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Anresentacao

Animal de excepcional rusticidade, docil, precoce e longevo,
dotado de notavel capacidade de tragao, além de facilmente adapta-
vel aos mais diversos ambientes naturais, o bufalo encontrou, no
Brasil, condig¢des ideais para seu habitat. Entre nés, o bufalo deixou
de ser um simples elemento de ocupacgao de terras pouco férteis e
problematicas para a exploragao racional da agropecuaria, para tor-
nar-se sindnimo de rentavel produtor de carne, leite, couro e traba-
Iho, com uma impressionante taxa de crescimento de 12,7% ao ano.

A bubalinocultura brasileira tem carecido, entretanto, de infor-
magoes consistentes sobre o controle da salude desses animais.
Manejar bufalos como se fossem bois, sem levar em consideragao
as particularidades da espécie, pode levar a graves erros.

O conhecimento das peculiaridades sanitarias dos bubalinos,
especialmente dos animais jovens, € de fundamental importancia
para o éxito da sua criagao. Dai a importancia deste livro, inteira-
mente dedicado ao diagndstico das doengas de bubalinos. Seu ob-
jetivo é tornar a produgao mais eficiente, contribuindo assim para o
desenvolvimento da agropecuaria brasileira.

A Embrapa Amazonia Oriental, com sede em Belém, ha mais
de 30 anos vém se dedicando a pesquisa de bubalinos, sendo pos-
suidora do maior rebanho experimental dessa espécie e do maior
acervo de conhecimentos técnico-cientificos sobre o assunto em
todo o continente americano.

O autor é incontestavelmente um pesquisador da mais alta
qualificagdo, com mais de 50 titulos técnicos publicados, na quase
totalidade sobre patologia em bufalos, com participagdo em inime-
ros eventos técnico-cientificos nacionais e internacionais, aléem de
ter ocupado diversos cargos ligados a bubalinocultura.
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co esta obra pioneira e de alta qualidade, destinada tanto a académi-
cos, cientistas e técnicos de pecuaria quanto a criadores. Ela repre-
senta um marco importante para o bubalinocultura brasileira.

Emanuel Adilson de Souza Serrao
Chefe Geral da Embrapa Amazénia Oriental
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Prefaci

A criagao de bufalos no Brasil, que até bem pouco tempo nao
despertava maiores atengoes por parte dos pecuaristas, passou de
simples curiosidade a uma nova opgao de exploragao pecuaria em
progressiva e expressiva evolugao. Um dos principais motivos des-
se novo panorama reside, sem duvida, no melhor conhecimento das
muitas vantagens oferecidas por essa espécie animal no tocante a
produgao de carne, leite e trabalho.

A pesquisa técnico-cientifica tem contribuido de forma signifi-
cativa na geracao de tecnologias adequadas para esse tipo de ativi-
dade. Diversos sao os conhecimentos técnico-cientificos a disposi-
¢ao dos bubalinocultores, muitos ja devidamente incorporados ao
setor produtivo, embora sejam ainda escassas as informacdes re-
lacionadas com alguns segmentos do ciclo de producdo desses
animais. Na area de sanidade, por exemplo, € premente a necessi-
dade de uma obra sobre as doengas que incidem nos bufalos, bem
como sobre a maneira adequada de preveni-las e/ou trata-las. Quem
se dedica ao manejo da saude dessa espécie animal, conhece mui-
to bem as dificuldades geradas pela escassez de informagées so-
bre esse tema. Este livro foi elaborado com o propoésito de preen-
cher essa lacuna.

Com a finalidade de ser pratico e de consulta facil, o texto foi
redigido em linguagem concisa e simples. As informagdes constan-
tes nos diversos capitulos, todas provenientes de resultados de pes-
quisa, de uma exaustiva busca bibliografica, além da experiéncia
profissional do autor, sdo apresentadas de forma que possam ser
utilizadas como fonte de referéncia continua. A esperanga € que seja
util ndo s6 aos profissionais e estudantes voltados para o
monitoramento da saude dos bubalinos, como também aos criado-
res que desejam inteirar-se sobre o assunto.

Hugo Didonet Lau
Autor
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Introducao

Durante muito tempo, o estudo das enfermidades que incidem
nos bubalinos foi uma atividade considerada de pouca prioridade
entre os pesquisadores brasileiros. Isto porque, esses animais re-
presentavam um efetivo bastante pequeno, viviam em rebanhos in-
dividualizados e eram considerados praticamente imunes as doen-

¢as. Além disso, acreditava-se que o monitoramento da saude dos
mesmos nao exigia técnicas proprias.

Entretanto, em fungdo do seu extraordinario crescimento
vegetativo atual, cuja taxa anual é estimada em cerca de 10 %, o
rebanho bubalino ocupa lugar de destaque na pecuaria nacional.
Segundo a Associagédo Brasileira de Criadores de Bufalos, nos anos
70, esses animais constituiam um efetivo de aproximadamente 300
mil cabegas e, atualmente, atingem cerca de 3 milhdes de animais,
distribuidos pelas diferentes regi6es fisiograficas do Pais. A metade
desse rebanho localiza-se na Regido Norte; cerca de 420 mil na
Regido Nordeste; 360 mil na Regido Centro-Oeste; 450 mil na Re-
giao Sudeste e 270 mil na Regido Sul.

Por produzirem carne de comprovada maciez e baixo
colesterol, leite com elevado teor de gordura, produto valioso para a
industria lactea, e couro bastante grosso e de textura porosa, nota-
velmente apreciado pela industria de calgados, além de excelente
aptidao para tragdo e montaria, os bubalinos encontram, a cada dia
que passa, maior aceitagdo no setor produtivo. Nos dias atuais ndo
se questiona mais a validade da exploragdo dessa espécie animal,
e sim as atividades relacionadas com o manejo. Atualmente, a mai-
or preocupagao &€ com o uso de praticas que proporcionem maior
produtividade dos rebanhos, com menores custos. A pesquisa tra-
balha para gerar essas tecnologias.

O manejo inadequado referente a salide dos bubalinos consti-
tui um dos maiores fatores limitantes a sua produgao. Isto porque os
bufalos, ao contrario do que se pensa, apesar de serem dotados de
marcante rusticidade e de natural refratariedade a determinados



Doengas em Bufalos no Brasil

agentes morbidos, sdo susceptiveis a uma variada gama de
afecgdes. A maioria das doengas ocorrentes nesses animais, ape-
sar de semelhantes as dos bovinos, assumem caracteristicas pro-
prias quanto a prevaléncia, patogenia e sintomatologia. Os bufalos,
pelos seus habitos semi-aquaticos, sdo bastante predispostos as
doengas que se proliferam em ecossistemas Uumidos, sendo as de
origem parasitaria as mais incidentes. Suas caracteristicas
anatémicas e fisioldgicas tendem a fazer com que as enfermidades
geralmente ocorram de maneira subclinica, ou que evidenciem os
sintomas somente quando em estado bastante avangado.

Um dos principais fatores que contribuem para o surgimento
ou agravamento de afecgdes dos bubalinos é o estresse nutricional
causado pela insuficiente disponibilidade e ingestao de energia, pro-
teina, vitaminas e minerais, uma vez que a deficiéncia desses ele-
mentos provoca sensivel diminuigdo da resisténcia organica deles.
O estresse calérico também constitui importante causa comprome-
tedora do fisiclogismo desses animais. Existem evidéncias de que o
desconforto térmico influencia positivamente no aumento da taxa de
mortalidade dos animais jovens. Da mesma maneira, a nao-obser-
vagao das boas normas de manejo zoosanitario, tais como o uso
estratégico de anti-helminticos e de ectoparasiticidas, a adogéo de
programas de vacinagdes, a manutengao da limpeza e higiene das
instalagdes, além da utilizagdo da suplementagao mineral, contribui
para aumentar nitidamente os estados moérbidos dos rebanhos.

Com o objetivo de reunir informagdes sobre 0 manejo da sal-
de dos bufalos, mais especificamente sobre o diagnoéstico, a
epidemiologia e o controle das doengas que incidem nessa espécie
animal no Brasil, elaborou-se esta obra, na qual as enfermidades
sdo abordadas sob os pontos de vista etiol6gico, sintomatolégico,
epidemiolégico, terapico e profilatico. Dispostas em ordem alfabéti-
ca, cada enfermidade é descrita em maior ou menor extengao, de
acordo com sua importancia patologica.

As enfermidades s&o agrupadas em capitulos distintos, con-
forme suas etiologias, ou seja, em doengas parasitarias, infeccio-
sas, carenciais, toxicas e congénitas. Em um capitulo a parte, des-
crevem-se algumas doengas que ndo se enquadram em nenhuma
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dessas causas. Destinou-se o primeiro capitulo as doengas proprias
dos bezerros, uma vez que as mesmas sao as responsaveis por
significativas perdas entre os bubalinos. No ultimo capitulo descre-
vem-se 0s principios basicos sobre o emprego de vacinas,
desinfectantes e quimioterapicos.






Doencas dos Dezerres

Os maiores indices de morbidade e mortalidade dos bubalinos
ocorrem nos primeiros meses de vida. Em rebanhos leiteiros, apro-
ximadamente 70% das mortes sao de animais lactentes. Isto por-
gue os neonatos, totalmente desprovidos de resisténcia organica,
ao enfrentarem as hostilidades do meio ambiente, tornam-se alvos
faceis dos agentes patogénicos. A manutengao de elevados indices
de imunoglobulinas, logo apés o nascimento, através da ingestao do
colostro, € um dos principais pré-requisitos para a reversao desse
quadro. O estado nutricional das vacas gestantes, as condi¢des hi-
giénicas de estabulagao, além do correto esquema de vacinagao e
de vermifugagao, também sao fundamentais para a saude dos re-
cém-nascidos. As doengas mais freqlientes entre os bezerros bu-

falos, desde o nascimento até os seis meses de vida, sao descritas
a seguir:

Popularmente conhecida como curso-branco, a colibacilose
€ causada pela bactéria Escherichia coli. Sdo microorganismos
gram-negativos, em forma de bastonetes, que habitam o intestino
dos animais. As cepas de E. coliresponsaveis por doengas entéricas
sdo classificadas em diferentes grupos, de acordo com suas pro-
priedades de viruléncia, interacdo com a mucosa intestinal, sinto-
mas clinicos e epidemiologia (Castro & Yano, 1992). O principal gru-
po responsavel pela colibacilose em bubalinos é o constituido pela
E. coli enterotoxigénica (ETEC) que possui o antigeno K99 (Verma
& Kalra, 1975; Farid et al., 1976). Suas enterotoxinas termolabeis e
termoestaveis sao dos tipos LT-1 e STa, respectivamente.
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Sintomatologia

O principal sintoma € a diarréia amarelo-palida ou esverdeada,
que resulta em uma desidratagao progressiva, acidose metabdlica
e morte. Na forma aguda, a mais freqiente, o processo cursa com
diarréia aquosa profusa, fétida e amarelada, podendo, as vezes,
apresentar-se espumosa € com manchas de sangue. Os animais
infectados mostram ainda intensa depresséo, célica, aumento da
freqliéncia cardiaca e respiratoria, total inapeténcia e rapido ema-
grecimento. Geralmente, ndo apresentam febre, mas a medida que
a doenga progride pode ocorrer (Lau, 1987). Com a perda de liqui-
dos, instala-se grave desidratagao, observando-se perda da elasti-
cidade cutanea e globo ocular deprimido. Com a progressao da do-
enga, pode ocorrer decubito e coma. Em seguida provém a morte,
devido a insuficiéncia cardiaca causada pelo desequilibrio de potas-
sio no miocardio, decorrente das perdas desse elemento pela diar-
réia, e, também, devido a acidose metabdlica.

Bali et al. (1979), Verma et al. (1980), Bhardwaj & Chugh (1988)
apontam a colibacilose como uma das responsaveis pelo maior ni-
mero de mortes entre os bezerros bufalos. De acordo com Vaccaro
(1974), essa doenga pode manifestar-se com um quadro clinico,
essencialmente septicémico, dotado de elevada patogenicidade, que
leva o animal &@ morte, dentro de 18 a 24 horas. Nos casos
hiperagudos, &€ comum a ocorréncia de transtornos nervosos cen-
trais, com rigidez do pescogo, hiperestesia, ataxia, opistétonos, es-
pasmos tdnicos e morte dentro de seis a doze horas (Hosny et al.,
1974). O prognéstico geralmente é grave, visto que a mortalidade
oscila entre 80% e 90% dos animais doentes. Na necrépsia, obser-
va-se gastroenterite hemorragica, ganglios tumefatos e com
petéquias. O conteudo intestinal apresenta-se aquoso-amarelado e
com excesso de gases. A autblise da mucosa intestinal mostra-se
bastante rapida.

Os neonatos podem adquirir a E. coli no periodo pré-natal, atra-
vés do canal do parto, ou pés-natal, por via digestiva (Singh et al.,
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1986). Os colibacilos geralmente habitam o intestino grosso dos
animais. Quando favorecidos por fatores estressantes que diminu-
em a resisténcia orgéanica, especialmente dos recém-nascidos
(prematuridade, deficiéncia na ingestdo do colostro, estresse
caldrico, superpopulagédo nos bezerreiros, condigdes nao-higiénicas),
multiplicam-se e provocam a doenga. Segundo Koterba (1993), quan-
do ocorre infecgao ainda no pe riodo pré-natal, os animais mostram-
se doentes logo nas primeiras horas de vida. Quando infectados
pbs-natal, exibem sintomas apds dois a seis dias de nascidos. A
fonte primaria de infec¢ao sao as fezes dos animais doentes, em-
bora a contaminagdo possa ocorrer através do corddo umbilical e
mucosa nasofaringea. Animais jovens infectados de forma subclinica
e adultos sdo tidos como reservatérios da doenga. Os casos fatais
podem variar de 10% a 40%, em rebanhos mal manejados.

Nas regides de clima subtropical (Cfa), essa doenga costuma
ocorrer nos meses de inverno, enquanto nas regides de clima tropi-
cal imido (Af) a maior incidéncia é durante os meses mais quentes
e secos do ano. Os bezerros doentes excretam a E. coli em grande
numero pelas fezes, aumentando a possibilidade de infectar outros
animais que compartilham das mesmas instalagdes (Shahin et al.,
1966). Nos animais doentes, a E. coli € mais freqlientemente isola-
da dos intestinos, rins, figado, sangue, bago e pulmdes (Farid et al.,
1976). Existem evidéncias que a E. coli costuma ocorrer juntamente
com outras bactérias e virus enteropatogénicos (Acres et al., 1977).

Tratamento e controle

Produtos a base de sulfato de neomicina ou oxitetraciclina
(11 mg/kg), por via oral ou injetavel, sdo recomendados, embora
sejam de pouco valor terapéutico. Considerando que as causas mais
comuns de morte entre os bezerros diarréicos sdo a desidratagdo e
a acidose, na terapéutica deve-se objetivar principalmente a restau-
ragao do estado sistémico do doente, através da fluidoterapia. Para
isso, pode-se administrar solugao fisiolégica glicosada a 15%, na
dose de meio litro, via subcutanea, ou um litro, via endovenosa.
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Chaudhury (1978) recomenda, ainda, nos casos graves, a
suspensao do leite materno por um a dois dias. Os bezerros que se
recuperam normalmente apresentam melhora dentro de 24 a 36
horas. Entretanto, os animais que nao respondem ao tratamento
tendem a morrer dentro de trés dias. A prevenc¢do da doenga mos-
tra-se muito mais efetiva e econdmica do que o tratamento.

Peters (1986) informa que a vacinagao da vaca prenhe é mui-
to importante, porque os titulos de anticorpos contra esses
enteropatégenos no colostro de animais ndo-vacinados sdo
frequentemente baixos. O uso de bacterinas autégenas, em duas
ocasioes, isto €, na oitava e quarta semanas antes da pari¢cao, para
estimular a produgao de anticorpos especificos, que serao transferi-
dos para o recém-nascido pelo colostro, oferece 6timos resultados.

De acordo com Radostits & Blood (1986), o sucesso dessa
vacinagao depende de varios fatores, entre os quais a vacinagao da
vaca no momento ideal, antes do parto, para assegurar a maxima
produgao e transferéncia de anticorpos ao colostro. A concentragao
de anticorpos no colostro da vaca vacinada pode variar amplamen-
te, dependendo do tamanho e idade do animal, da quantidade de
colostro produzido e da concentragdo de antigenos na vacina. O
bezerro precisa ainda ingerir o colostro em quantidades suficientes,
logo ap6s o nascimento, para adquirir a prote¢do antes da invasao
pelos microorganismos.Nos bezerros recém-nascidos, a vacinagao
contra a colibacilose mostra-se contraproducente, uma vez que a
doenca é de evolugdo rapida e ndo permite que o organismo desses
animais produza anticorpos em tempo habil (Correale, 1987).

A reducao do grau de exposicado dos bezerros aos agentes
patogénicos através da higiene ambiental e do tratamento do cordao
umbilical também deve ser considerada. A ingestdo do colostro em
quantidades que contenham niveis elevados de imunoglobulinas, o
mais cedo possivel, apds o nascimento, costitui uma das melhores
medidas preventivas. O isolamento dos animais doentes e sadios
também é de fundamental importancia no controle da enfermidade.
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A eimeriose, também conhecida como coccidiose, € uma
doenga causada por protozoarios do género Eimeria, parasitos
intracelulares do epitélio intestinal. Das varias espécies descritas
em bufalos (Lau, 1982; Kpahra & Singh, 1986; Rebougas et al., 1990;
Silva et al., 1991), as mais prevalentes sdo: E. zuernii (Fig. 1),
E. auburnensis (Fig. 2), E. ellipsoidalis (Fig. 3) e E. subspherica
(Fig. 4).

17x 164 FIG. 1. Oocisto esporulado
de Eimeria zuemii.

38x23u

FIG. 2. Oocisto esporulado
de Eimeria auburnensis.

7n



Doengas em Bifalos no Brasil

18x14u FIG. 3. Oocisto esporulado
de Eimeria ellipsoidalis.

FIG. 4. Oocisto esporulado
de Eimeria subspherica.

Sintomatologia

Nos bubalinos, essa doenga geralmente é assintomatica, po-
dendo manifestar-se através de alteragdes intestinais, seguidas de
diarréia profusa contendo muco e sangue, desidratagéo, pélos arre-
piados, baixa conversdo alimentar, anemia, debilidade e perda de
peso. Em muitos casos, especialmente nos subclinicos, a disenteria
pode ndo ocorrer, e 0s animais apresentam apenas perda de peso.
De acordo com Li (1981), nas infecgdes leves as lesdes impostas
as células sao minimas e os bezerros ndao chegam a demonstrar
nenhum sintoma. Segundo Georgi (1982), o diagnéstico clinico da
coccidiose nao deve se basear apenas na identificagao de oocistos
nas fezes, uma vez que sintomas graves da doenga podem ocorrer,
antes dos oocistos surgirem no material fecal do animal parasitado.
Na necropsia € comum a presenca de congestdo, enterite
hemorragica e espessamento da mucosa do ceco, do célon e do
reto, com fezes sanguinolentas presentes no intestino grosso.

Os eimerideos das espécies E. zuernii e E. subspherica séo
tidos como os principais responsaveis pelas manifestagdes clinicas
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da doenga, sendo as infecgbes com a participagdo de ambas as
espécies bastante comuns em bubalinos (Kpahra & Singh, 1986;
Bahirathan et al., 1988). Apés a infecgdo, ocorre uma imunidade
especifica para cada espécie de coccidio. Por essa razédo, os ani-
mais jovens expostos aos coccidios pela primeira vez sdo muito
mais susceptiveis a uma infec¢do aguda e doenga clinica do que os
animais adultos (Blood & Radostits, 1991).

O principal fator de disseminagao da coccidiose € a persisten-
te contaminagdo ambiental, sendo o nivel de infecgdo diretamente
proporcional ao de contaminagao. A principal fonte de infecgao sao
as fezes dos animais doentes (Acone & Izzi, 1982). Os animais ad-
quirem a infecgao através da ingestao de agua e alimentos contami-
nados. Essa doenga ocorre basicamente em animais que perma-
necem aglomerados, por longo tempo, em locais com condigdes
precarias de higiene e mal-alimentados. A doenga é mais freqiente
em bufalos com idade entre dois a quatro meses, mas, ocasional-
mente, em condigdes de estresse alimentar e de falta de higiene,
pode acometer animais mais velhos. Os animais infectam-se atra-
vés de estruturas denominadas oocistos esporulados. Esses
oocistos encontram condigdes ideais de desenvolvimento em tem-
peraturas entre 15°C a 30°C. Nas regides de clima subtropical (Cfa),
como no Rio Grande do Sul, a maior incidéncia de oocistos
esporulados ocorre nos meses de inverno (junho, julho, agosto). Nas
regides de clima tropical Umido (Af), como a Amazénia, isso aconte-
ce na época de menor precipitagdo pluviométrica (janeiro a junho).

A evolugao do ciclo de vida desses protozoarios constitui-se
de trés fases distintas. A primeira, denominada esporogénia, ocor-
re no meio ambiente e corresponde a esporulagdo dos oocistos
unicelulares, eliminados juntamente com as fezes dos animais
parasitados, formando os estadios infectantes (esporozoitos). As
duas outras fases, denominadas esquizogdnia e gametogonia,
desenvolvem-se no epitélio intestinal do animal parasitado. A fase
de esquizogonia corresponde a penetragao dos esporozoitos nas
células intestinais do hospedeiro que, ao multiplicarem-se (forma
assexuada), causam destruigdo celular e liberagdo de forma madu-
ra (merozoitos). A fase gametogdnia corresponde a transformagao
dos merozoitos em macro e microgametocitos que, apés fecunda-
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dos (forma sexuada), transformam-se em oocistos esporulados
(Fig. 5). Estes serao expelidos para o meio ambiente, fechando,
assim, o ciclo. Os detalhes e a duragao do ciclo evolutivo variam
consideravelmente conforme a espécie de cada eimerideo.

Tratamento e controle

No tratamento curativo, sao bastante eficientes os medicamen-
tos a base de sulfametazina (140 mg/kg) e amprolio (10 mg/kg) du-
rante cinco dias seguidos, via oral. A nitrofurazona (15 mg/kg) dia-
riamente, durante sete dias, também oferece resultado satisfatorio.
Esses produtos podem ser usados, preventivamente, na agua ou
ragdo, nos lugares onde os riscos de infecgdo sdo elevados. Entre-
tanto, a manutengao de animais, em ambientes altamente contami-
nados, limita a eficacia desses medicamentos. Deve-se considerar,
ainda, que esses farmacos séo coccidiostaticos e ndo coccidiocidas,
e o parasitismo pode retornar apés a suspensao do tratamento. As
estratégias preventivas devem ser sempre direcionadas para o de-

FASE ESQUIZOGONIA E GAMETOGONIA

’—‘ (EPITEL 10 INTESTINAL)

SPOROZOITOS MULTIPLICAGAO ASSEXUADA
T MEROZOITOS
ESPORULAGAO
DOS 00CISTOS
MACRO E MICROGAMETOCITOS
MULTIPLICAGAO SEXUADA
FASE ESPOROGONIA l
(MEIO AMBIENTE)

[ -+

FIG. 5. Ciclo biolégico dos eimerideos.
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créscimo de oocistos no meio ambiente, sendo praticas indispen-
saveis o controle de superpopulagdo de animais, a separagao dos
animais jovens dos adultos e a limpeza e desinfecgdo das instala-
¢oes com creosol a 5%.

Encefalomielite esporadica
Etiologia

Alguns autores (Sheng, 1946, Cerruti, 1956; Quesada et al.,
1966) diziam ser essa doencga de origem viral, enquanto outros
(Mohan, 1968; Fenizia et al., 1991) afirmavam tratar-se de causa
bacteriana. Sabe-se, atualmente, que a encefalomielite esporadica
é causada por bactéria do género Chlamydia (C. pecoris). Apesar
de essa doenga ocorrer em animais de qualquer idade, foi conside-
rada propria de bezerros porque, em bubalinos, sua maior prevaléncia
€ em animais com menos de seis meses de idade. No Brasil, ndo foi
diagnosticado nenhum caso em animais adultos.

Sintomatologia

Os sintomas dessa enfermidade, quase sempre de curso agu-
do, iniciam-se pela diminui¢gao do apetite, depressao e rigidez. Evo-
luem com parada dos movimentos do rimen, contragdes espas-
maodicas, queda em decubito, rigidez do pescogo, salivagao, corri-
mento nasal, respiragdo acelerada, opistétonos e desaparecimento
dos reflexos pupilares. A temperatura corporal mostra-se elevada
(40 a 41°C) durante a evolugao da doenga. Posteriormente, sobre-
vém paralisia flacida dos membros posteriores e morte dentro de
seis a dez dias, apds o aparecimento dos primeiros sintomas.
A necrépsia revela acimulo de liquidos nas cavidades corporais,
peritonite fibrinosa, pleurisia e pericardite, além de congestao e edema
das meninges.



Doencgas em Bufalos no Brasil

Essa doenga é de ocorréncia confirmada na india (Hassan &
Idnani, 1946), Filipinas (Singh et al.,, 1986), China (Mathur &
Chatterjee, 1988) e Italia (Cerruti, 1956; Fenizia etal., 1991). No Bra-
sil, ocorre preferencialmente na Regido Norte, mais especificamen-
te nailha de Marajo. Incide com maior intensidade durante a estagao
mais chuvosa do ano, sendo os animais com idade entre trés e seis
meses as principais vitimas, sempre de forma isolada e com baixa
frequiéncia. De acordo com Fenizia et al. (1991), fezes, urina e se-
crecao nasal sdo consideradas materiais infectantes. E uma enfer-
midade particular dos bezerros bufalos, de caracteristica esporadi-
ca, que evolui com sintomas neurolégicos de origem neurocefalica.

Tratamento e controle

O tratamento quimioterapico a base de oxitetraciclina (14 mg/kg),
via intravenosa e, posteriormente (5 mg/kg), por via intramuscular, a
cada doze horas, mostra-se eficaz quando efetuado nos estadios
iniciais da doenga, antes de haver lesdes dos tecidos cerebrais. Nao
se conhecem medidas de controle efetivas para a prevengao da
encefalomielite. A higiene e a alimentagao correta dos animais sao
de fundamental importancia na prevengao da doenga.

Enterite neonatal virica
Etiologia

Varios sdo os agentes virais entéricos citados como causado-
res de enterite neonatal em ruminante, entretanto, apenas o rotavirus
e o coranavirus possuem importancia comprovada (Weiblen, 1992).
No caso dos bubalinos, muitos autores indicam a presencga desses
agentes como causadores de enterites neonatais (Rai et al., 1982;
Kaushik et al., 1983; Singh et a!., 1985; Mittal et al., 1986; Muniappa
et al., 1987; Sunil-Chandra & Mahalingam, 1994).
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Sintomatologia

De maneira geral, essas viroses evoluem com diarréia fluida
amarelada, as vezes com muco e coagulos de leite, salivagao den-
sa e relutancia em mamar. Na maioria das vezes, esses virus nao
atuam isoladamente, devido os bezerros encontrarem-se, com fre-
quéncia, concomitantemente infectados por bactérias enterotoxigé-
nicas ou protozoarios, fato que dificulta a identificagao e a interpreta-
¢ao dos resultados laboratoriais. Devido a semelhanga da
sintomatologia clinica causada pelos patégenos entéricos, o diag-
nostico definitivo dos mesmos deve ser estabelecido através de exa-
mes laboratoriais. Entretanto, casos que ndo respondem a terapia
especifica para as enterobacterioses podem estar correlacionados
com a rotavirose ou coronavirose. As fezes dos animais enfermos
sao o material de eleigao para ser enviado ao laboratério, para diag-
nostico dessas infecgoes.

Animais com até duas semanas de vida sdo os mais atingi-
dos. A principal fonte de infecgdo reside nos animais doentes que
eliminam virus pelas fezes.

O rotavirus é o agente causador mais comum desse tipo de
enfermidade, sendo os animais com idade entre quatro e dez dias
as principais vitimas (Muniappa et al., 1987). De ampla distribuigao
geografica, esse virus ja foi responsabilizado por inUmeros pesqui-
sadores (Khattar & Pandey, 1988; Singh & Pandey, 1988; Sunil-
Chandra & Mahalingam, 1994) como um dos principais causadores
de diarréia em bezerros bufalos.

O coronavirus, por sua vez, tem preferéncia por animais com
idade entre 10 e 15 dias de vida, sendo as infecgbes mais intensas
ocorridas nos meses mais frios do ano (Naylor, 1993).

Bezerros bufalos muito jovens nao tém tendéncia de serem
afetados por esses virus, porque geralmente as vacas secretam
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anticorpos anti-rotavirus pelo colostro até 72 horas apos o parto.
A expressao da infecgdo é influenciada pelo sorotipo do virus,
anticorpos colostrais e patdogenos concomitantes. A duragao da in-
feccao, as lesées histologicas e os sintomas clinicos sdo mais pro-
longados na enterite por coronavirus do que por rotavirus (Torres-
Medina et al., 1985). A contaminagao por essas viroses ocorre por
ingestao de material fecal contaminado (Kahrs, 1981). Clinicamen-
te, as infeccbes causadas por rotavirus e coronavirus nao podem
ser diferenciadas de outras etiologias de diarréia neonatal, uma vez
que sao inumeras as variaveis que participam deste complexo
entérico, entre elas: dieta, manejo, sanidade, temperatura ambiental,
imunidade, estresse, bactérias e virus (Weiblen, 1992).

Tratamento e controle

Nao ha tratamento efetivo para essas viroses, nem vacinas
preventivas. O Unico modo de controle é através da separagao dos
animais enfermos, higiene ambiental e a ingestao do colostro pelos
recém-nascidos.

Estrongiloidose
Etiologia

A estrongiloidose € causada por nematdédeos do género
Strongyloides (S. papillosus). Trata-se de um parasito que mede de
trés a seis milimetros de comprimento e que se localiza no intestino
delgado dos animais jovens. Segundo Freitas (1977), as larvas adul-
tas do sexo feminino sao relativamente robustas, com boca provida
de dois labios laterais, vestibulo curto, es6fago com dois bulbos se-
parados por um istmo, circundado pelo anel nervoso. Usualmente
sdo oviparas. Os machos possuem a extremidade posterior curva,
espiculos iguais, robustos e curtos, com gubernaculo.
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As larvas, ao provocarem danos no epitélio intestinal, podem
causar diarréia intermitente. Nas altas infestagdes € comum ocorrer
sintomas respiratérios (tosse, expectoragdao brdnquica,
broncopneumonia), devido a migragao de larvas pelo pulmao. Quando
a infestagdo € modesta, o parasitismo & assintomatico. Segundo
Sharma & Pande (1963), sinais clinicos de anorexia e perda de peso
podem ocorrer em animais parasitados, quando mal-alimentados.
Lesbes nodulares nas paredes do duodeno também podem ocorrer.

Essa espécie parasitaria é citada nas Filipinas (Patnaik &
Pande, 1963) como uma das mais prevalentes e patogénicas para
os bufalos com idades inferiores a cinco semanas. Estudos realiza-
dos no Brasil, mais especificamente na Amazdnia, revelam que es-
ses helmintos assumem importancia patolégica somente quando
em altas infestagbes. A simples presenga de ovos do parasita nas
fezes dos bezerros nado significa estado patolégico.

Nos exames para verificagdo do nUmero de ovos por grama
de fezes (OPG), podem ser encontrados nas fezes de animais com
11 dias de vida ovos larvados do parasita (Fig. 6). O nimero maximo
de OPG é observado aos 30 dias pds-parto. A partir dessa data, a
presenga de ovos nas fezes dos animais diminui, para anular-se

FIG. 6. Ovo larvado tipico
de Strongyloides papillosus.
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aos 210 dias de nascidos (Lau, 1993). Acredita-se que a via
transmamaria seja uma das principais responsaveis pela precoci-
dade da infestagao.

Chauhan et al. (1974); Baruah etal. (1981); Yutisri et al. (1982);
Starke et al. (1983); Sukhapesna (1985) observaram a presenga de
larvas desse helminto no leite de blfalas recém-paridas. A via
percutanea é a forma normal de infestagdo, mediante o contato da
pele integra dos animais com as larvas filariformes presentes no
meio ambiente. O mecanismo de penetrag¢do na pele do hospedeiro
¢ de natureza enzimatica, com as larvas secretando enzimas que
favorecem o processo de penetragao e migragéo pelos tecidos dos
orgaos internos. Apos penetrarem no organismo, as larvas migram,
por via hematica, até ao pulméo, onde rompem os alvéolos e mi-
gram até a faringe, quando sao deglutidas, para cairem no tubo di-
gestivo e localizarem-se na mucosa do intestino delgado. Larvas
infestantes quando ingeridas pelos animais sao destruidas no rimen
(Freitas, 1977). Esse parasito ndo costuma infestar sozinho, e sim
em parceria com outros helmintos gastrintestinais, especialmente
com o Neoascaris vitulorum. Bufalos com mais de seis meses de
idade mostram total resisténcia a este tipo de parasitismo. As larvas
infectantes, apesar de muito ativas, séo pouco resistentes as condi-
¢des do meio ambiente, sobrevivendo, entretanto, com facilidade
em ambientes quentes e imidos. Os ovos do helminto, apos serem
expulsos juntamente com as fezes do animal parasitado, d&o ori-
gem as larvas filaridides infectantes.

Tratamento e controle

Como regra geral, ndo se recomenda o tratamento dos ani-
mais parasitados por esse helminto, uma vez que curam-se espon-
taneamente (Freitas, 1977). O esquema de tratamento profilatico
obrigatério, assim como os anti-helminticos utilizados no controle
da neoascaridiose sdo suficientes para o controle dessa parasitose.
Considerando que as condigdes higiénicas do meio ambiente € que
determinam a maior ou menor incidéncia do parasita, é fundamental
a observagao desse item no esquema profilatico.
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Monieziose

A monieziose é uma parasitose causada por cestddeos do
género Moniezia (M. benedeni), parasitos em forma de fita, que
medem cerca de 3 a 6 m de comprimento e 2,5 cm de largura (Fig. 7).
Localizam-se no intestino delgado de animais jovens.

A agao patogénica desses parasitos € questionada. Nos
bufalos, geralmente esta parasitose evolui sem sintomas aparen-
tes, nem provoca prejuizos econdmicos. Nos casos de altas

FIG. 7. Exemplar de Moniezia benedeni.
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infestacOes, porém, podem ocorrer transtornos digestivos, ventre
abaulado, timpanismo, tenesmo ou diarréia. Segundo Mathur &
Chatterjee (1988), também sao responsaveis pela obstrugao da luz
intestinal.

A prevaléncia da M. bendeni é tida como bastante alta na india
(Thapar, 1956; Varma, 1956) e Malasia (Lancaster, 1957). No Brasil,
entretanto, as infesta¢des por esse cestdédeo mostram-se bastante
limitadas e de pouco efeito patogénico sobre os animais. S&o ne-
cessarias infestagbes macigas para causarem doenga clinica. Os
animais infestados, entretanto, tendem a mostrar-se mais
predisponentes a outras patogenias, especialmente as helmintoses
gastrintestinais. Da biologia parasitaria destas ténias, sabe-se que
desprendem segmentos ou proglotes. Estes chegam até o meio
ambiente por meio das fezes dos hospedeiros, onde séo ingeridos
por acaros oribatideos, encontrados em grande quantidade nas pas-
tagens, especialmente em areas Umidas. Estes acaros, quando in-
geridos com capim, levam junto os proglotes transformados em
cisticercos infecciosos que, ao cairem no trato intestinal, transfor-
mam-se em novos parasitos. No intestino delgado, as ténias atin-
gem a maturidade sexual dentro de 15 dias, quando iniciam a elimi-
nagao de novos proglotes, que podem ser vistos macroscopicamente
nas fezes.

Tratamento e controle

No tratamento preventivo indica-se a administragdo de produ-
tos a base de diclorofenol (20 mg/kg), niclosamide (80 mg/kg),
cambendazole (25 mg/kg) e mebendazole (10 mg/kg), quatro a cin-
co semanas apos o inicio do pastejo dos animais em areas infesta-
das. Como medidas profilaticas, aconselha-se a rotagdo de pasta-
gens e exames periodicos nos animais jovens.
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Neoascaridiose
Etiologia

A neoascaridiose & causada pelo Neoascaris vitulorum,
helminto que se localiza no intestino delgado dos animais jovens.
Os machos adultos medem de 15 a 20 cm e as fémeas de 20 a
30 cm de comprimento (Fig. 8). De acordo com Freitas (1977), os
machos possuem trés labios bem distintos, sem papilas, com cau-
da curta em forma de espinho, com cinco pares de papilas pos-
-cloacais e varias papilas pré-cloacais. Seus espiculos medem de
0,95 a 1,25 mm de comprimento. As fémeas possuem vulva na re-
gido da metade anterior do corpo. Seus ovos sao subesféricos de
casca espessa e finamente granulosa (Fig. 9).

Sintomatologia

Os animais, quando parasitados pelo N. vitulorum, apresen-
tam-se debilitados, apaticos, sem apetite, com ventre flacido e pé-
los asperos e sem brilho (Fig. 10). Nas altas infestagbes podem
ocorrer diarréia fétida (odor butirico) e escura e morte do hospedeiro
dentro de poucos dias, em consequéncia das perfuragdes e obstru-

FIG. 8. Exemplares de Neoascaris vitulorum (macho e fémea).
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FIG. 9. Ovo tipico de
Neoascaris vitulorum.

FIG. 10. Aspecto de um bezerro infestado por Neoascaris vitulorum.

¢Oes intestinais ocasionadas pelos vermes adultos. O indice de
mortalidade entre os animais infestados varia entre 30% a 50%. No
quadro hematico dos hospedeiros, Lau & Singh (1985) observaram
significativa diminuigdo do nimero de eritrocitos, taxa de hemoglobina
e do volume globular médio, além da elevag@o do numero de
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leucocitos, manifestada pelo aumento de linfécitos e eosindfilos.

Estas alteragbes caracterizam uma anemia do tipo normocitico
normocrémico.

O N. vitulorum é citado no Paquistao (Sarwar & Nawaz, 1951),
no Ceildo (Sinniah, 1954), na india (Das & Singh, 1955), na Malasia
(Lancaster, 1957), no Egito (Selim & Tawfik, 1966), nas Filipinas (Leon
& Juplo, 1966), na Tailandia (Sukhapesna, 1983) e no Brasil (Lau,
1987), como o principal agente parasitario causador de morte entre
os bubalinos jovens. A presenga desse helminto pode ser observa-
da através de seus ovos, nas fezes de animais com idade em torno
de 14 dias. O apice do numero de ovos por grama de fezes (OPG)
ocorre quando os bezerros alcangam cerca de 30 dias de nascidos.
Apoés essa idade, o numero de OPG diminui bruscamente até tor-
nar-se nulo, aos 120 dias de vida (Fig. 11).

Alguns autores (Vaidyanathan, 1949; Refuerzo & Albis-Jimenez,
1954, Das & Singh, 1955; Silva, 1969; Fernando etal., 1981;
Sukhapesna, 1985) afirmam que a presenga precoce de ovos de N.
vitulorum nas fezes de bezerros bufalos ocorre em conseqiiéncia
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FIG. 11. Variagdo do nimero de ovos por grama de fezes (OPG) do Neoascaris vitulorum.
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das larvas parasitarias desse helminto atingirem o feto na fase pré-
-natal (infestacao transplacentaria). Outros autores (Tongson, 1971;
Warren, 1971; Chauhan et al., 1974; Mia et al., 1975; Gautam et al.,
1976; Armour, 1981; Banerjee et al., 1983; Connan, 1985) citam que
a contaminagao dos neonatos ocorre por larvas parasitarias pre-
sentes no colostro (infestagao transmamaria). Essa parece ser a
via de maior potencial de contaminagao, por ter sido constatado OPG
praticamente nulo em bezerros nao-alimentados com colostro e in-
tenso parasitismo em animais com acesso a esse leite. A severida-
de da infestagao varia conforme o tipo de manejo, alimentacao e
condi¢oes sanitarias dos animais. A queda brusca de ovopostura
pelo N. vitulorum, apés o primeiro més de vida dos bezerros, esta
intimamente relacionada com o desenvolvimento das fungdes do
rimen dos hospedeiros que altera o contelido intestinal e causa a
autolimitacao parasitaria. O gradativo aumento da resposta imunitaria
dos bezerros é outro fator que desfavorece o parasitismo pelo N.
vitulorum (Roberts, 1989). Tentativas para infectar bezerros através
da ingestao de ovos embrionados de N. vitulorum resultaram em
fracasso (Freitas, 1977; Connan, 1985).

Alguns autores (Verma & Kalra, 1975; Chaudhury, 1978; Lau,
1987) associam a presenca de coliformes (Escherichia coli) com o
aumento da taxa de mortalidade dos animais parasitados. Segundo
Thienpont & Keyser (1981), o ciclo vital do N. vitulorum é diferente
de todos os outros helmintos incidentes em bovideos e independe
de fatores ambientais. Le Jambre & Roberts (1985) e Lau (1991)
descrevem o ciclo biolégico desse parasito basicamente da seguin-
te maneira: os ovos embrionados, produzidos pelos vermes adultos
e que se encontram parasitando o intestino delgado dos bezerros,
sao evacuados juntamente com as fezes para o meio ambiente e
ingeridos pelos animais adultos (vaca), onde liberam larvas que, atra-
vés da corrente sangiiinea, migram para os tecidos somaticos do
hospedeiro (pulmdes, rins, musculos), onde permanecem em
quiescéncia. Quando a vaca entra em gestacao, essas larvas sdo
reativadas e chegam até o recém-nascido, através do colostro (via
transmamaria), ou até o feto, através da circulagao sangiiinea (via
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transplacentaria). Nos neonatos, as larvas desenvolvem-se e, apés
adultas, iniciam a ovopostura que resultara em novas contamina-
¢oes do meio ambiente (Fig. 12). As larvas quando localizadas nos
tecidos somaticos de animais do sexo masculino, tendem a morrer
e calcificar-se. Segundo Sukhapesna (1978), em condi¢des natu-
rais, os bubalinos sao mais susceptiveis ao N. vitulorum que os bo-
vinos.

Tratamento e controle

Como a biologia parasitaria do N. vitulorum independe das
condigoes do meio ambiente, o esquema de tratamento profilatico
(dosificagdes) desse parasita pode ser o mesmo para todo o territo-
rio brasileiro. Deve ser efetuado aos 15, 30, 60 e 180 dias de vida
dos bezerros (Fig. 13), utilizando-se vermifugos de largo espectro,
preferencialmente por via oral. Produtos a base de mebendazole
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FIG. 12. Ciclo biolégico do Neoascaris vitulorum.
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DIAS DE VIDA DO BEZERRO
FIG. 13. Esquema de controle do Neoascaris vitulorum.

(8,8 mg/kg), oxibendazole (10 mg/kg), fembendazole (10 mg/kg) e
tiabendazole (44 mg/kg) mostram-se bastante eficazes contra essa
parasitose. Nenhum desses medicamentos, entretanto, atua sobre
as larvas migratoérias. A primeira dosificagao tem como objetivo, eli-
minar a populagao de vermes provenientes das infestagdes
transplacentaria e/ou transmamaria. A segunda medicagao visa eli-
minar o indice maximo de infestagado ocasionado pelos vermes nao
destruidos na primeira dosificagao. A terceira dosificagao tem dupla
fungao, isto &, reforgar a segunda aplicagao e eliminar os helmintos
de outras espécies (tricostrongilideos) que comegam a surgir nes-
se periodo de vida dos animais. A quarta e ultima medicagao possui
0 proposito de diminuir a populagao de vermes durante o estresse
da desmama. Como medidas preventivas, deve-se separar os ani-
mais por faixa etaria, adotar medidas higiénicas nos bezerreiros e
estabulos e proceder periodicamente exames de fezes dos animais
lactentes do rebanho.
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Salmonelose
Etiologia

A salmonelose, popularmente conhecida como curso-preto
e paratifo, € causada por enterobactérias gram-negativas, do géne-
ro Salmonella. Dentre os diversos sorotipos existentes nos bifalos,
0 mais encontrado é o S. dublin (Upatoom et al., 1982).

A salmonelose evolui geralmente com diarréia pastosa
acinzentada, bastante fétida e, as vezes, com estrias de sangue.
Dores abdominais, apatia, perda de apetite, fraqueza, respira¢ado
acelerada, temperatura elevada e tumefagdes nas articulagdes tam-
bém sao sintomas observados. A septicemia geralmente é seguida
de disenteria, pneumonia e abcessos hepaticos. A salmonelose pode
ser confundida com a colibacilose, entretanto, esta ultima afeta ani-
mais na primeira semana de vida, enquanto a outra ocorre em ani-
mais de maior idade. Lucci (1989) informa que na salmonelose, a
diarréia geralmente & escura e mucosa e, na colibacilose, é clara e
aquosa.

Nos animais adultos, quando ocorre a infec¢ao, a salmonelose
atinge preferencialmente animais mantidos estabulados ou vacas
sob o estresse da parigdo. Segundo Merchant & Packer (1967), os
sintomas sao febre, inapeténcia e emagrecimento progressivo. Quan-
do a infecgao ocorre em vacas prenhes, pode haver aborto. Na
necropsia costuma-se encontrar enterite hemorragica difusa e
petéquias na mucosa dos intestinos delgado e grosso. O conteudo
intestinal & aquoso e putrido, muitas vezes com estrias de sangue.
Os linfonodos mesentéricos mostram-se aumentados, edematosos
e hemorragicos. A vesicula biliar pode apresentar-se com as pare-
des inflamadas. O epicardio mostra grau variado de petéquias. Se-
gundo Blood & Radostits (1991), pode haver auséncia de lesbes
macroscopicas nos animais que morrem de forma superaguda.
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A maneira de transmissao € sempre fecal/oral. Os animais
doentes, ou com a doenga subclinica, excretam os microorganismos
em grande numero, através das fezes ou outros fluidos (urina, leite),
contaminando o meio ambiente e alimentos. Infecgdes cruzadas
também podem ocorrer, uma vez que os bezerros e animais adul-
tos costumam lamber a pele e, se estiver contaminada por fezes,
dar-se-a a infecgao (Castro & Yano, 1992).

A agua estagnada funciona como fonte significativa de infec-
gao, e esses locais podem permanecer contaminados por longos
periodos. Essa bactéria tem sido encontrada em bezerros clinica-
mente sadios, que funcionam como disseminadores. Os portado-
res sadios podem tornar-se casos clinicos em condi¢des de estresse
(Dhanda & Khera, 1957, Kaura & Sharma, 1981). A doenga geral-
mente & de carater agudo e dissemina-se rapidamente entre os be-
zerros com idade de 6 a 16 semanas, podendo ocorrer também em
animais de idade mais avangada. Nos rebanhos amazonicos, a taxa
de infecgao gira em torno de 15% a 25%. A doencga tende a mostrar
incidéncia estacional distinta, ocorrendo nas regides de clima
subtropical, geralmente no inicio do inverno e, nas regides de clima
tropical umido, no periodo menos chuvoso do ano. Costuma ocorrer
com maior freqiéncia nos animais mal-alimentados, nos intensa-
mente parasitados e naqueles que permanecem concentrados em
areas alagadas, por periodos prolongados.

Tratamento e controle

O tratamento consiste, primeiramente, em eliminar a desidra-
tacdo do animal, utilizando-se solugao fisiolégica glicosada a 15%,
via subcutanea (500 ml) ou endovenosa (1.000 ml). Como
quimioterapicos, deve-se preferir produtos a base de trimetropim-
-sulfadoxine (1ml/10 kg), cloranfenicol (22 mg/kg) ou ampicilina
(25 mg/kg), durante trés a quatro dias. A precocidade do tratamento
¢é fator fundamental para a recuperagao do animal. Segundo Tzipori
(1985), o uso de antibidticos aumenta o tempo de excregao das
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salmonelas, isto &, o animal permanece portador por mais tempo.
Além disso, existe o risco de se selecionarem mutantes resistentes
a esse tipo de medicamento. Como medida preventiva, recomenda-
-se proceder a vacinagao da vaca prenhe, no oitavo ou nono més de
gestagao, a qual eliminara os anticorpos pelo colostro, que irao pro-
teger o bezerro. Sabe-se, entretanto, que esse procedimento confe-
re pouca protegao ao bezerro, uma vez que as salmonelas sao po-
bres em antigenos. Além disso, a imunidade conferida & muito cur-
ta, cerca de dois a quatro meses. As medidas higiénicas devem ser
rigorosamente observadas.
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Gapitulo 11

Doencas parasitarias

As doengas parasitarias constituem um dos mais sérios e gra-
ves problemas de ordem sanitaria com que se defrontam os
bubalinocultores. Varios sao os fatores que contribuem para isso,
sendo o0 mais importante o clima quente e imido das regides onde
geralmente sdo criados esses animais.

As helmintoses gastrintestinais sao favorecidas ainda pelo
habito dos bufalos permanecerem aglomerados, por longos perio-
dos, em locais umidos e alagadigos, ambiente extremamente favo-
ravel a proliferagao parasitaria. O grande niumero de vetores, as ca-
réncias nutricionais, o excesso de lotagcao das areas de pastoreio, a
pouca higiene nos estabulos e currais, o uso inadequado de produ-
tos antiparasitarios e a permanente coabitagao de animais jovens
com adultos, também contribuem para a intensificagdo e dissemi-
nacgao dos agentes parasitarios. Os animais jovens, por nao possu-
irem a barreira imunitaria que os protege das infesta¢des, sao as
principais vitimas. Nos bubalinos, as parasitoses causam elevados
prejuizos econdmicos decorrentes do baixo desfrute na produgao
de carne e leite e do alto indice de mortalidade de animais jovens e
do custo do tratamento dos animais doentes. As principais doengas
parasitarias dos bubalinos sao:

Também conhecida como piroplasmose, essa doenc¢a é cau-
sada por protozoarios do género Babesia. As espécies envolvidas
sdo: Babesia bovis (Fig. 14) e Babesia bigemina, parasitas dos
glébulos vermelhos do sangue dos animais. Medem cerca de 2,5 e
5,0 micras, respectivamente, possuem a forma de semente de maga
e podem encontrar-se aos pares nos eritrécitos. Quando coradas
pelo Giemsa, mostram-se com citoplasma azulado e nacleo verme-
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FIG. 14. Exemplares de Babesia bovis (interior dos eritrocitos).

Iho, ocupando a maior parte do eritrécito. Aparecem em abundancia
no sangue periférico.

Os sintomas clinicos manifestam-se duas a trés semanas
apos a infestagdo. A principal caracteristica desta enfermidade é a
anemia e a febre, que pode evoluir com hemoglobinuria, devido a
destruicao intravascular dos eritrécitos (Muraleedharan et al., 1984).
Outros sintomas como prostragdo, anorexia, emagrecimento,
taquicardia e taquipnéia também podem ser observados. As fémeas
prenhes tendem a abortar, e 0s animais parasitados procuram se
afastar do rebanho. Na necropsia encontra-se vesicula biliar
distendida, com bile verde escura e espessa, bago mole e sensivel-
mente hipertrofiado, sangue fino e aquoso, bexiga distendida com
urina vermelho-escura. Os protozoarios podem ser detectados em
esfregacos feitos com sangue colhido do coragéo, pulmoes e rins e
corados pelo método de Giemsa.

Transmitida pelos carrapatos Boophilus microplus e Boophilus
annulatus, essa enfermidade parece ser bastante rara em bufalos.
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A baixa incidéncia desses ectoparasitos, nos bubalinos, favorece a
pouca prevaléncia da piroplasmose nesses animais (Toumanoff &
Ngo, 1951; Dwivedi et al., 1979; Toelihere, 1988). No Brasil, foram
descritos poucos casos dessa doenga (Franzolin Neto et al., 1988),
sendo 0s animais jovens mais susceptiveis que os adultos. O clima
guente e umido parece favorecer a incidéncia da enfermidade. Os
parasitos penetram no organismo do hospedeiro pela saliva dos
carrapatos infectados. Dentro dos eritrécitos multiplicam-se e fa-
zem com que estes sejam destruidos. EI-Amrousi et al. (1975) afir-
mam que o curso da babesiose € mais agudo nos bovinos do que
nos bubalinos, e os bezerros bufalos possuem imunidade natural
contra os agentes dessa doenga. Fatores estressantes como des-
nutrigdo, parto e verminose favorecem o parasitismo (Sharma
Malhotra, 1988). Segundo Banerjee et al. (1988), os bufalos podem
agir como reservatoérios dos agentes dessa doenga, transmitindo-a
para os bovinos, através do carrapato. O método que melhor se
adapta ao diagnostico laboratorial da babesiose, em bubalinos, é a
imunofluorescéncia indireta (Callow et al., 1976).

Tratamento e controle

Tratamentos com produtos especificos a base de
diaminazinicos (5ma/kg), dipropionato de imidocarb (3mg/kg) e sul-
fato de quinurénio (1mg/kg) oferecem 6timos resultados. Pode-se
utilizar ainda uma medicagao suplementar a base de antitéxicos,
antianémicos e diuréticos. No controle, todos os procedimentos que
visam a redugao das infestacdes por carrapatos sao benéficos.

Também conhecida como miiase furuncular, essa parasitose
é causada por larvas (berne) da mosca berneira (Dermatobia
hominis) e caracteriza-se por uma tumefagao cutanea dolorosa. A
mosca D. hominis mede cerca de 15 a 17 mm, e possui antenas
amareladas, térax cinza, abdémen azul metalico e o tempo de vida
nao é maior do que dez dias.
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Sintomatologia

As larvas de D. hominis provocam reagdes localizadas, resul-
tantes da agao irritante de seus ganchos orais presentes na porgao
anterior do corpo. Ha formagao no hospedeiro de nédulos subcuta-
neos dolorosos tipicos, conhecidos como berne ou ura. Sancho
et al. (1988) relatam que nos bubalinos, as lesdes causadas pelos
bernes localizam-se em ambos os lados do corpo do animal, prefe-
rencialmente na porgao anterior (pescogo, paleta, membros ante-
riores). Os animais quando severamente infestados mostram-se
irritadicos e evidenciam atraso no crescimento, rapida perda de peso
e diminuigao da produgao leiteira, sem falar na deprecia ¢ao do cou-
ro. As lesdes podem tornar-se persistentes e infectar-se secunda-
riamente com bactérias ou larvas evolutivas de outras moscas
(miiases), agravando, assim, o quadro clinico.

Epidemiologia

Esse tipo de parasitismo foi descrito pela primeira vez no re-
banho bubalino brasileiro por Serra et al. (1971). Amosca D. hominis
prefere regides de clima quente, cujo habitat sdo pastagens, perto
de matas e capoeiras. Tornam-se mais ativas durante o periodo de
primavera e verao. Segundo Georgi & Theodorides (1982), essa
mosca utiliza outros insetos menores (mosca dos estabulos,
mutucas, mosquitos) para o transporte de seus ovos até o hospe-
deiro; captura o inseto e deposita um numero variavel de ovos na
face lateral do abdémen. No interior desses ovos as larvas se de-
senvolvem. Assim, quando o inseto vetor pousa sobre o hospedeiro,
as larvas sao estimuladas a sairem do interior dos ovos e vao infesta-
lo. As larvas recém-eclodidas penetram na pele préxima ao local
onde foram depositadas e vao se alojar no tecido subcutaneo, onde
permanecerao por cerca de um més, até alcangarem a Gltima fase
larval, conhecida popularmente como berne. Posteriormente, caem
ao solo onde se transformardo em pupas, para originarem novas
moscas. No Brasil, esse tipo de parasitismo ndo € comum em bufa-
los, ocorre esporadicamente e principalmente nos rebanhos locali-
zados nos estados sulinos. As ocorréncias s&o maiores quando os
bubalinos sdo criados em convivéncia estreita com bovinos.
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Tratamento e controle

O tratamento pode ser feito com produtos quimicos a base de
avermectina ou cyhalothrin, aplicados pelo sistema pour-on, sobre o
dorso do animal. O triclorfon (Neguvon) injetavel na dose de 2 ml
para cada 100 kg de peso vivo, também oferece 6timo resultado.
Este produto, porém, ndo deve ser aplicado em animais leiteiros em
fase de lactagao.

Dictiocaulose

Etiologia

Também conhecida como verminose pulmonar, essa doen-
¢a é causada pelo Dictyocaulus viviparus, um verme de pouca es-
pessura (0,5 mm) e bastante longo (30 a 70 mm), que localiza-se na
traquéia, brénquios e bronquiolos dos hospedeiros.

Conforme a intensidade parasitaria, a duragéo da infecgdo e o
grau de resisténcia dos animais, a dictiocaulose mostra varias fa-
ses distintas, que devem ser levadas em consideragao no diagnoés-
tico (Jorgensen & Ogbourne, 1985). A primeira (pré-patente) ocorre
apos penetragao das larvas no hospedeiro e causa exsudagao e
obstrugdo dos bronquiolos. Nesse periodo, os principais sintomas
sdo tosse e insuficiéncia respiratéria. Nao ocorre a presenca de ovos
dos helmintos nas fezes do hospedeiro. Na segunda fase (patente),
os vermes adultos localizados nos brénquios e as larvas nos
bronquiolos e alvéolos provocam bronquite com abundante muco,
exsudato e causam obstrugdes mecanicas do fluxo do ar. A respira-
¢ao apresenta-se dificil e acelerada, com tosses frequentes. Catar-
ro nasal, diarréia intermitente e inapeténcia, também podem ser ob-
servados. Os animais mostram-se também febris, devido a infec-
¢ao bacteriana secundaria. Nessa fase, & possivel visualizar a pre-
senca de ovos dos helmintos nas fezes dos animais parasitados.
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A terceira fase (p6s-patente), caracteriza-se pela expulséo dos ver-
mes e a instalagao de uma broncopneumonia crénica com severas
sequelas (fibrose peribronquial, bronquiectasia). Os animais ema-
grecem, e respondem com dificuldade ao tratamento terapéutico.
Na quarta e ultima fase (reinfec¢ao), a doenga mostra caracteristica
de uma sindrome alérgica e evolui, com um quadro de edema e
enfisema pulmonar, geralmente em animais idosos que nao tiveram
contatos anteriores com esse tipo de parasitismo.

3
1

Esse helminto foi citado parasitando bubalinos em diversos
paises, tais como Italia (Cremona & Monaco, 1933), india (Bhalerao,
1939), Egito (Soliman & Zaki, 1962) e Russia (Gurchianini, 1964). O
habitat natural dos bufalos mostra-se extremamente favoravel ao
desenvolvimento das larvas desse parasito na fase pré-patente
(Griffiths, 1977). Entretanto, em rebanhos localizados em regides
tropicais umidas, como a Amazénia, esses parasitos sdo bastante
raros (Lau, 1993). No ciclo evolutivo do parasita, as fémeas adultas
depositam ovos larvados nos brénquios dos hospedeiros. Estes, com
movimentos ciliares e favorecidos pela expulsdo da secrecgéo, vao
até a traquéia e depois a faringe, quando sao deglutidos. No trato
intestinal eclodem e liberam as larvas, que chegam ao meio exterior
juntamente com as fezes do hospedeiro e transformam-se em lar-
vas infectantes. Ap6s ingeridas pelo hospedeiro durante o pastejo,
perfuram a parede intestinal e chegam ao sistema linfatico, onde
transformam-se em larvas de quarto estagio, que apds serem
conduzidas até os pulmdes, transformam-se em vermes adultos
machos e fémeas, que reiniciardo a ovopostura (Jorgensen &
Ogbourne, 1985). As larvas infectantes de D. viviparus sao menos
resistentes a acdo dos fatores climaticos do que as larvas dos
tricostrongilideos. Mesmo assim, podem viver nas pastagens du-
rante seis meses, desde que as condigdes ambientais sejam favo-
raveis. As larvas infectantes sdo pouco ativas, no entanto podem
ser espalhadas no solo pelas aguas das chuvas. A consisténcia das
fezes influencia na disseminagdo das larvas, sendo que fezes
semifluidas tém maior poder de dispersao das larvas na pastagem
(Freitas, 1977).
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Tratamento e controle

Diversos anti-helminticos sao eficazes contra essa parasitose.
Os principais sao: fenbendazole (5 mg/kg), oxfendazole (5 mg/kg),
albendazole (7,5 mg/kg), fenbantel (7,5 mg/kg), levamizole (7,5 mg/
kg) e avermectina (0,2 mg/kg). De acordo com Charles (1992), o
esquema de controle das verminoses gastrintestinais, com aplica-
¢Oes de vermifugo concentrado, no periodo seco, pode auxiliar a
controlar a verminose pulmonar.

Escabiose

Etiologia

Essa enfermidade é causada por acaros dos géneros
Sarcoptes (Srivastava e Khan, 1973; Tikaram & Ruprah, 1986) e
Psoroptes (Lau & Costa, 1979; Oliveira et al., 1982; Maske & Ruprah,
1984) e caracteriza-se por uma dermatite pruriginosa grave. O pri-
meiro género mede cerca de 0,2 mm a 0,5 mm de comprimento, de
cabecga curta e membros que terminam em ventosas peguenas,
enquanto o segundo possui cerca de 0,5 mm a 0,8 mm de compri-
mento, cabega grande e membros que terminam em ventosas em
forma de tulipas (Rosenberger, 1983). No Brasil, foi citada a infestagao
somente pelo ultimo género (Fig. 15).

Essa enfermidade evolui com intenso prurido cutaneo, queda
dos pélos e formagao de crostras. Essas altera¢des cutaneas loca-
lizam-se principalmente na base dos chifres e orelhas e ao longo do
dorso dos animais (Fig. 16). Esse tipo de parasitismo geralmente
recebe pouca atengao por parte dos proprietarios dos animais, devi-
do a incorreta avaliagao dos seus danos. Entretanto, a intranquilidade
e o prurido constante levam o animal parasitado a grandes perdas
de peso, além do comprometimento de sua aparéncia fisica.
Os acaros podem ser facilmente detectados nos raspados de pele
feitos nas bordas das lesdes.
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FIG. 15. Exemplar de Psoroptes sp.

Epidemiologia

A escabiose nos bufalos ocorre, na maioria das vezes, em
animais estabulados por longos periodos, sem acesso a agua para
banho e em condigdes higiénicas inadequadas, especialmente quan-
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do em superlotagbes. Os acaros sdo mais ativos nas épocas mais
frias e tmidas do ano. A infestagéo dissemina-se por contato direto
entre os animais. Segundo Rosenberger (1983), os acaros da sarna
alimentam-se de células epiteliais, linfatissular e produtos da infla-
macgao causada por eles. Esses parasitos provocam galerias
intracutaneas (Sarcoptes) ou na superficie da mesma (Psoroptes),
onde alimentam-se. Na biologia parasitaria desses acaros, as fé-
meas fertilizadas p6em os ovos (50 a 100), dentro dessas galerias.
Estes vao gerar as larvas hexapodes que, depois de varias mudas,
transformam-se em ninfas octopodes, as quais irdo transformar-se
em machos e fémeas adultas, completando o ciclo dentro de 10 a
12 dias (Fig. 17). Os acaros da sarna podem viver fora do corpo dos
animais por cerca de duas a quatro semanas, conforme as condi-
¢bes do meio ambiente. A umidade excessiva e a irradiagao solar
atuam desfavoravelmente no desenvolvimento dessa ectoparasitose,
enquanto o calor atua a favor.

4 N

2 DIAS

(ovo | (—-—m

FIG. 17. Ciclo biolégico dos acaros da sarna.
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Tratamento e controle

No tratamento podem ser utilizados produtos de uso topico,
diluidos em agua, a base de crotoxifés (0,25%) ou foxim (0,1%). A
aplicacao desses medicamentos deve ser repetidapelo menos trés
vezes, com intervalo de sete dias. Medicamentos a base de
avermectina (0,2 mg/kg), via subcutanea, com repeticdo em duas
semanas, também sdo recomendados. Os animais apés serem tra-
tados devem permanecer isolados dos demais por um periodo de
duas semanas, para nao haver a transmissao por contato, uma vez
que o tratamento ndo elimina imediatamente os acaros. As medidas
higiénicas das instalagdes rurais, principalmente dos estabulos, sdo
de fundamental importancia na profilaxia dessa enfermidade. O
ambiente contaminado, portanto, também deve ser considerado. Os
animais quando estabulados por longos periodos devem ter acesso
a agua para banho.

A fasciolose, também conhecida como distomatose, € uma
doenga causada por um Platelminto da classe Trematoda denomi-
nado Fasciola hepatica. Esses parasitos, quando adultos, medem
cerca de 30 mm de comprimento e 11 mm de largura, possuem o
corpo achatado, em forma de folha (Fig. 18) e parasitam o figado
dos hospedeiros. A F. gigantica, também é citada como parasita dos
bubalinos (Rahman, 1985; Swarup & Pachauri, 1987, Toelihere, 1988).

Sintomatologia
A infecgao maciga em animais novos causa morte sem sinto-
mas. Nos bufalos, geraimente os sintomas da fasciolose séo pouco

aparentes e de carater crénico. Emagrecimento progressivo,



Doengas parasitarias

FIG. 18. Exemplares de Fasciola hepatica.

manto piloso opaco e hirsuto, anorexia e as vezes diarréia sdo o0s
mais evidentes. Em estadio mais avang¢ado, podem ocorrer edemas
de palpebras e submandibulares, prostragao e morte. Segundo Beck
(1992), a fasciolose crénica € uma combinagao de colangite, obs-
trugao dos ductos biliares e destruigao do tecido hepatico com fibrose
e liberagao de uma toxina hemolitica produzida pelo parasita. Os
bufalos idosos continuam eliminando quantidades relativamente
grandes de ovos de Fasciola sp. pela fezes, indicando que a
parasitose ndo é autolimitante nessa espécie animal, como nos bo-
vinos (Griffiths, 1977). Nos animais com infestagdo maciga, os ni-
veis de bilirrubina e de colesterol séricos chegam a atingir 0,75 mg/
100ml e 82 mg/100ml, respectivamente (Dwivedi et al., 1972). O di-
agnostico de fasciolose pode ser confirmado pela observagao de
ovos operculados dos parasitas nas fezes dos animais parasitados.
Na necropsia observa-se o figado bastante lesado, friavel e
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edemaciado. Pode-se encontrar vermes foliaceos nos ductos
biliares.

A fasciolose em bufalos tem sido descrita em diversos pai-
ses, tais como India (Chandrasekhariah, 1951), Egito (Haiba & Se-
lim, 1960), Tailandia (Dissamarn, 1961), Singapura (Balasingam,
1962), Filipinas (Arafez, 1962), Brasil (Siqueira et al., 1971), Ira
(Sahba et al., 1972) e Italia (Quesada, 1974). No Brasil, sabe-se da
presenca desse parasito nos Estados de Minas Gerais, Rio de Ja-
neiro, Sdo Paulo, Parana, Santa Catarina e Rio Grande do Sul. A
razdo para que ele permanega restrito a essas regides provavel-
mente seja as condigdes favoraveis ao desenvolvimento do hospe-
deiro intermediario (molusco do Género Lymnaea), tais como ca-
nais de irrigagado superficiais, sem agua estagnada (Olazarri, 1963)
e aguas limpidas de pouca profundidade (Nuernberg, 1978). Sob
condigoes de inverno rigoroso, com elevado indice de pluviosidade,
as metacercarias nao sobrevivem.

Na Amazonia, a fasciolose parece nao constituir problema. O
ciclo biologico da F. hepatica, que vive nos ductos biliares dos ani-
mais (hospedeiros definitivos), inicia-se com a postura de seus ovos,
que passam para a luz intestinal, via vesicula biliar, e chegam ao
meio exterior através das fezes. Caso encontrem condigbes
ambientais adequadas, os ovos eclodem e liberam larvas ciliadas
(miracidio). Estas vao ao encontro dos hospedeiros intermediarios,
onde transformam-se em esporocistos, que crescem e transformam-
-se em redias, e posteriormente, em cercarias. Estas abandonam
0s moluscos, e vao se fixar na pastagem, onde transformam-se em
metacercaria, que serao ingeridas pelos hospedeiros definitivos. As
metacercarias vao até o rimen, depois ao intestino delgado, onde
perfuram a parede, e chegam até o figado (Fig. 19). Caso o miracidio
nao encontre o hospedeiro intermediario, morre dentro de 24 horas.
O numero de metacercarias no hospedeiro € que determina o modo
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FIG. 19. Ciclo biolégico da Fasciola hepatica.

pelo qual a parasitose vai-se manifestar. A fasciolose crénica, por
exemplo, ocorre quando ha ingestdo de poucas metacercarias du-
rante um longo periodo.

Tratamento e controle

Quando se conhece a epidemiologia parasitaria da regiao, o
controle da fasciolose deve ser efetuado através de dosificagoes
estratégicas. Tém sido indicadas trés medicag¢des anuais, ou seja:
no verao, no final do outono e no inicio da primavera (Echevarria,
1985). Os medicamentos recomendados devem ser eficientes con-
tra os trematédeos adultos e imaturos. Produtos a base de rafoxanide
(3,0 mg/kg), nitroxinil (15,0 mg/kg), closantel (10,0 mg/kg) e
triclanbendazol (12,0 mg/kg) sdo recomendados. O controle
ambiental muitas vezes torna-se dificil devido a grande extensao da
area contaminada, a rapida multiplicagao do parasita e ao elevado
nimero de hospedeiros intermediarios.
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Etiologia

E a infestagdo causada por helmintos da familia Syngamidae,
género Mammomonogamus e espécie M. laryngeus (Fig. 20). O local
de infecgao € a mucosa da laringe, onde os parasitos permanecem
aderidos. Os parasitos machos e fémeas permanecem unidos em
copula permanente. Os machos medem de 3 mm a 4 mm e a fémeas
de 7 mm a 8 mm.

Sintomatologia

Os bubalinos aparentemente ndo sofrem com esse tipo de
parasitismo. Na necropsia observa-se, além da presenga dos para-
sitos, a mucosa da laringe congestionada e com exsudato catarral.

FIG. 20. Exemplares de Mammomonogamus laryngeus.
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De presenca comprovada em diversos paises como Filipinas
(Jesus, 1938), India (Endrejat, 1964), Tailandia (Jesus, 1962) e Malasia
(Griffiths, 1974), no Brasil, foi descrito por Lau (1982). A maior
prevaléncia desses parasitas ocorre em animais jovens, especial-
mente quando pastejam em areas de terras inundaveis, onde po-
dem ser encontrados até cerca de 80 pares de helmintos. Na india,
entretanto, Bhopale et al. (1982) citam uma média de 68 pares de
helmintos. O indice de infecgao pode chegar até em torno de 60%.

Tratamento e controle

No caso de grandes infecgdes, podem ser utilizados no trata-
mento desse tipo de helmintose, o esquema e produtos indicados
para o controle da gastroenterite parasitaria.

Essa doenga € causada por filarideos do género Onchocerca,
sendo a espécie envolvida, a Onchocerca cebei, nematodeos de
forma espiralada, alongada (50 mm a 60 mm) e de cor cinza-claro
(Lau & Singh, 1987), que localizam-se no tecido subcutaneo dos
animais parasitados.

Sintomatologia

As lesdes cutaneas causadas por esses filarideos manifes-
tam-se através de nddulos parasitarios de consisténcia pastosa e
conteudo purulento ou caseoso. Distribuem-se pelo peito, pescogo
abdémen, entrepernas e flancos dos animais parasitados (Fig. 21),
sendo os animais adultos as principais vitimas.
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FIG. 21. Aspecto de um animal com oncocercose cutanea

Nos paises tropicais e subtropicais, as filariases cutaneas
associadas as infecgées por nematodeos do género Onchocerca
sao comuns em bufalos, nos quais causam dermatites de diferen-
tes formas e aspectos (Sharma et al., 1985). No Brasil, essa doen-
¢a parece ocorrer somente na Regiao Amazdnica. As formas adul-
tas e microfilarias que habitam a derme dos hospedeiros sao ingeridas
por insetos hematéfagos (Culicoides spp. ou Simulium spp.) na oca-
sido em que se alimentam. As microfilarias desenvolvem-se no inte-
rior desses vetores até chegarem a larvas infectantes de terceiro
estadio, que sao introduzidas, em outros animais, em subseqlien-
tes refeigdes do vetor.

Tratamento e controle

Varios medicamentos com diferentes bases quimicas sdo in-
dicados para o tratamento dessa parasitose, entretanto Dirksen &
Radermacher (1960), Khamis et al. (1973), Lau & Singh (1987) afir-
mam que o produto ideal para esse fim é o triclorfon (Neguvon), pois
além de ser um potente filaricida, é de facil aplicagao, de custo redu-
zido e inécuo para os animais. O medicamento deve ser aplicado,

1
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via subcutanea, na dose de 3 mi/100 kg. A dosagem deve ser repeti-
da trés vezes, com intervalos de cinco dias. O ivermectin (0,2 mg/kg)
também é bastante eficaz contra as microfilarias.

Paranfistomose

Também conhecida como distomatose ruminal, essa enfer-
midade € causada por trematddeos da familia Paramphistomidae,
vermes em forma de péra que medem cerca de 12 mm de compri-
mento e de 2 mm a 5 mm de largura (Fig. 22). Quando adultos,
vivem no rumen do animal parasitado, enquanto que as formas ima-
turas se localizam no intestino delgado. Segundo Griffiths (1977), ja
foram encontradas 18 espécies parasitando bufalos. No Brasil, mais
especificamente na Amazoénia, foram encontrados casos de
infestagdo por Paramphistomum cervi.

Sintomatologia

Praticamente esse tipo de parasitismo nao mostra sintomas
clinicos, mesmo quando em altas infecgdes. Excepcionalmente,

FIG. 22. Exemplares de Paramphistomum cervi.
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as formas imaturas ao provoc arem lesdes nas paredes do intestino
delgado, especialmente nos animais jovens, levam ao aparecimen-
to de enterite, com diarréia fétida e persistente. Pode ocorrer edema
submaxilar e anorexia.

A paramfistomatose ocorre com bastante frequéncia nos
bubalinos (Mohan, 1968). No ciclo biolégico desse parasitismo, os
ovos dos parasitas saem através das fezes do hospedeiro e liberam
miracidios, que penetram em caracois de agua doce, onde transfor-
mam-se em formas imaturas. Estas abandonam os caracéis e
encistam-se no capim onde sao ingeridas pelos hospedeiros defini-
tivos. Apos ingeridas, atingem o intestino delgado e fixam-se nas
suas paredes, por trés a seis semanas, até alcangarem a forma
adulta, quando migram para o rumen. Gill (1988) informa que os
parasitos imaturos distribuem-se exclusivamente no inicio do intes-
tino delgado, piléro e fim do abomaso, enquanto as formas adultas
localizam-se no rumen. Sao encontrados ovos nas fezes cerca de
90 a 100 dias apos a infecgao. Animais jovens, na faixa etaria de um
ano, mostram-se mais susceptiveis. Os animais adultos parecem
desenvolver certo grau de imunidade e resisténcia a reinfecgao.

Tratamento e controle

O tratamento somente é indicado em casos em que ocorrem
grande numero de ovos nas fezes dos animais parasitados ou a
presencga de parasitos imaturos nas fezes diarréicas. Podem ser
utilizados os mesmos medicamentos indicados no tratamento das
formas adultas da fasciolose.

Parafilariase
Etiologia

A parafilariase € a enfermidade causada por parasitos da fa-
milia Filaridae. Sdo nematddeos bastante comuns nas regides tropi-

L]
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cais e subtropicais, extremamente afilados, alongados (30 mm) e
com a extremidade anterior arredondada, sendo as fémeas
ovoviviparas que parasitam o tecido cutaneo dos hospedeiros. Se-
gundo Mohan (1968), Griffiths (1974), Lau & Singh (1987), a Parafilaria
bovicola, descrita pela primeira vez em bufalos por Alwar & Lalitha
(1958), é reconhecidamente o Unico agente responsavel pela
parafilariase nesta espécie animal.

Sintomatologia

As lesdes causadas por estes filarideos manifestam-se atra-
vés de nodulos cutaneos hemorragicos, de aproximadamente 6 a 8
cm de diametro, que possuem particular tendéncia para sangrar
durante o dia. Os nédulos ulceram, sangram, cicatrizam e desapa-
recem espontaneamente. Os ferimentos localizam-se principalmente
na regido das virilhas (Fig. 23), prepuacio e face interna da coxa
(Fig. 24). Geralmente esse parasitismo ocorre em animais adultos.

A transmissao é efetuada por moscas sugadoras, especial-
mente tabanideos (mutucas), que funcionam como hospedeiros inter-

FIG. 23. Lesao tipica da parafilariase (regido da virilha).
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FIG. 24. Lesao tipica da parafilariase (face interna da coxa).

mediarios. As microfilarias apés ingeridas pelos vetores, ao alimen-
tarem-se de sangue nas lesodes, transformam-se em larvas
infectantes. Estas vao ser depositadas pelas moscas em novos
hospedeiros ao pica-los para se alimentarem de sangue novamen-
te. Esta enfermidade parece ocorrer somente na Regido Amazoéni-
ca, onde ha alta incidéncia de tabanideos. A ocorréncia & maior nas
varzeas do rio Amazonas, durante o periodo mais chuvoso do ano.

Tratamento e controle

No tratamento filaricida indica-se o uso do produto a base de
triclorfon (15 mg/kg) ou estibofemol (12 mg/kg) via subcutanea, em
trés aplicagoes intercaladas de cinco dias. Como medidas preventi-
vas, nas areas problemas deve-se tentar o controle da incidéncia de
tabanideos (Lau & Singh, 1987).

16



Doencgas parasitarias

Pediculose
Etiologia

Pediculose é a infestagdo causada por piolhos, sendo a espé-
cie envolvida o Haematopinus tuberculatus. Trata-se do mais impor-
tante e maléfico ectoparasita dos bubalinos (Matthysse, 1946;
Choudhari, 1976; Lau, 1993). Sao parasitos que medem aproxima-
damente 3,5 mm de comprimento por 1,5 mm de largura (Fig. 25).
De habito exclusivamente sugador, alimentam-se do sangue do hos-
pedeiro. A fémea adulta, sempre maior que o macho, costuma colo-
car seus ovos ou léndeas junto aos pélos do hospedeiro, em forma
de colénias (Fig. 26), onde permanecem fortemente aderidos até a
eclosdo. Estes sao de formato oval, levemente afunilados na base,
de coloragao cinza-escuro e que medem cerca de 1 mm de compri-
mento. Trata-se da mais comum e prejudicial ectoparasitose dos
bubalinos encontrada nos meios criatérios brasileiros, sendo as prin-
cipais vitimas, os animais jovens.

Sintomatologia

Os animais parasitados praticamente ndo sofrem com a
expoliacao sanglinea provocada pelos habitos alimentares desse

FIG. 25. Exemplar de Haematopinus tuberculatus.
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FIG. 26. Animal portando coldnia de ovos de Haematopinus tuberculatus.

ectoparasito. O principal fator patogénico desse tipo de parasitismo
& o estresse provocado pelas picadas e a constante presenca dos
piolhos na pele dos animais. A intranquilidade, com consequentes
prejuizos na alimentagao e repouso dos animais infestados, leva ao
emagrecimento progressivo (Fig. 27) e a anemia acentuada. Nas
altas infestagoes, por excessivo nimero de piolhos na vassoura da
cauda dos hospedeiros, pode ocorrer queda dos pélos e gangrena
das ultimas vértebras coccigeas (Fig 28). A vitalidade dos hospedei-
ros torna-se reduzida, com conseqiente diminuigao da sua produti-
vidade. Muitos animais acumulam bolas de pélos (pilobenzoarios)
no riumen ou reticulo ocasionado pelo ato de autolamber-se, na ten-
tativa de livrar-se do prurido causado pelos parasitas. As infestagoes
no rebanho geralmente ndo sao uniformes, podendo haver alguns
animais do mesmo lote altamente parasitados e outros praticamen-
te livres do parasitismo.

Epidemiologia
Em condi¢des naturais, o H. tuberculatus encontra-se distri-
buido por toda a superficie do corpo do animal parasitado, com mai-

or concentragado ao redor das orelhas, base dos chifres, laterais do
pescogo, ao redor do escroto ou Ubere e, principalmente, na vas-

18
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FIG. 28. Lesdo tipica da infestagdo por Haematopinus tuberculatus (extremidade da cauda).
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soura da cauda. No ciclo de vida desse piolho, ap6s 9 a 11 dias da
ovopostura pelas fémeas, surgem as ninfas, que depois de 11 a 14
dias alcangam a maturidade sexual. Estas, ap6s dois a trés dias,
iniciam nova ovopostura (Fig. 29). Cada fémea pde cerca de 60 a 90
ovos durante sua vida util.

Segundo Blagovestchensky & Serdukove (1935), na Russia,
Chaudhury & Kumar (1961), na India, e El-Metennawy et al. (1985),
no Egito, o ciclo biolégico do H. tuberculatus completa-se no periodo
de 18 a 28 dias, 21 a 27 dias e 18 a 23 dias, respectivamente. Todo
o ciclo biolégico desse piolho desenvolve-se na superficie do corpo
do animal parasitado, ndo havendo forma de vida livre no solo ou
hospedeiro intermediario. A transmissdo parasitaria ocorre por con-
tato direto de animal para animal. O H. tuberculatus nao consegue
viver mais de 48 horas longe do corpo do hospedeiro. Em regides de
clima subtropical, as infestagdes costumam ocorrer com maior in-
tensidade no inverno e na primavera. Em clima tropical umido, a

NINFAS

9 - 11 DIAS

,: ; 11-14 DIA
ADULTOS SOBRE

OVOS ADERIDOS AOS PELOS HOSPEDEIRO

DO HOSPEDEIRO
< 2-3DIAS

FIG. 29. Ciclo biolégico do Haematopinus tuberculatus.
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intensidade de infestagao varia conforme o periodo do ano. No pe-
riodo mais chuvoso (dezembro a maio), quando a temperatura do ar
e ainsolagao atingem seus valores mais baixos e a umidade relativa
e precipitagao pluviométrica, os mais altos, a populagao parasitaria
tende a aumentar. Por outro lado, no periodo menos chuvoso (junho
a novembro), quando aumenta a temperatura do ar e a insolagao e
diminui a umidade relativa e a precipitagao pluviométrica, a popula-
¢ao desses ectoparasitos diminui drasticamente (Fig. 30). Segundo
Singh & Chhabra (1973), nos periodos criticos, a incidéncia dessa
ectoparasitose chega a atingir cerca de 80,5% do rebanho.

Tratamento e controle

O tratamento consiste em submeter os animais ao banho in-
seticida quando for constatada a presencga do parasitismo. Os ba-
nhos piolhicidas devem ser sempre duplos e intercalados de 15a 18
dias. Essa repetigcao € necessaria para interromper o ciclo biolégico
do parasito, uma vez que seus ovos nao sao exterminados pelos
inseticidas. Dessa maneira, eclodirao liberando ninfas que serao
eliminadas no segundo banho. Podem ser utilizados para essa pratica,
banheiros carrapaticidas ou aspersdées. Os primeiros mostram-se
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FIG. 30. Variag3o da infestagio por Haematopinus tuberculatus conforme a época do ano.
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mais eficientes (Lau, 1993). Segundo Haufe (1957), os equipamen-
tos que facilitam a aspersdo em maior nimero de animais e com
menor custo sdo aqueles que liberam 3,8 litros de emulsao por mi-
nuto, e com uma pressao ndo excedente a 400 libras. Os insetici-
das mais usados sdo aqueles a base de foxim (250 mg/l) e fention
(2 %). O ivermectir, (0,2 mg/kg), via subcutanea, também oferece
6timos resultados. A prevencgao contra a pediculose nos bufalos pode
ser feita com banhos inseticidas peridédicos. Essa pratica, entretan-
to, somente deve ser preconizada em r%giées endémicas, onde as
reinfestagoes macigas sao freqiientes. E um método bastante efi-
caz, porém pouco econémico.

Telaziose

E a infestagdo por vermes do género Thelazia (T. gulosa e
T. skrjabini) que ocorre no saco conjuntival e no conduto da glandula
lacrimal do hospedeiro.

Geralmente o parasitismo causa somente irritagdo mecanica
gue provoca lacrimejamento excessivo. Pode ocorrer entretanto
queratoconjuntivite, com opacidade de cérnea, (Fig. 31) e fotofobia.

Encontrado em bufalos, em diversos paises como Tailandia
(Jesus, 1962), India (Arora et al., 1975; Basu, 1982), Roménia e
Bulgaria (Griffiths, 1974), esse parasitismo no Brasil parece ocorrer
somente na Regiao Amazdnica. A freqiéncia depende da estagao
do ano, sendo mais intensa no periodo chuvoso, quando as moscas
estdo mais ativas e numerosas. Os animais jovens, com idade até
trés anos, mostram-se mais atingidos. No ciclo biolégico, as mos-
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FIG. 31. Aspecto de um animal com opacidade de cornea causado por Thelazia sp.

cas do género Musca atuam como hospedeiros intermediarios do
parasito e ao se alimentarem da secregéo ocular de animais infes-
tados ingerem larvas. No interior das moscas, essas larvas tornam-
se infestantes apos 15 a 20 dias, quando vao parasitar novos hos-
pedeiros, onde vivem cerca de um ano. O parasitismo pode ser uni
ou bilateral.

Tratamento e controle

No tratamento, aconselha-se o uso de instilagdes topicas de
levamizol a 1%, ou em aplicagao subcutanea na dose de 10 mg/kg.
Rosenberger (1983) recomenda ainda instilagbes de solugdes
desinfectantes suaves como acido bérico a 2-3% ou solugao de lugol
a2%.

Tricostrongilose gastrintestinal

A estrongilose gastrintestinal, também conhecida como
gastroenterite parasitaria, € ocasionada por varias espécies de
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nematodeos da familia Trichostrongylidae. Ocorrem geralmente em
infecgbes mistas no trato gastrointestinal dos hospedeiros. As es-
pécies parasitarias pertencem a varios géneros, sendo Cooperia
(C. punctata), Haemonchus (H. contortus, H. placei) e Trichostrongy-
lus (T. colubriformis) os mais prevalentes.

sSintomatologia

Os efeitos dos tricostrongilideos no organismo animal variam
conforme a carga parasitaria e as espécies envolvidas, além do es-
tado nutricional e idade do hospedeiro. Nos bufalos, os sinais clini-
cos da gastroenterite parasitaria ndo sdo caracteristicos, o que difi-
culta o diagnostico. Diarréia escura, anemia e anorexia sao os sinto-
mas mais evidentes, quando na forma aguda. Os animais apresen-
tam-se magros e com os pélos asperos e sem brilho (Fig. 32).
Sharma & Pande (1963) relatam casos cronicos que costumam
evoluir com emagrecimento progressivo, debilidade, edema
submandibular e, as vezes, diarréia.

FIG. 32. Aspecto de um animal parasitado por tricostrongilideos.
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Este tipo de parasitismo praticamente tem as mesmas carac-
teristicas encontradas nos bovinos (Mohan, 1968). Estudos desen-
volvidos em diferentes estados brasileiros, tais como: Para (Silva,
1969; Lau, 1993), Sao Paulo (Costa et al., 1980; Starke et al., 1983),
Maranhao (Brito et al., 1984), Parana (Busetti et al., 1981), Amapa
(Paiva et al., 1984) e Pernambuco (Pereira & Silva, 1992) informam
sobre a epidemiologia dessa parasitose em bubalinos. De maneira
geral, tem inicio em bezerros com idade em torno de 90 dias, e es-
tende-se até os animais completarem cerca de dois anos, quando
tornam-se naturalmente resistentes.

As espécies e o numero de parasitas incidentes variam con-
forme o manejo, o estado nutricional, as condigbes sanitarias e a
idade dos animais. O ciclo de vida dos tricostrongilideos é seme-
Ihante para todas as espécies e basicamente envolve duas fases: a
de vida livre e a parasitaria. A fase de vida livre tem inicio quando o
animal enfermo elimina pelas fezes os ovos dos parasitas. No solo,
em condigdes 6timas de temperatura e umidade, darao origem as
larvas. Estas, apos passarem por dois estadios de desenvolvimen-
to, junto ao bolo fecal (L, L,), tornam-se infestantes (L,). Estes tipos
de larvas possuem a capacidade de migrarem do interior do bolo
fecal para a pastagem. A fase parasitaria, por sua vez, inicia com a
ingestao das larvas infestantes, junto com a pastagem. No interior
do trato digestivo do hospedeiro elas evoluem (L, L,) ate atingirem o
estadio adulto (machos e fémeas), quando passarn a produzir ovos
que serdo eliminados ao meio ambiente através das fezes do hos-
pedeiro (Fig. 33). A fase de vida livre e a fase parasitaria duram,
aproximadamente, de 7 a 10 dias e de 20 a 30 dias, respectivamente.

Sao varios os fatores que afetam o desenvolvimento e eclosao
dos ovos, a evolugdo, a migragao, a distribuicdo e a persisténcia
das larvas de vida livre nas pastagens, sendo as principais a tempe-
ratura e umidade ambiental, o tipo de vegetagéo e de solo (Charles,
1992). As falhas nas dosificagbes (subdose, época imprépria, medi-
camentos inadequados), a subnutri¢ao e a superlotagcédo das pasta-
gens sao os principais fatores predisponentes as infestagoes.
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Fase vida livre
7-10 dias
L1-L2-L3 (infestante)

Fase parasitaria
20 - 30 dias
Adultos L4 - L5

FIG. 33. Ciclo biologico dos tricostrongilideos.

Tratamento e controle

Pode-se dizer que existem dois tipos de controle: o curativo e
o preventivo. O curativo & aquele utilizado em animais que mostram
sinais clinicos da doenga, e o preventivo € aquele que objetiva pre-
venir o acumulo de larvas infectantes na pastagem, reduzindo o nu-
mero de larvas nos hospedeiros. Nos esquemas de controle pre-
ventivo, portanto, os anti-helminticos sao aplicados, estrategicamente,
em épocas pré-determinadas. Nas regidées de clima tropical (inver-
no chuvoso e verao seco), a concentragao das vermifugacdes deve
ocorrer na época seca, quando existe menor disponibilidade de lar-
vas na pastagem e maior nos animais. Pelo mesmo motivo, nas
regioes de clima subtropical (inverno frio e verao quente) as aplica-
¢oes de anti-helminticos devem concentrar-se no periodo frio. Esse
tipo de controle, portanto, € fundamental, uma vez que os animais
recebem o anti-helmintico quando realmente estao parasitados e,
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assim, nao servem de fonte de infestagao das pastagens. Na Re-
giao Amazdnica, aconselha-se trés dosificagdes (Fig. 34 ), ou seja:
no inicio e no final da estagdo chuvosa (janeiro, junho) e tergo final
da estagdo seca (outubro). Pode-se utilizar, nessa pratica, anti-
helminticos & base de fenbendazole (7,5 mg/kg), oxfendazole (5 mg/kg),
albendazole (7,5 mg/kg), thiabendazole (66 mg/kg), levamizole
(10 mg/kg), parbendazole (30 mg/kg) e ivermectin (0 2 mg/kg). E im-
portante que, apés a desvermifugagéo, os animais sejam removi-
dos para um piquete descontaminado.

NOV. DEZ.

‘ I FEV.\
SET. \ DOSIFICACOES
MAR.
q 4
‘a4
l ABR.
JUN. MAIO
AGO. JUL.

FIG. 34. Esquema de controle dos tricostrongilideos.
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Tripanosomose
Etiologia

Tripanosomose € uma hemoparasitose causada por distintas
espécies de protozoarios flagelados do género Trypanosoma. Se-
gundo Toure (1977), em ruminantes essa doenga pode ser causada
por trés espécies parasitarias nocivas (T. congolense, T. bruceie T.
vivax ). Destas, destaca-se a Ultima (Fig. 35) como a mais patogénica
para os bubalinos.

Na sindrome manifestada por bubalinos parasitados destacam-
-se 0s seguintes sintomas, em ordem decrescente de prevaléncia:
emagrecimento progressivo, prostragao, conjuntivite (Fig. 36), ane-
mia do tipo hemolitica normocitica normocrémica, temperatura ele-
vada, paresia do trem posterior, dispnéia e edema de barbela (Lau,
1988).

FIG. 35. Exemplares de Trypanosoma vivax.
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FIG. 36. Aspecto de um animal parasitado por Trypanosoma vivax.

No exame pos-morte, observa-se acentuada anemia,
enfartamento dos linfonddos mesentéricos, hepato e esplenomegalia
e pequeno numero de petéquias no coragao. A gravidade e a dura-
cao dos sintomas estao inteiramente relacionados com a
patogenicidade da espécie parasitaria e com o grau de parasitemia.
Muitas vezes, nos bufalos, este tipo de parasitismo apresenta-se de
forma subclinica. O estado nutricional dos hospedeiros interfere sig-
nificativamente no grau de severidade da parasitemia. O T. vivax,
apesar de sua patogenicidade, pode ocorrer assintomaticamente,
quando em baixa infec¢do, sendo que sua prevaléncia depende da
susceptibilidade do hospedeiro. Segundo Losos & lkede (1972), uma
vez que recuperam-se do parasitismo, os animais tendem a apre-
sentar pouca parasitemia nas infec¢des subsequentes, originando,
assim, forma latente da enfermidade. A presenca desse parasito no
sangue dos animais, portanto, nao confere imunidade.

Essa doenga geralmente evolui nos bubalinos de forma
subclinica e sem sintomas especificos (Mohan, 1968; Patchimasiri
et al.,, 1983). A transmissao destes protozoarios, nas Ameéricas, €
realizada mecanicamente através de insetos dos géneros Stomoxys
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e Tabanus (Fletcher, 1972). Ao sugarem o sangue de animais
parasitados, os tripanossomas sao ingeridos pelos vetores, ficando
depositados nas suas glandulas salivares. Ao picarem outro animal,
os vetores injetam os parasitos no corpo do novo hospedeiro. Cerca
de cinco a dez dias mais tarde, os tripanossomas aparecem na cor-
rente sangiinea dos animais parasitados. A incidéncia da
tripanosomose esta inteiramente relacionada com a presenca e dis-
tribuicdo de insetos picadores, cujo habitat situa-se em area onde
prevalecem altos indices de temperatura e umidade. Na Amazonia,
essa doenga costuma ocorrer com maior intensidade no inicio do
periodo chuvoso, justamente quando ha maior nimero de insetos
hematofagos.

Tratamento e controle

O tratamento com medicamentos a base de diminazene (7 mg/
kg) e isometamidium (0,50 mg/kg), via intramuscular, ou
quinapyramine (5 mg/kg), via subcutanea, oferece 6timos resulta-
dos. O tratamento dos animais deve ser efetuado logo no inicio dos
sintomas. Caso ocorram cepas resistentes, recomenda-se nova
aplicagcdo dos produtos. Nas areas problemas, deve-se praticar o
tratamento estratégico, duas vezes por ano, em janeiro e junho. Como
medida preventiva, recomenda-se o controle da incidéncia de inse-
tos hematéfagos.
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Epidemiologicamente, as doengas causadas por agentes in-
fecciosos nos bubalinos, especialmente por bactérias e virus, prati-
camente em nada diferem das encontradas nos bovinos. A
prevaléncia de algumas delas, entretanto, mostra-se menor na pri-
meira espécie. As vacinag¢des constituem um dos fatores mais im-
portantes no controle das doengas infecciosas, uma vez que o tra-
tamento terapéutico das mesmas muitas vezes mostra-se caro e
ineficaz. Os aspectos da distribuicao etaria, da taxa de morbidade e
mortalidade, da distribuicao sazonal, do relacionamento com outras
especies animais, das alteragbes no manejo, do esquema de vaci-
nacao e do estatus nutricional dos animais também devem ser con-
siderados no controle dessas doengas. As principais doengas in-
fecciosas encontradas nos bubalinos sao:

Anaplasmose
Etiologia

A anaplasmose é uma doenga causada por Riquetsias
(microorganismos situados entre os virus e as bactérias) do género
Anaplasma, sendo a espécie envolvida o Anaplasma marginale que
parasita os glébulos vermelhos do sangue dos animais (Sharmaet al.,
1978). Mede cerca de 0,3 a 1,0 micron e pode ser observado em
esfregago sangiineo, quando corado pelos corantes usuais (Wright,
Giemsa). Aparece como granulos arredondados, de coloragao ver-
melho-violeta, geralmente localizados na periferia da hemacea
(Fig. 37). O numero de parasitos por célula pode variar de um a sete.

Trata-se de uma anemia primaria que se acentua conforme a
proporgao de eritrocitos parasitados. Na maioria das vezes de baixa
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parasitemia, a doenga evolui com inapeténcia, depressao, parada
da ruminagao (Fig. 38), emagrecimento, fezes escuras, taquicardia,
taquipnéia e constipagao intestinal (Srivastava & Ahluwalia, 1974).
As mucosas mostram-se ictéricas e palidas. Como nao ha destrui-
¢ao dos glébulos vermelhos, ndo ha hemoglobinuria e sim intensa
anemia, ap6s o pique da parasitemia. Na necropsia observa-se

FIG. 38. Aspecto de um animal com anaplasmose.

100



Doengas infecciosas

esplenomegalia e hepatomegalia e rins congestos. O sangue mos-
tra-se aquoso.

A enfermidade geralmente &€ endémica em muitas partes do
mundo, especialmente nos tropicos e subtropicos. Foi identificada
no rebanho bubalino do Egito (Carpano, 1934), Russia (Markov, 1965),
Tailandia (Dissamarn & Thirapat, 1965), India (Mohan & Pathak, 1966)
e Filipinas (Mathur & Chatterjee, 1988). No Brasil, o indice de infec-
¢ao em bubalinos pode ser considerado baixo, quando comparado
com o dos bovinos, cerca de 1,2% e 30,0%, respectivamente. Trans-
mitida por varias espécies de carrapatos e por alguns insetos
tabanideos, a incidéncia da anaplasmose, portanto, depende funda-
mentalmente da populagéo de insetos vetores.

Instrumentos utilizados em praticas zootécnicas como
descorna, castragao e vacinagao, quando nao-este-rilizados, tam-
bém servem de transmissores mecanicos. Durante a infecgado, os
eritrocitos atingidos sao rapidamente removidos da circulagao
sanguinea por fagécitos do sistema reticulo endotelial. A severidade
da infecgao depende consideravelmente da idade do animal, sendo
que os jovens se mostram mais resistentes que os adultos, porque
possuem maior capacidade hematopoiética. Gautam & Singh (1971)
informam que o periodo de incubagao da doenga varia de 6 a 14
dias. Segundo Ristic (1981), raramente é fatal para os bubalinos, e
0s animais que sobrevivem a fase pré-patente da enfermidade inici-
am um processo de convalescenga que pode durar de um a dois
meses, e criam solida imunidade. A fonte de infecgdo geralmente
sao animais contaminados que permanecem como portadores por
varios anos.

Tratamento e controle

Produtos a base de tetraciclina (12 mg/kg), administrados por
via intramuscular ou endovenosa, sao os indicados especificos para
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o tratamento dessa enfermidade. Devem ser aplicadas duas doses
do medicamento, com intervalo de 12 horas. Pode-se usar ainda
uma medicagao suplementar a base de antianémicos, antitoxicos e
laxantes. A erradicagao da doenga nao é procedimento viavel devido
a grande quantidade de insetos disseminadores da doenga.

Etiologia

O botulismo é causado por toxinas de microorganismos da
espécie Clostridium botulinum. Sao bactérias anaerdbias gram-po-
sitivas, formadoras de esporos encontrados no solo (Jones & Hunt,
1983). Podem proliferar em matérias animal e vegetal em decompo-
si¢ao.

Sintomatologia

Os sintomas geralmente ocorrem cerca de cinco a dez dias
apos o animal ingerir a toxina, que prolifera principalmente na mate-
ria animal em decomposigdo. Na forma aguda, a mais comum, a
doencga caracteriza-se por incordenagcdo dos movimentos, dificul-
dade de deglutigéo e paralisia flacida da lingua que pende da boca,
mostrando-se o animal incapaz de mastigar e deglutir. Pode haver
ainda diminuigao da motilidade ruminal, timpanismo e constipagao.
A sensagao cutanea mostra-se diminuida. A paralisia flacida come-
¢a nos quartos traseiros e progride para os anteriores, pescogo e
cabega. O animal cai em decubito, podendo permanecer em posi-
¢ao de auto-auscultagao, durante dias, ou morrer dentro de 24 ho-
ras. Mantém-se com a temperatura normal e, geralmente, ndo ma-
nifesta sede ou fome, nem consegue mover a cauda. Apoés a parali-
sagdo dos musculos respiratérios, sobrevém a morte. Nos casos
hiperagudos, os animais morrem sem apresentar sintomas, porém
um dia antes podem apresentar falta de apetite e deixam de beber
agua.
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O C. botulinum cresce melhor em condigdes neutras ou alca-
linas, produz toxinas em ambientes anaerébios, como matéria ve-
getal em putrefagdo e carcaga de animais e € extremamente resis-
tente as circunstancias ambientais. Nos ossos de animais mortos
sobrevive por longo periodo. Geralmente os surtos acontecem em
areas onde os animais vivem sob dietas deficientes de fosforo e
praticam a osteofagia. Podem ocorrer trés tipos de infecgao: por
ingestao de toxinas prée-formadas (envenenamento por forrageiras),
pelo crescimento do agente no trato gastrintestinal (botulismo toxi-
co-infeccioso) e pela contaminacao de feridas (Smith, 1994). Seus
esporos, quando ingeridos, liberam toxinas que vao atuar no siste-
ma nervoso periférico, desencadeando paralisias tipicas e
irreversiveis (Soltys, 1963). Esta doenga também € comum quando
a alimentagdo dos animais é carente de proteina, levando os mes-
MOos a consumirem 0ssos ou carne de animais em decomposicao,
juntamente com os clostridios (Selman, 1981 a).

Langenegger & Ddbereiner (1988) descrevem casos de
botulismo em bufalos que tinham como fonte de contagio pogas
d'agua estagnada, formadas durante o periodo de estiagem, na re-
gidao da Baixada Maranhense, nas quais os animais banhavam-se e
matavam a sede.

Tratamento e controle

Nao ha tratamento efetivo para essa doenca, uma vez que
invariavelmente sobrevém a morte. O controle e a prevengao con-
sistem na destruicao, através do fogo, de todos os cadaveres de
animais existentes nas pastagens, além da administragéo adequa-
da de mistura mineral para o rebanho e vacinagoes. No Brasil séo
utilizadas vacinas preparadas com suspensao de C. botulinum dos
tipos “C” e “D”, inativadas pelo formol, que devem ser aplicadas por
via subcutanea (2 ml) nos animais com idade acima de trés meses,
com repeticoes anuais.
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Brucelose
Etiologia

A brucelose é causada por bactérias do género Brucella, sen-
do a espécie envolvida, a Brucella abortus (Polding, 1943; I1zzi et al.,
1974; Lau & Singh, 1986; Refai et al., 1988). Sao bactérias gram-
-negativas, em forma de bastao ou coco, imoéveis e nao formadoras
de esporos, que crescem somente em agar-sangue-glicosado ou
agar-triptose. Costumam instalar-se, preferencialmente, nas glan-
dulas mamarias, utero e membranas fetais. A doenca caracteriza-
se por abortos nos estadios finais da gestagao e, consequentemen-
te, altas taxas de infertilidade.

Sintomatologia

A enfermidade é de carater cronico e afeta especialmente os
orgaos reprodutivos dos animais. Nas vacas gestantes, a brucelose
causa placentite purulenta-necrosante, que ocasiona o aborto, prin-
cipal sintoma que ocorre geralmente apos o sexto més de gesta-
¢ao. Pode causar também retencao de placenta (Fig. 39),
endometrite mucopurulenta e higroma articular (Fig. 40). Nos ma-
chos, pode haver orquite uni ou bilateral, quando o saco escrotal
torna-se intumescido, dolorido e aumenta o dobro do tamanho. Com
o passar do tempo, os testiculos sofrem processo de necrose e séao
destruidos, sobrevindo a total esterilidade do animal. Os reprodutores
atingidos sao disseminadores em potencial da doenga, caso o sé-
men seja utilizado para inseminagao artificial. Nos abortos por
brucelose, a eliminagdo do feto geralmente ocorre sem dificuldade,
podendo os partos posteriores serem normais. lzzi et al. (1974) in-
formam que a incidéncia de aborto, em bufalas brucélicas, pode
chegar a 25%. Segundo Sharma et al. (1988), a placenta das bufalas
que abortam por brucelose mostra-se edematosa e opaca.
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FIG. 39. Retengao placentaria por brucelose.
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A brucelose em bufalos em condigdes naturais ocorre da mes-
ma maneira que nos bovinos, sendo o seu agente etiolégico, sob os
pontos de vista bioquimico, biolégico e sorolégico, 0 mesmo para as
duas espécies (Izzi et al., 1974).

A brucelose geralmente é introduzida e difundida nos reba-
nhos por vacas infectadas. Os touros constituem fonte menos co-
mum. As bactérias penetram nos animais pela mucosa
orofaringeana, trato respiratério, conjuntiva, ferimentos cutaneos e
cérvix (Bermam, 1981). Através da via linfatica chegam até a cor-
rente sangiiinea e dai ao utero e as glandulas mamarias. Nesses
locais, as bactérias, apds multiplicarem-se, alojam-se na placenta,
nos tecidos e liquidos fetais, causando o aborto. Nas gestagdes pos-
teriores, diminui o nimero dé bactérias no Utero, sendo as lesdes
placentarias bastante limitadas. Entretanto as bactérias continuam
sendo eliminadas junto com as membranas e liquidos fetais, conta-
minando o meio ambiente. Os animais sexualmente imaturos séo
relativamente resistentes as infecgbes. As maiores perdas causa-
das por essa doenga ocorrem devido aos abortos, ao declinio na
producao leiteira das vacas que abortam, ao aumento do periodo
entre os partos e a infertilidade.

Bezerros nascidos de vacas infectadas podem permanecer
com a bactéria na forma latente e apresentar resultados sorolégicos
negativos, e quando alcangam a maturidade sexual passam a ser
sorologicamente positivos. Servem, portanto, como importante fon-
te de infec¢ao. Os principais meios de disseminag¢ao da doenga sao
os pastos contaminados pelas secre¢ées e membranas fetais de
vacas infectadas e fetos abortados. Segundo Santa Rosa et al. (1961),
em Sao Paulo, Costa et al. (1973), em Goias e Lau & Singh (1986),
e no Para, o indice de animais brucélicos, nesses estados, alcanga
40,9%, 17,3% e 12,2%, respectivamente. A B. abortus é um
microorganismo que se abriga dentro das células, e é provavel que
essa localizagao seja um importante fator para sua sobrevivéncia
no hospedeiro, podendo também ser uma explicagédo para os titulos
transitérios que ocorrem em alguns animais apés episodios isola-
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dos de bacteremia e para a auséncia de titulos em animais com
infeccao latente (Blood & Radostits, 1991). Um sério problema nos
programas de erradicagao da brucelose entre os bubalinos sdo os
falsos positivos. Nesses animais sdo comuns reagdes sorologicas
cruzadas entre a Brucella e outras bactérias, especialmente a Yersinia
sp., fato que leva ao abate desnecessario dos mesmos.

Tratamento e controle

Nao existe tratamento terapéutico para a brucelose. As medi-
das profilaticas e de controle dessa doenga sa@o as vacinagdes, o
controle de transito de animais e a eliminagao dos animais reagentes.
As vacinagdes sao realizadas somente nas fémeas com idade en-
tre seis e nove meses. Os animais vacinados, quando adultos apre-
sentam resultados sorolégicos positivos, semelhantes aos natural-
mente infectados. Apbs vacinados, os animais devem ser marca-
dos a ferro candente, no lado esquerdo da cara, com um V, acom-
panhado do algarismo final do ano da vacinagéao, conforme normas
(Portaria n2 23/1976) do Ministério da Agricultura. As vacinas utiliza-
das s&o liofilizadas, obtidas de cultura de amostras B19 que, segun-
do Redy et al. (1981), Haribabu et al. (1985), Lau & Singh (1986),
Fenizia et al. (1991), confere alto indice de imunidade nos bubalinos.
Essa vacina deve ser manipulada com cuidado e conservada sem-
pre sob refrigeragédo, uma vez que contém agente vivo. Mallick (1988)
informa que os animais vacinados, usualmente permanecem resis-
tentes a brucelose por cerca de sete anos.

Carbinculo sintomatico

Etiologia

O carbunculo sintomatico, também conhecido por manqueira,
€ a doenga causada por bactérias da especie Clostridium chauvoei,
germe gram-positivo, anaerébio, esporulado e que para cultura exi-
ge a presenga de sangue ou fragmentos de tecidos, em especial o
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caldo de figado. Trata-se de uma doenga infecciosa aguda, caracte-
rizada por inflamagao dos musculos, toxemia e alta mortalidade.

O principal sintoma no animal vivo é a claudicagao acentuada
com tumefagdes quentes, dolorosas e crepitantes, localizadas nas
regides dos grandes musculos (Fig. 41). O animal pode ainda
apresentar-se deprimido, sem apetite, com estase ruminal e com
temperatura em torno de 41°C. A pele junto as tumefagdes torna-se
ressequida, descorada e com rachaduras. A enfermidade progride
rapidamente, podendo haver morte dentro de 24 horas apos o apa-
recimento dos primeiros sintomas. Muitos animais morrem sem apre-
sentar sintomas. Os animais mortos por carbunculo geralmente
encontram-se deitados de lado e com os membros estirados.
Otimpanismo e a putrefagao ocorrem rapidamente, sendo que ge-
ralmente flui sangue dos exsudatos nasais e do anus. A incisao do
musculo atingido revela presenga de tecido tumefacto, de cor escura,
odor rangoso e liquido com bolhas de gas. Na necropsia encontram-
-se todas as cavidades corporeas com excesso de liquido sangui-
nolento e os 6rgaos em estado de degeneragao.

FIG. 41. Aspecto de um animal com carbunculo sintomatico
(tumefagdo quarto trazeiro).
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Os esporos infectantes, que se encontram no solo, invadem o
organismo dos animais geralmente através de feridas na mucosa
bucal, comuns durante a troca de dentes e nos primeiros pastoreios.
Ao cairem na corrente sanglinea sado fagocitados, podendo ser
destruidos ou ndo. Para haver infecgdo, & necessario que os
microorganismos fagocitados tenham acesso a um tecido celular
lesionado (por golpes, chifradas, quedas). Essa doenga ocorre prin-
cipalmente em animais jovens e bem nutridos, com idade entre seis
e dois anos de idade, porém ja foram detectados surtos em animais
com idade entre dois e trés meses. A incidéncia em bubalinos é
bastante rara e geralmente ocorre no final das estagdes chuvosas.
Alguns autores (Afzal et al., 1966; Dhanda, 1977; Natarajan, 1987)
afirmam que os bubalinos sdo menos susceptiveis ao carbunculo
sintomatico que os bovinos. A taxa de mortalidade entre os animais
doentes permanece proximo dos 100%.

Tratamento e controle

Embora seja uma doenga geralmente fatal, o tratamento, em
alguns casos, pode resultar em éxito, se efetuada uma terapia agres-
siva e especifica com aplicagées de penicilina (44 Ul/kg) via
endovenosa, a cada quatro horas, até que o animal se recupere.
Posteriormente, quatro aplicagcdes ao dia durante quatro dias ofere-
ce resultados satisfatorios. Recomenda-se o controle e prevengao
através de vacinagdes. No Brasil, sdo utilizadas vacinas constitui-
das de suspensao de Clostridium chauvoei, inativadas pelo formol e
absorvidas em hidroxido de aluminio. Estas devem ser aplicadas
nos animais com idade a partir dos quatro meses e repetidas a cada
oito meses, até os animais atingirem dois anos. Como medida pre-
ventiva, as carcagas dos animais mortos devem ser enterradas pro-
fundamente, para que ndo ocorra contaminagéo do ambiente.
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Ceratoconjuntivite infecciosa

Ceratoconjuntivite infecciosa é a inflamacgao infectocontagiosa
da coérnea (ceratite) e da conjuntiva (conjuntivite) ocular. Varios agen-
tes (bactéria, virus) estdo associados com sua etiologia (Wilcox,
1968), entretanto seu principal agente causador é o cocobacilo gram-
-negativo, Moraxella bovis. No Brasil, Baldassi et al. (1978) citam a
ocorréncia de ceratoconjuntivite infecciosa, causada por M. urethralis.

Sintomatologia

Os sintomas clinicos iniciais caracterizam-se por tumefagao
edematosa das palpebras e fotofobia (Fig. 42). Posteriormente, ocorre
lacrimejamento mucopurulento excessivo, opacidade central ou
pericentral da cornea, que se torna de coloragao azulada e recoberta
de exsudato. A doenga pode progredir com ulceragées da cornea,
que podem provocar ruptura do globo ocular e perda total da visao,
caso atinjam camadas mais profundas. O mais comum em bufalos,

FIG. 42. Aspecto de um animal com sintoma inicial de ceratoconjuntivite infecciosa.
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no entanto, & a ocorréncia de somente edema da coérnea. Caso nao
haja infecgbes secundarias pode haver autocura em 30 dias. Na
maioria dos casos, a infecgao € unilateral, podendo haver, entretan-
to, bilateralidade. A severidade da doenga € maior nos animais jo-
vens.

A ceratoconjuntivite infecciosa € altamente contagiosa e pode
ser transmitida por contato direto e por vetores mecanicos (mos-
cas). Sao fatores predisponentes: poeira, luz solar e insetos que se
alimentam da secrecao conjuntival (Carlton & Render, 1990). Pe-
quenas lesdes oculares causadas por gramineas altas e pontudas
também favorecem a infecgao. E de caracteristica sazonaria, ocor-
rendo a maior incidéncia no verao, em regioes de clima subtropical,
como no Sul do Pais. Em regides de clima tropical, como na Ama-
z6nia no entanto, ocorre durante todo o ano, com maior intensidade
no periodo chuvoso. A infec¢do confere imunidade local, sendo que
casos de reinfecgdes ocorrem de forma bastante branda e curam-
-se rapidamente.

Tratamento e controle

O tratamento local com medicamentos a base de
Cloranfenicol, Neomicina ou Tetraciclina, durante quatro a cinco dias,
apos lavagem do olho afetado com agua boricada, mostra-se bas-
tante eficaz. As vacinas existentes no mercado nao conferem imu-
nidade total. Na melhor das hipéteses reduzem a incidéncia e a gra-
vidade da doeng¢a nos animais. Os animais devem ser vacinados
antes do comego das estagdes que favorecem a proliferagao de
moscas. O controle das moscas é de suma importancia para a re-
dugéo da enfermidade nos rebanhos. Para isso, o emprego de brin-
cos impregnados com inseticidas (permetrina 10%) e fixados em
ambas as orelhas mostra excelentes resultados.
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Dermatofilose
Etiologia

Dermatofilose é a infecgao cutanea superficial contagiosa, de
caracter agudo ou crbénico, causada por bactérias da familia
Dermatophilaceae, género Dermatophilus e espécie D. congolensis.
Trata-se de um microorganismo gram-positivo, aerobio e ndo-resis-
tente a acidos.

Sintomatologia

Caracteriza-se por uma dermatite ndo-pruridica, exudativa,
proliferativa que cursa com formagao de crostras e hiperqueratose.
Nos bezerros, a forma cronica, que € a mais freqUente, surge atra-
vés de pequenos focos constituidos de axudato seroso coagulado.
Estes evoluem para a formagao de grossas placas epidérmicas, de
consisténcia firme e cor cinzenta, que no estadio final se transfor-
mam em pequenas formagdes semelhantes as verrugas (Fig. 43).
As regioes afetadas mostram-se doloridas, porém nao-pruriginosas.
Nos animais adultos, as lesdes tendem a iniciar-se na regido do

FIG. 43. Aspecto de um bezerro com dermatofilose crdnica.
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pescogo para, na fase final, alastrar-se para os flancos e areas infe-
riores das pernas, onde ocorre intensa perda de pélos e aumento da
espessura e das dobras subcutaneas (Fig. 44).

Epidemiologia

Embora disseminada mundialmente, a ocorréncia da doenga
varia conforme a regido geografica, sendo mais incidente em ambi-
entes tropicais e subtropicais (Rosenberger, 1983a). Desconhece-
-se sua origem exata, porém acredita-se que o0 microorganismo en-
contra-se de maneira saprofita no solo e que os animais portadores
cronicos sejam a principal fonte de infecgao, uma vez que a enfer-
midade pode ser transmitida por contato direto, quando ha feridas
cutaneas no hospedeiro. A infecgao ocorre quando 0s zoGsporos
cocoides germinam nos ferimentos Umidos da camada coérnea, for-
mando micélios que proliferam nas camadas vivas da epiderme

FIG. 44. Aspecto de um animal adulto com dermatofilose em fase final.
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(Evans, 1993). Ectoparasitas picadores (moscas, carrapatos), que
produzem portas de entrada da infeggdo, também sao transmisso-
res em potencial (Philpott & Ezeh, 1978; Martrenchar, 1993). A en-
fermidade ocorre em animais de qualquer idade, porém mostra-se
mais severa nos animais jovens. Exposigdes prolongadas da pele
na agua resultam em diminui¢cdo da secregao cutanea, que possui
atividade bacteriostatica, modificando, assim, a microflora da pele e
diminuindo a resisténcia a infecgdo. A enfermidade produz anticorpos
que trazem uma imunidade duradoura, porém ainda nao se conse-
guiu a imunizagao artificial (Yeruham et al., 1995).

Tratamento e controle

O tratamento pode ser efetuado através de aplicagdes diarias
de Penicilina (75.000 Ul/kg) associada com Estreptomicina (75 mg/kg)
via intramuscular, durante trés dias seguidos. A terapia com
Oxitetraciclina LA (longa agéo) na dose de 30 mg/kg, numa Unica
aplicagao, também mostra-se bastante eficaz. Entretanto, o aspec-
to mais importante no tratamento € o controle dos fatores de risco,
tais como: umidade excessiva, ferimentos cutaneos e ectoparasitas.
Os animais infectados devem ser isolados do resto do rebanho.

Febre aftosa

Febre aftosa € uma doenga aguda, extremamente contagio-
sa, causada por diferentes tipos e subtipos de virus, da familia
Picornaviridae, género Aphtovirus. Segundo Jerez et al. (1979) e
Samara & Pinto (1983), no Brasil, os virus prevalentes em bubalinos
sdo do tipo “C" (Waldemann) e “A” (Vallée).

Sintomatologia

Os sintomas clinicos da febre aftosa nos bufalos s&o simila-
res aos encontrados nos bovinos (Dutta et al., 1983). Caracteriza-
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-se por ser altamente contagiosa, de curso agudo e febril, com for-
macgao de vesiculas na mucosa bucal, espagos interdigitais e ube-
re. Quando ocorre na forma benigna, que parece ser a forma mais
comum nos bubalinos, ndo ha sintomas clinicos evidentes. Na for-
ma maligna, seus principais sintomas sao: temperatura elevada (40
a 42°C), inapeténcia, pélos ericados e formagéo de vesiculas na
cavidade bucal, especialmente na lingua. Raramente ocorrem
vesiculas nos espacos interdigitais e Ubere. As aftas bucais ao rom-
perem-se provocam dor e dificuldade de mastigagéo, fazendo com
que os animais mantenham-se com a boca fechada e com intensa
salivagao (Fig. 45). Muitas vezes o curso clinico da doenga € mais
severo nos bubalinos que nos bovinos. Os animais, durante o perio-
do agudo da doenca, tendem a apresentar rapido emagrecimento e
tendéncia a permanecer por longos periodos submersos na agua
para dissipagdo do calor corporal (Fig. 46). Caso néo sejam retira-
dos desses locais e tratados, chegardo a morte. A forma maligna da
doencga invariavelmente causa insuficiéncia aguda do miocardio,
0 que leva o animal a apresentar dispnéia, batimentos cardiacos

FIG. 45. Aspecto de um animal com febre aftosa.
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FIG. 46. Postura comum de um animal com febre aftosa na fase aguda.

irregulares e débeis. Caso o0 animal nao morra, permanece com 0s
pélos arrepiados, anémico e com acentuada intolerancia ao calor.

O virus é transmitido pelos animais doentes através da saliva,
do leite, do esperma e da urina (Inglaterra, 1964). O contagio pode
ser por contato direto, através de aguadas ou vetores, tais como os
animais silvestres. Nos bufalos, a infecgao inicia-se pela faringe, onde
o virus multiplica-se rapidamente. Apos penetrar no organismo ani-
mal, o virus passa por um periodo de incubagdo de aproximada-
mente trés a nove dias. Posteriormente, penetra na corrente
sanguinea, onde espalha-se por todo o organismo, causando viremia.
Uma vez ocorrendo a erupgao e ruptura generalizada das aftas, de-
saparece do sangue e dentro de trés a cinco dias cessa a febre e
sobrevém a cura. Pode haver, entretanto, inflamagoes e degenera-
¢oes dos musculos esqueléticos e cardiacos. Nestes casos, os
animais permanecem com transtornos locomotores, tremores mus-
culares e respiragao ofegante, tornando-os antieconémicos. O grau
de reacao dos bubalinos a infecgao varia conforme a patogenicidade
do agente, idade, estado nutricional e estatus imunitario dos animais.
Samara & Pinto (1983) informam que os bufalos podem permane-
cer clinicamente saos, mesmo quando em contato permanente com

116



Doencas infecciosas

bovinos doentes. Embora a doenga nao seja mortal, os animais per-
manecem em convalescenga por longos periodos, fazendo com que
a producao de carne e de leite do rebanho seja bastante prejudicada.

Tratamento e controle

Nao ha medicamentos especificos para tratar a febre aftosa.
O controle dessa doenga baseia-se nas vacinagdes periddicas a
cada quatro meses, a partir dos quatro meses de vida. Afzal & llahi
(1966) obtiveram consideravel imunidade contra a febre aftosa em
bubalinos, utilizando vacina preparada com material proveniente da
propria espécie animal. Embora no Brasil as vacinas sejam prepa-
radas com materiais originarios de bovinos, que segundo Otman &
Bakar (1981) nao oferecem resultados satisfatérios em bubalinos, é
através do uso desses produtos que se constitui a maneira mais
eficaz de controlar essa doenga no Pais. As vacinas nacionais utili-
zadas sao trivalentes contra os virus AOC. Deve-se sempre consi-
derar que nos animais caquéticos e naqueles em puerpério, assim
como nos bezerros, as vacinas produzem pequena quantidade de
anticorpos.

Leptospirose
Etiologia

Leptospirose € uma doenga infectocontagiosa, de carater agu-
do ou crdnico, causada por bactérias gram-positivas, de forma
espiralada e moveis, principalmente da espécie Leptospira pomona.
Varios sorotipos foram identificados infectando bufalos, sendo que o
L. pomona tem sido o mais freqiiente (Bhardwaj & Chugh, 1988;
Uppal, 1988).

Na forma aguda, os principais sintomas sdo: depressao, atonia
ruminal, emagrecimento (Fig. 47), temperatura elevada (41°C), falta
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Mt i R T % oL

FIG. 47. Aspecto de um animal com leptospirose.

de apetite, anemia hemolitica, hemoglobinuria e ictericia. A taxa de
mortalidade geralmente é alta. Nos casos crénicos observa-se ane-
mia, aborto, esterilidade e diminuigdo da produgéo leiteira. Xu et al.
(1983) citam que nas vacas prenhes, invariavelmente ocorre aborto
ou natimorto. Segundo Maronpot & Barson (1972), € comum em
bufalos a ocorréncia de leptospirose subclinica. Ocasionalmente,
nos animais enfermos pode ocorrer inflamagdo das meninges, fa-
zendo com que 0s animais apresentem incoordenacgao, intensa ex-
citagao e morte, sintomas semelhantes aos citados por Rosenberger
(1983b) e Blood & Radostits (1991) em bovinos. Na necropsia é co-
mum encontrar-se hemorragias nas subserosas e submucosas,
ictericia (Fig 48), anemia e hemoglobinuria.

Essa enfermidade, descrita em varios paises, como Russia
(Gorshanova, 1961), Filipinas (Carlos et al., 1970), Egito (Tawfik,
1977), Bulgaria (Khalacheva & Sherokov, 1981), India (Rao &
Keshavamurthy, 1982), China (Xu et al., 1983) e Brasil (Girio et al.,
1988), mostra-se bastante incidente no Vale do Ribeira, Estado de
Sao Paulo e na regido de Belém, Estado do Para. Entretanto, so-
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FIG. 48. Achados de necrdpsia (ictericia) em um animal morto
por leptospirose na forma aguda.

mente algumas espécies desses microorganismos que por natu-
reza vivem na agua, adquirem caracteristicas patoldgicas
(Rosenberger, 1983b). Esta enfermidade se dissemina principalmente
através da urina de ratos e agua contaminada. Um dos principais
fatores predisponentes da doenga, portanto, & o contato dos ani-
mais com esses elementos. Geralmente a doenga ocorre em ani-
mais quando estabulados, em locais contaminados. Como porta de
entrada destacam-se as mucosas do trato digestivo, assim como
ferimentos cutaneos. Ao penetrarem no organismo, as leptospiras
chegam até o sangue e destroem os gloébulos vermelhos, provocan-
do anemia, hemoglobinuria e ictericia. Através do sangue, espalham-
-se por diversas partes do corpo, quando sdo eliminados pela urina,
liquidos fetais, leite e esperma.

Nos animais jovens a morbilidade e mortalidade séo de apro-
ximadamente 100% e 15%, respectivamente. Na forma cronica, as
manifestagdes da doenga sao mais discretas, sendo que o Unico
sinal que levanta suspeita € o aborto. A hemoglobinuria e ictericia
podem faltar. A Leptospira hardjo esta associada a infertilidade,
abortamento e nascimento de bezerros fracos (Miller & Turk, 1994).
Usualmente as infecgbes por esse sorotipo caracterizam-se por
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apresentarem sintomas clinicos bastante brandos. As formas agu-
das geralmente sao desenvolvidas pelos sorotipos L. pomona e L.
icterohaemorrhagiae (Mallick, 1988). Sorotipos de L. grippotyphosa,
L. pomona e L. hardjo, também foram encontrados em fluidos fetais
de bubalinos (Sabry et al., 1980).

Tratamento e controle

O tratamento geralmente € ineficaz quando os animais doen-
tes ja sado portadores de lesdes hepaticas e renais. Portanto, para
que o tratamento resulte em sucesso, este deve ser feito logo apos
0 aparecimento dos primeiros sintomas (John et al., 1980). Caso
contrario, nenhuma forma de tratamento € eficiente para impedir o
curso da enfermidade (Lau, 1994). Tratamentos com produtos a base
de estreptomicina (12 mg/kg de peso vivo) durante trés dias segui-
dos (Bhardwaj & Chugh, 1988) ou diidroestreptomicina (25 mg/kg)
em trés doses, em dias alternados (Mallick, 1988) oferecem resulta-
dos satisfatérios. Apesar dos inUmeros sorotipos envolvidos
desfavorecerem o controle através de vacinagdes (FAO, 1977), esta
pratica deve ser utilizada nos rebanhos expostos aos determinantes
epidemiologicos (Rao, 1981).

Mastite é o processo inflamatério, agudo ou crénico do Ubere
das vacas leiteiras. Pode ser causado por agentes fisicos, quimicos
ou infecciosos. Nos bubalinos, as principais causas infecciosas sdo
as dos géneros Staphylococcus e Streptococcus (Sinoussi et al.,
1975; Chander & Baxi, 1975; Kapur & Bhardwal, 1992), sendo as
ultimas de maior incidéncia (Kapur & Singh, 1978). Mycoplasma
laidlawii também tem sido isolado de bufalas com mastite (Rahman
etal., 1981). Geralmente, subclinicas, sao de dificil diagnostico que
depende de testes indiretos. Caracteriza-se pelo aumento significa-
tivo de leucdcitos no leite das vacas afetadas.
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As formas clinicas evoluem com edema inflamatério, acom-
panhado por calor, dor e alteragdo das caracteristicas fisicas do lei-
te. Como geralmente as mastites cursam de forma subclinica nos
bubalinos, os testes de diagnéstico sdo imprescindiveis nos reba-
nhos de exploracgao leiteira. Os testes mais adequados para o diag-
nostico de mastite subclinica nessa espécie animal sdo Whiteside
modificado, Califérnia Mastitis Test (CMT) e Teor de Cloretos (Lau
et al., 1986). Na realizagao do primeiro teste, coloca-se sobre uma
lamina de vidro uma gota de solugao normal de hidroxido de sédio e
cinco gotas de leite. Homogeniza-se e faz-se a leitura 30 segundos
mais tarde. A presenca de coagulos gelatinosos indica positividade.
No CMT utiliza-se uma solugéo detergente anidnica (pH 7,0). Adicio-
nam-se 2 ml de detergente em 3 ml de leite. Nos casos positivos, o
leite transforma-se em uma massa gelatinosa. Na dosagem de
cloretos, adicionam-se 5 ml de solugao decinormal de nitrato de prata
e duas gotas de solugdo de cromato de potassio a 10% em 1 ml de
leite. Ap6s misturar bem, faz-se a leitura. Cor amarela indica reagao
positiva; cor vermelha indica reagao negativa.

A infecgao das glandulas mamarias ocorre sempre pelo canal
da teta, originando-se ou do Ubere infectado ou do meio ambiente.
As maos do ordenhador, os panos de limpeza e as ventosas da
ordenhadeira, quando contaminados, sd@o os principais fatores
predisponentes das mastites (Blood & Radostits, 1991).

Traumatismos externos ou internos, muitas vezes causados
pela cria ao mamar, a ordenha incompleta, o pisoteio da mama por
outro animal e a limpeza inadequada das mamas também favore-
cem o aparecimento de mastite. A capacidade de infecg¢éo dos ger-
mes da mastite ndo somente depende de sua viruléncia, mas tam-
bém do grau e freqiiéncia da contaminagao.

Segundo Heidrich & Renk (1969) e Bhardwaj & Chugh (1988),
determinadas formas de Ubere, tetas e seus condutos favorecem a
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contaminagdo. Os Uberes grandes e flacidos, com tetas bastante
desenvolvidas, que rogam com frequéncia o solo, sofrendo ferimentos
constantes, tém maior receptividade a mastite. As vacas bufalas,
por sua vez, possuem Uberes pequenos e tetas, cujos esfincteres
contém musculo com maior niumero de fibras que o das vacas bovi-
nas, fato que favorece a barreira contra as infecgdes. Lau et al. (1986)
informam que o periodo em que as vacas bufalas tornam-se mais
susceptiveis as mastites € entre a quarta e a sexta lactagao. A gran-
de maioria das infecgbes ocorre em somente um quarto do ubere e
geralmente manifestam essa doenga na forma subclinica.

Tratamento e Controle

Os diferentes tipos bacterioldgicos de mastite requerem trata-
mentos especificos, entretanto deve-se levar sempre em conside-
ragao os seguintes principios gerais: proceder-se sempre aplica-
¢coes de infusdes locais, seguidas de medicagdes parenterais. Du-
rante o tratamento, € necessario o0 maximo de higiene, para evitar-
-se novas infecgdes (Blood & Henderson, 1965). A Penicilina (100.000
unidades), combinada com a Estreptomicina (1 g), em aplicagdes
diarias até a cura, oferece 6timos resultados. Produtos a base de
Neomicina (500 mg), Ampicilina (75 mg), Cloraciclina sédica (200 mg)
e Cloranfenicol (200 mg) também sao eficazes. Caso um quarto do
Ubere néo responda ao tratamento, deve ser classificado como in-
curavel, devendo ser secado permanentemente através de infu-
sdes de nitrato de prata a 3% (30 a 60 ml), sulfato de cobre a 5%
(20 ml) e solugao de acriflavina 1:500 (Blood & Radostits, 1991).
Como medidas preventivas, recomenda-se a retirada de alguns ja-
tos de leite, em seguida a lavagem e secagem do Ubere e das tetas,
antes da ordenha. A lavagem e desinfecgao das ventosas das
ordenhadeiras, a higiene pessoal do ordenhador, a ordenha das va-
cas mais novas gntes das mais velhas e a ordenha, por ultimo, das
vacas infectadas, sao procedimentos que também devem ser con-
siderados.
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Papilomatose

Etiologia

Também conhecida como verruga, a papilomatose & uma
doenga causada por virus pertencentes a familia Papovaviridae, gé-
nero Papilomavirus. Caracteriza-se pelo crescimento solido de mas-
sas protusas benignas de coloragédo bronzeada na pele, em qual-
quer parte do corpo dos animais.

sSintomatologia

As tumoracoes podem atingir a pele ou as mucosas. Segundo
Richtzenhain & Ribeiro (1982), sao quatro os tipos da papilomatose
cutanea: o tipico, em forma de couve-flor; o atipico, de forma plana;
o atipico engastado; e o do ubere. Nos bubalinos foram identificados
somente os dois primeiros, isto €, o tipico (Fig. 49) e o atipico plano
(Fig. 50). Também ocorre nessa espécie animal, a papilomatose das
mucosas, especialmente a nasal (Fig. 51) e a vaginal. Ocorre com
mais frequéncia na cabeca, no pescog¢o e nas laterais do animal e
raramente nas pernas.

FIG. 49. Papilomatose na forma tipica.
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FIG. 50. Papilomatose na forma atipica.

FIG. 51. Papilomatose na mucosa nasal.

A infecgao somente efetiva-se na pele ou mucosas quando
feridas superficialmente. A transmissao pode ocorrer de forma direta,
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por contato com um animal enfermo, ou de forma indireta, por con-
tato com cercas ou materiais infectados. A infecgdo da mucosa va-
ginal pode ocorrer através do coito (Rosenberger, 1983b). A enfer-
midade ocorre com maior incidéncia em bubalinos jovens, sem dis-
tincao de sexo (Nooruddin et al., 1989). Apds a infecgdo, sobrevém
a imunidade. E de ocorréncia esporadica, porque o virus infecta as
células basais do epitélio, causando o crescimento excessivo de-
las. Animais de qualquer idade sao atingidos, porém os jovens mos-
tram-se mais susceptiveis.

Tratamento e controle

Aconselha-se a auto-hemoterapia, que consiste na retirada de
sangue da veia jugular do animal doente e a imediata aplicagéo nele
proprio, por via intramuscular. Devem ser efetuadas trés aplicagoes
de 20 ml de sangue, em dias alternados. Uma segunda operagao
deve ser afetuada, uma semana apoés a primeira. Como reforgo
terapéutico, pode-se aplicar produtos a base de diazinoaminodiben-
zamidina (1 ml/20 kg), via intramuscular, durante trés dias. As
autovacinas feitas de maceragdes de papilomas diluidas em solu-
¢ao fisiolégica a 20% e formol a 0,1% também mostram respostas
satisfatorias. Segundo Abdel-Ghaffar et al. (1975), as vacinagdes
preventivas ndo mostram resposta satisfatéria nos bubalinos, nem
os procedimentos cirurgicos. No controle, deve-se levar ainda em
consideragao os seguintes fatores: ndo permitir que entrem, na pro-
priedade, animais portadores de papilomas e isolar os animais do-
entes dos sadios.

Rinotraqueite infecciosa
Etiologia

Também conhecida por rinite necrética, essa doenca tem
como agente causal o herpes virus alfa, ou Herpesvirus bovideo tipo
1 (HVB-1). Esse virus é disseminado mundialmente (Weiblen et al.,
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1989) e capaz de crescer em cultura de tecido e provocar doenga
respiratoria (Kahrs, 1977). Possui envelope, tem cerca de 150 mm
de didametro e sua principal caracteristica é a indugdo do estado de
laténcia (Fenner et al., 1987).

Sintomatologia

Existe uma grande variagdo nos sinais clinicos associados a
infec¢ao pelo HVB-1 (Weiblen, 1991). Quando na forma subaguda,
cursa somente com hipertermia moderada, rinite e conjuntivite. Na
forma aguda classica, entretanto, ocorre febre elevada (41 a 42°C),
hiperemia grave da mucosa nasal com focos de necroéticos, corri-
mento muco-purulento dos olhos e nariz e salivagdo excessiva
(Fig. 52). Segundo Riet-Correa et al. (1989), pode ocorrer ainda a
encefalite, que se caracteriza por incoordenagao, depressao e

FIG. 52. Aspecto de um animal com rinotraqueite infecciosa.
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periodos de hiperexcitabilidade. Alguns animais caem em decubito
lateral, apresentam movimentos de pedalagem e morte em poucos
dias. Entre os bubalinos enfermos, entretanto, a mortalidade é bai-
xa, cerca de 10%. Geralmente os animais se recuperam dentro de
dez dias, porém permanecem com corrimento nasal e conjuntivite.
Pouca informagao sobre a associagado do virus HVB-1 com proble-
mas reprodutivos tem sido descrita em bubalinos (Mallick, 1988).

A trasmissdo da doenga é feita por contato direto, sendo sus-
cetiveis a animais de todas as idades. A maioria dos casos, entre-
tanto, ocorre entre os bufalos com idade acima de um ano. As prin-
cipais fontes de infecgdo dessa,doencga sdo: aerossois, exudato nasal
e excregdes genitais. O virus da rinotraqueite infecciosa pode so-
breviver por até um ano no sémen congelado. Os animais recupera-
dos podem permanecer com o virus na forma latente, por tempo
indeterminado. Em vista disso, os animais provenientes de zonas
endémicas devem ser considerados fontes em potencial de infec-
¢do. Sua ocorréncia nao depende de variagao estacional, entretanto
parece dar prioridade para animais em condi¢gbes estressantes
(fome, transporte, parigao). Geralmente nao é mortal, devendo-se
as perdas principalmente por brocopneumonia bacteriana secunda-
ria. Thomson (1990) informa que os bezerros adquirem anticorpos
do colostro das mées e adquirem imunidade por cerca de seis me-
ses.

Tratamento e controle

No tratamento dessa doenca, o uso de antibiéticos tem pouco
valor provavel sobre o virus causador, entretanto deve ser usado
para agir sobre os agentes bacterianos secundarios. Nao existem
ainda vacinas disponiveis para a venda no Brasil. No controle da
doenga, séo validas medidas de isolamento e abate gradativo dos
animais doentes.
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Raiva & uma enfermidade, contagiosa e fatal, causada por vi-
rus da familia Rhabddoviridae, do género Lyssavirus. Caracteriza-
-se por incoordenagdo motora, paralisia ascendente e é transmitida
principalmente pela picada de morcegos hematéfagos. Os bufalos
mostram-se menos susceptiveis que os bovinos a esse tipo de in-
fecgao.

Sintomatologia

Trata-se de uma doenga ocasional que evolui com
encefalomielite de terminagdo invariavelmente mortal. Nos bufalos,
os sintomas da raiva manifestam-se com tremores musculares, in-
tensa salivagao, hiperestesia cutanea, ranger de dentes,
lacrimejamento, paralisia dos membros posteriores (Fig. 53) e
flacidez da cauda. Dificilmente ocorre a forma nervosa nesses ani-
mais. Além desses sintomas, Reda & Hegazi (1985) citam ainda
anorexia, constipagao, movimento continuo da cauda e inquietagao.
Os sintomas surgem trés ou quatro semanas ap0s a penetragao do
virus no organismo. O diagnéstico laboratorial através da pesquisa

FIG. 53. Aspecto de um animal com raiva.

128



Doencas infecciosas

de corpusculos de Negri nem sempre € valido para os bubalinos,
devido muitas vezes nao se encontrarem presentes no cerebelo de
animais raivosos (Arafiez, 1954; Yang, 1983). A confirmagao do di-
agnostico depende do exame laboratorial do cerebelo do animal.

A transmiss&o da doenga é citada como sendo através de
mordedura de animais raivosos, tais como cdes (Arafiez, 1954;
Cockrill, 1974). No Brasil, entretanto, observa-se que o principal trans-
missor € o morcego hematéfago Desmodus rotundus, quando por-
tador do virus (portador assintomatico). Esses morcegos transmi-
tem os virus ao sugarem o sangue dos animais. No hospedeiro, os
virus migram até o cérebro e medula espinhal, onde multiplicam-se
e provocam encefalomielite. Posteriormente, os virus espalham-se
pelo organismo do animal infectado e chegam até a saliva, urina,
fezes e leite, que tornam-se elementos contagiantes. As partes do
corpo dos bufalos mais sugados pelos morcegos sao o septo nasal
(Cockrill, 1974) e a regiao abaixo das palpebras (Fig. 54), talvez de-
vido @ menor espessura da pele nesta regido. O rebanho doméstico
raramente constitui uma fonte de infecgao, embora possa haver
possibilidade de transmissdo ao homem, caso a saliva de um ani-
mal raivoso seja manipulada. O virus pode estar na saliva até cinco
dias antes de os sintomas se manifestarem. A raiva ndao é de maior
importancia econdémica para os bubalinos. Sua maior importancia é
a possibilidade de risco da transmissao para a populagao humana
(Blood & Radostits, 1991).

Tratamento e controle

Nao existe tratamento para a raiva. A Unica maneira de se evi-
tar essa doenga é aplicando vacinagdes periddicas, as quais 0s
bufalos respondem muito bem. Recomenda-se o uso da vacina tipo
ERA (Evelyn, Rocket e Abelseth), fabricada atraves de virus ativo
modificado e cultivado em células renais de suinos, que confere
imunidade por 36 meses. As vacinagdes (2 ml intramuscular)
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FIG. 54. Animal picado por morcego hematéfago (regido das palpebras).

devem ser efetuadas em todos os animais a partir dos quatro me-
ses de idade. A redug¢dao do numero de morcegos transmissores
também apresenta resultados promissores.

Tuberculose

A tuberculose nos bubalinos &€ causada por bactérias da espé-
cie Mycobacterium bovis (Portugal et al., 1971; Small & Thomson,
1986; Biswal & Panda, 1988). Sao microorganismos aerébios, néo-
-esporulados, imoveis, gram-positivos, acido e alcool resistentes,
acapsulados, porém com proteg&o de envoltério céreo e lipdidico e
coloram-se de vermelho pelo método de Ziehl-Neelsen.
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sSintomatologia

Clinicamente é uma doenga progressiva, acompanhada por
visivel perda de peso, enfraquecimento, ganglios infartados, falta de
apetite, tosse seca, respiragao dificultosa, diminuigdo da produgao
leiteira e morte. A patogenicidade do processo depende da localiza-
¢ao e extensao das lesoes.

O diagnéstico da tuberculose torna-se bastante facilitado pe-
los testes com tuberculina (tuberculinizagéo). O teste intradérmico
com tuberculina PPD (Purified Protein Derivative) de origem bovina
e o método mais pratico e eficaz de diagnostico da tuberculose em
rebanhos (Paterson et al., 1959). Nos bubalinos, esses testes mos-
tram cerca de 94% de eficiéncia, 86% de sensibilidade e 96% de
especificidade (Small & Thomson, 1986). Na realizagao destes tes-
tes deve-se levar em consideragao, entretanto, que as reagoes
tuberculinicas nos bubalinos mostram-se mais acentuadas e per-
duram por mais tempo que nos bovinos (Lall, 1946; Awad &
Mahamoud, 1957; Shukla & Singh, 1972). Além disso, os blfalos
também possuem alto grau de sensibilidade a tuberculina PPD tipo
aviaria, utilizada nos testes comparativos (Shukla & Singh, 1972).

De acordo com Pinto et al. (1973), esse fato deve-se ao habito
aquatico dos bufalos, que pde esses animais em contato constante
com bactérias saprofitas de estrutura semelhante ao do M. bovis.
Dessa maneira, sdo mais propensos as falsas reag¢des alérgicas
que confundem o diagndstico da tuberculose.

Os testes intradérmicos comparativos devem ser efetuados
no lado direito do pescog¢o do animal, em locais pre- viamente depi-
lados. As tuberculinas devem ser inoculadas na dose de 0,1 ml, apés
medir-se a espessura da dobra da pele, no local depilado. A
tuberculina bovina (TB) deve ser aplicada sempre acima do local
determinado para a tuberculina aviaria (TA), distante cerca de 8 cm
(Fig. 55).
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FIG. 55. Locais da tuberculinizagdo dupla comparada.

A leitura e feita 72 horas apos a inoculagao. Na leitura dos
testes, caso a TB mostre intumescimento menor que a TA, o animal
deve ser considerado isento de tuberculose (teste negativo). Se hou-
ver um aumento de espessura da dobra da pele (AEDP), onde a TB
foi inoculada, até 2,0 mm maior que o da TA, o teste também é con-
siderado negativo. Porém, se o AEDP estiver entre 3,0 2 4,0 mm, o
animal deve ser considerado suspeito. Se o AEDP for 4,0 mm ou
mais, o animal dever ser considerado portador da tuberculose (teste
positivo). Qualquer entumescimento, entretanto, que mostrar-se
quente, doloroso, com exsudato ou necrosado, deve ser considera-
do positivo para a tuberculose. Na necrépsia podem-se encontrar
granulomas tuberculosos nos linfonodos, abcessos miliares nos
pulmdes, pequenos nodulos sobre a pleura e peritdnio, contendo
pus de cor creme ou alaranjado e de consisténcia cremosa.

A doenca é bastante comum nos bubalinos, especialmente no
gado leiteiro, e € muito importante devido aos seus efeitos prejudici-
ais e por razoes de saude publica. Animais infectados constituem
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as principais fontes de infecgdo. A bactéria pode estar presente nas
fezes, urina, descarga vaginal, sémen e leite dos animais doentes.

A contaminagao pode ocorrer por via nasal ou oral. Na primei-
ra (aerégena), a mais comum, os animais inalam goticulas de agua
contendo bactérias expulsas pela tosse de animais enfermos. Na
via oral, os patégenos sao ingeridos através da agua ou alimentos
contaminados.

Apos a penetragao no organismo animal, as bactérias locali-
zam-se nos 6rgaos mais préximos, causando reagdes inflamatori-
as especificas com formagao de tubérculos. Mais tarde, transfor-
mam-se em capsulas fibrosas, com necrose central caseificada,
gue podem permanecer ligiefeitas ou calcificar-se (Selman, 1981b).
As lesbes causadas por essa doenga, em bubalinos, sao usualmente
em forma de abcessos ou camadas purulentas calcificadas (FAO,
1977), sendo as pulmonares, que cursam com broncopneumonia e
pleurizia, as mais comuns (Guindi et al., 1985; Ahamed, 1985). Esta
enfermidade pode afetar bufalos de qualquer idade, entretanto a maior
incidéncia encontra-se em animais idosos, por ser uma enfermida-
de de evolugao lenta. O confinamento predispde a infecgao, porisso
€ mais comum entre os animais de exploragao leiteira.

Tratamento e controle

No tratamento da doenga, Langenegger et al. (1981) indicam
isoniazida pura cristalizada, na dose de 25 mg/kg/dia. Devem ser
aplicadas 120 doses, sendo as 60 primeiras em dias consecutivos,
e as demais, em dias alternados. O método mais efetivo de controle
dessa doenga, entretanto, € atravé s de tuberculinizagbées periodi-
cas do rebanho e o sacrificio dos animais reagentes. Nao ha vaci-
nas efetivas contra a tuberculose animal. Nas zonas endémicas deve-
se praticar um manejo higénico-sanitario bastante eficiente, espe-
cialmente tratando-se de gado de leite.

133



Doengas em Bufalos no Brasil

lersiniose
Etiologia

A iersiniose, nos bubalinos, é causada por bactérias do géne-
ro Yersinia (Y. enterocolitica, Y. pseudotuberculosis), parasitas
intracelulares em forma de bastonetes, gram-negativos e nao
hemoliticos.

As lesbes produzidas pelas bactérias acarretam inflamagao
do ileo (ileite) e linfadenite mesentérica (Bradford et al., 1974; Andrew
et al.,, 1976). Caso a bacteremia seja intensa, os animais morrem
por septicemia aguda e abscessos multifocais nos 6rgaos viscerais.
Por outro lado, se a infecgao for mais insidiosa, os sintomas clinicos
mais evidentes sado: febre, diarréia escura e fétida, dores abdomi-
nais e morte. Os casos fatais ocorrem devido a toxemia e
desidrataga,(Kruiningen, 1990). Pode haver casos de abortos em
bufalas portadoras de iersiniose (Das & Paranjape, 1988). Na
necropsia encontra-se liquido seroso ou seroemorragico na cavida-
de abdominal, edemas no mesentério, parede do abomaso, intesti-
nos, enfartamento dos ganglios mesentéricos e enterite fibrinosa ou
hemorragica nos intestinos delgado e grosso (Schild et al., 1986).

Epidemiologia

As bactérias habitam normalmente o intestino dos animais.
Sob condi¢oes de estresse, como o tempo frio e imido e a troca de
pastagem, ocorre invasao sistémica havendo abscessos multiplos
no figado e bago, podendo também haver lesdes entéricas (Blood &
Radostits, 1991). A Y. enterolitica compartilha um antigeno com es-
pécies de Brucella, podendo dar origem as falsas reagdes de
aglutinagdo nos testes de diagnoéstico para brucelose, causando
sérias confusdes (Corbel, 1985; Das & Paranjape, 1988). Existem
mais de 30 sorotipos de Yersinia, muitos dos quais ndo parecem ser
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patogénicos (Carter, 1988). A via de infecgao dessas bactérias € a
oral, sendo o alvo da infecg¢ao o tecido linféide do trato grastrointestinal,
com particular predile¢do pela porgao distal do ileo e por¢ao proximal
do célon. Os linfonodos que drenam essa regido sdo secundaria-
mente afetados (Kruiningen, 1990). No Brasil, a yersiniose tem sido
detectada nos estados sulinos, e os casos costumam ocorrer em
animais recém-desmamados (Schild et al., 1986) no final do inverno
e no inicio da primavera. Acredita-se que o estresse nutricional dos
animais funciona como fator pré-determinante da doenga. Os bufa-
los jovens, especialmente aqueles recém-desmamados e as novi-
Ihas de primeira cria sdo as principais vitimas. Clinicamente, as in-
feccoes mostram-se esporadicas, podendo entretanto ocorrer sob
a forma de epizootias.

Tratamento e controle

Aconselha-se o uso de produtos a base de tetraciclina (22 mg/
kg), trimetropim-sulfametoxazol (1 ml/20 kg), Kanamicina (6 mg/kg)
ou cloranfenicol (22 mg/kg), diariamente, durante trés a cinco dias,
devendo ser aplicadas, no primeiro dia, duas doses, intercaladas de
12 horas. Quanto mais precoce o tratamento maior sera sua efica-
cia. Como meéetodo de controle, deve-se evitar colocar animais re-
cém-desmamados imediatamente em pastagens tenras e suculen-
tas (azevém, aveia). Essa pratica deve ser efetuada de forma
gradativa e intercaladamente com pastagem de campo grosseiro,
durante os quatro primeiros dias.
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Capitulo IV

| .

As doengas carenciais, especialmente as causadas por defi-
ciéncias minerais, tém sido apontadas como as responsaveis por
graves distarbios na satde, no desenvolvimento, na produgao e re-
producdo dos bubalinos. Sabe-se que os minerais desempenham
importantes fungdes no organismo desses animais, pois além de
serem constituintes basicos dos ossos e dentes, participam de inu-
meras reagdes organicas vitais. Quando fornecidos em quantida-
des insuficientes ou inadequadas, determinam sérios disturbios de
sintomatologia bastante diversa. Provavelmente nenhuma outra es-
pécie doméstica sofra tanto com os aspectos negativos ocasiona-
dos pela caréncia de minerais como os bufalos. Isto porque, a fisio-
logia desses animais, tais como elevada fertilidade, rapido cresci-
mento, esqueleto de constituicao extremamente denso e compacto
e alto teor de minerais no leite, exige que recebam suplementagdes
adequadas desses elementos em suas dietas.

Sao 15 os elementos minerais nutricialmente essenciais para
os bubalinos, dentre os quais, os macroelementos (calcio, fésforo,
potassio, sodio, cloro, magnésio e enxofre) e os microelementos
(cobre, selénio, zinco, cobalto, ferro, iodo, manganés e molibdénio).
Os primeiros, também conhecidos por elementos maiores, estao
presentes no organismo em quantidades relativamente elevadas e
sao requeridos em maiores quantidades. Os demais, também de-
nominados elementos-trago, sdo encontrados no organismo em
quantidades bastante reduzidas e sao exigidos em pequenas quan-
tidades pelos animais. A sintomatologia das caréncias dos diversos
minerais, tanto de micro como macroelementos sdo bastante se-
melhantes e muitas vezes confundem-se. Como & pouco provavel,
na pratica, a ocorréncia de deficiéncia de somente um mineral, mes-
mo porque existem inimeras interrelagdes entre eles, torna-se bas-
tante dificil definir-se o diagnéstico de uma caréncia especifica.
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Carénciadecloroe sodio

O cloro e o sodio séo os elementos minerais mais carentes
na dieta dos bubalinos, pois habitualmente ndo sao encontrados nos
alimentos consumidos por eles. Dessa maneira, ha necessidade de
fornecé-los de forma constante, utilizando para isso o cloreto de
sédio, ou seja, o sal comum (NaCl). Estes minerais funcionam como
eletrélitos nos fluidos do corpo e estdo envolvidos, especificamente,
nas celulas, no metabolismo da agua, na absor¢ao de nutrientes e
na transmissao de impulsos nervosos.

O cloro é necessario para a ativagdo da amilase e € essencial
para a formagao do acido hidrocloridrico do suco gastrico (McDowell
et al., 1985). As maiores necessidades de cloreto de sédio sao sen-
tidas na nutrigdo das vacas leiteiras, uma vez que € no leite que
concentram-se os maiores niveis desses minerais. Os sintomas
mais evidentes de caréncia desses elementos sdo: perda do apeti-
te, pélos arrepiados, diminui¢ao na produgao de leite e perda de peso.
Segundo Blood & Radostits (1991), o fornecimento de sal na dieta a
um nivel de 0,5 % € considerado totalmente adequado para todas as
espécies animais.

Carénciade calcio e fosforo

Raramente ocorre deficiéncia primaria por falta de calcio na
dieta dos animais em condigdes naturais de pastejo. O que as ve-
zes acontece é a deficiéncia secundaria decorrente da pouca ingestao
de calcio, agravada pela alta ingestdo de fésforo, levando ao
desequilibrio da relagdo Ca:P, que para os bubalinos é de 2,4:1 a
2,6:1 (Mohamed & Devendra, 1984). Este desequilibrio predispde a
ocorréncia da sindrome da artropatia degenerativa, que tem como
principais sintomas a inapeténcia, fraqueza generalizada, crescimen-
to retardado e ossos com tendéncia a fratura. Quanto maior for esse
desequilibrio, mais se agravam os danos, uma vez que 0 excesso
de Ca no organismo favorece a saida de P dos ossos (Blood &
Radostits (1991).
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As vacas leiteiras constituem um grupo particular de animais
que, ao receberem dietas desequilibradas, podem apresentar
sindrome de caréncia de calcio. Esta culmina com descalcificagao
dos ossos, que se tornam enfraquecidos, além de queda da produ-
¢ao lactea e tetanias (Sousa, 1986). A indugao de hipocalcemia em
bufalas nos ultimos dias de gestagao, sempre vem acompanhada
de uma hipofosfatemia e hipomagnesemia (EI-Nemr et al., 1986).

As deficiéncias de fésforo, por sua vez, em condi¢des de cam-
po, geralmente s&o primarias e bastante comuns e atingem, princi-
palmente, as vacas em lactagao ou gestantes. A caréncia breve de
fosforo na dieta dos animais faz com que eles retirem esse elemen-
to de suas reservas organicas, sem que ocorram danos notaveis no
esqueleto. Entretanto, caso a caréncia seja cronica, aparecem 0s
sintomas caracteristicos de raquitismo ou de osteomalacia.

O raquitismo & uma hiperplasia osteodistréfica do esqueleto
em crescimento que se caracteriza por calcificagao defeituosa dos
ossos com persisténcia de cartilagem hipertréfica e aumento das
epifeses (Rosenberger, 1983). Geralmente essa afec¢do ocorre em
animais com idade entre quatro a oito meses. A osteomalacia, que &
uma osteodistrofia hiperplasica do esqueleto adulto, ocorre devido a
substituicdo da substancia mineral esquelética utilizada pelo orga-
nismo por tecido ostedide desmineralizado, fazendo com que os
0ssos percam sua firmeza normal (McDowell et al., 1985).

Nos bubalinos, tanto o raquitismo como a osteomalacia evolu-
em com a falta de apetite, emagracimento progressivo e mau esta-
do geral. Os animais mostram mobilidade diminuida, andar tenso e
cambaleante, passos curtos e arrastados, sem a flexao das articu-
lagOes distais. Devido as dores 6sseas, muitas vezes permanecem
apoiados sobre os carpos (Fig. 56) ou tendem a permanecer deita-
dos a maior parte do tempo. Quando movimentam-se bruscamen-
te, as fraturas, especialmente dos ossos longos, séo freqientes.
Pode ocorrer também aberrag¢oes do apetite (alotrofagia), isto €, os
animais passam a lamber ou comer terra, pedra, tecido, papel ou
madeira (Fig. 57). A erup¢ao dentéria torna-se bastante tardia e irre-
gular, sendo comum a ocorréncia de dentes fracos, amolecidos e
frouxos (Lau, 1988). Arneja et al. (1987) descrevem sintomas seme-
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e R 4 L i
FIG. 57. Animal com alotrofagia por caréncia mineral.

lhantes na india. Na deficiéncia de fosforo, outros sintomas menos
patognoménicos como hemoglobinuria, anestro, retengao placentaria,
aborto e prolapso vaginal também sao citados (Kassem & Soliman,
1966; Verma et al., 1979; Bhatia et al., 1985).
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Os casos de hemoglobinuria por deficiéncia de fésforo ocor-
rem somente em bubalinos adultos, especialmente nas fémeas em
gestacao e nas recém-paridas (Nagpal et al., 1968; Malik & Gautam,
1971, Gautam et al., 1972; Dhillon et al., 1972). Os principais sinto-
mas dessa afeccdo sado: coloragdo da urina, que torna-se bastante
escura (Fig. 58), constipagao intestinal e anemia. Os animais mos-
tram-se com apetite e temperatura corporal em niveis normais, po-
rém com acentuada diminui¢gdo da lactagéo. Segundo Nagpai et al.
(1968) e Malik & Gautam (1971), a urina € positiva para albumina e
hemoglobina, mas negativa para agucares, acetona, bile e eritrocitos.
Tanto no tratamento como na prevengéo da deficiéncia de calcio e
de fésforo, aconselha-se o fornecimento adequado desses elemen-
tos na dieta dos animais. Para os animais de corte e de leite sédo
adequados os requerimentos entre 0,18% a 1,04% e 0,43% a 0,60%
de Ca, respectivamente (McDowel et al., 1985). Quanto ao fésforo,
os bubalinos devem receber de 12 a 17 g/dia, em forma de fosfato
(Agarwala et al., 1971). A farinha de ossos e o fosfato disddico séo

FIG. 58. Aspecto da urina de um animal com hemoglobinuria.



Doengas em Bifalos no Brasil

as fontes alternativas mais comuns desse elemento. Em regioes
carentes de fosforo, sugere-se que animais ndo lactentes com até
150 kg de peso recebam cerca de 250 g de farinha de osso por
semana (Kearl, 1982). Os animais com mais de 400 kg e as vacas
de leite devem receber cerca de 800 g por semana. (Ichhponani et
al., 1977). Injeg¢des intravenosas de fosfato de sédio monobasico
(60 g) diluido em 300 ml de agua destilada, em trés aplicagdes diarias,
podem ser utilizadas no controle de caréncia mineral aguda.

Caréncia de cobre e cobalto

O cobre, juntamente com o ferro, representa um elemento in-
dispensavel na formagao da hemoglobina. Encontrado nas hemaceas
e em parte da hemoglobina, também & componente de varios pig-
mentos do corpo e esté envolvido no metabolismo dos ossos. Entre
os sintomas mais importantes de deficiéncia de cobre destacam-se
0 emagrecimento progressivo, algumas deformagbes 6sseas e a
descoloracédo dos pélos. Os requerimentos de cobre estao intima-
mente relacionados com a interagédo com outros elementos, espe-
cialmente o molibdénio (Hidiroglou et al., 1991). A variavel mais im-
portante que afeta as necessidades minimas de cobre é a ingestao
de molibdénio. Quando a proporgéo de Cu:Mo for menor que 2,8:1, a
incidéncia de hipocuprose € evidente. A quantidade minima de Cu
para ruminantes permanece em torno de 8 a 10 mg por quilo de
peso vivo (McDowell et al., 1985).

Quanto ao cobalto, é considerado essencial para a microflora
do rumen, que necessita desse elemento, entre outras fung¢des, para
promover a sintese da vitamina B12, necessaria para a funcao de
varias enzimas relacionadas com a utilizagao de energia. A insufici-
éncia de cobalto causa, portanto, transtornos como emagrecimen-
to, queda de produgéo e enfraquecimento. Sob certas condi¢oes, a
deficiéncia desse elemento confunde-se com subnutrigdo ou debili-
dade por verminose. Segundo Conrad et al. (1985), o requerimento
de cobalto para ruminantes em pastejo esta estabelecido em
0,01 ppm.
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Carénciade ferro e manganeés

Esses elementos sdo também encontrados em quantidades
muito pequenas no organismo. O ferro € elemento basico na cons-
tituicdo da hemoglobina, portanto imprescindivel na formagao do
sangue, tendo como principal fungdo a absorgao do oxigénio prove-
niente dos pulmdes e sua distribuicdo para as diversas partes do
corpo.

A deficiéncia de ferro causa, principalmente, anemia e desen-
volvimento insatisfatorio. Raramente ocorre, porém, deficiéncia desse
mineral nos animais em regime de pastejo (Mcdowell et al., 1985).
Da mesma maneira, a deficiéncia de manganés somente ocorre
em ruminantes em condigdes bastante especificas. Dentre os si-
nais clinicos gerais de deficiéncia de manganés destacam-se a de-
generagao reprodutiva, ma formacgao éssea, despigmentacao, cres-
cimento retardado e formagao esquelética anormal. O requerimento
desse elemento pelos ruminantes parece nao estar ainda bem esta-
belecido. Estima-se para gado adulto cerca de 20 a 40 ppm. A
suplementagdo de Mn & menos importante do que a de outros
microelementos (Conrad et al., 1985).

O magnésio esta presente em quantidades minimas nos os-
sos, fluidos e tecidos do organismo. Relaciona-se diretamente com
o metabolismo do calcio e fésforo, constituindo, portanto, um ele-
mento essencial para a estrutura 6ssea. Esta envolvido também na
oxidagao celular e na atividade neuromuscular. Encontrado em quan-
tidades apreciaveis na maioria dos alimentos, raras vezes observa-
se deficiéncia desse elemento nos animais. A caréncia desse mine-
ral determina tetania que cursa com inquietagao, tremores, prostra-
¢ao e incoordenagao de movimentos (Thomas & Potter, 1976). Os
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requerimentos dietéticos de Mg variam conforme varios fatores, en-
tre os quais: espécie animal, raga, idade e taxa de crescimento ou
produgao. As vacas em crescimento exigem de 0,18% a 0,20% desse
elemento na ragdo (Conrad et al., 1985). O potassio, por sua vez, é
encontrado nas células do corpo e nos 0ssos e também exerce in-
fluéncia na atividade muscular. As deficiéncias desse elemento cau-
sam fraqueza muscular, sindrome nervosa e alotrofagia. Sabe-se
que as forragens contém niveis de potassio acima do requerido pe-
los bubalinos, portanto é bastante dificil ocorrer deficiéncia desse
mineral nesses animais (McDowell et al., 1985a).

Carénciade selénioezinco

Nao tem sido observada a caréncia de selénio em bufalos.
Entretanto, sabe-se que a deficiéncia desse elemento causa baixo
desemperiho reprodutivo. O consumo de 0,1 ppm de Se proporcio-
na uma margem de seguranga satisfatoria para os animais (Conrad
et al., 1985). Por outro lado, o zinco € um microelemento essencial
encontrado em diversos tecidos organicos, principalmente nos os-
sos. E parte integrante de varias enzimas envolvidas no metabolis-
mo do calcio e do fosforo. Suas deficiéncias determinam o atraso
no crescimento e ceratinizagao excessiva das células epiteliais da
pele, afecgao conhecida por Paraqueratose.

Carénciadeiodo

O iodo mostra marcante importancia no controle do metabo-
lismo através do hormdnio tiroxina, secretado pela glandula tiredide.
Havendo deficiéncia desse mineral diminui a produgdo de tiroxina, o
que estimula a secregao do hormanio tireotrépico pela hipoéfise, pro-
vocando o aumento exagerado da tiredide, chamado de bécio. O
requerimento de iodo pelos animais € bastante reduzido, sendo es-
timado em 0,05 a 0,08 ppm. (Conrad et al., 1985).

154



Doengas carenciais

Referéncias hibliograficas

AGARWALA, O.N.; NATH, K.; MAHADEVAN, V. Phosphorus
requirement of the buffalo (Bos bubalis) for maintenance. Journal
Agricultural of Science, v.76, p.83-87, 1971.

ARNEJA, J.S.; VARMAN, P.N.; SINGH, B. An obscure disease of
buffaloes in punjab due to mineral imbalances. Indian Veterinary
Journal, v.64, p.766-769, 1987.

BHATIA, S.K.; TAKKAR, O.P.; CHAUHAN, F.S.; SINGH, M. Effect of
supplementation of dicalcium phosphate in serum mineral content
and reproductive efficiency in anestrous buffaloes. Indian
Veterinary Journal. v.62,n.2, p.170-172, 1985.

BLOOD, D.C.; RADOSTITIS, O.M. Clinica veterinaria. Rio de Ja-
neiro: Guanabara Koogan, 1991. 1263p.

CONRAD, J.H.; McDOWELL, L.L.; ELLIS, G.L.; LOSLI, J.K. Mine-
rais para ruminantes em pastejo em regides tropicais.
Gainesville: Universidade da Florida. Departamento de Ciéncia
Animal, Agéncia Americana para o Desenvolvimento Internacio-
nal, 1985. 90p. (Boletim Informativo, 84).

DHILLON, K.S.; SINGH, J.; BAJWA, R.S. Treatment of
haemoglobinuria due to molybdenum-induced phosphorus
deficiency in buffaloes: a note. Indian Journal of Animal Science,
v.42,n.12, p.996-998, 1972.

EL-NEMR, 1L.Z.; SHALASH, M.R.; EWY, Z.; HASSAN, S.G. Some
aspects of mineral metabolic disturbances in Egyptian Buffaloes.
Acta Agraria et Silvestria, v.25, p.33-38, 1986.

GAUTAM, O.P.; MALIK, K.S.; NAGPAL, M.C.; SHARMA, R.M.
Phosphorus deficience haemoglobinuria in buffaloes in India.
Veterinary Medicine. v.2, n.4, p.270-277, 1972.

HIDIROGLOU, M.; IVAN, M.; McDOWELL, L.R. Metabolismo y esta-
do de cobre en el ganado bovino. In: CONGRESSO MUNDIAL



Doencas em Bufalos no Brasil

DE BUIATRIA, 16., 1990, Salvador. Actas do simpoésio sobre
deficiencias de oligoelementos. Salvador: Schering-Plouhg
Animal Health, 1991, p.21-32.

ICHHPONANI, J.S.; GILL, R.S.; MAKKER, G.S.; RANJHAN, S.K. Work
done on buffalo nutrition in India: a review. Indian Journal of Dairy
Science, v.30, 173-182, 1977.

KASSEM, M.H.; SOLIMAN, K.N. Diseases of the buffalo. In: DALLING,
T. International Encyclopedia of Veterinary Medicine.
Edinburgh: Green, 1966. p.527-533.

KEARL, L.C. Nutrients requirements of ruminants in developing
countries. [S.1.]: International Feedstuffs Institute, 1982. 150p.

LAU, H.D. Aspectos da desnutricao mineral em bufalos e méto-
do de tratamento. Belém: Embrapa-CPATU, 1988. 14p.
(Embrapa-CPATU. Boletim de Pesquisa, 89).

MALIK, K.S.; GAUTAM, O.P. Haemoglobinuria in buffaloes. Haryana

Agricultural University Journal of Research, n.2, p.109-113,
1971.

McDOWELL, L.R.; CONRAD, J.H.; ELLIS, G.L. Mineral deficiencies
and mineral supplementation for buffaloes. In: WORLD BUFFALO
CONGRESS, 1., 1985, Cairo. Abstracts of contributory papers:
proceedings. Cairo: Egyptian Veterinary Association for Buffalo
Development, 1985. p.27-31.

MOHAMED, W. Z.; DEVENDRA, C.The effect of feeding four levels
of dietary diammonium phosphate and the phosphorus
requirement by swamp buffaloes. Mardi Research Bulletin, v.12,
n.1, p.6-20, 1984.

NAGPAL, M.; GAUTAM, O.P.; GULATI, R.L. Hemoglobinuria in
buffaloes. Indian Veterinary Journal, v.45, p.1048-1058, 1968.

ROSENBERGER, G. Enfermidades de los bovinos. Buenos Aires:
Hemisferio Sur, 1983. v.2, 577p.

156



Doengas carenciais

SOUSA, J.C. Suplementagdo mineral na regido amazdnica. In: PEI-
XOTO, AM.; MOURA, J.C. de.; FARIA, V.P. de. Pastagem na
Amazoénia. Piracicaba: FEALQ, 1986. 99p.

THOMAS, F.M.; POTTER, B.J. The site of magnesium absorption
from the ruminant stomach. British Journal of Nutrition, n.36,
p.37-39, 1976.

VERMA, S.K.; SHARMA, A K.; GUPTA, R.C.; TYAGI, R.P.S. Vaginal
prolapse in buffaloes (Bubalus bubalis): a review. Philippine
Journal Veterinary Medicine, v.3, p.131-140, 1979.

151
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ItoKicaci

As intoxicagdes, especialmente as causadas por plantas, ape-
sar de constituirem um assunto de especial interesse, principalmente
na Amazodnia, regido detentora de um dos maiores acervos de plan-
tas toxicas do Pais, parece nao representar problema sério para os
bubalinos. Esses animais, diferentemente dos bovinos, mostram-
se menos vulneraveis a esse tipo de afecgdo, que tem a fome como
condigao primordial para sua ocorréncia. Nas épocas de escassez
de pasto, quando os bovinos ingerem indistintamente qualquer tipo
de vegetal, inclusive as plantas toxicas, os bufalos dificiimente per-
dem o instinto seletivo desses vegetais. Apesar de tratar-se de um
assunto bastante amplo e complexo, com tépicos que exigem uma
obra especializada, poucas sao as informagdes a respeito. Neste
capitulo serao descritas somente as intoxicagdes comprovadas pelo
autor.

Intoxicacao por Brachiaria radicans

Das espécies de Brachiaria, da familia Graminae, que tém sido
responsabilizadas por intoxicagdes, a mais importante, sob este
ponto de vista, & a Brachiaria radicans ou “Tannergrass” (Tokarnia et
al., 1979). O efeito nocivo dessa graminea parece estar
correlacionado com o alto teor de nitrato (Andrade et al., 1971). Os
casos de intoxicagdo costumam ocorrer somente quando os ani-
mais sao mantidos em pastagem formada exclusivamente por B.
radicans. Além disso, € necessario que a planta se encontre verde e
vigosa (Fig 59).

Os sintomas observados nos bubalinos intoxicados consis-
tem em urina fortemente pigmentada, contendo sangue, emagreci-
mento progressivo, fraqueza, mucosas palidas e morte. Os sinto-
mas surgem cerca de 19 dias apés a permariéncia dos animais na
pastagem (Oschita et al., 1972). Esses sintomas sao similares aos
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FIG. 59. Pastagem de Brachiaria radicans.

citados por Gupta et al. (1992) ao descreverem a sintomatologia de
bufalos intoxicados por nitrato. A melhor maneira de controlar o pro-
blema é remover os animais da pastagem.

Intoxicacao por /pomoeafistulosa

Essa planta, conhecida popularmente por majorana ou algo-
dao bravo (Fig. 60), desenvolve-se nas margens de rios e lagoas,
ou em regides inundaveis que ficam cobertas por agua durante par-
te do ano (Tokarnia et al., 1979). Como os bubalinos costumam
pastejar nesse tipo de ecossistema por longos periodos, especial-
mente na época das secas, tornam-se vitimas freqlentes dessa
planta. De caracteristica crénica, a intoxicagao pela /. fistulosa cau-
sa emagrecimento progressivo no animal (Fig. 61) que pode leva-lo
a morte. Os animais para mostrarem sintomas de intoxicagao de-
vem ingerir a planta em grande quantidade. Nos casos mais graves,
quando os animais passam longos periodos ingerindo quase que
exclusivamente a planta, mostram-se com incoordenagdo motora,
andar desequilibrado e ficam bastante caquéticos. Nao ha tratamento
para esse tipo de intoxicagao.



Intoxicagdes

FIG. 60. Ipomoea fistulosa em floragao.

FIG. 61. Aspecto de um animal intoxicado por Ipomoea fistulosa.
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Intoxicacao por Lamiana camara

A Lantana camara, conhecida popularmente por chumbinho
(Fig. 62), € uma planta téxica, disseminada em todo o territorio na-
cional, e causa lesées fotossensibilizantes de agdo hepatdégena no
animal (Tokarnia etal., 1979).

Apesar da literatura (Kidder et al., 1969; Blood & Henderson,
1965; Franzolin Neto, 1985) informar que esse tipo de lesao ocorre
somente em areas despigmentadas da pele, também os bufalos,
que possuem o tecido cutaneo totalmente provido de pigmentagao,
sao susceptiveis a esse mal. Os animais, quando intoxicados por
L. camara, mostram lesdes fotossensibilizantes na inser¢ao da cau-
da, dorso e cabega (Fig. 63), além de mucosas ictéricas, anorexia,
diminuigao dos movimentos ruminais, inquietagdo, fezes ressequi-
das, urina fortemente amarelada e morte dentro de 18 dias apos o

FIG. 62. Lantana camara em floragao.
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FIG. 63. Aspecto de um animal intoxicado por Lantana camara.

aparecimento dos primeiros sintomas (Lau, 1990). Sintomatologia
semelhante foi descrita por Dwivedi et al. (1971), Dhillon & Paul (1971),
Singh & Lakra (1972). As lesdes surgem cerca de quatro dias apés
a ingestao da planta, sendo a dose letal, 40 g/kg de peso vivo. Nao
existe tratamento especifico para dermatite fotoativa. O controle deve
ser efetuado fazendo-se a remogédo dos animais das areas onde
haja a planta em grande quantidade, colocando-os em locais som-
breados. Segundo Dwivedi et al. (1971), os bubalinos ao ingerirem
essa planta, na dose de 6 g/kg de peso vivo, comegam a mostrar
sintomas de intoxicagéo. De acordo com Hari et al. (1973) aplica-
¢oes de solucdo de glicose salina a 20% e antihistaminicos diminu-
em em 100% o indice de mortalidade dos animais intoxicados.

Intoxicacao nor Palicourea marcgravii

A P. macgravii, popularmente conhecida por cafezinho, erva-
-de-rato e vick (Fig. 64) é considerada a planta tdxica mais impor-
tante da Regido Amazodnica, por ser a causa de quase todas as
mortes por plantas toxicas em area de terra firme (Tokarnia et al.,
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FIG. 64. Palicourea marcgravii em floragao.

1979). Considerando que a grande maioria do rebanho bubalino nessa
regido nao se encontra nessas areas, as intoxicagbes desses ani-
mais por P. macgravii ndo sao muito freqlentes. Entretanto, com a
enorme expansao da bubalinocultura e a consequente utilizagao de
novas areas por esses animais, os casos fatais provocados por essa
planta comecam a despertar interesse do setor produtivo.

O cafezinho vegeta em locais sombreados, geralmente em
beiradas de matas e capoeiras, e eventualmente pode ser encontra-
do em areas de formagao recente de pastagem. Contém principio
téxico (acido monofluoracético) de efeito cumulativo no organismo
do animal e parece ser de boa palatabilidade. A dose letal € de apro-
ximadamente um grama da planta por quilograma de peso vivo. As
intoxicagbes ocorrem especialmente na época da seca, quando ha
escassez de pastagem. As principais vitimas sao os animais trazi-
dos de regides distantes, ndo adaptados para esse tipo de afecgao.
Os sintomas da intoxicagdo ocorrem apds o animal ter ingerido a
dose letal. Inicialmente o animal mostra-se desequilibrado e com
tremores musculares. Em seguida cai repentinamente, faz alguns
movimentos de pedalagem, (Fig. 65), sobrevindo a morte logo em
seguida. A morte dos animais é precipitada, caso fagam exercicio
fisico, como andar ou correr.
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FIG. 65. Aspecto de um animal morto intoxicado por Palicourea marcgravii.

Intoxicacao nor Pithomyces chartarum

O Pithomyces chartarum é um fungo cosmopolita, sapréfita,
que desenvolve-se em matéria morta de plantas de clima tropical e
subtropical (Brook & White, 1966), em épocas precedidas de perio-
dos secos e temperaturas elevadas (Fogges & Carll, 1962). O prin-
cipio toxico & a micotoxina, denominada esporodesmina, encontra-
da nos conideos ou esporos (Fig. 66). Em vista disso, a toxidade do,
P. chartarum é diretamente proporcional a quantidade de esporos
existentes na pastagem. O numero de conideos para atingir indices
perigosos deve chegar em torno de 100.000/grama de matéria seca
(Percival & Thornton, 1958). Os sintomas observados nos bufalos
quando intoxicados por P. chartarum caracterizam-se por eritemas
cutaneos, especialmente nas partes baixas, tais como virilhas e axi-
las, (Lau, 1990). Nos casos graves podem ocorrer dermatites e ul-
ceragdes, com posterior formagao de crostas, principalmente na
regido das nadegas (Fig. 67). No controle da afec¢do, recomenda-
-se a transferéncia dos animais da pastagem.
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FIG. 66. Conideos do fungo Pithomyces chartarum.

FIG. 67. Aspecto de um animal intoxicado por Pithomyces chartarum.
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Anomalias congénitas sdo anormalidades anatdémicas ou fisiolo-
gicas presentes na ocasiao do nascimento, podendo afetar uma
estrutura ou fungéo isolada, todo um sistema, partes de diversos
sistemas ou sistemas completos do organismo. A maioria é de ori-
gem hereditaria. Podem ser causadas também por fatores téxicos,
insuficiéncia nutricional ou infecgdes virais durante a gestagdo. Em
bufalos nao ha literatura especializada sobre o assunto, mas so-
mente descri¢goes de casos isolados. Esse tipo de anomalia, quan-
do surge esporadicamente, nao costuma representar ameaga ime-
diata, porém pode causar sérios transtornos, com consideraveis
perdas econdmicas, se 0 nimero de casos aumentar progressiva-
mente no rebanho. Neste capitulo sdo abordados somente os ca-
sos de ma formagbes congénitas devidamente identificados pelo
autor.

Albinoidismo

Caracteriza-se pela auséncia da pigmentagao da pele, pélos
e de outros tecidos, por incapacidade de sintese da melanina. O
albinoidismo pode ser parcial, incompleto ou completo. Na espécie
bubalina (Fig. 68) essa anomalia parece ocorrer somente em crias
provenientes do cruzamento entre animais do tipo Baio (Fig. 69).
Acredita-se tratar de um carater recessivo (Rife, 1962). O
albinoidismo nao traz qualquer prejuizo para o desenvolvimento do
animal afetado entretanto, torna sua pele sensivel a luz solar (Lau et
al., 1991). No controle dessa anomalia, aconselha-se o acasalamento
de fémeas do tipo Baio com reprodutores das ragas Murrah ou Me-
diterraneo.



Doengas em Bufalos no Brasil

FIG. 68. Bezerro com albinocidismo.

FIG. 69. Animais do tipo baio.

Anoftalmia

E a auséncia do globo ocular (Fig. 70). Pode ser uni ou bilate-
ral. Trata-se de uma anomalia bastante rara em bubalinos, de causa
genética ou téxica. Os animais enfermos conseguem sobreviver fa-
cilmente. Como né&o ha tratamento possivel para esse mal e trata-
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FIG. 70. Bezerro com anoftalmia.

-se de uma anomalia geneticamente transmissivel, aconselha-se
criar, engordar e abater o animal afetado (Lau et al., 1991).

Artrogripose

Anomalia caracterizada pela flexao rigida das articulagdes dos
membros anteriores e posteriores, fazendo com que os animais atin-
gidos fiquem incapazes de colocar-se em pé (Fig. 71) e, como néo
conseguem se alimentar, morrem em poucos dias. A artrogripose
pode ser de origem genética, herdada como um fator recessivo, ou
adquirida in uterus. Deve-se a hipoplasia muscular da regiao atingi-
da, fazendo com que haja encurtamento dos tenddes flexores ou
extensores. Em alguns casos pode haver a corregao do problema,
durante a fase de crescimento do animal. Nao ha tratamento para
esses casos (Lau et al., 1991).

Atresia anal

Patologia caracterizada pela auséncia ou diminuigao do orifi-
cio anal. E de ocorréncia esporadica e, segundo Blood & Radostits
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(1991), nenhum fator genético ou de manejo pode ser indicado como
causa. Os animais portadores alimentam-se normalmente nos seus
primeiros dias de vida, mas posteriormente apresentam tenesmo
constante, sem que haja defecagao. O principal sintoma é a distensao
do reto que provoca uma saliéncia do perineo onde deveria estar o
anus (Fig. 72). Nos machos sobrevém a morte dentro de poucos
dias. Nas fémeas pode haver formagao de uma fistula retovaginal,
por onde havera defecagao (Lau et al., 1991).

FIG. 72. Bezerro com atresia anal.
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Dermatosparaxia

Caracterizada por acentuada fragilidade da pele e do tecido
conjuntivo e cicatrizagao cutanea retardada. E citada por O’ Hara
et al. (1970), Leipold et al. (1973, 1994), como sendo uma condi¢gao
similar a sindrome de Ehlers-Danos, encontrada nos humanos e
determinada por homozigose de um gene autossdmico recessivo.
Segundo Blood & Radostits (1991), a dermatosparaxia ocorre por
defeito na sintese do colageno, sendo os achados histopatolégicos
incluidos em fragmentagao e desorganizagao das fibras colagenas.
Os animais doentes apresentam lesdes de pele com facilidade, cres-
cimento retardado (Fig. 73) e mobilidade dificultosa das articulagdes.
Nao se mostram aptos para qualquer atividade zootécnica. No Bra-
sil, essa anomalia ocorre somente em animais da raga Murrah. Para
evitar sofrimento, os animais afetados devem ser abatidos.

FIG. 73. Bezerro com dermatosparaxia.
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E a protusao de partes viscerais do abdémen através do anel
inguinal interno. Sdo anomalias comuns em bubalinos. Em todos os
casos de hérnia inguinal deve-se supor uma predisposi¢cao heredi-
taria. Nos animais do sexo masculino, os sintomas manifestam-se
com o aumento assimétrico e indolor do escroto. O animal mostra
andar tenso e tendéncia a emagrecimento. Nas fémeas (casos ra-
ros) ocorre um aumento de volume na regido inguinal, de formato
ovoide, indolor e flacido (Fig. 74), que pode atingir proporgoes dras-
ticas. Como sao de etiologia genética ndo se deve tentar a corregéo
cirurgica e sim o abate do animal portador.

Hiperplasia muscular congénita

Caracterizada pelo aumento do tamanho dos musculos
esqueléticos, devido a multiplicagao das fibras musculares. Os
musculos mais afetados geralmente sdo os dos quartos posterio-
res, regiao lombar e escapular. Os portadores, no primeiro ano de
vida, apresentam ganho de peso acima da média. A pele desses
animais mostra-se mais fina e as massas musculares mostram-se
proeminentes e bem definidas (Fig. 75) devido a auséncia do tecido
adiposo. Blood & Radostits (1991) citam que geralmente ocorre
distocia no parto dos animais afetados. De acordo com Rosenberger
(1983), esta afecgao nas fémeas cursa com diminui¢gao da fertilida-
de. Essa anomalia parece ser de carater hereditario e bastante rara
em bubalinos.

Prognatismo mandibular

Caracterizada pelo aumento no comprimento dos maxilares
superior (Fig. 76) ou inferior. A justaposi¢ao defeituosa dos incisivos
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superiores e inferiores ou dos incisivos e a gengiva pode causar, no
animal atingido, dificuldade para pastar ou alimentar-se. Segundo
Blood & Radostits (1991), esse defeito parece ser de heranga con-
dicionada a um gene recessivo simples.

FIG. 74. Bezerro com hérnia inguinal.

FIG. 75. Bezerro com hiperplasia muscular congénita.
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FIG. 76. Bezerro com prognatismo mandibular.
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Outras anomalias

Neste capitulo serdo abordadas as afecgbes que nao se en-
quadram em nenhum dos capitulos anteriores. Sdo anomalias de
incidéncia esporadica, de etiologia ainda ndo definida e merecedo-
ras de registro, uma vez que, além de nao haver citagoes das mes-
mas em nivel nacional, fatalmente trardo problemas futuros, caso
ndo sejam reconhecidas e controladas adequadamente.

Claudicacao

A claudicagao € um problema que ocorre principalmente em
vacas leiteiras em regime de estabulacao, atingindo também ani-
mais em regime de pasto. Ocorre, indistintamente, nos membros
dianteiros e traseiros, podendo ser uni ou bilateral. Os animais
claudicantes mostram relutancia em andar, queda da produgao lei-
teira, dificuldade para alimentar-se, perda de peso e nao exibem
normalmente o cio. Os animais adultos, com idade entre oito e nove
anos e com peso excessivo, sdo os maisatingidos. Geralmente séo
de etiologia complexa e de diagnostico definitivo bastante dificil. Na
maioria das vezes, as causas sao injurias traumaticas dolorosas na
regido podal (perfuragéo do casco, erosdo dos taldes, lesbes da
linha branca) ou deficiéncia mineral. Considerando que o maior nu-
mero de casos de claudicagcdo costuma ocorrer nas épocas de maior
precipitagao pluvial, acredita-se que a umidade constante seja fator
predisponente. As condigbes ndo-higiénicas do piso dos estabulos
também favorecem o aparecimento das claudicagdes.

Leucodermia

E a perda adquirida da pigmentagao (melanina) da pele. Pode
ser localizada (Fig. 77) ou generalizada (Fig. 78). Acredita-se que
tenha como causa fatores como anormalidade genética, intoxica-

19



Doengas em Bifalos no Brasil

FIG. 78. Animal com leucoderma generalizado.

¢oes alimentares ou influéncia hormonal. Segundo Moschella & Hurley
(1995), em alguns casos a hipopigmentagao adquirida € idiopatica.
Essa anomalia ja foi descrita em bufalos na India (Datta, 1965) e no
Paquistao (Hussain, 1990). Parece ndo causar nenhum problema
patolégico significativo. A melhor maneira de controlar o problema &
fazer a tranferéncia do animal atingido, de pastagem. N&o se conhe-
ce tratamento para esta afecgao. As vezes desaparece naturalmen-
te, para reaparecer algum tempo depois. Em alguns casos, a sim-
ples remogao do animal da pastagem resolve o problema.
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Em determinadas regides brasileiras, especialmente no Norte
do Pais, observa-se com relativa frequéncia o desprendimento da
bainha cérnea (capa do chifre) dos bubalinos. O processo corneal
fica descoberto com clara tendéncia a sangrar (Fig. 79), podendo
haver hemorragia grave e infec¢ao purulenta. O animal afetado mos-
tra-se bastante indécil e demonstra sentir bastante dor. Geralmente
a ocorréncia €& unilateral, com maior prevaléncia nos animais adul-
tos, especialmente quando mantidos em regime de estabulagao.
Acredita-se que os desequilibrios alimentares, as reagdes alérgicas
ou focos piégenos, alem de sensibilizagdes por toxinas bacterianas
sejam as principais causas predisponentes desse tipo de afeccéo.
O desprendimento da bainha cérnea ocorre geralmente quando pre-
cedido de agdes mecanicas bruscas, tais como golpes contra obs-
taculos.

FIG. 79. Animal sem a bainha cornea.
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No tratamento deve-se, primeiramente, amenizar a dor, apli-
cando-se anestesia no nervo cornual ou sedando o animal e, em
seguida, limpar as sujidades com agua oxigenada. Apos, deve-se
tratar o osso cérneo com antibiéticos, via aerosol, ou com pomadas
e, posteriormente, deve ser aplicada uma bandagem embebida em
oleo vegetal (copaiba), que deve ser fixada, de forma alternada, jun-
to ao processo corneo (chifre) sadio. Esta deve ser substituida a
cada sete dias. Apos cerca de dois meses, verifica-se o desenvolvi-
mento de nova bainha cérnea, que embora menor € menos resis-
tente que a original permite que a estética do animal nao seja afeta-
da. Esses procedimentos sao validos principalmente para animais
de alto valor zootécnico.

s’ u : SI‘ a

Também conhecida como Paramioclonia posterior
(Rosenberger,1983), esta enfermidade caracteriza-se por espasmos
subitos clénico-tbnicos dos musculos dos membros posteriores
podendo, em estado avangado, afetar musculos do dorso, pescogo
e membros anteriores. Durante os acessos, 0s animais mantém os
membros traseiros abertos, jogados para tras e o corpo empurrado
para frente, com seu peso apoiado nos membros dianteiros (Fig. 80).

FIG. 80. Postura de um animal com sindrome espastica.
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Os espasmos costumam surgir com maior evidéncia quando os
animais sdo movimentados bruscamente. Duram cerca de alguns
segundos ou até minutos, para cessarem subitamente, podendo
repetir-se apos algumas horas. Segundo Leipold et al. (1994), am-
bos os sexos sao atingidos, porém o masculino parece ser mais
predisponente, de preferéncia os animais adultos com idade entre
trés a sete anos de idade. A causa e a patogenia desta enfermidade
nao estao bem definidas, acreditando-se ser de origem hereditaria
(Roberts, 1965; Denniston et al., 1968), possivelmente devido a um
gen dominante, com penetrancia incompleta (Sponenberger et
al.,1985). Pode ser ainda devido a transtornos metabolicos ou
carenciais (Rosenberger, 1983). Muitas vezes a sintomatologia des-
ta enfermidade € confundida com a da fixagao de patela (Roberts,
1953). No Brasil, parece ocorrer somente em animais da ragca Murrah.
N&o se conhece nenhuma terapia efetiva. Como método de contro-
le, recomenda-se néo utilizar os animais doentes para reproducgao.
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Vacinacao, desinfeccaoe
quimioterapia

Tanto as vacinagdes com produtos bioldgicos como as desin-
fecgbes ambientais, utilizando desinfetantes, e as quimioterapias pelo
uso de medicamentos sao procedimentos que exigem maxima aten-
¢ao por parte de quem os realiza, uma vez que o éxito desses de-
pende de varios principios basicos a serem observados. Os progra-
mas de vacinagdes devem ser projetados de acordo com as neces-
sidades especificas de cada rebanho, levando-se sempre em con-
sideragao a ocorréncia das doengas endémicas locais. Da mesma
maneira, a destruicao dos microorganismos patogénicos no meio
ambiente exige o conhecimento das indicagbes de uso e limitagdes
dos produtos desinfetantes. Os protocolos terapéuticos, além de
exigirem uma avaliagao prévia e criteriosa da indicagao dos medica-
mentos a serem utilizados e de suas posologias, devem ser com-
pativeis com o paciente.

Principios hasicos davacinacao

De modo geral, as vacinagdes (imunizagao ativa) envolvem a
administragdo de antigenos derivados de um agente infeccioso em
uma populagéo animal, de modo que seja estruturada uma resposta
imunitaria e, consequentemente, adquirida resisténcia especifica
contra aquele agente. A resposta imunitaria, entretanto, nunca con-
fere protegdo ,absoluta e nunca € igual em todos os membros da
populagao vacinada (Tizard, 1985). Uma vacina ideal para imuniza-
cao ativa é aquela que fornece imunidade forte e prolongada, sem
efeitos colaterais adversos. Além disso, deve ser pouco dispendiosa,
estavel e adaptavel as vacinagdes em massa. No processamento
de uma vacinagao é imprescindivel o conhecimento adequado da
doenca contra a qual se vai vacinar (agente causal, maneira de trans-
missao, época provavel de aparigdo, sintomas) e da vacina a ser
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utilizada (validade, meio de conservagado, procedéncia, periodo de
imunidade conferido). A contengdo adequada dos animais e o per-
feito estado de conservagao e higienizagdo do equipamento utiliza-
do também séo fatores a serem observados.

As vacinagdes devem ser programadas com antecedéncia,
antes das doengas se instalarem no rebanho, uma vez que além de
nao evitarem o aparecimento de doengas que ja se encontram incu-
badas nos animais podem, nesses casos, provocar acidentes gra-
VES.

Os animais recém-nascidos, cuja resposta imunitaria ocorre
de forma passiva, isto €, os anticorpos (imunoglobulinas) sao obti-
dos da mae através do colostro, nao devem ser vacinados. Isto por-
que, conforme informa Tizard (1985), os anticorpos obtidos da mae
tendem a inibir a sintese de novas imunoglobulinas. Dessa maneira,
as vacinas somente devem ser aplicadas em animais com idade
acima de quatro meses. Constituindo apenas parte do manejo sani-
tario, as vacinagdes devem ser vistas como praticas auxiliares do
bom manejo e ndo como substitutas do mau manejo. As falhas das
vacinagoes geralmente ocorrem quando a resposta imunitaria dos
animais & suprimida (animais parasitados, subnutridos, estressados
pelo calor) ou quando houver erros no manuseio da vacina (mal con-
servagao, subdose, aplicagao por via impropria).

No Brasil, as vacinas utilizadas em bubalinos sao as mesmas
recomendadas para os bovinos, existindo comercialmente as pre-
paradas com organismos Vivos, vivos atenuados e inativados ou
mortos (Tabela 1). As duas primeiras, que conferem imunidade du-
radoura, geralmente exigem repeticdes a cada um ou dois anos. As
demais, que produzem imunidade de curta duragao, exigem refor-
¢os a cada quatro ou seis meses. Aquelas apresentadas sob a for-
ma liofilizada devem ser utilizadas imediatamente apos reconstituidas
com o diluente préprio e nunca expostas a luz solar. As encontradas
na forma liquida, normalmente contendo adjuvantes em suspensao,
devem ser sempre agitadas antes do uso e nunca congeladas. Pra-
ticamente todas exigem uma temperatura de conservagao entre 2°C
e 8°C.
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TABELA 1. Vacinas existentes no mercado brasileiro que podem ser
utilizadas em bubalinos.

§ 3 Dose/Via de
Vacina contra Composicéao : w
aplicacéo
Febre aftosa virus inativado 5 ml/sc
Botulismo tox. inativada 3 ml/sc
Brucelose bact. atenuada 2 ml/sc
Carblnculo hematico esp. atenuado 1 ml/sc
Carblnculo sintomaéatico bact. inativada 2 mi/sc
Ceratoconjutivite bact. inativada 5 ml/sc
Gangrena gasosa bact. inativada 2 ml/sc
Hemoglobindria bacilar bact. inativada 5 ml/sc
Leptospirose bact. inativada 3 ml/sc
Pasteurelose bact. inativada 5 ml/sc
Raiva (ERA) virus atenuado 2 ml/im

sc =subcutdnea; bact. =bactéria; tox. =toxina; im = intramuscular; esp. =esporos.

Principios hasicos da desinfec¢ao

As desinfecgdes envolvendo a destruigdo de microorganismos
patogénicos existentes no meio ambiente através de produtos qui-
micos (desinfetantes) sdo de grande importancia na pratica veteri-
naria.

A hiperdependéncia do uso de medicamentos (vacinas, antibi-
o6ticos) no controle das enfermidades, sem considerar as desinfec-
¢oes ambientais, constitui uma das principais causas de insucesso
dos programas de manejo sanitario animal. Isto porque a ndo-des-
truigdo dos agentes patogénicos existentes no meio ambiente favo-

rece o reaparecimento dos processos morbidos (Jones &
Brumbaugh, 1993).

Considerando que a matéria organica reduz consideravelmente
a eficacia dos desinfetantes, um dos pré-requisitos assenciais para
a desinfecgdo é a limpeza (higienizagado) do local. Nao se pode
desinfectar senao superficies limpas (Jordao, 1989). Existe grande
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variedade de desinfetantes, compostos por diferentes bases quimi-
cas no mercado nacional (Tabela 2).

Na escolha do desinfetante apropriado, deve-se levar em con-
sideracao os seguintes fatores: largo espectro de atividade; toxidade
nula para o homem e os animais; poder de conservagao e penetra-
¢ao nos materiais a serem tratados; n&o corrosivo; nao poluente,
emprego facil e baixo custo. Caso o produto ndo responda a todas
essas qualificagdes, deve ser levado em consideragao sua eficacia
contra o patégeno.

TABELA 2. Principais produtos empregados em desinfecgdo em
ambientes de criagdo.

Base quimica Atividade Inconveniéncia

Bactericida (+ +) |Inativado por compostos

Amadnia Esporicida (-) anionicos (sabdes e detergentes)
quaternaria Fungicida (+ +) Pouco ativo na presenca de
Viricida (-) matéria orgénica
Bactericida (+ +)
Cloro Esporicida (-) Corrosivo para metais
Fungicida (+ + +) |Descorante de tecidos
Viricida (-)
Bactericida (+ +)
sl Esporicida (-) Acédo lenta
Fungicida (+ + +) |Odor forte
Viricida (-)
Bactericida (+ + +) |Acéo lenta
Formaldeido Esporlglda (+ +) Odqr forte
Fungicida (+ + +) |Téxico para a pele
Viricida (+ + +) Pouco penetrante

Bactericida (+ + +)
Esporicida (+)
Fungicida (+ + +)
Viricida (+ + +)

lodo Corrosivo para metais e tecidos

sc =subcuténea; bact. =bactéria; tox. =toxina; im =intramuscular; esp.=esporos.
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Segundo Carter (1988), contrariamente aos farmacos, o fené-
meno da resisténcia dos patdgenos aos desinfetantes tem sido de
rara ocorréncia em veterinaria. Portanto, quando as desinfecgbes
sdo efetuadas de maneira metédica e rigorosa, ndo & necessaria a
frequente alternancia de produtos. A qualidade das operagdes, po-
rem, € baseada na formagao e informagdo das pessoas que as
realizam.

Principios hasicos da quimioterapia

Entende-se por quimioterapia o uso de substancias quimicas
medicamentosas no controle ou destrui¢do de patégenos infeccio-
sos ou parasitarios (Magalhaes et al., 1978). Neste capitulo serao
abordados somente os produtos antiinfecciosos ou antimicrobianos.

Segundo Blood & Radostits (1991), no caso da terapia
antimicrobiana (antibioticoterapia), para que os medicamentos e suas
dosagens sejam corretamente administrados, € necessario, em ter-
mos tedricos, a identificagdo do patégeno infectante, o conhecimen-
to da atividade bioquimica do medicamento, e a maxima ateng¢éo ao
paciente. No entanto, na pratica com grandes animais, o custo do
farmaco, a facilidade e a frequéncia de administragdo, além da du-
racao do tratamento, também sé&o fatores a serem considerados.

De acordo com Brumbaugh (1993), deve-se ter sempre em
mente que o efeito dos antibiticos & mais eficaz quando o patégeno
estd em fase ativa de crescimento e divisdo, visto ocorrer neste
momento maior sensibilidade aos medicamentos. Quando as infec-
¢oes maturam, a percentagem de crescimento bacteriano torna-se
reduzida e a densidade da populagdo bacteriana, aumentada. Nao
ha, porém, um medicamento isolado que seja suficiente para aten-
der a todas as necessidades terapéuticas. Os antimicrobianos sao
classificados em grupos e subgrupos, conforme suas estruturas
quimicas. No mercado brasileiro existem inimeras dessas compo-
si¢cdes disponiveis para uso em bubalinos (Tabela 3).

Nos casos em que a etiologia ndo pode ser determinada e o
tratamento mostra-se urgente, deve-se optar pelos produtos de amplo
espectro. O uso concomitante de antimicrobianos é valido quando
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TABELA 3. Grupos e subgrupos de antimicrobianos disponiveis para a
quimioterapia das doengas infecciosas de bubalinos.

Grupo

Subgrupo

Aminoglicosideos

Cloranfenicol

Macrolideos

Nitrofuranos

Penicilinas

Polipeptideos

Sulfonamidas

Tetraciclinas

Canamicina
Diidroestreptomicina
Estreptomicina
Gentamicina
Neomicina

Eritromicina
Espiramicina
Oleandomicina
Tilosina

Furazolidona
Nitrofurazona
Furaltadona

Amoxilina
Ampicilina
Benzilpenicilina
Carbenicilina
Meticilina

Bacitracina
Colistina
Polimixina
Tirotricina

Ftalisulfatiazol
Succinilsulfatiazol
Sulfaguanidina
Sulfametazina

Clortetraciclina
Oxitetraciclina
Rolitetraciclina
Tetraciclina
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se quer obter efeito sinérgico contra o patégeno infectante ou nos
casos de infecgbes mistas. Entretanto, se certas associagbes
medicamentosas sdo benéficas, outras sdo totalmente impréprias

(Tabela 4).

TABELA 4. Associagdes de medicamentos antimicrobianos benéficas
e ndo-benéficas na quimioterapia das doencas infecciosas

de bubalinos.

Antimicrobianos (Grupo)

Associacoes

Benéficas

N3o-benéficas

Aminoglicosideos

Cloranfenicol

Macrolideos

Penicilinas

Polipeptideos

Sulfonamidas

Tetraciclinas

Espiramicina
Polipeptideos

Oxitetraciclina

Colistina
Diidroestreptomicina
Oxitetraciclina
Sulfonamidas
Colistina
Diidroestreptomicina
Sulfonamidas

Aminoglicosideos
Ampicilina
Sulfonamidas
Polipeptideos

Macrolideos
Penicilinas

Cloranfenicol
Oleandomicina

Cloranfenicol
Sulfonamidas
Tetraciclinas

Aminoglicosideos
Macrolideos
Peniclinas
Polipeptideos
Sulfonamidas

Cloranfenicol
Penicilinas

Cloranfenicol
Macrolideos
Tetraciclinas

Cloranfenicol

Cloranfenicol
Aminoglicosideos
Tetraciclinas

Sulfonamidas
Penicilinas
Aminoglicosideos
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Segundo Reilly & Issacs (1983), a ocorréncia de sinergismo
entre dois farmacos depende, em grande parte, do microorganismo
infectante e da localizagao da infecgao. Desse modo, pode haver
efeito sinérgico entre dois medicamentos, em um tipo de infecgao, e
efeito antagdnico em outro tipo.
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A

Aborto

- por brucelose

- por leptospirose
Acaros

Acidose metabdlica
Aftosa, febre
Aglutinagao, teste
Albendazole
Albinoidismo
Alotrofagia
Amprélio
Aminogicisidio
Amoxilina
Ampicilina
Anaplasmose
Anaplasma marginale
Anemia

- por eimeriose

- por neoascaridiose
- por babesiose

- por pediculose

- por tripanosomose
- por leptospirose

- por caréncia de ferro
Anomalias

- congénitas

- outras

Anoftalmia
Anorexia
Antianémicos
Antibibticos
Antibioticoterapia
Anticorpos
Anti-helminticos
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Antigenos

-K99
Antimicrobianos
Antitoxicos
Anus, atrasia do
Apetite, falta de
Artrite
Artrogripose
Ataxia
Assexuada, forma
Atresia anal
Autohemoterapia

B

Babesiose

Babesia bovis
Babesia bigemina
Bactérias
Bacterianas, doengas
Berne

Bezerros, doengas dos
Boophilus microplus
Botulismo

Brucella abortus
Brucelose

Bufalos jovens

C

Calcio, caréncia de
Cambendazole

Carrapatos

Carpos, apoio sobre os
Carbunculo sintoméatico
Cauda, vassourada

Ceratite

Ceratoconjuntivite infecciosa
- vacina contra
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Cestodeos
Claudicagéo
Cloranfenicol

Cloro, caréncia de
Closantel
Clostriduim botulinum
Cobalto, caréncia de
Cobre, caréncia de
Coccidio

Coccidiose
Cocciodicidas
Coccidiostatico
Colangite
Colibacilos
Colibacilose

Colica

Colostro

Conjuntivite
Contaminag&o ambiental
Cooperia punctata
Coronavirus sp.
Comea

- queda da bainha
-edemada

Curso

- branco

- preto

D

Debilidade
Deficiéncias minerais
- célcio

- cloro

- cobalto

-cobre

- enxofre

-ferro

- fosforo



- iodo

- manganés

- magnésio

- molibdénio

- potassio

- selénio

- sodio

- Zinco

Depresséo
Dermatobia hominis
Dermatobiose
Dermatophilus congolensis
Dermatofilose
Dermatospaxia
Desidratag@o
Desinfecgao principio da
Desinfectantes
Diafenetida

Diarréia

Diazinon

Diclorofenol
Dictiocaulose
Dictyocaulus viviparus
Diidroestreptomicina
Diminazene, diaceturato de
Distomatose

Doengas

- carenciais

- congénitas

- dos bezerros

- infecciosas

- parasitérias
Dosificagdes

E

Ectoparasitas
Eimeria

- auburnensis
- ellipsoidalis



- subspherica

- zuernni

Eimerideos

Eimeriose
Emagrecimento
Encefalomielite esporadica
Entérica, doenga
Enterite neonatal virica
Enterobactérias
Enteropatégenos
Enterotoxigénica
Enxofre, caréncia de
Escabiose
Escherichia coli
Esporogonia
Esporozoitos
Esquizogonia
Estresse
Estreptomicina
Estrongiloidose

F

Fasciola hepatica
Fasciolicidas
Fasciolose

Febantel

Febendazole

Febre

- aftosa

Ferro, caréncia de
Fluidoterapia

Fosforo, caréncia de
Fotossensibilizantes, lesdes
Fraturas

Fungo, intoxicagao por

G

Gangrena
Gametogonia
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Gastroenterite parasitaria
Graminia, intoxicaga@o por
Gram-negativo, bacilo
Gram-positivo, bacilo

H

Haematopinus tuberculatus
Haemonchus contortus
Helmintos

Hemoglobina

Hemoglobinuria

Hemorragia

Hérnia inguinal

Hiperplasia muscular congénita
Hiperestesia

Ictericia

Ictéricas, mucosas
lersiniose

Imidocarb, dipropionato de
imunoglobulinas
Inapeténcia

lodo, caréncia de
Infestagdo

- transmamaria

- transplacentaria
Intoxicagdo

- por Brachiaria radicans

- por [pomoea fistulosa

- por Lantana camara

- por Paulicourea marcgravii
- por Pithomices chartarum
Ivermectin

L
Largo espectro

- antibiotico



- anti-helmintico
Leptospira

- ardjo

- grippotyphosa

- icterohaemorrhagiae
- pomona
Leptospirose
Leucodermia
Levamizole

Lindane

M

Magnésio, caréncia de
Malation

Manganés, caréncia de
Mastite
Mammomonogamus laryngeus
Mamomonogamose
Mebendazole
Merozoitos

Miiase furuncular
Minerais, deficiéncias
Microelementos
Molibdénio, caréncia de
Moniezia benedeni
Moneziose

Moraxella bovis
Moraxella urethralis
Morcego vampiro
Mycobacterium bovis

N

Nasal, corrimento
Neguvon
Neoascaridiose
Neonatos
Neomicina, sulfato
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Nitrofurazona
Nitroxilina

o)

Onchocerca cebei
Oncocercose cutédnea

QOocistos

Osteomaléacia

Ovos por grama de fezes (OPG)
Oxibendazole

Oxiclosanida

Oxitetraciclina

P

Papilomatose
Paraceratose
Parafilaria bovicola
Parafilariase
Paramfistomatose
Paramphistomum cervi
Parasitarias, doengas
Paratifo

Paramioclonia posterior
Pediculose

Penicilina

Periodo

- mais chuvoso

- menos chuvoso
Petéquias

Picada de morcego
Piolho

Piroplasmose
Pithomyces chartarum
Placenta, retencdo da
Plantas téxicas
Platelmintos

Potassio, caréncia de



Prognatismo mandibular
Protozoarios
Psoroptes sp.

Q

Queda da bainha cérnea
Quiescéncia larval
Quimioterapia, principio da
Quimioterapico, tratamento
Quinuronio, sulfato de

R

Rafoxinidina

Raiva

Raquitismo
Rinotraqueite infecciosa
Rotavirus

s

Salmonelose
Salmonella dublin
Sarcoptes sp.

Sama

Selénio, caréncia de
Sindrome espastica
Sédio, caréncia de
Staphylococus sp.
Strptococus sp.
Strongyloides papillosus
Sulfametazina
Sulfanoxidine, trimethoprin
Sulfaquinoxalina
Sulfonamidas

T

Ténias
Tetraciclina



Tiabendazole
Toxafeno

Toxocara vitulorum
Trichostrongylidae
Triclabendazole
Triclorfon
Tricostrongilose
Tripanosoma vivax
Tripanossomiase
Tuberculina, aplicagao da
Tuberculose

A

Vacinacgéo, principio da
Vermes intestinais
Verminose

- intestinal

- pulmonar
Verrugas

Via

- percutanea
-transmamaria

- transplacentaria
Virus

Y

Yersinia

- enterolitica

- pseudotuberculosis

Z

Zinco, caréncia de

202






Em%a

Amazonia Oriental

Os bufalos domésticos (Bubalus bubalis L.)
foram introduzidos no Brasil, no final do
seculo passado, na ilha de Marajo, no
Estado do Para. Por mais de meio século,
foram criados ou simplesmente "largados"
na imensidao dos campos naturais, onde
sobreviveram gracas a sua grande
capacidade de adaptacdo aos meios mais
adversos. Hoje, estao presentes na maioria
das regioes brasileiras, apresentando alta
de crescimento, pois além de produzirem
carne, leite e desenvolverem trabalhos
de tracao, apresentam excelentes
indices de eficiéncia reprodutiva.

O controle e o maior conhecimento dos
criadores e técnicos sobre as doencgas
que acometem esses animais é de
fundamental importancia para o aumento
da produtividade, projetando a atividade
como pecuaria alternativa para produzir
proteinas nobres a baixo custo.

Ministério L
da Agricultura sl
& do Abastacimanto

Producao editorial, impressdo e acabamento
Embrapa Producéo de Informacéo

Exemplares de
Anaplasma marginale
{interior dos eritrocitos)

Exemplar de
Haematopinus tuberculatus

Bezerro com atresia anal

9788573830491

ISBN 85-7383-049-2



