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DOENCAS INFECTO-CONTAGIOSAS

1. RAIVA

E uma das doencas mais graves devido a impossibilidade do seu
tratamento.

O agente causador é um virus que, uma vez penetrado no orga-
nismo, localiza-se no sistema nervoso central, encéfalo e medula.

Epidemiologia

O morcego hematéfago é um dos agentes que exerce importante
papel na transmissdo da raiva, sem esquecer a possibilidade de trans-
miss&o por cdes e raposas (cies selvagens), ou mesmo pelos animais
raivosos que, permanecendo no meio do rebanho, podem contamina-lo.

Sintomatologia

Os sintomas clinicos da doenca aparecem 21-60 dias (o periodo
de incubacédo é muito variado), apés o animal ter sido sugado ou mor-
dido por um dos animais transmissores.

Inicialmente, 0 animal modifica seus h4bitos, mostra ansiedade,
apresenta pupila dilatada e, as vezes, pélo ericado. As vezes, observa-
-se uma fase de excitacio e agressividade, sendo mais freqiiente a for-
ma paralitica, ou seja, o animal mostra sinais de apatia. Observa-se
insalivacdo forte e dificuldade de degluticdo. O animal parece “esgo-
tado”. A morte aparece dentro de 3 -5 dias (Hipolito 1965, Bier 1978,
Correa & Correa 1979). '

Diagnéstico

, E feito pelos sinais clinicos e, ap6s a morte, pelo isolamento do
virus no sistema nervoso central.

O diagnéstico é muito importante e necessario, principalmente
se existem pessoas mordidas ou envolvidas com os animais doentes.
- Observar principalmente, os casos em que haja, inicialmente, suspeita
de corpo estranho com tentativa de retirada do mesmo. A saliva do
animal, no caso, é um meio de contaminac#o. Aconselha-se: ndo matar
o animal suspeito de raiva, apenas isolar e observar; no caso de morte,
ndo enterrar o animal. Ap6s a morte, transportar a cabeca em gelo
para um laboratério credenciado no diagnéstico de raiva. Ex.:
LANARA - Ministério da Agricultura, ou Instituto Pasteur (Santos &
Mello 1974).




Tratamento e profilaxia

Uma vez instalada a doenca, ndo existe tratamento contra a
raiva. O tratamento exclusivamente imunoterapico (aplicacéo deuma
a trés doses de vacina até 24 h ap6s a infec¢do) s6 é valido antes que
aparecam os sintomas da doenca, e somente em animais de estima ou
alto valor econémico, pois pode ser arriscado para a pessoa que cuida
destes animais, uma vez que estes devem permanecer em observacéo
por 90 dias (Correa & Correa 1979).

Vacinar, periodicamente, os rebanhos existentes nas regides
habitadas por morcegos hematofagos e nos que ja se constataram
casos de raiva.

Reduzir a populacdo de morcegos, pelo combate sistematico dos
mesmos, com o uso de produtos anticoagulantes Diphenadiona ou
Warfarina: 1 mg/kg introduzido no ramen (Sales 1975); ou aplicacéo
local (nas feridas) de Clorofacinona (Bier 1978).

Vacinar a populacdo canina (norma da OMS - Organizacio
Mundial de Saude).

Transmissao para o homem

Ocorre por contato com animais infestados ou por mordidas ou
arranhaduras provocadas por estes.

2. LINFADENITE CASEOSA

E 0 nome dado a inflamacéo dos ganglios (linfonodos), sendo,
vulgarmente, conhecida como “mal-do-caroco”. A enfermidade aco-
mete tanto o rebanho caprino, como o ovino.

Epidemiologia _
O agente causador é uma bactéria (Corynebacterium ovis ou

pseudotuberculosis) que, penetrando no organismo, localiza-se, via
de regra, no sistema linfatico (ganglios) produzindo abcessos.

A via de penetracdo mais freqiiente é a cutanea (70%), ou seja,
pelé e mucosa. Esta ultima engloba a via respiratoria, digestiva e o
corddo umbilical (Nagy 1976, Silva & Silva 1982, Unanian et al. 1984).
O agente causador penetra através de ferimentos, arranhaduras, ou
mesmo pela pele intacta. Também pode ocorrer, em menor proporg¢éo,
infestacdo por via respiratoria (12,5%), digestiva (3,5%) e coito. Neste
altimo caso, a freqiiéncia estipulada é de 2% (Nagy 1976).



A enfermidade, uma vez instalada, torna-se crénica (Silva &
Silva 1982).

Sintomatologia

No animal enfermo, observa-se a ocorréncia de ganglios exter-
nos (linfonodos) abecedados, contendo pus e aspecto caseoso (queijo),
de cor branco-acinzentada (Fig. 1 e 2).

Os abcessos localizam-se, com freqiiéncia (75%), na parte ante-
rior do tronco, acometendo mais os ganglios pré-escapulares e paro-
tideos. Os pr6ximos mais comprometidos s&o os ganglios precrurais.
Mais raro é o acometimento dos ganglios testiculares e mamarios, e
ganglios internos. Estipula-se em cerca de 8% a incidéncia de abces-
sos nas visceras (Unanian et al. 1984).

A enfermidade parece ndo produzir alteracdes bruscas nas
funcdes fisiolégicas do animal, a no ser quando muito disseminada.
Neste caso, ocorrem abcessos também nos 6rgaos internos, tais como,
pulmao, figado e baco (Silva & Silva 1982). Em fémeas gestantes, pode
ocasionar abortos. Dependendo do grau de acometimento, pode pro-
duzir a morte do animal (Guss 1977).

Wt

FIG. 1. Abcesso maduro para abertura em caprino.



FIG. 2. Pus casseso.

Diagnéstico

E feito pela presenca de abcessos localizados em linfonodos. No
entanto, esta simples observacéo nio é suficiente, sendo necessario
isolar o germe causador especifico, a partir do pus coletado deste. E
necessario fazer um diagnéstico diferencial entre os abcessos encon-
trados fora do sistema linfatico (ganglios) e mesmo dentro deste, pois,
freqiientemente estes abcessos sdo causados por outros germes pato-
génicos como Corynebacterium pyogenes, Streptococus sp e Staphilo-
coccus sp. Neste caso, o pus contido nos abcessos tem consisténcia
menos dura e apresenta cheiro. O abcesso & dolorido e de consisténcia
mole. O aparecimento destes & devido a falta de higiene (Silva et al.
1983). '

A enfermidade pode ser ainda diagnosticada pelo exame sorol6-
gico. No Brasil, dispse-se, atualmente, de dois método{s, o “ELISA”
(Moura Costa 1982, com. pessoal) e o teste de inibicdo da hemolise
sinérgica (Almeida et al. 1983). O diagnoéstico é precoce, sendo muito
Gtil em caso de compra de animais, pois pode detectar a enfermidade
antes que se manifeste clinicamente.



Tratamento

A aplicacao de antibioticos e quimioterapicos nao parece surtir
efeito satisfatorio. A melhor maneira de tratamento é o tratamento
cirtirgico, ou seja, drenar (abrir) o (0s) abcesso (0s). Neste caso, proce-
de-se 4 uma limpeza prévia e tricotomia (corte dos pélos) da area a ser
aberta. Um abcesso somente deve ser drenado quando é considerado
maduro, isto é um ponto flacido e flutuante na superficie do mesmo.
Com um instrumento de cortar, limpo, faz-se uma incisio ampla neste
ponto mais flacido (mole) retirando-se, 2 medida do possivel, todo o
pus. Na cavidade que restou apés a retirada do pus, coloca-se tintura
deiodo a 10% (Fig. 3). A ferida deve, sempre que possivel, ser protegida
contra moscas pela aplicacido de repelentes. Seguir tratamento até
cicatrizacdo completa. O material retirado do abcesso (pus) deve ser
queimado, bem como cuidadosamente limpados os instrumentos usa-
dos (Unanian et al. 1984).

FIG. 3. Desinfecgdo com tintura de iodo.

Sempre que possivel, isolar os animais enfermos dos demais.

Caso no mesmo animal venham ser formados novos abcessos,
aconselha-se elimina-lo do rebanho.



Profilaxia

Aplicar medidas higiénicas, isto é, isolar animais doentes e
evitar que os abcessos existentes se rompam, espontaneamente, evi-
tando-se, assim, a contaminacdo do meio ambiente.

Manejo adequado (ambiente + alimentacdo adequada) parece
evitar o aparecimento, ou mesmo propagacdo, da doenca (Silva &
Silva 1982).

Vermifugar, constantemente, os animais, pois a verminose in-
tensa parece propiciar a infestacio.

Na compra de animais, examina-los, como também os demais
do rebanho de origem, evitando-se a introducio do germe na proprie-
dade, caso a mesma ainda seja indene.

N3o é ainda conhecido o efeito de vacinas no combate a essa
enfermidade.

Transmiss@o para o homem

Parece nao haver. Os dados existentes revelam uma incidéncia
muito baixa (Blackwell et al. 1974).

3. ECTIMA CONTAGIOSO

Enfermidade provocada por virus do grupo Pox, altamente
transmissivel, de grande ocorréncia nos caprinos e ovinos, e vulgar-
mente conhecida por “boqueira” (Fig. 4).

Epidemiologia

Acomete com mais freqiiéncia os animais jovens. A transmissao
ocorre pela ruptura das vesiculas que se formam; o virus persiste du-
rante muito tempo nas crostas formadas pelas serosidades resultan-
tes da ruptura das vesiculas e irritacdo cutdnea ao redor (Guss 1977
e 1980).

Sintomatologia

Formacéao de vesiculas (verrugas), localizadas nos labios, gen-
giva, narinas, Gbere, as vezes, na lingua, vulva, orelhas e espacos in-
terdigitais. Apos o rompimento destas, a cicatrizacdo érapida, se ndo
ocorrer infeccdo secundaria. As vezes, a presenca das vesiculas nos
labios dificulta a alimentacéo, afetando o animal que emagrece rapi-
damente, retardando o seu crescimento. Em casos graves, as lesdes
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podem se propagar para o estomago e intestino, e até pulmao, provo-
cando infeccdes e morte do animal (Ott & Nelson 1978, Gates 1980).

FIG. 4. Ectima Contagioso (boqueira). Ocorre principalmente em animais jovens.
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Diagnéstico

Mais comumente, é feito pelos sinais clinicos. Ainda pode ser
realizado um exame bacteriolégico, visando o isolamento do agente
causador.

Tratamento

N 3o se conhece um tratamento especifico para éctima. Indica-se
retirar as crostas com cuidado, pincelando as lesdes, diariamente, com
tintura de violeta de genciana, azul de metileno, tintura deiodo (1:1 gli-
cerina e tintura de iodo a 7%), o que evita infeccdes secundarias. Apos
o tratamento, queimar as crostas e material usado para pincelar as
feridas (Gates 1980).

Profilaxia

Os animais que se recuperam da enfermidade tornam-se imunes
(via de regra, ndo adquirem mais a doenca).

Em caso de surto, recomenda-se uso de vacinas (autovacinas)
preparadas com crostas secas. A vacina devera ser aplicada por esca-
rificacéo, ou ainda por via intradérmica. No primeiro caso, os animais
devem ser isolados até ocorrer cicatrizacdo do lugar da aplicacdo da
vacina. As seringas devem ser queimadas ap6s o seu uso (Gates 1980).

~ Aconselha-se vacinar os animais gestantes em duas ocasides,
sendo a primeira, duas a trés semanas antes do parto, e a‘'segunda
aplicacdo, uma a duas semanas apés o parto. Assim, o colostro eo leite
maternos serio ricos em anticorpos neutralizantes, oferecendo uma
s6lida e passiva imunizacfo ao cordeiro e cabrito. A vacinacéo é um
processo pratico, econémico e seguro (L’Haridon & Asso 1975 e 1979,
Cornu et al. 1977). Importante também é a aplicacdo de vitamina A
que provoca uma defesa celular, prevenindo contra a instalacdo da
doenca (Pathologie Caprine 1982).

Transmissdao para o homem

O homem se infesta ao tratar um animal enfermo. Aconselha-se
o uso de luvas, quando realizar os tratamentos. Estas, apds o uso,
deveriam ser queimadas.

4. TETANO
E uma enfermidade téxico-infecciosa, causada por bacilos
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gram-positivos esporogénicos do género Clostridium, denominado
Clostridium tetani, cujo habitat é o solo, podendo ser isolado em mais
de 30% em amostras deste, principalmente quando o solo é de uso pe-
cuario. O bacilo é encontrado ainda em grande quantidade, em cerca
de 20%, nas fezes de eqiiinos. O Clostridium tetani é muito resistente,
sobrevivendo no solo por mais de 12 dias em pleno sol e por muitos
anos ao abrigo deste (Correa & Correa 1979).

Epidemiologia
O tétano acomete todas as espécies animais, inclusive o homem

O bacilo do tétano penetra no organismo, via de regra, por uma
solucédo de continuidade: uma ferida. Em animais ocorre ap6s cas-
tracdes, partos, partos com retencéo de placenta, pelo corddo umbili-
cal ou ferimentos cutaneos em geral.

Uma vez penetrado, o bacilo multiplica-se no local produzindo
toxinas responsaveis pelo quadro clinico do tétano. O periodo de incu-
bacgdo varia entre 1-3 semanas, ou 2-3 dias nos dias, nos animais jovens
(Gall 1982).

Sintomatologia

O primeiro sinal é a dificuldade de andar; as pernas tornam-se
mais rigidas, ndo permitindo o seu flexionamento. A regido costal
permanece em arco; a qualquer tipo de estimulo, observa-se um espas-
mo \muscular, seguido de “tremedeira” e caida do animal. Um outro
sinai@La/cteristico é a posicdo das orelhas que ficam rigidas e levan-
tadas lateralmente (Fig. 5) e, ainda a cauda que também permanece
levantada (cauda em bandeira). Cerca de uma semana apoés, ocorre
paralisia total da mandibula. Em casos graves, a morte sobrevém em
5 a 7 dias e nos de evolucdo mais lenta, em 15 a 20 (Hipolito 1965).

O tétano, nos ovinos, manifesta-se sob forma aguda de evolucdo
rapida. Os animais morrem 4-5 dias apoés o aparec1mento dos sinto-
mas (Craplet & Thibier 1977).

Diagnéstico

E feito pelos sinais clinicos muito definidos no caso do tétano
e histérico da ferida infectada. Também pode ser praticado o exame
bacterioscopico (esfregaco e coloracdo a partir do material coletado
na parte profunda da leséo (ferida) (Santos & Mello 1974).
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FIG. 5. A rigidez mucular é caracteristica do tétano.

Tratamento

Quando aplicado no inicio dos sintomas, obtém-se resposta
razoavel. O tratamento especifico é o soro antitetanico 50.000 U via
endovenosa. Como tratamento auxiliar, aconselha-se penicilina,
50.000. UI/kg em dose tnica, via intramuscular. Aplicam-se ainda
tranquilizantes (ex: Amplictil, Valium, etc.) na dose de 0,5 mg/kg por
via intramuscular. As feridas existentes devem ser limpas com agua
oxigenada a 10 vol. Manter isolado o animal (Correa & Correa 1979).

Profilaxia

Aconselha-se a aplicacéo de soro antitetdnico 2 cm’, quando os
animais sdo submetidos a cirurgias, principalmente a castracgdes
(Craplet & Thibier 1977). O uso de penicilinas, no entanto, é valido
quando néo se dispde do soro (20.000 Ul/kg intramuscular em dose
Gnica).

5. LISTERIOSE
Enfermidadeé de carater febril provocada pela Listeria monocy-

14



togenes, cujo aparecimento parece estar relacionado ao consumo de
alimentos ensilados.

Epidemiologia
Acomete tanto os caprinos como os ovinos em todas as idades,
sendo mais comum nestes ultimos.

Transmite-se por via oral pela ingestdo de alimentos contami-
nados, causando distirbios nervosos e abortos. Em animais jovens,
manifesta-se mais comumente sob forma digestiva e de septicemia.
Nos caprinos as formas mais freqiientes sfo as nervosas (Gall 1982).

Sintomatologia

O animal acometido apresenta inicialmente febre alta (40-41°C),
falta de apetite e aparéncia de cansaco. Em seguida sobrevém a forma
nervosa, onde observa-se uma posicdo lateral da cabeca. O animal
apresenta movimentos descoordenados, girando em circulos, sem
parar. Na fase final, nos ovinos, ocorre paralisia dos membros. Em
caprinos a enfermidade é de forma muito aguda; a morte advém em
5 a 10 dias. (Watt 1975, Guss 1977, Gall 1982).

Na forma abortiva ndo aparecem sintomas gerais ou nervosos,
‘ocorrendo a qualquer momento, a partir do 3° més de gestacdo. O
aborto é seguido com freqiiéncia de endometristes (inflamacéo do
atero) (Watt 1975, Gall 1982).

Diagnostico

E feito pelos sintomas clinicos e histéricos de acesso a alimen-
tacdo proveniente de silos ou concéntrados. A necrépsia oferece indi-
cacdes bastante precisas. O diagnéstico sorolégico (fixacdo de com-
plemento) e o diagnéstico bacteriolégico sdo imprescindiveis para
confirmar a presenca do germe causador. Neste Gltimo, em animais
que apresentam sintomas nervosos, procede-se o exame a partir do
material coletado nas lesdes do sistema nervoso central. Em casos de
abortos o exame realiza-se a partir do contetido estomacal do feto abor-
tado (Correa & Correa 1979).

Tratamento

A penicilina (50.000 U/kg) ou terramicina (100 mg/kg) aplica-
das altas doses, até o desaparecimento dos sintomas, atua bem contra
a Listeriose (Craplet & Thibier 1977). No caso de cura espontanea, o
animal adquire uma s6lida imunidade.
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Profilaxia

N#o se conhecem meios terapéuticos, ou mesmo higiénicos, para
se evitar a Listeriose, anéo ser retirar a alimentacéo a base desilagem,
quando observados animais com sintomas desta enfermidade (Watt
1975).

6. PODODERMATITE

E uma enfermidade localizada nos cascos, tendo como’ causas,
fatores predisponentes, tais como traumatismo ou umidade excessiva
do solo e fatores determinantes de origem infeccciosa, citando entre
os germes mais comuns o Spherophorus necrophorus, Fusiformis
nodosa, Corynebacterium pyogenes, Staphylococcus e Streptococcus

Sp.

Epidemiologia

Acomete ovinos e caprinos. Conforme o germe causador, a pene-
tracéo é extrinseca ou intrinseca, isto é, pode ocorrer a partir da flora
patogénica existente no casco ou meio ambiente, como é o caso de
Spherophorus necrophorus e Fusiformis nodosa. Entre estes dois ger-
mes parece ser o Spherophorus que provoca a destruicéo e necrose dos
tecidos corneos. A enfermidade ocorre mais freqiientemente durante
a época chuvosa, quando a temperatura também é elevada, tendo
como causa primaria a umidade do terreno. A instalagdo do Sphero-
phorus parece proceder e propiciar a infec¢do por Fusiformis nodosa,
os dois germes aparecendo em conjunto. Quanto a freqiiéncia de outros
germes, citam-se os do género Streptococcus e Staphilococcus, sendo
menos freqiiente a Corynebacterium pyogenes, que s6.aparece em
casos de lesdes oriundas de traumatismo, ou como infec¢do secundéa-
ria, em caso de ndo tratamento da enfermidade (Van Tonder 1975,
Richard 1977).

Sintomatologia

O primeiro e mais evidente sinal é a “manqueira”. O animal
claudica, pois tem dificuldades de apoiar o pé no chéo. Observa-se
uma inflamacé&o na parte inferior do casco, que se estende entre as
duas unhas (Fig. 6). A lesdo espalha-se rapidamente da parte cérnea
para a parte da pele. A infeccdo provocada por Sherophorus é carac-
terizada pela necrose profunda e odor nauseabundo.
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FiG.6. Traumatismo e umidade excessiva favorecem o aparecimento de pododermatitres
(manqueira).

Quando ha demora em aplicar o tratamento, os animais acome-
tidos emagrecem consideravalmente.

Tratamento

Colocar os animais enfermos em um terreno durp e limpo. Pro-
cede-se em seguida a limpeza do casco afetado, retirando-se a parte
necrosada com um instrumento cortante (faca ou bisturi) e colocan-
do-se um desinfetante e um repelente.

Os germes causadores da pododermite sfo sensiveis aum grande
nimero de desinfetantes. No entanto, devem ser usados os que néo
afetam o casco ressecando-o ou amolecendo-o. Dentre os desinfetantes
aconselhados citam-se:

solucdo de sulfato de cobre a 15%,

solucéo de tintura de iodo a 10%,

solucéo de acido picrico,

solucéo preparada.com 6leo queimado e sulfato de cobre (60 g de
sulfato de cobre por litro de 6leo).

Conforme o caso, usar antibiéticos (penicilina associada a strep-
tomicina), de aplicacdo local ou sistémica (intramuscular).
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Nos casos em que ainfeccéo é profunda, apos o tratamento, acon-
selha-se enfaixar o pé, refazendo o curativo cada 2 a 3 dias. Separar
os animais enfermos ap6s o tratamento, a medida do possivel, do res-
tante do rebanho, até completo restabelecimento; procedendo a desin-
feccdo rigorosa do material utilizado na limpeza do casco, bem como
queimar os restos provenientes desta. Quando o nimero de animais
afetados é grande, o tratamento torna-se dificil e custoso. As medidas
profilaticas, neste caso, sdo importantes (Watt 197 5, Craplet & Thibier
1977).

Profilaxia

£ necessario eliminar a causa predisponente. Em se tratando
de terrenos Gmidos, aconselha-se retirar os animais e coloca-los em
solo firme.

Como se trata de uma infeccdo, ao aparecerem os primeiros
casos, examinar o rebanho, para detectar os processos infecciosos no
inicio.

Limpar e cortar os cascos deformados periodicamente.

Uma medida eficaz é pedilavio individual (utilizar um balde) ou
em alguma parte, em que todos os animais tenham acesso. A solucéo
a ser utilizada é o formol a 10% ou sulfato de cobre a 10%, ou cal mais
6leo queimado e sulfato de cobre a5%. Em seguida, colocar os animais

em terreno seco e limpo. Usar esta pratica semanalmente emtodos os
animais (Craplet & Thibier 1977).

QUERATO - CONJUNTIVITE

A enfermidade afeta as partes externas e internas do globo ocu-
lar, sendo causada pelo agente patogénico do tipo Rickettsia, as vezes,
associado a germes do género Neisseria, que, ao instalarem-se, causam
inflamacdes de carater agudo ou mesmo cronico.

Epidemiologia

Ocorre mais e ovinos. O seu aparecimento em caprinos esta rela-
cionado com certos caracteres fenotipicos, isto é, despigmentacdo
tanto das palpebras, como conjuntiva; caracteres estes ligados asracas
de pelagem branca, Marota e Saanen. Dentre 0s ovinos, 0s mais sus-
ceptiveis também s#o os de pelagem branca (Unanian & Feliciano
Silva 1983).
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O aparecimento da enfermidade pode estar relacionado tanto
com a época seca, de intensa poeira, quanto com a época chuvosa,
quando existe grande niimero de moscas pousando ao redor do olho,
quer provocando irritacdo, quer transmitindo o germe de um animal
enfermo a um sadio. Por outro lado, o agente causador (Rickettsia),
parece fazer parte da flora normal do globo ocular. O traumatismo
produzido pela intensa poeira ou moscos, propicia a penetracéo do
mesmo, dando inicio & infeccdo (Watt 1975).

Sintomatologia

Inicialmente, observa-se um ligeiro lacrimejamento e irritacdo
da conjuntiva. A solucéo é rapida: em cercadel a5 dias aparece ulce-
racdo da cornea, podendo progredir para opacidade central ou mesmo
total do globo ocular (Fig. 7). Com o agravar da doenca, o animal pode
deixar de se alimentar, levando ao seu emagrecimento progressivo
(Craplet & Thibier 1977).

FIG. 7. A conjuntivite € mais comum nas racas de pelagem branca.
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Tratamento
A cura pode ser as vezes espontanea, porém isto néo é freqiiente.

Terapeuticamente, é facil de tratar a enfermidade pela aplicac@o
diaria (duas vezes ao dia) de colirios de nitrato de prata. No caso de
ulceracio da cornea, usar colirios e pomadas oftalmicas a base de ter-
ramicina ou clorafenicol associados a vitamina A. até o desapareci-
mento dos sintomas (Craplet & Thibier 1977). Este tratamento, no
entanto, é individual e, muitas vezes, anti-econémico em se tratando
de grande nimero de animais ou de animais sem muito valor econd:
mico (Unanian & Feliciano Silva 1983).

Profilaxia

Realiza-se apenas separando os animais enfermos e pela apli-
cacéo de colirios a base de nitrato de prata, o mais precocemente pos-
sivel (Craplet & Thibier 1977, Unanian & Feliciano Silva 1983).

N3io selecionar animais com caracteres fenologicos, mucosas e
palpebras despigmentadas, que favorecem o aparecimento de pato-
logias do olho.

8. MAMITES

E a inflamac#o total ou parcial da glandula mamaria (abere)
encontrada com mais freqiiéncia em caprinos e ovinos leiteiros.

Os germes responsaveis por esta enfermidade sdo quase na sua
totalidade encontrados no meio ambiente. Nas ovelhas o mais comum
é o Staphylococcus aureus, nas cabras, além deste, o Streptococcus
faecalis. Outros germes do género Staphylococcus e Streptococcus
podem provocar mamites e ainda: o Corynebacterium pyogenes, Pas-
teurella haemolitica e Pseudomona aeruginosa (Lerondelle 1980,
Roguinsky 1977, Van Toder 1975, Falade 1974). Ocorrem mamites
também causadas por Mycoplasma, sendo M. agalactiae encontrada
nas duas espécies e a M. caprinocolum, M. putrefaciens eM. mycoides
nas cabras (Perreau 1979).

Epidemiologia

A contaminacio pode ocorrer durante ordenha (manual ou me-
canica) realizada sem higiene adequada, ou pelo contato do tibere com
o solo contaminado. Os germes podem penetrar através de ferimentos
ou pelo canal da teta, onde passam a se multiplicar, avan¢cando em
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direcdo a cisterna na cabra e o canal galact6foro na ovelha. Nesta
altura, havera intensa multiplicacdo com secrecdo de toxinas e des-
truicéo de tecidos.

Sintomatologia

Mamite em forma aguda n#o é fregiiente. Quando no entanto
ocorre, é acompanhada de febre alta e conseqiientemente depressao.
O tbere é inflamado e dolorido, o leite muda sua colorac¢fo. Ao germe
Pasteurella haemolitica atribui-se este tipo de infec¢do, que também
pode ser provocada pelos demais germes, podendo, no entanto, os
demais também provocarem a mesma infeccdo (Roguinsky 1977).

As formas subclinicas e crénicas sdo as mais comumente encon-
tradas. Os sintomas so: as vezes ligeira apatia, diminuicéo na secre-
cédo lactea uni ou bilateralmente, ligeiro aumento do teor de nitrogénio
e namero de células epiteliais no leite. Aparentemente, n&o se notam
no tbere sinais de inflamacéo e tdo pouco o leite modifica o aspecto
(Gall 1982).

As formas cronicas sdo, na sua maioria, provocadas por Staphy-
lococcits ndo hemoliticos (Roguinsky 1977).

E comum a mamite evoluir para gangrena(mastite gangrenosa).
O tbere apresenta-se uni ou bilateralmente endurecido. As vezes ao
palpar, notam-se n6dulos (Fig. 8). Na fase mais avancada, torna-se
frio e de cor roxa. Pode ocorrer necrose e caida da teta. Ao tentar retirar
o leite, sair4 um liquido seroso de odor fétido. Na mamite  gangrenosa,
se pode, pela s1ntomatolog1a distinguir duas fases, aguda (descrita
acima) e cronica. Esta altima, caracteriza-se pelo endurecimento da
mama, cujo tecido foi substituido por fibrose. Na forma aguda, ocor-
rem também distarbios gerais: febre alta, falta de apetite, emagreci-
mento. A parte acometida do abere, neste tipo de mastite, ndo é recu-
peravel. A mastite gangrenosa tem como agentes etiolégicos mais
comuns, os Staphylococcus tipo hemolitico ou Pseudomonas (Gall
1982, Watt 1975).

Os sintomas da mamite, causada por Mycoplasma agalactiae,
sdo de uma forma muito aguda. As vezes ocorrem, além de agalaxia,
queratoconjuntivites. Neste tipo de mamite, apesar de o animal se
restabelecer, a secrecdo lactea continua prejudicada. A M. caprino-
colum ja é mais benigna. A cabra ndo apresenta necessariamente os
sintomas acima, porém a secrecio lactea é perturbada (Parreau 1979).
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FIG. 8. Os casos agudos de mamite provocam a queda da teta.

Diagnéstico

E feito pelos sintomas ao se tratarem das mastites de forma
aguda ou gangrenosa.

O diagnéstico torna-se dificil nas mastites subclinicas ou créni-
cas. SAo varios os tipos de diagnoéstico considerando estes casos:

- durante ordenha, o préprio ordenhador pode observar dife-
rencas na quantidade do leite obtido em cada metade do Gbere. Esta
informacdo é muito importante.

- diagnéstico bacteriolégico, a partir do leite. Neste caso, é neces-
sario limpar com agua e sabdo as tetas e coletar o material (leite) em
frascos estéreis. Havendo necessidade de transportar as amostras
obtidas, usar gelo. Ainda para conservar o leite (evitar coagulacéo
que prejudica o exame) pode se adicionar & amostra uma solugéo de
acido bérico a 5% ou borax a 2%. As coletas de leite devem ser feitas
teta por teta em frascos separados e identificados (teta esquerda ou
direita) (Santos & Mello 1974). O exame bacteriologico é o mais correto,
pois fornece informagdes exatas sobre os germes causadores; tornan-
do-se com isso, adequado o tratamento.
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- Contagem celular. Este método n&o éusado no Brasil. Baseia-se
na contagem de células conseqiientes a irritacéo provocada pelos
germes causadores. Parece, principalmente nas cabras, ser de grande
utilidade uma vez que o CMT (California Mastitis Test), utilizado em
vacas, somente detecta as formas clinicamente bem definidas (Ro-
guinsky 1977, Roguinsky et al. 1980).

Tratamento

Em setratando de um namero bastante amplo de germes, o trata-
mento nem sempre leva a resultados positivos. Embora de dificil pra-

tica, aconselha-se o uso de antibiograma. Este indica o tipo de antibio-
tico a ser usado_ (Putrel 1980).

A condi¢do de um tratamento bem sucedido é a sua realizacéo
na fase precoce da doenca.

Considerando os germes causadores, a penicilina (atua contra
gram +), associada a streptomicina, é bastante eficaz. As doses usadas
devem ser altas, 2 milhoes UI de penicilina + 2 g. de Streptomicina in-
tramamaria. Ainda surte efeito a aplicacio de 2,5 g de spiramicina
intramuscular ou a aplicacio local no canal da teta de pomadas de pe-
nicilina concomitantemente com um: aplicagdo de 2,5 milhdes UI de
penicilina por via sistémica (Roguinsky 1977).

A aureomicina ou terramicina pode ser aplicada também numa
dosagem de 250 mg intravenosa associada a 250 mg intramamaria.
Este tratamento pode se repetir 48 h apo6s (Craplet & Thibier 1977).

Nas mamites por Mycoplasma indica-se o uso de tetraciclina,
spiramicina ou tylosina. No entanto, mesmo doses de 4,5 g de tetra-
ciclina e 3 g de tylosina n&o levaram a cura; os animais permaneceram
como portadores de Mycoplasma (Parreau 1979).

Profilaxia

A higiene da ordenha é muito importante. Antes de pratica-la,
usar um desinfetante (a base de iodo ou hipoclorito), tanto para as
maos do ordenhador como para lavar as tetas. Em caso de uso de or-
denhadeiras mecanicas, manté-las limpas (mergulhar periodicamente
em agua fervente os copos e deixar passar pelas mangueiras) eregular

a pressdo (vacuo) sobre as tetas. Apés a ordenha, nio deixar restos de
leite sobre as tetas.

Exame periodico do tbere. Em caso de suspeita, isolar os animais.
No final da lactacéo, no “secar”, apos a ultima ordenha, colocar
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em cada teta uma bisnaga de pomada antimamitica. Apos isto, nao
ordenhar mais. Desta forma, as infeccdes existentes sdo eliminadas
e diminui a possibilidade da infeccdo no periodo seco (Larondelle
1980).

DOENCAS NAO INFECCIOSAS

FOTOSSENSIBILIZAGAO

£ uma doenca complexa, cujo aparecimento é ligado, por um
lado, 4 ingestdo de plantas e, por outro, pela acéo de raios solares.

Dentre as plantas consideradas como causadoras de fotossensi-
bilizacdo, fazem parte o Panicum spp., Brachiaria decumbens, Sor-
ghum vulgares var. Sudanense e Leucena. Ainda citam-se 0 fungo
Pithomyces cartatum encontrado em pastagens de Brachiaria e que
contém toxinas capazes de provocar o quadro patologico desta enfer-
midade. Observou-se que, durante o periodo chuvoso, parece diminuir
a concentracdo de fungos nas folhas, aumentando durante o periodo
seco. (Oliveira et al. 1977, Davidson & Marbrook 1965).

Epidemiologia
A enfermidade acomete mais os ovinos, afetando principalmente
as partes deslanadas do corpo.

A doenca, pelo tipo das causas (plantas) que a produzem, pode
ser dividida em n#o hepatogénica, isto é, sem e com lesdo do figado,
respectivamente. No primeiro caso é, desencadeada por substancias
contidas na planta que, através da circulacéo, sem afetar o figado,
localizam-se no tecido cutaneo, dando origem, sob acéo dos raios sola-
res, ao quadro da fotossensibilizacéo. Este quadro, no entanto, épouco
freqiiente, sendo mais conhecido o segundo, onde componentes hepa-
totoxicos contidos nas plantas provocam uma disfuncéo hepatica. A
fotossensibilizacdo, neste tltimo caso, surge como conseqiiéncia,
porque o figado lesado ndo é capaz de metabolizar estes componentes,
que, através da circulacéo, atingem a pele e, atuando sobre os nervos
vasomotores, desencadeiam o processo de fotossensibilizacdo. A pe-
netracio intradérmica dos raios solares é acelerada por essas substan-
cias fotossensibilizantes, que sdo capazes de absorver uma alta ra-
diacdo ultravioleta, cuja intensidade provoca danos celulares, no caso
queimaduras (Done et al. 1960).
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Sintomatologia

A fotossensibilizacdo é uma enfermidade de evolu¢édo rapida.
Em menos de uma hora, apés a ingestdo da planta contendo substan-
cias fotossensibilizantes, o animal torna-se inquieto; observa-se inten-
sa congestdo e tumefacdo das partes desprovidas de 14 como orelhas,
narinas, partes do pescoco e dorso (Fig. 9) e regides ao redor dos olhos.
N 3o socorrendo imediatamente o animal, as partes atingidas cobrem-
-se de papilas e vesiculas que, ao se romperem, provocam tlceras. Em
casos graves, a urina apresenta cor sanguinolenta e a morte sobrevém
em seguida. Ao retirar o animal da pastagem, ainda no inicio do pro-
cesso, 0 quadro clinico desaparece rapidamente (Barbosa et al. 1968,
Brook & Muth 1964, Dent & Rofe 1967).

Diagnéstico
E feito pelos sintomas apresentados e pela identificacdo da cau-

sa, plantas contendo substancias fotossensibilizadoras.

Tratamento

As lesdes cutaneas devem ser tratadas com antissépticos ads-

FIG.9. Ingestdo de plantas e agdo dos raios solares se combinam na fotossensibilizagdo.
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tringentes até obter a completa cicatrizacdo. Aconselha-se ainda a
aplicacéo de protetores hematicos (10 - 30 ml intramuscular) e anti-
-histaminicos (1 - 2 mlintramuscular) além de soro (50 ml) intravenoso,
lentamente) e mesmo transfusdo de sangue (Brook & Mutch 1964).

Profilaxia
Certas praticas de manejo devem ser adotadas.

Evitar a colocacéo de animais em pastagens de plantas de efeito
fotossensibilizantes, principalmente durante as horas de intensa
radiacdo solar. No caso de ocorréncia da doenca, manter os animais
por 5 dias, no minimo longe da fonte provocadora deste fenomeno.

Em pastagens que sdo propensas a provocar a fotossensibili-
zacdo, ndo deixar os animais pastarem por longos periodos, fazendo
rodizio constante com outros tipos de pastagens; evitar a colocacéo
de animais novos, desmamados, que sdo mais sensiveis que os adultos.

2. ALOPECIAS

A alopécia, ou seja, queda total ou parcial do pélo, néo constitui
uma enfermidade propriamente dita, mas sim, considera-se como
sintoma de alguma- deficiéncia alimentar. As alopécias podem ser
causadas, além das deficiéncias, também por uma alimentacéo ina-
dequada ou desbalanceada. No caso dos caprinos particularmente
dos ovinos, a deficiéncia mineral dos chamados micro-elementos é a
que mais leva a2 queda de pélos. Dentre os minerais envolvidos, citam-
“se 0 zinco, manganas, iodo, potassio, sédio e enxofre, cuja falta indi-
vidual ou associada conduz a alopécias (Lamand 1975, Schulze &
Ustdal 1975, Unanian 1984).

As alopécias ndo tém carater infeccioso, podendo aparecer e
varios animais em quase todas as épocas do ano, embora a maior in-
cidéncia tenha sido observada na época de seca intensa, pois a sua
ocorréncia esta estreitamente relacionada com folhas ambientais ou
de manejo. (Unanian 1984).

Sintomatologia

Queda parcial ou total do pélo, que inicia no dorso e pescogo do
animal, emagrecimento, as vezes anemia (Fig. 10) (Unanian 1984).
A caréncia de iodo observa-se mais em animais novos que, a0 nasce-
rem, apresentam areas depiladas onde a pele mostra-se edematosa.
A falta de zinco ocorre também com mais freqiiéncia em animais no-
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FIG. 10. A queda do pelo (alopecia) é sintoma de deficiéncia alimentar.

vos. O pélo cai com facilidade, (\léixando areas descobertas de contor-
nos irvegulares. A lesdo evolui sempre para uma dermatite n&o pru-
riginosa. A pelo mostra petéquias, podendo tornar-se espessa e esca-
mosa. As vezes, ocorrem tlceras que nao tendem a cura (Lamand
1975). O so6dio e potassio ocasionam alopécia mais em animais adultos
caracterizando-se pelo consideravel raleamento do pélo. A pele nunca
chega a ser completamente descoberta (Schulze & Ustdal 1975).

Diagnéstico ,

O diagnéstico clinico é dificil e realiza-se pelos sintomas corre-
lacionados ao manejo. Como a causa é uma deficiéncia nutricional,
é necessario o exame bioquimico do sangue para macro e microele-
mentos e, se possivel, a analise dos alimentos (Lamand 1979).

Tratamento

Suplementacéo alimentar e fornecimento de sal mineral, com
o (s) elemento (s) encontrado (s) deficiente(s). Embora certos elementos
(Cu, Zn) possam ser aplicados sistematicamente (inje¢oes intramus-
culares), desaconselha-se esta pratica por provocarem os sais, destes,
fortes irritacdes locais (Lamand 1979).
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Profilaxia

Alimentacdo adequada, fornecimento de sal mineral correta-
mente balanceado, de acordo com as necessidades minerais dos capri-
nos e ovinos.

3. UROLITIASE

[ uma enfermidade caracterizada pela formacéo de calculos (pe-
dras) nas vias urinarias (Fig. 11), que acomete 0s animais machos,
raramente as fémeas, sendo de evolucéo lenta. A propria composicéo -
da urina provoca urolitiase, pois é suficiente existir algum desequili-
brio quimico ‘dessa urina para que ocorra uma precipitacdo de sais
minerais, quer seja sob forma de pequenos calculos, quer seja no aspec-
to de areia. Os calculos sdo constituidos, na sua maioria, de fosfato de
calcio, amonia e magnésio (Silva et al. 1982a e b, Larvor 1977, Singh
et al. 1976).

A urolitiase é provocada por um regime alimentar intensivo,
aparecendo principalmente em animais confinados, onde a alimen-
tacdo concentrada, rica ém proteinas e elementos minerais, leva a

oecroa B crin T ocvsci |

FIG. 11. Os céalculos tomam conta das vias urinarias na urolitiase.
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uma concentracdo urinéria favoravel e a precipitacio dos sais nela
contidos.

A castracdo é outro fator predisponente de urolitiase, pois ocorre
uma estenose (estreitamento) da uretra, que dificulta a passagem de
urina, provocando irrita¢ées locais como certo grau de retencao uri-
naria (Kumar et al. 1982).

Sintomas

O animal apresenta turvacéo anormal da urina, odor forte e ndo
raramente presenca de “areia” no prepicio, acompanhada deirritacio -
local. Em fase avancada, ha célicas e o animal toma uma posicdo
arquejada, devido as dores. Finalmente, havendo obstrucio total, ha
reten¢do urinéria que leva a uremia (urina no sangue) e morte (Silva
& Unanian 1983).

Diagnéstico

Feito pelos sintomas e pela maneira de criacdo a qual esta sub-
metido o animal.

Tratamento

Se o calculo for localizado no trajeto final do sistema urinario,
pode-se tentar a retirada do mesmo através de massagens. Cirurgias
sdo recomendadas, na medida do possivel. O tratamento medicamen-
toso consiste em aplicar anti-espasmédicos (ex: Buscopan, 3 ml intra-
venoso ou 5 ml intramuscular) e extrato pancreatico desproteinizado
(Depropanex, 2 ml intramuscular). No entanto, o tratamento cirargi-
co, bem como medicamentosos sdo caros e nem sempre surtem efeito.
O mais indicado é o sacrificio do animal (Silva et al. 1982a).

Profilaxia

Em animais confinados, ha maneiras de se evitar a urolitiase
pelo acréscimo de substancias a racéo, com a finalidade de equilibrar
o pH da urina. A adi¢do de bicarbonato de s6dio, permanentemente,
em proporc¢éo de 3 g/kg de peso, a racéo ou, 2 g/1 d’agua de beber ou
cloreto de aménia, na proporcéo de 10 g/kg racéo, pode prevenir a for-
macio de calculos (Mc Intosh 1978, Barlet et al. 1975).

Com respeito a castracdo, recomenda-se a sua pratica mais tar-
diamente, para ocorrer um melhor desenvolvimento do aparelho uri-
nario na sua porcéo inicial.
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DESINFETANTES DE USO VETERINARIO

Soda (hidréxido de s6dio) 2% - 5%

Cresol (sol. saponacea) sol. 4%

Solucéo clorada (hipoclorito de sodio 2 - 20%)

Solucéo de formol a 4%

Cal na proporcéo 1 litro de 4gua para 3,6 kg cal viva
Solucdo de iodo a 10%

Lugol (iodo 5 g, iodeto de potassio 10 g, agua destilada
quantidade suficiente para 100 ml).

Qualidade do desinfetante

Barato, pois s&o usados em grande quantidade.
Sem cheiros fortes.
N io devem ser toxicos ou irritantes por inalagéo.

Normas para uso

Temperatura de uso: dissolver em agua morna, temperaturas
baixas diminuem a atividade dos desinfetantes.

Finalidade de uso: enfermidades infecciosas e nao infecciosas,
como desinfectantes e antissépticos.

Desinfeccdo de agua (cal clorada, 500 g/20/ litros d’agua).
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