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RESUMO: A brucelose bovina é causada pela bactéria Brucella abortus, sendo
considerada uma enfermidade endémica no Brasil. O Programa Nacional de Controle
e Erradicacdo da Brucelose e Tuberculose implantado pelo Ministério da Agricultura,
Pecuéaria e Abastecimento tem como um dos objetivos reduzir a incidéncia de
brucelose no Brasil. Visto a dimens&o territorial e as caracteristicas proprias de cada
regido, os dados referentes aos focos séo bastante distintos. Todavia, evidenciou-se

maiores nameros na regido Centro-Oeste.

Palavras-chave: Bovinos. Brucella abortus. Ocorréncia.

INTRODUCAO

A brucelose bovina é uma enfermidade infectocontagiosa, causada por
bactérias do género Brucella, principalmente pela espécie Brucella abortus.
Caracteriza-se como um problema grave ligado a salde publica por ocasionar
prejuizos econdmicos elevados, além de ser uma zoonose de distribuicdo mundial
(MAPA, 2017).

Em 2001, o Ministério da Agricultura, Pecuaria e Abastecimento (MAPA), ao
verificar a ineficahcia das medidas de controle até entdo adotadas, implantou o
Programa Nacional de Controle e Erradicacao da Brucelose e Tuberculose (PNCEBT),
gue consiste em um conjunto de medidas sanitarias estratégicas para reduzir a
prevaléncia e incidéncia destas enfermidades (MAPA, 2017; POESTER et al., 2009;
SOLA et al., 2014).

Para a brucelose bovina, as estratégias podem ser resumidas em vacinacao,
certificacdo de propriedades livres por rotinas de testes indiretos, controle da

movimentacao de animais e sistema de vigilancia especifico (POESTER et al., 2009).
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Atualmente, a forma mais eficiente e econdmica para diminuir a prevaléncia de focos
de brucelose é a vacinagdo anual de, no minimo, 80% das bezerras entre trés a oito
meses, com a amostra vacinal B19 (CHATE et al., 2009).

Objetivou-se com esta revisdo fazer uma compilacéo dos focos de brucelose

bovina ja relatados no Brasil, de acordo com os estados e regifes.

REVISAO DE LITERATURA

A brucelose bovina é uma enfermidade considerada endémica no Brasil.
Devido a grande dimensdo territorial e as caracteristicas préprias de cada regido, os
dados referentes aos focos sao bastante distintos pelo pais (LAGE et al., 2008; SOLA
et al., 2014; POESTER et al., 2009).

Para determinar a presenca de um foco, em cada estado brasileiro estimou-
se a prevaléncia de propriedades infectadas pela brucelose bovina e a quantidade de
animais soropositivos, por meio de um estudo amostral dirigido para detectar focos da
enfermidade. O planejamento amostral permitiu determinar as prevaléncias de focos
e de fémeas com mais de 24 meses soropositivas para brucelose no Brasil (ALVES et
al., 2009; AZEVEDO et al., 2009; CHATE et al., 2009; DIAS et al., 2009; GONCALVES
et al., 2009; KLEIN-GUNNEWIEK et al., 2009; MARVULO et al., 2009; NEGREIROS
et al., 2009; OGATA et al., 2009; ROCHA et al., 2009; SIKUSAWA et al., 2009; SILVA
et al., 2009; VILLAR et al., 2009; FIGUEIREDO et al., 2011; SOUZA et al., 2012).

Concentra-se na regido Centro-Oeste 0 maior nimero de focos da doenca,
sendo os estados de Mato Grosso do Sul e Mato Grosso 0s que possuem mais casos,
com 41,5% e 41,1% respectivamente. Goias apresenta 17,5% e Distrito Federal 2,5%.
Em relagdo aos soropositivos, destaca-se o Mato Grosso com 10,2 % e Goias com
3% (CHATE et al., 2009; NEGREIROS et al., 2009; ROCHA et al., 2009; GONCALVES
et al., 2009).

A regido Norte possui o segundo maior numero de focos, onde Rondonia
apresenta 35,1%, Roraima 27,4% e Tocantins 21,2%. J4& em relagcdo aos
soropositivos, Ronddnia possui 6,2%, Roraima 4,1% e Tocantins 4,4% dos casos
(VILLAR et al., 2009; SOUZA et al., 2012; OGATA et al., 2009).

Na regido Sudeste os numeros sdo moderados para focos e soropositivos,

destacando-se o estado de Sdo Paulo com 9,7% e 3,8%, Espirito Santo com 9% e
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6,5%, e Rio de Janeiro com 15,4% e 4%, respectivamente (DIAS et al., 2009;
GONGALVES et al., 2009; AZEVEDO et al., 2009; KLEIN-GUNNEWIEK et al., 2009).

A regidao Nordeste apresentou poucos focos de brucelose e soropositivos,
sendo Sergipe o estado com maior niumero, totalizando 12,6% e 3,3% (SILVA et al.,
2009; ALVES et al., 2009; FIGUEIREDO et al., 2011).

A regido Sul é a que possui menor niumero de focos, possuindo apenas 4%
no Parana e 2% no estado do Rio Grande do Sul. Para animais soropositivos, totaliza-
se 1% no Rio Grande do Sul e Parana (MARVULO et al., 2009; DIAS et al., 2009;
SIKUSAWA et al., 2009).

Ha relatos do aumento dos numeros de focos de 2001 a 2004, possivelmente
por ser os primeiros anos da implantacdo do PNCEBT e os produtores estavam
preocupados em diagnosticar e notificar a doenca. E observado, a partir de 2004,
diminuic&o destes nimeros, indicando o sucesso do PNCEBT no pais (GUIMARAES,
2011).

E notavel que a notificacdo de casos na regido Centro-Oeste diminuiu
acentuadamente de 2004 até 2015, demonstrando a eficacia do PNCEBT, todavia,
ressalta-se alguns problemas nos dados devido as subnotificacées (OLIVEIRA et al.,
2020).

CONSIDERACOES FINAIS

A brucelose bovina esta distribuida de forma heterogénea pelos diversos
estados brasileiros. Evidenciou-se o maior nimero de focos na regido Centro-Oeste,
principalmente, no Mato Grosso e Mato Grosso do Sul, que concentram o maior
rebanho bovino brasileiro. Todavia, € evidente que ainda é de suma importante a
ampla divulgacdo e implantagdo das medidas de controle do PNCEBT no Centro-
Oeste brasileiro, aliado a conscientizacdo dos produtores rurais e médicos

veterinarios, em prol da reducé&o do numero de casos de brucelose.
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TUBERCULOLIS E BRUCELLOSIS: GENERAL ASPECTS
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RESUMO: A tuberculose e a brucelose sdo doencgas infecciosas de carater zoonoético
com grande importancia na saude publica que geram muitos impactos negativos na
producdo animal. Ambas possuem como agente etioldégico bactérias, sendo na
tuberculose, do género Mycobacterium e na brucelose, do género Brucella. A
transmissdo de ambas ocorre por meio de secrecdes e excrecdes contaminadas,
sendo as principais fontes de infec¢ao os animais positivos. A prevengéo conta com o
uso de vacinas, a segregacao e abate dos animais doentes. O objetivo desta revisao
foi de sintetizar o agente, a transmissao, o diagnostico e tratamento dessas doencas.
O médico veterinario tem papel de extrema importancia na programacdo e
gerenciamento dos programas de controle e erradicacdo dessas doencas que afetam

a saude publica.

Palavras-chave: Prevenc¢éo. Sintomas. Transmissédo. Zoonose.

INTRODUCAO

A tuberculose € uma das doencgas mais antigas relatadas pela humanidade,
causada por bactérias pertencentes ao complexo Mycobaterium sp. A doenca em
seus primordios, deve ter atingido inicialmente animais, através de uma variante que
antecedeu o Mycobacterium bovis. A zoonose se disseminou primariamente pelo
consumo humano de carne ou leite contaminados, porém, aos poucos novas
linhagens mutantes da bactéria foram surgindo e sendo transmitidas pelo ar (SILVA
NETTO, 2007).

A brucelose, de acordo com a Food and Agriculture Organization (FAO), a
Organizacdo Mundial da saude (OMS) e a Organizacdao Mundial da Saude Animal
(OIE), é uma das zoonoses mais importantes e difundidas no mundo (POESTER;
GONCALVES; LAGE, 2002).

Enquanto a tuberculose atinge principalmente o sistema respiratorio, em

meédia 80% a 90% dos animais infectados sdo por meio de via aerégena (PINTO,
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2003), a brucelose causa maiores danos ao sistema reprodutivo, segundo Carter e
Chengappa (1991) Ribeiro, Motta e Almeida (2008) e Xavier et al. (2009), os 6rgaos
de predilecdo do género Brucella sdo aqueles que oferecem elementos necessérios
para o seu metabolismo, como o eritritol - alcool polihidrico de quatro carbonos,
presente no utero gravidico, tecidos mamarios, 0steo articulares e 6rgaos do sistema
reprodutor masculino, sendo importante ressaltar que humanos, equinos, coelhos e
roedores possuem auséncia ou baixa producao do eritritol, fato este que justificaria o
reduzido impacto da brucelose no aparelho reprodutivo nestas espécies.

Tanto a tuberculose como a brucelose sao doencgas infecciosas causadas por
bactérias e possuem carater zoonaético, portanto, representam grande importancia na
salde publica, e ambas causam quedas drasticas na producdo animal, gerando
enormes prejuizos (SILVA; MOURA; REIS, 2011).

O objetivo da presente revisao foi de sintetizar os agentes, a transmissao, o
diagndstico e tratamento dessas doencas.

REVISAO DE LITERATURA

Agentes

A Tuberculose é uma doenca infecciosa, causada pelo Mycobacterium
tuberculosis, M. bovis e M. avium, agentes etiolégicos da tuberculose humana, bovina
e aviaria, respectivamente. O agente etiolégico, pode sobreviver fora do hospedeiro,
em condicbes ambientes favoraveis, por longos periodos (acima de dois anos). E
resistente a diversos desinfetantes quimicos, com excecdo dos produtos que
desnaturam proteinas, como: formol, cresol, alcool e fenol (ABRAHAO, 1999).

A Brucelose, é uma antropozoonose (doenga priméaria em animais) causada
pelo género Brucella, sendo, Brucella melitensis, B. suis, B. abortus e B. canis,
consideradas patogénicas para humanos. Sendo que a humana € endémica em varios
paises do mediterraneo, Oriente Médio, Asia, Africa e América do Sul, e alguns paises
da Europa, como Grécia, Portugal, Espanha, Italia e Franca (MEIRELLES-BARTOLI,
SOUSA e MATHIAS, 2014).

No Brasil, as informacgfes, embora escassas, apresentam a ocorréncia da
Brucelose em humanos em diversas partes do pais e principalmente em grupos
ocupacionais de pessoas que lidam com animais, como, fazendeiros, vaqueiros,

meédicos veterinarios e funcionarios de matadouros (SOLA, et al. 2014)
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Assim como o0 agente etioldégico da tuberculose bovina, a Brucella sp. €
sensivel ao calor (fervura e pasteurizagdo), a cal, ao cloro, cresol e formol (OTA,
2013).

Transmissao

As fontes de infeccao da tuberculose sao os animais doentes ou portadores,
como os bovinos, bubalinos e 0 homem. Os bacilos s&o eliminados por meio de tosse,
espirro, corrimento nasal, leite, urina, fezes, sémen, secrec¢des vaginais e uterinas
(GARCIA e MARTINS, 2008).

Primariamente as vias de infeccdo da tuberculose bovina sdo respiratéria,
pela inalacdo da bactéria, e digestoria, pela ingestdo. A ingestdo € mais comum em
bezerros, onde a fonte de infeccdo é o leite, forragem ou agua contaminados; no
homem, com a ingestdo de produtos lacteos nao fervidos ou pasteurizados (SILVA
NETTO, 2007.).

As portas de entrada do agente etiol6gico da brucelose tanto nos animais,
guanto nos humanos, sdo a boca e mucosas. Enquanto as vias de eliminacdo sdo o
sistema urogenital e glandulas mamérias. Ja as vias de transmissao sdo capim
contaminado, l6quios fetais, fetos abortados, leite ndo pasteurizado, urina e sangue
(LAGE et al., 2008).

Sintomas

Os sintomas da tuberculose pulmonar no homem sao compativeis com os de
uma doenca infecciosa, de curso geralmente cronico, no qual se destacam febre
vespertina, emagrecimento, fadiga, dor no térax, sudorese noturna, astenia, e em sua
forma clinica mais prevalente, tosse com expectoracdo, que pode evoluir para
escarros sanguineos e hemoptise (BRASIL, 2017).

Nos bovinos, a lesdo pulmonar primaria é muito similar a lesdo que ocorre no
homem, com a formacdo de necrose caseosa. Na ocorréncia de sepse, a necrose
caseosa pode ocorrer em outros 6rgdos. Os sinais vistos nos bovinos séo dispnéia,
tosse, febre, emagrecimento, diarréia e debilidade em geral (SANTOS e LIMA, 2017).

Os sintomas da brucelose sao inespecificos, podendo atingir qualquer 6rgéo
ou tecido do organismo. Mas as principais caracteristicas da brucelose bovina séo,
abortamento no terco final da gestacdo, retencdo de placenta, nascimento de
natimortos, nascimento de bezerros fracos ou debilitados e queda na producéo leiteira
(PESSEGUEIRO; BARATA; CORREIA, 2003).
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Prevencao

No homem, as principais medidas de prevencgdo e controle da tuberculose
sdo: vacinacdo BCG para criancas, quimioprofilaxia, saneamento de rebanhos
bovinos infectados e a ingestéo de leite fervido ou pasteurizado (BRASIL, 2019).

Nos bovinos as a¢fes apoiam-se na instalacédo do diagndstico precoce com a
aplicacéo da prova tuberculinica intradérmica e no sacrificio dos animais tuberculina-
positivos. A vacina BCG néo € aplicada em bovinos devido ao baixo efeito protetor e
por interferir no teste tuberculinico (ABRAHAO, 1999).

A principal forma de prevencéo da brucelose em animais, € com vacinagao,
para estirpes de B. abortus, B. canis, B. suis e B. melitensis (MEIRELLES-BARTOLLI,
SOUSA e MATHIAS, 2014). Segundo Corbel (1997), ainda ndo foi encontrada
nenhuma vacina eficaz e segura para os humanos, em se tratando de animais

doentes, a medida preventiva mais eficaz € a separacgéo e abate.

CONSIDERACOES FINAIS

Tanto a tuberculose, quanto a brucelose, sdo zoonoses de grande importancia
pelo grande impacto causado na produgdo animal. O conhecimento das
caracteristicas dos agentes etiologicos, dos meios de transmissdo, sintomas e
prevencao, sao importantes para que haja controle e erradicacao das doencas, sendo
o0 médico veterinario, responsavel por essa acao para prevengao e gerenciamento

necessarios.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

ABRAHAOQ, J. M. C. M. Tuberculose humana causada pelo Mycobacterium bovis:
ConsideragOes gerais e a importancia dos reservatorios animais. Arct. Vet. Science, [S.1.]. v. 4, p. 5-
15, 1999.

BRASIL. Ministério da Saude, Orientac8es para profissionais da saude. Brasilia, 2017.

BRASIL. Ministério da Saude. Manual de Recomendac@es para o Controle da Tuberculose no
Brasil. Brasilia, 2019.

CARTER, G. R.; CHENGAPPA, M. M. Essentials of veterinary bacteriology and mycology. 4. ed.
Philadelphia: Lea and Febiger, 1991.

CORBEL, M. J. Vaccines against bacterial zoonoses. J Med Microbiol, [S.1.]. v. 46, p. 267-269, 1997.
GARCIA, M.; MARTINS, L, S. Zoonoses. Sao Paulo. Disponivel em:
http://www.mgar.com.br/zoonoses/ Acesso em:04 maio 2020.

LAGE, A. P. et al. Brucelose bovina: uma atualizacdo. Rev Bras Reprod Anim, Belo Horizonte, v.32,
n.3, p.202-212, 2008.

MEIRELLES-BARTOLI, R. B., SOUSA, D. B. e MATHIAS, L. A. Aspectos da brucelose na saude
publica veterinaria. PUBVET, Londrina, v. 8, n. 10, p. 1136-1282, 2014.

Jornal MedVet Science FCAA, vol. 2, n.1, 2020.


http://www.mgar.com.br/zoonoses/

12

OTA, E. T. S. Deteccéo de Brucella abortus em produtos lacteos produzidos em Santa Catarina pela
técnica de reacdo em cadeia da polimerase em tempo real. 2013. 67 p. Dissertacdo (Mestrado em
Ciéncia dos Alimentos) - Universidade Federal de Santa Catarina, Florianépolis, 2013.
PESSEGUEIRO, P.; BARATA, C.; CORREIA, J. Brucelose - uma reviséo sistematizada. Medicina
Interna, [S.1.]., v. 10, n. 2, p. 91-100, 2003.

PINTO, P. S. A. Atualizacdo em Controle da Tuberculose no Contexto de Inspecédo de Carnes.
Biosci. J., Uberlandia, v.19, n.1, p.115-121, 2003.

POESTER, F. P.; GONCALVES, V. S. P.; LAGE, A. P. Brucellosis in Brazil. Veterinary Microbiology,
[S.1.]. v.90, p.55-62, 2002

RIBEIRO, M. G.; MOTTA, R. G.; ALMEIDA, C. A. S. Brucelose equina: aspectos da doenga no Brasil.
Revista Brasileira de Reproducao Animal, Belo Horizonte, v.32, n. 2, p.83-92, 2008.

SANTOS, A. F. S.; LIMA, A. F. Tuberculose pulmonar e a formacdo do granuloma: uma reviséo de
literatura. Ciéncias Biol6gicas e de Saude, Alagoas, v. 4, n. 2, p. 111-124, 2017.

SILVA, M. C.; MOURA, M. S.; REIS, D. O. Tuberculose: Revisdo de literatura. PUBVET, Londrina, v.
5,n.17, 2011.

SILVA NETTO, F. G. Tuberculose. Porto Velho, 2007. Disponivel em:
https://www.infoteca.cnptia.embrapa.br/bitstream/doc/697588/1/foldertuberculosebovina.pdf. Acesso
em: 17 jun. 2020.

SOLA, M. C. et al. Brucelose Bovina: Reviséo. Enciclopédia Biosfera, Goiania, v.10, n.18; p. 686-
714, 2014.

XAVIER, M. N. Desenvolvimento de PCR espécie-especifico para o diagnéstico da infeccao por
Brucella ovis e avaliagdo comparativa de métodos sorolégicos. 2009. 68 f. Dissertacédo (Mestrado em
Ciéncia Animal) Escola de Veterinaria, Universidade Federal de Minas Gerais, Belo Horizonte, 2009.

Jornal MedVet Science FCAA, vol. 2, n.1, 2020.


https://www.infoteca.cnptia.embrapa.br/bitstream/doc/697588/1/foldertuberculosebovina.pdf

13

RETROSPECTIVA DA INCIDENCIA E LEGISLACAO

VIGENTE DE MORMO NO BRASIL
RETROSPECTIVE OF THE INCIDENCE AND LEGISLATION
CURRENT OF MORMO IN BRAZIL

Giovanna Dutra Souza*!; Jodo Gabriel Salomao Estelutil; Fernanda Bovino?2

1Discente de Medicina Veterinaria da Fundacao Educacional de Andradina (FEA);

2Docente de Medicina Veterinaria da Fundacdo Educacional de Andradina (FEA).
*giovannadutrasouzaO0@hotmail.com

RESUMO: O mormo é considerado uma doenca infectocontagiosa, de carater cronico
ou agudo, que acomete principalmente os equinos e pode também ocorrer no homem,
carnivoros e eventualmente pequenos ruminantes. E uma zoonose causada pela
bactéria Burkholderia mallei, vista como a enfermidade mais antiga dos equinos,
descrita no Brasil pela primeira vez em 1811. Animais infectados ou portadores
assintomaticos representam o grupo de importancia como fonte de infec¢cdo. Sua
transmissao pode ocorrer pelas vias respiratoria, genital e cutanea. Para que ocorra a
transmissao é necessario contato com exsudato contaminado, e sua propagacéo pelo
ambiente se d& pelos alimentos, como forragens, agua, fomites, e principalmente por
bebedouros e cochos. Os sinais clinicos mais frequentes incluem febre, tosse e
corrimento nasal. Na forma aguda da doenca a morte por septicemia ocorre em
poucos dias ja na fase crénica a manifestacéo se divide em nasal, pulmonar e cutanea.
Atualmente ndo existe nenhum tratamento ou vacina eficaz contra a bactéria, sendo
recomendado como medidas profilaticas e controle, coibir propriedades com focos
comprovados para saneamento e sacrificio imediato de tais animais positivos a
enfermidade. Casos da doenca ainda persiste no Brasil, com casos mais recentes nas
regides Sudeste e Nordeste. O Programa Nacional de Sanidade dos Equideos reforca
a vigilancia e controle de propriedades, e propde novas acdes para controle e
erradicacdo do mormo, pelo fato de existir focos no ainda no pais, € necessario que o

plano de controle seja seguido de maneira metddica.
Palavras-chave: Burkholderia mallei. Eutanasia. Zoonose.

INTRODUCAO

O mormo, também conhecido como catarro de burro, catarro de mormo,
lamparéo, garrotilho atipico e cancro nasal, € uma doenca € causada pela bactéria
Burkholderia mallei (SAID et al., 2016).

E uma zoonose infectocontagiosa, piogranulomatosa (inflamac&o de caréater
purulento), caracterizada por lesfes respiratérias, linfaticas e cutaneas em equideos,
pode ser transmitida através de secrecbes de animais contaminados, por agua e
alimentos contaminados, ou ainda inalacao de particulas em suspencédo. O mormo é
responsavel por alta taxa de mortalidade em equideos (FONSECA et al., 2010). O

fluxo de portadores assintométicos para comercializacdo, reproducdo e praticas
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esportivas € a mais importante forma de disseminacdo da doenca entre as criacdes
de equideos (KHAN et al., 2013).

A primeira descrigdo no Brasil ocorreu em 1811 (LANGENEGGER et al.,
1960), e foi introduzida provavelmente por animais infectados provenientes da Europa
(PIMENTEL, 1938), desencadeando verdadeiras epizootias em varios pontos do
territério nacional, vitimando muares, cavalos e humanos que adoeceram com
sintomatologia de catarro e cancro nasal.

A respectiva revisdo tem como objetivo relatar a incidéncia de mormo no
Brasil, desde seu primeiro caso até os mais recentes confirmados, e as exigéncias da

legislacdo vigente de controle.

REVISAO DE LITERATURA

No Brasil, os registros datam no final do século XIX, quando ocorreram casos
de mormo tanto em animais de servi¢co, quanto em humanos do Exército Brasileiro.
As perdas no plantel foram enormes e levaram, inclusive, a contratacdo de meédicos
veterinarios franceses para ajudar a controlar os sucessivos surtos (MORAES, 2011).

ApGs varios relatos da ocorréncia da enfermidade em equideos e humanos, a
doenca parecia ter sido erradicada no Brasil em 1960. Contudo, em 1999, foi
registrado seu ressurgimento, nos estados de Alagoas e Pernambuco. Desde entéo,
a ocorréncia de casos de mormo vem sendo observada em varios estados do Brasil
(MOTA et al., 2000)

No periodo entre 2006 e 2015, foram registrados 582 casos de mormo no
Brasil, o que d4 uma média de 58 casos por ano. Porém, o nimero de casos teve um
grande aumento nos ultimos cinco anos, passando de 40 em 2011, para 428 em 2015.
Nesse mesmo ano, 19 estados da federacao registraram casos de mormo (OLIVEIRA,
2016).

Desde 2005 até 2017 varios casos desta zoonose ocorreram em diferentes
regides do pais, suspeitando-se que a mesma nunca tenha sido erradicada (MOTA et
al., 2000). De janeiro de 2005 até dezembro de 2016, 697 focos de mormo foram
registrados no pais, sendo que a regiao Nordeste deteve 61,4% (428/697) do total e,
nos anos de 2013 a 2016 observou-se um incremento consideravel nos casos da
enfermidade no Brasil, especialmente na regi&o Nordeste (FONSECA-RODRIGUEZ;
JUNIOR; MOTA, 2019).
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A ocorréncia de casos somente na regido Nordeste pode ser justificada pelo
elevado nimero de equideos que ainda séo utilizados para o transporte da cana-de-
acucar e, que nao recebem o manejo sanitario correto, além de serem alocados em
ambientes coletivos com pouca ventilacdo e alta umidade, favorecendo a
disseminacao da bactéria (SILVEIRA et al., 2013).

Foram recebidas 1073 amostras para diagnéstico de mormo no periodo de
janeiro de 2018 a abril de 2019. O estado da Bahia foi responsavel pela maior
demanda de envio, totalizando 64,86% das amostras, seguido pelo estado de Minas
Gerais com 30,7%. Detectou-se uma frequéncia de casos confirmados de mormo de
0,74% e, considerando a exclusividade de casos positivos no estado da Bahia, a
frequéncia neste estado foi de 1,14% (8/696) (CARVALHO et al., 2019).

No Estado de Sao Paulo ndo haviam registros da doenca desde a década de
1960, sendo diagnosticada novamente em 2008, em um equino na zona urbana do
municipio de Santo Andre, proveniente do estado de Pernambuco. Desde entdo, a
legislacdo sanitaria estadual passou a exigir o exame negativo de mormo para o
transito de equideos em todo o estado por seis meses. Em abril de 2013 surgiu um
caso em um equino, em um centro de treinamento no municipio de Aragariguama. A
partir desse episédio a legislacéo foi alterada e exigi novamente o exame negativo
para 0 mormo para transito de equideos no estado (CDA/SAA, 2013).

Os equideos de todas as idades e sexos sao susceptiveis a infeccéo, tendo
maior probabilidade de ocorrer quando o animal é submetido a condicdes
predisponentes como estresse, ma alimentacdo e habitacdo em ambientes
contaminados. Nos paises onde os equideos sao utilizados como animais de tracéo,
0S prejuizos econdmicos sdo consideraveis, incluindo a perda pela morte e a
manutencao de animais debilitados e improprios ao trabalho (MOTA et al., 2000).

Os sinais clinicos mais frequentes incluem febre, tosse e corrimento nasal. Na
forma aguda da doenca a morte por septicemia ocorre em poucos dias. A fase cronica
da doenca é caracterizada por trés formas de manifestacdo clinica: a nasal, onde
observa-se lesdes nodulares na mucosa que evoluem para ulceras; a pulmonar,
caracteriza-se por pneumonia cronica com tosse, epistaxe, respiracao laboriosa e
dispneia, febre, apatia e caquexia também podem ser observados; e a cutanea, com
presenca de nodulos endurecidos ao longo do trajeto dos vasos linfaticos,

principalmente na regido abdominal, costado e na face medial dos membros
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posteriores, cujos ndédulos podem tornar-se flacidos, fistular contetdo purulento.
Porém estas formas ndo sdo distintas, podendo o mesmo animal apresentar todas
simultaneamente (GALYOV et al., 2010).

A Portaria SDA n° 35 define que os testes de triagem sdo o de Fixacdo de
Complemento (FC) e o ELISA, e prevé que todos os laboratorios oficiais, publicos ou
privados poderao adotar a prova de ELISA (indireto ou competicdo) como prova de
triagem. A prova de FC sera utilizada apenas para transito internacional, conforme
regulamentacao da OIE. Para o exame confirmatdrio daqueles exames diferentes do
resultado negativo na prova de triagem, serdo retestados pelo método complementar
Western Blotting (WB) nos Laboratérios Federais de Defesa Agropecuéria. Este
protocolo, combinando ELISA e WB, reduz a praticamente zero os falsos positivos,
bem como os inconclusivos. Ressalta que os exames de triagem (ELISA e FC) séo
determinantes de eutanasia dos equideos com resultados diferentes de negativo,
apenas com exame confirmatorio WB positivo (PORTARIA SDA, 2018).

O Programa Nacional de Sanidade dos Equideos (PNSE) propbe acdes de
Vigilancia e Defesa Sanitaria Animal. De acordo com a Instrucdo Normativa n° 6, de
16 de janeiro de 2018, as normas para erradicacéo e controle do mormo baseiam-se
na interdicdo e regime de saneamento em propriedades com um ou mais animais
diagnosticados com mormo, cuja suspensao da interdicdo sé ocorrera apdés o
sacrificio dos animais positivos e a realizacdo de dois exames de FC sucessivos de
todo plantel, com intervalos de 21 a 30 dias, com resultados negativos no teste de
diagndstico (BRASIL, 2008; BRASIL, 2018).

Animais testados positivos deverdo ser sacrificados e em seguida feita a
incineracdo ou enterro dos cadaveres no proprio local assim como de todos os
materiais utilizados nas instalagdes. Como controle deve-se realizar a desinfec¢do das
instalacdes e fomites, desinfeccdo de veiculos e equipamentos (cabrestos, arreios e
outros), abolicdo de cochos coletivos, aquisicdo de animais de areas livres; uso de
equipamentos de protecao individual pelas pessoas que manipulam esses animais,
controle de transito interestadual com exame negativo de mormo dentro do prazo de
validade de 60 dias, e notificagdo da suspeita de foco (BRASIL, 2018).
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CONSIDERACOES FINAIS

O mormo € uma zoonose grave, presente no Brasil desde o ano de 1811 até
os dias atuais. Os maiores focos estao presentes nas regides Nordeste e Sudeste do
pais. A legislacéo vigente de controle e erradicacdo da doenca define novos testes,
como o ELISA e o Western Blotting para triagem e confirmagéo, respectivamente. O
uso desses meios diagnosticos reduz os resultados falso positivos e inconclusivos
tornando mais preciso e eficiente o diagnéstico. E de suma importancia a realizacéo

de medidas de controle para evitar ainda mais a propagacdo da doenca no pais.
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RESUMO: A anemia infecciosa equina € uma doenca infectocontagiosa que acomete
0s equideos, cuja transmissdo ocorre entre 0s animais saudaveis e infectados pelo
contato sanguineo ou de secrecdes, e também pela via intra-uterina ou pela picada
do mosquito hematéfago. E importante conscientizar a realizacdo de exames dos
equideos da propriedade, como hemograma para triagem de suspeitos e Teste de
Coggins (IDGA) para identificacdo de animais positivos. O médico veterinario
responsavel pela coleta e realizacdo dos exames deve ser credenciado no Ministério
da Agricultura Pecuaria e Abastecimento, e seguir um regulamento especifico(Artigos
18 e 53 do anexo | do Decreto 8.852 de 20 de setembro de 2016, tendo em vista o
disposto no Decreto 5.741 de 30 de marco de 2006, na Instrugcdo Normativa MAPA n°
57, de 11 de dezembro de 2013, e o que consta do Processo n°® 21000.003588/2015-
18). Como néo hé tratamento, a principal recomendacéo € a prevencao intensa.

Palavras-chave: Lentivirus. Hematdcrito. Teste de Coggins. IDGA.
INTRODUCAO

O virus da anemia infecciosa equina (AIE) faz parte da familia do Retrovirus,
do género Lentivirus e é considerada uma doenca de alcance mundial (LEROUX et
al., 2004).

Essa doenca foi descrita pela primeira vez no Brasil em 1967 (SILVA et al.,
2001),e desde entdo se tornou um impedimento para o desenvolvimento da
equideocultura, por ser de facil propagacéo e incuravele provocar grandes prejuizos
econdémicos (ALMEIDA, 2006).

O homem se torna o principal personagem da cadeia de transmissao, muitas
das vezes por falta de informacao, expondo o animal a utensilios contaminados, nao
realizando controle de insetos hematofagos e deixando de fazer exames em suas
tropas (SILVA et al., 2001).

O cavalo infectado pode desenvolver sinais clinicos em 15 a 60 dias apos a

infeccdo, e muitas vezes se tornam assintomaticos. A alternativa € um precoce
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diagndstico e realizacdo de métodos preventivos para diminuir possiveis reicindéncias
(SILVA et al., 2001).
O objetivo da revisdo € explanar sobre a anemia infecciosa equina, incluindo

sintomatologia, diagndstico e prevencao.

REVISAO DE LITERATURA
A transmissao do virus da AIE ocorre através do contato de um cavalo sadio

com um sangue contaminado, através do vetor hematdfago(tabanideo -“Tabanus
sp.”ou mosca-dos-estabulo - “Stomoxys calcitrans”), ou por fémites (agulhas,
utensilios, esporas, freios), ou ainda por meio da transmissao vertical, como intra-
uterina, leite materno ou sémen (Figura 1) (CAVALCANTE, 2009).

Ciclo de Transmissao da Anemia Infecciosa Equina E{ e

Cavalo Infectado

Moscas e Mosquitos
W/
8
7'\
% latrogénica

Alimentos contaminados
Via uterina A com fezes e urina

Equipamento esportivo
contaminado

Contato direto

Transmissao comprovada

Possivel transmissao

Figura 1- Adaptado de:https://www.mapa.gob.es/es/ganaderia/temas/sanidad-
animal-higiene-ganadera/sanidad-animal/enfermedades/anemia-infecciosa-
equina/anemia_inf_equina.aspx#prettyPhoto

Sua manifestacéo clinica pode se expressar de diferentes maneiras, em casos
agudos e subagudos é caracterizado por febre intermitente, fraqueza, anorexia, até
morte com 10 a 30 dias depois do inicio dos sintomas. Ja em casos cronicos, a febre
pode permanecer por um a sete dias, e retorna ao basal apds algumas semanas,
principalmente se o animal estiver em condicdes de estresse e ma-nutricao
(THOMASSIAN, 2005).

Jornal MedVet Science FCAA, vol. 2, n.1, 2020.



20

O diagnostico inicial é clinico observando o histérico do animal e da
propriedade. Posteriormente, é realizado o exame laboratorial, que incluihemograma
para contagem de heméacias (THOMASSIAN, 2005). A maior parte do animais que se
apresentam como assintomaticos e ndo manifestam sinais clinicos da fase aguda ou
cronica, deste modo, a realizagao rotineira de hemograma pode auxiliar na suspeitade
gue o animal estar infectado (FIORILLO, 2011).

Nos quadros graves de AIE, o hemograma é caracterizado por 2 a 4milhdes

de heméacias/mm3,12% de hematdcrito e 4 a 5% de hemoglobina. Também pode ser
observado quadros de leucopenia por neutropenia, com linfocitose relativa.
Entretanto, o diagndstico definitivo é realizado pela prova de imunodifusdo em Agar
Gel (IDGA), denominado prova de Coggins (THOMASSIAN, 2005).

A coleta de sangue é realizada por venopuncdo jugular, utilizando seringas,
agulhas e tubos limpos e estéreis para que ndo haja contaminacdo do material. O
sangue coletado deve ser armazenado em tubo sem EDTA e com a identificacdo do
animal. O material deve ser enviado & um laboratério autorizado onde sera realizado
o teste de IDGA. Anexo ao material, deve conter a resenha devidamente preenchida
pelo médico veterinario responsavel e o resultado serd encaminhado de volta para o
mesmo. Em caso positivo, este deve imediatamente comunicar ao MAPA para que
sejam tomadas as devidas providéncias (FRANCO,2001; HEIDMANN, 2012).

Destaca-se que o médico veterinario responsavel por realizar a coleta e os
exames laboratoriais deve ser credenciado no Ministério da Agricultura e do
Abastecimento (MAPA, 2004).

O teste de IDGA é especifico e de facil execugdo. Consiste na migracdo de
um antigeno comercial e os anticorpos do soro do animal para o gel, um meio semi-
sélido para que precipite. A prova detecta anticorpos precipitantes que sao exclusivos
e identificado entre 14 e 45 dias de infec¢do. Ressalta-se que no periodo inicial, a
doenca nao é detectada e pode se observar rea¢des cruzadas com outros virus do
género Lentivirus (NAKAJIMA, 1974).

A Instrugcdo Normativa n°52 (MAPA, 2018), determina um novo critério de
diagnéstico para a AIE utilizando a técnica de ensaio imunoenzimatico ELISA pelos
laboratorios. Deve ressaltar que o0s testes positivos para ELISA deverdo ser
submetidos a técnica do IDGA em triplicata e s6 assim emitir o relatério de ensaio

definitivo.
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Sempre que houver diagnostico positiva da doengca em uma propriedade, é
necessaria a separagdo e isolamento de animal positivos, com distancia de 200
metros dos animais negativos, prevenindo a transmissao vetorial. O grupo negativo
deve ser testado periodicamente, a cada trés ou quatro meses, passando para cada
seis meses em casos de dois testes negativos consecutivos. Posteriormente, a cada
dois anos (MAPA, 2004).

O animal, uma vez que confirmado positivo, devera ser obrigatoriamente
sacrificado conforme as normas do Programa de Nacional de Sanidade de Equideos
(PNSE) do Ministério da Agricultura, a ndo ser que 0 mesmo viva em regides
pantaneiras as quais a doenca € endémica. Nos casos de animais positivos que vivem
nessas regides, devem ser seguidos os protocolos de controle da doenca entre os
animais da propriedade (FRANCO, 2001; HEIDMANN, 2012).

Segundo a Instrugdo Normativa 45/2004 do MAPA, as propriedades onde
estdo os animais positivos séo considerados focos da doenca e o PNSE determina as
seguintes medidas:

Deve ser realizada a investigacdo epidemiolégica e marcacdo dos equideos
portadores da AIE com a letra “A” do lado esquerdo na paleta, contido em um circulo
de 8 cm, seguido da sigla da Unidade Federal. Optar preferencialmente pelo
isolamento seguido de sacrificio, e realizar exames para diagnéstico de todos animais
da propriedade. Desinterditar a propriedade depois de realizado dois exames com
resultados negativos consecutivos, intervalos de 30 a 60 dias. Também deve-se
submeter a exames 0s animais que se encontrarem na area perifocal.

Ja& no caso de potros que nasceram de éguas positivas, as recomendacdes
sdo fazer exame de confirmacdo na égua, e obter amostras de sangue venoso
periférico do potro pré e pés amamentacdo para sorologia. Deve-se manter 0 potro
com a mée em afastamento de outro animais, e colher sangue seriado em intervalos
de 4-6 semanas. Se o0 potro apresentar uma quantidade decrescente de anticorpos e
nenhuma evidéncia do virus, este deve ser desmamado aos 4-5 meses de idade, e
também mantido em quarenta por 45 dias mesmo ap6s desmamado e longe de outros
animais, e permanecer assim até o teste com resultado negativo.

Como nédo ha tratamento, a prevencédo ainda é a melhor alternativa para
combate da doenga, realizando testes na tropa, manejo sanitario na propriedade e
isolamentocorreto dos animais doentes (THOMASSIAN, 2005).
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CONSIDERACOES FINAIS
A anemia infecciosa equina € um desafio dentro da medicina veterinaria pois
continua acometendo muitos animais e ocasiona graves impactos sanitarios e

financeiros na propriedade. O diagndéstico rapido e preciso através da prova de

7z

Coggins é o melhor método identificacdo da enfermidade, sendo necesséario a
imediata instituicAo das recomendacdo do regulamento especifico, destacando a
interdicdo da propriedade e eutanasia do animal positivo (Artigos 18 e 53 do anexo |
do Decreto 8.852 de 20 de setembro de 2016, tendo em vista o disposto no Decreto
5.741 de 30 de marco de 2006, na Instrugdo Normativa MAPA n° 57, de 11 de
dezembro de 2013, e o que consta do Processo n°® 21000.003588/2015-18).
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RESUMO: A mastite € um dos principais obstaculos na bovinocultura leiteira, pois
acarreta grandes prejuizos econémicos devido a queda causada na producdo do
rebanho. Esta consiste em um processo inflamatoério da glandula mamaria que leva a
alteracdes fisicas, quimicas e bacteriolégicas no tecido glandular, trata-se de uma
doenca multifatorial, com diversos patégenos envolvidos. Um dos principais
problemas, € sua prevaléncia silenciosa, ou seja, em sua forma subclinica, onde a
mesma representa uma maior incidéncia quando comparada a sua forma clinica.
Possui como principal agente infeccioso bactérias do género Staphylococcus spp. que
apresenta um alto indice de resisténcia aos antibioticos utilizados no tratamento dessa
enfermidade. A resisténcia aos antibioticos pronuncia-se devido a mutacdes de seus
genes ou por meio da aquisicdo de genes de resisténcia de outras bactérias, da
mesma espécie ou ndo. A mastite pode ocasionar também problemas a saude publica,
decorrente dos residuos de antibidticos, toxinas e bactérias que séo eliminadas no
leite, causando prejuizos as industrias lacteas. A utilizacdo do antibiograma para
afericdo de sensibilidade é fundamental para um tratamento de sucesso. Para poder
diminuir esses problemas gerados pela mastite é necessario reduzir as infeccées
presentes no rebanho e acima de tudo prevenir que novas infecgdes se instalem na

propriedade.
Palavras-chave: Antibiotico. Inflamagéo. Glandula mamaéria.

INTRODUCAO

De acordo com a FAO (Organizacédo para acdes Unidas para Agricultura e
Alimentacgé&o), ultimos dados publicados referentes a 2017, o Brasil ocupa o terceiro
lugar entre os paises produtores de leite, com producdo média é de 33,5 milhdes de
tonelada por ano (FAO, 2017). Uma das principais doencas responsaveis pelo
comprometimento da rentabilidade da pecuéaria leiteira é a mastite, devido ao fato de
levar a reducéo da producéo, alterar a composicao fisico-quimica do leite (KREWER
et al., 2013). Além disso, a doenca apresenta um risco a saude publica, devido a
veiculacdo de patdgenos e suas toxinas, ou pela presenca de residuos de antibioticos
no leite (COSTA et al., 2013).

A mastite é definida como uma inflamacao da glandula mamaria que causa

alteracdes no tecido glandular e/ou fisicas, quimicas e bacteriolégicas (OLIVEIRA et
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al., 2011). Existem varios agentes envolvidos nas mastites, entre eles, estao:
bactérias, algas, fungos e virus (LANGONI, 2013).

Dentre os microrganismos encontrados, as bactérias sao responsaveis por 80
a 90% dos casos de mastite, sendo que 95% das infeccbes sdo originadas por
Streptococcus agalactiae, Staphylococcus aureus, Streptococcus dysgalactiae,
Streptococcus uberis e Escherichia colli (RODRIGUES, 2009). Bactérias do género
Staphylococcus spp. estao entre 0s principais agentes etioldgicos da mastite bovina e
sdo frequentemente resistentes aos antimicrobianos, em especial aos beta-
lactamicos, limitando assim, a escolha do antibiético para o tratamento das infec¢des
causadas por este agente (COELHO et al., 2009).

A mastite pode se apresentar de duas formas, a mastite clinica, quando as
alteracdes sédo visiveis macroscopicamente (rubor, aumento da sensibilidade ao tato
e presenca de grumos ou flocos no leite) e mastite subclinica, quando as alteragfes
nao sao visiveis a olho nu e necessita de testes de campo como o “California Mastitis
Test” (CMT) ou de laboratério como a contagem direta ou eletrdnica de células
somaticas (ACOSTA et al., 2016). O aparecimento de cepas multirresistentes a
antibiéticos tem dificultado o tratamento dessas infeccbes, entdo, a andlise
antimicrobiana in vitro deve ser empregada pelos proprietarios rurais para auxiliar a
reduzir perdas na producao leiteira (ZANETTE et al., 2010).

O antibiograma é um teste que possibilita obter resultados padrbes de
resisténcia e suscetibilidade de uma bactéria especifica a antimicrobianos. A afericao
de sensibilidade é fundamental, para a seguranca no momento do tratamento
(COSTA, 2010).

A presente revisdo visa abordar a importancia da resisténcia aos principais
antimicrobianos utilizados nos tratamentos de mastite, causadas principalmente por

Staphylococcus spp.

REVISAO DE LITERATURA

Um aspecto de vital importancia no controle da mastite refere-se a resisténcia
dos patdgenos aos antimicrobianos, gerados pelo uso indiscriminado dos mesmos
sem o0 conhecimento da susceptibilidade dos agentes patogénicos, ndo sé pela

dificuldade no éxito do tratamento da doenca ocasionando falhas no tratamento, como
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também pelo alto risco que representa para a saude publica pela presenca de toxinas
e residuos antibioticos (ACOSTA et al., 2016; GIRARDINI et al., 2016).

Para Saeki et al., (2011) o género Staphylococcus, esta presente em 74,6 %
dos casos de mastite. Alguns estudos relacionados a mastite bovina demonstraram
gue os microrganismos de origem contagiosa sao 0s mais prevalentes, e entre esses,
0 género Staphylococcus spp., destaca-se novamente (LOPES; LACERDA; RONDA,
2014).

Bactérias do género Staphylococcus spp. sao frequentemente resistentes aos
antimicrobianos, especialmente aos beta-lactamicos, como ampicilina e penicilina.
Seu uso inadequado no tratamento de mastite pode selecionar cepas resistentes e
comprometer a eficiéncia do tratamento. Isso ocorre principalmente por dois
mecanismos distintos: a producao da enzima extracelular beta-lactamase que inativa
o0 principio ativo, e a producéo de uma proteina ligante de penicilina de baixa afinidade
(MENDONCA et al., 2012; SPINOSA et al., 2011). A resisténcia do S. aureus aos
antibioticos sdo expressas devido a mutacdes de seus genes ou por meio da aquisi¢ao
de genes de resisténcia de outras bactérias, da mesma espécie ou ndo (RATTI,
SOUZA, 2009).

Em um estudo realizado no Distrito Federal e entorno, com intuito de identificar
sensibilidades do género Staphylococcus sp., através da realizacdo do antibiograma
foi possivel tracar um perfil de resisténcia dos diferentes antibiéticos testados. As
bases farmacolbgicas que tiveram uma maior porcentagem de S. aureus resistente
neste estudo foram: penicilina (71,2%), ampicilina (52,9%) e enrofloxacina (39,9%).
Ja as bases que apresentaram alta sensibilidade foram a gentamicina (79,8%),
neomicina (76,9%), norfloxacina (76,9%), cefalexina (74,1%), cefazolina (74,1%),
lincomicina (74,1%), oxacilina (74,1%), tetraciclina (74,1%), tobramicina (74,1%),
ceftiofur (71,2%) (ANDRADE, 2012).

Em rebanhos leiteiros pequenos, como descrito em Minas Gerais, nao
encontraram resisténcia das linhagens isoladas de S. aureus para nitrofurantoina e
associacbes de: neomicina, bactracina e tetraciclina (NBT); e penicilina, nafcilina e
dihidroestreptomicina (PND). Baixos indices de resisténcia foram encontrados no
grupo das cefalosporinas (0% para cefquinoma, 0,28% para cefalotina e 0,40% para

ceftiofur) e no grupo dos aminoglicosideos (1,69% para gentamicina e 3,35% para
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neomicina). No entanto, foi observada resisténcia aos beta-lactamicos (80,92% para
ampicilina e 80,45% para penicilina) (COSTA et al., 2013).

Em relacéo a sensibilidade in vitro frente aos antimicrobianos testados, Kaiser
et al. (2015) obtiveram resultado, em que 0 S. aureus apresentou maior sensibilidade
in vitro a tetraciclina (79%) e a cefalotina (78%) e menor sensibilidade aos antibiéticos
ampicilina (56%), penicilina (45%) e eritromicina (29%), iSSO ocorreu na regiao
noroeste do estado de Rio Grande do Sul.

A sensibilidade antimicrobiana das amostras de S. aureus isoladas por Bonora
e Rossi (2015) em Santa Catarina foram: 0% para penicilina, 19% para ampicilina e
119% para eritromicina. Avaliando o perfil de sensibilidade de 83 amostras de S. aureus
em rebanhos leiteiros do municipio de Garanhuns-PE, regido mais importante de
producgéo leiteira do estado de PE, Silva et al. (2012) encontrou baixas taxas de
sensibilidade para penicilina G (5%) e ampicilina (12%) e, as amostras foram sensiveis
a tetraciclina (93%) e cefalotina (100%).

De acordo com os estudos acima descritos, em todas as regifes em todas as
regides do Brasil observa-se que a penicilina, ampicilina, amoxicilina e neomicina séao
0S antimicrobianos para aos quais 0s microrganismos causadores de mastites em
ruminantes apresentam maior resisténcia (ACOSTA et al., 2016). As variacdes nos
perfis de resisténcia dos isolados microbianos entre rebanhos e no préprio rebanho
podem ocorrer, 0 que justifica a necessidade de monitoramento periddico do perfil de
susceptibilidade dos diferentes micro-organismos envolvidos na etiologia da mastite
bovina. Assim, é possivel acompanhar evolucdo dos indices de resisténcia e
adequacao terapéutica (COSTA et al., 2013).

Avalia-se que para cada caso de mastite clinica, existam entre 15 a 40 casos
de mastite subclinica, portanto, diminuir a duracdo dessas infec¢des € um importante
artificio para o tratamento da mastite (SIMOES; OLIVEIRA, 2012).

A identificacdo destes microrganismos evidencia a caréncia de adocéo de
boas praticas de higiene, pois sdo agentes comuns de mastite contagiosa. A
transmissao da mastite contagiosa ocorre principalmente durante a ordenha, devido
ao pré-dipping ineficaz, ou a utilizacdo de toalhas usadas em comum para todos o0s

animais no momento da secagem dos tetos (LANGONI, 2013).
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CONSIDERACOES FINAIS

A prevencdo, através da higiene é o ponto-chave para a limitacdo da mastite.
A alta prevaléncia da doenca nos rebanhos, bem como o alto custo dos tratamentos
instituidos, juntamente com o0s prejuizos e perdas na producdo, justificam a
necessidade de instituir programas relacionados a sua prevencgéao e controle. Sabendo
que o principal causador da enfermidade é o género Staphylococcus sp., recomenda-
se a pratica de antibiograma, o que torna mais eficiente a selecéo de antibidticos a ser
utilizado no tratamento, mediante o resultado obtido. Porém, nem sempre é de facil
acesso para todos produtores.

O uso errbneo dos antibidticos eleva os indices de resisténcia, a pratica do
uso indiscriminado sem o conhecimento adequado do campo de atuacdo do mesmo
proporciona um tratamento ineficaz. Antimicrobianos de rotina como penicilina,
tetraciclina e ampicilina j& ndo sao mais eficazes em tratamentos simples da doenca,
mesmo adotando todas a medidas de boas praticas na producdo, ressalta-se a
importancia de um manejo adequado na associacdo e escolha dos antibidticos a
serem usados para o tratamento, assim evita-se a possibilidade de resisténcia em um

rebanho.
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RESUMO A Diarréia Viral Bovina (BVDV) ou doenc¢a nas mucosas, como € conhecida,
varia de infec¢bes agudas transitorias & permanentes. Em algumas ocasides, as
infeccbes agudas podem levar a episodios clinicos de diarréia, agalactia, infertilidade
e em bezerros, principalmente, causar doencas respiratérias. A infeccao venérea
mostra-se importante na transmissao viral, causando infeccdes fetais e congénitas
levando a abortos, malformacdes e desenvolvimento de bezerros persistentemente
virémicos. O maior interesse em qualquer invasao do trato urogenital pelo BVDV ¢é a
possibilidade de infeccdo congénita subsequente. Esse risco € maior com o animal
persistentemente virémico. Infeccdes agudas do trato urogenital de bovinos
soronegativos com BVDV podem produzir doencgas clinicas e podem ser uma causa
maior de perda para o rebanho nacional, ja que os sintomas mais aparentes da doenca
ndo aparecem e o diagnostico se torna pouco provavel, assim o pecuarista continua
com touro disseminando a doenca e acarretando perdas econdmicas. Com o sistema
de inseminacédo artificial em tempo fixo (IATF), os exames do sistema genital se
tornaram quase que obrigatérios, e a falta deles podem resultar em prejuizos.
Dependendo de como a BVDV esta agindo no organismo, o sémen do touro &
aprovado por ndo demonstrar maiores problemas, por exemplo, num exame
androldgico. Nesta revisao iremos abordar os sinais clinicos e como o0 pecuarista pode
prevenir a doenga.

Palavras-chave Bovinocultura de corte. Doencas infecciosas. Infertilidade

INTRODUCAO

A familia Flaviviridae inclui importantes patdgenos humanos e animais. Os
membros desta familia sdo virus de RNA de fita e envelope positivos que
compartilham semelhangas na replicagdo e organizacdo do genoma. Eles foram
classificados em quatro géneros: Flavivirus, Hepacivirus, Pestivirus e Pegivirus. Nesta
revisdo vamos abordar o virus da diarreia viral bovina que pertence ao género
Pestivirus, que acomete outros animais e causa diferentes infec¢des, incluindo o virus
da peste suina classica (CSFV) e virus da doenca de fronteira (BDV) de ovinos
(CALLENS et al., 2016).
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O Virus da Diarréia Viral Bovina (BVDV) emergiu como um dos agentes mais
importantes de doengas infecciosas em bovinos. Sua natureza insidiosa levou a
perdas econémicas substanciais nos setores de leite e carne em nivel mundial, até
porque o BVDV foi associado as patologias em varios sistemas, incluindo o
respiratério, hematolégico, imunolégico, neuroldgico e reprodutivo (GROOMS, 2004).

Além da eficiéncia reprodutiva reduzida, o BVDV usa o sistema reprodutivo
para se manter e se espalhar na populacao bovina, induzindo imunotolerancia apés a
infeccéo fetal, resultando no nascimento de bezerros persistentemente infectados (PI)
pelo virus, que sdo a principal fonte de disseminacao viral dentro e entre fazendas
(VALLE; ANDREOTTI; THAGO; 1998).

Nesta revisdo vamos abordar a fisiopatologia da doenca, o que se deve fazer
e como preveni-la, a modo de diminuir os prejuizos que podem ser causados na

producéo de bovino de corte.

REVISAO DE LITERATURA

A eficiéncia reprodutiva € essencial para a manutencao da lucratividade em
fazendas com criacdo de bovinos de corte (GROOMS, 2004). O virus da BVDV é um
importante agente infeccioso de bovinos que pode potencialmente ter um efeito
negativo em todas as fases da reproducao (RIBEIRO, 2018).

Taxas reduzidas de concepcdo, mortes embrionarias precoces, abortos,
defeitos congénitos e bezerros fracos tém sido associados a infec¢do por BVDV em
bovinos (fémeas e machos) susceptiveis. Além disso, o hascimento de bezerros com
BVDV como resultado da exposicao fetal no Gtero € extremamente importante na
perpetuacdo do virus em um rebanho infectado ou na disseminagcdo para outros
rebanhos suscetiveis (CALLENS, 2016).

O mecanismo da fertilidade reduzida n&o foi totalmente esclarecido ainda,
entretanto, existem algumas explicagcdes sugeridas que incluem: falha na fertilizacéo,
morte embrionaria precoce e disfuncéo ovariana (ADLER, 1996). Os problemas de
fertilidade dos rebanhos também foram associados a sémen de baixa qualidade,
originario de touros persistentemente infectados pelo BVDV e que ndo passaram por
exames precedentes (ADASHI, 1990).

A ooforite crbnica ja foi descrita apos infec¢do aguda pelo BVDV (GROOMS;
KENNY; WARD; 1998). Esses achados podem levar a alteracdes na funcao ovariana,
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resultando em uma reducéo na fertilidade. Estudos anteriores sugeriram que a funcao
ovariana pode ser alterada em bovinos infectados aguda ou persistentemente com
BVDV (ADASHI, 1990).

A deteccéo do antigeno do BVDV e uma ooforite associada podem explicar a
fertilidade reduzida em vacas apos infec¢gédo aguda pelo BVDV. Foi demonstrado que
macréfagos e vérias citocinas desempenham papéis importantes na funcéo ovariana.
O fator de necrose tumoral alfa2 e a interleucina séo produtos de macréfagos que tém
efeitos importantes no crescimento e diferenciacao foliculares (ADLER et al., 1996).

Estudos in vitro identificaram alteracbes na funcdo de macrofagos apos
infecgao aguda por BVDV. Alteragdes nas concentracdes de citocinas como resultado
de inflamacéo ou interrupcao da funcao normal dos macréfagos teciduais podem levar
a uma interferéncia na dindmica ovariana normal (KETELSEN; JOHNSON;
MUSCOPLAT; 1979).

Nos touros a fisiopatogenia ainda ndo é totalmente elucidada, entretanto
estudos indicam que a predilecdo do virus no sistema urogenital faz com que haja
uma inflamacdo no epididimo, dificultando o processo de maturacdo dos
espermatozoides. Outros estudos mostram que o virus da BVDV criou uma relacéo
positiva no aparelho reprodutivo dos machos ficando viaveis no esperma mesmo
quando o animal esta assintomatico, por isso a disseminagdo via monta natural ou
inseminacao (THOMPSON et al. 2006).

O teste de ELISA foi estabelecido para a quantificacdo de anticorpos contra o
virus da BVDV. As diluig6es Unicas dos soros devem ser analisadas e as unidades de
anticorpo calculadas a partir de uma curva padrédo. Para detectar o0 nUmero maximo
de animais que responderam, os anticorpos IgG1l e IgG2 devem ser analisados,
embora a deteccdo de IgG1l sozinha tenha sido quase tédo eficaz. O ELISA foi tao
sensivel quanto o teste de neutralizac&o do virus para deteccao de anticorpos (FRAY;
PATON; ALENIUS; 2000).

A transmissdo do BVDV pode ser controlada através de vacinagdo. A
tecnologia das vacinas vem se desenvolvendo nos ultimos 30 anos, mas atualmente
disponiveis ainda séo do tipo convencional, com o virus inativado ou atenuado. Em
geral, a vacinacdo nao é aplicada com rigor suficiente para causar um impacto
significativo no nivel do virus circulante, diferentemente de alguns programas
nacionais e regionais de erradicacdo (HOWARD; CLARKE; BROWNLIE; 1985).
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A erradicagdo confere a vantagem adicional de melhorar a saude do rebanho,
no entanto, também cria uma populacdo de gado susceptivel que precisa ser
protegida por rigorosa biosseguranca (FRAY; PATON; ALENIUS; 2000).

CONSIDERACOES FINAIS

Praticas de manejo sanitario e nutricional, incluindo eliminagdo de bovinos PI,
medidas de biosseguranca como a escolha da localidade da fazenda, evitando areas
endémicas, sistema de criacao utilizado, de quais propriedades seréo adquiridos os
animais, equipamentos de seguranca dos funcionarios, o uso estratégico da
vacinagao, podem ser implementadas para reduzir o risco de perdas relacionadas ao
BVDV. O desenvolvimento de vacinas e estratégias capazes de fornecer melhor
protecdo contra a infeccdo fetal seria benéfico, pelo ponto de vista de que a
persisténcia do virus é uma das principais causas para perpetuar a BVDV na

bovinocultura mundial.
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RESUMO: A pododermatite infecciosa em ovinos ou foot rot € uma doenca bacteriana,
gue acomete os cascos dos ovinos e afeta substancialmente o bem-estar dos animais
acometidos e causa grandes impactos econdmicos na sua exploragdo. A doenca
geralmente ocorre em surtos, pois apresenta facil transmissao, sendo que as bactérias
causadoras, Dichelobacter nodosus e Fusobacterium necrophorum, sdo encontradas
no solo e assim permanecem no ambiente. As medidas de controle recomendadas
sdo a adequacgédo no manejo dos cascos, limpeza do ambiente, estabelecimento de
pedilavios e vacinacdo. Entretanto, mesmo procedendo com as formas de prevencgao
corretamente, a doenca ainda pode acometer aos animais. O tratamento é composto
por limpeza e curativo do casco, casqueamento corretivo, isolamento do animal, e uso
de antibioticoterapia. Entretanto, novas pesquisas procuram diferentes possibilidades

de tratamento como, por exemplo, o uso da jurema preta e terapia fotodinamica.
Palavras-chave: Antibidticos. Foot rot. Vacinas.

INTRODUCAO

Pododermatite infecciosa, também conhecida como “foto rot.” ou podridéo dos
cascos, € uma doenca infecciosa que causa pododermatite associada a necrose
causada por duas bactérias Gram-negativas (Fusobacterium necrophorum e
Dichelobacter nodosus), que afetam a regido entre o tecido epidérmico e o estojo
cérneo. A D. nodosus acomete a parte superficial da pele causando lesédo na epiderme
facilitando a entrada para a F. necrophorum, estabelecendo uma relacdo de
sinergismo entre elas (RIBEIRO, 2001; VERISSIMO, 2010).

Em geral, a podriddo de cascos afeta ambas as unhas em mais de um
membro. O “foto rot.” pode se manifestar de duas formas: a benigna e a virulenta. Na
forma benigna é caracterizada por inflamacgé&o e necrose do tecido interdigital. O tecido
cérneo fica mole e se separa da pele. Na forma benigna um ou poucos animais sao
acometidos. Na forma virulenta, se manifesta como claudicacdo severa em varios
animais do rebanho, com desenvolvimento anormal de tecido corneo duro e presenca
de exsudato fétido (RAILLY; BAIRD; PUGH, 2005; CONSTABLE et al., 2017).
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A forma virulenta é a mais significativa, pois € considerada importante do
ponto de vista econdmico na criagdo de pequenos ruminantes devido ao 6nus
causado sobre a producdo e a saude da pecuaria. Além do mais, o tratamento e
controle séo caros e dificil guando comparado com a forma leve da doenca, que nao
requer muita intervencao (BITRUS et al., 2017).

Nesta revisdo objetiva-se abordar sucintamente algumas formas de
tratamento e formas de prevencéo da pododermatite infecciosa nas propriedades de

ovinos.

REVISAO DE LITERATURA

A pododermatite infecciosa ovina é uma doenca contagiosa dos cascos dos
ovinos e outros ungulados. Inicialmente se apresenta como uma dermatite interdigital,
que é seguida por formacdes de lesdes na parede interdigital do casco, com
subsequente separacdo do estojo cérneo (BENNETT; HICKFORD, 2011). Este
processo ocorre pelo sinergismo do D. nodosus com o F. necrophorum (WANI,
SAMANTA, 2005).

O F. necrophorum é uma bactéria normal do solo e fezes e, aparentemente,
contribui para a patogenia do “foto rot.”, pois promove invaséo inicial e superficial do
casco que resulta em lesdo leve da epiderme, facilitando o estabelecimento do D.
nodosus. E, apds o estabelecimento do D. nodosus, ocorre & invasdo mais profunda
dos tecidos pelo F. necrophorum resultando no descolamento dos cascos (RIBEIRO,
2010; WANI; SAMANTA, 2005).

Mesmo com 0s animais apresentando dificuldade em se locomover, muitos
proprietarios ndo procuram auxilio do Médico Veterinario e tentam tratd-los sem
conhecimento. Sendo assim, ndo recorrem a ajuda profissional para saber se é uma
doenca contagiosa que podera afetar todo o rebanho (HODGKINSON, 2010).

A base do tratamento € o casqueamento adequado dos cascos, geralmente
duas vezes ao ano. A aplicacdo topica de antibiéticos apds o casqueamento melhora
a taxa de cura, e esta pode ser realizada com tetraciclinas ou antissépticos, como:
sulfato de cobre, sulfato de zinco, cetrimida ou formalina 4 a 5%. O tratamento topico
deve ser associado a bandagem local para assegurar o contato do produto com o
casco afetado (RAILLY; BAIRD; PUGH, 2005).
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Apbés o tratamento de qualquer animal acometido é correto fazer a
desinfeccao do local apds o procedimento, pois, o D. nodosus pode ficar no ambiente
por 14 dias, sendo um importante meio de contagio para 0s animais que nao
infectados (HODGKINSON, 2010).

O pediltvio é o tratamento mais pratico e rapido quando ha varios animais
acometidos. Os animais doentes devem ser separados dos sadios, e depois de passar
pelo pediltvio é necessario que figuem pelo menos 30 minutos com 0s pés em locais
secos, caso contrario, a solugdo nao apresentara eficacia (RAILLY; BAIRD; PUGH,
2005; HODGKINSON, 2010). Os produtos que podem ser utilizados no pedilavio e
com eficacia semelhante sdo: sulfato de cobre 5%, sulfato de zinco 10% e formalina
5% (RAILLY; BAIRD; PUGH, 2005; CONSTABLE et al., 2017).

Em algumas situacdes, para que ocorra a erradicacdo da doenca dentro de
uma propriedade pode ser necessario o abate de alguns animais. Contudo, a
preocupacao em seguir essas normas deve ser de aspecto regional ou local diante da
comercializacdo dos animais por diferentes propriedades. A doenca pode se
manifestar pela entrada de novos animais que ja estejam infectados, por isso é
importante que, antes da entrada de um novo animal que este seja examinado e seja
descartada a possibilidade da existéncia da doenca (DHUNGYEL; HUNTER;
WHITTINGTON, 2014).

O tratamento das lesdes pode ser realizado com uso de antibioticos,
geralmente de amplo espectro e com acao prolongada. Um dos mais utilizados, com
boa eficacia é a oxitetrataciclina LA (20 mg/kg/IM ou SC), que pode ser ainda
associada ao seu uso por via topica. A associacdo por via parenteral e tdpica
apresenta bons resultados (BITRUS et al., 2017). O emprego do florfenicol
(20mg/kg/IM; duas doses/48h intervalo) também é capaz de curar lesbes severas de
FR, mesmo em época umida do ano (RIBEIRO, 2010). A amoxicilina também pode
ser uma alternativa eficaz no tratamento. Outra opgéo é a administracao topica de 1%
de clortetraciclina que promove reducdo da doenca, além de, controlar possiveis
novas infecgdes, associada a aplicagdo da amoxicilina parenteral. O tratamento
parenteral e topico sdo vistos como a melhor opcdo em relagéo ao tratamento isolado
(DUNCAN et al., 2012).

A fotodindmica antimicrobiana também foi testada nas lesGes podais.

Alzamora filho et al. (2018) utilizaram laser de diodo com 0,1W de poténcia, emissao
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continua, area do spot de 0,028 cm? e irradiancia de 3,5W/cm?, aplicado sobre a lesdo
gaze embebida com 5 mL de solugdo aquosa de azul de metileno (300 uM), com
tempo de pré-irradiagdo de 5 minutos e irradiada com laser vermelho (A = 660 nm),
energia de 9J por ponto de aplicacdo, fluéncia/ponto de 321J/cm2 e tempo de
exposicdo/ponto de 90 segundos. ApGs o tratamento, o animal teve diminuicdo da dor
conseguindo colocar os pés, e reducdo da inflamagdo com auséncia de secregao
depois de um dia. Apesar de um excelente desempenho para tratamento, ainda tem
poucos estudos sobre 0 uso da fotodinamica antimicrobiana em casos de “foot rot”,
mas pode ser um tratamento complementar promissor.

Além disso, outras medidas de controle de doencas que provaram ser
eficazes na reducéo do inicio e severidade da podriddo dos cascos, mas que Sao
onerosas e de dificil manutencéo, incluem: criacdo seletiva, quarentena, uso de
antibiéticos prévios (metafilaxia) e vacinacdo. Entretanto, mesmo que as medidas de
controle sejam empregadas, poderéo ocorrer novos casos da doenca na propriedade
(BITRUS et al., 2017).

A vacinagao contra o “foot rot” pode aumentar significantemente a resisténcia
a infeccdo por um curto tempo e € um importante componente da estratégia de
controle da doenca, principalmente, em locais onde o clima e as préaticas de manejo
ndo favorecem o controle. A vacinacdo em nenhum dos casos serd 100% efetiva
(CONSTABLE et al.,, 2017). No entanto, relata-se alta prevaléncia de reacdo a
aplicacao da vacina (RAILLY; BAIRD; PUGH, 2005; CONSTABLE et al., 2017).

A aplicacé@o da vacina deve ser feita antes da estacdo umida/ chuvosa. S&o
aplicadas duas doses em intervalo de quatro a seis semanas. A protecdo nao é
completa e dura apenas um curto periodo (4 a 16 semanas), sendo assim, a vacina
deve ser feita na época em que ha mais casos (RAILLY; BAIRD; PUGH, 2005;
RIBEIRO, 2011).

As primeiras vacinas desenvolvidas em 1969 eram monovalentes e
homologas, e apesar de terem efeitos terapéuticos, ndo agiam para Sorogrupos
heter6logos, o que levou a discussdo sobre as vacinas serem do tipo mono ou
multivalentes, dentro da eficacia esperada. A melhor op¢éo sdo as vacinas fimbriais
mono ou bivalentes especificas que ajudam a controlar e erradicar a doenca, pois nao
apresentam competicdo génica, sendo que estas devem ser correspondentes ao
sorogrupo identificado no rebanho (DHUNGYEL; HUNTER; WHITTINGTON, 2014).
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Além de ser uma 6tima forma de prevencdo, a vacinacdo associada ao antibiético
demonstra melhores resultados no tratamento (DUNCAN et al., 2012).

A metafilaxia, que consiste na administracdo parenteral de um antibiotico de
eleicdo em um grupo de animais, antes do surto esperado da doenca € considerada
um meétodo preventivo. Entretanto, nos rebanhos testados no Reino Unido, a
tilmicosina apenas reduziu o aparecimento das lesbes de “foot rot”, mas nao foi capaz
de eliminar a doenca (ANGEL et al., 2016). O uso do Florfenicol avaliado num rebanho
na Alemanha foi capaz de eliminar a doenca no periodo de chuvas (STROBEL;
STAUCH, 2014).

O alto custo do tratamento relacionado a uma possivel resisténcia microbiana
induz a novas formas de tratamento, como os fitoterapicos. Foi testado em lesbes
podais de ovinos causados por D. nodosus e F. necrophorum, tratamento topico com
extrato hidro alcodlico das plantas: Jurema-preta (Mimosa tenuiflora), Jurema
vermelha (Mimosa arenosa), Cajueiro (Anacariam ocidental Lin.), Angico vermelho
(Parapiptadenia rigida Benth. Brenan) e Quixabeira (Bumelia sertorium Mart). O F.
necrophorum mostrou-se sensivel a 10 e 20% da A. occidentale, P. rigida, M. arenosa
e B. sertorium, enquanto que D. nodosus foi sensivel a todas as plantas, sendo assim,
o tratamento tépico com o extrato das plantas avaliadas pode ser introduzido nos
estagios iniciais (LIMA; SANTANA; VIEGO, 2010).

A jurema-preta também pode ser associada ao mel em forma de pasta. Essa
mistura foi aplicada em lesGes no casco de animais e demonstrou uma reducéo nas
lesbes e maior cicatrizacao, tendo um 6timo efeito curativo com um menor custo de
tratamento (SANTANA et al., 2008).

O fator genético também pode estar dentre as soluc¢des para a podriddo dos
cascos, visto que, racas britdnicas tem maior resisténcia ao desenvolvimento da
doenca e apresentam uma melhor resposta a antibioticoterapia. Melhoramentos
seletivos podem desenvolver ragas cada vez mais resistentes contra a doencga a partir
da criagdo de um modelo genético (DHUNGYEL; HUNTER; WHITTINGTON, 2014).

A prevencao € o primeiro passo e 0 mais importante para que a doenca néo
se instale na propriedade. Atitudes simples, de baixo custo, como por exemplo,
promover a limpeza das instalacdes, para que o local onde se encontra o rebanho se
mantenha sempre seco e livre de dejetos, utilizar os pedillvios e 0 casqueamento

corretivo para manter os cascos sadios. Outra op¢do também é a vacinacdo de todo
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rebanho como forma de prevencao, ndo somente contra a pododermatite infecciosa,
mas também contra outras doencgas. Isso pode reduzir em até 100% da doenca desde
que, ndo permanecam com 0 mesmo protocolo de vacinagao por mais de dois anos,
para evitar resisténcia dos microrganismos, e elevar consideravelmente os indices de
protecdo. O bem estar dos animais é indispensavel para o0 manejo da aplica¢do, pois
até o estresse pode atrapalhar a eficacia da vacina (VERISSIMO, 2010).

CONSIDERACOES FINAIS

O diagndstico precoce da doenca facilita o tratamento comumente feito com
uso de antibiéticos de amplo espectro, mas a desvantagem € que pode ter alto custo
dependendo do numero de animais infectados, por isso o uso de fitoterapicos e
terapias alternativas tem sido estudado. A profilaxia através das vacinas € a melhor
forma do rebanho ndo contrair pododermatite infecciosa, pois ela estimula uma melhor
resposta imune por mais tempo a partir da realizacao correta do protocolo. Entretanto,
a vacina sozinha nao é unica medida de prevencéo, a higienizacdo dos ambientes,

casgueamento, quarentenas e outros, Sdo os primeiros passos para erradicacao.
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RESUMO: A PSA (Peste Suina Africana) € uma doenca viral dos suinos, considerada
atualmente, um dos grandes desafios enfrentados pelo mercado da suinocultura
mundial. Por consequéncia, tornou-se uma grave ameaca aos produtores de suinos
em todo o mundo desde 2007. Sendo uma enfermidade grave e altamente contagiosa
e com alta taxa de mortalidade. As espécies mais acometidas sdo suinos domésticos
e selvagens. A suspeita inicial da enfermidade baseia-se, principalmente, na
observacao dos sinais clinicos de doenca hemorragica. Testes laboratoriais para PSA,
como diagndstico diferencial de Peste Suina Classica (PSC) e o uso de técnicas
laboratoriais, sdo empregados para a confirmacdo do diagndéstico. Nao existem
vacinas disponiveis. Como medida de controle devido a alta morbidade da doenga, se
recomenda o abate sanitario de todo o rebanho. Como a carne suina € uma das mais
consumidas no mercado mundial, por isso devido aos enormes surtos de PSA, sendo
um deles na China, comecaram a faltar cortes nobres no mercado e o Brasil comecgou
a suprir essa demanda, foi observado um aumento de mais de 100% nos precos de
exportacdo da carne suina brasileira para a China. Estima-se que a China ja abateu
cerca de 1,5 milhBes de animais na tentativa de controlar os focos em seu territorio.
No Brasil, o primeiro surto da PSA ocorreu em 1978 e até o presente momento o pais
foi declarado livre da doenca. Intensas a¢fes de vigilancia sanitéria e epidemiolégica

sdo fundamentais para que a PSA néo volte a atingir a suinocultura brasileira.
Palavras-chave: Exporta¢do. Suinocultura. Viral.

INTRODUCAO

A PSA (Peste Suina Africana) € uma doenca viral dos suinos, considerada
uma enfermidade letal, capaz de causar grandes prejuizos econémicos, visto que 0
maior agravante esta no fato de nao existir vacinas disponiveis. A PSA foi erradicada
em varios paises, exceto nos estados da Africa subsaariana (LIMA et al., 2017).

A Asfarviridae é considerada uma familia de virus complexa, que apresenta o
seu DNA envelopado, semelhante ao Poxvirus, por acometer espécies de suinos
domeésticos, javalis e cruzamentos com suinos domésticos (Quinn et al.,2005; Bastos,
2008 e EMBRAPA, 2019).

A familia do virus possui alta resisténcia as condicdes ambientais adversas,

como temperatura baixas, entre 4 °C a 20 °C e um pH ambiental de 3 a 10. Podendo
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propagar-se por seis meses em alimentos embutidos e carnes congeladas por até
quatro anos. Assim, € imprescindivel que a carne identificada com Asfavirus néo seja
consumida. A PSA tem sido observada desde o inicio do século XX no sul e leste
Africano, Inicialmente era caracterizada pelos aspectos clinico-patologicos
semelhantes a peste suina classica (LIMA et al., 2017). Posteriormente, foi observado
que a Peste Suina Africana e a Classica sdo enfermidades distintas. A suspeita inicial
da enfermidade baseia-se principalmente na observacéo dos sinais clinicos de doenca
hemorragica. Contudo, o uso de técnicas laboratoriais, como as moleculares, é
imprescindivel para a confirmagdo do diagndstico (EMBRAPA, 2019).

Nesta revisdo objetiva-se discorrer sobre a Peste Suina Africana e o0s

impactos causados a economia brasileira e de outros paises.

REVISAO DE LITERATURA

A Peste Suina Africana (PSA) € uma doenca grave e altamente contagiosa,
gue acomete suinos e se tornou uma perigosa ameaca aos produtores de suinos em
todo 0 mundo desde 2007. A doenca circula na Africa Subsaariana, onde se acredita
ser a sua origem em javalis silvestres, mas atualmente € um patdgeno comum em
suinos domésticos. A PSA é uma doenca letal, que preocupa os produtores do mundo
inteiro. As mudancas nas praticas de producdo aliadas a crescente globalizacédo
também aumentaram o risco da propagacdo da doenca em outros paises. Surtos
ocorreram na Europa, América do Sul e Caribe, e 0s custos com a erradicacdo foram
significativos (OLIVEIRA et al., 2014).

A Peste Suina Africana € endémica na maior parte da Africa subsaariana
incluindo a Ilha de Madagascar, porém, a PSA também foi relatada fora do continente
Africano. O virus foi eventualmente erradicado na maioria dos casos, embora
permaneca endémico na llha da Sardenha (Italia) no Mediterraneo. Em 2007, a PSA
foi introduzida no Caucaso, regido da Eurasia, através da Republica da Geodrgia e se
espalhou para suinos domésticos e javalis em varios paises da regido. A partir de
2015, as infec¢des haviam sido relatadas no extremo oeste da Lituania, Letonia e
Polbnia. O virus que aparentemente originou este surto também foi encontrado em
javalis no Oriente Médio (Ird). Em 2018, o virus da Eurasia foi detectado na China e

desde entdo, tem se alastrado a inUmeros paises do sudeste asiatico, como Vietnam,
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Mongdlia, Camboja, Laos e Coréia do Norte. Javalis silvestres também foram
detectados nessas areas (OLIVEIRA et al., 2014).

No Brasil o primeiro foco da doenca foi notificado em 1978, no estado do Rio
de Janeiro, onde por meio da Portaria n° 543, de 27 de junho de 1978, foram tomadas
medidas para a erradicacdo da PSA. A partir de 1981, ndo foram constatados focos
no Brasil (OLIVEIRA et al., 2014). Foram registrados, cerca, de 68 rebanhos e dentre
estes, 17 animais foram diagnosticados como positivos, entre os periodos de 1978 a
1982 em Minas Gerais. Em seguida ao grande susto da populacdo devido a doenca,
que obrigatoriamente levou ao enorme numero de suinos sacrificados, houve queda
na venda da carne em todo o territorio brasileiro, que atingiu em torno de 80% do
comércio deste tipo de alimento, mesmo apos ser declarado que seu consumo nao
afetaria o ser humano (VIANA, 2004).

[... Hoje, o Brasil tem um sistema de vigilancia das sindromes hemorragicas,
gue inclui a realizacdo de testes laboratoriais para PSA como diagndstico diferencial
de Peste Suina Classica (PSC). O Ministério da Agricultura, Pecuéria e
Abastecimento (MAPA) implementou cuidados nas fronteiras importacbes de
produtos agricolas e alimentos de paises onde a PSA esta ocorrendo. caso ocorra
um surto no pais, as a¢des de controle da doencga incluem o abate sanitario rapido
de todos os suinos; a eliminacdo adequada de carcacas e limpeza e desinfec¢éo
completas das instalagBes; a designacdo da zona infectada, com controle de
movimentacdo e transito dos suinos; e uma pesquisa epidemioldgica detalhada,
com rastreamento de possiveis fontes de infeccdo e de disseminacéo, além da

vigilancia da zona infectada e da area circundante (EMBRAPA,2019)...]

No ano de 2018 foram produzidas 117 milhdes de toneladas de proteina suina,
que é a mais consumida no mundo todo, perfazendo 42,9% do consumo mundial
(DEPEC, 2019). E devido a crescente demanda de consumo, gerou-se também,
grande preocupacdo com a sanidade dos suinos. Segundo a OIE (Organizacao
Mundial de Saude Animal) a ocorréncia da doenca € de notificagdo obrigatoria,
conforme as leis do Cadigo Zoossanitario Internacional para os Animais Terrestres
(MOURA, 2009).

A doenca tem um impacto significativo nos mercados globais, devendo
aumentar suas importagbes de carne suina em 5,2 milhdes de toneladas, com

aumento de 10% no ano de 2019, de acordo com a FAO (Food and Agriculture
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Organization). Uma das consequéncias diretas ao mercado brasileiro é o aumento das
exportacdes de carne de porco em receita, de US$ 647,54 milhdes (alta de 30,5%) e,
em volume, 647,54 milhdes de toneladas, com um crescimento de 27,3%, descrito no
primeiro semestre de 2019 com relacdo ao mesmo periodo do ano de 2018, de acordo
com o Ministério da Economia. A situacdo é favoravel e pode se prolongar por
bastante tempo. Especialistas acreditam que serdo necessarios entre dois e dez anos
para controlar totalmente o virus da PSA na Asia, porque as normas sanitarias e de
biosseguranca ndo sdo sempre aplicadas na regido, sobretudo, se as milhares de
granjas de pequenos produtores ndo seguirem um manejo sanitario eficiente e
rigoroso (PRESSE, 2019).

CONSIDERACOES FINAIS

Os impactos da PSA sao gigantescos para os produtores, visto que a doenca
tem uma altissima taxa de mortalidade, podendo chegar a 100% nos suinos
domésticos. Todas as categorias de producado sao extremamente vulneraveis ao virus.
Mesmo que algum animal sobreviva a Peste Suina Africana, ele se torna portador do
virus e certamente contaminard outros animais sadios do plantel. Por isso, deve-se
estar sempre atento as praticas de manejo sanitarias, priorizando a capacitacao da
equipe de producao, e recorrer aos 6rgados competentes para manter o plantel livre do
virus, e evitar que se dissemine para outros plantéis, que vem em crescente expansao,
com significativo aumento no valor do corte nobre da carne de porco brasileira,
aumentando a producao de animais para que os planteis sejam capazes de suprir a
demanda chinesa, valorizando a carne no mercado internacional e gerando lucros a

grandes e pequenos produtores do Brasil.
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RESUMO: O coronavirus canino (CCov), tem grande importancia pois infecta caes em todo
o0 mundo, os filhotes apresentam maior susceptibilidade. O virus, que ndo apresenta
aspectos zoonaticos, foi classificado em dois genoétipos, CCov-l e CCoV-Il, os quais causam
doencas respiratérias, entéricas e generalizadas em animais domeésticos. Os cées sdo
infectados pelas vias oro-fecais, e a replicagéo viral ocorre nas vilosidades intestinais
provocando diarreia subita e iniciando suas manifestagdes clinicas. As principais séo:
diarreia, vbmito, desidratacdo, anorexia, febre e letargia. O PCR é o teste diagndstico mais
sensivel e especifico para a identificacdo do patdégeno. O tratamento muitas vezes é
baseado no equilibrio hidroeletrolitico e no controle de possiveis infec¢cdes secundarias por
bactérias e parasitas concomitantes. A profilaxia se d& através da vacinacgdo, evitar contato
do céo sadio com outro infectado, e evitar tudo que possa causar imunossupressao no
animal.

Palavras-chave: Gastroenterite viral. Caes. Diagndstico. Profilaxia.

INTRODUCAO

O coronavirus canino (CCoV) foi identificado pela primeira vez na Alemanha
em 1971 com o isolamento do virus em caes com enterite aguda. No entanto, somente
em 2002, com o surgimento da Sindrome Respiratoria Aguda (SARS) em humanos
gue ocorreu na China, o interesse pelo CCoV foi renovado e as pesquisas comecaram
a surgir (ZUELOW, 2018). Existem quatro géneros de coronavirus, dentre eles o
Alphacoronavirus e o Betacoronavirus. O coronavirus responsavel pela atual
pandemia, o SARS-CoV-2, pertence ao género Betacoronavirus. O CCoV que
pertence ao género Alphacoronavirus acomete somente caes e nao possui aspectos
zoonoéticos (BOEHRINGER, 2020).

O CCoV tem sido afiliado a surtos de gastroenterites moderada em cées de
todas as idades, entretanto com gravidade superior em filhotes, principalmente
guando adepto a parvovirose, que além de grave, se torna em muitos casos fatal
(PRATELLI et al., 1999).
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Com base nas cepas de CCoV foram classificados dois genétipos, CCoV tipo
1 (CCoV-Il) e CCoV tipo 2 (CCoV-ll) (DECARO; BUONAVOGLIA, 2001). As cepas
foram classificadas em dois subtipos, CCoV-lla (cepas classicas) e CCoV-IlIb (cepas
decorrentes de supostos eventos de recombinacéo entre o CCoV-Il e o TGEV, virus
da gastroenterite transmissivel de suino (PODER, 2011).

No Brasil o primeiro estudo que identificou o CCoV-Il na populagéo canina é
recente. Neste estudo, que foi realizado no Rio Grande do Sul, o CCoV-Il foi
encontrado nas fezes e em diversos 6rgdos como cérebro, coracdo, pulmao, baco,
figado, rim entre outros, em trés de um total de cinco cdes com até seis meses de
idade que evoluiram para 6bito com gastroenterite hemorragica (PINTO et al., 2014).

Essa revisdo bibliografica tem como objetivo explanar sobre o coronavirus
canino, evidenciando suas caracteristicas etioldgicas, sinais clinicos, diagndstico,

tratamento, profilaxia e controle.

REVISAO DE LITERATURA

Etiologia

O coronavirus canino (CCoV), pertence a familia Coronaviridae, género
Alphacoronavirus, espécie Alphacoronavirus-l. Sao virus envelopados, com a
membrana formada pela proteina M, sendo a proteina estrutural mais abundante e
gue demonstrou induzir anticorpos, enquanto a glicoproteina de espiculas S é a
principal indutora de anticorpos neutralizadores do virus (NAVARRO et al., 2017).

Segundo Ettinger e Feldman (2004), o CCoV é resistente em clima frio e
permanece infeccioso por longos periodos durante o inverno. Porém pode ser
inativado pela maioria dos detergentes e desinfetantes comerciais como o hipoclorito
de sddio (agua sanitaria) na medida de uma colher de sopa para cada litro d’agua
utilizado.

E considerado o patbgeno mais relevante responsavel pela gastroenterite viral
aguda em cées filhotes e possui alta capacidade de intensificar infecgcdes causadas
por outros patégenos (PINTO, 2013).

Epidemiologia

De acordo com Flores (2012), ndo ha idade ou raca susceptivel a infeccao por
coronavirus canino. Porém, estudos apontam que os filhotes tem maior sensibilidade

e desenvolvem mais comumente sinais clinicos de gastroenterites, apresentando
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maior indice de mortalidade. A doenca é frequente em canis, abrigos e locais onde ha
convivio entre os cédes, pelo fato de ser altamente contagiosa e de disseminagao
rapida nos caes.

A coinfeccdo com outros patdgenos como parvovirus, adenovirus, virus da
cinomose canina, bactérias ou parasitas, desenvolvem uma forma mais idénea ou
fatal da doenca. O estresse também ¢é considerado um fator agravante nas
manifestacdes clinicas (FLORES, 2012).

Transmissao

Segundo Flores (2012) a via de transmissdo do CCoV é fecal-oral, dessa
forma os dejetos de caes infectados sdo as principais fontes de infec¢do do virus,
além de fomites contaminados. Cées assintomaticos podem excretar particulas virais
nos dejetos por entre 37 e 180 dias.

Patogenia

Apés a ingestdo, o virus passa pelo estdbmago, resiste ao pH &cido, e se
replica nas vilosidades do intestino delgado (duodeno) se disseminando da superficie
intestinal até o ileo. Um ou dois dias ap6s a infeccdo, as particulas virais séo
eliminadas pelas fezes. Os virus podem se disseminar nos linfonodos mesentéricos e
alcancar o figado e o baco (FLORES, 2012).

Sinais Clinicos

Segundo Vieira (2015), os sinais clinicos podem se diversificar dependendo o
genatipo viral infectante. Os animais infectados por CCoV-I manifestam sinais clinicos
de leves a moderados pois dependem de coinfec¢do para serem mais graves, ja 0s
animais infectados por CCoV-ll apresentam sintomas e lesGes mais graves,
independente da coinfec¢do por outros agentes. Os sinais clinicos tem inicio entre um
e quatro dias pés-infeccdo e apresentam febre, letargia, anorexia, émese, diarreia
alaranjada (hemorragica ou nado) e desidratacdo, ainda podem exibir sinais
neurolégicos como ataxia e convulsdes e acentuada leucopenia por linfopenia.

Quando os sinais nao se agravam, a melhora clinica se d4 uma semana apos
a infecgéo (FLORES, 2012).

Diagnostico

A descoberta do virus nas fezes ou no intestino € a forma mais assertiva de

diagnéstico diferencial de enterites causadas por outros patdgenos, como parvovirus,
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rotavirus e os picornavirus. O isolamento viral pode ser executado em células
primérias de rim e membrana sinovial canina (FLORES, 2012).

Segundo Vieira (2015), a Proteina C reativa (PCR) € o método de escolha
para deteccdo do CCoV por ser mais especifico e sensivel quando comparado a
outras técnicas, como Ensaio de Imunoabsor¢cdo Enzimatica (ELISA), teste de
hemaglutinagcdo (HA) e isolamento viral. Pois a sorologia tem pouca utilidade
diagnostica pela distribuicdo do virus nos caes e a grande quantidade de infec¢des
subclinicas e a constatacdo de anticorpos no soro nao indica apresentacao recente
ao virus.

Tratamento

De acordo com Flores (2012), a terapéutica da enterite pelo CCoV consiste
na devolucdo do equilibrio hidroeletrolitico, por meio do tratamento suporte com
fluidoterapia, além do controle de infeccbes bacterianas com antibiéticos de amplo
espectro e controle de doencas parasitarias simultaneas.

Prevencao e Controle

E essencial evitar o contado de cdes soronegativos com cées infectados,
condi¢cOes de estresse ocasionadas por superlotacdo, desmame precoce e infeccbes
concomitantes por outros agentes. Por se tratar de um virus envelopado, no ambiente
é facilmente inativado por calor e solventes lipidicos (VIEIRA, 2015).

Segundo Avci et al. (2016), a vacinacdo € essencial para a prevencao. A
Vanguard Plus® é a vacina de eleicdo, pois previne 10 tipos de doencgas virais,
incluindo a coronavirose canina. E indicada para cédes sadios filhotes a partir de 45
dias, sendo administradas 3 doses com intervalo de 3 semanas cada. A revacinagao

€ anual com dose Unica. Sua via de administracéo € subcutanea ou intramuscular.

CONSIDERACOES FINAIS

O coronavirus canino tem extrema notoriedade por gerar alta taxa de
mortalidade, caso a doenc¢a néo seja tratada desde o inicio. Diversos fatores podem
contribuir para a infeccdo do animal, como estresse, aglomeragao e principalmente
contato com ambientes e animais infectados. A profilaxia é efetivada através da
administracdo de vacinas, evitar contato com animais infectados e a higieniza¢do dos

locais onde anteriormente caes infectados estiveram.

Jornal MedVet Science FCAA, vol. 2, n.1, 2020.



50

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

AVCI, O. et al. Canine coronavirus infection in dogs in Turkey: Virological and serological evidence.
Indian Journal Of Animal Research, Konya, v. 50, n.4, p. 565-568, 2016. Disponivel em:
https://www.researchgate.net/publication/305783084 Canine_coronavirus_infection_in_dogs_in_Turk
ey Virologicaland_serological _evidence/link/5877531008ae6eb871d14abc/download Acesso em: 16
jun. 2020.

BOEHRINGER, I. Coronavirus em humanos e pets: entenda as diferencas. 2020. Disponivel em:
https://www.boehringer-ingelheim.com.br/guem-somos/conexao-com-executivos/coronavirus-em-
humanos-e-pets-entenda-diferencas. Acesso em: 21 abr. 2020.

DECARO, N.; BUONAVOGLIA, C. Canine Coronavirus: Not Only an Enteric Pathogen. Veterinary
Clinics Of North America, Konya, v. 41, n. 6, p. 1121-1132, 2011. Disponivel em:
https://www.vetsmall.theclinics.com/article/S0195-5616(11)00137-9/fulltext. Acesso em: 21 abr. 2020.
ETTINGER. S. J; FELDMAN. E. C. Tratado de medicina interna veterinaria. 5. ed. Rio de Janeiro:
Editora Guanabara, 2004.

FLORES. E. F. Virologia veterinaria. 2. ed. Santa Maria: Editora UFSM, 2012.

NAVARRO, R. et al. Molecular characterization of canine parvovirus and canine enteric coronavirus in
diarrheic dogs on the island of St. Kitts: First report from the Caribbean region. Virus Research, [S.1],
v. 240, p.154-160, 2017. Disponivel em:
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S016817021730374X?via%3Dihub. Acesso em: 21
abr. 2020.

PINTO, D. L. Detecc¢éo e caracterizagdo de parvovirus canino e coronavirus canino. Porto
Alegre, 2013. Diponivel em:
https://lume.ufrgs.br/bitstream/handle/10183/71325/000879668.pdf?sequence=1%3E. Acesso em: 21
abr. 2020.

PINTO, D. L. et al. Characterization of pantropic canine coronavirus from Brazil. The Veterinary
Journal, [S.1.], v. 202, p. 659-662, 2014,

PODER, S. L. Feline and canine coronaviruses: common genetic and pathobiological features.
Advances In Virology, Maisons-Alfort, p.1-11, 2011. Disponivel em:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3265309/. Acesso em: 21 abr. 2020.

PRATELLI, A. et al. Development of nested PCR assay for the detection of canine coronavirus journal
of virological methods, Journal of Virological Methods, [S.1.], v. 80, p. 11-15, 1999. Disponivel em:
https://www.lume.ufrgs.br/bitstream/handle/10183/71325/000879668.pdf. Acesso em: 21 abr. 2020.
VIEIRA, F. V. Coronavirus canino (CCoV): isolamento e detec¢cdo molecular em amostras
clinicas. 2015. 62 f. Dissertacdo (Mestrado em Medicina Veterinaria Preventiva e Produc¢éo Animal) —
Faculdade de Medicina Veterinaria, Universidade Estadual Paulista, Aragatuba, 2015. Disponivel em:
file://ID:/Usu%C3%Alrios/Winl10/Desktop/FI%C3%Alvia%20Volpato%20Vieira%20-%20ME. pdf.
Acesso em: 22 abr. 2020.

ZUELOW, S. J. Coronavirose Canina: Relato de caso. 2018. Trabalho de Concluséo de Curso
(Graduacdo em Medicina Veterinéaria) - Universidade Federal de Santa Catarina. Curitibanos, 2018.

Jornal MedVet Science FCAA, vol. 2, n.1, 2020.


https://www.researchgate.net/publication/305783084_Canine_coronavirus_infection_in_dogs_in_Turkey_Virologicaland_serological_evidence/link/5877531008ae6eb871d14abc/download
https://www.researchgate.net/publication/305783084_Canine_coronavirus_infection_in_dogs_in_Turkey_Virologicaland_serological_evidence/link/5877531008ae6eb871d14abc/download
https://www.boehringer-ingelheim.com.br/quem-somos/conexao-com-executivos/coronavirus-em-humanos-e-pets-entenda-diferencas
https://www.boehringer-ingelheim.com.br/quem-somos/conexao-com-executivos/coronavirus-em-humanos-e-pets-entenda-diferencas
https://www.vetsmall.theclinics.com/article/S0195-5616(11)00137-9/fulltext
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S016817021730374X?via%3Dihub
https://lume.ufrgs.br/bitstream/handle/10183/71325/000879668.pdf?sequence=1%3E
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3265309/
https://www.lume.ufrgs.br/bitstream/handle/10183/71325/000879668.pdf
file:///D:/UsuÃ¡rios/Win10/Desktop/FlÃ¡via%20Volpato%20Vieira%20-%20ME.pdf

51

PROTOCOLO DE TRATAMENTO DAS LEISHMANIOSES EM

CAES - REVISAO DE LITERATURA
PROTOCOL OF TREATMENT OF LEISHMANIOSIS IN DOGS -
LITERATURE REVIEW

Natalia Frizzeira Moreira*!; Juliana Pupo Teixeira'; Julio Cesar Pereira Spada?
Discentes Medicina Veterinaria FEA; 2Docente Medicina Veterinaria FEADiscente
do curso de Medicina Veterinaria da Fundacao Educacional de Andradina (FEA).
*natti_fmoreira@hotmail.com

RESUMO: As leishmanioses sdo causadas por diferentes espécies de protozoarios
do género Leishmania, podendo acometer os seres humanos, sendo os cdes 0s
principais reservatorios na zona urbana. A doenca pode se manifestar de duas
maneiras, a leishmaniose visceral sendo a forma grave e a leishmaniose cutanea.
Para cada uma séo escolhidos tratamentos de acordo com a necessidade do animal,
ressalta-se que as manifestacdes clinicas podem ocorrer e que o animal sempre sera

um portador.
Palavras-chave: Antimoniato de meglumina. Leishmania. Miltefosina.

INTRODUCAO
As leishmanioses sdo doencas parasitarias, ocasionadas por protozoarios

pertencentes ao género Leishmania (ROSS, 1903). Nas américas, elas estdo
presentes em 18 paises e a forma clinica mais comum em humanos é a leishmaniose
tegumentar (LT), enquanto a leishmaniose visceral (LV) sendo a forma mais severa e
quase sempre fatal, se ndo tratada. Além disso, a leishmaniose mucosa/mucocutanea
(LMC) possui uma evolucdo crénica podendo causar deformidades e sequelas
(OPAS, 2020). Em cées foi descrita pela primeira vez em 1908, na Tunisia, mas devido
ao seu destaque epidemioldgico atualmente se tornou alvo de estudos nas Ameéricas
(BRASIL, 2017).

A principal forma de transmissdo do parasito para o0 homem e outros
hospedeiros mamiferos é pela picada de fémeas infectadas de dipteros hemat6fagos
da familia Psychodidade pertencentes aos géneros Phlebotomus e Lutzomyia
(BRASIL, 2017).

A realizagcdo dos tratamentos diminui a carga parasitaria e a capacidade

infectiva de cdes ao vetor. Em colaboragdo é importante a vacinacao contra outras

Jornal MedVet Science FCAA, vol. 2, n.1, 2020.


mailto:*natti_fmoreira@hotmail.com

52

zoonoses, assim como controlar o ambiente em que vive evitando a propagac¢ao do
mesmo (MIRO et al., 2011; RIBEIRO et al., 2013).
A presente revisao, objetivou citar os principais protocolos preconizados para

o tratamento da leishmaniose canina.

REVISAO BIBLIOGRAFICA

Em todo continente americano, as diferentes formas da doenca sé&o
conhecidas como Leishmaniose Tegumentar Americana (LTA) e Leishmaniose
Visceral Americana (LVA) (BRASIL, 2017).

A LTA, é uma doencga com diversidades de agentes e apresenta um quadro
de sintomas como: hiporexia, lesfes cutaneas, alopecia, hiperqueratose, aumento de
linfonodos, baco, onicogrifose, lesGes oftdlmicas, como blefaroconjuntivite e
ceratoconjuntivite (BRITO et al, 2007; NOGUEIRA, 2007). Na LVA, os animais
apresentam normalmente: linfadenopatia, sinais de insuficiéncia renal, polilria,
polidipsia, vdmito, neuralgia, poliartrite e poliomiosite (TILLEY; SMITH JR., 2008).

Atualmente ha uma gama de animais assintomaticos que se tornam desafio
para diagnéstico, juntamente com uma variabilidade de sinais inespecificos em
relacdo a essa doenca (NOGUEIRA, 2019).

Por isso ao ocorrer lesGes sugestivas para a doenca, a analise ndo pode ser
s6 baseado na clinica, tornando importante a utilizacdo de testes diagnésticos, sendo
eles parasitologicos, moleculares ou sorolégicos (BRASIL, 2017). O diagnéstico
parasitolégico é o método de certeza e se baseia na demonstracao do parasito obtido
de material biol6gico de puncdes hepatica, linfonodos, esplénica, de medula 6ssea e
biopsia ou escarificacdo de pele. Outros diagnosticos laboratoriais sdo a realizagédo
de provas soroldgicas como a reacdo de imunofluorescéncia indireta (RIFI), ensaio
imunoenzimatico (ELISA), fixacdo do complemento e aglutinacdo direta, sendo
recomendado 0 soro sanguineo o material para realizacdo desses exames (BRASIL,
2014).

Os métodos moleculares tém sido amplamente desenvolvidos na udltima
década e apesar de diferentes métodos moleculares apresentarem bons resultados
para o diagnostico das leishmanioses, a PCR é mais apropriada (REITHINGER et al.,
2007). Este método apresenta especificidade e sensibilidade altas, além de rapidez

guando comparadas as técnicas convencionais baseadas em microscopias e culturas
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de células, vindo a suprir algumas lacunas importantes presentes nos meétodos
tradicionais de diagnéstico (REITHINGER; DUJARDIN, 2007).

Atualmente, para diagnéstico de cdes, o Ministério da Saude recomenda para

triagem o teste sorodiagndéstico imunocromatografico DPP (“Dual Path Platform”), que

€ um teste rapido, utilizando antigenos recombinantes de proteinas antigénicas de
Leishmania rK 39 e rK26 e o ELISA como teste confirmatorio (BRASIL, 2016).
Assim que diagnosticada é introduzido protocolos que atingem uma boa gama

de sucesso reduzindo sinais clinico, mas poucos estao associados a cura do animal

(SALZO, 2008).

Na tabela a seguir estdo selecionados os mais diversos protocolos para o

tratamento de animais:

Tabela 1. Protocolos de Tratamento

REFERENCIA PROTOCOLO RESULTADOS
Gomez-ochoa et al. Domperidona (1 mg/kg, duas vezes ao Reduziu sinais clinicos e titulo de
(2009) dia por 30 dias. VO) anticorpos.

Mir6 et al. (2009)

Miltefosina (2 mg / kg, uma vez ao dia
por 28 dias, VO) + Alopurinol (10 mg /
kg, duas vezes ao dia por 7 meses, VO)

Miré et. al (2009)

Antimoniato de Meglumina (50 mg / kg,
duas vezes ao dia por 28 dias, SC) +
Alopurinol (10 mg / kg, duas vezes ao

dia por 7 meses, VO).

Reduziu significativamente o escore
clinico total e na carga parasitaria nos
dois grupos durante o periodo de
estudo de 7 meses.

A seguranca da terapia combinada
miltefosina e alopurinol foi confirmada
pela falta de efeito a nivel renal e
hepatico e reagBes adversas. A
miltefosina, em combinacdo com o
alopurinol, oferece uma opcao
alternativa de tratamento seguro.

Manna et. al (2009)

Miltefosina (2 mg / kg / dia de PO),
administrados concomitantemente com
alopurinol (10 mg / kg / dia de PO) por
30 dias e depois com alopurinol
sozinho, na mesma dosagem, por 1

ano.

Alguns cées apresentaram recaidas
recebendo segundo ciclo depois desse
tratamento. Animais apresentaram
insuficiéncia renal, eles acabaram
morrendo. Outros dois apresentaram
nausea, vomito e reducéo da contagem
de glébulos brancos e vermelhos e
foram excluidos do tratamento.
Diminuiram a carga parasitaria, mas
nao extinguiram ela.

Manna et al. (2008)

Antimoniato de meglumina (100 mg/ kg
/ dia, SC) + alopurinol (10 mg / kg /
dia,VO) por 30 dias. Ap6s a terapia

A terapia combinada com antimoniado
de meglumina e alopurinol levou a uma
melhora clinica, ocorrendo uma
reducdo da carga parasitaria no
sangue, pele e linfonodos, mas, mesmo
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combinada o alopurinol continuou

sendo administrado por 2 anos.

apés um longo periodo de
administracdo de alopurinol sozinho,
mas o parasita pode persistir em cées.

Ikeda-Garcia et al
(2007)

Antimoniato de meglumina (75 mg / kg,
SC) a cada 12 h por 21 dias.

O tratamento promoveu a cura clinica,
mas ndo eliminou completamente os
parasitas.

Mir6 et al (2011)

Antimoniato de meglumina (35 mg / kg
/ duas vezes ao dia por 28 dias, SC) +
Alopurinol (10 mg / kg / duas vezes ao

dia por 6 meses, VO)

Miré et al (2011)

Antimoniato de meglumina (35 mg / kg

/ duas vezes ao dia por 28 dias, SC)

Miré et al (2011)

Alopurinol (10 mg / kg / duas vezes ao

dia por 6 meses, VO)

Reduziram a infectividade dos cédes em
relacdo aos flebotomineos, diminuindo
assim os riscos epidemiolégicos dos
cdes tratados tanto para seres
humanos quanto para outros caes
saudaveis.

Melhoria. na condicdo corporal,
conjuntivite, linfadenopatia periférica,

) Alopurinol (10 mg/ kg de peso corporal, esplenomegalia, atrofia  muscular
Koutinas et al VO, duas vezes ao dia) por 4 meses Mastigatoria, estomaite ulcerativa,
(2001) ' ) epistaxe, dermatite esfoliativa,
consecutivos. ulceracbes cutaneas, blefarite e
hiperqueratose nasodigital. A mesma

observacéo foi feita para anemia, etc.
Miltefosina (2 mg / kg, VO a cada 24 Levaauma remissao de sinais clinicos
Nogueira (2019) e carga parasitaria. Sendo um dos

horas por 28 dias).

tratamentos mais recentes.

Travi et al (2018)

Antimoniato de meglumina (35 a 50 mg
/ kg, duas vezes ao dia, por 4 a 6
semanas, SC).

Depois desse tratamento foi feito a
administracdo de alopurinol (10 mg /
kg, VO, duas vezes ao dia por 6 a 12

meses).

Remisséo clinica a longo prazo.

Noli (2005)

Pentamidina (4 mg kg (-1) duas vezes
por semana) e aminosidina (5 mg kg (-
3-4

1) duas vezes por dia) por

semanas.

Nesse caso devido aos efeitos
colaterais a dose de aminosidina nao
fora elevada, por isso cuidado ao
administrar doses maiores.

SC: Subcutaneo
VO: Via Oral

De acordo com o apresentado na tabela, o protocolo mais atual é a utilizacao

da Miltefosina conforme proposto por Miré et al., 2009; Manna et al., 2009; Nogueira,

2019, porém o uso de antimoniato de meglumina e a anfotericina ainda sao utilizados

e possuem bons resultados. Todos medicamentos apresentam efeitos adversos, vale
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ressaltar que cada profissional deve utilizar com base na avaliagdo de seu paciente
(PELISSARI, 2011).

CONSIDERACOES FINAIS
Baseado em uma boa analise clinica e na abordagem de cada protocolo cabe
ao médico veterinario responsavel optar pelo melhor tratamento ao seu paciente,

sempre levando em consideracao as recomendacfes do Ministério da Saude.
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RESUMO: O complexo de doenca respiratéria felina (CDRF) € uma patologia
infectocontagiosa de alta morbidade que pode ser ocasionada por agentes
patogénicos variados, acometendo principalmente o trato respiratério superior e 0
oftdlmico, e em estadgios mais avancados, pode causar complicagcbes no trato
respiratorio inferior. Estudos epidemioldgicos identificaram pelo menos quatro
patbgenos que estdo associados ao complexo respiratorio felino, os quais sdo o
herpesvirus felino tipo 1 (FeHV-1), o calicivirus felino (CVF), o Chlamydophila felis e
o Bordetella bronchiseptica. A identificacdo desses agentes é de grande importancia
para se determinar as medidas de controle e de prevencdo para a escolha do

tratamento clinico.
Palavras-chave: Gatos. Infecgdo. Virus. Bactéria.

INTRODUCAO

A populacéo de felinos domésticos no Brasil € de 22 milhdes de animais. O
aumento dessa populacdo favoreceu a disseminacdo de importantes agentes
etioldgicos e, consequentemente, a um acréscimo no numero de atendimentos
clinicos, com diagnésticos de enfermidades infecciosas, tal como o complexo
respiratorio felino (ABINPET, 2012).

O Complexo respiratério felino (CRF) é o termo utilizado para descrever um
conjunto de sinais e sintomas clinicos causados pelo herpesvirus felino tipo 1 (FeHV-
1), pelo virus da calicivirose felina (CVF), pela infeccdo da Chlamydophila felis e pela
Bordetella bronchiseptica. Existem alguns fatores considerados predisponentes para
a ocorréncia do CRF, quando estédo relacionados ao hospedeiro, tendo destaque ao
estresse provocado por aglomeracao de animais em gatis e em abrigos, ao transporte
e ao estado fisiologico do gato. (BURNS et al., 2011).

A doenca conta com sintomas oculares e nasais, deixando o animal com
guadros de inapeténcia, de apatia, e de descargas mucopurulenta nasal e/ou ocular,
qgue variam de ulceracgOes orais, de estomatite cronica, de perda de peso progressiva
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e de conjuntivites a pneumonia intersticial por infec¢do secundaria, podendo o animal
se tornar disseminador dos agentes patogénicos mesmo que assintomatico (BERGER
et al., 2015).

REVISAO DE LITERATURA

O complexo respiratério felino (CRF) é uma patologia de carater infeccioso e
contagioso, que acomete as vias respiratorias superiores, e apresenta alteracdes
conjuntivais, podendo ter inUmeros agentes virais e bacterianos envolvidos (CONH,
2011; BERGER et al., 2015). Dentre os principais patogenos do complexo estdo os
virais como o Calicivirus felino (FCV) e o Herpesvirus felino-1 (FeHV-1), e os
bacterianos como a Chlamydophila felis e a Bordetella bronchiseptica. No entanto,
tudo depende da interacdo entre esses patdgenos infecciosos e a suscetibilidade do
hospedeiro, considerando a condi¢&o nutricional e aimunoldgica do animal (DOWERS
et al., 2010).

Herpesvirus Felino-1 (FeHV-1)

O herpesvirus felino tipo 1 (FeHV-1) é um alfaherpesvirus, que acomete o
trato respiratorio superior de felinos domésticos e de selvagens, ocasionando uma
doenca conhecida como Rinotraqueite Viral Felina (GERALDO JR., 2010; PADILLA,
2015).

Segundo Gaskell et al. (2007) a transmissao do FeHV-1 ocorre principalmente
pelos contatos direto ou indireto com as secre¢cfes nasais, as oculares e as orais.
Apds o animal ter sido infectado, o virus se replica na mucosa do septo nasal, na
nasofaringe, nas tonsilas, na conjuntiva e na cornea. A infeccdo viral pode ser
detectada na mucosa nasal e na orofaringe 24 horas apoés a infeccdo, e geralmente
fica por até trés semanas. Ainda assim, o DNA viral pode ser identificado pela reagéo
em cadeia pela polimerase (PCR) por um longo periodo (VOGTLIN et al., 2002).

O sinal clinico inicialmente observado é uma descarga nasal serosa, que pode
evoluir para mucopurulenta devido a uma coloniza¢do bacteriana secundaria. Além
disso, os gatos podem apresentar depressao, inapeténcia, espirros, sialorreia com ou
sem ulceracdes orais, e em casos severos, dispneia e tosse (GASKELL et al., 2007).

Ainda pode ocorrer doencas sisttmicas como a pneumonia intersticial, a
necrose hepética, o aborto, os edemas generalizados e as dermatites severas,

principalmente em animais imunossuprimidos e em filhotes. O felino mesmo que
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assintomatico se torna portador permanente do virus, e a manifestacao clinica ocorre
apos serem afetados por fatores de estresse ou de imunossupresséao (SILVA, 2017).

De acordo com Gaskell et al. (2007) os quadros mais graves de infecgéo pelo
FeHV-1 sdo comumente observados em filhotes menores de seis meses de vida ou
em animais com a imunidade deficiente.

Calicivirus felino (FCV)

O calicivirus felino (FCV) é um virus que possui altas taxas de mutacdo no
seu genoma e alta infectividade, que induz a doenca oral e respiratdria aguda, sendo
muito disseminado na populacdo de gatos (GERALDO JR., 2010).

O contato direto entre os gatos é a principal forma de infec¢do. Os animais
infectados ou portadores assintomaticos eliminam o FCV nas suas secrecdes nasais
e conjuntivais. Os sinais clinicos sdo diversos, o animal pode apresentar Ulceras orais,
alteracdes respiratorias superiores e pirexia. Os sinais clinicos mais comuns
encontrados em gatos com a doenca sistémica virulenta do FCV sdo o edema
cutaneo, as lesdes ulcerativas na cabeca e nos membros, e a ictericia. Nos adultos a
mortalidade é alta e a doenca é ainda mais preocupante devido a vasculite grave, a
necrose hepatocelular, a coagulacdo intravascular generalizada ou a outras
complicagdes que podem acontecer. E possivel fazer o isolamento do patégeno
através de swabs nasais e orais de gatos com estomatite crénica ou gengivite
(RADFORD et al., 2009).

No contexto geral, a infeccdo pelo CVF néo é fatal, porém, alguns animais
podem vir a 6bito em decorréncia de pneumonia ou de complicacdes severas da
infeccdo no trato respiratdrio superior (RADFORD et al., 2009).

Bordetella bronchiseptica (B. bronchiseptica)

A Bordetella bronchiseptica é uma bactéria gram-negativa que coloniza o trato
respiratorio dos mamiferos. No inicio existiam evidéncias que ela acometia apenas 0s
cées, no entanto, foi observado que os gatos também podiam desenvolver a patologia
com o envolvimento do aparelho respiratorio superior, e podendo infectar diversas
espécies de animais, incluindo os humanos, principalmente as pessoas
imunocomprometidas (ABCD, 2016).

Alguns sinais clinicos apresentados por gatos acometidos por B.
bronchiseptica séo espirros, secrecdo oculonasal, tosse, pirexia, letargia e

linfoadenomegalia submandibular. A importancia clinica do isolamento positivo da B.
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bronchiseptica ndo é conhecida, uma vez que a bactéria é isolada de muitos gatos
sadios. Esse patdgeno pode ocasionar a doenca clinica relacionada a fatores de
infeccbes concomitantes e pode induzir a doenca respiratoria de forma isolada. A
manifestacdo mais comum causada por bordetelose em comparacdo com 0s outros
patégenos é a tosse (CONH, 2011).

Chlamydophila felis (C. felis)

Chlamydophila felis € uma bactéria gram-negativa intracelular obrigatoria, que
nao sobrevive fora do hospedeiro, se multiplica no citoplasma de células epiteliais,
produz corpos reticulares n&o-infecciosos e corpos elementares infecciosos
(HALANOVA et al., 2011).

Os sinais clinicos mais comumente encontrados na infec¢éo pela C. felis sdo
espirros, febre intermitente, inapeténcia, perda de peso, descargas nasal e vaginal,
claudicacéo e letargia (HALANOVA et al., 2011). Geralmente, as complicacdes da
clamidiose s&o decorrentes de infecgbes concomitantes com outros microrganismos
(GERRIETS et al., 2012). Gatos com infeccdo recente podem apresentar sinais
unilaterais, podendo evoluir posteriormente para bilateral. A conjuntivite pode ser
severa com hiperemia, com secre¢ao ocular, com blefarospasmo e com quemose,
sendo considerada a principal causa de ceratite em filhotes (BAUMWORCEL et al.,
2017). O potencial zoon6tico da C. felis é considerado baixo, mas a infeccéo pode ser
possivel através da manipulacdo de gatos infectados, pelos aerossois e por fémites
(BUSH et al., 2011).

CONSIDERACOES FINAIS

O animal portador da doenca, mesmo que assintomatico, continua sendo
fonte de infeccdo e prolongando o ciclo do processo infeccioso, por isso, a
identificacéo e o estudo dos patdogenos associados ao complexo respiratorio felino sao
muito importantes para auxiliar nas medidas de controle e de prevencéao da doencga,

além da escolha no tratamento clinico.
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RESUMO: As afeccdes oculares associadas ao Herpesvirus Felino tipo 1 (HVF-1) séo
geralmente encontradas na clinica de felinos. O HVF-1 é uma doenca infecciosa que
infecta o trato respiratério superior dos gatos domésticos, provocando uma doenca
conhecida como Rinotraqueite Viral Felina. A eminente forma de transmissao do virus
€ a partir das secrec¢des nasais, oculares e orais dos felinos infectados. O diagndstico
geralmente pode ser feito a partir dos sinais clinicos na infeccéo primaria do HVF-1
em filhotes felinos. Ademais, o isolamento viral a partir de swab da ofaringe e da

conjuntiva € o mais recomendado.
Palavras-chave: Felinos. Ceratoconjuntivite. Ceratite.

INTRODUCAO

Atualmente, as afeccbes oculares causadas pela presenca do Herpesvirus
Felino tipo 1 (HVF-1) consistem um dos principais problemas oftalmicos encontrados
na clinica de felinos. O HVF-1 € o agente mais constante nas conjuntivas e nas
ceratites em gatos domésticos, tornando-se a causa infecciosa mais estudada na
espécie (HERRERA, 2008).

Geralmente, a faixa etaria dos gatos acometidos pelo HVF-1 varia de 4 meses
a 16 anos, e ndo ha predisposicao sexual (HARGIS; GINN, 1999). Uma caracteristica
importante é a capacidade do virus de promover uma infec¢ao latente que pode ser
reativada em situagdes mais tardias da vida (STILES, 2000).

Os sinais clinicos do HVF-1 se manifestam de trés a cinco dias apés a
infeccdo (FRANCO, 2007) e podem suspender por um tempo de 10 a 14 dias
(DAVIDSON, 2009). Comumente, os felinos se recuperam em 10 a 21 dias, posto que
possa ocorrer uma infec¢ao cronica, laténcia ou até mesmo oObito (STILES, 2003).

Ademais, esse virus pode ocasionar uma serie de alteracdes oculares, com
ou sem presenca de doenca clinicas sistémicas. Variadas lesbes oculares tém sido
descritas em decorréncia da infeccdo. O complexo respiratorio anterior pode produzir
divergentes formas de disturbios oculares, que parecem referentes a idade. Observa-
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se ceratites, conjuntivite, ceratoconjuntivite seca, ceratoconjuntivite proliferativa,
sequestro corneal, oftalmia neonatal e simbléfaro (MARQUES; GALERA; RIBEIRO,
2008).

REVISAO DE LITERATURA

Conhecida desde 1958, a Rinotraqueite Viral Felina foi descrita pela primeira
vez por Crandell e Maurer; é também chamada de Infeccdo do Trato Respiratorio
Superior Felina e popularmente conhecida como “Gripe do Gato” (MARQUES;
GALERA; RIBEIRO, 2008).

O Alphaherpesvirus felino 1 (hvf-1) € um membro da familia Herpesviridae,
subfamia Alphaherpersvirinae e género Varicellovirus (ICTV, 2018). O mesmo possuli
um genoma DNA de dupla-fita e € envelopado. Apresenta um ciclo replicativo in vitro,
uma rapida disseminacdo e persisténcia nos glanglios sensoriais de seus
hospedeiros, denominada como laténcia (GOULD, 2011).

O HVF-1 no ambiente é relativamente instavel, podendo sobreviver por
aproximadamente 18 horas em condicbes Umidas (GOULD, 2011), sendo
extremamente suscetivel a qualquer desinfetante (LIM; MAGGS, 2018). Em solucbes
usadas na rotina da clinica de oftalmologia veterinaria esse agente permanece viavel
por menos de uma hora, como os colirios de fluoresceina e de anestésico (MAGGS,
2005).

Segundo Gaskell et al. (2007), a principal forma de transmissdo do HVF-1
ocorre a partir das secregcbes nasais, oculares e orais de felinos. Entretanto, em
algumas situagcdes como 0s gatis, a transmissdo indireta pode ocorrer pela
contaminacgéo de fomites, do recinto e contato humano. Porém, como o HVF-1 possui
a caracteristica de viabilidade fora do hospedeiro relativamente curta, 0 ambiente nao
é habitualmente uma fonte de infec¢éo a longo prazo.

Os sitios primarios da replicacdo viral sdo os tecidos epiteliais, contendo a
conjuntiva, epitélio nasal, corneal e faringeano (STILES, 2013). Essa infec¢do primaria
ocorre principalmente em gatos filhotes e jovens, ja que 0s seus anticorpos maternos
diminuem por volta da oitava semana de vida. Contudo, mesmo os gatos vacinados
continuam com algum risco, logo que as vacinas de HVF-1, tanto parenterais quanto
as intranasais, certificam apenas imunidade parcial contra os sinais clinicos e

nenhuma protec¢éo contra reativacdo e eliminagéo (STILLES, 2007).
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Apbs o periodo de incubacgédo do virus que vai de 2 a 5 dias (MOHANTY;
DUTTA, 1981), a infeccdo priméria em filhotes é caracterizada por produzir doencga do
trato respiratorio superior, febre, letargia, lesdes oculares, secrecédo nasal e ocular; a
severidade dos sinais clinicos depende de como é a exposicao e a susceptibilidade
individual (STILES, 2000; ANDREW, 2001).

O HVF-1 é o unico agente etiolégico viral veridico capaz de causar ceratite
ulcerativa (ANDREW, 2001; MARQUES; GALERA; RIBEIRO, 2008). O mesmo atinge
as ceélulas epiteliais da coérnea e, no processo de replicacéo, destroi as infectadas,
levando a lise celular (MARQUES; GALERA; RIBEIRO, 2008). De carater bifasico, as
lesdes corneais surgem aos 3 e 12 dias da infeccdo primaria (STILES, 2000).

Outro sinal clinico é a conjuntivite, a doenca oftalmica mais comum em gatos.
Acredita-se que o HVF-1 é o principal agente etioldgico. Os animas exposto ao HVF-
1 quando jovens podem apresentar ocorréncias recorrentes de conjuntivite durante
toda a vida (MARQUES; GALERA,; RIBEIRO, 2008).

A ceratoconjuntivite proliferativa € mais uma afeccédo decorrente do HVF-1, a
qual apresenta uma lesdo rosa, com manchas esbranquicadas vascularizadas, que
se desenvolvem desde o limbo temporal ou nasal, afetando a conjuntiva adjacente
(HERRERA, 2008).

O diagnostico nos gatos filhotes pode ser realizado a partir dos dados clinicos
da infeccdo primaria. Mas, também pode ser feito o diagndéstico laboratorial, sendo
swab da orofaringe e da conjuntiva 0 mais recomendado. Por conta da quantidade
exacerbada de particulas virais encontrada na infeccao primaria, é indicado fazer a
imunofluorescéncia a partir de raspado nasal, faringeal e conjuntival. Determina-se
pela citologia as inclusdes intranucleares herpesvirais (MARQUES; GALERA,;
RIBEIRO, 2008).

A vacinacdo do HVF-1 tende a ser eficaz na contencdo de surtos da doenca
ocular. O uso da vacina intranasal viva modificada induz o comec¢o da protegdo em 2
a 4 dias, diferente da vacina injetavel, que se corre o risco de produzir doenca
respiratoria contagiosa. E sabido que instilagio da vacina no saco conjuntival
desenvolve uma grande chance de ocasionar doenca ocular (STILES, 2000). Ainda,
no Brasil o Unico meio de prevencgao sao as vacinas de virus atenuados, que conferem
imunidade adequada diante dos protocolos de imunizagédo determinado. Preconiza a
primovacinacao contra HVF-1 com nove a dez dias de vida, com repeticdo da dose
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entre doze a quatorze semanas de vida com refor¢co a cada trés anos (BIRCHARD;
SCHERING, 2008).

CONSIDERACOES FINAIS

O Herpervirus Felino tipo 1 € um dos virus que mais acomete gatos ndo
vacinados, principalmente os que vivem em gatis. Os sinais clinicos oculares mais
evidentes sdo conjuntivite e ceratite. O diagnostico pode ser firmado através do
histérico e dos achados clinicos, e também por diagnéstico laboratorial, apesar de

suas limitacoes.
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