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RESUMO

A Linfadenite Caseosa (LC) é uma doenca importante em caprinos e
ovinos, causada pela Corynebacterium pseudotuberculosis. Esta doenca é
caracterizada pela formacao de abscessos nos linfonodos superficiais e,
em menor freqiiéncia, nos linfonodos internos e 6rgaos. A forma visceral é
uma das principais causas de sindrome da ovelha magra e provoca perda
econdmica com a diminuicdo da producdo econdmica. A LC é uma doenca
comum e significante mundialmente. O seu principal impacto é devido a
condenacdo da carcaca e diminuicao e do preco da pele. O modo de transmissao
em ovinos é através de contaminacao de ferimentos superficiais, e em caprinos
ainda ndo esta esclarecido. Muitos testes tém sido elaborados para o diagnéstico
da LC. Muitos ensaios diagndsticos sao baseados na medida da resposta humoral
a exotoxina demonstrando vérios graus de precisdo. O manejo e o controle da
LC tém sido um desafio. As medidas de controle, incluindo a vacinacao e
cuidados de manejo tém surtido pouco éxito.

ABSTRACT

Caseous lymphadenitis (CLA) is an important disease of goats and
sheep caused by Corynebacterium pseudotuberculosis. It is characterized
by obliteration of one or more superficial lymph nodes and less frequently
internal nodes, by abscesses. CLA is a significant and common disease
throughtout the world. Its major economic impact is due to the condemnation
of carcasses at slaughter. The visceral form is one of the major causes of
thin ewe syndrome and leads to unthriftiness and decrease production. The
mode of transmission in sheep is thought to be by contamination of shearing
wounds and in goats this has not been firmly established. Several tests have
been created for the diagnossis of caseous lymphadenitis. Most of these
diagnostic assays are based on measurement of humoral response to the
exotoxin with varying degrees of accuracy. Control and management of caseous
lympadenitis has been challenging. Measures of control including vaccination
and management procedures have been only slightly successful.
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1. INTRODUCAO

A linfadenite caseosa (LC) é considerada uma doenca cronica, debilitante
e infecto-contagiosa de ovinos e caprinos, de distribuicdo cosmopolita. Nos
paises onde se desenvolve a ovinocaprinocultura, a linfadenite caseosa é uma
das grandes causas de prejuizo para a exploragdo dessas espécies. Causada
por uma bactéria, denominada Corynebacterium pseudotuberculosis, a
linfadenite caseosa ocorre com maior incidéncia no Nordeste do Brasil, ja que
nessa regiao existem 89,9% dos caprinos e 39,9% dos ovinos do Pais (IBGE
1994).

Num levantamento feito em seis localidades do Estado do Ceard, em
656 caprinos, 41,65 % apresentavam abscessos superficiais palpaveise 11,5%
os apresentavam nos 6rgéos internos; em 27,7 % dos abscessos foi isolada a
C. pseudotuberculosis, sendo o restante causado por outros organismos gram
positivos e negativos (Unanian et al. 1985).

As perdas podem ocorrer em trés niveis:

Primeiro: uma diminuicdo da produtividade - quando o animal apresenta
um abscesso localizado que interfere em suas fungdes normais, por exemplo,
um abscesso pré-escapular que obriga o animal a permanecer inativo, reduzindo
o ato de pastejar ou um abscesso mandibular ou parotideo, tornando doloridos
os atos mastigatdrios e de regurgitacao ou, ainda, um abscesso supramamario
que prejudica a amamentacdo das crias.

Segundo: a forma interna ou visceral da linfadenite caseosa acarreta a
debilitacdo dos animais e a disseminacao de abscessos no organismo, levando
a conseqiiéncias, tais como: problemas reprodutivos (Lal Krishna et al. 1977,
Alves et al. 1988), a condenacdo das carcacas e a morte do animal (Burrel
1981). Uma condicdo debilitante conhecida como “Thin Ewe Syndrome”
(Sindrome da ovelha magra) afeta ovelhas adultas, e é associada com a forma
visceral desta doenca (Gates et al. 1977). Essa forma generalizada de linfadenite
caseosa é associada com perda de peso, resultando em morbidade e deficiéncia
reprodutiva dos animais.

Terceiro: a desvalorizacdo das peles - um s6 abscesso superficial pode
resultar numa perda de 40% do valor da pele do caprino ou ovino (Figueiredo
et al. 1982).

E evidente que as manifestacées acima citadas estejam associadas a
um decréscimo na produtividade geral da ovinocaprinocultura.
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2. SINTOMAS

A LC apresenta-se sob duas formas. A forma cutidnea externa,
caracterizada por linfadenopatia unilateral ou bilateral, e a forma visceral
interna, com abscessos nos linfonodos internos e nas visceras. Em 8%
dos casos de pneumonias de caprinos adultos, necropsiados em
Sobral,Ceara, e em 50% dos abscessos hepaticos observados, foi isolada
C. pseudotuberculosis, considerada como agente causal (Santa Rosa et
al.1986).

Os abscessos aparecem espontaneamente (em namero de um ou
mais), e aumentam com a idade; algumas vezes levam & formacdo de
abscesso(s) nos linfonodos e nas visceras (Gates et al. 1977, Williams
1980).

3. TRANSMISSAO

O modo de transmissdo em ovinos ocorre através de ferimentos na
pele (Nairn & Robertson 1974), e em caprinos, provavelmente, a forma de
transmiss3o seja a mesma. Unanian et al. (1985) sugeriram que a infec¢ao
através da pele é importante, particularmente em caprinos no Nordeste do
Brasil, devido ao tipo de vegetacdo predominante na regido (caatinga), a
qual é caracterizada por pequenas arvores contendo espinhos que podem
causar ferimentos superficiais na pele dos caprinos. O organismo infectante
é capaz de sobreviver e persistir no meio ambiente por um longo periodo
de tempo, constituindo-se numa constante fonte de infeccao (Williams
1980). A disseminacao desta bactéria no meio ambiente consiste na ruptura
de abscessos e na habilidade de sobrevivéncia desse microrganismo por
um longo periodo no solo e em materiais diversos.Outros métodos de
disseminacdo sdo relevantes como tatuagem, marcagao, castracao,
vacinacdo, brigas entre os animais, compra de animais infectados e em
estado subclinico.

A infeccdo experimental por vérias vias em ovinos, em caprinos e
em animais de laboratério, tem mostrado que a linfadenite caseosa pode
ser facilmente reproduzida (Nairn & Robertson 1974), com as lesdes
localizadas nos linfonodos periféricos e abscesso(s) disseminado(s) nos
pulmdes e linfonodos toraxicos. Experimentos indicam que os principais
determinantes da severidade de uma doenca na infec¢do experimental séo
a dose do inéculo e a via de infeccdo, entretanto, na ocorréncia natural da
doenca, esses parametros ndo sdo reconhecidos (Brown et al. 1986).
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4. PATOGENIA

Estudos experimentais indicaram que ocorrem lesdes localizadas nos
linfonodos superficiais apés a penetracdao da C. pseudotuberculosis. A
disseminacéao ao(s) linfonodo(s) acontece devido ao processo de fagocitose,
a multiplicacao intracelular e a resisténcia aos efeitos dos fagolisossomos,
seguidos de rompimento e morte celular (Batey 1986). Todo esse processo
é ciclico e recorrente, causando as lesGes cronicas tipicas de linfadenite
caseosa em ovinos. Os microrganismos se disseminam pela via hematégena
para os linfonodos toraxicos e os pulmdes. Do sistema respiratério, a
disseminacao pode ocorrer a outras partes do corpo, causando abscessos
em diferentes 6rgéos e, assim, uma debilidade progressiva no animal (Nairn
etal. 1977).

Além disso, componentes celulares da C. pseudotuberculosis estdao
envolvidos na patogenia da LC. O lipideo da parede celular da bactéria é
considerado um fator piogénico. Uma potente exotoxina (fosfolipase D),
que é encontrada no citoplasma e na parede celular, causa supuracio e
dermonecrose, agindo como um fator de permeabilidade, promovendo a
disseminacdo do agente do local infectado a outras partes do corpo do
animal (Jolly 1966; Zaki 1976, Batey 1986). A disseminacdo dessa bactéria
através da via linfatica é incrementada pela inflamacao; acarretando um
aumento da permeabilidade vascuiar, da circulacdo linfatica e dos niveis
de prostaglandina, causando uma desintegracao ativa dos neutréfiios e
levando bactérias intactas a diferentes porgdes dos linfonodos locais ou
teciduais (Hard 1972). Todo esse evento causa um aumento no nimero de
bactérias carreadas do lifonodo regional pela via linfatica (Batey 1986).

A maioria dos autores concorda que a C. pseudotuberculosis seja uma
bactéria intracelular facultativa. E também conhecido que, a camada de lipideo,
que a envolve, protege-a dos efeitos degradativos, ou seja, das enzimas, dos
fagolisossomos e dos macréfagos, dai a sua persisténcia intracelular. Além de
impor uma barreira fisica aos mecanismos de defesa do hospedeiro, varias
propriedades bioldgicas tém sido atribuidas ao lipideo dessa bactériain vivo, como
aderéncia dos microrganismos, citotoxicidade local e inducao da formacaseosa
(Hard 1969). Jolly (1966) observou que as cepas de C. pseudotuberculosis
virulentas possuiam mais lipideos que as cepas atenuadas.

A C. pseudotuberculosis é sensivel a inimeros antibioticos, como: o
cloranfenicol, o cefalotin, a tetraciclina, a eritromicina, a ampicilina, a
lincomicina, a gentamicina, a penicilina G e quimioterapico sulfametazol-
trimetropim. O organismo é resistente a estreptomicina. Devido a capsula
formada de tecido fibroso que envolve o linfonodo com abscesso, e &
camada de lipideo do organismo, tornam-se dificeis o contato e a agao dos
antibiéticos com esta bactéria (Knight et al. 1980).

Um possivel mecanismo da patogenia da linfadenite caseosa é descrito
segundo Batey (1986).
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O segundo fator importante na patogenia da linfadenite caseosa éa
producdo de uma exotoxina do tipo fosfolipase D. CARNE 1940 isolou
esta toxina e descreveu suas propriedades fisicas e patogénicas, como
também observou que ela é liberada pelo C. pseudotuberculosis em cultura
de caldo como uma proteina antigénica. As atividades biol6gicas
apresentadas incluem hemaglutinacdo, hemdlise parcial, inibicdo da
hemolise beta estafilococos, inibicdo de hemélise sinérgica com a exotoxina
do Rhodococcus equi (LOVELL & ZAKI 1966; BURRELL 1979; KNIGHT
1978) ein vivo, letalidade para alguns animais de laboratério, hemolise e
fosfolipase D e suas atividades, e necrosante potente em alguns tecidos
(HSU et al. 1985; SOUCEK et al. 1971).

5. DIAGNOSTICO/TESTE

O diagnéstico clinico da linfadenite caseosa podera ser feito mediante
a observacdo da presenca do abscesso superficial. O diagnéstico
laboratorial deve ser feito através de exame bacteriolégico do material
caseoso para isolamento e confirmagdo do agente. J& o diagnéstico de
animais acometidos, sem apresentarem sintomatologia, é feito através de
testes soroldgicos existentes.
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Existe uma variedade de testes soroldgicos disponiveis para o
diagnéstico desta doenca. A maioria destes testes tem a habilidade de
detectar anticorpos contra a exotoxina do C. pseudotuberculosis. Estes
testes incluem: aglutinagdo indireta, hemo-agliutinagao, teste de inibicao
de anti-hemolisina, (ZAKI, 1968), testes de neutralizagdo em pele de coelho
[(DOTY et al. 1964), teste de imunodifus3o, teste de inibicao de hemdlise
sinérgica (IHS) (KNIGHT 1978), o “enzyme linked immunosorbent assay”,
mais conhecido por ELISA (SHEN et al. 1982; MAKI et al. 1985).
Entretanto, todos esses ensaios tém mostrado diferentes graus de
sensibilidade e especificidade. O IHS é o mais usado em virtude do seu
baixo custo e de sua facil aplicabilidade.

O teste de IHS foi produzido por KNIGHT (1978) na Califérnia e
usado para identificar cavalos portadores de linfangite ulcerativa, doenga
causada também pelo C. pseudotuberculosis. O mesmo teste mostrou
altas sensibilidade e especificidade, quando foi aplicado por ALMEIDA et
al. (1983) em caprinos portadores de linfadenite caseosa no Nordeste do
Brasil. Além do baixo custo e da boa aplicabilidade em relag@o aos outros
ensaios soroldgicos, esse teste é um instrumento valioso para indicar areas
de alta ou baixa ocorréncia da infecgdo e para detectar portadores
inaparentes numa populacao.

Além dos testes sorolégicos existentes, uma série de outros tipos
de testes foi utilizada, como um teste de pele (BROWN et al. 1986) que,
ao ser usado em caprinos, apresenta uma reacao dérmica e serve para
detectar uma resposta mediada por células a essa enfermidade.
LANGENEGGER et al. {1987) utilizaram um alérgeno em 40 caprinos, que
consistia de proteina hidrossclivel, extraida a partir de células lavadas
do C. pseudotuberculosis, e conhecida como “linfadenina”. Usando em
grupos de caprinos portadores e em grupos sadios encontraram diferenca
entre as respostas dos animais doentes e sadios, mostrando, assim,
resultados promissores. Usando células fragmentadas, formolizadas do C.
pseudotuberculosis, como teste de pele e inoculando em diferentes
intervalos de tempo em um grupo de caprinos vacinados com toxéide a
3% e em outro grupo de caprinos vacinados com uma bacterina e depois
desafiados com C. pseudotuberculosis, (ALVES 1988) observou que nao
houve reacdo antes da infeccdo. Entretanto, os didmetros da reacao
dérmica aumentaram do décimo dia apés infecgao a quinta semana, e as
medidas alcangaram o seu tamanho maior na décima semana.

Os testes sorolégicos e de pele existentes, ja ensaiados, poderao
ser avaliados e/ou determinada a sua viabilidade do uso pratico em campo,
sob as condicdes da Regidao Nordeste.
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6. CONTROLE

Alternativas de controle da linfadenite caseosa por manejo sanitério
tém tido pouco sucesso, devido a falta de informacgédo e orientacédo do
produtor quanto a transmissao, cuidados quanto as praticas de manejo, e
a abertura dos abscessos, etc. Os microrganismos sobrevivem bem no
meio ambiente, e a ruptura de apenas um abscesso pode, teoricamente,
liberar quantidade suficiente de bactérias para infectar todo o rebanho. A
contaminacao do meio ambiente é reduzida com cuidados na abertura dos
abscessos. A remocdo do material infectivo, antes do rompimento do
abscesso, pode baixar o nivel de incidéncia de LC no rebanho. A prevencéo
quanto a introducédo da doenca taivez seja o melhor método para o controle
da linfadenite caseosa.

Vdérias tentativas com vacinas tém sido realizadas em animais de
laboratério. Entre elas, uma bacterina feita de células mortas do C.
pseudotuberculosis. A mesma vacina (bacterina), misturada & toxina
inativada do Clostridium tetani e do Clostridium perfringens tipo D, protegeu
ovelhas, diminuindo o nimero de abscessos na carcaca (Lea MASTER et
al. 1987).

NAIRN et al. (1977) usando a toxina inativada do C.
pseudotuberculosis (toxdide) em ovelhas, observaram que havia certa
protecdo contra a infeccdo inicial, mas com aparecimento de abscesso
(caroco), embora estéril, no local da inoculagdo. Usando o mesmo preparado
em caprinos, eles detectaram uma protecao avaliada pelo reduzido nimero
de lesGes. Experimentos usando uma vacina (exotoxina do C.
pseudotuberculosis), inativada em formol a 3,0%, e misturada ao
Adjuvante Incompleto de Freund’s, produziu resultados promissores no
controle da linfadenite caseosa em caprinos e ovinos (BROWN et al. 1986),
com reducao das lesoes, sendo, algumas dessas lesdes estéreis. Uma vacina
viva atenuada foi desenvolvida pela Empresa Baiana de Desenvolvimento
Agricola S.A. (EBDA), mostrando eficiéncia de 83,33% ao prevenir o
aparecimento de abscessos superficiais em caprinos vacinados aos 3 meses
e acompanhados por um periodo de 8 meses (RIBEIRO et al. 1991). Existem
vacinas com boa eficiéncia e outras pouco eficientes. Ha necessidade de
pesquisas que visem melhorar a sua eficacia, tanto em animais
experimentais como a campo. Investigacées concernentes aos mecanismos
de imunidade e de patogenia sao necessarios para melhor compreensao
dessa enfermidade.
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7. SUGESTOES BASICAS NO PROCEDIMENTO DE
ABERTURA DE ABSCESSO0S

7.1. MATERIAIS A SEREM UTILIZADOS

- Gaze (pedacos pequenos);

- Algodao hidréfilo;

- Papel toalha e/ou jornal;

- Agua e sabdo;

- Alcool;

-lodoa 10%;

- Pinca e/ou qualquer instrumento de madeira (20cm comprimento por 1,5 cm
de didmetro);

- Bisturi com ldmina (podera ser utilizado qualquer instrumento cortante);
- Aparelho de barbear com |amina para a raspagem dos pélos;

- Repelente (mata bicheira).

7.2. PROTOCOLO

1. Isolar os animais portadores de abscesso(s);

2. Fazer preparacao da area - raspagem dos pélos (tricotomia);

3. Usar sempre os mesmos instrumentos para evitar contaminagao de outros
materiais;

4. Fazer a assepsia da drea com solucdo de iodo a 10% (iodo/alcool), ou solugdo
de hipoclorito de sédio a 1%;

5. Fazer incisdo vertical longa, na regido mediana ao bordo inferior do abscesso
para facilitar a drenagem e limpeza interna do mesmo;

6. Com papel toalha, pressionar para retirada de todo material, tendo o cuidado
para conserva-lo em saco plastico cu balde;

7. Retirar todo material purulento, usando gaze ou algodao enrolado em uma
pinca;

8. Injetar solucao de iodo a 10% externa e internamente;

9. Embeber uma gaze com a mesma solucdo de iodo e deixar dentro do local
incisado, prevenindo a transmissdo e a contaminagao do meio ambiente. A
gaze ira ajudar a absorver o material infectivo e a prevenir contra miiase
(bicheira);

10. Colocar “spray” (mata bicheira), se necessario;

11. Isolar o animal em uma area prépria e retirar o dreno em 24 horas;

12. Repetir os procedimentos dos itens 9, 10 e 11, durante dois dias;

13. Queimar e enterrar o0 material purulento;

14. Desinfectar os instrumentos em alcool a 70% por imersao e flambar.
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