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Apresentacao

A artrite-encefalite caprina (CAE) e a micoplasmose sdo doen-
¢as que afetam a caprinocultura, causando prejuizos econémicos e
comprometendo o bem-estar dos animais. Ambas exigem atencao
constante dos produtores, pois podem se espalhar rapidamente pe-
los rebanhos. Os impactos econdmicos dessas doengas sao expres-
sivos, sobretudo em regides onde a caprinocultura € uma atividade
essencial, como o Semiarido.

Neste contexto, diagndsticos precisos e acessiveis tornam-se
fundamentais. A identificagdo precoce dos animais infectados permite
a implementagdo de medidas de controle mais eficazes para evitar
a perda de produgéo dos rebanhos. Essas medidas s&o essenciais
para evitar a propagagado de doengas e para apoiar programas de
certificacdo sanitaria, o que é benéfico tanto os criadores quanto o
setor produtivo.

Arealizagédo de novos estudos cientificos com foco nessas doen-
¢as é essencial. Investigagdes sobre vacinas, métodos diagnésticos
mais rapidos e estratégias eficientes de controle populacional sdo
cruciais para reduzir o impacto de doengas que comprometam a pro-
ducéo animal. Isso contribuira para o fortalecimento da caprinocultura
e para o desenvolvimento econdmico de regides onde essa atividade
€ de grande importancia.

Nesta publicagdo sdo apresentadas informagdes gerais sobre a
artrite-encefalite caprina e a micoplasmose, que séo doengas que
comprometem a caprinocultura. Sdo abordados desde os sinais clini-
cos ao diagnostico e tratamento. O documento € uma importante fon-
te de informacéo para aqueles que se dedicam a atividade e desejam
obter mais informagdes para o seu aprimoramento.

Lucia Helena Piedade Kiill
Chefe-Geral Interina da Embrapa Semiarido
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Introducao

A artrite encefalite caprina, mundialmente referida como CAE, das
iniciais da doenca em inglés caprine arthritis-encephalitis, se carac-
teriza por uma sindrome inflamatéria multissistémica de curso croni-
co, carater persistente que acomete os caprinos e é causada por um
lentivirus (Figura 1). Nos caprinos jovens, 0s sinais clinicos sdo de
leucoencefalomielite, ja os animais adultos, geralmente apresentam
um quadro de artrite lenta e progressiva, e ocasionalmente também
ocorre pneumonia progressiva ou mastite crénica (Cork, 1976; Craw-
ford; Adams, 1981; Modolo et al., 2003).

Foto: Josir Laine Aparecida Veschi

SN AS ) o BT -
Figura 1. Cabra com sinais clinicos de artrite encefalite caprina
(CAE) em estagio avangado.

A CAE foi descrita pela primeira vez nos Estados Unidos por Cork
et al. (1974) como uma leucoencefalomielite infecciosa de provavel
etiologia viral que se caracterizava por paralisia afebril em caprinos
de 1 a 4 meses de idade. Posteriormente, Crawford e Adams (1981)
relataram um quadro clinico de artrite em caprinos adultos em que o
agente etioldgico foi caracterizado como retrovirus e que poderia se
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tratar do mesmo agente responsavel pela leucoencefalomielite dos
caprinos jovens descrita por Cork et al. (1974). Portanto, a partir de
entdo, a doenga passou a ser denominada internacionalmente de
CAE ou CAEV, quando se referia ao agente etiolégico (Adams; Craw-
ford, 1980).

A partir de 1978, com as importacdes de caprinos de ragas lei-
teiras de alta produgao oriundas de paises europeus, principalmente
Franga, Suiga, Alemanha, Holanda e Inglaterra, além da América do
Norte, vindos dos EUA e Canadd, buscando a melhoria do potencial
genético e produtivo dos animais brasileiros, ocorreu, além da intro-
ducdo de material genético de alta qualidade, a entrada de agentes
infecciosos que culminaram em alteragbes significativas da condigao
sanitaria nacional.

Por sua vez, a agalaxia contagiosa (AC) € uma das micoplasmo-
ses dos pequenos ruminantes que se caracteriza clinicamente por
mastite, agalaxia, artrite e ceratoconjuntivite, determinando grandes
perdas econbmicas nas criagdes de caprinos e de ovinos, principal-
mente nos rebanhos de caprinos leiteiros (Figura 2).
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Figura 2. Caprino com sinais clinicos de micoplasmose em
estagio terminal.
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A agalaxia contagiosa (AC) dos caprinos e dos ovinos ou mico-
plasmoses dos pequenos ruminantes foi descrita pela primeira vez ha
aproximadamente 2 séculos, em 1816, na ltalia, por Metaxa, segun-
do relato de Zavagli (1951). Entretanto, somente em 1925 que Bridé
e Donatien conseguiram cultivar o microrganismo que atualmente é
denominado de Mycoplasma agalactiae a partir de amostra de leite
de ovelhas acometidas pela entdo agalaxia contagiosa. A AC ja foi
oficialmente descrita em todos os continentes, sendo endémica nos
paises da Costa do Mediterraneo (DaMassa et al., 1984; Fleury et al.,
2001).

A micoplasmose foi considerada uma enfermidade exética no Bra-
sil até 2002, entretanto, apds o seu primeiro relato, a mesma vem se
disseminando pelo pais, deixando um rastro de prejuizos, tanto eco-
ndmicos quanto sanitarios nos rebanhos dos pequenos ruminantes.

De acordo com a espécie animal acometida, a doenga recebe
nomes especificos, como pleuropneumonia contagiosa dos bovinos
(PPCB), agalaxia contagiosa (AC), pleuropneumonia contagiosa dos
caprinos (PPCC), ceratoconjuntivite infecciosa (CCl) (Penha; D’Api-
ce, 1942; Nascimento et al., 1986, 2002; Muller et al., 1998; Gregory
et al., 2003). As infecgbes também se apresentam de forma assinto-
matica (Cottew; Yeats, 1982; Ribeiro et al., 1995; Aimeida Neto et al.,
2004).

Dentre os Objetivos de Desenvolvimento Sustentavel (ODS),
da Organizagdo das Nacgdes Unidas (ONU), destaca-se o ODS 2
que visa erradicar a fome, alcangar a seguranga alimentar e me-
Ilhoria da da nutricdo, além de promover a agricultura sustentavel.
Diante disso, a produgédo de proteina animal com qualidade, livre
de patégenos e em quantidade desejavel para suprir as necessi-
dades dos pobres e pessoas em vulnerabilidade se faz necessa-
ria. Com isso, pode-se considerar que este trabalho esta alinhado
com a meta 2.3 que visa “até 2030, dobrar a produtividade agri-
cola e a renda dos pequenos produtores de alimentos, particu-
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larmente das mulheres, povos indigenas, agricultores familiares,
pastores, inclusive por meio de acesso seguro e igual a terra, outros
recursos produtivos e insumos, conhecimento, servigos financeiros,
mercados e oportunidades de agregagao de valor e de emprego nao
agricola” (Nagdes Unidas, 2025). Historicamente os caprinos e ovinos
sao importantes na produgao de carne e leite de valor agregado, prin-
cipalmente em pequenas propriedades.

Artrite-encefalite caprina (CAE)

Importancia econémica

O manejo sanitario possui grande importancia em qualquer sis-
tema de producgao pecuario, portanto, a auséncia de enfermidades é
condigdo basica para evitar perdas na produgao. Tem sido bastante
referenciado que as enfermidades de carater crbnico sdo as que mais
contribuem para a redugéo da produtividade, impedindo que os ani-
mais atinjam a totalidade do seu potencial produtivo (Modolo et al.,
2003).

Na CAE, como em outras enfermidades, a avaliagdo das perdas
€ bastante dificil, pois se trata de uma doenca de evolucao lenta e ca-
rater cronico, resultante da complexa interagédo de varios fatores sani-
tarios, fisiologicos, nutricionais, econémicos e produtivos. Os resulta-
dos em alguns momentos chegam a ser contraditérios, mas indicam
que ocorre diminuicdo da vida util produtiva do animal e da produgao
leiteira, menor duragdo do periodo de lactacao, predispde a glandula
mamaria as infecgdes bacterianas secundarias, causam retardo no
crescimento e aumento significativo na taxa de mortalidade das crias,
além da diminuigéo da eficiéncia reprodutiva dos animais acometidos
(Greenwood et al., 1995; Rowe; East, 1997). Os reprodutores com
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problemas articulares podem apresentar dificuldades para efetuar a
monta e, em situagdes mais graves da doencga, ndo conseguem efe-
tuar a cobertura da fémea.

Entretanto, uma tentativa de quantificar as perdas econémicas
em consequéncia da CAE foi feita na Suica. Neste caso, foram distri-
buidos questionarios para os criadores e, apds a analise cuidadosa
das respostas, foi possivel concluir que 5 a 10% dos animais foram
eutanasiados por ano no pais por estarem apresentando um quadro
grave de artrite. Nessa mesma avaliagao, observou-se que a CAE
diminui a produgao de leite de uma cabra em lactagéo entre 10 a 15%
(Krieg; Peterhans, 1990).

Os prejuizos diretos ocorrem pela perda de animais e a diminui-
¢ao significativa nos rendimentos em leite, queijo e quedas nos lucros
de maneira geral em rebanhos com animais acometidos. Os prejuizos
indiretos também s&o economicamente significativos e decorrem da
desvalorizagédo dos animais e das barreiras sanitarias para a comer-
cializagao de reprodutores, matrizes, sémen, embrides (Modolo et al.,
2003).

Etiologia

O agente etiolégico da CAE é um RNA virus da familia Retroviri-
dae, género Lentivirus, ao qual pertence também o virus da anemia
infecciosa equina, da maedi-visna (MV) dos ovinos, da leucose enzo-
6tica bovina e das imunodeficiéncias, felina e humana, em que todos
séo espécie-especificos (Narayan; Clements, 1989).

O virus da CAE é envelopado e possui proteinas estruturais que
regulam a replicagao viral (Pinheiro et al., 2010). A particula viral pode
ser dividida em porgao interna e externa. A parte interna é constituida
pelas proteinas do capsidio p28, nucleocapsideo, matriz e proteinas
com funcao enzimatica: protease, transcriptase reversa, integrase e
dUTPase, além do RNA gendmico. A parte externa encontra-se um
envelope fosfolipidico constituido pelas glicoproteinas de superficie,
sendo a gp135 a mais importante, e transmembranica gp47, que es-
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tdo associadas e atuam no processo de penetragao do virus na cé-
lula. A glicoproteina de superficie (gp135) e a proteina do capsideo
(p28) séo as principais constituintes do virion (Narayan; Clements,
1989).

As proteinas gp135, gp47 e p28 sao consideradas os principais
antigenos imunodominantes na infec¢ao pelo virus da CAE em capri-
nos, assim como pelo virus da MV em ovinos. O virus da CAE apre-
senta reatividade antigénica cruzada como o virus da MV dos ovinos,
que é também uma lentivirose dos pequenos ruminantes.

O virus da CAE se replica em mondcitos e macréfagos néo ati-
vados, causando infecgdo multissistémica e persistente. Esse € um
virus que apresenta uma alta taxa de mutagdo com consequente di-
versidade genotipica, fenotipica e antigénica.

O ciclo de replicacao do virus da CAE ocorre na seguinte sequ-
éncia:

a) O virus se liga a célula.

b) Ocorre a introdugdo do RNA viral no citoplasma da célula.

c) O RNA é transcrito em DNA pré-viral.

d) O DNA pro-viral migra para o nucleo, se insere no genoma
celular e se torna parte da mesma e, a partir dai, produz as proteinas
virais.

e) As proteinas virais sofrem maturagdo no citoplasma celular,
séo liberadas por brotamento, levam parte da membrana celular que
vai constituir o envelope glicoproteico na forma de particulas virais
infectantes.

Epidemiologia

A CAE ocorre em todo o mundo, sobretudo nos paises em que
a caprinocultura leiteira é bastante desenvolvida, principalmente em
paises que importaram animais da Europa e América do Norte na
década de 1980. A prevaléncia soroldégica da enfermidade pode variar
de 65 a 81% e, apesar da alta positividade soroldgica nos rebanhos,
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a incidéncia da doenga clinica é de cerca de 10 a 30% (Alamerew et
al., 2022; Campbell; Thomas, 1984; Rowe; East, 1997).

Adams et al. (1984) realizaram sorologia por meio da imunodifu-
sdo em gel de agar (IDGA), técnica de referéncia internacional, em
mais de 3.000 amostras de 112 localidades diferentes ao redor do
mundo e observaram que 90% de amostras positivas eram oriundas
do Canada, Franca, Suica, Estados Unidos, Gra-Bretanha, Quénia,
México, Nova Zelandia e Peru apresentaram somente 10% de positi-
vidade nas amostras. Somalia, Suddo e Africa do Sul ndo apresenta-
ram animais reagentes nos testes realizados.

Apés a introdugdo do CAEV nos animais de um rebanho, a fre-
quéncia de caprinos soropositivos e clinicamente acometidos, bem
como a intensidade das alteragbes sédo bastante variaveis, depen-
dendo do nivel de estresse ao qual os animais sdo submetidos, além
do tipo de nutricdo/alimentacédo e condigdes de higiene (Modolo et
al., 2003).

A infecgdo pelo virus da CAE ocorre nos caprinos independente
de sexo, raca e idade, entretanto, a prevaléncia € maior nos rebanhos
de animais leiteiros, devido, principalmente, as caracteristicas do ma-
nejo intensivo e do confinamento dos animais.

Paises em desenvolvimento, tentando melhorar geneticamente
a qualidade dos seus animais, tém importado caprinos da América
do Norte e/ou Europa, facilitando a entrada de animais portadores
de CAEV. Esta hipoétese torna-se ainda mais provavel, quando se
observa que em paises que nao importam animais dessas regides
apresentam prevaléncia menor (Modolo et al., 2003). Diante disso,
a ocorréncia da CAE no Brasil é observada principalmente nos reba-
nhos de caprinos leiteiros formados pela importacdo de animais de
ragas exoticas (Saanen, Alpina, Toggenburg, Anglo-Nubiana) e seus
cruzamentos, apresentando elevados indices de soroprevaléncia.

Em levantamentos soroldgicos realizados em animais sem raga
definida, as prevaléncias encontradas foram ao redor de 4% (Castro
et al.,1994). No Brasil, o primeiro relato da ocorréncia de CAE nos
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caprinos foi no Rio Grande do Sul, em 1986 (Moojen et al., 1986).
Entretanto, em estudos realizados em 1992 com amostras de soro
sanguineo de caprinos do estado do Rio de Janeiro, armazenados
desde 1982, verificou-se a existéncia de animais soropositivos, in-
dicando que a doencga estava presente no pais desde 1982 (Cunha;
Nascimento, 1995). O primeiro isolamento do virus da CAE também
ocorreu no Rio Grande do Sul, em 1992 (Hotzel et al., 1993).

A CAE ja foi diagnosticada também nos estados da Bahia, Ceara,
Sao Paulo, Minas Gerais, Pernambuco, Paraiba, Para, Piaui, Mara-
nhido e Mato Grosso do Sul (Modolo et al., 2003). O primeiro estudo
de soroprevaléncia da CAE no Brasil ocorreu em Pernambuco.

Em avaliacdes realizadas no Ceara, 27,5% dos animais estavam
sorologicamente positivos e, na Bahia, 12,8% dos caprinos estavam
infectados (Assis; Gouveia, 1994). Leite et al. (2003) realizou inqué-
rito sorolégico em 17 criatérios do estado de Sdo Paulo e observou
que 56,77% dos animais examinados apresentaram sorologia positi-
va para a CAE.

Os caprinos neonatos sao particularmente suscetiveis a infec¢ao
pelo CAEV, principalmente pela ingestao de colostro e/ou leite de ca-
bras infectadas (Adams; Crawfort, 1980). O colostro de cabras infec-
tadas concentra a maior quantidade do virus, devido, principalmente
a grande concentracao de células da linhagem mononuclear fagocita-
ria (mondcito/macrofago) suscetiveis a albergar o CAEV. Além disso,
a grande permeabilidade da mucosa intestinal dos recém-nascidos
facilita a sua absorgao (Pisoni et al., 2007).

Nos rebanhos de caprinos leiteiros, a alimentagdo de neonatos
com “pool” de colostro proveniente de varias cabras leva a um au-
mento na incidéncia da enfermidade, pois o colostro de uma cabra so-
ropositiva pode contaminar todo o colostro, que pode infectar varios
caprinos neonatos. Condigbes de manejo intensivo também podem
aumentar a incidéncia da CAE. O tempo de exposi¢cao dos animais é
um fator muito importante, pois a frequéncia de caprinos soropositi-
vos é maior em animais mais velhos (Callado, 2004; Franke, 1997).
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O leite é outro importante fator na transmissao do virus da CAE.
Ellis et al. (1986) relatam que, em 80% a 100% dos casos, a ingestao
repetida de leite contaminado com o virus infecta os caprinos que o
ingerem. Inexistem relatos de que a presenga de anticorpos especifi-
cos no colostro ou no leite impega a transmissao neonatal (Ellis et al.,
1986). O aleitamento coletivo com leite cru proveniente de cabras in-
fectadas justifica a alta prevaléncia de animais reagentes nas criagdes
intensivas (Peretz et al., 1993).

A transmissao vertical ou intrauterina do CAEV é bastante dis-
cutida, mas ainda nao foi cientificamente comprovada. Entretanto, ja
foi confirmada para o virus da Maedi-Visna dos ovinos, sugerindo-se
a mesma possibilidade para os caprinos (Brodie et al., 1998; Rowe;
East, 1997).

A placenta das cabras é do tipo epiteliocorial que impede o con-
tato entre o sangue materno e o fetal (Pisoni et al., 2007). Tentativas
de isolar o virus da CAE de fetos derivados de cesariana de cabras
infectadas nao tiveram éxito. Entretanto, cabritos nascidos de maes
infectadas tém até 15% de soroconversao inexplicada, por volta dos 6
meses de idade, ou seja, apresentam resultados positivos na sorolo-
gia, mesmo tendo recebido somente leite pasteurizado (Rowe; East,
1997).

A transmissao horizontal também pode ocorrer quando ha contato
direto prolongado entre animais, principalmente em populagbes com
alta densidade de infecgéo (Rowe; East, 1997). O contato direto com
liquidos corporais, sangue e saliva, principalmente, leva a infecg¢ao.
Sugere-se que secregdes respiratorias também podem transmitir o vi-
rus. Na realidade, todos os fluidos bioldgicos que contém mondcitos
ou macréfagos podem ser considerados como potencialmente conta-
minantes (Ellis et al., 1988; Pisoni et al.,2007).

Nas cabras em lactagao pode ocorrer transferéncia de células so-
maticas infectadas durante a ordenha mecénica e o refluxo do leite
para o interior do teto, levando a disseminagédo do virus da CAE. Este
€ um dos principais meios de transmissao do virus em cabras leiteiras
na linha de ordenha (East et al., 1993; Garcia, 1993, Lerondelle, 1995).
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O virus da CAE ja foi detectado em sémen de bodes infectados,
com isso, 0 sémen pode ser uma potencial via de transmissao, en-
tretanto a transmissao pelo contato sexual ainda n&o foi comprovada
(Travassos et al., 1998). Portanto, ordenhadeira mecénica desregu-
lada ou mal higienizada, as maos dos ordenadores/tratadores, ou-
tros fémites contaminados, manejo de animais infectados antes dos
sadios e utilizagcdo de agulhas com sangue contaminado aumentam
significativamente o risco de transmissao (Peretz et al., 1993; Leron-
delle; et al., 1995).

Ainda se observa a falta de informagdes cientificas sobre a situa-
¢ao dos ovinos quanto as infecgdes pelo CAEV, entretanto, Banks et
al. (1983) verificaram que o CAEV é capaz de contaminar cordeiros
alimentados com leite de cabras infectadas.

Patogenia

As infecgbes causadas pelos lentivirus sdo caracterizadas por
alta prevaléncia de infecgbes inaparentes, por um prolongado e va-
riado periodo pré-patente, pela persisténcia do virus no organismo
do hospedeiro, além do envolvimento de varios 6rgéos e sistemas. A
doenca apresenta um curso crénico com episédios de quadros agu-
dos, podendo ser observados nos animais com CAE (Smith; Sher-
man, 1994).

O virus da CAE se utiliza principalmente dos mondécitos e dos
macréfagos do organismo do hospedeiro. O desencadeamento da
enfermidade pode estar associado com a ativagao dos virus presen-
tes no interior das células (Pugh; Baird, 2002). As infecgdes pelo virus
da CAE induzem resposta imune humoral e celular, mas nenhuma é
capaz de gerar uma protegéo efetiva nos animais (Smith; Sherman,
1994).

Depois que os caprinos neonatos ingerem o colostro ou leite con-
tendo macréfagos infectados pelo CAEV, estas células passam intac-
tas pelo intestino € a infecgado se estabelece (Narayan et al., 1993).
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Sinais clinicos

O CAEV leva a uma sindrome multissistémica que envolve prima-
riamente o tecido conjuntivo de revestimento sinovial, causando artrite
cronica; posteriormente, o sistema nervoso central € acometido pela
leucoencefalite; no ubere, ocorre inchago e endurecimento do parén-
quima glandular (mastite endurativa), podendo ou néo ter mastite bac-
teriana secundaria e queda abrupta na producgéao de leite, € nos pul-
mdes causa uma pneumonia intersticial crénica (Garcia et al., 1992).
Por ser uma enfermidade cronica, todas as manifestagbes clinicas
apresentam evolugéo altamente variavel (Verwoerd; Tustin, 1994).

Nos caprinos jovens ocorre uma sindrome nervosa central, ca-
racterizada por paralisia ascendente afebril, geralmente em animais
com idade variando entre 1 a 6 meses, entretanto, a maior frequ-
éncia é observada em animais ao redor dos 4 meses de idade.

O quadro se inicia por paresia e/ou ataxia dos membros posterio-
res, que pode ser uni ou bilateral; na maioria dos casos, observa-se,
em seguida, um quadro clinico de tetraplegia. Ndo ocorre febre du-
rante toda a evolugédo do quadro. O animal nao apresenta perda da
consciéncia e responde aos estimulos de maneira normal. O apetite
permanece normal até a fase final, quando permanecem em decubito
lateral, que pode ser seguido de morte ou da necessidade de eutana-
sia, para evitar o sofrimento prolongado, pois nédo existe reverséo ou
cura do quadro clinico. Pode ocorrer marcha em circulos e a cabecga
pode ficar pendente para um dos lados, antes que o animal apresente
o quadro de decubito. Os rarissimos animais que sobrevivem podem
apresentar paralisia residual grave, torcicolo e desvios de cabeca e
pescogo (Cork et al., 1974; Cork, 1976; Crawford et al., 1981; Garcia,
1993; Lerondelle, 1995).

Geralmente, os primeiros sinais clinicos da CAE em caprinos
adultos é o aumento de volume das articulagdes do carpo, rotineira-
mente denominado de “joelho inchado”, que pode ter a apresentagao
clinica como uni ou bilateral (Verwoerd; Tustin, 1994). As articulagcdes
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coxofemorais também podem ser primariamente acometidas. Os ani-
mais apresentam dor e aumento acentuado do volume articular (Fi-
gura 3). Estes sinais aumentam gradativamente e, nos estagios mais
avangados, os animais apresentam grande restricdo de movimentos,
devido a dor intensa e podem permanecer longos periodos ou pra-
ticamente todo o tempo em decubito. Como o periodo de evolugao
clinica da CAE é longo, podendo durar varios meses, pode ocorrer a
calcificacdo ao redor da articulagao afetada, caracterizando um qua-
dro cronico. Os animais permanecem sempre com apetite normal, em
alerta e sem febre durante todo o curso da enfermidade (Cork, 1976;
Crawford et al., 1980).

Foto: Josir Laine Aparecida Veschi

Figura 3. Cabra (esquerda) com artrite (aumento
de volume) nos membros anteriores (“joelhos”),
provocado pela artrite encefalite caprina (CAE),
visivelmente diferente da cabra da direita, sem artrite
(volume dos “joelhos” normais).
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Nas cabras adultas, pode ocorrer endurecimento da glandula
mamaria (Figura 4), denominado “Ubere de pau”, ou mesmo masti-
te endurativa. Nao ocorrem alteragées fisico-quimicas do leite, isso
guando nao ocorre infecgdo bacteriana secundaria, mas a produgao
leiteira diminui significativamente. A quantidade de células somaticas
no leite de cabras com mastite por CAEV aumenta. Ao realizar o exa-
me clinico da glandula mamaria, observa-se que ela se apresenta
firme a palpagao, com endurecimento difuso, que pode ser observado
com maior frequéncia nas cabras logo apos o parto. A simples pre-
senca do CAEV na glandula mamaria aumenta a suscetibilidade da
mesma a infecgdo bacteriana (Phelps; Smith, 1993).

Foto: Josir Laine Aparecida Veschi

Figura 4. Endurecimento
da glandula mamaria de
cabra leiteira provocada
pelo virus da artrite
encefalite caprina (CAE).
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Lechner et al. (1996) relatam a pneumonia intersticial cronica de-
vido a infecgéo pelo virus da CAE. Clinicamente, os animais apre-
sentam perda de peso progressiva, dificuldade respiratéria intensa,
tosse seca, secregao nasal e dispneia, mesmo estando em repouso.
Os animais adultos sdo mais suscetiveis, entretanto, o quadro pode
acometer também os caprinos jovens.

Diagnéstico

Diante do fato de a CAE se manifestar de diferentes formas, o
diagndstico clinico se baseia em sinais clinicos de artrite, mastite e
pneumonia nos caprinos adultos e encefalite nos jovens. Entretanto,
como a enfermidade pode ser assintomatica, os exames laboratoriais
sdo mais indicados. Dente eles, a pesquisa de anticorpos no soro san-
guineo é a técnica recomendada internacionalmente pela Organiza-
¢ao Mundial de Saude Animal (Omsa) (Modolo et al., 2003; McGuire
et al., 1990).

Em algumas situagdes, o diagndstico diferencial se faz necessa-
rio, pois cabritos com quadro de leucoencefalomielite precisam de
diagnéstico diferencial para todas as enfermidades que causam sinto-
matologia neuroldgica. Dentre elas, citam-se como as mais importan-
tes: a toxoplasmose, a listeriose e o scrapie, além dos traumatismos,
que também sao bastante comuns de ocorrerem, e da deficiéncia de
cobre na dieta.

Ja o quadro clinico de artrite deve ser diferenciado de traumatis-
mos e de enfermidades infecciosas que causam esse tipo de manifes-
tacao clinica. Dentre elas, a micoplasmose ou agalaxia contagiosa e a
clamidiose séo as doengas que merecem ateng¢ao redobrada no mo-
mento do diagnodstico diferencial. A mastite e a pneumonia devem ser
diferenciadas daquelas enfermidades causadas por outros agentes
infecciosos, principalmente as causadas por bactérias, que ocorrem
com certa frequéncia nas manifestac¢des clinicas em caprinos (Modolo
et al., 2003).
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AIDGA é o teste soroldgico mais utilizado e oficialmente recomen-
dado em diversos paises para o diagnéstico da infeccédo pelo CAEV,
sendo considerado pela Omsa como o teste padrdo-ouro para o diag-
nostico sorologico da enfermidade (Modolo et al., 2003). A IDGA tem
como objetivo a detecgéo de anticorpos especificos contra o virus da
CAE no soro sanguineo dos animais (Figura 5). Entretanto, a qualida-
de do resultado esta intimamente relacionada com a qualidade de to-
dos os reagentes utilizados no kit para diagnéstico, pois com relagao
a essa enfermidade, por causa de caracteristicas especificas do virus
envolvido, é necessario que se trabalhe com a redugao dos resulta-
dos falso-negativos, que sao de extrema importancia (Reischak et al.,
2002). Este teste é bastante utilizado como rotina nos cuidados dos
rebanhos por ser de custo relativamente baixo e de facil execucgéao,
além de existir o kit para o diagndstico disponivel comercialmente no
Brasil, ademais, é reconhecido pelo Ministério da Agricultura e Pecu-
aria (Mapa) (Harkiss; Watt, 1990).
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Figura 5. Teste de imunodifusdo em gel de agar (IDGA).
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De maneira geral, os testes sorolégicos podem subestimar a
incidéncia da infec¢ado, particularmente em animais jovens, que po-
dem somente soroconverter tardiamente. Isso ocorre quando muitos
meses se passam entre a ocorréncia da infecgdo e a presenga de
anticorpos detectaveis pela IDGA no soro sanguineo do animal em
questéo (Johnson et al., 1997).

A variagao no periodo para ocorrer a soroconversao dificulta o
diagndstico sorolégico precoce em animais que podem estar infec-
tados. Essa é uma caracteristica intrinseca a todos os lentivirus. Os
animais positivos que ndo sédo detectados no teste sdo importantes
fontes de infecgao para o restante dos animais do rebanho, portanto,
um teste Unico n&o é garantia de diagndstico negativo dos animais do
rebanho (Callado et al., 2001).

Para Franke (1997), a IDGA é bastante util para indicar a situagéo
dos animais do rebanho, entretanto, a interpretagcdo de um unico re-
sultado individual pode levar a conclusdes erréneas, que podem co-
locar em risco os protocolos sanitarios do manejo do rebanho. Neste
sentido, muitas vezes é preciso utilizar outras técnicas diagnésticas
para garantir a soronegatividade dos animais, a reagédo de cadeia da
polimerase (PCR) pode ser utilizada com esta finalidade.

Foi desenvolvido um teste de imunofluorescéncia indireta para o
diagnostico da CAE e comparado com a técnica padrao de IDGA.
Este teste pode ser utilizado como alternativa para o diagnéstico da
enfermidade (Reischak et al., 2002). Lara et al. (2002) avaliaram a
sensibilidade e especificidade do ensaio imunoenzimatico (Elisa) e
da imunofluorescéncia (IFA) para o diagnéstico da CAE. O Elisa de-
monstrou maior sensibilidade e especificidade na comparagdo com
a IFA.

Com a utilizagdo de uma técnica de PCR é possivel identificar ani-
mais infectados que apresentaram resultados negativos pela IDGA,
entretanto, os diferentes aspectos que poderiam estar envolvidos na
discordancia de resultados ainda estdo sendo discutidos (Rutkoski et
al., 2001).
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A CAE pode ser diagnosticada pela técnica de isolamento viral
a partir de células sanguineas, leite, colostro, liquido articular, entre
outros, entretanto, € uma técnica de dificil execugao e alto custo, sen-
do realizada somente em laboratérios de pesquisa com infraestrutura
para isolamento viral. Nao € utilizada rotineiramente, somente para
diagndstico.

Tratamento

N&o existe tratamento para nenhuma das formas clinicas da CAE
(Smith; Sherman, 1994). E possivel apenas melhorar os sinais clini-
cos com o tratamento sintomatico, o que também n&o elimina o virus
do organismo do animal. Os antimicrobianos podem ser utilizados
para prevenir infecgdes bacterianas secundarias que certamente vao
acontecer, entretanto, ndo sdo recomendados. Deve-se atentar para
o fato de que nenhum medicamento elimina o virus. Um animal, uma
vez infectado, vai ser sempre portador, e pode estar disseminando
0 virus para os outros animais sadios que fazem parte do rebanho
e que convivem com os infectados ou portadores assintomaticos
(Franke, 1997).

Prevencao e controle

Varios estudos em diversos paises sao realizados no sentido
de se adequar as medidas para a prevencdo e o controle da CAE.
Como inexistem vacinas para prevengao da enfermidade, as medidas
profilaticas sdo de extrema importancia para prevenir a ocorréncia
e adequar condicbes de convivéncia com a enfermidade. Dentre os
procedimentos mais recomendados para o controle da transmissao
do CAEV, Franke (1997) sugere:

a) Acompanhamento do parto, evitando-se que o caprino neonato
entre em contato com o piso do galpéo.
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b) Impedir que o caprino neonato seja lambido pela cabra logo
apos o parto.

¢) Impedir que o caprino neonato mame o colostro da cabra.

d) Utilizar colostro e leite heterélogo (de vaca ou de bufala) ou
homodlogo, ou seja, de cabra, porém, que tenha sido tratado termi-
camente (o colostro deve ser aquecido a 56 °C, em banho-maria, e
mantido nesta temperatura durante 60 minutos). Apés o tratamento,
o colostro deve ser envasado em sacos de plastico ou garrafas PET
(+ 200 mL) e armazenados a temperatura de -20 °C. Para o forneci-
mento ao cabrito, deve ser descongelado, aquecido em banho-maria
(ndo pode ser fervido) e oferecido logo apds o nascimento.

e) Utilizar agulhas e outros objetos perfurocortantes sempre des-
cartaveis.

f) Desinfetar todo material que entre em contato com sangue.

g) Estabelecer linha de ordenha, de forma que se inicie pelas ca-
bras de primeira lactacdo seguida das que sdo soronegativas aos
testes, e deixar as cabras mais velhas e soropositivas para o final da
ordenha.

h) Realizar testes sorolégicos em todos os animais do rebanho
com frequéncia.

i) Separar animais soropositivos, evitando o contato deles com os
demais animais do rebanho.

j) Estabelecer um programa de descarte para os animais soropo-
sitivos.

[) Adquirir somente animais sorologicamente negativos, prove-
niente de rebanhos idéneos e certificados.

m) Ter cuidado particular com o manejo das cabritas e dos cabri-
tos para reprodugao.
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Micoplasmose em caprinos

Importancia econdémica

Micoplasmose ou agalaxia contagiosa (AC) € uma das principais
doencas de cabras e ovelhas na Europa, principalmente na Grécia,
na Franga, na Italia, em Portugal e na Espanha. Nesse continente, as
perdas decorrentes dessa enfermidade somam mais de 30 milhdes
de ddlares, principalmente devido a redugédo na produgdo leiteira,
morte precoce de animais e aos abortos frequentes (Nicholas, 2002).

Segundo a Omsa, essa enfermidade também causa perdas signi-
ficativas no continente africano, além de paises como india, Israel, Ira
Jordania e Estados Unidos.

A morbidade de animais causada pela AC pode chegar a 100% do
rebanho e a mortalidade pode atingir indices que variam entre 10%
até 80%, dependendo da condi¢do imunolégica dos animais acometi-
dos (Azevedo et al., 2002). Varios surtos importantes ja foram descri-
tos e, diante disso, medidas extremamente radicais sdo indicadas em
algumas situacdes, visando controlar ou erradicar a infecgdo (Azeve-
do et al., 2006). Importante lembrar que em paises onde a caprino-
cultura e a ovinocultura desempenham importante papel econémico
e social, a AC é um dos problemas sanitarios mais sérios que podem
acometer os animais dos rebanhos (Marenda et al., 2004).

O impacto econémico mais grave é, sem duvida, a queda abrupta
na produgao de leite ou quando o animal desenvolve um quadro de
agalaxia (auséncia total e repentina na producgéo de leite), que ocorre
rapidamente e pode acometer 100% dos animais do rebanho em um
periodo que pode ser, em média, de 1 semana. Outro impacto econd-
mico importante é o elevado custo para o controle da doenga (Alcan-
tara et al., 2003) e da perda de credibilidade do rebanho.
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Etiologia

O principal microrganismo responsavel pela micoplasmose € o
Mycoplasma agalactiae, entretanto, outras espécies podem estar
relacionadas com a enfermidade, determinando os diferentes graus
de gravidade da infecgao. Associagdes com dois ou mais agentes ja
foram relatadas em alguns paises, tais como: M. mycoides subesp.
Mycoides e M. putrefaciens (Gil et al., 2003).

M. agalactiae foi isolado pela primeira vez em 1923 e foi denomi-
nado Anulomyces galaxie, posteriormente em 1957 Freundt, baseado
em normas novas da taxonomia, propds a denominagao de M. aga-
lactiae (Madanat et al., 2001; World Organisation for Animal Health,
2018).

Mycoplasma s&o microrganismos pertencentes a classe dos
Mollicutis (. mollis = macio, mole + cutis = derme, pele), ou seja, ndo
possuem nenhum tipo de parede celular rigida. Sao bactérias muito
pequenas, medindo entre 200 a 300 nm, amorfas, e tém habilidade de
passarem por qualquer tipo de filtro, que sdo comumente utilizados
para esterilizacdo de meios de cultura produzidos nos laboratdrios.
Possui DNA circular de 877 kb. A sua membrana plasmatica possui
ribossomos e a molécula de DNA altamente condensada (Razin,
1999). A maioria dos micoplasmas tém vida extracelular facultativa
e sua classificacdo bioquimica é baseada na sua capacidade de fer-
mentacao da glicose, ureia arginina, e do requerimento de esterol, na
inibicdo do crescimento pela digitonina, digestdo do soro animal, na
atividade da fosfatase e na presenca de filmes e manchas em condi-
¢Oes de aerobiose ou microaerofilia, a uma temperatura média de 37
°C (Whitford et al., 1994).

Em meio solido, iniciam seu crescimento de uma forma bastante
peculiar, ou seja, para dentro do agar, dando a coldnia o aspecto ca-
racteristico de “ovo frito” ou “mamilar” (Figura 6). Quando sao cultiva-
dos em meio de cultura liquido, essas bactérias ndo turvam o meio,
no entanto, podem mudar a coloragéo deste em virtude da alteragao
do pH.

O tamanho das colbnias varia de 0,01 a 0,5 mm de didmetro, e é
necessario a utilizagdo de um microscépico para conseguir visualizar
as colbénias. Esses microrganismos sdo capazes de se fixarem as
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células da mucosa do trato digestivo, respiratorio, urogenital e ocular,
além da glandula mamaria e das articulagdes, lesionando os tecidos
por meio da sua produgao de metabdlitos, representados, principal-
mente, pelo perdxido de hidrogénio, pelos radicais superoxidos e pela
amonia. Essa bactéria é bastante resistente a penicilina, incluindo
seus analogos, pois estes agem na parede celular, e vale lembrar que
os Mycoplasmas nao possuem parede celular, entretanto, sao sensi-
veis a choques osmaticos e aos efeitos causados por detergentes.

Essa bactéria ndo fermenta a glicose, ndo hidrolisa arginina e
nem a ureia, entretanto, necessita de condi¢cdes de umidade atmosfé-
rica com 5% de CO:z onde produz filmes e manchas em meio solido.
As colbnias formadas tém uma aparéncia caracteristica de ovo frito
ou mamilar.

Figura 6. Cultivo de Mycoplasma agalactiae em meio sélido, colénias com
aspecto caracteristico de “ovo frito” ou “mamilar”.

O agente etiolégico da micoplasmose é sensivel ao aumento de
temperatura, dessaforma, pode serinativada a 60 °C durante 5 minutos
ou a 100 °C em 1 minuto. Importante salientar que numa temperatura
de 8 °C pode sobreviver por periodos maiores que 4 meses e durante
1 ou 2 semanas em temperatura ambiente. Em temperatura de -20 °C
permanece completamente viavel por periodo de 8 a 9 meses. Dessa
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forma, é possivel conseguir o crescimento de cepa de M. agalactiae a
partir de amostra de leite proveniente de cabra com AC armazenada
por mais de 5 anos a -20 °C. Essa bactéria é inativada pela radiagéo
ultravioleta e a agédo de desinfetantes comuns, desde que concen-
trados, como por exemplo, a cloramina, hidrocloreto de potassio e
formalina (Bergonier et al., 1997).

Epidemiologia

Agalaxia contagiosa é transmitida muito rapidamente por meio do
contato com animais infectados, independente destes apresentarem
ou nao sinais clinicos, ou da ingestdo de agua ou alimentos conta-
minados com exsudatos ou, ainda, por meio do leite. Vale salientar
que a excrecao da bactéria pode continuar durante varios meses no
leite, urina, fezes, exsudatos oculares e nasais. Uma caracteristica
da infecgao pelo M. agalactiae é a sua importante capacidade de per-
sistir no organismo do animal, mesmo apds a ocorréncia da resposta
imunoldgica. Nesse sentido, varios estudos tém demonstrado que os
micoplasmas apresentam diversos sistemas basicos de mutagao que
promovem variagdes na estrutura e expressao de genes especificos,
como uma estratégia vital para a sua sobrevivéncia (Razin,1999).

Ainfecgéo por M. agalactiae pode ocorrer, principalmente, por via
oral, respiratéria ou mamaria. Desta forma, na infecgéo pela via oral,
primeiramente ocorre a aderéncia da bactéria as células epiteliais da
mucosa e em seguida ocorre a invasdo do intestino delgado. Neste
caso, existe a possibilidade de isolamento de cepas a partir de suabe
retal.

Nessa situacao, apés um periodo de bacteremia, em que ocorre
quadro febril, ha também a disseminagéo da bactéria para outros or-
géos do corpo do animal, tais como glandula mamaria, articulacdes,
globo ocular, tenddes, utero e linfonodos, entre outros que sdo menos
acometidos. Nascimento de crias inviaveis e abortos sado observados
em decorréncia da inflamagao do utero.

As fémeas em lactagdo podem ser infectadas pela via galactofora
ascendente ou por meio das maos contaminadas do ordenhador, ou
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ainda pelas teteiras da ordenhadeira mecéanica, como também por
meio do contato com materiais contaminados, tipo: cama, solo das
instalagées em que os animais permanecem, entre outros. Desta for-
ma, a ordenha realizada sem que se faga a higienizacdo adequada
faz com que a transmisséo entre os animais seja bastante facilitada
(Bergonier et al., 1997).

Excrecdes e secregbes contém microrganismos que podem infec-
tar rapidamente todo o rebanho, principalmente por meio do colostro
e leite de fémeas infectadas (Real et al., 1994). Rebanhos livres de
agalaxia contagiosa desenvolvem sintomatologia classica imediata-
mente apoés introducdo do agente, tornando-se cronicamente infec-
tados ou assintomaticos, permanecendo portadores por longos peri-
odos. Essa caracteristica favorece a disseminagéo da infecgao para
outros animais e rebanhos (DaMassa, 1983; Ribeiro et al., 1995).

As instalagdes dos animais podem constituir importante via de
infeccdo, devido ao contato proximo que os animais tém com elas.
A comercializagdo de animais portadores da agalaxia contagiosa e o
contato que esses animais apresentam durante o transporte também
constitui um dos principais meios de transmissao da doenga entre os
animais dos rebanhos. Vale salientar que nos rebanhos endémicos,
os sinais clinicos da agalaxia contagiosa ocorrem com grande frequ-
éncia de maneira préoxima ou durante a lactagdo, sempre por varios
anos consecutivos (Bergonier et al., 1997; Madanat et al., 2001).

Uma caracteristica bastante importante da infecgao por M. aga-
lactiae é a sua elevada capacidade de persistir no organismo do ani-
mal, mesmo apds a elaboragcédo da resposta imunolégica. Esse fato
decorre da habilidade particular desse microrganismo de modificar
a camada superficial da sua membrana plasmatica, uma consequ-
éncia da alta variacdo dos componentes da sua superficie, particu-
larmente as lipoproteinas. E importante salientar que varios estudos
tém demonstrado que, a despeito do pequeno genoma, os micoplas-
mas sao repletos de sistemas basicos de mutagdes que promovem
variagdo na expressao e estrutura de genes especificos para ser
estratégia da sua sobrevivéncia (Razin, 1999). E importante salien-
tar que a agalaxia contagiosa persiste nos animais do rebanho em
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decorréncia da continua excregao por periodos longos, mesmo quan-
do os sinais clinicos ja ndo s&o mais observados (Madanat et al.,
2001).

Também é importante salientar que as taxas de morbidade e de
mortalidade podem variar, dependendo das condi¢gdes imunoldgicas
dos animais do rebanho acometido. Taxa de mortalidade em torno de
90% em animais jovens e de 5% em animais adultos foram relatadas
no Brasil por Azevedo et al. (2002). Gil et al. (2003) descreveram um
surto de agalaxia contagiosa em caprinos na Espanha. Nesse estudo,
o rebanho constituido por 100 animais adultos, sendo 95 fémeas e
cinco machos, em 2 semanas, 84% das fémeas apresentaram sinais
clinicos, destas, 48% morreram e as outras 32 cabras precisaram
ser eutanasiadas por apresentarem quadro clinico muito debilitante e
sem possibilidade de cura. Entre os cabritos, o principal sinal clinico
relatado foi poliartrite e prostragdo e a taxa de mortalidade nessa ca-
tegoria animal foi de 82%.

Patogenia

M. agalactiae infecta o organismo do hospedeiro principalmente
pela via oral e via intramamaria, e com uma frequéncia menor, pela
via respiratoria, subcutanea, genital e ocular. Apés ocorrer a infecgéo,
0s microrganismos se aderem ao tecido epitelial, utilizando as adesi-
nas que se localizam na superficie (Razin, 1999).

A agalaxia contagiosa possui um periodo de incubagao que pode
ser de aproximadamente 8 semanas, dependendo da quantidade de
microrganismos envolvidos, da viruléncia da cepa e resisténcia do or-
ganismo do hospedeiro. De maneira geral, em um surto, os primeiros
animais acometidos sdo os que apresentam um quadro de evolugao
aguda com febre passageira; ocorre uma queda abrupta da produgao
de leite, agalaxia e mastite, que pode ser uni ou bilateral. No inicio do
quadro clinico, o ubere se apresenta quente, edemaciado e bastante
dolorido quando palpado. A medida que a doenca vai evoluindo, o
Ubere vai se tornando flacido, com grande quantidade de tecido co-
nectivo e, em situagdes eventuais, pode atrofiar.
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Os animais desenvolvem bacteremia que € seguida de um quadro
febril e distribuicao da bactéria pelos 6rgaos-alvo, que séo a glandula
mamaria, os olhos, os varios 6rgaos internos, os linfonodos, as arti-
culagdes, os tenddes, entre outros, locais em que ocorre 0 processo
inflamatério. E importante esclarecer que o M. agalactiae ndo produz
toxinas, e o mecanismo pelo qual ocorrem as lesdes ainda nao esta
totalmente esclarecido. Também é importante destacar que as féme-
as gestantes podem abortar ou até mesmo produzir crias inviaveis
como consequéncia da inflamacao no utero (Madanat et al., 2002).

Sinais clinicos

Nas cabras que apresentam mastite (Figura 7), o aspecto do lei-
te pode variar entre aquoso a purulento, com presenga de grumos,
quando a amostra de leite permanece em repouso. Esse leite é im-
préprio para o consumo humano e animal, além de ser totalmente
inadequado para a industria de laticinios. Quando a infecgao ocorre
somente pelo M. agalactiae, o odor do leite permanece sem altera-
¢ao, entretanto, quando ocorre contaminagcao também pelo de M.
putrefaciens ou de outras bactérias produtoras de gases, observa-se
um odor putrido (Tully et al., 1974).

Sinais clinicos de poliartrite podem ser observados em caprinos
de qualquer idade e as articulagdes frequentemente acometidas sao
as do carpo (Figura 8). Essas articulagbes apresentam-se aumen-
tadas e no seu interior observa-se um liquido de aspecto fibrino-pu-
rulento, podendo variar de transparente a amarelado-amarronzado
(Adams; Crawford,1980). Quando o animal acometido apresenta
mais de uma articulagdo envolvida, ocorre perda de peso bastante
acentuada, o que pode levar o animal a morte por inanigéo, devido a
incapacidade de locomogao.

Vale ressaltar que, embora a pneumonia seja uma leséo frequen-
te nos casos de micoplasmose, especialmente quando o agente etio-
I6gico envolvido é M. agalactiae, essa condi¢do clinica ndo é comu-
mente observada. Entretanto, as bactérias M. ovipneumoniae e M.
arginini ja foram relatadas como responsaveis por quadros de pneu-
monia em ovinos (Kilic et al., 2013).
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Figura 7. Leite de cabra com mastite provocada por Mycoplasma
agalactiae.
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Figura 8. Cabra com poliartrite provocada pela micoplasmose.
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Diagnéstico

Quando se pensa em diagnéstico clinico para a agalaxia conta-
giosa é necessario levar em consideragao se todos os sinais clini-
cos caracteristicos da doenga que estao presentes, ou seja, mastite,
agalaxia, poliartrite e ceratoconjuntivite. Quando néo estao presentes
todos estes sinais clinicos, sdo necessarias técnicas de diagndstico
auxiliar, ou seja, andlise laboratorial para estabelecer o diagndstico
etiolégico por meio do cultivo, isolamento e identificagdo de Myco-
plasma spp.

Dependendo do quadro clinico, deve-se coletar amostras de leite
(Figura 9), liquido articular, secrecao ocular, nasal e vaginal, sangue,
soro sanguineo, urina e lavado do conduto auditivo externo. Também
€ possivel se coletar, quando da realizagdo de necropsia, fragmentos
de 6rgéos.

Todo o material biolégico coletado deve ser enviado ao laboraté-
rio para a realizagdo do diagnostico o mais rapido possivel, sempre
sob refrigeragao. As amostras clinicas devem ser acondicionadas em
solugéo salina estéril glicerinada a 50% ou meio de transporte, con-
tendo antibioticos (penicilinas) para a preservagao dos micoplasmas
e inibicdo de eventuais contaminantes. Para estudos histopatoldgi-
cos, fragmentos de 6rgaos podem ser coletados e fixados em solugao
tamponada de formaldeido a 10% (Rodriguez et al., 1996).

E necessario salientar que laboratérios de diagnéstico veterinario
de rotina, nem sempre realizam o cultivo e a identificagdo de cepas de
micoplasmas, apesar de essa técnica da cultura bacteriana continuar
sendo o método de diagndstico definitivo. No cultivo, quando apare-
cem as colbnias com aspecto de “ovo frito” ou mamilar, em associa-
¢ao com o perfil bioquimico, sdo as caracteristicas utilizadas para
tracar o perfil dos micoplasmas, sendo essas de extrema importancia
para o laboratorio diagnostico. A maioria dos micoplasmas forma co-
I6nias tipicas com aspecto mamilar ou de “ovo frito” e a identificagéo
de espécies pode ser feita por meio de provas bioquimicas e inibicao
de crescimento, utilizando os denominados antissoros de referéncia.
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Figura 9. Amostras de leite normal (esquerda), com poucos grupos (centro)
e com muito grumos (direita). Amostra do centro e da direita de animais com
micoplasmose.

Todo o procedimento de coleta de amostras, envio ao laborato-
rio de diagndstico, cultivo e identificagdo, normalmente demanda um
longo periodo de tempo para conclusao do diagndstico, permitindo a
permanéncia de animais infectados no rebanho facilitando a dissemi-
nacao do agente para outros animais. A diferenciacdo das espécies
por meio de métodos soroldégicos pode ser utilizada. No entanto, em
algumas situacdes existe a necessidade de comprovacéo por meio
de técnicas mais especificas, devido a presenca de reag¢des cruzadas
entre amostras ou mesmo por variagdes no tamanho e expressao an-
tigénica das proteinas de superficie da amostra (Rosengarten; Yogey,
1996). Outra desvantagem dos métodos soroldgicos é a necessidade
de diferentes tipos de soros para se estabelecer a comparacao frente
ao antigeno que se deseja identificar, o que dificulta seu emprego na
rotina diagndstica.

Uma das principais caracteristicas dos métodos sorolégicos é
a possibilidade de identificar anticorpos em animais que ainda nao
apresentam sinais clinicos, o que pode ocorrer na fase inicial da infec-
¢ao, ou apos a sintomatologia clinica ja ter desaparecido, numa fase
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posterior a infeccdo do animal. Desta forma, o uso correto das técni-
cas de testes sorolégicos pode contribuir para que se estabelecam
corretamente as estratégias de controle das enfermidades, identifi-
cando de maneira correta e precisa os animais infectados, evitando a
sua circulagao, em particular em locais de aglomeragédo de animais,
tais como, as feiras e exposi¢des, ou quando da aquisicdo de animais
em rebanhos com perfil sanitario desconhecido.

Campos et al. (2014) desenvolveram um teste de ELISA (enzy-
me-linked Immunosorbent assay) que, com 95% de especificidade, e
entre 77 e 89% de sensibilidade para identificagao de caprinos infec-
tados com M. agalactiae, demonstraram que este ELISA pode ser um
instrumento a ser utilizado em programas de diagndstico e controle
da agalaxia contagiosa, a exemplo do que ja é realizado na Europa
(Poumarat et al., 2012).

Outra técnica de diagnodstico bastante importante que também
pode ser realizada é a reagdo em cadeia da polimerase (PCR). Essa
técnica tem a capacidade de amplificagdo de molécula de DNA em
bilhdes de copias idénticas, permitindo sua visualizagdo. Apresenta
alta especificidade e sensibilidade e tem sido amplamente utilizada
em situagdes em que ha pouca quantidade do material a ser analisa-
do e para diagnéstico definitivo de diversas infecgoes (Rosengarten;
Yogev, 1996).

Tratamento

Apesar de Mycoplasma apresentar boa sensibilidade a maioria
dos antibidticos disponiveis para utilizagdo em caprinos no Brasil, a
cura bacterioldgica requer que seja realizado um tratamento prolon-
gado, que pode perdurar por varias semanas. No entanto, sempre
existe a necessidade de se considerar a permanéncia de animais
infectados nos rebanhos, principalmente quando pode ocorrer a
interrupcéo da antibioticoterapia (Nascimento et al., 2002; Azevedo
et al., 2006).

Nos casos de rebanhos de caprinos em que ocorrem surtos,
recomenda-se a antibioticoterapia por longos periodos na tentativa
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de reduzir ou minimizar a disseminagado do agente nos animais do re-
banho. E necessario enfatizar que as tetraciclinas, os macrolideos, o
florfenicol, o tiamulin e as fluoroquinolonas séo consideradas as dro-
gas de maior eficacia para o tratamento. Ja foram observados resul-
tados clinicos satisfatérios, com a administragéo de tilosina (20 mg/kg
de PV) durante 5 dias em caprinos com agalaxia contagiosa, entretan-
to, podem ocorrer recidivas em alguns animais (Azevedo et al., 2002).

E necessario salientar que o uso de bioterapicos (produto homeo-
patico) preparados especialmente para o tratamento de agalaxia con-
tagiosa tem se demonstrado uma alternativa interessante em termos
de reducéo dos sinais clinicos, além de ser um tratamento de baixo
custo. Em trabalho realizado com caprinos naturalmente infectados
com M. agalactiae ficou demonstrado que a recuperagéo clinica ocor-
reu entre 7 e 49 dias de tratamento, enquanto os animais tratados
alopaticamente apresentaram redugao dos sinais clinicos, mas tive-
ram manifestacdes de recidivas, com sinais clinicos caracteristicos
de mastite e artrite (Silva et al., 2013).

No caso da existéncia da enfermidade/infeccao, deve-se fazer um
planejamento para seu saneamento e controle, tendo como principal
meta a redugao das perdas econémicas, evitar o descarte precoce e
morte de animais e constituicdo de rebanhos livres da infecgédo. Para
tanto, a indugao do parto aos 145 dias de gestacdo, com separagéo
das crias no momento do parto, administragcdo de colostro tratado
termicamente e leite pasteurizado ou separagao de cabras nao infec-
tadas sdo medidas eficientes (Alcantara et al., 2003).

Prevencao e controle

Em rebanhos nos quais existem animais com agalaxia contagiosa
ou infectados, é necessario que se faga um planejamento para reali-
zar o saneamento e o controle da enfermidade na propriedade. Desta
forma, a inducdo do parto com separagéo das crias imediatamente
apo6s o parto, realizando a administragao de colostro de cabra trata-
do termicamente ou colostro heterdlogo e leite pasteurizado ou de
cabras nao infectadas ou leite heterélogo sao medidas consideradas
eficientes (Alcantara et al., 2003).
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Adicionalmente, deve-se adotar medidas para impedir a infecgéo
de animais do rebanho por meio do estabelecimento de técnicas de
diagnostico precisas, quarentena dos animais recém-adquiridos por
um periodo minimo de 60 dias, além de evitar a aquisicdo de animais
provenientes de rebanhos e areas endémicas ou desconhecidas.

No Brasil, ainda nao ha vacinas comerciais disponiveis. No entan-
to, os primeiros estudos descrevem a eficiéncia de vacinas inativadas
no controle e prevencgao da enfermidade.

Campos et al. (2013) produziram vacinas inativadas a partir de
amostra de M. agalactiae isolados no Brasil e confirmaram a eficién-
cia da vacinagao, tanto em caprinos como em ovinos, mesmo que a
persisténcia da imunidade tenha sido relativamente limitada, necessi-
tando de doses de refor¢o da vacina aplicada semestralmente para a
manutengao dos titulos de anticorpos.

Consideracoes finais

Considerando-se a insuficiéncia de politicas sanitarias direciona-
das ao setor da ovinocaprinocultura, deve-se insistir na implementa-
¢ao do Programa Nacional de Sanidade de Caprinos e Ovinos (PNS-
CO), pelo Ministério da Agricultura e Pecuaria (Mapa), incluindo em
seu escopo o diagndéstico, o controle e a prevengdo das doengas des-
critas neste trabalho, além de outras que o setor julgue necessarias.
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