEGID et al., 2016).

2.12. Medidas de Controle e Prevencao

A profilaxia da erliquiose é fundamentada especialmente no controle do
carrapato R. sanguineus. E imprescindivel que a terapia carrapaticida atue tanto no
hospedeiro como no ambiente (NELSON & COUTO, 1992).

Para uso direto nos animais, existem no mercado comprimidos que agem
diretamente na corrente sanguinea do animal, ampolas pour-on, sprays e coleiras. No
ambiente sdo utilizados em geral produtos a base de amitraz ou cipermetrinas diluidos
e aplicados conforme a recomendacdo do fabricante. Para que haja melhor controle do
carrapato, deve-se conhecer o seu ciclo de vida, devido a capacidade de a fémea colocar
milhares de ovos no ambiente que vao eclodir por vérios dias (VIGNARD-ROSEZ et al.,
2017).

Portanto, é importante que o controle seja feito ndo apenas uma vez e sim,

continuamente, principalmente em regibes onde a proliferagdo de carrapatos sao

abundantes (COUTO 1998; MEGID et al.; 2016).

3. CONSIDERACOES FINAIS

A EMC é uma das doengas mais importantes na clinica de pequenos animais, por
se tratar de uma doenca infectocontagiosa grave. E transmitida pela picada do carrapato
(Riphicephalus sanguineus), encontrado muito facilmente em diversas épocas do ano,
onde o0 maior niumero de casos da doenga ocorre nos meses mais quentes.

Ao picar um cdo doente da erliquiose, o carrapato ingere a bactéria Erhlichia
canis, que ird se proliferar nas glandulas salivares e em seu intestino. Quando entra em
contato com um animal sadio, este carrapato injeta através da saliva a E. canis na

corrente sanguinea do animal. As células do sistema imunolégico do animal tenta
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combater o agente, que ira se multiplicar e reproduzir dentro de suas células de defesa
e espalhar para outros orgdos do corpo, afetando principalmente o baco, figado e
linfonodos.

No diagndstico da erliquiose, primeiramente o Veterinario devera verificar se o
animal teve contato recente com carrapatos através da anamnese e solicitar exames
laboratoriais. S3o utilizados a imunofluorescéncia indireta, que detecta anticorpos anti-
Erhlichia no soro de animais suspeitos e é realizado hemograma onde ha a possibilidade
de encontrar a bactéria no raspado sanguineo.

O tratamento consiste em antibioticoterapia para combater a E.canis. O
antibidtico de eleicdo é a doxiciclina, aliado a um protetor hepatico. Terapia de suporte
para a anemia, vitaminas do complexo B e em casos mais graves é realizado transfusdes
sanguineas. E necessério que se tenha um maior controle de seu vetor para evitar a
infestacdo do Riphicephalus sanguineus, pois o0 aumento significativo de animais com
erliquiose na rotina clinica veterinaria cresce a cada dia. Deve ser feito um controle no
animal e também no ambiente onde ele vive.

Hoje no mercado pet ha varios produtos para a prevencdo da infestacdo por
carrapatos, tais como: comprimidos que age diretamente na corrente sanguinea do cao;
pour-on que é absorvido pelas glandulas sebaceas e coleiras. Para o ambiente é
importante sempre pulverizar o local, principalmente em frestas de muro, pisos, canto
de paredes, onde os carrapatos costumam se alojar.

Conclui-se, portanto, que hd uma necessidade de educagdo preventiva nos
grandes centros urbanos para o controle desta doenga. O Médico Veterinario tem um
papel fundamental para a conscientizagao da populagdo sobre os cuidados que se deve
tomar para evitar a infestacdo de Riphicephalus sanguineus, principal vetor da

erliquiose.

REFERENCIAS

ALMOSNY, N. R. P.; MASSARD, C. L. Erliquiose em pequenos animais domésticos e como
Zoonose. Rio de Janeiro. L. F. Livros de Veterinaria Ltda. p,174. 2002.

192



ALVES, R. N. F.; ATHAYDE, A. C. R.; SILVA, W. W.; LIMA, S.M. Ocorréncia de erlichiose
canina no semi-arido paraibano. Ciéncia animal, v. 4, n.2, P. 22-25, 1994.
BREITSEHWERDT, E.B. As riquetisioses. In: ETTINGER, S.J; FELDMAN, E.C. Tratado
de Medicina Interna Veterinaria — Moléstias do cdo e do gato. Sdo Paulo. 4°
edicdo. Volume 1. Manole, cap 67. p, 543-553.1997.

CASTRO, M.B. Avaliacdo das alteracdes hematoldgicas, imunolégicas e
anatomopatoldgicas na infec¢cdo aguda experimental de caes, por Ehrlichia canis.
Dissertacdo (Mestrado em Patologia Veterindria) - Universidade Estadual
Paulista, Jaboticabal, 1997.

CASTRO, M.B.; MACHADO, R.Z; AQUINO, L.P.C.T.; ALESSI, A.C.; COSTA, M.T.
Experimental acute canine monocytic ehrlichiosis: clinicopathological and
immunopathological findings. Veterinary Parasitology. Amsterdam, 2004.

COUTO, C. G. Doencas rickettsiais. In: BICHARD, S. J.: SHERDING, R. G. Manual Saunders:
clinica de pequenos animais. Rio de Janeiro: Roca. p,139-142. 1998.

COSTA, J.0. et al. Ehrlichia canis infection in dog in Belo Horizonte, Brazil. Arqg. Esc. Vet.
UFMG, Cap 25. p,199-200, 1973.

COSTA JR, L.M.; REMBECK, K.; RIBEIRO, M.F.; BEELITZ, P.; PFISTER, K.; PASSOS, L.M. Soro-
prevalence and risk indicators for canine ehrlichioses in three rural areas of
Brazil. Vet j, Cap 174. p, 673-676, 2007.

DAGNONE, A. SILVIA. Erliquiose nos animais e no homem. Semina: Ciéncias Agrarias. p,
191 - 201. 2001.

DONIZETE, J.C. Ocorréncia erliquiose em cdes atendidos em clinica Médico Veterinaria
da cidade de Arcos-MG. 2016. p. 34. Trabalho de conclusao de curso (Graduagao
em Medicina Veterindria) — Centro Universitdrio de Formiga, Medicina
Veterinaria, Formiga-MG.

DUMLER, J. S.; BARBET, A. F.; BEKKER, C. P. J.; DASCH, G. A.; PALMER, G. H.; RAY, S. C.;
RIKIHISA, Y.; RURANGIRWA, F. R. Reorganization of genera in the families
Rickettsiaceae and Anaplasmataceae in the order Rickettsiales: unification of
some species of Ehrlichia with Anaplasma, Cowdria with Ehrlichia and Ehrlichia
with Neorickettsia, descriptions of six new species combinations and designation
of Ehrlichia equi and HGE agent as subjective synonyms of Ehrlichia
phagocytophila. International Journal of Systematic and Evolutionary
Microbiology. Cap 51. p, 2145- 2165, 2001.

ETTINGER, S.J.; FELDMAN. Tratado de Medicina Interna Veterindria; Editora Manole, 5°
Edicdo, volume 1 e 2. S3o Paulo, 2004.

GAL, A. et al. Coinfection with multiple tick-borne and intestinal parasites in a 6- week-
old dog. Canadian Veterinary Journal, Ottawa, Cap 48, p, 619-22, 2007.

E 193



GREENE, C.E. Infectious Diseases of the dog and cat. 3° Ed., St. Louis, Elsevier, 1387 p.,
2006.

HARRUS, S.; WANER, T. Diagnosis of canine monocytotropic ehrlichiosis (Ehrlichia canis):
an overview. The Veterinary Journal, London, cap 187, p, 292-296, 2011.

HUXSOLL, DL.; HILDEBRANDT, P.K. NIMS, R.M; WALKER, J.S. Tropical canine
pancytopenia. Journal of American Veterinary Medical Association, Cap 157,
p,1627- 1632, 1970.

KEEFE, T. J.; HOLLAND, C. J.; SALYER, P. E.; RISTIC, M. Distribution of Ehrlichia canis
among military working dogs in the world and selected civilian dogs in the United
States. Journal of the American Veterinary Medical Association, Cap 181, p. 236-
238, 1982.

KORDICK, S.K. et al. Coinfection with Multiple Tick-Borne pathogens a walker hound
kennel in North Carolina. Journal of Clinical Microbiology, Cap 37, p 2631-2638,
1999.

JONES, T.C; HUNT, R.D.; KING, N.W. Patologia Veterinaria. 6° edi¢cdo. Sdo Paulo: Manole,
p 401-402. 2000.

LABARTHE, N.; CAMPOS PEREIRA, M.; BALBARINI, O.; MCKEE, W.; COIMBRA, C. A,
HOSKINS, J. Serologic prevalence of Dirofilaria immintis, Ehrlichia canis and
Borrelia burgdorferi infection in Brazil. Veterinary Therapeutics, Cap 4, p 67-75,
2003. LABRUNA, M. B.; PEREIRA, M. C. Carrapatos em cdes no Brasil. Clinica
Veterinaria, Cap 30, p 24-32, 2001.

LEWIS, G.E. et al. The Brown Dog Tick Rhipice-phalus sanguineus and the Dog as
Experimental Hosts of Ehrlichia canis. American Journal of Veterinary Research,
Cap 38, p, 1953-1955, 1977.

LITTLE, S.E. Ehrlichiosis and Anaplasmosis in dogs and cats. Vet Clin Small Anim, Cap 40,
p,1121-1140, 2010. J. CVSM, 2010.

MACHADO, R.Z. Erliquiose canina. Revista Brasileira de Parasitologia. Vet., Cap 13, p, 53-
57,2004.

MEGID, J. Doengas infecciosas em animais de producdo e companhia/ Jane Megid,
Madrcio Garcia Ribeiro, Antonio Carlos Paes. 1° Edi¢do. Editora Roca: Rio de

Janeiro, 2016.

NELSON, R. W.; COUTO, G. Fundamentos de Medicina Interna de Pequenos Animais. 1°
Edicdo. Editora Guanabara Koogan: Rio de Janeiro, p 737, 1992.

194



PEREZ, M.; RIKIHISA., Y.; WEN, B. Ehrlichia canis-like agente isolated from a man in
Venezuela: antigenic and genetic characterization. Journal Clinical Microbiology,
Washington, Cap 34, p, 2133 — 2139, 1996.

REIS, C. M. M; PINTO, L. C. Erliquiose canina: Relato de caso. Revista cientifica de
Medicina Veterinaria. Rio Preto, volume 1. p, 1-11, maio, 2017.

QUINN, P. J.; MARKEY, B. K.; CARTER, M. E.; DONNELLY, W. J. C.; LEONARD, F. C.
Microbiologia veterindria e doencas infecciosas. Porto Alegre: Artmed, 2005.
STILES, J. (2000). Canine rickettsial infectious. Vet. Clin. North Am. Small Anim.
Pract., Philadelphia, v. 30, p. 1135-1150.

TILLEY, L., SMITH., FRANCIS, K. Consulta Veterinaria em 5 minutos: espécie canina e
felina. 2° edigao. Editora Manole, 2003.

VIGNARD-ROSEZ, K. S. F. V.; ALVES, F. A. R.; BLEICH, I. M.; WOODY, B. J. Erliquiose canina.
Disponivel no site www.cepav.com.br. Acessado em 18 de Novembro de 2017.

WANER, T. et al. Detection of Ehrlichial antigen in plasma of beagle dogs with
experimental acute Ehrlichia canis infection. Veterinary Parasitology, cap 63, p,

331- 335, 1996.

WOODY, B. J.; HOSKINS, J. D. Ehrlichial diseases of dogs. Veterinary Clinics of North
America: Small Animal Practice, Cap 21, p, 75-99, 1991.

195



CAPITULO XI

LEISHMANIOSE VISCERAL CANINA E SEUS ASPECTOS EM
SAUDE PUBLICA

DOI: 10.51839/amplla.pdi443.121-11

Yanka Rodrigues Alves’
Raphaella Barbosa Meirelles-Bartoli 2
Eric Mateus Nascimento de Paula 3

T Médica Veterinaria Autdnoma. Egressa do Curso de Medicina Veterinadria do Centro Universitario de Mineiros —
UNIFIMES

2 Docente do Curso de Medicina Veterinaria da Universidade Federal de Jatai - UFJ.

3 Docente do Curso de Medicina Veterinaria do Centro Universitario de Mineiros — UNIFIMES.

1. INTRODUCAO

As leishmanioses estdo entre as seis principais zoonoses com maior ocorréncia
no mundo. Sdo enfermidades transmitidas durantes o repasto sanguineo da fémea
infectada por um tipo de flebétomo, repassando a forma promastigota desse
protozodario, a Leishmania, acomete em geral os animais e os seres humanos (BRANDAO;
MOTANHA, 2011).

A infeccao destaca-se por cursar em duas principais formas, sendo essas: a
Leishmaniose Tegumentar Americana (LTA), destacada por acometer principalmente os
seres humanos; e a Leishmaniose Visceral (LV), caracterizada por infectar os seres
humanos e os animais, assim entre os animais o cdo é o principal reservatdrio no meio
urbano. Contudo, no meio silvestre, a raposa, lobo e os marsupiais também sao possiveis
reservatorios (SCHIMMING; SILVA, 2012).

A LV apresenta distribuicdao por todo o planeta, com alto indice de mortalidade,
atingindo aproximadamente 59.000 mortes por ano. Ha relatos em todos os
continentes. Dentre os paises de maior ocorréncia destacam se [ndia, Sud3o,
Bangladesh, Nepal e o Brasil, e, que juntos alcangam 90% dos casos ocorridos
(ALVARENGA et al., 2010). No Brasil, todas as regides tém ocorréncia da doenca, com

um indice maior nas regides Nordeste, Sudeste, Norte e Centro-oeste. Desta forma,
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torna-se uma das enfermidades de maior preocupacdo das autoridades de saude
(BRASIL, 2014).

Assim, a doenca quando acomete os cdes é denominada de Leishmaniose
Visceral Canina (LVC), caracterizada por ser de uma doenca sistémica que acomete
principalmente medula dssea, figado e baco. Os principais sintomas sdo emagrecimento,
perda de pelo, ornicogrifose e feridas por todo o corpo do animal, podendo alcancar
todos os 6rgdos, levando o animal a morte (GONTIJO; MELO, 2004). Cerca de 90% dos
caes estdo predispostos a se infectar com a doenca por todo o mundo (ALVARENGA et
al.2010).

O agente etioldgico da LV e a LVC, no Brasil, é a Leishmania chagasi, o vetor de
transmissao é do género Lutzomyia, em especial Lutzomyia longipalpis, Lutzomyia cruzi
e Migonemyia migonei. O vetor é um tipo de flebétomo, vulgarmente conhecido como
mosquito palha, tatuquira ou birigui. Sua reproducdo se dd em ambientes onde ha a
presenca de matéria organica em decomposicdo e solo umido (PITA-PEREIRA et al.

2008).

2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Definicado

ALV é uma doenca endémica, de carater zoonadtico e cronica. Que acomete seres
humanos ja a LVC é caracterizada acometer animais domésticos e animais selvagens;
sendo que o animal de maior reservatério no meio urbano é o cdo, e no ambiente
silvestre é a raposa. Essa enfermidade também é conhecida como calazar, febre dundum
ou esplenomegalia tropical (SILVA, 2019). Tem etiologia parasitdria, transmitida por
meio do repasso sanguineo da fémea do fleb6tomo infectada por Leishmania.
Caracterizada por ser uma doenca que acomete principalmente baco, medula e dssea
figado podendo ocasionar faléncia multipla dos érgdaos em casos graves (ALVES, 2009).

A LV ja foi descrita em 88 paises distribuidos em quatro continentes. E uma
enfermidade considerada grave devido sua ampla distribuicio e alto indice de
letalidade. Afeta cerca de 3 milhdes de pessoas a cada ano, principalmente em areas

tropicais da América do Sul, América central, Asia e Oriente Médio (YOUSSEF et al. 2019).
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2.2. Histérico

O primeiro caso humano de leishmaniose descoberto no mundo foi na Grécia,
em 1935, quando se denominou a enfermidade com um nome de origem indiana “Kala-
azar”, cujo significado é doenca fatal ou doenca negra. William Leishman e Donovan
foram os pesquisadores que descobriram, no século XX, que a doenca era causada por
um protozodrio. Assim algum tempo depois em homenagem a eles, Ross denominou o
parasita de Leishmania donovani. J& em animais, o primeiro caso registrado foi na
Tunisia, apds uma pesquisa e identificacdo de formas amastigotas no exame de um cdo
(PAULA, 2016).

O primeiro caso de LVC no Brasil, foi relatado em 1938, apds encontrarem na
pele de um cdo a forma amastigota. A partir disso e ao longo dos anos, o cdo passou a
ser classificado como o reservatério fundamental da doenca no ambiente urbano

(SOUZA, 2015).

2.3. Agente etioldgico e vetores

A LV e a LVC sdo causadas por protozodrios tripanossomatideos, tendo
Leishmania infantum chagasi com a principal espécie. Esses parasitos sdo disseminados
por vetores. As leishmanias sdo microrganismos intracelulares e parasitam,
principalmente, macroéfagos. Sua forma flagelada denominada de promastigota possui
um tamanho de 2,5 a 5,0um e 1,5 a 2,0 de largura, encontrada no tubo digestivo do
vetor. Ja sua outra na forma aflagelada denominada de amastigota encontra se
localizada nos tecidos dos vertebrados (BRASIL, 2017).

Existem no mundo duas espécies de Leishmania. A L. donovani é responsavel por
acometer somente 0s humanos e esta presente em paises da Asia, Europa e Africa. E a
L. infantum chagasi responsaveis por acometer tanto os cdes quanto os seres humanos,
sendo encontradas nas Américas (SILVA, 2007).

No Brasil, os agentes etioldgicos sdao disseminados pelos insetos hematéfagos
Lutzomyia longipalpis e Lutzomyia cruzi, sendo que o Lutzomyia cruzi foi descoberto
apenas no Mato Grosso (QUEIROZ et al., 2012). Além disso Migonemyia migonei esta
sendo considerado possivel vetor, encontrado no Estado de Pernambuco (PITA- PEREIRA

et al. 2008).
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De acordo com Paula (2016), o vetor é pertencente da familia Psychodidae, da
subfamilia Phlebotominae, do género Lutzomyia. Esses insetos também sao conhecidos
como mosquito palha, birigui e tatuquira. S3o encontrados em areas quentes, Umidas e
tropicais. Normalmente, seu habitat de escolha é em florestas, mas devido os resultados
ocasionados por inumeras mudancas ambientais feitas pela acdo dos seres humanos, os
flebotomos tém sido observados frequentemente em dareas urbanas, em locais onde
vivem animais domésticos. Possuem habitos crepusculares e noturnos (ESCOBAR et al.
2018).

Sdo pequenos insetos de 1.0 a 3,0 mm de comprimento, de cor amarela, antenas
longas, asas grandes, pernas longas com pequenas cerdas, com um corpo piloso. Tem
um costume de voar em saltos pequenos e posar com a asas abertas, tornando facil seu
reconhecimento (Brasil, 2014). O macho tem aparelho bucal rudimentar, ndo sendo
capaz de se alimentar de vertebrados; considerado, portanto, fitéfago. Ja as fémeas
realizam hematofagia, pois para que ocorra a maturacdo dos ovos o sangue é
importante (BASTOS, 2012).

O ciclo bioldgico desses parasitos se da em ambientes terrestres, dividido em
guatro estagios de desenvolvimento, sendo: ovo, larva, pupa e adultos. Apds a copula,
as fémeas depositam seus ovos em locais Umidos e com uma grande concentragao de
matéria organica em decomposicdo, para que seja garantida a alimentacdo das larvas,
gue eclodem em média de 7 a 10 dias pds postura. Em seguida as larvas se desenvolvem
entre 20 a 30 dias, mas se o ambiente ndo estiver favoravel o ciclo de crescimento sera
interrompido parcialmente, fendbmeno conhecido como dipausa. A larva permanece
com seu metabolismo reduzido, como uma forma de resisténcia, até o meio ambiente
se tornar favoravel para o seu desenvolvimento. Em seguida, as larvas se transformam
em pupa, que possuem respiracdo aérea e ndo se alimentam. O processo de
desenvolvimento do ovo até sua fase adulta, duram em média de 30 a 40 dias, isso
dependera da temperatura do ambiente (MAIA, 2013)

A infeccdo do inseto ocorre apds a fémea do flebétomo ingerir o sangue de
mamiferos infectado contendo a forma amastigota. Apds isso, ocorre divisdao bindria do
protozoario, se transformando em promastigota, migrando para a faringe e o es6fago

do vetor. O ciclo deste parasito se completa em torno de 72 horas. Em seguida a fémea
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infectada realiza outro repasto sanguineo, e por meio de sua saliva transmite a

leishmania para um novo hospedeiro (BRASIL, 2014).

2.4. Epidemiologia

A LV estd distribuida por todo o mundo, sendo endémica em 54 paises. Brasil,
Suddo, Nepal, Bangladesh e india s3o os paises com maior ocorréncia da doenca,
contabilizando aproximadamente 90% dos casos. Devido a escassez de informagao e o
alto indice de pessoas precdrias e com baixa renda, uma grande parte da populacdo ndo
possui acesso ao tratamento e diagnostico, aumentando cada vez mais o indice de
letalidade (GONTIJO; MELO, 2004). H4 a estimativa de que um cdo esteja infectado na
Europa é de aproximadamente 2,5 milhGes. Nas Américas, a ocorréncia da LVC ja
ultrapassa a casa dos milhdes, com destaque para o Brasil e a Venezuela (MARCONDES;
ROSSI, 2013).

No Brasil a enfermidade ocorre em todas as regides com maior incidéncia no
Nordeste, especialmente no Maranhdo, Ceard e Bahia. Na sequéncia, vem a Regido
Norte (com o Estado de Roraima), a Regido Sudeste com maiores casuisticas em Minas
Gerais, Sdo Paulo e Rio de Janeiro, e por fim, a regido Centro-oeste (YOUSSEF, 2019).

Na regido Centro-oeste Goias é o terceiro estado com maior nimero de casos de
LVC, com 2.117 cdes notificados até o ano de 2017. No ano de 2017, em questado,
ocorreram cerca de 242 casos. 57 municipios goianos possuem casos da doenca, sendo
o de maior ocorréncia: Planaltina, Niquelandia, Goids, Ipameri, Campos Belos,
Valparaiso de Goids, Campos Verdes, Cocalzinho de Goids, Colinas do Sul, Cavalcante,
S3o Simdo, Aparecida de Goiania, Nova lIguacu de Goids, Aragargas, Anapolis,
Pirendpolis, Teresina de Goids, Porangatu Luzidnia, Uruagu Goiania e Caldas Novas
(BRASIL, 2017).

A LVC possuia um cardter rural, mas com antropiza¢cdao dos ambientes hoje ja
existem focos em dreas urbanas. Na drea urbana o a principal fonte de infec¢do é o cao
classificado como mais prevalentes que no homem (BARATA et al ,2005). J4 no meio
silvestre, destaca se a raposa (Dusicyon vetulus e Cerdocyon thous), seguida dos
roedores, edentados, primatas e marsupiais. Além do cdo ser o principal reservatorio,
ainda ha caninos que nado sao identificados por serem assintomaticos, se tornando uma

fonte de infec¢do de dificil controle (MARCONDES; ROSSI, 2013).
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Segundo Zucchermaglio et al. (2015, p. 39) “ao conhecermos a cadeia
epidemioldgica da leishmaniose, a prevencao pode ser realizada de forma mais precisa
e efetiva, ja que poderemos atuar pontualmente em um segmento da cadeia”. Vale
ressaltar que a LVC ndo é transmitida por contato direto, portanto a via de eliminagao é
apenas o sangue de animais infectados transmitido através do repasto sanguineo do
flebotomo. A porta de entrada é a pele (COSTA, 2005). “Os hospedeiros susceptiveis
podem ser animais silvestres, como roedores, gambas, tamanduas, tatus, canideos,
primatas e preguicas; e animais domésticos, como cdes, gatos e equinos; além dos seres

humanos.” (ZUCCHERMAGLIO et al. 2015, p. 39).

2.5. Patogenia e manifestacdes clinicas

No hospedeiro, durante o repasto sanguineo pelo fleb6tomo, ha a inoculacao
das promastigotas, que logo sdo fagocitadas por células do sistema imunoldgico. Apds
serem englobadas pelos macroéfagos, ocorre multiplicacdo por fissdo binaria, e na
sequéncia ocorre uma ruptura da célula, liberando a forma amastigota (SILVA, 2019).
Apds a liberacdo destas formas, serdo parasitados novos macrofagos havendo a
ocorréncia da disseminag¢do para outros orgdos onde se encontram novas células do
sistema imune como medula éssea, linfonodos, bago e figado (BRASIL, 2014).

A LVC é caracterizada por inflamacdo granulomatosa e deposicdo de
imunocomplexos nos 6rgdos. Quando o sistema hemolinfatico é afetado, ocorre
linfadenomegalia com presenca de exsudato. Pode-se observar hipertrofias medulares
e corticais dos linfonodos e, ainda, reagao inflamatdria no bago, além de hipertrofia de
células medulares, resultando em uma grave anemia e trombocitopenia (MAIA, 2013).

Alteragdes podem acontecer no coragao, como miocardite e inflamagdo
linfohistioplasmocitdaria. Em relagdo aos rins, devido a alta deposicdo de
imunocomplexos nos glomérulos, pode haver uma paralizacdo das funcgbes renais,
causada por uma glomerulonefrite e uma nefrite intersticial (BRASIL, 2006). J4 no
intestino observa se uma descamacdo das mucosas gastricas devido a ulceracdo,
causando uma diarreia crénica e uma grave inflamacdo (LUVIZOTTO 2006).

A LVC acomete também os olhos, o sistema nervoso central e os o0ssos, além de
causar uma severa hemorragia devido ao sequestro esplénico de plaquetas. Nos olhos

observa-se inflamacao e lesdes oculares com edema de cérnea, iris e corpo ciliar, gerado
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pelo deposito de imunocomplexos. No sistema nervoso central acomete os neurbnios
manifestando sinais como: nistagmo, andar em circulo, tremor, letargia, mioclonia e
paralisia de mandibula. Nos ossos hd lesdGes osteolitica e osteoproliferativas,
progredindo a uma atrofia muscular (CONTRERAS et al. 2019).

Nos pulmdes pode apresentar uma pneumonia intersticial, com a presenca de
um infiltrado linfoplasmocitario, apesar de ndo ha possibilidade de uma transmissao
horizontal (SILVA, 2007).

Estudos encontram também a presenca de macréfagos contendo amastigotas
em o6rgdos genitais de cdes, gerando uma epididimite ou orquite no intersticio (SOUZA
et al. 2015). Entretanto além das enfermidades ocorrida em 6rgaos, gerada pela
deposicdo de imunocomplexos, divido a baixa de imunidade do hospedeiro ha a
possibilidade de doengas oportunistas, como virais e bacteriana (CONTRERAS et al.
2019).

Clinicamente, os sinais clinicos da LV em cdes sdo semelhantes aos dos humanos,
porém no cdo além de acometer os 6rgdos, sao observadas feridas progressivas na pele.
As apresentacodes clinicas da LVC podem ser variadas com periodo de incubacdo de 2 a
12 meses, e 0 que determinara cada uma estara relacionado a imunidade do animal no
momento da infeccdo, a resisténcia do individuo e a cepa do parasita. Ha a possibilidade
de a doenga ser assintomatica, em que o periodo de incubacdo pode se prolongar,
chegando até 25 meses (SILVA, 2007).

Alguns cdes podem se recuperar havendo uma cura clinica espontaneamente,
enquanto outros podem agravar gradativamente até a morte. Os sinais clinicos sdo
inespecificos podendo ocorrer da fase aguda a cronica. A fase aguda é caracterizada por
manifestar sinais mais brando, enquanto na fase cronica sdo gerados sintomas graves

podendo evoluir até a morte (FERREIRA, 2011).

2.6. Achados Anatomopatologicos
Dentre os achados anatomopatolégicos encontrados no organismo dos caes
infectados, podemos encontrar esplenomegalia com presenca de macréfagos
infectados com a forma amastigotas, nos linfonodos encontra-se lesdes hipertréficas na
regido cortical, ja na medula assim como os outros érgaos do sistema linfoide encontra-

se um quadro de hipertrofia. No coragao ha a presenca de miocardite, além de necrose
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das fibras do miocardio. Ha presenga de infiltrado inflamatério no figado e na pele,
apresentando inflamacdo e descamacado. Além de altera¢des no intestino, pulmao e rins

(MUNFORD, 2016).

2.7. Diagnéstico

A LVC em relacdo ao exame clinico é uma enfermidade de dificil diagndstico, por
apresentar uma grande variedade de sinais clinicos. No hemograma, as alterac¢des
encontradas sdo inespecificas, tais como: anemia, trombocitopenia, linfopenia,
leucocitose com desvio a esquerda sdo as alteracdes encontradas no hemograma de um
cdo com LVC. J4 na bioquimica podemos encontrar um aumento de ureia, € a creatinina
normal ou em alguns casos aumentados, e uma diminuicdo na albumina. H3 a
necessidade de confirmacdo por meio de outros métodos de diagndsticos (DOTTA et al.
2009; MAIA, 2013).

Dentre os exames de diagnodsticos preconizados esta o parasitoldgico, que é
realizado por meio de material recolhido de preferéncia por medula éssea, em seguida
vem a pele realizado por ser menos invasivo além dos linfonodos ou baco (BRASIL, 2017).

Os testes soroldgicos podem ser utilizados, mas é importante saber que apds a
infeccdo em um periodo de aproximadamente 3 meses sdo liberadas imunoglobulinas
IgG anti-Leishmania, que permanecem no organismo podendo alcancar até dois anos
(SCHIMMING, SILVA, 2012). Dentre os exames soroldgicos, sdo recomendados os
ensaios imunoenzimaticos e a reacao imunofluorescéncia indireta (RIFI) (BRASIL, 2009).
J4 o ELISA, é utilizado como teste triagem, devido a baixa possibilidade de um falso
positivo, e uma alta eficiéncia (FERREIRA, 2011).

Para diagnostico parasitoldgico ou molecular a Reagdo de Cadeia de Polimerase
(PCR), é a mais preconizada, com ele é possivel observar DNA do parasito no resultado.
O exame é realizado através de parte do tecido do animal infectado como: aspira¢do do
liguido dos linfonodos, biopsia da pele, medula éssea, sangue ou cortes histoldgicos de
tecidos. A maior dificuldade encontrada na realizagdo desse exame é a demanda de um
laboratdrio com equipe habilidade tecnicamente e muito bem equipado, gerando um

alto custo para a realizacdo (DOTTA et al. 2009).
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2.8. Diagnaéstico Diferencial

Dentre as doencas que podem ser confundidas com a LVC, pode-se destacar a
enterobacteriose de curso prolongado, devido a semelhanca nas manifestacdes clinicas
como hepatomegalia e edema de membros, além de laboratorialmente observar
pancitopenia e hipergamaglobulinemia. Como diagndstico diferencial elenca- se
também dermatite esfoliativa e lUpus eritematosos, devido a feridas na pele, sendo
fundamental a realizacdo de biopsia. Se assemelham a LV outras patologias como
brucelose, malaria, febre tifoide, esquistossomose hepatoesplénica, mieloma multiplo,
linfoma etc. Sendo assim o diagndstico confirmatério sé poderad ser fechado com a

realizagao de exames laboratoriais (BOSSLER, 2012).

2.9. Tratamento

No Brasil o tratamento da LVC e controverso e bem discutido, devido o cdo ser o
maior reservatorio no meio urbano e rural acredita-se que ao tratar um cdo infectado a
doenca pode persistir, pois o farmaco utilizado no tratamento ndo elimina totalmente a
enfermidade aumentando o risco de propagar a doenca para mais animais e seres
humanos (MAIA, 2013).

Em 2008, dia 11 de julho o Ministério da Saude e da Agricultura, Pecuaria e
Abastecimento (MAPA), proibiu a utilizacdo de medicamentos do uso humano para o
tratamento da LVC, através da portaria interministerial n2 1.426. Existem paises onde o
tratamento é permitido, dentre os medicamentos de eleicdo utilizados estdo os
antimoniais pentavalente como: aminiosina, miltefosina, alopurinol e o anfoterecina B
(YOUSSEF et al. 2019).

Diante da alta possibilidade de resisténcia aos medicamentos (por parte do
protozoario) e da proibicdo do MAPA, foi realizado em estudo para a criagdo de um novo
método de tratamento exclusivo veterindrio. Recentemente houve o registro no
mercado de um novo medicamento, de uso animal, a base de miltefosina, autorizado
pelo MAPA/MS (ARAUJO et al. 2018). Entretanto, o Ministério da Saude (MS) informa
gue o tratamento da LVC ndo é uma medida eficaz em salde publica. Sendo assim, a

escolha do tratamento é exclusiva do proprietdrio do animal (BRASIL, 2018).
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2.10. Medidas Profilaticas

Para o controle e prevencao da LVC destaca no correto manejo do ambiente e
acbes de educacdo em saude (BRASIL,2018). Portanto, para evitar os riscos de
transmissdao dessa enfermidade, algumas medidas profilaticas devem ser adotadas:
controle populacional de cdes, uso de malha fina nas janelas e portas de ambientes que
tenham animais, coleiras com deltrametrina 4% e utilizacdo de repelentes contra o
inseto como também algumas medidas coletivas como: Limpeza de quintais e terrenos,
eliminacdo dos residuos como: matéria em decomposicao, folhas, troncos e frutos
podres dando a eles destinos adequados, eliminacdo de locais umidos. (FERREIRA,
2011).

Existe uma vacina animal no mercado, porém seu uso ndo é totalmente indicado
para o controle da LVC no Brasil. O MS alerta que esse imunobioldgico ndo tem 100% de
eficacia, recomendando que além da vacinacdo, que é opcional, os animais
principalmente de areas endémicas devem usar a coleira com deltametrina (BRASIL,
2018).

Dentre ag¢0es realizadas para o controle e prevengado das leishmanioses, existe a
vigilancia entomoldgica criada com o propdsito de identificar a ocorréncia dos vetores,
além de orientar a populacdo sobre as medidas corretas para a prevengdo contra o
inseto. Por fim, caso haja algum caso confirmado em animais, o médico veterinario deve
informar de imediato a vigilancia epidemioldgica para que os as atitudes cabiveis e

corretas sejam realizadas (BRASIL, 2017).

2.11. Aspectos relacionados a Saude Publica

O primeiro caso registrado de LV, no Brasil, foi em 1913. E seu relato se deu por
meio da necropsia de um paciente oriundo de Boa Esperan¢a/MT. Mais casos foram
confirmados em um estudo retrospectivo com pacientes suspeitos de febre amarela, em
qgue foram descobertos 41 casos de LV em individuos da regido Nordeste (FERREIRA,
2011).

Houve um momento em que a LV acometia pessoas com um nivel social menor,
moradores de propriedades rurais, e com grande casuistica na populagdo nordestina.
Com o passar do tempo a enfermidade se espalhou, acometendo todas as outras regides

brasileiras, apresentando um perfil urbano também (MARCONDES; ROSSI, 2013).
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Vale ressaltar que a sintomatologia humana possui aspectos parecidos com o do
cao, contendo algumas poucas diferencas. Na LV humana ndo ha feridas na pele, quando
comparada com a LVC (BRANDAO; MOTANHA, 2011). O diagndstico baseia se nos
mesmos exames e avaliacdo clinica realizados nos cdes. O que difere é em relacdo ao
tratamento, em que o medicamento de eleicdo é a base de antimoniato de
metilglucamina (LISBOA et al. 2016).

Jd as medidas profildticas sdo baseadas em uso de mosquiteiro, uso de
repelentes, telas nas portas e janelas, ndo sair em hordrios de atividade do vetor e em
ambientes de predilecdo do flebotomineo, além da notificacdo obrigatdria de casos

confirmados e a educacdo populacional sobre a enfermidade (BRASIL, 2017).
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1. REVISAO DE LITERATURA

1.1. Caracterizacao dos triatomineos

Os triatomineos s3o insetos da subfamilia Triatominae, conhecidos
popularmente no Brasil como barbeiros, eles pertencem ao filo Arthropoda (simetria
bilateral, pernas articuladas e um exoesqueleto); subfilo Mandibulata (mandibulas e
antenas); classe Insecta (um par de antenas, cabeca, tdérax, abdomen e pernas
articuladas); subclasse Pterigota (asas desenvolvidas); ordem Hemiptera (aparelho bucal
picador sugador); subordem Gymnocerata (antenas visiveis e grandes); superfamilia
Reduvidoidea e familia Reduviidae (cabeg¢a mais comprida do que larga, olhos
destacados e separados pela regido interocular e pds ocular e ocelos que podem ser
salientes ou achatados (DE OLIVEIRA e CONDURU, 2004; GALVAO et al., 2014; SILVA,
2010; DE GRADUAGAOQ, 2007; LIMA-COSTA, 1952).

Sdo caracterizados por serem hospedeiros do protozoario flagelado
Trypanosoma cruzi, agente etioldgico da doenca de Chagas que ocorre principalmente
na Ameérica, o que a faz ser conhecida também como Tripanossomiase Americana
(GALVAO et al., 2014).

Jorge e Castro (2000) trazem, que os triatomineos sdo insetos hematéfagos em

todas as fases de desenvolvimento, desde a fase de ninfa até a fase adulta, tanto os
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machos como as fémeas, fator significativo na transmissdo da doenca de Chagas, que
ocorre no decorrer ou apds a picada, quando o inseto se alimenta e realiza suas fezes,
se ele estiver infectado, transmite o Trypanosoma cruzi ao hospedeiro podendo esse ser
humano ou animal.

Taylor et al., (2017) relatam que os triatomineos possuem habitos noturnos,
permanecendo escondidos em fendas e frestas durante o dia, vivem em habitacdes
humanas ou préximas a elas. Os hospedeiros desses insetos podem ser humanos, caes,
gatos, caprinos, bovinos, ovinos e mamiferos selvagens. Villela et al., (2005) afirmam
gue os triatomineos sdo insetos que tem como habitat natural dreas silvestres, mas que
por conta dos desmatamentos e o forte abito social de criar animais tais como galinha,
porco e cachorro, faz com que o barbeiro se aproxime para as regides peridomiciliares,
habitando préximo ao ser humano.

Os triatomineos apresentam trés fases de evolucdo (ovo, ninfa e adultos), as
ninfas tém um total de 5 estagios, podendo ser diferenciadas dos adultos pelo fato de
ndo apresentarem asas e nem 6rgaos genitais. As fémeas realizam a oviposicdo dos ovos
2 semanas posterior a cépula tendo um periodo de incubacdo equivalente de 15 a 30
dias. O ciclo evolutivo completo desde ovo até a fase adulta pode levar cerca de 2 a 3
meses, mas também dependendo da espécie até 2 anos (FIOCRUZ, 2011; TAYLOR et al.,
2017).

Figura 1 - Diferenciacdo dos Géneros dos Triatomineos

W y
1
| .
Panstrongylus Triatoma Rhodnius

Fonte: JORGE e CASTRO, 2000

Brasil (2017) traz que os triatomineos normalmente depositam seus ovos no
ambiente, porém alguns contém uma substancia adesiva, que disponibiliza aderéncia

com folhas e objetos adjuntos ao local, uma vez que se ovos forem aderidos a penas de
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uma ave por exemplo, este pode ser transportado para lugares diferentes, caracteristica
muito importante, facilitando assim a dispersdo da espécie.

Dentro das espécies de triatomineos, podemos encontrar o agrupamento de
varios géneros, sendo que os mais relevantes em relacdo a transmissdao da doenca de
Chagas sdo: Género Triatoma (cabeca de tamanho médio, e antenas entre os olhos e o
alto da cabeca), onde o mesmo possui cerca de 69 espécies; Género Panstrongylus
(cabeca curta e robusta e antenas na regido anterior aos olhos) possuindo 13 espécies;
e Género Rhodnius (cabeca alongada e antenas junto ao dpice da cabeca), tendo 13
espécies (JORGE e CASTRO, 2000).

Ao todo sdo 148 espécies espalhadas pelo mundo as quais sdo denominadas de
triatomineos, onde sdo apontadas como principais vetores o Triatoma infestans,
Triatoma brasiliensis, Triatoma dimidiata, Rhodnius prolixus e Panstrongylus megistus.
No Brasil se esta contabilizado 65 espécies, nos quais as que tem mais relevancia nas
transmissGes domiciliares sdo: Triatoma infestans, Triatoma pseudomaculata, Triatoma
brasiliensis, Panstrongylus megistus e Triatoma sérdida (GALVAO et al., 2014; VALENTE,
2011).

1.2. Caracteristicas dos principais vetores
Os triatomineos sdo insetos que possuem grande semelhanca entre si, no
entanto dispdem de dimensGes e cores variadas, sob o aspecto de algumas manchas
espalhadas em varias partes do corpo, o que permite entre outros aspectos diferenciar

espécies (JORGE e CASTRO, 2000).

1.21. Triatoma infestans

O termo infestans é originario do Latim “infesto, infestare e infestatus” que tem
como significado infestar, perturbar e prejudicar. O comprimento dos machos varia de
21 a 26mm, quanto ao das fémeas é de 26 a 29mm. Sua colora¢do é na maior parte
escura, sendo negra ou castanho escuro, possui também pontos amarelados nas pernas,
conexivo e cério. Possui revestimento epidérmico curto e espalhado. Apresenta cabeca
negra e rugosa e seu comprimento é duas vezes maior que sua largura (GALVAO et al.,
2014).

FIOCRUZ (2015) relata que o Triatoma infestans foi erradicado em quase todo o

territdrio nacional, através dos programas de controle, no entanto ainda se é possivel
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encontrar pequenos focos residuais em algumas regides do Rio Grande do Sul e da
Bahia.

E uma espécie de caracteristica domiciliada, com pequenos focos silvestres,
vivem em residéncias, principalmente em telhados feitos de palhas, fendas em paredes,
embaixo de caixas, colchdes ou até mesmo atrds de objetos que podem estar sob ou
pendurado nas paredes. Além disso habitam em ambientes préximos as casas onde
residam animais, como por exemplo galinheiros e currais, podem ser encontrados
também sob pedras, folhas ou tocos que figuem conjunto a esses locais (JORGE e

CASTRO, 2000).

Figura 2 -Triatoma infestans

\y/

Fonte: GALVAO et al., 2014

122  Triatoma brasiliensis

O Triatoma brasiliensis é especifico do Brasil, por isso o termo brasiliensis, e
atualmente é considerado a principal espécie na transmissdao vetorial da Doenga de
Chagas ao ser humano, sobretudo na regido nordeste do pais (GALVAO et al., 2014).

Foratini (1980) traz que a espécie suporta climas secos e temperaturas elevadas,
podendo ainda se desenvolver de forma rapida mesmo em regides secas como no
Nordeste. Sdo insetos que habitam em ambientes silvestres, o que torna mais dificil sua
contencgdo, pois mesmo apds o controle com inseticidas eles podem retornar e alocar as
areas controladas (ALENCAR, 1987).

A colorac¢do do Triatoma brasiliensis consiste em castanho escuro a negro com
algumas manchas amareladas, a cabeca é totalmente escura. Os machos variam de 22 a

25mm de comprimento e as fémeas de 23 a 25,5mm. Trata-se de uma espécie
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domiciliada mais que pode ser encontrada também no peridomicilio e no meio silvestre
onde geralmente ficam dentro ou sob buracos de pedras que possuem a presenca de

roedores (JORGE e CASTRO, 2000).

Figura 3 - Triatoma brasiliensis

Fonte: GALVAO et al., 2014

1.2.3  Triatoma dimidiata

Considerada de todas as espécies a mais varidvel, possuindo alta variabilidade
cromatica e corpdrea. Se caracterizam por apresentarem coloragdo de castanho-escuro
a preto, corio e conexivo de alaranjado a amarelo palido, com revestimento epidérmico
curto e imperceptivel, cabeca dorsalmente enrugada (MELO, 2008).

Sdo insetos capazes de viver em qualquer lugar, adaptando-se facilmente a
diversos meios, incluindo areas externas e internas de residéncias como também areas
silvestres. Pode ser encontrado em cavernas com morcegos, rochas, ninhos de animais,
e também buracos de arvores, se alimentando principalmente do sangue de mamiferos,

repteis e aves. (DUMONTEIL, et. al. 2002; ZELEDON, 1981).
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Figura 4 - Triatoma dimidiata

Fonte: MELO, 2008.

1.2.4. Rhodnius prolixus

Rhodnius prolixus tem destaque por ser considerado o principal vetor da doenca
de Chagas em alguns pontos da América Central e América do Sul como Venezuela,
Guiana Francesa e Colombia, podendo ser encontrado em dezesseis paises da América
Latina (JULBERG e GALVAO, 2006).

S3o espécies que se destacam e sdo caracterizadas como sugadoras de sangue,
sugando principalmente roedores, aves e morcegos, em geral habitam em buracos de
arvores e folhagens de palmeiras. Possuem rapido ciclo de desenvolvimento,
antropofilia intensa, densidade alta, pratica de defecar logo apds ingestdo alimentar e
elevada dispersao (FALCONE, 2016).

Os machos possuem comprimento de aproximadamente 17,20mm enquanto as
fémeas variam de 19,5 a 21,5mm. O inseto Rhodnius prolixus é muito similar ao
Rhodnius robustus sendo até dificil diferencia-los. Possuem a mesma colora¢do sendo
no geral castanho amarelado com varias manchas no corpo e apéndices na cor castanho
escuro. A diferenca entre os dois estd na ninfa do Rhodnius prolixus que possui
coloragdo das tibias posteriores mais escuras do que as ninfas do Rhodnius robustus

(GALVAO et al., 2014).
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Figura 5 - Rhodnius prolixus

S

Fonte: PONTE, 2010

1.2.5. Panstrongylus megistus

Megistus vem do grego “megisto” o que tem como significado o termo maior. Os
machos possuem comprimento de 26 a 34mm, enquanto as fémeas de 29 a 38mm. Sao
caracterizados pela coloracdo negra com manchas alaranjadas ou vermelhas em
algumas partes do corpo, possuem cabeca totalmente escura sendo que seu
comprimento é quase duas vezes maior que sua largura (GALVAO et al., 2014).

O habitat dos Panstrongylus megistus é basicamente em palmeiras e ocas de
arvores, em domicilios esse triatoma permanece intra e peridomiciliar, onde
regularmente habitam em lugares com facilidade de se alimentarem como abrigos de
animais, incluindo galinheiros, pocilgas, tocas e ninhos. Se alimentam de sangue
principalmente de aves e roedores (PAULA et. al., 2010; BELISARIO et. al., 2013; SANTOS-
JUNIOR et. al., 2013; FIOCRUZ, 2015).

Figura 6 - Panstrongylus megistus

Fonte: GALVAO, 2014
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1.2.6. Triatoma pseudomaculata
Trata-se de uma espécie com suma importancia regional, podendo ser
encontrada em grande escala na regido Nordeste, seguida da Centro Oeste e uma
pequena parte da regido Sudeste. Tém por costume residirem dentro e préximos de
casas, como por exemplo em pombais, currais, galinheiros e cercas construidas com

galhos secos (FIOCRUZ 2015).

Figura 7 - Triatoma pseudomaculata

Fonte: GALVAO et al. (2014)

Sdo insetos que possuem coloragdo de castanho escuro a negro, com pequenas
partes manchadas, podendo ser alaranjadas, amareladas ou avermelhadas. Os machos

tém comprimento de 17 a 19 mm, e as fémeas de 19 a 20mm (GALVAO et al., 2014).

12.7. Triatoma sordida

Atualmente o Triatoma sordida é a espécie mais capturada com frequéncia perto
das residéncias no Brasil, sendo encontrado em quase todo o territério nacional, sua
distribuicao se da nas regides do Nordeste, Centro Oeste, Sudeste e também na regiao
Sul (GALVAO et al., 2014).

Esse inseto tem como habitat galinheiros, currais, pombais, palmeiras, ocos de
arvores e também pilhas de lenhas. Sua coloragao é basicamente do castanho claro ao
castanho escuro, possuindo também manchas na cor amarelo claro em algumas partes
do corpo. O comprimento dos machos é de 14 a 19mm, enquanto das fémeas é de 15 a

20 mm (CARCAVALLO et. al., 1998; GALVAO et al., 2014).
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Figura 8 - Triatoma sordida

Fonte: GALVAO et al., 2014

1.3. Tripanosoma cruzi

Sdo hemoflagelados que pertencem a familia Trypanosomatidae, género
Trypanosoma, filo Euglenozoa e ordem Kinetoplastida. Possuem aproximadamente 150
espécies descritas e que sao divididas em duas seccbes, sendo elas: Stercocaria onde
sua transmissdo ocorre por fezes e pode ser representada por exemplo pelo
Trypanosoma cruzi e Salivaria que é transmitida através das glandulas salivares e tem
como exemplo o Trypanosoma briicei (EMBRAPA, 2002; NEVES, 2016).

Esse protozoario manifesta formas evolutivas, onde trés sdo mais visiveis, sendo
elas: a forma amastigota, que é aflagelada e encontrada dentro das células do
hospedeiro; a forma epimastigota, que é flagelada e se encontra no tubo digestivo dos
vetores; e as formas tripomastigotas, também flageladas e que circulam na corrente
sanguinea dos vertebrados e no tubo digestivo dos triatomineos (COURA, 2007).

Possuem membranas ondulantes em seu corpo, o que facilita sua movimentagao
na corrente sanguinea. S3o protozodrios que sé infectam mamiferos, pois nao
conseguem se desenvolver no sangue de repteis, aves ou anfibios. Anteriormente a
circulagao do Trypanosoma cruzi era limitada apenas ao meio silvestre, em mamiferos
e barbeiros, porém a aproximacao do barbeiro a zona urbana fez com que a infec¢do ao
homem se tornasse possivel (GALVAO et al., 2014).

Dentro das espécies dos Trypanosomas, duas possuem grande importancia
epidemioldégica a nivel mundial, uma sendo o Trypanosoma cruzi agente etioldgico da
doenca de Chagas ocorrente nas Américas e o Trypanosoma brucei que ocasiona a

doenga do sono e atinge a Africa (NEVES, 2016).
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1.4. Origem e histdria da doenca de Chagas

A doenca de Chagas é considerada uma endemia de grande relevancia na
América Latina, tendo marco histérico na medicina e que é memoravel até os dias de
hoje, devido ao grande cientista Carlos Chagas que além de descobrir a doenca até entdo
desconhecida, identificou seu protozodrio etiolégico e maneiras de se transmitir a
doenca (JORGE e CASTRO, 2000).

Sua descoberta se deu no norte do Estado de Minas Gerais, sudeste do Brasil,
guando o médico Carlos Chagas foi enviado pelo Instituto Oswaldo Cruz para dar suporte
no controle de uma epidemia de maldria que havia se instalado no Estado. Apds o
controle do surto de malaria ele se deparou com um inseto, o qual lhe foi apresentado
como barbeiro e que era comum de ser encontrado dentro das casas na regido, além de
sugar sangue de gente e de animais, fator que fez com que ele resolvesse pesquisar a
probabilidade desse inseto transmitir algum tipo de enfermidade, visto que ele
encontrara diversos quadros clinicos de dificeis explicacdes, onde as pessoas
apresentavam arritmias e insuficiéncia cardiacas além de terem morte subita
(COUTINHO e DIAS, 1999).

Ao analisar os barbeiros, Carlos Chagas encontrou flagelados dentro do intestino
de um dos insetos, o qual ele enviou para Oswaldo Cruz, e a partir dai comecou a se
fazer experimentos em alguns macacos ndo infectados e apds analises e estudos pode-
se verificar um novo protozodrio o qual foi denominado por ele, Trypanosoma cruzi em
homenagem a Oswaldo Cruz (FITARELLI e HORN, 2008).

No ano de 1909, Carlos Chagas encontrou o mesmo protozodrio que havia
encontrado nos insetos, no sangue de uma menina de 2 anos de idade, que estava febril.
A made da menina relatou que ela tinha sido sugada por um barbeiro e ao informar os
sintomas a Chagas, o mesmo notou coincidéncia com os dos animais de laboratério
usados nas experiéncias. Desde entdo, Carlos Chagas foi capaz de relatar uma nova
doencga, como também descobriu seu protozodrio, seu reservatério além dos meios de
transmissdo (NEVES et al., 2005; JORGE e CASTRO, 2000).

A fase aguda da doencga pode ser aparente ou inaparente, sendo que essa se
inicia quando o Trypanosoma cruzi penetra na conjuntiva ou na pele e manifesta sinais
locais conhecidos como porta de entrada, sendo eles, sinal de romana (edema

inflamatdrio bipalpebral) ou sinal de chagoma de inoculacdo (lesdes nodulares). As
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principais manifestacdes clinicas podem ser representadas por febre persistente,
edemas cutaneo, manifestacdes hemorragicas e sinais de insuficiéncia cardiaca (NEVES,
2016; RASSI-JUNIOR et al., 2010; BRASIL, 2017).

A forma crénica da doenca é assintomatica e os pacientes possuem poucos sinais
da infeccdo. Acredita-se que a fase cronica se manifesta em cerca de 30% dos pacientes
gue possuem a infec¢do na fase aguda. (BRASIL, 2017, COURA, 2007).

As formas frequentes de transmissdo do Trypanosoma cruzi, podem ser diversas,
sendo que a principal forma é a transmissao vetorial, responsdavel por cerca de 80% das
infeccOes existentes. Esse meio de transmissdo estd ligado a muitos fatores, podendo
ser afetados pela qualidade das moradias e as acGes do ser humano sobre o ambiente
peri e domiciliar. Para que ela aconteca sdo necessarios triatomineos domiciliados, a
presenca do agente etioldgico da doenca e necessita do hospedeiro que pode ser
humano ou outros animais que vivem no ambiente domiciliar (GALVAO et al., 2014;
DIAS, 2001).

Outras maneiras de transmissdo da doenca é a ingestdo oral de alimentos
contaminados, acidentes laboratoriais, transfusdo sanguinea, via transplacentaria onde
mae infectadas transmitem o parasito aos filhos no parto ou durante a gestacdo, e o
manejo de carcagas infectadas. Atualmente muitos surtos de infeccdo por via oral da
doenca de Chagas tem sido motivo de alerta, principalmente relacionando o consumo
de acai e do caldo de cana, que sdao processados juntamente com fezes contaminadas
dos insetos e até mesmo os préprios insetos triturados (DIAS, 2006; APT et al., 2013;
NOBREGA et al., 2009; SHIKANAI-YASUDA e CARVALHO, 2012; BENITEZ et al., 2013;
SEGOVIA et al., 2013; SOUZA-LIMA et al., 2013; SOTO et al., 2014).

Muitos fatores sao determinantes para a transmissao do Trypanosoma cruzi ao
homem, podendo citar como exemplo, migracdes fora de controle, desmatamento,
mudancas climaticas, altos indices de pessoas em dareas urbanas, habita¢des precarias,
falta de saneamento, condi¢des socioeconOmicas precarias entre outras (WHO, 2012;
PINTO DIAS, 2013; PRATA, 2001; COURA, 2015).

Brasil (2017) traz que a doenca de Chagas se trata de uma antropozoonose de
grande preponderancia e indices de mortalidade expressivos, apresentando em seu
curso clinico duas fases, podendo esta ser aguda ou crénica e que se nao tratada

certamente levara a ébito. Essa antropozoonose corresponde a um problema de saude
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publica de grande relevancia no Brasil, pois € uma doenca que ainda é negligenciada e
é capaz de impactar pontos econémicos, sociais e psicoldgicos, atingindo diversos
cendrios regionais do pais (DIAS, 2015).

Para Dias (2000) a doenca de Chagas ainda reflete em uma problematica social,
especificadamente nos paises afetados onde a doenca segue desconhecida e com
caréncia de programas afim de controlar o surto. Podendo destacar ainda a necessidade
de controle e mudangas até mesmo nos paises onde a endemia ja foi minimizada, pois
requer uma atencdo em especial para aqueles que ja foram infectados, aplicando assim
um sistema de saude mais objetivo e eficiente.

Neves (2016) afirma que mesmo com os progressos alcancados em relacdo a
doenca de Chagas, na América Latina, 18 paises enfrentam a transmissdo da doenca,
sendo que em 22 paises ainda existe a presenca dos principais vetores. No Brasil ela est3
distribuida em uma area de aproximadamente 3 milhdes de km?, abrangendo desde a
regido norte até a regido sul do pais, do Maranhdo até o Rio Grande do Sul. No meio
silvestres ainda pode-se encontrar reservatorios e vetores infectados, que estdo
espalhados por todo o territério nacional, sendo assim o risco de infec¢do ainda é

eminente envolvendo mais de 20 milhdes de pessoas.

1.5. Caracteristicas epidemioldgicas

A doenca de Chagas é considerada uma zoonose que ainda carece de muita
atencdo e é encarregada por cerca de 8 milhGes de pessoas estarem infectadas pelo
protozoario Trypanosoma cruzi. Sua distribuicdo se da principalmente nas Américas,
desde a PatagoOnia na Argentina até o sul dos Estados Unidos, porém com a forte
imigracdo de pessoas, areas que antes eram consideradas ndo endémicas estao tendo
casos de pessoas infectadas, como na Oceania, Japdo, Europa, América do Norte e
outros paises asiaticos (NEVES, 2016).

Nos anos 70 a doenga de Chagas estava presente em 18 Estados brasileiros,
incluindo mais de 2.200 municipios. No entanto com os métodos de combate instituidos
pela Organizacdao Pan-Americana da Saude (OPAS) juntamente com os governantes dos
paises envolvidos, pode-se instalar programas de campanhas de salde e controle ao
combate da doenca, o que gerou bons resultados principalmente no aspecto da sua

transmissdo vetorial (BRASIL, 2012; ARAS et al, 2003).
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Brasil (2017) traz que em 2006 a Organizacdo Pan-Americana da Saude (OPAS) e
a Organizacdo Mundial da Saude (OMS) concedeu ao Brasil a Certificacdo da Interrupgao
da transmissdo da doenca de Chagas pelo Triatoma infestans considerado o principal
vetor domiciliado. Sendo importante destacar que essa certificagdo ndo assegura o total
controle da doenca e nem sua erradicacao, se tratando apenas em carater momentaneo
da eliminacdo da tipica espécie Triatoma infestans (FERREIRA e SILVA, 2006).

Galvao et al., (2014) relatam que os principais casos cronicos da doenca no Brasil,
se tratam de pessoas que adquiriram a doenca anos atrds, onde foram infectadas antes
de haver o controle do Triatoma infestans, sendo aproximadamente 2 milhdes de
pessoas as quais adquiriram a doenca por meio de infeccdo vetorial (transmitida pelo
vetor). No entanto, recentemente novos casos da fase aguda da doenca vém sendo
constatado em diversas partes do pais, principalmente na regido AmazoOnica onde a
principal forma de infeccdo se da por transmissdo oral (ingestdo de alimentos
contaminados).

Segundo o Boletim epidemioldgico da Secretaria de Vigilancia em Saude do
Ministério da Saude, foram registrados no Sinan entre os anos de 2012 e 2016 um total
de 19.914 casos suspeitos da Doenca de Chagas Aguda, sendo que 1.190 equivalente a
5,9% foram confirmados, e o restante (94,1%) descartados. Dentre os casos confirmados
664 eram homens e dentre as mulheres 17 estavam gestantes. A faixa etaria dos
infectados era correspondente a idade de 20 a 49 anos. Vale ressaltar que dentre os
casos confirmados 18 vieram a 6bito. Os estados com maiores incidéncias da doencga
segundo o Boletim foram o Para e o Amapd, ambos da regidao norte do pais (BRASIL,
2019).

De acordo com BRASIL (2019) os casos confirmados e notificados no sistema de
informacdo de agravos de notificacdo do Brasil, no ano de 2018 foram de 361 casos
registrados da doencga de Chagas Aguda no pais, nimero bem maior do que em relagao
ao ano de 2017 onde teve-se um total de 18 pessoas. Dessas 361 pessoas registradas
com a doenga, 332 pertenciam a regido Norte e as outras 29 a regidao Nordeste.

Galvdo et al. (2014) descrevem que a situacdo epidemiolégica da doenca de
Chagas no Brasil é representada por dois fatores, sendo eles: a predominancia e
transmissdao da enzootia principalmente pela via oral e os varios casos concentrados

existentes na regido amazonica. Atualmente a transmissdo oral tem sido a principal
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forma de se contrair a doenca, cenario que se instalou no Brasil desde 2005 (DIAS et al.,
2015).

Brasil (2017) traz que os riscos de transmissdo por meio da infec¢do dos vetores
no Brasil persistem por ainda existirem espécies de triatomineos que possuem elevado
indice de infestacdo e dos mesmos estarem cada vez mais préximos dos seres humanos
e de suas residéncias, como também a permanéncia do Triatoma infestans em focos

residuais existentes em alguns municipios da Bahia e do Rio Grande do Sul.

1.5.1. Situacdo epidemiologica no Estado de Goias

O Estado de Goids, localizado na regido Centro-Oeste do Brasil, € um Estado com
vasta drea territorial e privilégios em recursos hidricos. Representa cerca de 4% do
territério nacional, tendo uma 4rea de 340.111,78 km?2. E composto por 246 municipios
e faz divisa com os Estados de Mato Grosso, Mato Grosso do Sul, Tocantins, Bahia e
Minas Gerais. Segundo o ultimo censo do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica
(IBGE) no ano de 2010 o Estado de Goias tinha uma populacdo de aproximadamente
6.004.045 habitantes, tendo uma estimativa para o ano de 2019 de 7.018.354
habitantes (IMB, 2014; IBGE, 2010).

O clima do Estado de Goias é basicamente tropical, possuindo dois periodos de
estagdes, um chuvoso e outro seco e sua vegetagdo predominantemente é o cerrado. A
economia é baseada na atividade agropecudria e o territorio populacional é evidenciado
por possuir areas de baixas e altas concentragdes (IMB, 2014).

Oliveira e Silva (2007) trazem que mesmo apds o Estado de Goias ter recebido a
certificacdo da erradicacdo do Triatoma infestans, medidas de controle ainda sdo
necessarias, devido a captura de outras espécies que se destacam epidemiologicamente
no Estado, como o Triatoma sordida e o Rhodnius neglectus que estao presentes em
guase todos os municipios goianos.

FIOCRUZ (2018) relata que desde 2013 a doenga de Chagas crbnica é de
notificacdo obrigatdria, e até o inicio do ano de 2016 foram notificados cerca de 1.540
casos da doenga na fase crénica no Estado, sendo importante ressaltar que a média de
6bitos decorrentes dessa infecgdo é de 750 pessoas por ano.

O Boletim Epidemioldgico emitido pelo Ministério da Saude, traz que entre os

anos de 2012 a 2016 foram registrados 3 casos confirmados da Doenga de Chagas na
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fase Aguda no Estado de Goids. Porém nos anos de 2017 e 2018 nao se teve nenhum
registro da doenca no estado (BRASIL, 2019).

A auséncia de casos da doenca de Chagas no Estado comprova que as medidas
de controle e transmissdo dessa infeccao tiveram sucesso, principalmente com relacao
a reducdo de vetores como por exemplo a erradicacdo do Triatoma infestans que
ocorreu no ano de 2000 (MONCAYO e SILVEIRA, 2009; SILVEIRA, 2011).

Costa (2015) menciona que existe uma escassez muito grande de dados recentes
na literatura sobre os aspectos epidemiolégicos da doenca de Chagas no Estado de
Goids, como também a dificuldade em acessar dados nas redes publicas de saude dos
municipios, o que aponta para um sistema de informacdo mal organizado e pouco

integrado.

1.6. Medidas de Prevencdo e Controle da Transmisséao da Doenca

A prevencdo da doenca de Chagas juntamente com formas de controle, estd
diretamente ligado com as maneiras de transmissao dela. Para o combate e controle da
transmissdo vetorial é necessario aplicar praticas de higiene e medidas corretas onde
existe a infestacdo dos barbeiros, como manter quintais limpos, manter criacdes de
pequenos animais afastadas das residéncias, ndo usar folhas de palmeiras em
coberturas de casas, cobrir frestas e rachaduras nas paredes, sendo relevante, orientar
os moradores que se caso encontrarem algum inseto é de suma importancia ndo
esmaga-los ou danifica-los, protegendo as maos com luvas ao realizar o manuseio dos
mesmos, sendo de importancia usarem proteg¢des individuais ao realizarem trabalhos
noturnos como roupas de manga longa e repelente. (BRASIL, 2017).

Brasil (2017) traz que quanto a transmissdo oral é necessario intensificar medidas
de inspecdo e vigilancia sanitdria em todas as fases de producdo de alimentos que estao
sujeitos a contaminagao pelo Trypanosoma cruzi, especialmente nos locais onde se
manipulam os alimentos, fazer o uso de ilumina¢des afastadas dos equipamentos
utilizados nos processamentos afim de evitar que a luz atraia os vetores, além de
implantar programas de capacita¢cdo, comunica¢ao e educacdo com os envolvidos em
processamentos alimenticios.

Para Jorge e Castro (2000), um fator essencial que envolve o controle da

transmissdo vetorial da doencga, é primeiramente ensinar a populagdao a conhecer e
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identificar os barbeiros e que eles transmitem uma doenca considerada grave, além de
instrui-los a encaminhar esses insetos a unidades de saude para que possa ser analisado
se estdo ou ndo infectados, colaborando assim na determinacado de areas endémicas.
Brasil (2017) reforca que é fundamental que a populacdo tenha todas as
informacgdes possiveis sobre a doenca, principalmente os profissionais de saude que
possuem papel fundamental na orientacdo da populacdo como no envolvimento das
UBS em praticas de treinamentos, educacdo, capacitacdo e constante atualizacdo do

assunto, além de implantar acdes de combate e controle da doenca.
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