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RESUMO

O presente relatorio refere-se as atividades no estagio curricular do Mestrado In-
tegrado em Medicina Veterinaria. Apresentam-se as atividades no ambito de sanidade
animal, clinica de espécies pecuarias e inspecéo sanitaria.

No ambito da sanidade animal foram acompanhados os procedimentos do plano
de erradicacdo da brucelose nos Acores. Foram ainda acompanhados casos clinicos de
varias areas de intervencéo, principalmente em bovinos de leite. A componente de inspe-
cao sanitaria foi desenvolvida no Matadouro de Sdo Miguel, onde foram observados e
praticados os procedimentos de inspecéo sanitéria.

Como tema de desenvolvimento optou-se pela paratuberculose (PT) bovina que
se manifesta pelo emagrecimento progressivo e diarreia cronica. Colheram-se amostras
de sangue, juncdo ileocecal e fezes a 116 bovinos que apresentavam sinais clinicos com-
pativeis com PT, sendo que 66,38% dos animais tiveram uma das analises (ELISA ou
histopatologia) positivas.

Mais estudos devem ser feitos a fim de averiguar o comportamento da doenca na

ilha de Sdo Miguel.

Palavras-chave: bovino, paratuberculose, emagrecimento, diarreia cronica.



ABSTRACT

“Bovine paratuberculosis: association between clinical data and rejection

data in slaughterhouse for cachexia.”

This document describes the activities during the curricular traineeship of the
Master Degree in Veterinary Medicine. Activities carried out on animal health, food ani-
mal clinic and meat inspection are presented in this report.

In relation to animal health the procedures from the plan of eradication of brucel-
losis in Azores as well as the clinical cases from several areas of intervention, especially
in dairy cattle were followed. The procedures for meat inspection were learned at Sao
Miguel Slaughterhouse.

The subject chosen was bovine paratuberculosis (PT). This disease is manifested
by progressive weight loss e chronic diarrhea. In the present study 116 cattle samples
(blood, ileo-ceacal junction a feces) were collected from animals with clinical signs com-
patible with PT. The results show that 66,38% had one of the tests (ELISA or histopathol-
ogy) positive.

More studies must be carried out to acknowledge the disease behavior in Sdo Mi-

guel Isle.

Key words: bovine, paratuberculosis, weight loss, chronic diarrhea.
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1. INTRODUCAO

O presente documento tem como objetivo descrever e demonstrar as atividades
desenvolvidas ao longo do Estagio Curricular. Este teve lugar na ilha de S&o Miguel,
Acores, entre o dia 23 de setembro de 2013 e o dia 25 de margo de 2014, tendo sido feita
uma interrupgéo entre os dias 23 de dezembro de 2013 e 8 de janeiro de 2014 para as
celebracdes do Natal e Ano Novo. Este estagio teve como orientador externo e coordena-
dor o Doutor Carlos Pinto, técnico superior do Servico de Desenvolvimento Agrario de
Sado Miguel (SDASM).

O estégio englobou vérias areas: Clinica de Espécies Pecudrias, Inspe¢do Sanitaria
e Sanidade Animal. Como tal, foram estipulados dias da semana para o desenvolvimento
de atividades em todas estas areas. Assim, as tercas-feiras e sextas-feiras deslocava-me
até ao Matadouro Industrial de Sdo Miguel de modo a adquirir alguma prética nos proce-
dimentos de Inspecdo Sanitaria. Um dia por semana fui para 0 SDASM onde me dediquei
a organizacdo de dados, pesquisa bibliografica do estudo que irei apresentar no final do
relatorio e foram acompanhados alguns procedimentos de Sanidade Animal. Nos restan-
tes dias dediquei-me a Clinica de Espécies Pecuérias acompanhada pelo Dr. Hélder Dinis,
médico veterinario da Associacdo Agricola de Sdo Miguel.

Numa primeira fase do trabalho irei descrever um pouco das caracteristicas Unicas
da ilha de Sdo Miguel, como a origem da sua formacao geoldgica, caracteristicas de fauna
e flora e socioecondmicas. De seguida, serd apresentada a casuistica observada no campo,
os resultados das inspecGes acompanhadas no matadouro e uma descri¢do dos procedi-
mentos de sanidade animal acompanhados.

Finalmente, serdo apresentados os resultados do estudo realizado em patarubercu-
lose (PT) acompanhados de uma reviséo bibliogréafica sobre a doenca. O objetivo desde
estudo foi investigar a possivel associacao entre 0s casos observados, quer na pratica cli-
nica, quer na inspe¢do sanitaria no Matadouro, de diarreia cronica e emagrecimento pro-
gressivo com a presenca de PT na ilha de S&o Miguel. Os dados recolhidos ndo sdo ainda
representativos do panorama da PT nesta ilha.

A PT é uma doenca debilitante dos animais afetados que causa grandes perdas na
exploracdo e tem como principais sinais clinicos diarreia cronica e emacia¢do progres-

siva. Adicionalmente, tem sido ao longo dos anos apontada como uma possivel zoonose



devido ao facto das lesdes observadas no intestino dos animais afetados serem muito se-
melhantes as observadas em pacientes humanos com Doenga de Chron (Kruiningen,
2011).



2. ENQUADRAMENTO

O arquipélago das Agores esta situado no oceano Atlantico entre 37°e 40° latitude
norte e 25° e 30° de longitude oeste. E composto por nove ilhas agrupadas em trés grupos:
grupo oriental (Sao Miguel e Santa Maria), grupo central (Terceira, Graciosa, S&o Jorge,
Pico e Faial) e grupo ocidental (Flores e Corvo). Integram ainda o arquipélago os minus-
culos ilhéus das Formigas e uma serie de pedregulhos indspitos que se estendem por uma
area de 10 km. A éarea total do arquipélago é de 2300,385 km? e as ilhas maiores s&o a de
Sao Miguel, a do Pico e por ultimo a da Terceira. A ilha com menor érea é a do Corvo
(Ribas, 1984).

O clima é temperado e himido, mesmo chuvoso, com uma precipitacdo anual
compreendida entre os 900 e os 3000 mm/m?3. As temperaturas do ar sdo moderadas, com
uma média anual de 17 °C e com amplitude térmica anual e diaria reduzida (maximo 10
0C). Mais de 50% da superficie da ilha de Sdo Miguel ¢ montanhosa. Os solos s&o do tipo
andossolos, com o pH acido e sdo normalmente carenciados em azoto, fosforo e cobalto
(Ribas, 1984)

A data de descoberta dos Acores é 1427, sendo Santa Maria a primeira ilha a ser
descoberta. Posteriormente, e de oriente para ocidente, as restantes ilhas foram sendo
avistadas pelos navegadores portugueses. Devido ao clima ameno e a fertilidade dos so-
los, 0 arquipélago atraiu numerosos povoadores oriundos do Minho ao Algarve, mas tam-
bém estrangeiros, nomeadamente flamengos e espanhdis (Pinto, 2010)

A ilha de Sdo Miguel tem 795,41 km? de area, com 65 km de comprimento e 16
km de largura. O seu povoamento iniciou-se em 1444, apés o Infante D. Henrique ter
ordenado a colocacdo de gado em todas as, entdo, sete ilhas. A capitania foi entregue a
Gongalo Velho, cavaleiro e frade da Ordem de Cristo (Relatério do Estado e do
Ordenamento do Territério, 2003; Garcia, 2012).

Os primeiros habitantes provieram das provincias da Estremadura, Alto Alentejo
e Algarve. Mais tarde vieram-se-lhes a juntar habitantes provenientes da Madeira, judeus,
mouros e possivelmente franceses (Relatério do Estado e do Ordenamento do Territorio,
2003; Garcia, 2012).

A fertilidade do solo e a sua posicéo geografica entre a Europa, a Africa e a Amé-
rica sdo os fatores que contribuem para uma rapida expansdo econémica centrada na cul-

tura do trigo, na cana-de-acucar, nas plantas tintureiras pastel e urzela, no vinho e nos



lacticinios. Cem anos mais tarde a batata-doce, o milho, o inhame, o linho e a laranja
ampliaram a producdo agricola na ilha (Relatorio do Estado e do Ordenamento do
Territorio, 2003; Garcia, 2012).

No final do século XVI e parte do século XVII, Sdo Miguel é vitima de ataques
de corsarios franceses, ingleses e argelinos. E ocupada por tropas espanholas em 1582.
Com a Restauracdo, em 1640, recupera a sua posic¢ao de centro comercial desenvolvendo
contactos com o Brasil, para onde seguem coldnias de emigrantes. A cultura da laranja,
importada da Inglaterra, traz a Sdo Miguel grande prosperidade no final do século XVIIl,
mas a partir de 1860 é exterminada por uma praga. Depressa sdo introduzidas novas cul-
turas como tabaco, cha, espadana, chicoria, beterraba sacarina e ananas por forga da ini-
ciativa local (Relatorio do Estado e do Ordenamento do Territdrio, 2003; Garcia, 2012).

Apds a Segunda Guerra Mundial desenvolve-se a atividade pecuéria, resultando
em extensas areas de pastagem em detrimento das culturas agricolas, assim como no ex-
traordinério crescimento do efetivo bovino e de unidades industriais de transformacéo do
leite. Todos estes fatores conduziram esta atividade a uma nova monocultura com todas
as consequéncias inerentes a dependéncia de um sector produtivo (Relatério do Estado e
do Ordenamento do Territorio, 2003; Garcia, 2012).

Este fendmeno que caracteriza a historia econémica dos Acores designa-se de
“monocultura colonial de exporta¢do”. Como se pode observar pelo acima citado, desde
o0 inicio do povoamento que aos ciclos de especializa¢cfes agricolas se sucederam crises e
perturbacdes socioecondémicas que marcaram os periodos intermédios, resultantes do es-
gotamento dos solos, do aparecimento de pragas e outras causas de cariz comercial. Estes
ciclos de exportacdo marcaram profundamente a paisagem das ilhas e ditaram uma utili-
zacdo exagerada dos recursos naturais (Relatorio do Estado e do Ordenamento do
Territério, 2003; Garcia, 2012).

Atualmente a economia dos Acores é baseada na agropecuaria, sendo a produc¢édo
leiteira e os lacticinios o mais importante setor. Existem 51 967 vacas leiteiras na ilha de
Sdo Miguel distribuidas por 1417 exploracGes (POSEI Vacas Leiteiras, 2013). Apesar da
tendéncia atual ser a fixacao das exploracdes num so local, a grande maioria das explora-
cOes de bovinos leiteiros dos Acores sdo, normalmente, fragmentadas e dispersas em pe-

quenas parcelas de pastoreio. As vacas leiteiras deslocam-se regularmente entre as dife-



rentes parcelas de terreno de pastagem que fazem parte da exploragéo, processo desig-
nado por transumancia. A ordenha é feita em unidades moveis que acompanham as ma-
nadas. As vacas em lactacdo sdo suplementadas com alimento concentrado na hora da
ordenha. Nas unidades fixas as vacas sdo estabuladas temporariamente durante o periodo
da ordenha com distribuicdo de alimentos concentrados e forragem em sistemas unifeed
(Pinto, 2010).

O facto das exploracdes se encontrarem dispersas em pequenas parcelas exige
mais mao-de-obra, implica maior dispéndio energético, dificulta a ordenha em boas con-
digdes higiénicas e, como consequéncia, representa um importante entrave ao desenvol-

vimento econdmico e modernizagdo da exploracdo (Pinto, 2010).



3. SANIDADE ANIMAL

Nos SDASM foi possivel acompanhar as fungdes de um medico veterinario no
ambito do Plano de Erradicacdo da Brucelose Nacional. Incluiu a colheita anual de sangue
para a analise através do teste Rosa Bengala e a vacinagdo dos animais com a vacina
RB51.

3.1. Brucelose bovina

Nos bovinos, a bactéria Brucella abortus € o principal agente etiolégico da bruce-
lose, porém outras bactérias do mesmo género também podem raramente causar a doenca,
como sejam a B. melitensis e B. suis (Garry, 2008). Este agente etiol6gico é um cocoba-
cilo Gram-negativo, intracelular facultativo, pertencente a familia a2-Proteobacteriacea.
As espécies do género Brucella spp. estdo divididas consoante a sua forte afinidade para
com um determinado hospedeiro: Brucella melitensis (cabras), Brucella suis (suinos),
Brucella ovis (ovinos), Brucella abortus (bovinos) e Brucella canis (canideos) (Neta, et
al., 2010; Radostits, et al., 2006). Com a excecdo de B. ovis e B. neotomae, todas as outras
espécies tém potencial zoonotico (Neta, et al., 2010).

A infecdo humana ocorre devido ao consumo de leite contaminado néo pasteuri-
zado e queijo ou através da exposicdo ocupacional a animais ou carcagas infetadas, se-
crecdes uterinas ou fetos abortados. A infecdo também pode ocorrer pela manipulagéo de
vacinas vivas ou de bactérias no laboratorio. Os sinais clinicos associados a brucelose
humana incluem febre, anorexia, poliartrite, meningite, pneumonia, endocardite, entre
outras manifestacdes menos comuns. Como é uma doenca zoon6tica, o seu controlo e
erradicacdo nos animais é de grande importancia como medida de prevenc¢do da doenga
humana (Neta, et al., 2010).

Surtos de brucelose estdo associados a abortos durante o ultimo trimestre da ges-
tacdo, recém-nascidos fracos e infertilidade em vacas e touros. A manifestacdo da infecéo
em bovinos depende da idade, estado reprodutivo e imunolégico dos animais, resisténcia
natural e viruléncia da estirpe em questdo. Apds o primeiro episodio de aborto causado
pela infecdo por Brucella, os partos seguintes ocorrem normalmente, podendo ocorrer
novo aborto (Neta, et al., 2010).

Os vitelos que adquirem a infecéo verticalmente ou pela ingestdo de leite conta-

minado podem permanecer seronegativos ou ndo demonstrar sinais da doenga. Contudo,



as novilhas com infecéo latente e assintomatica podem abortar ou produzir vitelos infeta-
dos. Outros sinais clinicos sdo a redugdo na producéo leiteira, aumento da contagem de
células somaticas no leite e diminuicdo da eficiéncia reprodutiva (Neta, et al., 2010).

Os machos infetados podem vir a desenvolver sinais sistémicos da doenga como
febre, anorexia e depressdo, embora a infecdo seja inaparente. A lesdo mais importante
causada pela infecdo por B. abortus nos machos é a orquite, que esta frequentemente
associada a vesiculite seminal e epididimite. Como resultado da cronicidade da orquite e
da fibrose do parénquima testicular, os machos podem desenvolver infertilidade perma-
nente (Neta, et al., 2010).

Os fetos abortados, assim como as membranas fetais e as secre¢des uterinas eli-
minadas depois do aborto ou do parto sao as fontes de infe¢cdo mais importantes. A doenca
também pode ser transmitida verticalmente e através do leite contaminado, mas estas for-
mas de infecdo sdo menos importantes (Neta, et al., 2010).

Embora a infe¢do possa ocorrer através da pele, conjuntiva ou mucosa respirato-
ria, a via de infecdo mais comum ¢€ o trato gastrointestinal, de onde se dissemina pelos
linfonodos regionais e ocorre a replicacao das bactérias nos fagdcitos. A invasao dos va-
sos linfaticos € seguida de bacteriemia, levando a infecéo sistémica e colonizacéo do utero
gestante, 6rgaos genitais masculinos e glandula mamaria (Neta et al. 2010).

O diagnostico da brucelose bovina € baseado na bacteriologia ou em serologia. A
B. abortus pode ser isolada da placenta, mas preferencialmente em cultura pura do esto-
mago e pulmdes dos fetos abortados. As secre¢cfes mamarias sdo as amostras preferenci-
ais para cultura do microrganismo em animais vivos. Os testes de aglutinagio sdo os testes
de diagndstico padrdo no sangue e também detetam anticorpos no leite e no sémen
(Nicoletti, 2013).

3.2. Plano de Erradicacdo da Brucelose nos Acgores

A erradicacdo da brucelose bovina tem por base o diagnostico em vida, o abate
compulsivo, sob responsabilidade dos servigos oficiais, dos animais considerados positi-
VOS ou reagentes no diagndstico em vida, a indemnizagdo dos detentores dos animais
abatidos e a restricdo de movimento nos respetivos efetivos (Decreto-Lei N.° 244/2000).

Na Regido Autonoma dos Agores (RAA), o plano esta estabelecido e é executado
nas trés ilhas que vacinam com a vacina RB 51, ou seja, Sdo Miguel, Sdo Jorge e Terceira,
com o objetivo de erradicar a Brucelose. As restantes ilhas (Graciosa, Pico, Flores, Corvo,



Santa Maria e Faial) encontram-se “Oficialmente Indemnes de Brucelose Bovina”
(Decreto-Lei N.° 244/2000).

A autoridade da RAA responsavel pela coordenacdo e acompanhamento do plano
é a Direcdo Regional da Agricultura e do Desenvolvimento Rural, através da sua Direcédo
de Servicos de Veterinaria. Em cada ilha, as a¢fes sdo coordenadas através de um Médico
Veterinario Chefe de Divisdo ou do Setor de Veterinaria do Servico de Desenvolvimento
Agrério de llha, podendo solicitar a colaboracdo de médicos veterinarios pertencentes a
outras entidades. A execucdo do plano é levada a cabo pelos técnicos dos Servicos de
Desenvolvimento Agrario das diversas ilhas (Decreto-Lei N.° 244/2000).

A populacdo animal abrangida pelo plano inclui todos os bovinos fémeas com
idade superior a 12 meses e pelos machos reprodutores, nos efetivos das ilhas de Sao
Miguel, Terceira e Sdo Jorge (Decreto-Lei N.° 244/2000).

Todas as exploragdes abrangidas sdo anualmente sujeitas a um controlo sorol6-
gico. O controlo soroldgico tem como prova oficinal de rastreio o teste do Rosa de Ben-
gala (RBT) e o teste de Fixacdo de Complemento (FCT) como prova de confirmacao e
definicdo de positividade para efeitos de abate sanitario. A frequéncia e a idade dos ani-
mais sujeitos a controlo soroldgico dependem do estatuto sanitario do efetivo e, nos efe-
tivos indemnes ou oficialmente indemnes, decorre também de acordo com os indicadores
epidemioldgicos da regido. Em efetivos ndo indemnes todos os animais com mais de seis
meses de idade sdo sujeitos a controlo sorolégico até alcancarem estatuto indemne ou
oficialmente indemne (Decreto-Lei N.° 244/2000).

No ambito do programa de erradicacéo estd definida a atribuigdo e dindmica de
alteracdo de estatuto sanitario. Os animais abrangidos ndo testados tomam o estatuto do
efetivo. Os estatutos sanitarios sdo atribuidos ou alterados pelos servicos oficiais e divi-
dem-se em (Decreto-Lei N.° 244/2000):

a) Indemne (B3);

b) Oficialmente indemne (B4);

c) N&o indemne em saneamento (B2);
d) Na&o indemne infetado (B2.1).

Sdo considerados oficialmente indemnes de brucelose bovina os efetivos em que:
é cumprido o programa de testes; ndo existem bovinos, com exce¢édo das fémeas vacina-

das ha pelo menos trés anos; todos os bovinos com mais de 12 meses que entrarem no



efetivo, provenientes de exploragdes com estatuto igual ou superior, sdo submetidos a
RBT e FCT com resultado negativo, nos 30 dias anteriores a sua introdugéo no efetivo de
destino. S&o considerados indemnes de brucelose bovina, os efetivos que cumprem o0s
requisitos descritos para o estatuto B4, podendo conter fémeas vacinadas hd menos de
trés anos. S&o considerados efetivos com o estatuto de ndo indemne infetado aqueles em
que é confirmada a presenca de Brucella em exame bacterioldgico de amostras colhidas
em abate sanitario ou em vida em animais suspeitos. Os efetivos ndo indemnes em sane-
amento sdo aqueles que obtiveram resultados negativos em dois controlos soroldgicos
sucessivos, sendo testados todos os animais com mais de seis meses. Um desses controlos
é efetuado 30 dias depois do abate do ultimo animal com reacao positiva e o outro 60 dias
depois do primeiro (Decreto-Lei N.° 244/2000).

Para a manutencdo dos estatutos B4 e B3 sdo efetuadas duas provas de ELISA a
partir do leite em exploracdes de aptidao leiteira com trés meses de intervalo nas ilhas
Terceira e Sao Jorge e mensalmente em Sao Miguel. Na primeira colheita de leite é tam-
bém efetuado o controlo sorolégico de todos os machos reprodutores e de todas as fémeas
que ndo estejam a data em lactacdo, incluindo novilhas e fémeas de substituicdo. Nos
efetivos de aptiddo ndo leiteira é efetuado anualmente um controlo em todos 0s animais
com mais de 12 meses de idade. Todos os soros colhidos sdo submetidos & RBT e 0s aos
positivos nessa prova executa-se a prova FCT. Para efeitos de testes de pré-movimenta-
¢do, sdo colhidas amostras aos animais a movimentar com mais de 12 meses e sdo efetu-
ados os testes RBT e FCT (Decreto-Lei N.° 244/2000).

Os estatutos B4 e B3 podem ser suspensos (B4S e B3S) sempre que o plano nédo
esteja a ser cumprido, se o inquérito epidemioldgico determinar a possibilidade de infe-
¢do, quando ndo estdo reunidas as condi¢des para que possam ser classificados como in-
demnes ou oficialmente indemnes ou por qualquer outro motivo considerado para a luta
contra a brucelose (Decreto-Lei N.° 244/2000).

Apenas a movimentacdo de animais a partir de efetivos indemnes ou oficialmente
indemnes é permitida sem restri¢cdes. Os efetivos com estatuto suspenso ou ndo indemne
apenas efetuam movimentacdes com destino a abate sobre controlo oficial e para estes
efetivos sdo acionados no SNIRA controlos periddicos de movimentos (Decreto-Lei N.°
244/2000).



A comercializacdo e aplicagdo da vacina contra a brucelose no territdrio portugués
s0 ¢ efetuada com autorizacdo da DGAV (Diregdo Geral de Alimentacdo e Veterinéria).
A vacina deve ser aplicada na dose se 2 ml, por via subcutanea, na tabua do pescoco.
Porém, na ilha de Sdo Miguel a vacina é administrada na base da cauda. Esta vacina é

aplicada nas ilhas de Sdo Miguel, Sao Jorge e Terceira (Decreto-Lei N.° 244/2000).
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4. CLINICA DE ESPECIES PECUARIAS

Esta componente do estagio foi realizada na Associacdo Agricola de S&o Miguel
com o acompanhamento do Dr. Hélder Dinis. A Associacdo Agricola de Sdo Miguel
presta Varios servicos aos seus associados, entre 0s quais servicos de contabilidade, apoio
juridico, apoio de projetos e ao rendimento, qualidade do leite, apoio e vulgarizagdo ao
agricultor, inseminacéo artificial e podologia, servicos médico-veterinarios, farmacia, ofi-
cina, venda de materiais e acessorios necessarios a atividade agropecudria e um gabinete
de apoio ao produtor no Matadouro de S&o Miguel. O servi¢co médico-veterinario prestado
aos associados nas exploragdes é diurno e noturno e é levado a cabo por uma equipa

constituida por oito profissionais.

4.1. Casos clinicos em bovinos

Foram acompanhados, ao todo, 474 casos clinicos de bovinos de leite. Foi a espé-
cie com um maior nimero de casos uma vez que vacas leiteiras representam a maior fatia
da producdo animal na ilha de S&o Miguel. A raca predominante na ilha é Holstein-Frisia,
estando também presentes nos rebanhos alguns exemplares de Jersey. O maior nimero
de casos observados foi na area reproducao, seguido de casos clinicos de neonatologia e
gastroenterologia (Gréafico 1). A area que teve menor expressao em termos de casos cli-
nicos foi a de oftalmologia (Gréfico 9).

Casuistica por areas de intervencao

= Reproducdo e glandula mamaria
= Neonatologia

= Gastroenterologia

= Doenca Metaholica

= Doenca Respiratoria

Gréfico 1: Distribui¢do de casos clinicos de bovinos por areas de intervencao
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Todas as consultas acompanhadas iniciaram-se com exame fisico do animal. Com
efeito, este é uma importante forma de chegar ao diagndstico, sendo por vezes o Unico
recurso disponivel no campo para diagnosticar a afecdo e implementar a terapéutica.

O objetivo do exame clinico é identificar as alteracGes clinicas que estdo presentes
e os fatores de risco que determinam a ocorréncia da doenca no individuo ou na popula-
cao. Com esta informacé&o € possivel identificar os 6rgdos ou sistemas de 6rgdos que estdo
envolvidos, a localizacdo da lesdo ou tipo de lesdo, os processos fisiopatologicos envol-

ventes e a severidade da doenca (Jackson & Cockcroft, 2002).

4.1.1. Reproducdo, obstetricia e glandula mamaria

Como foi dito anteriormente, as intervencdes reprodutivas foram as que apresen-
taram maior nimero de casos. Uma explicacdo para isto é o fato de durante o tempo em
que decorreu o estagio ter coincidido com uma maior concentracdo de partos na area da
ilha onde foi acompanhada a préatica de clinica. A Tabela 1 apresenta 0 numero de casos

acompanhados.

Tabela 1: Frequéncias absolutas e relativas de casos de reproducdo acompanhados

Frequéncia Frequéncia

absoluta relativa
Mastite 42 27,81%
RMF 34 22,52%
Metrite 26 17,22%
Diagnostico de gestacéo 15 9,93%
Distécia 12 7,95%
Diagnéstico de estro 4 2,65%
Laceracéao teto 4 2,65%
Torc¢ao uterina 4 2,65%
Laceracgdo do cérvix 2 1,32%
Vaginite/laceracdes 2 1,32%
Cesariana 2 1,32%
Necrose do Ubere 1 0,66%
Abscesso no ubere 1 0,66%
Prolapso uterino 1 0,66%
Prolapso vaginal 1 0,66%

TOTAL 151 100,00%
RMF=Retencdo das Membranas Fetais
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Como ¢é possivel constatar pela tabela, as mastites tiveram o maior nimero de
casos (27,81%), seguidos de retencdo das membranas fetais (22,52%) e metrite (17,22%).

Entende-se por mastite a inflamacdo do parénquima da glandula mamaria inde-
pendentemente da causa. Esta enfermidade &, por isso, caracterizada por alteracdes quer
fisicas que quimicas do leite e alteracfes patoldgicas ao nivel da glandula mamaria. As
alteracbes mais importantes que séo observadas no leite séo a descoloracdo, a presenca
de grumos e a presenca de grandes quantidades de leucdcitos. Os sinais clinicos séo o
aumento de volume e da temperatura, a dor e 0 edema da glandula mamaria (Radostits,
et al., 2006).

No total existem cerca de 140 espécies e serovariedades microbianas que sao res-
ponsaveis pela mastite bovina. Estes sdo agrupados conforme a sua epidemiologia e pa-
tofisiologia. As classificacOes existentes sdo: contagiosos, oportunistas e ambientais
(Radostits, et al., 2006).

O diagndstico de mastites clinicas era feito com base nos sinais clinicos como a
presenca de febre, aspeto do leite e alteragdes visiveis da glandula mamaria. Foram acom-
panhados bastantes casos de mastites de “aguadilha” (mastites cuja secrecdo mamaria de
encontra descolorada, de aspeto aquoso) principalmente em vacas no periodo pés-parto.
Os agentes etioldgicos destas mastites sdo coliformes que se classificam como agentes
ambientais (George, et al., 2008). De facto, o clima que existe em S&o Miguel (humidade
elevada com temperaturas amenas) e as condi¢des das exploracdes (maioritariamente ex-
tensivas em que 0s animais estdo no pasto e em contacto com a lama resultante da elevada
pluviosidade) sdo predisponentes para a ocorréncia destas mastites.

Provavelmente o nimero de mastites observado ndo corresponde a realidade, uma
vez que, frequentemente, os produtores antes de solicitar a consulta implementam terapias
geralmente recomendadas pelo médico veterinario assistente e s6 quando aquelas néo re-
sultam € que recorrem & sua intervencao.

Uma outra afecdo muito observada é a retencdo das membranas fetais (RMF). A
RMF ou retencdo da placenta define-se como a ndo expulsdo das membranas fetais até
24h apds o parto (Gilbert, 2012). Aborto, hidropisias, tor¢do uterina, gestacdo gemelar, e
distocia sdo alguns fatores predisponentes da doenca. O stress devido ao calor e hipocal-
cemia também estédo relacionados com uma maior incidéncia da doenca. Para além disso,

estdo apontadas ainda causas nutricionais como a deficiéncia em selénio e em carotenos.
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A vitamina E, implicada na funcdo dos neutréfilos também poderéd estar envolvida
(Hillman & Gilbert, 2008). Vacas com RMF estdo em maior risco de desenvolver metrite,
deslocamento do abomaso e mastite (Gilbert, 2012).

Existem varias opcdes de tratamento para a RMF. Uma delas € mesmo ndo imple-
mentar qualquer tratamento, embora esta op¢do s6 deva ser tomada se o animal estiver
saudavel e devendo ser realizados exames regulares para o caso de ser necessaria a admi-
nistracdo de antibidticos ou hormonas ap6s o desprendimento das membranas. Uma outra
é a administracdo de antibioticos sistémicos como o ceftiofur, podendo ou néo ser com-
plementada com a administracdo intrauterina de antibioticos (ceftiofur, tetraciclinas ou
penicilina). Também se pode remover manualmente as membranas fetais, embora ja ndo
seja aconselhado por haver risco de trauma no utero. O tratamento hormonal também ¢é
uma opc¢do, normalmente com oxitocina, prostaglandinas ou estrogénios. Adicional-
mente, as membranas fetais que protraem da vulva podem ser colocadas num saco de
plastico limpo de modo a evitar contaminacao do Utero ou ainda serem cortadas (Hillman
& Gilbert, 2008).

A resolucdo de distdcias constituiu também uma importante parte das tarefas da
pratica clinica e na sua maioria eram causadas pelo mau posicionamento do feto no canal
de nascimento. Destaca-se particularmente uma distécia provocada por uma malformacéo
no feto designada por Schistosomus reflexus Esta malformacéo é caracterizada pela falha
no fechamento da parede abdominal, pelo que os 6rgdos abdominais se encontram expos-
tos, podendo protrair pela vulva como demonstra a Figura 1. Essa distocia foi resolvida

por meio de fetotomia e a Figura 2 ilustra o aspeto do feto apds a mesma.

Figura 1: Intestinos do feto que se encontram expostos devido a alteracdo da parede abdominal
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Figura 2: Feto apo6s a resolucéo da distécia por fetotomia

4.1.2. Neonatologia

A segunda area de intervencdo em que foram observados mais casos foi neonato-
logia com um total de 111 casos. Como é observavel pela Tabela 2 quase metade
(47,75%) dos casos acompanhados foram de pneumonia, seguindo-se as diarreias neona-

tais com 34,23% dos casos.

Tabela 2: Frequéncias absolutas e relativas de casos de neonatologia acompanhados

Frequéncia | Frequéncia

absoluta relativa
Pneumonia 53 47,75%
Diarreia 38 34,23%
Hérnia umbilical 7 6,31%
Abcesso umbilical 3 2,70%
Traqueite 2 1,80%
Fraturas 2 1,80%
Fotossensibilidade 1 0,90%
Mordeduras de caes 1 0,90%
Meteorismo 1 0,90%
DAE 1 0,90%
Artrite séptica 1 0,90%
Regurgitacdo 1 0,90%

TOTAL 111 100,00%
DAE=Deslocamento de abomaso a esquerda.

As pneumonias em vitelos s&o multifatoriais e, assim como em bovinos adultos,

sdo causadas por virus (hervesvirus bovino 1, virus respiratorio sincicial bovino, virus
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parainfluenza 3) e bactérias (Mycoplasma bovis, Pasteurella multocida, Mannheimia
haemolytica, Histophilus somni). Para além disso estdo ainda envolvidos fatores de risco
relacionados com o proprio animal, assim como ambientais. Adicionalmente, o virus da
diarreia bovina (BVDV) representa um papel importante em termos de imunossupressdo
e tem efeitos sinérgicos com outros agentes patogénicos, para além da atuar como agente
patogénico primario. Evidéncias recentes apontam para que 0 coronavirus seja também
um causador de doenca (Lorenz, et al., 2011).

Sé&o conhecidos varios fatores que condicionam o risco de desenvolver pneumonia
em vitelos. Vitelos antes do desmame e no exterior estdo em menor risco de desenvolver
pneumonia, porém podem acontecer surtos devido a intempéries. Por outro lado, em vi-
telos lactentes que nascem e sdo criados em estabulos a incidéncia de pneumonia pode
ser consideravel. Nos vitelos estabulados o risco de pneumonia aumenta quando o espacgo
é partilhado com animais mais novos, quando existe excesso de animais e quando a higi-
ene das instalacdes é deficiente (Lorenz, et al., 2011).

Os sinais de pneumonia em vitelos incluem o aumento da frequéncia respiratoria,
depressao e inapeténcia. Dado que o tratamento precoce é mais efetivo na cura definitiva
da doenca é importante que esta seja detetada um estado inicial (Lorenz, et al., 2011).

O tratamento com antibidticos deve ser adequado na sua duracdo e crucialmente
na precocidade com que € iniciado para evitar a formacéo de lesbes permanentes que
comprometam o sucesso da terapia, bem como, permitir a regeneracdo normal do parén-
quima. O ideal é que o primeiro tratamento seja bem-sucedido, uma vez que 0s animais
que ndo respondem a este tém um fraco progndstico. A associacdo com anti-inflamatorios
ndo esteroides reduz a pirexia, 0s sinais clinicos e as lesdes nos pulmdes, e melhora o
ganho de peso médio diario. Os animais doentes devem ser separados dos restantes e
transferidos para instalagfes apropriadas (Lorenz, et al., 2011a).

A E. coli enterotoxigénica (ETEC), o Cryptosporidium parvum, o rotavirus e co-
ronavirus sdo os agentes etiol6gicos mais comuns para a diarreia dos vitelos (Lorenz, et
al., 2011b). Porém existem outros agentes como Salmonella, Clostridium perfringens e
E. coli enterohemorragica (EHEC) (Metre, et al., 2008). A doenga desenvolve-se devido
a um desequilibrio entre a resisténcia do vitelo e a presséo de infe¢do. As principais me-
didas de maneio a ser tomadas para prevenir o aparecimento de diarreias neonatais na

exploracdo sdo: prevencdo de distdcia, fornecimento de colostro ao vitelo no tempo e
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quantidade adequados e dieta apropriada apds o colostro. A presséo de infecdo pode ser
diminuida através de cuidados de higiene nas maternidades, comedouros, parques e no

maneio dos vitelos (Lorenz, et al., 2011b).

Tabela 3: Agentes etioldgicos das diarreias dos vitelos e respetivo tempo de vida em que se manifestam os si-
nais clinicos, adaptada de Metre et al., 2008

Tempo de vida do vitelo em que

Agentes patogénicos

se observam os sinais clinicos

E. coli Septicémia (varios tipos 1-14 dias

de E. coli)

ETEC 1-7 dias

EHEC 4-28 dias
Rotavirus <5 dias
Coronavirus 7-10 dias
Cryptosporidium parvum 5-28 dias
Salmonella 2 semanas — 2 meses
Clostridium perfringens 15 dias - 3 meses

A maioria dos agentes patogénicos implicados nas diarreias dos vitelos (Tabela 3)
causam danos na mucosa intestinal resultando na sindrome de mé absorcéo e em diarreia
secretoria, com excecao da E. coli enterotoxigénica que apenas causa diarreia secretoria
nos primeiros quatro dias de vida. A terapia especifica para estes agentes ndo impede que
este mecanismo fisiopatoldgico se desenvolva, pelo que é imperativa a reposicao dos flui-
dos e eletrolitos (Lorenz, et al., 2011b).

O uso de antibidticos deve ser prudente e existem beneficios, uma vez que sejam
utilizados em vitelos com doenga sistémica (febre, depressdo, anorexia marcadas) em que
a proliferagdo de microrganismos no intestino delgado € mais provavel. Nestes casos de-
vem ser administrados antibiéticos de largo espetro como beta-lactdmicos, sulfonamidas
ou fluoroquinolonas. O uso de anti-inflamatorios ndo esteroides como meloxicam tam-

bém é benéfico (Lorenz, et al., 2011b).
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4.1.3. Gastroenterologia

Na &rea da intervencdo de gastroenterologia foram acompanhados 97 casos, sendo
que 26,80% dos casos foram de deslocamento do abomaso a esquerda (DAE) e 19,59%

de indigestdo (Tabela 4).

Tabela 4: Frequéncias absolutas e relativas de casos de gastroenterologia acompanhados

Frequéncia  Frequéncia re-

absoluta lativa
DAE 26 26,80%
Indigestéo 19 19,59%
Corpo estranho 15 15,46%
Acidose 13 13,40%
Peritonite 6 6,19%
DAD 5 5,15%
Ulcera abomaso 3 3,09%
Diarreia 3 3,09%
Meteorismo 3 3,09%
Inf. Retal 2 2,06%
Intoxicagéo por nitratos 1 1,03%
Torcéo Intestinal 1 1,03%

TOTAL 97 100,00%
DAE=deslocamento de abomaso a esquerda; DAD=deslocamento de abomaso a direita

O deslocamento de abomaso ¢ a doenga abdominal mais diagnosticada em bovi-
nos leiteiros e é também causa mais comum de cirurgia abdominal (Fubini & Divers,
2008). Existem diferencas de incidéncia entre ragas, sendo que é mais comum em racas
classicas de aptiddo leiteira. Alguns estudos sugerem que a selecdo para uma estatura alta
e profundidade corporal podem estar na base desta predisposicdo observada, devido a
maior distancia vertical entre 0 abomaso e o duodeno descendente o que prejudica 0 es-
vaziamento do abomaso. O risco de desenvolver deslocamento de abomaso aumenta com
a idade, sendo que as vacas com mais de trés lactacOes sdo afetadas mais frequentemente
que animais mais novos. A relacdo com a producao de leite como sendo um fator predis-
ponente é controversa (Doll, et al., 2009).

A altura em que é predominante a ocorréncia de deslocamento de abomaso a es-
querda (DAE) é antes do parto e nas primeiras quatro semanas pos parto. Este periodo

esté associado ndo s6 com mudancgas hormonais, bem como stress metabolico e alteragdes
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na alimentacdo. A ocorréncia de DAE esta associada a dietas ricas em concentrado e
pouca fibra, uma vez que a presenca de quantidades inadequadas de concentrado esta
associada a reducdo da motilidade abomasal. Em contraste, uma alimentacdo com elevada
digestibilidade mas com niveis reduzidos de fibra pode ainda ser um fator de risco com
maior importancia (Doll, et al., 2009).

O impacto do sistema de alimentac&o total mixed ration (TMR) é contraditorio,
porém o fator chave nesta discussdo € a composi¢do do TMR. Uma mistura desequili-
brada, moagem muito fina e uma elevada fracao de silagem de milho leva a uma estrutura
fisica errada o que predispde ao deslocamento do abomaso. Deve ser fornecida uma sila-
gem de boa qualidade com tamanho de particula adequado, sendo que é recomendado que
a alimentacdo tenha 16-25% de fibra de modo a reduzir o risco de deslocamento de abo-
maso (Doll, et al., 2009).

A relacdo fisiopatoldgica entre a alimentacéo rica em energia e pobre em fibrae a
ocorréncia de deslocamento do abomaso pode ser explicada com o facto de uma elevada
concentracdo de acidos gordos de cadeia curta inibir a motilidade abomasal. Por outro
lado, é sugerido que a hipomotilidade abomasal também é causada pela ingestdo exces-
siva de agua e eletrolitos por causar uma distensdo da parede do abomaso. Adicional-
mente, a atonia do abomaso pode ser causada pela elevada concentracdo de endotoxinas
(Doll, et al., 2009).

O stress também pode ser um fator de risco que condicione o desenvolvimento de
deslocamento de abomaso. Com efeito, alguns estudos epidemioldgicos concluiram que
a producdo animal em fracas condicOes de bem-estar e o parto podem induzir stress sufi-
ciente para aumentar o risco de deslocamento de abomaso. Em suma, todos os fatores que
levem a uma diminuicdo do volume de alimento no ramen predispdem a DAE (Doll, et
al., 2009).

Niveis de célcio no sangue diminuidos inibem a motilidade do abomaso, tendo
sido demonstrado que vacas com hipocalcemia ao parto tém 4.8 vezes maior risco de
desenvolver a doenca. A cetose, balanco energético negativo e elevada condicdo corporal
sdo também condig¢des propicias ao desenvolvimento da doenca. Distarbios neurolégicos

do sistema nervoso entérico podem estar na origem da doencga (Doll, et al., 2009).
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Nos casos que acompanhei de DAE o motivo mais frequenta da consulta era ano-
rexia. Os casos eram diagnosticadas atraves dos sinais clinicos, bem como pela ausculta-
¢do abdominal e auscultacdo com percussdo combinadas momento em que era possivel
ouvir os PINGs no lado esquerdo. A area mais comum em que era possivel auscultar era
imediatamente a seguir a Gltima costela.

Normalmente, o tratamento preconizado era cirdrgico pela técnica de abomasope-
Xia. Esta técnica tem as vantagens de ser executada com o animal de pé como o facto de
a haver risco minimo de regurgitacao e o risco de desenvolvimento de pneumonias e dis-
tarbios musculo-esqueléticos ser menor, ao contrario 0 que acontece em procedimentos
executados com o animal em decubito dorsal. Porém tem as desvantagens de haver a
possibilidade de infecdo exdgena, colocacao errada do 6rgdo na cavidade abdominal ou
das suturas devido ao acesso limitado ao abomaso e falha na execucao da abomasopexia
por ma aposicdo ao peritoneu parietal ou rompimento das suturas (Fubini & Divers,
2008).

O procedimento era iniciado pela incisdo na pele e camadas musculares na fossa
paralombar esquerda. Com acesso a cavidade abdominal o abomaso era localizado e exe-
cutada a sutura continua ancorada no mesmo com fio ndo absorvivel (nylon) com cerca
de 15 cm, de modo a que no inicio e final da mesma fossem deixadas pontas compridas.
De seguida esvaziava-se 0 abomaso e este era colocado na sua posi¢do anatémica e, com
a ajuda de uma agulha, era fixado a parede abdominal ventral com ambas as pontas com-
pridas que eram fixadas no exterior. A incisdo era fechada com suturas simples continuas
em cada camada muscular e na pele com fio de sutura de seda (Duncanson, 2013).

A indigestdo simples € uma doenga que € mais comum em bovinos leiteiros e
bovinos de engorda devida a variedade e grandes quantidades de alimento que € ingerido
por estes animais. As causas mais comuns da doenca sao erros ténues na dieta incluindo
uma forragem pouco digerivel, particularmente quando o teor em proteina é baixo; ali-
mento com bolor, congelado ou com elevada temperatura e excessos moderados de con-
centrado energético (Radostits, et al., 2006).

Os casos ocorrem com excelentes regimes alimentares e sdo usualmente atribui-
dos a ingestdo excessiva de concentrado energético, embora a diferenca entre indigestdo

simples e a sobrecarga de concentrado seja justificada pela marcada diferenca clinica en-
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tre os dois. A sobrecarga de concentrado esta associada aos animais que tém acesso aci-
dental a grandes quantidades de sementes ou é introduzida uma dieta com elevados teores
de sementes. Ja a indigestao simples acontece devido a uma indiscri¢cdo alimentar como
a ingestdo em demasia de alimento palatavel ou indigesto. Uma mudanca repentina para
uma nova fonte de gréo ou ainda o consumo excessivo de palha finamente cortada pode
originar uma indigestdo (Radostits, et al., 2006).

Os sinais clinicos dependem da causa do desequilibrio. A ingestdo exagerada de
silagem causa anorexia e uma queda na producéo de leite moderada. O rimen encontra-
se cheio e firme. A frequéncia das contragdes primérias encontra-se diminuida ou estas
encontram-se mesmo ausentes, mas as contragdes secundarias podem estar presentes. As
constantes vitais encontram-se dentro dos limites fisiologicos. As fezes estdo normais ou
com consisténcia aumentada. A recuperacao usualmente é espontanea com 24 a 48 horas
(Constable, 2012).

Por outro lado, a indigestéo por ingestéo excessiva de gréo resulta em hipomotili-
dade ou atonia ruminal. As fezes encontram-se moles e malcheirosas. O animal afetado
normalmente comeca a comer em 24 horas (Constable, 2012).

Devem ser tidos em conta trés critérios aquando do diagndéstico de indigestdo:
hipomotilidade ou atonia do reticulo-rimen, contetudo ruminal incomum e exclusdo de
todas as doencas que afetam o trato gastrointestinal. Uma amostra de fluido ruminal é
necessaria para confirmar o diagndéstico (Grungerg & Constable, 2009).

O tratamento consiste primariamente na corre¢do do erro alimentar que levou a
doenca. A cura espontanea é comum em animais que retornam a sua dieta normal. A
administracdo de 20 L de agua morna ou salina por meio de um tubo oro-gastrico, seguida
de uma massagem ruminal vigorosa ajuda a restaurar a funcdo ruminal. A administracédo
de substancias estimulantes da ruminagdo nao estdo aconselhadas como tratamento. Nal-
guns animais é benéfico a transferéncia de fluido ruminal de um animal saudavel. Para
corrigir possiveis desequilibrios de eletrolitos e acido-base devem ser administradas so-

lucBes intravenosas ou orais, particularmente em animais desidratados (Constable, 2012).

4.1.4. Doenga metabolica

A maioria das doencas metabolicas que afetam as vacas ocorrem nas primeiras
duas semanas de lactacdo imediatamente a seguir ao parto. Estas podem ter origem em

acontecimentos que se deram no inicio da lactagdo. Adicionalmente a doenca metabdlica,
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a maioria das doencas infeciosas (especialmente a mastite, mas também a PT e salmone-
lose) tornam-se clinicamente aparentes durantes as primeiras duas semanas de lactacéo
(Goff & Horst, 1997).

No decorrer do estagio foram acompanhados 37 casos de doenca metabdlica dos

quais 67,57% foram de cetose e os restantes de hipocalcemia (Tabela 5).

Tabela 5: Frequéncias absolutas e relativas de casos de doenca metabdlica acompanhados

Frequéncias Frequéncias

relativas absolutas
Cetose 25 67,57%
Hipocalcemia 12 32,43%
TOTAL 37 100,00%

Algumas das doencas metabolicas como a hipocalcemia sdo desencadeadas por
praticas de maneiro que tém como objetivo aumentar e melhorar a producdo e por isso
sdo consideradas doencas de producéo. Por outro lado, sdo também doencas metabdlicas,
uma vez que o animal é direcionado para a producgdo e o seu maneio leva a que 0 mesmo
seja incapaz de obter os nutrientes em concentragdes fisiologicas (Allen, 2012).

A cetose ocorre quando a vaca se encontra em balanco energético negativo e acon-
tece mais frequentemente nas Gltimas duas semanas de gestacdo ou no inicio da lactacao.
Nas duas Ultimas semanas da gestacdo fatores hormonais e diminuicdo da capacidade do
ramen levam a uma ingestdo deficitaria de alguns nutrientes e/ou a um aumento da lip6-
lise. Aquando do parto a demanda de nutrientes aumenta com o inicio da producao de
leite e 0 balan¢o energético negativo acentua-se. Simultaneamente, a producéo de leite é
prioritaria na utilizacéo de energia e existe uma demanda secundaria de lipidos. Torna-se
entdo impossivel alimentar os animais de modo a colmatar as exigéncias da producao nas
duas semanas antes do parto e quatro apds o mesmo (Peek & Divers, 2008).

A mobilizacao de tecido adiposo é acompanhada de um aumento da concentracdo
de &cidos gordos esterificados que, em periodos de neoglicogénese prolongados, séo di-
recionados para o figado a fim de serem metabolizados em corpos cetdnicos. Estes corpos
cetdnicos sdo a acetona, acetoacetato e B-hidroxibutirato (Allen, 2012).

O primeiro sinal de cetose €, normalmente, uma diminuicdo da quantidade de ali-
mento ingerido sendo que preferem forragem em vez de concentrado. Outros sinais sdo

reducdo da producéo de leite, letargia e grau de replecdo do rimen baixo. No exame fisico
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as vacas podem encontrar-se ligeiramente desidratadas, a motilidade ruminal pode estar
aumentada ou diminuida. Disturbios do sistema nervoso central podem ser notados na
minoria dos casos e incluem mastigacéo incessante de objetos, ataxia, agressdo e vocali-
zacdo (Allen, 2012).

O diagndstico é feito com base nos sinais clinicos e a presenca de corpos cetonicos
na urina. O tratamento preconizado nos casos acompanhados incluia a administracao de
glucose e de um complexo de aminoacidos por via intravenosa, seguida de dexametasona
por via intramuscular e propilenoglicol por via oral.

A prevencéo de cetose faz-se por via do maneiro nutricional. A condigéo corporal
deve ser vigiada no final da gesta¢do quando os animais normalmente tendem a aumentar
a respetiva pontuacdo. As dietas devem ser modificadas de modo a fornecerem elevada
quantidade de energia derivada de fibra digerivel. O desafio na prevencdo da cetose €
manter ou promover a ingestdo de alimento, uma vez que esta tende a diminuir nas ultimas
trés semanas de gestacdo. Apds o parto, a dieta deve promover um aumento rapido e

sustentavel do consumo de alimento e energia (Allen, 2012).

4.1.5. Doencga respiratoria

Como se pode observar pela Tabela 6 quase todos os casos de doencga respiratoria

observados em bovinos adultos sdo de pneumonia (96%).

Tabela 6: Frequéncias absolutas e relativas de casos de doenca respiratéria acompanhados

Frequéncias  Frequéncias

relativas absolutas
Pneumonia 24 96,00%
Traqueite 1 4,00%
TOTAL 25 100,00%

A doenca respiratoria em bovinos estd normalmente associada a animais mais no-
vos: vitelos e novilhos. A maioria dos casos ocorre antes dos dois anos e tem um grande
impacto econémico, principalmente em producdo de carne (Maillard, Assié, & Douart,
2006).

Os casos de pneumonias em adultos sdo esporadicos, salvo algumas excecoes
como os surtos de IBR (Infeccious Bovine Rhinothacheitis) e coronavirus, e ndo sdo uma

causa primaria de refugo na manada. Por isso 0 impacto economico desta doenca aparenta
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ser de importancia menor (Maillard, et al., 2006). Durante o estagio foram diagnosticados
casos de pneumonias em vacas em regime extensivo.

De modo a fazer um correto diagnostico de doenca respiratoria € necessario com-
binar um bom conhecimento da historia da exploracéo associada a um cuidadoso exame
clinico. A abordagem a tomar sera averiguar quantos animais estdo afetados (doenga es-
porédica ou de grupo) e se € cronica ou aguda. O prognoéstico adequado sera tdo impor-
tante como o correto diagnostico, uma vez que a doenca cronica ou severa pode levar ao
refugo (Maillard, et al., 2006).

Na Tabela 7 estdo descritos as possiveis etiologias de doenca respiratéria em bo-

vinos adultos.

Tabela 7: Etiologias para doenca respiratéria em bovinos adultos, adaptada de Maillard et al., 2006

Impacto  Animais

Etiologia Frequéncia clinico afetados Epidemiologia
Rinite Bacteriano, fun- + + Jovens>  Esporéadico ou en-
gico, irritante, adultos zootico
alérgico.
Sinusite Varios ++ ++ Jovens> | Esporadico (asso-
adultos ciado a descorna)
Laringite Varios + +++ Jovens>  Enzodtico nos jo-
adultos  vens, esporadico
nos adultos
IBR BoHV-1 Variavel De 0 a Todas as Enzootico
++++++ idades
Pasteurelose M. haemolytica  ++++ +4+++ Todas as Enzodtico ou es-
P. multocida idades poradico, crénico

Jovens>  se terapia inefe-
adultos  tiva.

Micoplas- Mycoplasma bo- +++ ++++ Todas as @ Sinais associados:
mose vis idades artrite nos jovens
Pneumonia BRVS, PI3, Ade- +++++ ++++ Todas as Enzobtica  mas
viral intersti- novirus, BVDV idades rara, sinais clini-
cial (associado) Jovens>  cos indiferencia-
adultos  dos em adultos
Parasitose Dictyocaulus vi- De 0 a De + a Todas as Enzodtico (aspeto
viparus +++++ +++++ idades contagioso)
Crénico
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Etiologia

Frequéncia

Impacto
clinico

Animais
afetados

Epidemiologia

Febre Q

Ehrlichiose

Febre catar-
ral maligna

Edema pul-
monar agudo
Trombose da
veia cava

Alveolite ex-
trinseca alér-
gica
Neoplasia

Alvandolite
fibrosante

Coxiella bru-

nettii

Anaplasma pha-
gocytophilum

OvHV2, AHD1

Micropolyspora
foeni e outros es-
poros

Primaria ou se-
cundaria
Desconhecido

-~J

Muitas vezes
desconhe-
cido

+

Raro

Raro

4.1.6. Outras areas de intervencao

DeOa++

DeOa+++

+++++

++++

++++++

++++

++++

++++

Adultos>
jovens

Adultos>
jovens

Adultos>
jovens

Adultos

Adultos>
jovens

Adultos

Adultos

> 6 anos

Enzodtico

Sinal associado:
aborto

Enzodtico (aspeto
contagioso)

Esporédico
Multiplos
associados
Multiplos
associados
Esporédico
Mudltiplos
associados
Esporadico

sinais

sinais

sinais

Esporédico

Esporadico

Por terem menos importancia em termos de nimero de casos observados as res-

tantes areas de intervencao sdo apresentadas num unico capitulo e estdo representadas no

Gréfico 2:
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Casuistica de outras areas de intervencao

= Doenca infecciosa
= Outros

= Doenca locomotor
= Dermatologia

= Oftalmologia

= Parasitologia

Gréfico 2: Distribui¢do do nimero de casos pelas restantes areas de intervengéo

Na area de intervencdo das doencas infeciosas foram observados 21 casos. A mai-
oria dos quais foram de PT, seguidos de sete casos de queratoconjuntivite por Moraxella
bovis.

Nos casos de PT o motivo da consulta era maioritariamente emagrecimento e
queda na producdo de leite. Na maioria dos casos os animais foram encaminhados para o
matadouro devido ao caracter crénico e progressivo da doenca. Para além disso, 0s ani-
mais que eram uma fonte de transmissao a outros, principalmente aos animais mais jo-
vens.

Os casos de queratoconjuntivite por Moraxella bovis eram diagnosticados com
base nos sinais clinicos: Glcera da cornea, normalmente central; blefarospasmo, epifora
mucopurulenta e pela auséncia de sinais clinicos concomitantes com as lesfes oculares.
Os animais mais jovens sdo 0s mais frequentemente afetados e geralmente existe mais do
que um animal afetado. Os diagnoésticos diferenciais que deve ser tidos em conta nesta
doenca sdo a rinotraqueite bovina (IBR) e Mycoplasma spp. (Angelos, 2013). O trata-
mento preconizado era a administragdo de uma mistura de dexametasona e oxitetraciclina
por via subconjuntival.

Nas afecdes do sistema musculoesquelético o0 motivo mais frequente da consulta
era a claudicagdo. As causas ndo infeciosas de claudicagdo mais comuns séo Ulcera da
sola, doenca da linha branca e lesdes traumaticas da sola. Estas doencas podem ser com-
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plicadas por fatores mecanicos resultantes da estabulag¢do dos animais em superficies du-
ras que predispdem a claudicacdo quer seja por sobrecrescimento ou alteracdo da distri-
buicdo do peso, ou ainda predispostas por lesGes traumaticas exacerbadas por solos abra-
sivos. O segundo grupo de doencgas que afetam os digitos dos ruminantes séo as doencas
infeciosas que afetam a pele do espaco interdigital. Embora haja algumas diferengas nas
condicGes em que se podem desenvolver, ttm um denominador em comum: sdo causadas
por agentes infeciosos capazes de induzir inflamacao e claudicacdo (Shearer & Amstel,
2011).

Todos os casos observados de dermatologia foram de fotossensibilidade. Os casos
acompanhados concentraram-se nos meses de setembro, outubro e novembro, e por isso
é muito provavel que tenham sido causados pela esporidesmina presente nos esporos do
fungo Pithomyces chartarum nas pastagens, uma vez gque estavam presentes as condigdes
de humidade (superior a 90%) e temperatura (superior a 16,5°C) para o seu rapido cres-
cimento. Os primeiros sinais de fotossensibilizagdo desenvolvem-se entre dez dias a ca-
torze dias apos a ingestdo da erva da pastagem com contagens elevadas de esporos do
fungo (Seawright, 1989).

Os esporos do fungo contém esporidesmina, uma potente hepatotoxina que causa
pericolangite e a ocluséo dos ductos biliares, resultando na reducéo da excrecéo da filo-
eritrina (metabolito fotodindmico produzida na degradacdo microbiana da clorofila no
ramen). Os animais afetados tém niveis plasmaticos de filoeritrina e tornam-se sensiveis
a luz solar, especialmente nas areas ndo pigmentadas. Os primeiros sinais podem ser ina-
peténcia e diarreia transitoria logo apds 0s animais estarem expostos a toxina (Pinto, et
al., 2005).

Nos casos acompanhados o tratamento passava pela administracdo de capsulas de
zinco, o qual impede a formacdo de radicais livres, stress oxidativo das membranas e
diminuicdo da cascata inflamatdria desencadeada pela esporidesmina. Deste modo, € im-
pedido o dano aos ductos biliares causado pela toxina. Administrava-se ainda fluidotera-
pia de suporte em caso de desidratacdo e um corticosteroide. A administracdo de sais de
zinco é uma medida preventiva e deve ser feita antes dos animais estarem expostos ao

fungo, mas como 0s animais se encontravam em pastoreio era considerado benéfico,
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mesmo ja estando presentes os sinais clinicos. Era ainda aconselhado que os animais di-
minuissem a ingestao de pastagem e que os mais afetados permanecessem num local onde
ndo estivessem expostos a luz solar.

Foram ainda acompanhados dois casos de fotossensibilidade por ingestdo de Lan-
tana camara. O diagnostico foi feito com base na presenca da planta na pastagem e a
partir da necropsia de um dos animais que morrera na exploracdo. As lesbes hepaticas
provocadas pela ingestdo de Lantana camara diferem bastante das provocadas pela espo-
ridesmina. Com efeito, as lesbes provocadas pela esporidesnima incluem o espessamento
dos canais biliares intra e extrahepéticos, o figado encontra-se fibrosado e de coloracéo
esverdeada ou acinzentada. Ja as lesGes observadas nos casos de ingestdo de Lantana
camara incluem hepatomegalia, coloracdo ocre do figado, distensdo acentuada da vesi-

cula biliar com contetido aquoso. Pode ainda estar presente colecistite (Seawright, 1989).

4.2. Casos clinicos noutras espécies

Ao longo do estagio foram apenas acompanhados quatro casos de outras espécies
animais para além dos bovinos. Foram consultadas dois caprinos, dois suinos e um
equino.

A um dos caprinos foi diagnosticado toxemia da gestacdo. Esta doenca € mais
comum em cabras gestantes de trés cabritos ou animais obesos ou magros. Com o avancar
da gestacdo, o espaco abdominal vai diminuindo, acontecendo 0 mesmo em animais
muito obesos em que a gordura abdominal ocupa também espaco. Como consequéncia,
as fémeas tém dificuldade em ingerir alimento suficiente para suprir as suas necessidades.
Para além disso, o final da gestacdo acontece nos meses de inverno, quando ha menos
disponibilidade de pastagem (Navarre, 2007).

Os sinais de toxemia da gestagdo desenvolvem-se uma a trés semanas antes do
parto. Ha perda de apetite, principalmente no consumo de grao. Outros sinais demonstra-
dos sdo apatia, marcha desorientada, tremores, opistétonos, ranger dos dentes e conforme
a doenca vai progredindo (geralmente em dois a quatro dias), cegueira, ataxia e finalmente
decubito esternal, coma e morte (Menzies, 2011).

O diagnostico é baseado nos sinais clinicos, a presenca de multiplos fetos e os
achados clinico-patolégicos. Os diagnosticos diferenciais incluem listeriose, hipocalce-
mia, poliencefalomalécia, hipomagnesiemia e infestacdo das meninges por parasitas
(Navarre, 2007).
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Em casos mais precoces (antes do decubito) podem ser tratados com glucose via
oral ou percursores da glucose como o propilenoglicol (60-100 mL/dia duas vezes por
dia). Quando estdo presentes sinais neurologicos, o tratamento tem de ser mais agressivo,
nomeadamente com recurso a glucose, borogluconato de calcio e bicarbonato de sodio
por via intravenosa. Os glucocorticoides (dexametasona) podem ajudar na recuperacéo,
uma vez que séo estimulantes da neoglucogénese, aumentam o apetite e podem induzir o
aborto. A administracdo de flunixina meglumina esté indicada caso haja suspeita de en-
dotoxémia provocada pela morte dos fetos. A remoc¢édo dos fetos é critica nesses casos
(Navarre, 2007).
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5. INSPECAO SANITARIA

A componente de inspecéo sanitaria do estagio foi efetuada no Matadouro de Sé&o
Miguel (MSM). Foram acompanhados ao todo 45 dias de abate durante o periodo de es-
tagio. Uma vez que as idas ao matadouro eram de grande importancia para a recolha de
dados e de amostras para o estudo, estas foram organizadas para que se acompanhasse
essencialmente o abate de vacas adultas. Como tal, os dias destinados ao abate de bovinos
adultos foram as tercas e sextas-feiras. Durante esses dias houve a oportunidade de acom-
panhar os procedimentos de inspec¢ao ante mortem (exame em vida) e post mortem (inspe-
cao de carcacas e visceras).

Os resultados apresentados referem-se aos abates efetuados de bovinos, uma vez
que ndo foram acompanhados abates de outras espécies, excetuando ocasides pontuais
em que por forga do volume de trabalho nos dias estipulados para o abate de bovinos

foram abatidas outras espécies, nomeadamente suinos.

5.1. Inspecédo ante mortem

A inspecao ante mortem consiste num exame efetuado aos animais antes do abate
e inclui o controlo documental, controlo de identidade e o controlo fisico (Pereira et al.
2012). Deve ser feito a todos os animais, nas 24 horas seguintes a sua chegada ao mata-
douro e menos de 24 horas antes do abate, podendo o veterinario oficial ainda exigir uma
inspecdo adicional em qualquer outro momento (Regulamento (CE) N.° 854/2004).

A inspecao ante mortem tem a finalidade de identificar e apreciar em cada lote de
animais o0 seu estado sanitario; detetar sintomas de doencas ou perturbacdes do estado
geral dos animais suscetiveis de tornar as carnes impréprias para consumo humano; de-
tetar indicios de que foram administradas substancias farmacoldgicas aos animais ou de
gue 0s animais consumiram substancias que tornem as carnes prejudiciais a saude hu-
mana. Tem ainda como objetivos identificar e isolar animais doentes ou suspeitos ou em
agonia e que exigem uma manipulacéo especial de forma a evitar ou controlar a contami-
nacao e propagacdo de doencas e detetar fatores que possam ter consequéncias para a
satde humana ou animal com especial atencéo para a dete¢do de zoonoses e doencas das
listas da Organizacéo Internacional de Epizootias (Pereira, et al., 2012). Na Figura 3 apre-
senta-se uma possivel causa de rejeicdo da carne para consumo humano da regido que se

encontra afetada.
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Figura 3: Lesdo na extremidade distal de bovino detetada aquando da inspe¢do ante mortem

No controlo documental de bovinos é exigido ao apresentante o Passaporte Indi-
vidual, a Declaragdo de Deslocagdes e a Declaracdo de Informacdo Relativa a Cadeia
Alimentar (IRCA). Caso o animal se destine a abate de emergéncia deve ainda vir acom-
panhado de uma declaracdo emitida pelo médico veterinario assistente da exploracéo de
proveniéncia (Pereira, et al., 2012). O veterinario oficial deve certificar-se de que o0s ani-
mais ndo sejam abatidos se o operador do matadouro néo tiver recebido e verificado as
informacdes sobre a cadeia alimentar pertinentes. Contudo, o veterinario pode autorizar
que os animais sejam abatidos no matadouro mesmo que estas informacdes ndo estejam
disponiveis, tendo as mesmas de ser apresentadas antes de a carcaga ser aprovada para
consumo humano. Na pendéncia de uma decisdo final, as carcacas devem ser armazena-
das em separado das outras. Se as informacdes sobre a cadeia alimentar ndo estiverem
disponiveis nas 24 horas a contar da chegada do animal ao matadouro, toda a sua carne
deve ser declarada imprépria para consumo humano (Regulamento (CE) N.° 854/2004).

Se o animal ndo se fizer acompanhar dos documentos necessarios ou se ndo se
apresentar com, pelo menos, uma marca auricular, ndo sera admitido no matadouro, ex-
cetuando o caso de um abate de emergéncia. Nesse caso, a carcaca e as visceras aguardam
em observacgdo até os documentos em falta serem entregues ou até que o proprietario
apresente o pedido de fornecimento de marcas auriculares realizado em data anterior ao
abate (Pereira, et al., 2012).
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Sempre que os registos, documentacgéo ou outras informagdes que acompanhem o
animal revelem que os animais provém de uma exploragdo ou area sujeita a interdicdo de
deslocacdo ou outra restricdo motivada por razdes de saude animal ou pablica; as regras
para o uso de medicamentos veterinarios ndo foram cumpridas ou esta presente qualquer
outro fator que possa ter consequéncias negativas para a satde de humanos ou animais,
esse animal ndo pode ser aceite para abate. Se 0 animal naquelas condicGes ja se encontrar
no matadouro é abatido separadamente e a sua carne e visceras declaradas improprias
para consumo (Regulamento (CE) N.° 854/2004).

De seguida, um abegdo procede ao registo dos dados do animal no programa in-
formaético do matadouro e um outro verifica a correspondéncia entre as marcas auriculares
e 0s passaportes dos animais, sendo depois 0s bovinos encaminhados para a abegoaria
onde sdo estabulados por idades (menos de 48 meses, mais de 48 meses), sexo e condi¢do
de abate. A identificacdo dos bovinos é confirmada na base de dados do Sistema Nacional
de Informagdo e Registo Animal (SNIRA) (Pereira, et al., 2012).

Durante a estabulacdo o inspetor deve fazer o controlo fisico dos bovinos: uma
apreciacdo zootécnica e do estado geral, podendo ser complementado com um exame
mais especifico. No exame fisico dos animais 0 médico veterinario deve, sempre que
possivel ser acompanhado do abegao para que este lhe possa prestar os esclarecimentos
necessarios e atender as suas indica¢fes. Quando, no exame geral, 0 inspetor deteta al-
guma alteracdo do estado normal de um animal realiza um exame especial a0 mesmo
(Pereira, et al., 2012). Devido a elevada incidéncia de neoplasias na zona ocular e area
genital dos bovinos explorados em Sado Miguel é prestada particular atencéo a estas areas
nos bovinos adultos.

Apds a execucdo da inspecdo sanitaria ante mortem, é tomada uma decisdo sani-
taria e os animais poderdo ser agrupados nos seguintes casos: aprovado para abate sem
restricOes, aprovado para abate com restri¢fes especiais, sujeito a adiamento da autoriza-
cdo de abate ou reprovado para abate para producdo de carne fresca para consumo hu-
mano (Pereira, et al., 2012). Na Figura 4 apresenta-se um bovino rejeitado para producao

de carne fresca para consumo humano por caguexia.
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Figura 4: Bovino rejeitado em vida por caquexia

Um animal €, portanto, aprovado para abate sem restri¢cfes quando néo se verifica
qualquer estado anormal significativo ou de doenca e o animal tenha efetuado um periodo
de repouso adequado. Por outro lado, um animal seria aprovado para abate com restricdes
especiais quando na inspec¢do ante mortem se verifique a suspeita de doenca que seja
motivo de reprovacdo total na inspecdo post mortem, quando na inspe¢do ante mortem se
diagnostique ou suspeite de um estado ou doenca que durante a inspecdo post mortem
seja motivo de reprovaces parciais. No grupo sujeito a adiamento da autorizacéo de abate
incluem-se os animais que tenham tido uma duragéo de repouso insuficiente e que nos
estados que tornem os animais transitoriamente improprios para proporcionar carnes ade-
quadas para consumo humano. Finalmente, um animal sera reprovado para abate para a
producéo de carne fresca para consumo humano quando se verificava um estado ou do-
enca que seja motivo de reprovacdo total. Alguns exemplos de casos possiveis para re-
provacao para abate para producdo de carne fresca para consumo humano séo: sindroma
febril, debilidade, sintomas que indiquem doenca infeciosa aguda; estado agonico; admi-
nistracdo de medicamentos cujo intervalo de seguranca ndo foi cumprido; animais recém-
nascidos, carcinoma escamoso do olho, pele ou vulva; caquexia e fotossensibilidade em
fase aguda da pele (Pereira, et al., 2012).

Segundo o Regulamento (CE) N.° 854/2004, o veterinario oficial deve assegurar-
se que todos 0s animais aceites para abate estdo identificados e, se isso ndo for possivel
gue os animais ndo identificados sejam abatidos separadamente e declarados impréprios
para consumo humano. Deve assegurar ainda que 0s animais que apresentem o couro,

pele ou velo em condigOes tais que exista risco de contaminagédo da carne durante o abate
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ndo sejam abatidos para consumo humano, a menos que se proceda previamente a sua
limpeza. Os animais que sofram de doencas ou afecOes que possam ser transmitidas a
outros animais ou a humanos através da manipulacdo ou consumo da carne e animais que
apresentem sinais clinicos de uma doenca sistémica ou emaciacdo ndo devem ser abatidos
para consumo humano, sendo abatidos separadamente e declarados imprdprios para esse
fim. Os animais que possam apresentar residuos de medicamentos veterinarios superiores
aos estabelecidos nos termos da legislacdo comunitaria ou residuos de substancias proi-
bidas devem ser abatidos separadamente dos outros lotes entregues no matadouro. As
suas carcacas e miudezas devem ser apreendidas e o veterinario deve proceder a todas as
colheitas necesséarias para detetar as referidas substancias. Em caso de resultado positivo,
a carne e miudezas deverao ser entregues na fabrica de transformacao de subprodutos de
alto risco (Regulamento (CE) N.° 854/2004; Directiva 96/23/CE).

De modo a minimizar a contaminacéo da linha de abate, a ordem de abate dos
bovinos no MSM é a seguinte:

1. animais com menos de 48 meses aprovados para abate sem restri¢oes;

2. animais com mais de 48 meses aprovados para abate sem restricoes;

3. animais com menos de 48 meses aprovados para abate com restricdes es-
peciais;

4. animais com mais de 48 meses aprovados para abate com restri¢cdes espe-
ciais;

5. animais de abate sanitario, seguindo a mesma ordem descrita anterior-
mente, tendo em conta a idade e a existéncia ou ndo de restricdes especiais
na aprovacgéo para abate; animais reprovados em vida.

Os abates de emergéncia e urgéncia sdo efetuados o mais rapidamente possivel,
ndo devendo existir um periodo de mais de duas horas entre a rececdo do animal e o seu
abate (Pereira, et al., 2012).

5.2. Inspecado post mortem

O exame post mortem é efetuado com base nas informacdes recolhidas no exame
em vida dos animais. Consiste num exame sensorial e macroscépico de todas as partes do

animal abatido (Pereira, et al., 2012).
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As carcacas e as miudezas que as acompanham devem ser submetidas a inspe¢do
post mortem imediatamente apds o abate. Todas as superficies externas devem ser anali-
sadas, sendo necessaria a existéncia de instalacdes técnicas ou uma manipulacdo minima
da carcaca e das visceras para esse fim. A velocidade da cadeia de abate e a quantidade
de pessoal de inspecdo presente devem ser de modo a permitir uma inspecao correta
(Regulamento (CE) N.° 854/2004).

Na linha de abate de bovinos do MSM existem dois postos de inspecao apropria-
dos e onde os inspetores se encontram permanentemente e de modo ininterrupto. Um
desses locais destina-se a inspecao sanitaria de carcacas (que antes deste posto sdo corta-
das em meias carcacas) e um outro destinado a inspecao sanitaria de miudezas. Existe
comunicacdo entre os dois inspetores nos dois postos no momento em que a decisao sa-
nitaria é tomada, pelo que o resultado da inspecao post mortem leva em conta as informa-
cOes recolhidas pelos dois inspetores.

A inspecéo post mortem da carcaga e miudezas tem em conta aspetos como a raca,
idade e sexo, estado de limpeza, hemorragias e edemas, eficiéncia da sangria, estado das
serosas, textura, consisténcia, cor, cheiros anormais, desenvolvimento muscular, cober-
tura adiposa, anomalias 6sseas, anomalias articulares, anomalias musculares e lesdes de
natureza traumatica, inflamatdria, parasitaria e tumoral (Pereira, et al., 2012).

Na inspecéo post mortem devem ser efetuados exames suplementares como a pal-
pacao e a incisdo de partes da carcaca e miudezas e testes laboratoriais de modo a chegar
a um diagnadstico definitivo o ainda detetar uma doenca do foro animal, residuos ou con-
taminantes em teores superiores aos estabelecidos na legislagdo comunitaria, ndo confor-
midade com os critérios microbiol6gicos, ou ainda outros fatores que possam implicar
que a carne seja declarada impropria para consumo humano (Regulamento (CE) N.°
854/2004).

Segundo o Regulamento (CE) N.° 854/2004, a carne deve ser declarada imprépria
para consumo se:

1. for proveniente de animais que ndo tenham sido submetidos a inspecéo
ante mortem, de animais cujas miudezas néo tenham sido submetidas a
inspecdo post mortem, de animais mortos antes do abate, nados mortos,

mortos in utero ou abatidos com menos de sete dias de abate, de animais
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que sofram de doencas dos animais para as quais foram estabelecidas nor-
mas de satde animal ou de animais afetados por uma doenca generalizada
como septicemia, piemia, toxemia ou viremia,;

2. consistir em carne que resultar de aparas de feridas de sangria;

3. consistir em carne que nédo estiver em conformidade com os critérios mi-
crobioldgicos estabelecidos na legislacéo;

4. revelar infestacdo parasitaria;

5. contiver residuos ou contaminantes em teores superiores aos estabelecidos
na legislacdo comunitaria;

6. for proveniente de animais ou carcagas que contenham residuos de subs-
tancias proibidas ou de animais que tenham sido tratados com substancias
proibidas;

7. consistir em figados e rins de animais com mais de dois anos de idade
provenientes de regides onde se tenha revelado a presenca de metais pesa-
dos;

8. carne ilegalmente tratada com descontaminantes, radiacdes ionizantes ou
raios UV;

9. consistir em carne contendo corpos estranhos;

10. exceder os teores maximos permitidos em matéria de radioatividade;

11. revelar alteraces fisiopatoldgicas, anomalias de consisténcia, sangria in-
suficiente ou anomalias organoléticas (ex.: pronunciado odor sexual);

12. for proveniente de animais emaciados;

13. contiver matérias de risco especificadas;

14. consistir em sangue que possa constituir perigo para a saude publica ou
animal,

15. apresentar conspurcacao ou contaminacao de natureza fecal ou outra;

16. na opinido do veterinario oficial puder constituir um perigo para a satde
humana ou animal.

Para proceder a inspe¢do post mortem de carcagas e visceras de bovinos, o Regu-
lamento (CE) N.° 854/2004 determina os procedimentos que devem ser executados obri-
gatoriamente (Tabela 8).
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Tabela 8: Procedimentos de inspecéo obrigatorios em bovinos, adaptada do Regulamento (CE) N.° 854/2004

Procedimentos de inspe¢do em bovinos

Sistema ou Orgéo

Cabeca

Respiratério

Coracéo

Figado

Cabeca e garganta
Ln. submandibulares
Ln. retrofaringandos

Ln. parotidandos
Masseteres
Boca
Amigdalas
Lingua

Traqueia/Brénquios

Pulmdes
Ln. brénquicos
Ln, mediastinicos
Coracdo
Pericardio
Diafragma

Figado

Ln. hepéticos e pan-
creaticos

Menos de 6 semanas

Visual

Incisdo e exame

Removidas

Palpacdo

Visual, abertura longitu-
dinal

Visual, palpacéo, incisdo
no terco posterior (se
para consumo humano)
Incisdo e exame

Incisdo e exame

Visual, incisdo longitudi-
nal

Visual

Visual

Visual e palpacéo, se ne-
cessario incisdo

Visual e palpacéo, se ne-
cessario incisdo
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Mais

de 6

se-

ma-

nas

Visual

Incisdo e exame
Incisdo e exame
Incisdo e exame
Incisao

Visual

Visual e palpacédo

Visual, abertura longitudi-
nal

Visual, palpacéo, inciséo
no terco posterior (se para
consumo humano)

Incisdo e exame

Incisdo e exame

Visual, incisdo longitudi-
nal

Visual

Visual

Visual, palpacéo, inciséo
na superficie gastrica e na
base do lobo caudado

Visual e palpacéo



Sistema ou 6rgéo

Eséfago
Trato gastrointestinal
Mesentério

) ) Ln. gastricos
Gastrointestinal g

Ln. mesentéricos
Baco

Rins

Urogenital .
g Ln. renais
Genitais

Serosas Pleura e peritoneu

Parénquima e In. su-

Gl. mamaria L.
pramamarios

Regido umbilical
Articulacdes
Superficies externas

Carcaca

Gl. = Glandula; Ln. = Linfonodo

Menos de 6 semanas
Visual

Visual

Visual

Visual e palpacéo, se
necessario incisao
Visual e palpacéo, se
necessario incisao
Visual, se necessario
palpacédo

Visual, se necessario
incisdo

Visual, se necessario
incisdo

Visual

Visual e palpacéo
Visual e palpacéo
Visual

Procedimentos de inspe¢do em bovinos

Mais de 6 semanas
Visual

Visual

Visual

Visual e palpacéo, se
necessario incisao
Visual e palpacéo, se
necessario incisao
Visual, se necessario
palpacgéo

Visual, se necessario in-
ciséo

Visual, se necessario in-
cisdo

Visual

Visual

Visual, palpacéo e se
necessario incisdo em
cada metade até aos
seios lactiferos (se para
consumo humano)

Visual

Ap0s a execucdo destes procedimentos pelo inspetor, este toma a decisao final

sobre a salubridade das carcacas e miudezas, fundamentada no exame ante mortem e

completada, se necessario por exames laboratoriais. Assim, de acordo com a decisao sa-

nitaria, as carcagas poderdo ser agrupadas nos seguintes casos: carcacas aprovadas, car-

cacas aprovadas com rejei¢Oes parciais, carcacas em observacao e carcacas reprovadas

(Pereira, et al., 2012).

A decisdo de aprovacéo das carcacas é tomada quando néo existe qualquer estado

anormal ou de doenga e a operacdo de abate foi efetuada segundo normas de higiene

adequadas. As carcagas aprovadas com rejei¢Oes parciais séo aquelas que possuem alte-

racdes resultantes de uma doenca ou estado que sdo localizadas, ndo afetando mais do

que uma parte da carcaga. A decisdo sanitaria de colocar as carcagas em observacao €
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tomada quando é necessério realizar uma nova inspecdo depois de decorrido um determi-
nado periodo de tempo, apo6s o qual é tomada a decisdo final. Esta decisdo aplica-se a
carcacas que: aguardam resultados laboratoriais, possuem uma alteracdo pouco significa-
tiva de cor/cheiro, nas quais é necessario fazer algum tipo de limpeza, que apresentem
problemas de identificacdo. Neste caso, procede-se ao registo fotografico dos dentes, da
cabeca e da pele do animal, colhe-se um fragmento da orelha para realizagéo de eventual
teste de ADN e solicita-se ao SDASM a confirmacéo da identificacdo do animal. Por fim,
a reprovacao de carcacas aplica-se a carcagas que representam perigo para 0s consumi-
dores e/ou possuem desvios das caracteristicas organoléticas. Nestas carcacas é colocada
a marca “R” a tinta (Pereira, et al., 2012).

No Gréfico 3 estdo apresentadas as causas de rejeicdo total de carcacas e visceras
nos dias em que foram acompanhados o0s processos de abate do MSM. Como se pode
observar, a principal causa de rejeicdo total de carcacas e visceras € o tumor de bexiga.
Os tumores de bexiga sdo causados pela toxina ptaquilésido, presente no feto comum,
planta infestante frequente nas pastagens de Sdo Miguel (Seawright, 1989). As neoplasias
localizam-se essencialmente nos quadrantes inferiores da bexiga, principalmente no qua-
drante inferior direito (Pinto, 2010). Alguns tumores apresentam hemorragia para o inte-
rior da bexiga, provocando a excre¢do de urina corada de sangue (hematdria) e frequen-
temente de coagulos de sanguineos (Seawright, 1989).

No MSM ¢ norma a abertura das bexigas de todos os animais adultos para a dete-
cdo dos tumores. As carcacas que apresentem tumores de bexiga sdo rejeitadas (Figura
5), uma vez que a toxina que provocou 0s tumores se pode encontrar ainda nos tecidos do
bovino abatido. O consumo direto ou indireto dos carcinogéneos do feto comum podera
ter implicacdes para a saude publica como o desenvolvimento de carcinomas esofagicos
e gastricos (Pinto, 2010).
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Causas de rejeicao total
= Tumor de bexiga
= Caquexia, emanciagdo
= Mamite aguda/purulenta
= Carcaca anémica
= Hidroémia
= Extensas lesGes hemorrégicas e
= %da(arré}%g)rfwaelsescamoso do olho
= Peritonite aguda/purulenta

= Cor anormal

= Pneumonia aguda/purulenta

= Mau cheiro da carcaca

Gréfico 3: Causas de rejeicdo total de carcacas e visceras

Figura 5: Tumor de bexiga detetado em bovino no MSM

Os critérios tidos em conta nas decisdes sanitarias relativas as miudezas sao se-
melhantes aqueles utilizados nas decis@es relativas as carcagas. Assim as miudezas pode-
réo ser agrupadas nas seguintes situagdes: miudezas aprovadas, miudezas aprovadas com
rejeicdes parciais, miudezas em observacao e miudezas reprovadas (Pereira, et al., 2012).

No Gréfico 4 estdo apresentadas as principais causas de rejei¢do total de pulmdes
de bovinos. Como se pode concluir, as aderéncias sdo a principal causa de rejei¢do dos
pulmdes. As aderéncias observadas localizavam-se essencialmente nos bordos dos lobos
caudais dos pulmdes e sao resultado de processos inflamatorios.
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Causas de rejeicao de pulmdes
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Gréfico 4: Causas de rejeicdo total de pulmdes
As principais causas de rejeicdo total de figados foram a cirrose e as parasitoses
(Grafico 5). A cirrose caracteriza-se pelo aumento de volume do figado, bordos arredon-
dados, coloracdo alterada e a palpacao o figado encontra-se com consisténcia aumentada.
As parasitoses sdo identificadas pela presenca de pontos amarelados irregulares na super-

ficie hepética e ao corte continuam-se pelo parénquima.
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Gréfico 5: Causas de rejeicdo total de figados

No Gréfico 6 sdo apresentadas as causas de rejeicdo dos rins e verifica-se que a
causa mais comum de rejeicdo é a presenca de quistos. Estes quistos consistem de cavi-
dades no parénquima renal preenchidas com urina. Os quistos podem ser formados numa
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fase de desenvolvimento devida a fuséo inadequada entre a porgdo secretora do metane-
fronio e a porcédo excretora dos derivados do canal de Wolff (Peleteiro, Pinho, & Orvalho,
2001).

Causas de rejeicao de rins

Gréfico 6: Causas de rejeicdo total de rins

A principal causa de rejei¢do do coracdo (Grafico 7) no MSM no decorrer do es-
tagio foi a pericardite. Esta alteracdo caracteriza-se pelo espessamento no pericardio ao
corte a presenca de liquido com fibrina. Esta condicdo pode ter vérias etiologias, entre
elas: Mannheimia hemolytica, Haemophilus spp., encefalomielite esporadica bovina,
Pseudomonas aeruginosa, tuberculose, Mycoplasma spp., Klebsiella pneumoniae, Actin-

obacillus suis, idiopatica ndo sética (Radostits, et al., 2006).
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Grafico 7: Causas de rejeigdo total de coragédo
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As principais causas de rejei¢do do ramen (Grafico 8) sdo aderéncias e problemas
de funcionamento. As aderéncias sdo formacGes de fibrina decorrentes de algum processo
inflamatdrio que se desenvolveu no reticulo-rimen. Quando, por alguma razéo, o funci-
onamento da linha de abate compromete a qualidade das visceras a serem inspecionadas,

estas sdo rejeitadas tendo como causa problemas de funcionamento.
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Grafico 8: Causas de rejeigdo total do rimen

No Grafico 9 pode-se observar que a causa mais frequente de rejeicdo da lingua é

a fibrose.
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Gréfico 9: Causas de rejeigdo total da lingua

Todas as miudezas de uma carcaca reprovada sdo reprovadas, mas podem existir

carcacas aprovadas cujas miudezas foram todas reprovadas. Aquando da expedicdo das
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carcacas e miudezas aprovadas para consumo humano é aposta a marca de salubridade de
acordo com as disposi¢oes do Regulamento (CE) N.° 854/2004.

Todas as decisdes tomadas pela equipa de inspecdo sanitaria do MSM relativas a
cada animal e as suas miudezas sao registadas em papel e posteriormente em formato
informatico. Seguidamente sdo afixadas em local apropriado junto a secretaria do mata-
douro para conhecimento dos proprietarios (Pereira, et al., 2012).

5.3. Bem-estar animal

O modo como os animais sdo tratados antes do abate tem influéncia, tanto na qua-
lidade higiénica das carnes, como na sua capacidade de conservacdo. Para além disso, 0s
animais devem ter um tratamento humanitario que evite o sofrimento desnecessario
(Pereira, et al., 2012).

Relativamente ao transporte de animais vivos, este s podera ser efetuado por
transportadores e meios de transporte que se encontrem autorizados pelo Diretor Geral de
Veterinaria (Decreto-Lei N.° 265/2007). Adicionalmente e de um modo geral, 0s animais
ndo devem ser transportados em condicdes suscetiveis de Ihes causar lesdes os sofrimen-
tos desnecessarios. Como tal, qualquer pessoa que manuseie 0s animais durante o trans-
porte devera ter seguido uma formacao ministrada apenas por organismos acreditados
pelas autoridades competentes (Regulamento (CE) N.° 1/2005).

Segundo o Regulamento (CE) N.° 1/2005, ninguém pode proceder ao transporte
de animais em condigdes suscetiveis de lhes causar lesdes ou sofrimentos desnecessarios.
Para além disso, 0 mesmo regulamento também prevé condicdes sem as quais nao se deve
proceder ao transporte de animais. Sao elas:

1. sem terem sido tomadas todas as disposi¢des necessarias para minimizar a
duracdo da viagem e satisfazer as necessidades dos animais durante a
mesma;

2. 0s animais estarem aptos a efetuar a viagem prevista;

3. 0s meios de transporte serem concebidos, construidos, mantidos e utiliza-
dos por forma a evitar lesdes e sofrimento e a garantir a seguranca dos
animais;

4. 0s equipamentos de carregamento e descarregamento serem concebidos,
mantidos e utilizados adequadamente por forma a evitar lesdes e a garantir

a seguranca dos animais;

44



5. 0 pessoal que manuseia 0s animais possuir a formacao e desempenhar as
suas tarefas sem recurso a violéncia ou a qualquer método suscetivel de
provocar medo, lesdes ou sofrimento desnecessarios;

6. otransporte ser efetuado sem demora para o local de destino e as condi¢cfes
de bem-estar dos animais serem verificadas regularmente e mantidas de
forma adequada;

7. serem proporcionadas aos animais uma area da chdo e uma altura sufici-
entes tendo em conta o seu tamanho e a viagem prevista;

8. serem proporcionadas aos animais, 4gua e alimentos em qualidade e quan-
tidade indicadas para a sua espécie e 0 seu tamanho e repouso a intervalos
adequados (Regulamento (CE) N.° 1/2005).

Os equipamentos de carregamento e descarregamento dos animais devem ser con-
cebidos, construidos, mantidos e utilizados de forma a evitar ferimentos e sofrimento,
minimizar a excitacdo e agitacdo durante as deslocagdes e garantir a seguranca dos ani-
mais (superficies ndo escorregadias, protecdes laterais) serem limpos e desinfetados. A
inclinacao das rampas nao deve ser superior a 20° para suinos, vitelos e equideos, 26° 34’
para 0s ovinos e bovinos que nédo sejam vitelos. As plataformas de elevacao e os andares
superiores devem ter barreiras de seguranga que impecam a queda ou a fuga dos animais
durante as operagOes de carregamento e descarregamento (Regulamento (CE) N.°
1/2005).

No manuseamento dos animais é proibido: bater ou pontapear os animais; aplicar
pressGes em partes especialmente sensiveis do corpo dos animais; suspender animais por
meios mecanicos; levantar ou arrastar os animais pela cabeca, orelhas, cornos, patas,
cauda ou velo ou manusea-los de forma a provocar-lhes dor ou sofrimentos desnecessa-
rios; utilizar agulhdes ou outros instrumentos pontiagudos; obstruir voluntariamente um
animal que esteja a ser conduzido ou levado em qualquer sitio onde os animais sejam
manuseados. O uso de instrumentos destinados a descargas elétricas deve ser evitado na
medida do possivel. Os animais ndo devem ser presos pelos cornos, pelas armacdes, pelas
argolas nasais nem pelas patas amarradas juntas e os vitelos ndo devem ser amordagados
(Regulamento (CE) N.° 1/2005).

O inspetor sanitario € responsavel pelo cumprimento destas normas legislativas

relativas & protegdo dos animais em transporte e operacdes afins. Como tal executa, ao
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longo do ano, varios controlos de bem-estar aos animais em transporte rodoviario, Vvi-
sando avaliar os seguintes aspetos gerais:
a. os transportadores estdo habilitados para o transporte de animais;
b. os transportadores possuem condi¢cdes para o transporte de animais;
C. 0s animais sdo transportados em condicOes adequadas de bem-estar
(Pereira, et al., 2012).

De igual modo, existe também legislacdo comunitaria e nacional que estabelece
as regras relativas a protecdo dos animais durante o abate. O Regulamento (CE) N.°
1099/2009 aplica-se a occisdo dos animais criados e mantidos para a producdo de alimen-
tos, 14, peles, peles com pélo ou outros produtos, bem como a occisdo de animais para
efeitos de despovoamento e operacbes complementares (Regulamento (CE) N.°
1099/2009). O Decreto-Lei n.° 28/96 é aplicavel ao encaminhamento, estabulacéo, imo-
bilizacdo, atordoamento, abate e occisdo de animais criados e mantidos para a producao
da carne ou para o aproveitamento da pele ou de outros produtos, bem como as occisdes
para efeitos de luta contras as epizootias (Decreto-Lei N.° 28/96).

Agquando da occisdo e operacdes complementares deve poupar-se aos animais
qualquer dor, aflicdo ou sofrimento evitaveis. Devem ainda ser tomadas medidas a fim de
garantir que 0s animais:

a. beneficiem de protecédo e conforto fisico, designadamente ao serem man-
tidos limpos e em condi¢fes térmicas adequadas e ao impedir que caiam
Ou escorreguem;

b. sejam protegidos de lesdes

c. sejam manipulados e alojados tendo em conta 0 seu comportamento nor-
mal,

d. n&o mostrem sinais evitaveis de dor ou de medo ou manifestem um com-
portamento anormal,

e. ndo sofram devido a privacdo prolongada de alimentos ou agua;

f. ndo sejam expostos a uma interacdo evitavel com outros animais que possa
prejudicar o seu bem-estar (Regulamento (CE) N.° 1099/2009).

Apenas podem proceder ao encaminhamento, a estabulacdo, a imobilizacéo, ao
atordoamento, ao abate ou a occisdo de animais pessoas que possuam os conhecimentos

e capacidade necessarios para efetuar essas operagdes de modo humanitério e eficaz. O
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médico veterinario oficial certifica-se da aptidao, capacidade e conhecimentos profissio-
nais das pessoas encarregadas do abate (Decreto-Lei N.° 28/96).

No MSM o método de atordoamento utilizado nos bovinos ¢ a pistola de émbolo
retratil, posicionada de acordo com os diagramas apresentados no Decreto-Lei 28/96. De
seguida os animais séo suspensos e efetuadas as incisdes de sangria. Estas incisdes sdo
feitas numa das artérias carétidas e nos vasos de onde estas derivam. A sangria deve ser

iniciada dentro de 60 segundos apds o atordoamento (Decreto-Lei N.° 28/96).
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6. PARATUBERCULOSE BOVINA: REVISAO BIBLIOGRAFICA

A paratuberculose (PT) dos ruminantes, ou doenca de Johne, é uma doenca infe-
ciosa causada por uma micobactéria especifica: Mycobacterium avium subs. paratuber-
culosis (MAP). Causa doenca nas trés espécies de ruminantes domésticos (bovinos, ovi-
nos e caprinos) (Savey, et al., 2009).

A doenca caracteriza-se pelo longo periodo de incubacao (de meses a anos) du-
rante o qual a infecdo € inaparente e que depende de varios fatores intrinsecos e extrinse-
cos para se manifestar. Os sinais clinicos manifestam-se na maioria dos bovinos entre os
dois e os sete anos. No entanto, podem observar-se casos precoces, em condi¢des naturais,
em animais mais jovens quando estes se encontram num ambiente de forte pressdo de
infecdo. Nos pequenos ruminantes, a duracdo de incubacdo € de seis meses no minimo e
os sinais clinicos podem manifestar-se no primeiro ano de idade (Savey, et al., 2009).

As primeiras descri¢cdes de uma doenca debilitante no gado bovino séo de 1807
por Edward Skettet e Cartwright duas décadas mais tarde em 1829. Em 1826 sdo descritas
as alteracoes ao nivel do intestino como “um espessamento da mucosa do intestino del-
gado e do intestino grosso, associada a diarreia cronica” (Manning & Collins, 2010a)

Em 1894 os veterinarios Heinrich Albert Johne (dai o nome de doenca de Johne)
e Langdon Frothingham receberam, na Unidade de Patologia Veterinaria em Dresden, 0s
intestinos, estbmago e omento de uma vaca que ndo produzia leite, ndo ganhava peso e
tinha sido negativa ao teste da intradermotuberculinizacdo. Estes dois cientistas notaram
0 espessamento da mucosa e a infiltracdo da parede intestinal por leucécitos e células
epitelioides. Através de uma coloracdo acido-alcool resistente observaram bactérias co-
radas de vermelho, que eram similares as que causavam tuberculose. Apds inocularem os
tecidos infetados em ratos sem que fosse causada a doenca, concluiram que o agente eti-
ol6gico era 0 mesmo que causava tuberculose nas aves (Manning & Collins, 2010a).

O nome PT vem da descric¢do inicial da bactéria que parecia muito similar a bac-

téria que causa a tuberculose bovina (OIE, 2014)

6.1. Caracterizagdo do agente etiologico

As bactérias do género Mycobacterium pertencem ao filo Actinobacteria e a fa-
milia Mycobacteriaceae. O género Mycobacterium contém cerca de oitenta espécies
(Savey, et al., 2009).

48



O MAP pertence ao complexo M. avium-intracellulare (Figura 6). A este com-
plexo também pertencem as espécies M. intracellulare, M. avium subsp. avium, M. avium
subsp. hominissuis e M. avium subsp. silvaticum. O M. avium subsp. avium € o responsa-
vel pela tuberculose nas aves por infe¢cBes oportunistas nos humanos imunodeprimidos.
O M. avium subsp. hominissuis causa infegdes nos porcos e é agente oportunista em pes-
soas imunodeprimidas. O M. avium subsp. silvaticum esta reportado como sendo respon-

savel por uma doenca semelhante a PT em veados e cervideos (Savey, et al., 2009).

Micobactérias de crescimento rapido

M. smegmatis

Micobactérias de crescimento lento

M. asiaticum innipedi
i = IR 5o iofuliiiand
M'g l M. canettii
M' rr;afmum M. tuberculosis
7 . ulcerans : M. africanum
Complexe M. tuberculosis M. microti

M. leprae i
M. szulgai P M. bovis
M. malmoense L— BcG
M. haemophilium

M. gastri / kansasii
[: M. scrofulaceum
M. paraffinicum

M. intracellulare

M. avium subsp. avium Complexo M. avium-
M. avium subsp. hominissuis intracelulare (MAC)
M. avium subsp. silvaticum

M. avium subsp. paratuberculosis

Figura 6: Relagdes filogenéticas entre as diferentes micobactérias com base nas sequéncias do gene ribossomal
165, adaptado de Savey et al., 2009

As micobactérias apresentam-se sob a forma de bacilos finos que ndo descoram
sob a acdo de acidos fortes nem de alcool e por isso sdo designados de “bacilos acido-
alcool resistentes” (BAAR). Sdo bacilos Gram-positivos que possuem uma parede celular
espessa e rica em lipidos que é responsavel pela resisténcia a inimeros fatores e trata-
mentos fisicos e quimicos, assim como sua a capacidade de formar grandes aglomerados
de células. Estas particularidades permitem que possa sobreviver por mais de um ano no
ambiente. E ainda resistente ao calor e aos antibi6ticos eficazes contra M. tuberculosis, 0
agente da tuberculose e por isso a antibioterapia para a PT ndo é praticada (Savey, et al.,
2009; Lombard, 2011).

Ao contrario de todas as outras espéecies do género Mycobacterium, o MAP néo

produz a micobactina quelante de ferro essencial a sua replicacdo sendo considerado um
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parasita obrigatério das células de mamiferos, onde o ferro se encontra disponivel. O mi-
crorganismo infeta preferencialmente os macréfagos (Lombard, 2011).

Existem dois principais grupos de estirpes de MAP que sdo definidos pelas carac-
teristicas de crescimento, preferéncias de hospedeiro ou espetro de hospedeiros e patoge-
nicidade. Estas estirpes foram designadas de acordo com a espécie da qual foram primei-
ramente isoladas, “S” de sheep e “C” de cattle. Contudo o MAP pode ser isolado de uma
grande variedade de hospedeiros, ndo estando a estirpe diretamente relacionada com o
tipo de hospedeiros. Por isso, mais tarde foram designadas de estirpe tipo I (tipo S) e tipo
Il (tipo C) (Stevenson, 2010).

As estirpes de MAP diferenciam-se na facilidade com que s&o isoladas em meios
de cultura artificiais e nas suas respetivas velocidades de crescimento (Tabela 9). Estirpes
do tipo Il sdo, comparativamente, mais faceis de isolar de amostras clinicas e crescem
razoavelmente bem em meios solidos ou liquidos suplementados com micobactina. Ao
fim de quatro a 16 semanas ja é possivel observar crescimento a partir do indculo original.
As estirpes do tipo | apresentam tipicamente um crescimento mais lento e sdo mais fasti-

diosas em cultura em meio artificial (Stevenson, 2010).

Tabela 9: Caracteristicas fenotipicas e epidemioldgicas das estirpes de MAP, adaptada de Stevenson, 2010

Caracteristica Estirpe tipo S (ou tipo 1)  Estirpe tipo C (ou tipo I1)
Primeiro isolamento Dificil Facil
Tempo de incubacéo tipico  Quatro a 12 meses Cinco a 16 semanas

para isolamento em meio

solido

Tempo de incubacdo tipico  Sete a 12 semanas Quatro a 10 semanas

para isolamento em meio li-

quido
Adicao de gemade ovono  Benéfico no primeiro iso-  N&o é necessario
meio liquido lamento
Predominantemente ovi- Comum em bovinos; largo
Hospedeiros nos e caprinos espectro de hospedeiros (ru-

minantes, ndo ruminantes)
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Geralmente, as estirpes ndo podem ser diferenciadas pela morfologia das coldnias,
com excecao para as estirpes pigmentadas. Estas tém sido isoladas de ovelhas e todas as

estirpes pigmentadas foram classificadas como sendo do tipo | (Stevenson, 2010).

6.2. Epidemiologia

A PT afeta sobretudo os ruminantes domésticos e selvagens e esta presente em
todos os continentes, sendo a sua distribuicdo mundial. Na maioria dos paises, o verda-
deiro panorama da doenca é subestimado, devido ao facto de ndo ser uma doenca de de-
claragdo obrigatoria. Globalmente encontra-se concentrada na América do Norte e na Eu-
ropa, assim como na Australia, tanto em bovinos como em pequenos ruminantes (Savey,
et al., 2009). Estima-se que 50% das exploracdes leiteiras na Europa e América do Norte
estdo infetadas, pelo que a PT é considerada uma doenga endémica nessas regides
(Manning & Collins, 2010Db).

O MAP possui um largo espetro de hospedeiros, mas a infecdo € mais comum em
ruminantes, particularmente em bovinos leiteiros. Contudo, apesar dos ruminantes serem
0s hospedeiros preferenciais de MAP, estdo reportadas infe¢cbes em ndo-ruminantes como
equinos, suinos, camelideos, canideos, primatas e humanos (Manning e Collins 2010b).

Existem trés vias de infecdo: fecal-oral (quer diretamente atraves das fezes conta-
minadas, que através de colostro, &gua ou alimento contaminados) (Manning e Collins
2010b), congénita e através das secre¢cbes mamarias. Os vitelos com menos de seis meses
de idade s&o considerados em alto risco de se tornarem infetados com MAP e 0s neonatos
sdo 0s mais suscetiveis devido a permeabilidade do intestino nas primeiras 24 horas de
vida (Lombard, 2011).

A principal via de infecdo do MAP para todas as espécies é a fecal-oral, estando
as bactérias presentes no estrume. A excre¢do de enormes quantidades do microrganismo
nas fezes € a principal fonte de novas infe¢cbes numa manada, enquanto a contaminacao
fecal dos tetos e maternidade é o principal fator de risco para o neonato (Lombard, 2011).

O MAP tem sido isolado a partir de leite e colostro de vacas durante os periodos
subclinico e clinico da doenca. Um estudo revelou que os animais infetados subclinicos
libertam trés vezes mais organismos no colostro do que no leite, evidenciando a impor-
tancia do colostro como um modo de transmissdo. Adicionalmente, o colostro e leite po-
dem ser contaminados se as tetinas ndo forem limpas e desinfetadas antes da colheita. A

alimentacéo dos vitelos com colostro e leite oriundos de um banco de leite aumenta o
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risco de infecdo, uma vez que basta uma vaca estar a excretar o0 MAP no leite para que
uma grande quantidade de animais esteja exposta a infecdo (Lombard, 2011).

A via transplacentaria também tem sido documentada em vacas infetadas quer
com sinais clinicos, quer na fase subclinica. No entanto, ainda néo foi apurado ao certo o
mecanismo pelo qual a infe¢do se desenvolve. Algumas teorias incluem a infecéo intrau-
terinas do embrido e a disseminacdo via hematdgena ou linfética pelo feto. Outras vias
potenciais incluem a venérea, via palpacgdo transretal e via transferéncia de embrides
(Lombard, 2011).

A introducédo da infegdo num rebanho da-se essencialmente pela introducdo de
novos animais. Outras vias podem ser o0 movimento de estrume entre exploracgdes, a com-
pra de colostro ou leite e a partilha de pastagens ou fontes de agua. O risco de um rebanho
ser infetado tendo como origem os animais silvestres € muito reduzido. A recria de novi-
Ihas fora da exploracéo pode também ser uma outra fonte de transmissao para o rebanho
anteriormente néo infetado (Lombard, 2011).

Em explorac6es de carne, a principal fonte de transmisséo é a introducéo de touros
infetados na fase subclinica da doenca, uma vez que, por norma, a recria das novilhas de
reposicdo é feita na propria exploracdo e a genética é adicionada através da compra de
touros (Lombard, 2011).

Na Europa, a prevaléncia da doenca em bovinos é de aproximadamente 20%, em-
bora alguns paises possam ter prevaléncias menores. Em termos globais cerca de 50% das
exploracBes na europa estdo infetadas (Nielsen & Toft, 2009).

Em Portugal tém sido feitos alguns estudos epidemiolégicos em PT em pequenos
ruminantes. Em 2004, Mendes et al. avaliaram a seropositividade em 66 rebanhos de ca-
bras e ovelhas nos concelhos de Sintra, Cascais, Oeiras, Amadora e Lisboa (Mendes, et
al., 2004). Detetaram que em 27% dos rebanhos existiam animais seropositivos. Na re-
gido de Tras-0s-Montes e Alto Douro a seroprevaléncia foi calculada em 6,4%, sendo que
93% dos rebanhos ovinos estdo infetados. Em Vouzela foi reportada a prevaléncia de
10,2% e no Alentejo foi determinada um seroprevaléncia de 7,8 a 10,2 % e 6 a 18% dos

rebanhos ovinos encontram-se infetados (Coelho, et al., 2007).
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6.3. Patogenia

A complexidade da resposta imune & infegdo pelo MAP esta relacionada tanto com
0s mecanismos de invasdo desenvolvidos pela bactéria e sua interacdo com a resposta
imune inata como com a evolugédo da resposta inume adaptativa no decorrer da infecdo
(Savey, et al., 2009).

Uma vez que o animal foi exposto oralmente ao microrganismo, este pode invadir
0 organismo atraves de duas principais vias:

e Amigdalas e dai segue por via hematogena ou linfatica para os linfonodos
mesentéricos e ileo;
o Ileo (principal via de infecdo) (Sweeney, 2011).

O primeiro local de multiplicacdo é a parte terminal do intestino delgado e o in-
testino grosso. Existem pelo menos trés grupos de animais dependendo da relacdo MAP
hospedeiro que se podem estabelecer. No primeiro grupo, encontram-se 0s animais que
desenvolvem répida resisténcia, controlam a infecdo e ndo serdo futuros excretores (re-
sistentes a infecdo). O segundo grupo compreende 0s animais que apenas controlam a
infecdo parcialmente e tornam-se excretores intermitentes. Finalmente, o terceiro grupo
sd0 0s animais nos quais 0 MAP persiste no organismo e € deste grupo que se irdo desen-
volver os casos clinicos (Radostits, et al., 2006).

Em explorac@es infetadas € provavel que os neonatos ndo sejam sujeitos a uma
Unica dose de infecdo, uma vez que estdo expostos a uma grande quantidade de fezes
oriundas de animais excretores. As lesdes iniciais de PT sdo multifocais, sugerindo que
existam varias infe¢des em vez de uma Unica exposic¢do (Chiodini, 1996).

Os bovinos com mais de 10 meses parecem ser resistentes a doenca, embora a
suscetibilidade a infecdo pode ndo diminuir. Esta resisténcia adquirida pode estar relaci-
onada com a maturacdo do sistema imunitario que inclui o equilibrio entre as populacdes
de linfécitos T e a sua distribuicdo nos tecidos (Radostits, et al., 2006).

As células M (células epiteliais especializadas localizadas nas placas de Peyer)
facilitam a translocacao da bactéria através do epitélio intestinal. Os microrganismos sao
posteriormente libertados na submucosa pela acéo das células M sem sofrerem qualquer
alteracdo (Sweeney, 2011). Uma outra forma de invasao é diretamente através da passa-

gem do MAP através das juncgdes celulares intestinais (Coussens, et al., 2010). Ja na sub-
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mucosa 0 MAP é fagocitado pelos macréfagos que podem ou ndo inativar o microrga-
nismo, sendo que se forem bem-sucedidos a infe¢cdo pode ser travada. Contudo, o0 MAP
possui a capacidade Unica de sobreviver nos macrofagos, caracteristica que confere a PT
a sua natureza cronica progressiva (Sweeney, 2011). Esta resisténcia deve-se aos meca-
nismos de evasao desenvolvidos pelo MAP que sdo a inibi¢do da fuséo entre o fagossoma
e o lisossoma e a acidificagdo do fagossoma (Savey, et al., 2009).

As células M migram com os macrofagos das placas de Peyer até aos linfonodos
mesentéricos, de seguida para o ducto toréacico, circulacdo sanguinea e para a lamina pro-
pria. Esta disseminacéo linfatica e posterior bacteriemia explica a contaminagao de outros
0rgdos que ndo os digestivos, como sejam a glandula maOméria, o Utero, os 6rgaos geni-
tais masculinos e femininos e o feto. Pode-se dizer entdo que existem duas formas de
reinfecdo dos animais: a exdgena (em ambientes muito contaminados) e endogena (pela
ocorréncia da bacteriemia) (Chiodini, 1996; Savey, et al., 2009).

Os fagdcitos mononucleados (mondcitos, macréfagos e células dendriticas) sdo
considerados como principal alvo da infecdo por MAP. De facto, num animal infetado
estas células sdo infetadas cronicamente; sdo apresentadores de antigénios aos linfocitos
e, consequentemente, estimuladoras da resposta imunoldgica adaptativa e servem de ve-
tores para a disseminacao sanguinea do microrganismo (Savey, et al., 2009).

Como para a maioria dos agentes patogénicos intracelulares, a inativacdo dos hos-
pedeiros contra a infecdo. Ativacdo dos macrofagos por citoquinas, como o interferdo
gamma (IFN-y) (produzido por células T helper do tipo 1 = Thl) amplifica a inativacéo
dos MAP intracelulares. E provavel que alguns dos animais expostos & doenga sejam ca-
pazes de eliminar o microrganismo através deste mecanismo e, por isso, ndo desenvolvem
a doenca, porém existem muitos animais incapazes de eliminar a infecdo e os MAP per-
sistem nos macrofagos destes individuos (Sweeney, 2011).

Geralmente, no inicio da infecdo as defesas do hospedeiro séo eficazes em conter
a progressdo da doenca permitindo apenas a proliferacdo lenta e disseminacdo do MAP
pelo intestino e linfonodos associados, 0 que resulta na fase eclipse da doenca e pode
durar até dois ou mais anos. Durante esta fase, 0 animal ndo demonstra sinais clinicos, ou
seja, ndo ha um decreéscimo observavel da produgdo ou ganho de peso e ndo sdo detetados

microrganismos nas fezes nem anticorpos no soro. A unica forma de detetar os animais
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neste estadio da doenca € através de cultura ou PCR de amostras de ileo ou linfonodos
mesentéricos (Sweeney, 2011).

A resposta inflamatdria do tipo granulomatosa, que € responsavel pela perda de
estrutura e funcdo da mucosa intestinal e linfonodos associados, tem como objetivo con-
finar os macréfagos infetados ao intestino e tecido linféide associado. Assim, 0 MAP e o
hospedeiro podem coexistir durante muitos anos sem que os sinais clinicos da doenca se
manifestem e sem que, no entanto, 0s microrganismos sejam inativados (Sweeney, 2011).

Com o passar do tempo, a infecdo comeca a expandir-se devido ao enfraqueci-
mento da resposta imunitaria mediada por células. Este acontecimento coincide com a
transicao da resposta mediada por células Thl para uma resposta inume mediada por cé-
lulas Th2 que esta associada a uma proliferacdo de linfocitos B e consequente producéo
de anticorpos. A causa para esta mudanca na resposta inume € desconhecida, mas uma
vez que isto acontece a doenca progride mais rapidamente. A resposta imune do tipo Thl
é caracterizada pela producéo de citoquinas IFN-y, IL 2 (interleucina 2) e fator de necrose
tumoral (TNF). Ao nivel do plano lesional, é possivel observar lesdes intestinais com
poucos bacilos e do tipo tuberculoides com a presenca de numerosos linfocitos compara-
tivamente com poucos macréfagos. A resposta imune do tipo Th2 é pobre em citoquinas
e com producéo das interleucinas 4, 5 e 10 (IL 4, 5 e 10). E caracterizada por lesdes
multibacilares, classificadas de lepromatosas e com infiltracdo de numerosos macréfagos
e menor quantidade de linfocitos (Sweeney, 2011; Savey, et al., 2009).

Com este enfraquecimento da resposta imunitaria o animal infetado comeca a ex-
cretar o MAP em quantidades cada vez maiores nas fezes e 0s microrganismos expandem-
-se para outros tecidos como o Utero (causando a transmisséo ao feto), glandula mamaria
e outros 6rgaos internos e tecido muscular. Contudo, o animal pode ainda ndo demonstrar
sinais clinicos da doenca e, na maioria dos casos, ndo é possivel detetar os anticorpos
através de ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) sem que a excre¢do das bac-
térias se tenha iniciado (Sweeney, 2011).

Existe uma subpopulacdo de linfocitos T, os T reguladores ou Th3 que parecem
estar implicados na resposta imune da PT. Estes afetam negativamente a resposta imune
ou, por outro lado, tém um efeito supressivo na mesma nomeadamente na producdo de
citoquinas como IL-10 e TGF-p (fator beta de crescimento transformador). Em bovinos,

na fase imediatamente pré-clinica da doenca, a expressao de IL-10 e TGF-B no ileo e nos
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linfonodos mesentéricos é significativamente mais elevado que em bovinos em fase cli-
nica. A IL-10 e TGF-p induzem a producdo de IFN-y (Savey, et al., 2009).

Adicionalmente, as interleucinas caracteristicas de um determinado tipo de res-
posta, Thl (IFN-y) ou Th2 (IL-4 e IL-10), tém um efeito depressor respetivamente na
resposta de tipo Th2 e Thl (Savey, et al., 2009).

As diferentes interleucinas tém efeito sobre as propriedades bactericidas dos
fagocitos mononucleados. O IFN-y reduz a sobrevivéncia do MAP nos macréfagos pelo
aumento da acidificacao e da maturacédo dos fagossomas e pela producéo de 6xido nitrico.
O TNF-a em concentragdes elevadas aumenta a as propriedades micobactericidas dos
macrofagos. Por fim, a IL-10 (citoquina produzida em fase clinica) tem pouco efeito na
reducdo da producdo de moléculas estimulantes da superficie das células apresentadoras
de antigénio (Savey, et al., 2009).

A duracdo da fase assintomatica com libertacdo para o exterior de bactérias através
das fezes € muito variavel. Nalguns animais a progressao para a doenga clinica é muito
rapida, cerca da seis meses ap0s o inicio da excrecdo fecal, porém noutros prolonga-se
por VArios anos até que os primeiros sinais clinicos se manifestem (Sweeney, 2011).

Ao longo da progressao da doenca, as lesdes nos intestinos e nos linfonodos me-
sentéricos tornam-se mais severas. A infiltracdo granulomatosa torna-se difusa, afetando
0 jejuno, ileo, ceco e colon (em menor extensdo). O intestino delgado, particularmente do
lleo apresenta-se espessado devido a infiltracdo celular massiva e as vilosidades intesti-
nais encurtam e tornam-se espessadas, reduzindo a absorcdo de nutrientes. A linfadenite
granulomatosa leva a linfangiectasia e rutura dos vasos linfaticos com fistula¢do para o
ltmen do intestino. E frequente encontrar macrofagos com os MAP nas lesdes. Estas le-
sBes causam mal absorcao, diarreia e enteropatia com perda de proteina e hipoproteinemia
(Sweeney, 2011).

6.4. Sinais clinicos

Sdo descritos quatro estagios da PT. Estes diferem de acordo com a severidade
dos sinais clinicos, o potencial de excre¢do de microrganismos para o ambiente e facili-
dade com que os testes laboratoriais detetam da doenga (Whitlock & Buergelt, 1996;
Radostits, et al., 2006).

Por cada animal com doenca clinica numa exploracao, existem 25 outros que se

encontram infetados. Com efeito, apenas de 15% a 25% serdo detetados como estando
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infetados mesmo com as técnicas mais sensiveis, sendo 0s animais que demonstram a

doenga clinica a “ponta do iceberg” (Figura 7) (Whitlock & Buergelt, 1996).

A
Fase de excre¢do da bactéria
sem manifesta¢do da doenga

6-8%
Fase sem excreg¢do da bactéria e
10-15% sem manifestagdo da doenga

Ausénciada doenga

75-85%

Figura 7: Distribuicdo média dos animais em termos de manifestacéo clinica e excrecdo em rebanhos infeta-
dos, adaptado de Savey et al., 2009

No primeiro estagio da doenca, em que a infecdo ndo se manifesta, incluem-se
todos os animais que ndo tenham atingido os dois anos de idade (vitelas e novilhas). Ndo
sdo observaveis sinais clinicos e efeitos ao nivel do ganho de peso ou condicédo corporal.
Porém, estes animais podem excretar 0 microrganismo nas fezes, embora possa ndo ser
detetado pelos testes utilizados frequentemente. A forma mais fidvel de detetar os animais
infeciosos é demonstrar a presenca do MAP nos tecidos ou fezes por cultura (Whitlock &
Buergelt, 1996; Radostits, et al., 2006).

A segunda fase é a doenca subclinica em que os animais adultos sdo portadores.
Estes podem ndo demonstrar quaisquer sinais clinicos tipicos da PT, mas podem vir a
desenvolver mastites e ser animais inférteis. Nesta fase, a doenga néo é detetada na mai-
oria dos animais, excetuando 15 a 20% que podem ser positivos com aquela técnica. Os
testes soroldgicos também ndo sdo eficazes para identificar estes animais (Whitlock &
Buergelt, 1996; Radostits, et al., 2006).

E sugerido que os animais que se encontrem no segundo estagio da doenca pro-
gridem lentamente para o terceiro estagio, mas o mais provavel é que sejam retirados da
manada por outras razdes. Por isso, 0 proprietario pode ndo reconhecer a verdadeira ex-

tensdo da infecdo na sua exploracdo (Whitlock & Buergelt, 1996).
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No terceiro estagio da doenga ja é possivel observar os sinais clinicos tipicos que
néo aparecem antes dos dois anos de idade e sdo mais comuns entre 0s dois € 0s seis anos.
Devido a progressdo lenta da doenca, estes casos sdo observados esporadicamente
(Radostits, et al., 2006). Os primeiros sinais clinicos observados estdo relacionados com
a alteracédo do estado geral como o0 mau estado do pelo e atrofia muscular particularmente
notoria nas massas lombares e membros posteriores. A evolucéo é apirética com um ema-
grecimento acompanhado de uma diminuicdo da producéo de leite e com conservacao do
apetite ou mesmo, ocasionalmente, um aumento do mesmo (Savey, et al., 2009). A sede
esta normalmente aumentada (Whitlock & Buergelt, 1996; Radostits, et al., 2006). Num
periodo de vérias semanas, a diarreia desenvolve-se em conjunto com a perda de condi¢do
corporal. Todas as constantes vitais encontram-se dentro dos limites fisiolégicos. As fezes
sdo moles e homogéneas sem sangue, descamacdes epiteliais ou muco e sem presenca de
tenesmo. A diarreia pode ser continua ou intermitente, com tendéncia a melhorar na ges-
tacdo avancada e reaparecer duma forma mais severa apds o parto. Uma melhora tempo-
raria pode acontecer quando os animais sao levados para a pastagem ou alimentados com
alimentos mais secos (Radostits, et al., 2006). As alteraces do soro e plasma sanguineo
sdo previsiveis, mas nao sao especificas o suficiente para auxiliar no diagndstico. A mai-
oria dos animais é positiva quando testada em cultura fecal e apresenta anticorpos dete-
tados por ELISA e por AGID (Agar Gel Imunidifusion) (Whitlock & Buergelt, 1996).

O quarto estadio da PT é a doenca clinica avancada. Conforme a doenca progride,
0 estado de emaciacdo vai-se agravando e € acompanhado de edema submandibular, de-
vido a hipoproteinemia (Radostits, et al., 2006; Savey, et al., 2009). A diarreia agrava-se
tornando-se aquosa e é expelida em jatos. O curso da doenca varia entre meses a anos e
termina em desidratacdo severa, emaciacao e fraqueza (Radostits, et al., 2006). Os sinais
clinicos podem ser exacerbados por fatores de stress, tais como o parto e a primeira fase
da lactacéo. A reducdo na producéo leiteira pode chegar a 20% ou mais, sendo que em
estados terminais da doenca esta chega a cessar. Neste estado avancado da doenga, a li-
bertacdo massiva de organismos através das fezes provoca uma contaminagdo do ambi-
ente consideravel. A maioria dos animais sdo refugados quando os sinais tipicos sdo re-
conhecidos, mas se continuarem no rebanho a evoluem para um estado moribundo e

morte por caquexia e desidratacdo (Sweeney, 2011).
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6.5. Diagndsticos diferenciais

O diagnéstico diferencial de PT deve ser feito incluindo todas as doencas que cau-
sem caquexia acompanhada ou néo de diarreia (Savey, et al., 2009). A lista de diagnosti-

cos diferenciais possiveis para PT encontra-se na Tabela 10.

Tabela 10: Lista de diagnésticos diferenciais para PT, adaptada de Radostits et al., 2006 e Savey et al., 2009

Diagnosticos diferenciais em bovinos adultos

Diarreia Emaciacao
Parasitismo intestinal; Reticuloperitonite traumatica;
Parasitismo hepatico (fasciolose); Malnutricéo;
Forma cronica de salmonelose; Pielonefrite;
Forma cronica da doenca das mucosas; Linfossarcoma;
Caréncia secundaria em cobre. Amiloidose;

Cardiopatias.
6.6. Aspetos anatomo-histopatolégicos

Né&o existe correlacdo absoluta entre a sintomatologia observada e gravidade, in-
tensidade e extensédo das lesGes observadas na necropsia (Savey, et al., 2009).

No exame geral do cadaver é possivel observar o reflexo de um estado de hipopro-
teinemia avancada: atrofia muscular, edema subcutaneo em zonas de declive, mucosas
palidas, presenca de um transudado amarelado que coagula em contato com o ar, auséncia
de reservas de gordura e edema do mesentério (Savey, et al., 2009).

As lesdes macroscopicas sao observadas apenas numa fase adiantada da doenca
(Yamasaki, et al., 2013). Estas estdo confinadas a porcao posterior do trato alimentar e 0s
seus linfonodos associados. As regides mais afetadas séo a porcao terminal do intestino
delgado, o ceco e a porgdo inicial do intestino grosso (Radostits, et al., 2006). Na necré-
psia observam-se 0s vasos linfaticos subserosos intestinais proeminentes, esbranquica-
dos, de aspeto varicoso e gque se podem estender até ao mesentério. A linfangite é um
achado muito importante e especifico o suficiente para justificar o diagnostico de PT
(Yamasaki, et al., 2013).

Lesdes mais especificas ocorrem no intestino delgado que, em casos mais graves,
se estendem desde o duodeno até ao reto e caracterizam-se pelo espessamento da parede
intestinal. A serosa adquire um aspeto cerebroide ou anelado devido as pregas e rugas
transversais que se formam na mucosa (Figura 8). Os linfonodos mesentéricos encontram-

se edematosos, aumentados de tamanho e ao corte protraem e flui grande quantidade de
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liquido de aspeto leitoso (Figura 9). Também é possivel observar nos bovinos minerali-
zacdo das grandes artérias (Yamasaki, et al., 2013).

|

Figura 8: LesBes hemorréagicas e espessamento da mucosa intestinal em juncdo ileocecal colhida de animal sus-
peito de PT

Figura 9: Evidente espessamento da mucosa intestinal com aspeto cerebroide. Lesdes hemorragicas e aumento
do tamanho de linfonodo mesentérico.

Existem duas classificagfes que se podem atribuir as lesdes microscopicas no in-
testino em animais com PT: uma forma tuberculoide e uma forma lepromatosa, conforme
0 estado evolutivo da doenca (Savey, et al., 2009; Yamasaki, et al., 2013). A forma tu-
berculoide ou paucibacilar caracteriza-se pelo infiltrado inflamatério, principalmente da
mucosa e submucosa do intestino delgado, composto de linfocitos e alguns macréfagos
contendo poucas micobactérias. Estas lesGes estdo associadas a marcada resposta imune
do tipo celular. Na forma lepromatosa ou multibacilar observa-se uma intensa infiltragdo
granulomatosa com formacéo de células gigantes de Langhans que contém numerosos
bacilos na mucosa e submucosa do intestino delgado e grosso. A forma lepromatosa esta
associada a forte resposta imunitaria humoral (YYamasaki, et al., 2013).
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As vilosidades encontram-se espessadas e atrofiadas. Observa ainda a proliferacéo
fibroblastica perto dos plexos de Meissner e Auerbach, linfangiectasia e linfangite granu-
lomatosa na subserosa. As seccdes dos linfonodos apresentam lesdes de natureza granu-
lomatosa nas zonas cortical, paracortical e medular, contendo bacilos. A presenca de gra-
nulomas no parénquima hepéatico também esta descrita. A bidpsia retal também pode
constituir mais uma ferramenta na confirmagdo do diagnéstico de PT (Yamasaki, et al.,
2013).

6.7. Meios de diagnostico

A PT é uma das doencas infeciosas cuja identificacdo representa mais dificuldades
e mais riscos de ocorréncia de erros. Com efeito, a utilizacao dos testes de diagndstico e
sua interpretacdo revela-se um desafio devido as caracteristicas da doenga como sejam o
longo tempo de incubacédo, a complexidade da sua fisiopatologia, mas também da varie-
dade de testes que se encontram disponiveis atualmente. E essencial compreender que a
intermiténcia da excrecdo do microrganismo nas fezes e as flutuacdes dos anticorpos
abaixo de niveis detetaveis pelos testes soroldgicos contribuem para o aparecimento de
uma multiplicidade de situac@es, a nivel individual e coletivo, associadas as incoeréncias
entre testes (Savey, et al., 2009).

No diagndstico da PT, pelo menos dois testes sdo necessarios para confirmar a
doenca e estes tém de ser coincidentes com o estagio da doenca. Na Tabela 11 esta de-
monstrado a relacdo dos estagios da doenca com a presenca de sinais clinicos, excre¢do
fecal e resposta imunitaria, condicionam os resultados dos testes de diagndstico
(Radostits, et al., 2006).

Tabela 11: Relagado entre os estagios de PT e os resultados dos testes diagnostico, adaptada de Radostits et al.,
2006

Animais resisten-  Periodo de incu- Doenca clinica

tes bacédo avancada

Presenca de sinais cli-

. - + +++
nicos
Excrecao fecal +(-) ++ +++
Resposta imunitaria
- ++ +++
humoral
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6.7.1. Testes diretos

Uma das dificuldades dos métodos diretos € o facto da excre¢do do MAP por parte
dos animais ser evolutiva. Esta pode ser nula nos animais que j& se encontram infetados,
intermitente e por fim permanente ja numa fase clinica da doenca (Savey, et al., 2009).

O exame microscopico consiste na visualizagdo do MAP nas matérias fecais de
animais vivos ou nos 6érgaos colhidos ap6s necropsia (juncao ileocecal e linfonodos me-
sentéricos) utilizando a coloracéo de Ziehl-Neelsen, coloracao especifica das micobacté-
rias. O resultado obtido desta analise é apenas qualitativo e corresponde a observacéo ou
ndo dos bacilos acido-alcool resistentes. A sensibilidade deste teste aumenta considera-
velmente quando este é feito a partir de tecidos colhidos na necrépsia (Savey, et al., 2009).

O exame histopatoldgico € realizado em tecidos colhidos apds a necrépsia como
a juncdo ileocecal e linfonodos mesentéricos. Estes tecidos, previamente fixados em for-
mol, sdo corados por eosina para pesquisa de células epiteldides e pela coloragédo Ziehl-
Neelsen para a visualizacdo dos bacilos. Este teste é mais sensivel que o exame micros-
copico (Savey, et al., 2009). Para o exame histopatoldgico devem ser enviados no minimo
fragmentos dos seguintes tecidos: ileo, por¢éo terminal do jejuno e os linfonodos mesen-
téricos e ileocecais (Collins, 2011a).

A cultura do MAP pode ser feita a partir de fezes, de tecidos ou do leite (Savey, et
al., 2009). A cultura fecal é considerada atualmente o teste mais apropriado para diagnds-
tico em animais vivos. A maior vantagem deste teste é o facto de possibilitar a identifica-
cdo de animais infetados um a trés anos antes do aparecimento dos sinais clinicos. Por
outro lado, os procedimentos atuais sdo laboriosos e falham em detetar animais com ni-
veis de excregdo baixos. Adicionalmente, o0 MAP necessita de oito a 16 semanas de incu-
bacdo até ao desenvolvimento das colonias. Novas técnicas de cultura e isolamento do
MAP tém vindo a ser estudas de modo a colmatar a sua baixa sensibilidade para animais
na fase subclinica e o seu lento crescimento em meios artificiais (Radostits, et al., 2006).
A especificidade da cultura de fezes é considerada de quase 100%, porém existe um fe-
nomeno de passagem do MAP pelo intestino sem que haja infecdo, levando a existéncia
de falsos positivos. Assim, a especificidade é estimada em 98% e a sensibilidade em 70%
(Nielsen & Toft, 2008).

Existem quatro passos necessarios para proceder a uma cultura de MAP:
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1. descontaminagdo das amostras clinicas de modo a destruir ou suprimir o
crescimento de outras bactérias irrelevantes e de crescimento rapido;

2. incubacdo prolongada em meio apropriado contendo agentes antimicrobi-
anos, por forma a suprimir 0s possiveis restantes contaminantes o tempo
suficiente para dar lugar ao crescimento do MAP;

3. reconhecimento das colonias de MAP em meio sdlido ou sinais de cresci-
mento;

4. identificacdo do MAP por meios fenotipicos ou genotipicos (Whittington,
2010).

Os meios de cultura ideais para o cultivo de MAP séo: (i) Lowenstein Jensen, (ii)
meio Herrolds’s egg yolk medium (HEY M), (iii) Middlebrook (igualmente adequado, mas
para otimizar o crescimento de MAP deve ser suplementado com gema de ovo). A iden-
tificacdo presuntiva das culturas pode ser levada a cabo pelo crescimento lento (as colé-
nias desenvolvem-se apds mais de trés semanas) e predilecdo de hospedeiro ou tecido. As
colobnias apresentam-se de coloracdo branca, arredondadas e lisas (Whittington, 2010).

A técnica de PCR consiste na detecdo de um fragmento de ADN especifico do
MAP seguida de uma fase de amplificacdo. Esta técnica pode ser efetuada tendo como
material de analise fezes ou leite, embora estes ndo sejam os melhores para aplicar a téc-
nica de PCR (Savey, et al., 2009; Khare, et al., 2004). Com efeito, o leite é considerado
um espécime dificil para a detecdo de organismos por PCR devido a presenca de grandes
quantidades de gordura e ides de calcio. J& as amostras de fezes também séo frequente-
mente consideradas inapropriadas por conterem grandes quantidades de material geno-
mico irrelevante e elevadas concentragdes de inibidores como os sais biliares, bilirrubina,
urobilinogénio e polissacarideos. Para além disso, as micobactérias apresentam uma pa-
rede celular altamente especializada com uma variedade de lipidos que as protegem de
inimeros quimicos (Khare, et al., 2004). Para além disso, é provavel que uma parte do
MAP presente no leite também tenha origem exdgena por contaminagdo do material de
ordenha (Slana, et al., 2008).

Teoricamente, com esta técnica sera possivel a detegdo de um numero considera-
vel de bactérias, contudo na pratica a sensibilidade deste teste é equivalente a cultura de
fezes. A sua vantagem € que permite um resultado mais rapido, dentro de 48 horas. Re-

centemente, o real time PCR foi adaptado para o diagnéstico da PT e apresenta vantagens
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relativamente ao PCR convencional. As sequéncias sdo as mesmas para ambos (IS 900
para a maioria dos protocolos), mas o real time PCR é mais rapido e com menos riscos

de contaminacéo (Savey, et al., 2009).

6.7.2. Testes indiretos

Estas técnicas permitem o rastreio precoce dos animais infetados, mas nao permi-
tem prever se um animal que seja positivo va desenvolver ou ndo doenca clinica (Savey,
et al., 2009).

Através dos testes indiretos é possivel medir tanto a resposta imunitaria celular,
como a humoral. De modo a avaliar a resposta celular, que consiste uma reacdo de hiper-
sensibilidade retardada de tipo 1V, existem varios testes como sejam o teste intradérmico
ou o teste do IFN-y (Savey, et al., 2009).

O teste intradérmico e utilizado desde ha muitos anos para o diagndstico da tuber-
culose bovina e, de uma forma geral, consiste na administracdo intradérmica de uma sus-
pensdo de extratos de micobactérias e avaliacdo da reacao inflamatdria produzida no local
de inoculacéo apds 72 horas. No caso da PT, um espessamento da pele de mais de trés
milimetros é considerado uma resposta positiva. O ideal seria que a inoculacédo fosse feita
com a Johnina (um extrato do MAP), mas uma intradermotuberculinizacdo comparativa
também tem valor diagnostico. Esta consiste na comparacao da intensidade de reacéo
obtida com a tuberculina aviaria e bovina. Este teste tem uma especificidade muito baixa,
uma vez que uma reacdo positiva apenas revela que o animal esteve exposto a uma mico-
bactéria pertencente ao grupo Avium (Savey, et al., 2009).

O teste do doseamento do IFN-y é uma alternativa & intradermotuberculinizacdo
e consiste na estimulacédo das células sanguineas com um extrato da micobactéria e dosear
pelo método de ELISA o IFN-y libertado no meio de cultura. Este doseamento é propor-
cional ao nimero de linfécitos que contactaram com o agente. Se este teste for feito com
0 recurso a Johnina e sua especificidade e sensibilidade sdo estimadas de 95%-99% e
50%-90%, respetivamente. Contudo, a especificidade deste teste é reduzida nos animais
jovens uma vez que o nivel de IFN-y é induzido por uma variedade de estimulos e os
antigénios do MAP néo séo especificos, pelo que ocorrem frequentemente reagdes cruza-
das (Stabel, 1996; Savey, et al., 2009). Para além disso, pensa-se que alguns animais sdo

capazes de eliminar a infecdo e mesmo assim conservar as respostas bioldgicas associadas
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a mesma (Savey et al. 2009). Todavia, este teste pode ser mais adequado para o diagnds-
tico de animais com PT subclinica, ou seja, quando a resposta imunitaria mediada por
células é mais evidente, comparativamente com o teste ELISA que é mais indicado para
a confirmacao de animais com doenca clinica (Stabel, 1996).

Véarios métodos soroldgicos tém sido desenvolvidos para a dete¢do da resposta
imunitaria humoral induzida pelo MAP. A sua qualidade depende da especificidade dos
antigénios utilizados (Savey, et al., 2009). Estes testes sdo mais baratos e muito mais
rapidos que a cultura, porém existem algumas reservas relativamente a sua especificidade
e sensibilidade. Existem trés tipos possiveis de testes soroldgicos que sdo: fixagdo do
complemento, imunodifusdo em agar gel (AGID) e ELISA (Radostits, et al., 2006).

O teste de fixacdo do complemento foi até recentemente 0 método mais utilizado
para o diagnostico de PT. As limitaces deste teste incluem a ocorréncia de resultados
falsos negativos e falsos positivos. Foram apuradas uma especificidade de aproximada-
mente 90% e uma sensibilidade de aproximadamente 70% para animais com doenca cli-
nica, o que reflete a severidade das lesdes e ndo tanto a severidade da alteracdo clinica.
Por outro lado, a exatiddo deste teste é reduzida quando aplicada a infe¢6es subclinicas.
Os falsos positivos revelados pela fixacdo do complemento em rebanhos infetados acon-
tecem devido a reacGes cruzadas com outras bactérias, resposta humoral precoce antes da
libertagdo fecal de microrganismos e a simples exposicdo ao MAP sem que haja infecdo
(Radostits, et al., 2006).

A sensibilidade do teste AGID no diagnoéstico de doenca clinica é de 96% e a
especificidade é de 94%, sendo que é considerado o teste mais adequado para o diagnds-
tico da doenca clinica. Este teste € rapido, barato e preciso e os resultados estao disponi-
veis em 48 horas. Porém a AGID é limitada a rebanhos livres de tuberculose, uma vez
que existem reagdes positivas para a tuberculose (Radostits, et al., 2006).

Para a técnica seroldgica ELISA estdo disponiveis varios kits comerciais que uti-
lizam antigénios diversos como sejam fracGes protoplasmaticas, proteina recombinante
entre outras. E feita uma etapa que consiste na exposicio do soro a uma suspensio de M.
phlei e que tem como objetivo eliminar os anticorpos dirigidos a outras micobactérias ou
outras bactérias filogeneticamente semelhantes. Esta etapa permite melhorar a especifici-
dade do teste estimada de 97-99% (Savey, et al., 2009).
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A sensibilidade do teste esta diretamente correlacionada com a fase da doenga em
que o animal de encontra e com o nivel de excre¢do de MAP nas fezes. Para 0s animais
grandes excretores com ou sem sinais clinicos e para os animais fracos excretores as sen-
sibilidades sdo estimadas de 87, 75 e 15%, respetivamente. Através deste método os an-
ticorpos ndo sdo detetados antes dos 10 a 17 meses pos infecdo, logo nao € aconselhavel
realizar este teste em animais entre os 15 a 18 meses de idade (Collins, et al., 2005; Savey,
et al., 2009). Uma outra desvantagem € que podem haver falsos positivos em rebanhos
infetados com tuberculose, o que leva a um erro no diagnostico e a implementacéo de
medidas de controlo desnecessérias (Lilenbaum, et al., 2009).

Quando este teste é utilizado com o objetivo de estimar a prevaléncia da doenga
numa exploracgdo, os seus resultados devem ser multiplicados por um fator trés, uma vez
que o teste apenas deteta um terco dos animais infetados (Collins, et al., 2005).

O ELISA pode ser realizado tanto a partir do soro como do leite, que diretamente
de individuos, quer do leite do tanque. Os resultados deste teste realizado a partir do leite
do tanque tém correlacdo com a seroprevaléncia da exploracdo, embora a sua sensibili-
dade seja limitada e haja flutuacdo de resultados em rebanhos nao infetados devido a
reacOes cruzadas (Nielsen & Toft, 2014). A maioria dos estudos feitos para determinar a
especificidade e sensibilidade do ELISA no leite foram-no em animais infeciosos e aque-
las variam entre 29% e 61% e entre 83% e 100%, respetivamente (Nielsen & Toft, 2008).
Por outro lado, quando estdo em causa amostras de leite individuais ha que ter em conta
que os anticorpos variam conforme a fase da lactacdo. No inicio da lactacdo é mais pro-
vavel que sejam detetados anticorpos pelo ELISA no leite, contrariamente ao que acon-
tece quando aplicada a técnica no soro (Weering, et al., 2007).

Como se pode concluir de acordo com o acima descrito, existe uma grande varie-
dade de testes disponiveis para o diagnostico da PT. No entanto, ndo existe um teste que
seja golden-standart, embora exista um teste mais adequado para cada situacao. De facto,
hoje € um desafio para 0 médico veterinario escolher que teste se adequa melhor para
cada proposito. De modo a simplificar a escolha existe uma tabela (Tabela 12) feita nos
Estados Unidos da América que apresenta um consenso relativamente aos testes a utilizar

em bovinos (Collins , 2011a).
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Tabela 12: Testes diagnostico recomendados conforme o propésito do teste, adaptada de Collins, 2011a

Proposito do teste Teste recomendado
Programa de controlo em exploracfes com elevada ELISA
prevaléncia (>5% positivos)

Vigilancia Cultura de fezes (amostras ambientais
ou “pool”)

Erradicacéo Cultura ou PCR de fezes (“pool” de
fezes)

Confirmagéo de um diagndstico clinico numa explo- Necropsia, cultura ou PCR de fezes

racao sem casos de infecéo do animal infetado

Confirmacéo de um diagnostico clinico numa explo- ELISA, cultura ou PCR de fezes.
racao infetada

6.8. Tratamento

N&o existe cura definitiva para a infecdo por MAP, mas podem ser administrados
varios agentes de modo a reduzir ou aliviar os sinais clinicos e prolongar a vida do animal.
Tipicamente, o tratamento deve ser feito durante o resto da vida do animal e estes conti-
nuam a libertar os organismos nas fezes, mas geralmente em ndmeros reduzidos. N&o
existem drogas aprovadas para o tratamento da PT em espécies pecuarias, mas existem
opcdes terapéuticas para bovinos e outros ruminantes de valor econémico, genético ou
sentimental elevado (Fecteau & Whitlock, 2011).

Devido ao facto do MAP crescer em meio intracelular a maioria das substancias
utilizadas para o seu tratamento ndo sdo capazes de penetrar nas células mamiferas. Os
antimicrobianos utilizados em casos de PT tanto experimentais como naturais séo isoni-
azida, rifampina, clofazimina, aminoglicosidandos e dapsone (Fecteau & Whitlock,
2011).

A isoniazida inibe a biossintese dos acidos micélicos, componentes maioritarios
da parede celular. Este composto é bactericida nos dois primeiros dias de tratamento, ou
seja, quando as micobactérias estdo em crescimento rapido, e bacteriostatico durante o
restante do tratamento, quando a replicacdo do microrganismo € mais lenta. Os estudos
de farmacodindmica em ruminantes indicam que é bem absorvido por via oral, difunde-
se bem pelos fluidos corporais e penetra facilmente nas células (Fecteau & Whitlock,

2011). A dose recomendada ¢é de 20 mg/kg de peso vivo por via oral diariamente durante
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100 dias. Todavia, este esquema de tratamento falha em tratar alguns casos clinicos de
PT, apesar desta molécula ter alguma atividade contra 0 MAP (Radostits, et al., 2006).

A rifampina € um antibidtico semissintético derivado da rifamicina B com um
largo espectro de acéo e com efeitos bactericidas ou bacteriostaticos dependendo do or-
ganismo e da sua concentracdo. Esta molécula penetra nos leucécitos e, por isso, é parti-
cularmente eficaz para microrganismos intracelulares. E bem absorvida oralmente pelos
ruminantes e a dose indicada é de A rifampina é um antibiotico semissintético derivado
da rifamicina B com um largo espectro de acdo e com efeitos bactericidas ou bacteriosta-
ticos dependendo do organismo e da sua concentracdo. E recomendado que a rifampina
seja administrada em simultdneo com outro agente antimicrobiano devido a sua sinergia
(comprovada em estudos feitos com coelhos) com outras drogas tais como a estreptomi-
cina e o levamizole e de modo a reduzir o risco de desenvolvimento de resisténcias. O
maior obstaculo a utilizagdo desta droga em bovinos reside no seu elevado custo (Fecteau
& Whitlock, 2011).

A clofazimina é um derivado da fenazina imunoguinona e o seu modo de agédo
consiste na inibicdo das funcdes do ADN da bactéria. Acumula-se no tecido adiposo e
nos macrofagos do sistema reticuloendotelial e por isso possui uma boa eficacia contra
microrganismos como 0 MAP. Na dose recomendada é de 600-1000 mg/kg de peso vivo
os sinais clinicos apresentam remissao apds tratamento prolongado (cerca de 10 meses),
porém as culturas fecais continuam positivas, o que leva a crer que a clofazimina nao
elimina por completo a infecéo, apenas aliviando os sinais clinicos. A descontinuidade
do tratamento resulta em relapso nos 7 a 14 dias seguintes (Radostits, et al., 2006; Fecteau
& Whitlock, 2011).

Outras opc0es de tratamento sdo os aminoglicosideos como a estreptomicina que
revelou ser a substancia com maior atividade contra 0 microrganismo, mas o tratamento
na dose de 50 mg/kg de peso vivo, por via intramuscular, permite apenas uma melhoria
transitorio dos sinais clinicos (Radostits, et al., 2006). Os probidticos tém sido utilizados
tanto em animais quanto em humanos como potenciais agentes no tratamento de varias
doencas. Um agente da espécie Dietzia subs C79793-74, que inibe o crescimento do MAP
em condi¢es especificas in vitro, administrado em doses diarias bovinos positivos a MAP
no teste ELISA revelou-se eficaz em reduzir os anticorpos detetaveis por este teste e

mesmo a conduzir a resultados negativos (Fecteau & Whitlock, 2011).
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A monensina, um antibiético iondforo é um possivel agente terapéutico em bovi-
nos adultos e quimioprofilatico nos vitelos. E um composto que ndo é bem absorvido ao
nivel do trato gastrointestinal e é utilizado como aditivo na alimentacdo para aumentar o
ganho de peso e a producéo de leite em bovinos, ao condicionar a flora ruminal, nomea-
damente por diminuicdo das bactérias Gram negativas. A administracdo de monesina em
vacas adultas, naturalmente com MAP, pode resultar em melhoria moderada das les6es
histopatoldgicas e diminuicdo da excrecédo fecal do agente. Quando usada como quimio-
profilatico juntamente com o leite de substituicdo em vitelos resulta na reducédo da colo-

nizacao dos tecidos e excregéo fecal (Collins, 2010).

6.9. Controlo

Estabelecer um programa de controlo para a PT compreende vérios desafios. O
facto de ser uma doenga com fase subclinica e de desenvolvimento arrastado, dificultando
0 seu reconhecimento, bem como o controlo do nivel de infecdo no rebanho, sdo alguns
deles. As estratégias de controlo ndo sao simples ou claras, devido ndo sé a natureza da
doenca, mas também as variac¢Ges individuais de cada exploracdo como sejam a disponi-
bilidade do maneio, mao-de-obra, econémica e de infraestruturas (Rossitier & Burhans,
1996).

Devido a dubiedade dos testes que estdo disponiveis, é impossivel erradicar a PT
de uma exploracgéo, a ndo ser que seja feita uma completa despovoacéo da mesma e sejam
reintroduzidos animais ndo infetados. Assim, a melhor opgdo seré a de manter a preva-
Iéncia da doenca muito baixa (Radostits, et al., 2006).

O controlo da PT é baseado em dois principios essenciais: a prevencao das novas
infecOes e a identificacdo dos animais infetados. A identificacdo dos animais infetados é
feita através dos testes de diagndéstico disponiveis ja descritos e a prevengdo de novas
infecdes passa pelo melhoramento da higiene do ambiente, assim como pelo impedimento
de introducéo de animais infetados (Radostits, et al., 2006).

Os produtores sdo, muitas vezes, desconhecedores das caracteristicas da doenca
e, por isso, devem ser educados e informados pelo medico veterinario. Algumas premis-
sas sobre a PT devem ser transmitidas ao mesmo. Séo elas:

1. ainfecédo ocorre mais frequentemente nos primeiros 6 meses de vida do
animal e o periodo de incubagéo varia de 2 a 5 anos;
2. esta doenca diminui a producéo de leite e a vida produtiva do animal;
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3. e via de transmissédo principal é fecal-oral, mas também pode ocorrer por
via congénita, pelo colostro e leite de vacas infetadas;

4. vitelos nascidos de vacas infetadas tém mais probabilidade de ser infeta-
dos;

5. deve ser encarada como uma doenca de rebanho e ndo como doenca do
animal individual;

6. o grau de infecdo do rebanho tem tendéncia a aumentar ao longo do tempo
quando medidas de controlo ndo sdo implementadas;

7. o controlo da doencga implica tempo, mudangas no maneio de modo a pre-
venir novas infecdes e identificacdo e refugo dos animais com sinais cli-
nicos, assim como dos animais com infecdo subclinica (Radostits, et al.,
2006).

Aquando da implementagdo de um plano de controlo para PT ha que ter em conta
que ndo existem planos estaticos e, por isso, este deve ser feito tendo em conta as parti-
cularidades da exploracédo, sendo que um dos principais fatores que influenciam esta di-
ferenciacéo € a disponibilidade de recursos presente na exploracdo. Um dos recursos mais
importantes para o sucesso do plano é a capacidade de alteracdo de maneio ao nivel da
exploracdo, uma vez que o controlo da PT baseia-se essencialmente no maneio preventivo
e boas préticas de higiene. Outro fator a ter em conta é o poder financeiro da exploragédo
que influencia o investimento em testes diagnoéstico e no nimero de animais positivos a
ser suprimidos (Rossitier & Burhans, 1996).

Antes de iniciar um plano de controlo na exploracdo é importante efetuar uma
avaliacdo de risco que tem como objetivo a criagdo de um programa de controlo pratico
e de custo suportavel, que o produtor entenda e no qual esteja empenhado. Nos EUA
existem guias e formularios desenvolvidos para esse efeito que ajudam na compreensdo
dos objetivos do produtor com o programa, desafios em termos de satde animal, a prio-
ridade do programa relativamente a outras preocupacfes da exploracdo, dos riscos na
transmissdo do MAP na exploracdo e uma lista prioritaria de medidas que o produtor pode
tomar para reduzir a disseminacéo da infegdo. A recolha desta informag&o é um processo
demorado e é 0 passo mais importante na implementacdo de um plano de controlo. En-

volver o produtor na avaliagdo do risco é importante, uma vez que ele vai ser confrontado
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com as areas onde se encontram os riscos de transmisséo da doenca e, por isso, estard
mais motivado para implementar as medidas de controlo (Garry, 2011).

O plano de controlo deve ser construido tendo em conta objetivos a curto e longo
prazo e estes devem estar claros e bem definidos. Deve ser pratico e integrar outros aspe-
tos da sanidade da exploracdo. Também deve ser construido com a méxima participacao
do produtor. (Garry, 2011).

A implementacao de medidas higiossanitarias para a prevencao de novas infecdes
deve ser prioritaria. Durante a avaliacdo do risco sdo identificadas as areas onde ha maior
risco de transmissdo. Em exploragdes de leite 0 maneio da maternidade e as préaticas de
recria das novilhas sdo as &reas de maior importancia onde se deve atuar. Por outro lado,
os vitelos séo os individuos mais suscetiveis a infecdo, pelo que também beneficiam de
um melhoramento do maneiro da maternidade, do maneio do colostro, da diminuicdo da
exposicao fecal e do melhoramento da higiene do leite. Estas medidas também previnem
outras doencas do vitelo, para além de fazerem parte do programa de controlo da PT
(Garry, 2011). As medidas preventivas mencionadas requerem pouco investimento de
capital, uma vez que exigem muito mais mao-de-obra e atencdo por parte do pessoal.
Também ndo exigem necessariamente que as infraestruturas existentes na exploragéo se-
jam alteradas, pois usualmente podem ser efetuadas recorrendo a algumas alteragdes das
que ja estdo presentes na exploracao (Rossitier & Burhans, 1996).

Na prevencao de novas infecdes devem ser tidos em causa trés principios impor-

tantes que estdo resumidos na Tabela 13:
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Tabela 13: Principios e medidas de maneio a tomar de modo a prevenir novas infe¢des na exploracéo, adap-
tada de Radostits et al., 2006 e Garry, 2011

Principios Medidas a tomar

1. Limpeza e desinfecdo da maternidade e dos par-
ques dos vitelos apds cada utilizacao.

2. Separacao do vitelo imediatamente ap0s o parto
para instalacGes devidamente limpas e desinfeta-
das.

3. Alimentacdo dos vitelos apenas com colostro de
vacas que sejam negativas aos testes de diagnos-
tico da PT.

4. Limpar os tetos aquando da colheita de colostro
para alimentacéo do vitelo.

5. Oferecer colostro de uma Unica vaca a um unico
vitelo.

6. Utilizar leite pasteurizado ou leite de substituicéo;

7. Fazer recria separadamente dos animais adultos
pelo menos até ao primeiro ano de idade.

8. Evitar a partilha de fontes de 4gua ou alimento en-
tre animais jovens e animais adultos, ndo oferecer
alimento recusado pelos animais adultos aos jo-
vens.

9. Evitar o transito de pessoal entre as areas ocupadas
por adultos e jovens.

1. Utilizar equipamento diferenciado para manusear
0 alimento e o estrume.

2. Manutencao dos comedouros e bebedouros limpos
e livres de contaminacdes fecais.

3. Na&o espalhar o estrume nas pastagens.

Suprimir os animais com doenca clinica.

2. Suprimir os animais cuja cultura fecal seja positiva
(suprimir baixas excretoras no final da lactacdo
pode ser aceitavel).

3. Testar todos os adultos pelo menos uma vez por
ano através de testes sorologicos ou coprolégicos,
confirmar os animais seropositivos com cultura de
fezes.

4. Introduzir animais provenientes de exploragdes
negativas para PT ou, se isto ndo for possivel ave-
riguar a situacao sanitaria da exploragdo com o ve-
terinario ou proprietario ou testar pelo menos 30
animais adultos.

Minimizar os contactos en-
tre os vitelos e outros ani-
mais assim como de materi-
ais contaminados com fezes.

Prevenir a contaminacéao fe-
cal de agua e alimento.

=

Reduzir a exposicado da ex-
ploracdo ao microrganismo.
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Em exploracBes em que néo e possivel testar os animais a fim de identificar aque-
les infetados, somente as medidas que envolvam o maneio na exploragéo (sem testagem
dos animais) podem ser utilizadas com o fim de limitar as novas infe¢des (Garry, 2011).

Adicionalmente as medidas higiossanitarias e de maneio que sdo implementadas
é de considerar a testagem dos animais. A primeira preocupacdo a ter, se a testagem dos
animais fizer parte do programa de controlo, é que testes utilizar. Os testes mais comum-
mente utilizados s&o o ELISA e a cultura fecal. A sensibilidade destes testes é de 40% a
50%. O ELISA mensura a resposta indireta dos anticorpos a infecdo e é rapido e mais
barato, enquanto a cultura fecal, que deteta a excrecdo do MAP diretamente nas fezes
requer de 8 a 12 semanas para que as culturas crescam e é mais dispendioso. Estes dois
testes em conjunto sdo eficazes em detetar animais em estadios mais avancados da do-
enca, sendo gue animais mais jovens e com doenca subclinica ndo sdo detetados. Todavia,
com protocolos de cultura fecal mais sensiveis é possivel detetar animais em estadios
mais recentes da infecdo e que ainda ndo demonstram resposta imunolégica. A especifi-
cidade da cultura fecal é de 100% e a do ELISA é 99%, o que € uma vantagem na tomada
de decisBes acerca dos animais excretores, mas sem valores de anticorpos interpretaveis
(Rossitier & Burhans, 1996).

Uma forma de diminuir os custos, mas manter a sensibilidade que a cultura fecal
acarreta e averiguar se o rebanho se encontra infetado é colher as amostras de fezes agru-
padas, ou seja, fazer um pool de fezes. De modo a ultrapassar as alteracdes da sensibili-
dade que deste método advém pode-se fazer varios pools de fezes conforme a idade. O
principal objetivo desta técnica sera a detecdo de rebanhos que se presuma que ndo estao
infetados (Kalis, et al., 2000).

Na implementacdo de um programa de controlo é recomendado estimar a preva-
Iéncia de infe¢do no rebanho. Todos os animais com mais de dois anos devem ser testa-
dos, por exemplo recorrendo ao teste ELISA. Como a sensibilidade do teste é de 50%, a
verdadeira prevaléncia de infecdo sera aproximadamente duas vezes os resultados do
teste. Este primeiro teste ird providenciar informacéo acerca da magnitude da infe¢do no
rebanho e posteriormente poderdo ser tomadas decisdes acerca de necessidade de novos
testes (Radostits, et al., 2006).

Uma outra forma de apurar a prevaléncia da doenga na exploracao a baixo custo

e como alternativa a testagem individual dos animais € o PCR de amostras ambientais.
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De forma a melhorar o limite de detecéo do teste, devem ser colhidas dez amostras, por-
que um maior numero de locais séo avaliados e desta forma a heterogeneidade da distri-
buicdo do MAP pode ser minorada nos resultados dos testes (Cook & Britt, 2007).

O programa de controlo da doenca mais simples é proceder ao refugo dos animais
que apresentem sinais clinicos a medida que eles vdo aparecendo, mas esta estratégia ndo
elimina os animais subclinicos e a infecdo progride na explorag¢do. O ideal sera que o
primeiro teste efetuado estime a prevaléncia de infecdo e que todos os animais positivos,
assim como a sua descendéncia, sejam suprimidos da exploracéo. De seguida a explora-
¢ao entra em sequestro e as animais que restarem voltam a ser testados em intervalos de
6 a 12 meses até que dois testes do rebanho sejam negativos. A combinacéo de ELISA e
cultura de fezes de 6 em 6 meses em animais com menos de dois anos é recomendada.
Contudo, nem todos os animais cujas fezes forem positivas na cultura fecal serdo seropo-
sitivos e todas as vacas cuja cultura seja positiva devem ser refugadas, mesmo que sejam
seronegativas, assim como a sua descendéncia (Radostits, et al., 2006).

Este método € bastante eficaz uma vez que a maioria dos animais excretores é
detetada, 0 que contribui para a reducdo da contaminacdo das pastagens, mas depende
largamente do grau de contaminacdo ambiental. O método culture-and-cull é o mais pre-
ciso, mas é dispendioso e tem a falha de que os excretores intermitentes podem escapar a
detecdo. Uma outra alternativa é manter os animais infetados separadamente dos n&o in-
fetados e impedir o contacto dos vitelos com as maes infetadas, ou seja, separar as crias
das mées que sdo excretoras. Estes vitelos ndo devem ser introduzidos no grupo nao in-
fetado a ndo ser que sejam testados e se revele que ndo estdo infetados (Radostits, et al.,
2006). Adicionalmente, as vacas que estejam infetadas e gestantes ndo devem parir na
maternidade a fim de diminuir a carga infeciosa nessa area (Garry, 2011).

Um programa culture-and-cull, como dito anteriormente é muito eficaz e permite
reduzir rapidamente a contaminacdo ambiental, mas algumas consideragcdes econdmicas
devem ser feitas. Este tipo de programas s é economicamente vidvel se a prevaléncia
antes da testagem for superior a 5%. Esse mesmo estudo afirma também que o melhor
teste sera aquele com a maior sensibilidade e menor custo, ocupando a especificidade
uma importancia secundaria (Radostits, et al., 2006).

A higiene geral da exploracéo é de grande importancia no controlo da infegé&o por

MAP. As condi¢Bes ambientais, 0 maneio do estrume correlacionam-se com a prevaléncia
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da infegdo, dai a importancia de procedimentos de limpeza e desinfecdo frequentes da
exploragdo. Deve ser evitada a contaminacéo da &gua e alimento com fezes ou estrume,
colocando os comedouros e bebedouros a um nivel mais elevado e efetuando um pousio
das pastagens contaminadas de pelo menos trés anos. A combinacéo da testagem e refugo
com o melhoramento do maneio do vitelo providencia um controlo mais rapido e efetivo
da doenca numa exploracgéo leiteira (Radostits, et al., 2006).

A prevencdo de introducdo de animais infetados na exploracdo é um dos maiores
desafios na producéo leiteira atual. A maioria dos produtores que adquire animais de re-
posicdo de outras explorag¢fes ndo aplica algumas regras basicas de biosseguranca. Dado
que a compra de animais aumenta o risco de introducdo da PT na exploracdo, a melhor
atitude a tomar seria fazer recria dos seus proprios animais de reposicao. Isto implica que
as vacas estejam saudaveis o suficiente, de modo a minimizar o numero de refugos e que
as novilhas também sejam saudaveis para que existam animais suficientes para substitui-
cao. Estes objetivos sdo benéficos para a exploracdo em geral e devem também eles ser
tidos em conta num programa de controlo da PT (Garry, 2011).

Caso seja necessario a compra de animais, o produtor deve ser informado das li-
mitacOes dos testes existentes. Nenhum dos testes garante que um individuo esté livre de
infecdo. As Unicas fontes de animais de substituicdo confiaveis sdo aquelas com registos
de testes negativos (Garry, 2011).

Os programas de controlo efetivos da PT implicam tempo e pode demorar trés a

cinco anos para que sejam notados resultados ébvios (Radostits et al. 2006).

6.10. Vacinacdo

Apos a identificacdo e isolamento do agente, a vacinagdo como método de con-
trolo da PT foi rapidamente introduzida. Inicialmente, a vacina era feita com um adju-
vante que incluia 6leo mineral e p6 de pdmice, com bactérias atenuadas, e era adminis-
trada por via parenteral. A vacina era administrada a animais de todas as idades e, inclu-
sivamente, era utilizada em revacinagdes. Porém, mais tarde verificou-se que interferia
com os testes de diagnoéstico utilizados e passou a ser aconselhada apenas para vitelos
(Juste, 2012).

Os tipos de vacinas contra a PT que existem s&o: vivas ou atenuadas incorporando

com oleo e pomice; liofilizadas vivas e atenuadas que podem ser adjuvadas com 6leo apos
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a reconstituicdo; e ainda bacterinas sujeitas a inativacdo pelo calor (OIE Terrestrial
Manual, 2008).

A vacinacdo providencia a protecdo contra a doenca clinica e reduz a difusdo da
infecdo, mas ndo previne que os animais se infetem. Devido ao risco de difusdo da infecao
em animais vacinados com a vacina viva e da possivel associacdo do MAP & doenca de
Crohn apenas vacinas mortas estdo autorizadas. A vacinagdo de vitelos com a vacina
morta, ndo previne a transmissdo da infecdo natural e, por isso, as boas praticas de maneio
continuam a ser necessarias no controlo da PT (Radostits, et al., 2006).

A eficécia da vacina tem sido questionada e os resultados de estudos feitos variam
de ndo reducdo da taxa de infecdo a uma reducdo de 50 a 90%. Como tal, € do consenso
geral que a vacinacao reduz a incidéncia da doenca clinica e, em menor escala, a preva-
Iéncia da infecdo, mas animais vacinados nao estdo completamente protegidos (Radostits,
et al., 2006).

Em termos gerais, a vacina esta recomendada para rebanhos livres de tuberculose
altamente infetados e que ndo existam meios para implementar as medidas higiossanita-
rias de maneira eficaz (Radostits, et al., 2006; Patton, 2011). De modo a que seja autori-
zada a vacinacao dos animais para a PT nos EUA, € necessario que sejam preenchidos
alguns requisitos que sao:

1. Confirmacdo que a exploracdo se encontra de facto infetada com pelo me-
nos uma cultura fecal positiva ou PCR positivo de amostras fecais indivi-
duais, de um pool ou ambientais;

2. Teste da turberculina negativo em todos os animais testados;

3. O proprietéario e a entidade estadual assinem um acordo de utilizacdo da
vacina (Patton, 2011).

A vacinacgdo é realizada em vitelas que serdo novilhas de substituicdo e vitelos
futuros reprodutores entre o primeiro e os 35 dias de vida. E administrada por via subcu-
tanea (Patton, 2011). Os vitelos ndo voltam a ser vacinados, uma vez que o nivel de pro-
tecdo diminui devido aos nédulos que por vezes se desenvolvem. A vacina ndo € benéfica
para 0s animais com doenca clinica, no entanto ndo causa a doenga nem produz novos
excretores (Radostits, et al., 2006). Os anticorpos vacinais podem permanecer constantes
dos dois aos seis anos e depois decrescer (Thomsen, et al., 2012).
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Existem algumas desvantagens inerentes a utilizacdo da vacina. Uma delas é a
formacdo de tumefagdes inflamatdrias no local de injecdo, que sdo posteriormente subs-
tituidas por nddulos indolores que podem persistir por anos. A maioria das lesbes apre-
senta cerca de 10 cm de didmetro e parecem ndo causar desconforto. A vacina deve ser
administrada num local em que seja menos provavel a ocorréncia de lesées. Em raras
ocasides as lesdes causam abcesso e drenam (OIE Terrestrial Manual, 2008; Patton,
2011).

A inoculacéo acidental do operador com vacinas para prevencao da PT pode tam-
bém causar lesbes do tipo granulomatoso. A dimenséo das lesdes depende da quantidade
de vacina inoculada e do trauma causado na regido. A pessoa afetada deve imediatamente
contactar com uma autoridade de salde para que Ihe se sejam dadas recomendacdes de
tratamento. Como tratamento inicial deve-se remover a bacterina da area inoculada, la-
vando. A érea de inoculacdo ndo deve ser apertada, pois isso causa mais trauma (Patton,
2011).

De modo a evitar a inoculacgdo acidental de humanos, deve ser feita uma contengédo
apropriada dos animais. Os vitelos devem ser vacinados de pé ou numa posi¢do recum-
bente. O veterinario deve utilizar uma sé mao para vacinar e deve ter aten¢cdo no momento
de deitar fora as agulhas que devem ser prontamente colocadas em contentores para o
efeito (Patton, 2011).

Uma outra complicacdo é a de que 0s animais que sdo vacinados se apresentam
positivos as provas da jonina e tuberculina, tanto aviaria como mamifera, por desencade-
amento de uma resposta imunitaria do tipo celular. No entanto, a reacdo ¢ muito mais
evidente a tuberculina aviaria (Radostits, et al., 2006; Patton, 2011). Por outro lado, a
vacina também induz uma resposta imune humoral fazendo com que 0s animais vacina-
dos sejam positivos aos testes de diagndstico baseados na resposta humoral, como o
ELISA. A fim de diagnosticar PT em animais vacinados sera mais vantajoso recorrer a
testes baseados em detegéo direta do agente como a cultura ou PCR fecal. Uma vez que
estes testes feitos individualmente tornam-se muito dispendiosos, como alternativa pode
ser feito um pool de fezes de varios animais (Patton, 2011).

Em 2012, Che et al. testaram a eficacia de trés vacinas geneticamente modificadas
em ratinhos. As vacinas foram obtidas através de troca alélica, criando trés estirpes mu-

tantes de MAP: leuD, mpt64 e secA2. Demonstraram que a vacina leuD foi mais eficaz a
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proporcionar uma boa clearance bacteriana e a reduzir os niveis de inflamagao. Esta es-
tirpe desencadeou os maiores niveis de resposta imunitéria celular e humoral. Esta muta-
¢do tambem provoca uma atenuacdo do MAP (Chen, et al., 2012).

Em 2009, Santema et al. levaram a cabo uma investigacdo de modo a avaliar uma
vacina de subunidade. A vacina criada tinha como antigénio a proteina Hsp70 (que induz
essencialmente imunidade celular) e como adjuvante dimetil dioctadecil brometo de amo-
nio. Este grupo demonstrou que a vacina nao interfere com o teste intradérmico da tuber-
culose nem com a pesquisa de IFNy. Avancam ainda que a resposta imunitaria gerada
pela vacina difere da gerada pela infecdo natural e que os dados apontam para que a res-
posta imunitaria seja predominantemente do tipo Th2, sendo esta a responsavel pela fase
clinica da doenca (Santema, et a., 2009; Savey, et al., 2009).

Qualquer que seja a vacina utilizada, a vacinacéo é economicamente benéfica para
a exploragdo quando outras medidas de controlo ndo sdo utilizadas. A melhor opgéo de
vacina, em termos econdémicos, serd uma de elevada eficacia que reduza a suscetibilidade,
e a segunda melhor opc¢éo sera uma vacina que tenha varias valéncias ao nivel da dinamica
e progressao da doenca (Cho, et al., 2012).

O desenvolvimento de uma vacina efetiva de modo a controlar a PT continua a
ser um desafio de salde animal, relativamente a esta doenca. Uma vacina melhorada e
com uma boa relacdo custo-beneficio é necessaria para um melhor controlo da PT. Alguns
avangos na gendémica e genética molecular facilitam uma nova abordagem a este pro-
blema (Chen, et al., 2012). Com isto em vista, 0s investigadores continuam na pesquisa
de novas férmulas candidatas a vacinas com uma eficacia melhorada e menos efeitos
colaterais. Uma das soluc¢des é a introducdo de vacinas de subunidades, sendo que algu-
mas delas podem ter a vantagem de ndo interferir com os testes diagnostico de tuberculose
ou PT (Patton, 2011).

Em Portugal a vacina € proibida em bovinos, ovinos e caprinos, por via do ponto
dois do artigo 77.° do Decreto-Lei 314/2009, onde de define que a administragdo de um
medicamento veterinario imunoldgico pode ser proibida, caso interfira na execucao de
um programa nacional de diagnostico, controlo ou erradicagdo, como é o caso do plano
de erradicacdo da tuberculose (Decreto-Lei N.° 314/2009). A aplicacdo da vacina pode

ser autorizada para ovinos e caprinos, mediante uma justificacdo médico-veterinaria,
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desde que ndo existam em Portugal medicamentos veterinarios similares ou que o medi-
camento se destine a resolver problemas clinicos em alternativa terapéutica (Decreto-Lei
N.° 148/2008). Caso seja autorizada, a vacina utilizada é a Gudair®, aprovada noutros

estados membros.

6.11. Impacto econémico

Geralmente, as vacas positivas ao MAP mesmo que ndo manifestem sinais clinicos
produzem menos leite, sdo eliminadas da exploracdo mais cedo na sua vida produtiva,
tém um menor valor que as suas coabitantes ndo infetadas (Lombard, 2011). Com efeito,
a diminuicao da producéo de leite é o primeiro impacto econémico da doenca na explo-
racao, tendo uma posi¢do secundaria mas ndo menos importante a reproducdo e o refugo
(Smith, et al., 2010).

Em exploragdes infetadas com MAP s&o produzidos cerca de menos 288Kg de
leite por vaca do que em exploracdes livres da doenca (Ott, et al., 1999). Os animais com
baixos indices de excrecdo e 0s animais negativos ao MAP ndo demonstram diferencas
significativas na média de producéo diéria de leite, sendo que nos primeiros esta teve um
decréscimo ao longo do tempo mais répido que nos segundos. As vacas com elevados
indices de excrecdo, quando comparadas com 0s outros animais, apresentam uma média
de producdo leiteira diaria bem mais baixa e com um decréscimo mensal mais acentuado
(Smith, et al., 2010). Os animais com doenca clinica produzem menos 5 kg por dia du-
rante a lactacdo (Raizman, et al., 2007). Apesar de alguns animais ndo manifestarem si-
nais clinicos de PT estd demonstrado que acontece uma reducdo na producdo de leite
cerca dos 300 dias antes do animal produzir os anticorpos detetaveis por ELISA
(Sweeney, 2011). Adicionalmente, a qualidade do leite é afetada pela infecdo, uma vez
que vacas positivas produzem, ndo s6 menos leite, como também de qualidade inferior,
designadamente apresentando menor teor proteico. Vacas com respostas imunes mais
precoces (na primeira lactacdo) sofrem um maior decréscimo na quantidade de leite e na
sua proteina (Gonda, et al., 2007). Segundo Losinger (2005), se a PT ndo estivesse pre-
sente nas exploragdes leiteiras dos Estados Unidos da América teriam sido produzidos
mais 580 milhdes de quilogramas de leite (Losinger, 2005).

Pensa-se que a fertilidade de um animal infetado com MAP seja diminuida devido
a um balancgo energético negativo que se origina com a progressao da doenca, causado

pela redugdo da absorcéo intestinal de nutrientes (Johnson-Ifearulundu, et al., 2000;
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Smith, et al., 2010). Raizman et al. (2007) apuraram que 0s animais com niveis de excre-
¢ao do microrganismo elevados tém menos 3,8 vezes probabilidade de ficarem gestantes
qguando comparados com aqueles ndo infetados (Raizman, et al., 2007). O intervalo entre
partos também é afetado sendo maior em grandes excretores (Smith, et al., 2010). Da
mesma forma, a seropositividade esta associada a um aumento dos “dias em aberto” em
28 dias. No periodo p6s-parto, 0s nutrientes sdo direcionados para a producéo de leite em
detrimento da funcéo reprodutiva. Como consequéncia os foliculos desenvolvidos nesta
fase produzem menos estradiol, resultando numa reducdo da expressao dos comporta-
mentos de estro, 0 que pode levar a uma deficiente detecdo de cio (Johnson-Ifearulundu,
et al., 2000).

Relativamente ao impacto economico na exploracdo do refugo, este depende
muito das decisdes do produtor e pode estar relacionado, ndo s6 com a doenca clinica em
si, mas também com a diminuicdo da producdo leiteira ou com a positividade de um teste
para PT (Gonda, et al., 2007; Smith, et al., 2010). Um animal infetado permanece na
exploracdo menos 124 dias, este valor aumenta para 202 dias no caso de 0s animais apre-
sentarem PT clinica, o que influencia também a performance reprodutiva devido ao re-
fugo prematuro (Raizman, et al., 2007). Outro estudo aponta para uma diminuicdo de
2,85 meses na vida produtiva de um animal infetado (Gonda, et al., 2007). De uma ma-
neira geral, a infecdo por MAP esta associada a um aumento na taxa de refugo (Smith, et
al., 2010).

Por outro lado, a infecdo por MAP pode influenciar o peso ao abate e o seu valor
e a severidade da infecdo esta relacionada com essa reducdo. Vacas com cultura fecal
positiva e seropositivas apresentam uma diminuicdo do peso ao abate em 12 a 15% e o
valor diminui em 31% (Kudahl & Nielsen, 2009). Animais infetados pesam menos 30 a
54 kg do que animais saudaveis (Lombard, 2011).

A diminuicéo da producdo de leite e a necessidade de uma maior reposicdo dos
animais que vao sendo refugados como consequéncia da PT contribuem para o decrés-
cimo do valor da producéo por vaca nas exploracdes infetadas por MAP. As perdas eco-
nomicas sdo particularmente mais significativas em explora¢es onde mais 10% das va-
cas suprimidas demonstram sinais clinicos. E estimado que a PT tenha custos de $ 22-27
anuais por vaca a industria leiteira nos EUA em perda de rendimentos e aumento dos

custos de reposicdo de animais (Ott, et al., 1999). Além disso, quando comparada com
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outras doengas como a neosporose, BVD e leucose bovina, a PT apresenta os maiores
custos em termos de perdas com a queda na producéo e refugo prematuro (Chi, et al.,
2002).

6.12. Saude Publica

Uma vasta gama de espécies animais, incluindo primatas podem ser infetados pelo
MAP, sendo por esta razdo plausivel de suspeitar que a infecdo pode-se dar também em
humanos. O MAP tem sido consistentemente detetado por PCR em humanos portadores
de uma doenca epidemiologicamente e patologicamente idéntica a PT, a doenca de Crohn
(Collins, 2011b).

A doenca de Crohn é uma afecdo inflamatoria reincidente que afeta essencial-
mente o trato gastrointestinal. Os individuos afetados apresentam-se frequentemente com
dor abdominal, febre e sinais clinicos de obstrucdo intestinal ou diarreia com sangue ou
muco ou ambos (Baumgart & Sandborn, 2012). Algumas evidéncias apontam para que
seja resultado de uma resposta imunitaria a um estimulo que pode ser proveniente do
ambiente ou do sistema imunitario em si. A doenca tem o nome do investigador que a
distinguiu da tuberculose intestinal em 1932 (Chiodini & Rossitier, 1996).

A hipdtese de 0 MAP ser uma possivel etiologia para a doenca de Crohn decorreu
de uma série de trabalhos em 1984 que reportaram o isolamento do microrganismo em
pacientes com esta doenca, mas ndo de controlos (Chiodini & Rossitier, 1996). Porém
antes disso, em 1913, ja tinha sido sugerido por Daziehl que a doenca de Crohn e a PT
tinham muito em comum (Dalziel, 1913 referido por Kruiningen, 2011)

De facto, existem algumas evidéncias de que o0 agente possa ser comum as duas
doencgas. Muitos estudos identificaram anticorpos para 0 MAP em humanos com doenca
de Crohn mais frequentemente que nos controlos, ainda que os titulos de anticorpos ndo
diferenciem, muitas vezes, pacientes com doenca de Crohn e controlos (Collins, 2011b;
Kruiningen, 2011). Esta doenca tem sido tratada com eficacia e possivelmente até curada
com antibioterapia combinada de longa dura¢do. Contudo, falta ainda que os laboratorios
especializados em culturas de MAP o isolem consistentemente a partir de amostras de
pacientes com doenga de Crohn, de modo a que seja evidenciado como uma das causas
da doenga nos humanos (Collins, 2011b).

Com vista a provar o potencial zoondtico do MAP, tém-se feito também estudos

em que animais sdo inoculados com macerados de mucosa e submucosa de intestino e
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linfonodos mesenteéricos de pessoas com doenca de Crohn. Todavia, 0s resultados ndo sao
compativeis com esta hipdtese (Kruiningen, 2011).

A maioria das espécies animais infetadas pelo MAP pertence ao grupo dos animais
domeésticos de producéo e, por isso, € de pensar que as contaminacdes dos géneros ali-
menticios por eles produzidos ocorram antes do seu abate para consumo, uma vez que em
infecOes disseminadas o MAP é isolado do musculo, 6rgéos internos, colostro, leite e de
fetos de animais gestantes. As contaminagdes podem ocorrer ante mortem, em animais
infetados ou ainda por contaminacdo fecal no decorrer dos procedimentos da linha de
abate. No caso do leite, este pode provir de animais infetados e, ai j& se encontra presente
0 MAP ou, mais uma vez, por contaminacédo fecal. Por isso, 0s produtos crus originarios
de rebanhos infetados tém mais probabilidade de estar contaminados com MAP (Collins,
2011b). Por outro lado, Khol et al. (2013) concluiu que rebanhos subclinicamente infeta-
dos com MAP oferecem uma pequena fonte de infecdo para os humanos, através do con-
sumo de leite e lacticinios (Khol, et al., 2013).

Cerf et al. (2007) concluiram, apés um estudo em que avaliaram a presenca de
MAP em leite pasteurizado, que menos de 0,54% das por¢oes de leite (cada uma com 50
ml de leite) estariam contaminadas (Cerf, et al, 2007). Klanicova et al. (2012) avaliaram
as diferencas de viabilidade do MAP em produtos lacteos fermentados: dois iogurtes, kefir
e leite acidificado. Esta equipa inoculou organismos obtidos a partir de fezes e linfonodos
mesentéricos de bovinos em leite pasteurizado. Apds submetido aos diferentes tipos de
fermentacao observou-se que foi possivel isolar MAP viavel a partir de todos os produtos
menos do leite acidificado, tendo este atingido um pH de quatro e os outros ficado muito
acima deste. Reportaram ainda que as culturas de arranque contendo Lactobacillus pos-
suem um efeito inibitdrio sobre 0o MAP (Klanicova, et al., 2012). Relativamente ao queijo,
estd provado que queijos com elevada humidade e pH (queijos frescos) e queijos fabrica-
dos a partir de leite cru apresentam maior probabilidade de contaminagéo por MAP. Con-
tudo, o MAP também é capaz de subsistir em meios com baixa humidade e pH e processos
de cura alongados, independentemente de haver ou ndo pasteurizacao prévia da matéria-
prima (Collins, 2011b).

Mutharia et al. (2010) isolaram organismos de musculo e linfonodos de animais
com doenga avancada. Observaram ainda que a congelacdo rapida ndo teve qualquer

efeito no crescimento do MAP, mas que a preparagio a temperaturas superiores a 71,1°C
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destes alimentos reduz o nimero destes microrganismos (Mutharia, et al., 2010). Foram
igualmente isolados organismos de bovinos assintomaticos excretores e sem lesdes visi-
veis a partir de intestino, linfonodos mesentéricos e musculos (diafragma e masseter)
(Pribylova, et al., 2011). Meadus et al. (2008) reportaram uma prevaléncia de seis a 54%
de MAP em carcagas por PCR (sequéncia 1S900) (Meadus, et al, 2008).

A 4gua de consumo doméstico também deve ser considerada como uma potencial
fonte contaminante de MAP para humanos. A agua da chuva que cai numa zona de pro-
ducdo de gado infetado pode conter organismos durante mais de um ano e as micobacté-
rias, 0 MAP incluido, sdo resistentes aos niveis de cloro comummente utilizados para
desinfecdo da &gua (Collins, 2011b).

Segundo a OIE (World Oganisation for Animal Health), ndo estd demonstrado
que a PT seja uma zoonose, pelo que, mais estudos devem ser levados a cabo para que se
possa determinar o verdadeiro risco para a salde publica do consumo de alimentos con-
taminados por MAP. Ainda existe muito que averiguar, mas cabe a medicina veterinaria
as consideraces a ser feitas para mitigar a exposicdo dos humanos a este agente patogé-

nico potencialmente zoonético (Collins 2011).
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7. ESTUDO EM PARATUBERCULOSE BOVINA EM SAO MIGUEL, ACORES

O presente trabalho constitui um estudo piloto, exploratdrio, destinado a avaliar
as taxas de infecdo por MAP em bovinos observados com sintomatologia clinica compa-
tivel com paratuberculose (PT), designadamente diarreia cronica associada a emagreci-
mento progressivo.

O estudo, inicialmente, seria retrospetivo, comparando os dados de rejeicdo no
MSM por caquexia com 0s casos de PT nas exploracfes das quais esses animais eram
oriundos. De seguida, seriam colhidas amostras a animais dessa mesma exploragéo de
modo a determinar a prevaléncia de PT na exploragdo. Contudo, ndo foi possivel prosse-
guir com o desenho inicial do estudo devido a limitacGes financeiras.

O planeamento do estudo foi feito com o objetivo de colheita da material para o
presente relatorio, mas ndo s6. Uma vez que existem poucos estudos feitos em Portugal
sobre a prevaléncia da doenca, quer ao nivel dos rebanhos, quer a nivel individual, um
dos objetivos sera contribuir de alguma forma para o estudo da doen¢a no nosso pais.

Espera-se que no final deste trabalho seja possivel determinar a taxa de infecéo
por MAP em bovinos, assim como averiguar quantas exploracdes e freguesias se encon-
tram afetadas pela doenga. Também se pretende caracterizar as exploracfes afetadas em

termos de nimero de animais e sistema de producao.

7.1. Objetivos

Os principais objetivos do presente trabalho foram:

a) determinar a taxa de infecdo em bovinos que apresentaram sintomas;

b) determinar como se comporta a doenca ao nivel da idade dos animais afe-
tadas e da dimensdo das exploracoes;

c) determinar que freguesias da ilha de Sdo Miguel se encontram afetadas;

d) avaliacdo da relacéo entre os diferentes testes diagnostico;

e) sensibilizacdo dos produtores para a doenca através da redacao de um pan-
fleto informativo (Anexo 1);

f) formulagdo de um questionario e posterior inquérito as exploragdes a fim

de apurar os fatores de risco nas mesmas (Anexo 2).

84



7.2. Materiais e métodos

Este estudo foi realizado na populagdo de bovinos da ilha de Sdo Miguel e as
amostras foram colhidas no @mbito das atividades de Inspecdo Sanitaria no MSM, unico
matadouro desta ilha e/ou durante 0 acompanhamento da assisténcia médico-veterinaria
aos produtores da Associacdo Agricola de Sdo Miguel (AASM).

Tendo em vista a identificacdo de possiveis casos de PT em bovinos, foram colhi-
das amostras de 116 bovinos com sintomatologia compativel com PT. De 81 dos animais
as amostras foram colhidas no matadouro e de 37 na exploracdo. Assim, 68,10% das
amostras foram colhidas no matadouro e 31,90% na exploracgéo, tendo sido abrangidas
65 exploragdes neste estudo.

Os animais submetidos a colheita de amostras, foram aqueles que apresentavam
um ou mais dos principais sinais clinicos da doenca: emaciacdo/caquexia e diarreia cro-
nica. A estes animais foi colhido sangue, fezes e, se os casos fossem detetados no mata-
douro, juncdo ileocecal juntamente com o respetivo linfonodo mesentérico.

As amostras de sangue foram colhidas para tubos secos de 5 ou 10 ml. Quando os
possiveis casos foram detetados durante a pratica clinica a amostra foi colhida através da
puncdo da veia mamaria ou da veia coccigea. No caso de serem observados no matadouro,
0 sangue foi colhido aquando da sangria dos animais. Todas estas amostras foram envia-
das para o Laboratério Regional de Veterinaria dos Acores (LRV) na ilha Terceira e foi
utilizada a técnica de detecdo de anticorpos ELISA fazendo uso de um kit comercial:
“Mycobacterium paratuberculosis Antibody test kit - IDEXX Paratuberculosis Scree-
ning”.

Relativamente as amostras de fezes, estas foram retiradas da ampola rectal ou co-
Ihidas por defecacdo espontanea. No matadouro, as fezes foram colhidas diretamente da
ampola rectal post mortem aquando da colheita da juncdo ileocecal. Até serem processa-
das, as fezes foram conservadas congeladas num frasco com tampa. Apenas as fezes de
animais cujo teste de ELISA foi positivo foram enviadas para analise no INIAV (Instituto
Nacional de Investigacdo Agraria e Veterinaria). Ai foi feito e tive oportunidade de acom-
panhar o processamento das amostras de fezes para posterior cultura e extracédo de ADN
e posterior PCR. Os meios utilizados para cultura de fezes foram HEYM com e sem mi-
cobactina. A extracdo do ADN foi feita por meio de um kit comercial: Qiagen mini kit e
foi feito Nested PCR.

85



As amostras de juncéo ileocecal foram colhidas na triparia do MSM no momento
em que o reticulo-rimen era separado das restantes visceras. A juncéo ileocecal e linfo-
nodo mesentérico eram identificados e isolados do restante intestino com auxilio de uma
faca e depositados num recipiente com formol a 10% na proporcdo de 1/10 onde foram
conservados. De seguida, todas estas amostras foram igualmente enviadas para o LRV
dos Acores na ilha Terceira onde foram submetidas a técnicas de histopatologia: colora-
¢Oes de hematoxilina-eosina e Ziehl-Neelsen.

Ap0ds serem colhidas as amostras estas eram devidamente identificadas com o nu-
mero do brinco do animal e data de colheita. De modo a saber o histérico do bovino,
proprietarios por onde circulou e freguesia respetiva, foi consultada a base de dados do
Sistema Nacional de Informacao e Registo Animal (SNIRA). Considerou-se a exploracédo
onde o0 bovino permaneceu nos primeiros seis meses de vida como aquela onde se infetou
pelo MAP, de acordo com o estado atual dos conhecimentos sobre a patogenia da doenga
(Nielsen & Toft, 2008; Sweeney, 2011).

Foi constituida uma base de dados utilizando o programa Microsoft Excel 2007®
onde foram registados os dados referentes ao animal e exploracdo de origem, assim como
a amostra. As colunas inseridas foram as seguintes: namero do brinco, freguesia de ori-
gem, exploracéo de origem, idade, sinais clinicos, material colhido, local de colheita,
data da colheita, data de envio da amostra e resultados. A tabela foi sendo atualizada
conforme os resultados estavam disponiveis. O software mencionado foi utilizado ainda
para fazer o tratamento estatistico dos dados.

Os questionarios foram efetuados aos proprietarios de duas exploracfes que se
mostraram interessados em participar no estudo. Os resultados nédo serdo apresentados
por se tratarem de apenas dois questionarios preenchidos. O questionario sera apresentado
no Anexo 2.

Foram submetidos 105 soros para analise por ELISA, 72 juncdes ileocecais (JIC)
para analise histopatoldgica, sendo que a 61 animais foi colhido tanto sangue como JIC
(Tabela 14).
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Tabela 14: Testes realizados e respetivo nimero de amostras

Testes NUmero de amostras

ELISA 105
Histopatologia 72
ELISA + Histopatologia 61

Das 96 amostras de fezes colhidas, 58 foram enviadas (Tabela 15) para cultivo e
extracdo de ADN visando a execucdo de Nested PCR especifico para MAP (Célia Ledo,
dados ndo publicados). As amostras fecais enviadas eram provenientes de animais que
eram seropositivos ou que, na analise histopatoldgica, tinham sido encontrados os BAAR,
excetuando as amostras de um animal em que o resultado da serologia foi negativo e a

conclusdo do exame histopatoldgico foi enterite.

Tabela 15: Amostras enviadas para cultura de fezes e Nested PCR

Testes efetuados Numero de amostras ‘
ELISA + 25
Histopatologia PT 6
Histopatologia PT e ELISA + 23
Histopatologia Enterite e ELISA - 1
TOTAL 58

7.3. Resultados

Considera-se uma exploracao esta infetada quando apresenta pelo menos um ani-
mal positivo para um dos testes, como tal a PT foi identificada em 39 exploragdes. Se-
gundo os resultados, estdo afetadas com PT 24 freguesias da ilha de Sdo Miguel de um
total de 59, o que representa 41% das freguesias.

Todos os concelhos, excetuando o Nordeste, apresentam exploracdes com casos
de PT (Figura 10). O concelho de Ponta Delgada (representado a amarelo no mapa) é
aquele que apresenta maior nimero de explora¢des com casos confirmados de infecdo
por MAP (23), seguido pela Ribeira Grande (nove) e Vila Franca do Campo (seis) e, por
fim os concelhos de Lagoa e Povoacdo (um). A distribuicdo geografica das exploragtes
baseou-se no parcelario oficial existente no SDASM e onde se localiza a sala de ordenha
e ou a principal parcela produtiva da exploracéo.
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Exploragées em Sao Miguel afectadas com Paratuberculose em 2013/2014

Legenda

CONGELHO

Figura 10: Distribuicéo geogréafica das exploracdes afetadas, cortesia de Paulo (SDASM).

Os animais que apresentaram sinais clinicos e que por isso foram incluidos no
estudo tinham idades compreendidas entre os 23 e 0s 186 meses, ou seja entre cerca dos
dois anos até cerca dos 16 anos. As distribuicBes dos animais testados encontram-se na
Tabela 16.

Tabela 16: Distribuicéo por idades dos animais testados

N° animais
Idade testados
0-2 anos 1
2-4 anos 32
4-6 anos 43
Mais de 6 anos 40
TOTAL 116

Quanto a serologia, os resultados positivos foram 68, sendo que 23 amostras fo-
ram colhidas em exploracdes e 45 no matadouro (Tabela 17). Pode-se verificar que a taxa
de positividade é maior nas amostras colhidas na exploracao do que nas amostras colhidas

no matadouro.
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Tabela 17: Resultados das amostras enviadas para andlise seroldgica e histopatolégica

ELISA Histopatologia

Matadouro  Exploracao
Amostras 71 34 71
Positivos 45 23 37
% positivos 63,38% 67,65% 52,11%

Como se pode observar pela Tabela 18, dos 82 animais aos quais foram colhidas
amostras no matadouro 21 foram reprovados em vida (25,61% das amostras colhidas no
matadouro). A 14 desses animais um dos testes efetuados (ELISA ou histopatologia) foi

positivo (66,67% dos animais rejeitados em vida).

Tabela 18: Amostras positivas nos animais reprovados em vida

Rejeitados em vida Positivos

Total 21 14
% 26,58% 66,67%
Total de amostras colhidas no mata- 82

douro

A faixa etaria em que foram detetados mais animais seropositivos foi entre o0s

quatro e seis anos, seguindo-se 0s animais com mais de seis anos (Grafico 10).

Positivos ELISA

NUmero de amostras
[ = N N w w
o (6;] o (8)] o ()]
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1
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0-2 anos 2-4 anos 4-6 anos Mais 6 anos

Gréfico 10: Distribuicao dos positivos ao teste ELISA por idades
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Relativamente a histopatologia, foram encontrados BAAR e portanto feito o di-
agnostico de PT em 37 amostras de junc¢do ileocecal colhidas no matadouro (Tabela 17).
Verifica-se que, tal como na serologia 0 maior nimero de animais positivos encontra-se

entre 0s quatro e seis anos e em segundo lugar entre os dois e quatro anos.

Positivos Histopatologia

[ e~
o N A O @

NUmero de amostras

0

o N OB~ O

0-2 anos 2-4 anos 4-6 anos Mais 6 anos
Gréfico 11: Distribuigdo dos positivos na histopatologia por idades
Como referido anteriormente, a 61 animais foi colhido tanto sangue como a JIC,
apresentando-se os resultados na Tabela 19. Houve resultados concordantes (positivos no

teste ELISA e PT na histopatologia) em 28 amostras e discordantes em 32 das amostras,
sendo que em trés delas no intestino de um animal seronegativo foram detetados BAAR.

Tabela 19: Resultados das amostras para analise por ELISA e histopatologia de um mesmo animal

Resultados de ELISA e histopatologia  NUmero de amostras

Positivo e PT 28
Positivo e enterite 10
Negativo e enterite 19
Negativo e PT 3
Duvidoso e enterite 1

No Gréfico 12 esté representada a distribuicdo dos animais positivos ao teste

ELISA e no exame histopatol6gico, por idades.
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Positivos Histopatologia e ELISA
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Gréfico 12: Distribui¢do por idades dos animais positivos no teste ELISA e na histopatologia

Das 58 amostras fecais enviadas para analise 42 originaram culturas no meio uti-
lizado e 34 foram positivas no PCR. Oito amostras foram negativas no PCR, mas obser-
Vou-se crescimento bacteriano. Uma das amostras seropositivas ndo originou resultados
concordantes ao nivel da cultura e PCR, sendo positiva no PCR e ndo apresentando cres-
cimento bacteriano no meio de cultura. As colénias (Figura 11) foram identificadas pre-
suntivamente pelo seu aspeto (brancas, brilhantes), pelo tempo de crescimento e pelo
facto de crescerem em meio suplementado com micobactina e ndo acontecer 0 mesmo

em meio néo suplementado.

Figura 11: Aspeto do crescimento das col6nias de MAP no meio HEYM com micobactina
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Relativamente as amostras que tinham resultados seropositivos, 11 das culturas
de fezes ndo foram concordantes com o resultado prévio, ndo havendo crescimento. No
caso da histopatologia, de 29 amostras enviadas apenas numa ndo foi demonstrado cres-
cimento bacteriano. Em quatro das amostras que, segundo o exame histopatologico o di-
agnostico era de enterite, a cultura foi positiva (Gréfico 13). Em suma, 77,08% das amos-
tras seropositivas enviadas tiveram a cultura de MAP positiva e, de igual modo, em
96,55% das amostras provenientes de animais com histopatologia compativel com PT

houve crescimento bacteriano.

Resultados cultura de fezes
40 37
35
30 28
25
20
15
10

11

NUmero de amostras

4
1 1 1
0
. ]
ELISA positivo ELISA negativo Paratuberculose Enterite

® Cultura Positiva Cultuva Negativa

Grafico 13: Resultados da cultura de fezes conforme os resultados da serologia e histopatologia

Quanto ao PCR das amostras de fezes, verificou-se que nem todas as amostras
com PCR negativo eram isentas de crescimento bacteriano (Tabela 20). Dezoito das
amostras provenientes de animais seropositivos nao foram positivas no teste PCR (Gra-
fico 14). Curiosamente, uma das amostras confirmadas como PT na histopatologia foi
negativa em ambos os testes diretos efetuados. Igualmente, quatro amostras com diag-
nostico histopatoldgico de enterite revelaram crescimento bacteriano e positividade no
PCR. Assim, 62,50% das amostras positivas no teste de diagnostico sorolégico ELISA
foram positivas para o PCR, da mesma forma que 68,97% das amostras com resultado

positivo no exame histopatolégico.
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Tabela 20: Resultados obtidos na cultura de fezes e Nested PCR

Cultura positiva Cultura negativa

NuUmero Percentagem NUmero Percentagem
PCR positivo 31 53,45% 3 517%
PCR negativo 11 18,97% 13 22,41%

Resultado do PCR das amostras de fezes
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Gréfico 14: Resultado do PCR de fezes conforme os resultados de serologia e histopatologia

Neste estudo apurou-se que 39 exploracdes de bovinos se encontravam afetadas,

isto é, com animais infetados por MAP (Tabela 21).
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Tabela 21: Numero de animais por exploracéo e casos de PT detetados em cada uma delas

Exploragdes N.°animais N.°casos Exploragdes N.°animais N.° casos

1 30 2 21 91 1
2 219 1 22 28 1
3 117 6 23 30 1
4 53 1 24 22 1
5 15 1 25 63 1
6 75 1 26 25 1
7 65 1 27 138 1
8 66 1 28 21 2
9 79 1 29 12 1
10 95 1 30 272 1
11 106 1 31 24 1
12 102 1 32 63 1
13 24 1 33 70 1
14 45 1 34 52 1
15 68 1 35 36 1
16 120 1 36 260 7
17 46 2 37 146 2
18 143 4 38 75 9
19 208 1 39 54 1
20 44 1

A média do numero de animais por exploracdo € de 82,1+ 64,6, sendo que a maior
exploragdo tem 272 animais e a menor 12 animais. De modo a averiguar a importancia
do nimero de animais nas exploracfes para 0 nimero de casos observados calculou-se 0
coeficiente de correlacdo de Spearman (R=0,19724; p-value=0,22876) que nédo revelou
qualquer correlacdo entre estas duas variaveis.

O Grafico 15 representa 0 nimero de animais positivos por explorago. E possivel
observar que a maioria das exploracdes envolvidas no estudo tem um caso confirmado de
PT.
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Animais positivos por exploracao

= Exploragdes c/ 1 positivo
= Explorages ¢/ 2 positivos

Exploragdes ¢/ 3 ou mais
positivos

Gréfico 15: Exploragdes agrupadas por nimero de animais positivos em cada uma delas

7.4. Discussao

Neste estudo preliminar pretendeu-se detetar e confirmar os casos clinicos de PT
nailha de Sdo Miguel. Para esse efeito, a todos os animais com sintomatologia compativel
com a doenca foi colhido material para anélise (sangue, fezes e fragmentos da jungéo
ileocecal e linfonodo mesentérico). Com os dados obtidos pretendeu-se averiguar a sua
distribuicdo geogréfica, por idades e caracterizar em termos de nimero de animais e tipo
de exploracdo (movel ou fixa) as exploragdes com casos.

Como j& foi referido anteriormente, o estudo ndo compreende uma amostra alea-
toria e representativa de toda a populacdo bovina da ilha. Com efeito, apenas os animais
com sinais clinicos compativeis foram incluidos no estudo.

Dos 116 animais testados, 77, ou seja, 66,38% tiveram um dos testes positivos.
No teste soroldgico verificou-se uma positividade de 61,76% em amostras colhidas no
matadouro e de 70,27% em amostras colhidas na exploracdo. Os animais suspeitos que
se encontravam no matadouro eram submetidos a uma inspecao ante mortem que consis-
tia essencialmente num exame visual da atitude, postura, condigdo corporal e alteragdes
que fossem visiveis no exterior do animal. Para além disso, 0s animais apresentavam-se
em lotes, 0 que contribui para que o exame nado fosse tdo preciso como durante a pratica
de clinica de campo, em que é observado apenas um animal de cada vez, com maior

pormenor.
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Por serem muitos animais sujeitos a abate, os principais sinais procurados eram a
fraca condicéo corporal e, quando ndo era possivel observar os animais a defecar, a cauda
suja de fezes liquidas (sinal sugestivo de diarreia). Todos estes fatores, juntamente com
possivel inexperiéncia, podem ter contribuido para que a percentagem de testes ELISA
positivos, em amostras colhidas na exploracdo, fosse mais elevada.

As exploracdes afetadas situam-se nos concelhos de Ponta Delgada, Povoagéo,
Vila Franca do Campo e Ribeira Grande. Mais de metade das explora¢Ges com pelo me-
nos um teste positivo encontram-se no concelho de Ponta Delgada. De facto, a area onde
eram acompanhados casos clinicos com o médico veterinario da AASM era esta, pelo que
isso pode ter contribuido para um possivel viés no estudo. Ainda assim, foi possivel con-
cluir gque os casos se concentram nas areas da ilha que que existe um maior nimero de
exploraces leiteiras e uma maior densidade populacional de bovinos leiteiros.

O caso clinico de PT confirmado pelo teste ELISA em animal mais jovem respei-
tou a uma novilha de 23 meses, 0 que se encontra dentro do que esté descrito na biblio-
grafia como sendo o inicio do aparecimento dos sinais clinicos (Whitlock & Buergelt,
1996), assim como o facto de mais animais terem sido testados com idades compreendi-
das entre os quatro e seis anos. Como tal, em ambos os testes houve um maior nUmeno
de positivos nessa faixa etaria. A detecdo dos anticorpos num animal tdo jovem pode ser
indicadora de uma presséo de infecéo elevada na exploracao.

Por outro lado, enquanto o teste ELISA detetou animais dos quatro até mais de
seis anos de idade recorrendo a histopatologia foi possivel detetar um maior nimero de
animais infetados por MAP mais precocemente, ou seja, dos dois aos seis anos. Estes
resultados explicam-se com o facto da resposta imunitéria se traduzir em producdo de
anticorpos detetaveis no teste ELISA muito depois dos MAP se encontrarem no intestino
(Chiodini 1996). A partir dos resultados obtidos a partir de um estudo feito na ilha Ter-
ceira, contatou-se um maior nimero de animais positivos ao MAP entre os quatro e cinco
anos e os seis e o0s sete anos de idade (Homem, 2011).

Relativamente a concordancia dos resultados do teste ELISA e da histopatologia,
esta acontece num maior nimero de animais dos quatro aos seis anos. Nesta idade a res-
posta imune ja se desenvolveu e ja existem anticorpos em niveis detetaveis pelo teste

ELISA e os bacilos de MAP encontram-se no intestino.
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Pela observacédo da Tabela 19 podemos concluir que existem 10 pares de amostras
cujo teste ELISA foi positivo, mas na andlise histopatoldgica ndo foram detetados BAAR.
Na observacdo microscopica dos fragmentos dos tecidos podem nao ser observaveis 0s
bacilos, mas ainda assim o animal encontrar-se infetados por MAP e, por isso, demonstrar
resposta imune.

Relativamente aos resultados dos testes de diagndstico efetuados as fezes, 53,45%
das amostras que tiveram crescimento bacteriano foram também positivas na técnica de
PCR executada e que 22,41% das amostras foram negativas em ambos os métodos. No
entanto, verificou-se que em trés casos (5,17%) o PCR foi positivo e a cultura negativa.
Uma possivel justificagdo sera a presenca de células de MAP nas fezes, mas estas ndo
seriam células viaveis e, portanto, incapazes de formar colonias. Por outro lado, ao efetuar
a pesagem das fezes para o protocolo, a homogeneizacao das mesmas pode ter sido insu-
ficiente. Observou-se ainda a ocorréncia de crescimento bacteriano sem que o PCR fosse
positivo, o que pode ser causado por inibidores ou, devido ao facto de se tratar de Nested
PCR (Real time PCR precedido de PCR convencional), existir demasiado ADN e os ciclos
de amplificacdo serem tdo precoces que o aparelho ndo os reconhece.

Em ambos os testes diretos verificou-se existir um maior nimero de negativos
quando comparados com o teste ELISA, contrariamente ao que acontece com as amostras
com exame histopatoldgico positivo. Isto confirma a possivel ocorréncia de reagdes cru-
zadas, principalmente em rebanhos em que a tuberculose nédo esté erradicada (Lilenbaum,
et al., 2009).

Verificou-se que numa amostra com diagndstico de PT pelo exame histopatolo-
gico, ndo houve crescimento bacteriano nem positividade no PCR. A confirmagédo no
exame histopatologico como PT ¢€ feita pela coloracdo Ziehl-Neelsen. Esta coloracao €
especifica das micobactérias e ndo de MAP, pelo que as lesdes no intestino podem ter sido
causadas por outra micobactéria (Savey, et al., 2009). Por outro lado, foram notados casos
de enterite que revelaram positividade numa ou em ambas as técnicas diretas, revelando
a excrecdo de MAP, mesmo nédo sendo observados bacilos no intestino. Estes fatos con-
firmam que as lesdes descritas ao nivel do intestino ndo sdo patognomonicas da infecéo
por MAP.

No total, 39 explorag¢fes foram identificadas como infetadas no decorrer do es-

tudo. N&o se observou correlacdo significativa entre o nimero de animais na exploracéo
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e 0 numero de casos detetados. Por outro lado, a maioria das explora¢fes contempladas
apenas tiveram um caso positivo de PT, o que pode ser explicado pelo fato dessas explo-
racdes serem de pequena dimensdo (sensivelmente até 100 animais) e, por isso, nao en-
viarem tantos animais para abate como uma exploracdo de maiores dimensdes. O mesmo
se aplica as exploracdes onde foram detetados mais casos, adicionando o fato que a trés
delas foi colhido material para analise (sangue e fezes) a animais suspeitos a pedido do
proprietario.

Finalmente, é de considerar que o nimero de casos detetados neste estudo na ilha
de Sdo Miguel estd subestimado, ndo so pela propria tipologia do estudo, mas também
devido a patogenia da propria doenca e aos testes disponiveis.

7.5. Concluséao

Este estudo é preliminar e permite averiguar de forma muito superficial a proble-
maética de uma doenca que causa tantas perdas econdémicas nas explora¢cdes, como a PT.
A percentagem de animais positivos do estudo é de 66,38%, %, 0 que permite afirmar
que na maioria dos casos observados de bovinos com sintomatologia compativel com PT
se confirmou a doenca laboratorialmente. Em todos os testes verificou-se que a faixa eta-
ria com mais casos foi entre 0s 4 e 0s 6 anos. O estudo néo revelou evidéncias de que haja
uma correlacéo entre o nimero de casos numa exploracéo e a sua dimensdo. Verificou-se
ainda que é possivel confirmar mais precocemente os casos clinicos através da histopato-
logia, comparativamente com o teste ELISA. Com a cultura de fezes foi possivel a con-
firmacdo de mais casos positivos do que com a técnica de PCR (em comparagdo com 0s
testes de ELISA e histopatologia).

Algumas questdes séo levantadas que carecem de mais trabalhos na ilha a fim de
perceber as condi¢bes epidemiolégicas presentes que favorecem a disseminacdo do
agente e a progressdo da doenca.

Durante a execucgédo do presente trabalho foi de notar o desconhecimento da mai-
oria dos produtores acerca da PT e das suas implica¢des econdémicas ao nivel da producao.
O fato de ser uma doenca crénica e de progressdo lenta dificulta o trabalho do médico
veterinario para alertar os produtores para o seu controlo, uma vez que as perdas associ-
adas apenas sdo detetadas a longo prazo e ndo de imediato. O mesmo sucede com as
medidas de controlo, cujo beneficio apenas € reconhecido algum tempo apds terem sido

implementadas.
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Por fim, é importante que mais trabalhos sejam feitos no sentido de compreender
0 comportamento da infecdo, ndo s6 na ilha de S&o Miguel, no arquipélago dos Acores e
também no resto do pais, permitindo uma maior informacéo disponivel para fornecer aos

produtores e a implementacdo de medidas de controlo sistematicas.
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8. CONSIDERACOES FINAIS

No final deste trabalho, € de notar o papel fundamental do Estagio Curricular
como forma de complementar os conhecimentos adquiridos durante a restante formacéo
academica. Acompanhando os Varios medicos veterinarios com que tive o privilégio de
contatar percebi que a aprendizagem é continua ao longo dos anos de carreira.

Pela natureza multidisciplinar do estagio foi-me possivel aprender acerca das va-
rias areas de intervencdo em que o médico veterinario tem participacdo como sejam a
inspecdo sanitaria, a clinica de espécies pecuarias e a sanidade animal. Considero que 0s
conhecimentos adquiridos nestas areas que serdo uma mais-valia no mercado de trabalho.

O estagio no MSM permitiu-me ter conhecimento do funcionamento do mata-
douro, incluindo as operac@es de inspecdo sanitaria, de higiene, de transporte dos animais
e de funcionamento da linha de abate em si. Ao executar o relatorio de estagio referente
as atividades desenvolvidas no matadouro foi-me possivel ter um conhecimento mais pro-
fundo da legislacao associada.

No acompanhamento da clinica de campo foram acompanhados casos clinicos de
variadas areas, desde as doengas infeciosas e parasitarias a medicina interna. Aliado a um
estudo mais aprofundado de casos gque suscitaram mais interesse ou que foram mais co-
muns, esta componente permitiu-me adquirir boas bases de conhecimento para a vida
profissional futura.

Foi possivel ainda acompanhar alguns procedimentos obrigatorios de sanidade
animal no &mbito do Programa de Erradicacdo da Brucelose na RAA, gque contribuiu para
fossem alargados os conhecimentos, ndo sé sobre a doenca diretamente, mas também
sobre as medidas para o seu controlo.

Por fim, o desenvolvimento do estudo sobre PT na ilha de Sdo Miguel permitiu
desenvolver o espirito critico e de responsabilidade, e permitiu que ganhasse experiéncia
na colheita e conservacdo de amostras de varia natureza, assim como possibilitou o con-
tato com os laboratérios que as processaram. O estagio extracurricular realizado no
INIAV contribuiu para complementar os conhecimentos adquiridos ao longo do estagio
curricular sobre PT e foi benéfico no sentido em que me permitiu conhecer a rotina e

executar os principais procedimentos de um laboratério com aquela dimenséo.
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ANEXO 1

e

Fase som excregdo da bactéria e
Auséncia da doenga

sem manifestac3o da doenca

Fase de excreqdo da bactéria
sem manifestaglo da doenca

Diarreia crénica

75-85%

I O que é a doenca? I

«E causada por uma bactéria de nome
Mycobacterium avium subs. paratuberculosis;

o A bactéria é caracterizada pelo longo pe-
riodo de incubagdo, durante o qual os ani-
mais nio manifestam sintomas, embora ja
estejam infectados.

Aspecto de animal com paratuberculose: emagreci-
mento acentuado e diarreia. (zona perianal e cauda
sujas com fezes)

I Sintomas I

* Manifestam-se entre os dois e sete anos
de idade.

« Diarreia crénica sem muco e sem sangue;

« O apetite do animal e temperatura rectal

normais.

o Perda progressiva da massa muscular e da
condicio corporal.

Ideias-chave

A infecgio ocorre predominante-
mente nos primeiros 6 meses de vida
e o periodo de incubacio varia de 2 a
7 anos.

Esta doeng¢a diminui a producio de
leite e a vida produtiva do animal;

A via de transmissdo principal é fecal
-oral.

Vitelos nascidos de vacas infectadas

tém maior probabilidade de desen-
volver a doenca.

E um problema do efectivo bovino e
ndo apenas uma doengca individual.

A propagacio da doenca aumenta
com o tamanho da manada e quando
ndo sdo implementadas medidas de
controlo.

A prevencio e controlo da doenca
implica mudangas no maneio e na
higiene alimentar das vitelas.

E importante a identificacio precoce
dos bovinos infetados por rastreio
serologico.

Refugo imediato dos bovinos com
diarreia cronica.

Nio existe tratamento.

Lesoes tipicas no intestino de ani- Y
mais infectados. {

I Perdas econémicas I

* Quebra na producio de lei-

te superior a 20%;

e Gastos com medicagio e
~ assisténcia veterinaria  sem
| sucesso;

e Rejeicio total da carcaca
por magreza extrema;

« Por cada animal doente esti-
ma-se perda de 18 a 22 euros
por ano em diminuicio da
produgido.
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PARATUBERCULOSE

O que é a doenga
e como se controla?

I Controlo: objetivos |

« |dentificagdo dos animais infetados: andlise ao
sangue e/ou fezes.

* Prevencido das novas infecGes: melhoramento da
higiene na exploragdo e evitar introdugio de
novos animais ndo rastreados.

Principios Medidas a tomar

Limpeza da maternidade e dos
parques dos vitelos apés cada
utilizacio

Separagio do vitelo imediata-
mente apos o parto
Alimentacdo dos vitelos com
Minimizar os contactos |colostro de vacas seronegativas
entre os vitelos e outros | Utilizar leite pasteurizado ou
bovinos adultos e mate- |leite de substtuicio

riais contaminados com | Fazer recria separadamente dos
fezes. animais adultos até ao ano de
idade

Evitar a partilha de fontes de
4agua por jovens e adultos

Evitar o trinsito de pessoal
entre as dreas ocupadas por
adultos ¢ jovens.

Utilizar equipamento diferente
para manusear o alimento € o
estrume;

Manutengio dos comedouros ¢
bebedouros limpos ¢ livres de
fezes;

Evitar o pastoreio de bovinos
jovens em pastagens fertilizadas
com estrume.

Prevenir a contaminagio
fecal de 4gua e alimento.

Eliminar os animais com diar-

reia cronica

Testar todos os bovinos adultos

Reduzir a exposi¢dio da | pelo menos uma vez por ano;
ploragio ao microrga- |Evitar introduzir bovinos pro-

nismo. venientes da exploragdes com

estatuto sanitirio desconhecido
para esta doenga.




ANEXO2

Questionario n.9:

Data da visita a exploragao: /

DADOS DA EXPLORACAO

1. Dados relativos ao produtor

N.2 da exploracdo

Nome do produtor

N.2 telefone

Morada

2. Dados relativos exploragao

Tipo de Exploracgao: I:‘ Moével I:' Fixa
Separacdo dos animais por grupos etdrios? D Sim |:| Nao

Caracterizacdo da manada:

Grupo etario Numero de animais Area disponivel (alq)

Vitelos lactentes

Vitelos apds desmame

Novilhas

Vacas

TOTAL

3. Maneio profilatico
Desparasitacao
Desparasitacdo a todos grupos etarios? D Sim D Nao
Se ndo, quais sao?

Qual o desparasitante utilizado?

Frequéncia das desparasitagdes: (vezes por ano)

Intervalo de tempo entre desparasitagdes:
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Vacinacao

Quais as doencas para as quais sao vacinados os animais:

Vacinag¢do a todos grupos etarios? D Sim D Nao

Se ndo, quais sdo?

Frequéncia das vacinagdes:

4. Maneio alimentar

Qual o tipo de alimentagdo e quais as quantidades fornecidas aos animais (selecionar com um X
os alimentos):

Grupos etarios Pastagem | Silagem | Concentrado | Palha/Feno
Vitelos apds desmame
Novilhas
Vacas

Tipo de culturas da pastagem:

Area total de pastagem:

Grupos etarios Area
Vitelos apds desmame
Novilhas
Vacas
Existem épocas de caréncias alimentares? D Sim D Nao
Se sim, quais s3o?
5. Dados relativos a doencga
Existem casos de diarreias cronicas? D Sim D Nao

Casos confirmados de paratuberculose?
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QUESTIONARIO

1. Maneio da maternidade

1.

Utilizacao do parque por varios animais?
a. Sim
b. Nao

Higiene da maternidade. Possivel infe¢do dos vitelos?
a. Maternidade muito suja
b. Maternidade suja
c. Maternidade limpa

A maternidade é utilizada também como enfermaria?
a. Sim
b. Nao

Foram colocadas vacas suspeitas ou confirmadas com paratuberculose nesta area?
a. Sim
b. Nao

Grau de conspurcacao dos Uberes e membros pélvicos
a. Nenhuma
b. Minima
c. Moderada
d. Consideravel

e. Excessiva (tetos, Ubere e membros pélvicos cobertos de fezes)

6. Os partos ocorrem em areas normalmente habitadas por vacas?

7. Quantos horas apds o parto sdo separados os vitelos das maes?

a. Sim

b. Nao
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2. Maneio dos vitelos lactentes (pré-desmame)

1.

2.

Que tipo de colostro é fornecido ao vitelo?
a. Damae

b. Proveniente de um banco de colostro (constituido por colostro de varios ani-
mais)

c. Apenas de novilhas até a segunda lactacdo
Que tipo de leite é fornecido aos vitelos?
a. Damae
b. De vacas em tratamento
c. De um banco de leite (constituido por leite de varios animais)
d. Leite do tanque
e. Leite do tanque e pasteurizado
f. Leite em pd
Os vitelos lactentes estdo em contacto direto com vacas adultas?
a. Sim
b. Nao
Existe contacto dos vitelos com o estrume/chorume de vacas adultas?
a. Sim
b. Nao

Probabilidade de contaminacdo da dgua/alimento dos vitelos por estrume/chorume?

a. Alta
b. Moderada
c. Baixa

Os vitelos encontram-se numa pastagem anteriormente ocupada por vacas adultas?

a. Nunca
b. Ocasionalmente
c. Frequentemente

d. Sempre
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3. Maneio dos animais no pds-desmame

1. As bezerras compartilham do mesmo pasto que as vacas adultas/encontram-se nas
mesmas instalacdes?

a. Sim
b. Na&o

2. E colocado estrume/chorume proveniente das vacas na pastagem onde se encontram
as bezerras?

a. Sim
b. Na&o

3. Existe probabilidade da dgua/alimento das novilhas ser contaminado por estrume/cho-

rume?
a. Sim
b. Ni&o

4. Aquisicao de animais de outras exploragées

1. E frequente a aquisicdo de animais de reposicdo provenientes de outras exploragdes?
a. Nunca
b. Ocasionalmente
c. Frequentemente
d. Sempre

2. E conhecido o estado sanitario da explorac3o de origem dos bovinos adquiridos?
a. Sim
b. Nao

3. Sdo testados para paratuberculose?
a. Sim

b. Ni&o

Habitos do produtor

E consumidor de leite cru? D Sim D Nao
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