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Clinica de ruminantes

Resumo

O presente relatério surge na sequéncia da realizacdo do estagio curricular na coo-
perativa Fomento Extremefio Ovino Sociedad Agraria de Transformacion no &mbito do
Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria na Universidade de Evora. Este relatdrio
apresenta-se dividido em duas partes. Na primeira sdo descritas as atividades desenvolvi-
das no controlo reprodutivo, profilaxia médica e clinica médica. A segunda parte é cons-
tituida por uma reviséo bibliografica sobre o tétano em ovinos, patologia que tem especial
importancia nesta espécie devido aos procedimentos realizados no maneio ainda muito
tradicionais, e no final sdo apresentados dois casos clinicos e a sua respetiva discussao a

luz do estado de arte.

Palavras-chave: clinica de ruminantes; ovinos; maneio tradicional; tétano



Ruminants clinics
Abstract

This report follows up on the completion of the internship at the Fomento Extre-
mefio Ovino Sociedad Agraria de Transformacion as part of the Master Degree in Vete-
rinary Medicine at the University of Evora. Thereby the present repor is divided into two
parts. The first part describes the activities performed in reproductive control, medical
prophylaxis and medical clinic. The second part is composed by a bibliographical review
about tetanus in sheeps, a pathology that has special importance in this species due to
animal management procedures performed wich are still very tradicional. Lastly, this re-
port presents two clinical cases and its respective discussion according to presente

knowledge.

Keywords: ruminants clinics; sheep; tradicional animal manegement; tetanus
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1.  Introducédo

A producéo animal e a sua industria desenvolveram-se vertiginosamente, nas ul-
timas cinco décadas, em varios setores como avicultura, suinicultura, producéo de leite e
onde 0s avangos sdo admiraveis nas areas de genética, alimentagcdo, maneio e prevencao
de varias doencgas. No entanto, no setor ovino houve um desenvolvimento inferior aos
restantes, tendo tido um menor grau de intensificacdo e tecnificacdo, funcionando ainda
com sistemas de maneio muito tradicionais.

O presente relatdrio surge na sequéncia da realizagdo do estagio curricular na co-
operativa Fomento Extremefio Ovino Sociedad Agraria de Transformacion (Fovex
S.A.T.). Esta cooperativa é constituida por um agrupamento de produtores de ovinos da
regido de Comarca de La Serena-Sibéria, Espanha. Integra 236 socios, com um total de
cerca de 135.000 animais. Durante a realiza¢do do estagio acompanhei o trabalho do Dr.
José Donoso, médico veterinario (MV), bem como, de mais quatro médicos veterinarios
pertencentes a cooperativa que efetuam assisténcia médica, reprodutiva e profilatica nas
exploracGes de ovinos.

O estagio teve a duracdo de quatro meses, com inicio no dia 1 de janeiro e final
no dia 30 de abril do corrente ano.

Na concretizacdo do estagio foi possivel aplicar conhecimentos adquiridos ao
longo do percurso académico, assim como, adquirir novos conhecimentos nas diversas
areas relacionadas com a pratica de clinica ovina.

No presente relatorio descrevem-se as atividades observadas no decorrer no esta-
gio, apresenta-se uma revisao bibliogréafica sobre o tétano em ovinos e dois casos clinicos

sobre esta doenca.



2. Atividades desenvolvidas

2.1. Caracterizacdo da regido e das exploracoes

A regido onde a cooperativa Fovex S.A.T. presta 0s seus servigos veterinarios é
na comarca de La Serena-Sibéria, zona de Badajoz, Espanha, como € possivel visualizar
na figura 1. Esta regido alberga um total de 21% do efetivo ovino de Espanha (Sistema
Integral de Trazabilidad Animal, 2012).

Figura 1- Comarca de La Serena-lbéria (Centro de Interpretacién — EI Centro, 2015)

As exploragdes de ovinos sdo exploradas, na sua maioria, em regime semi-exten-
sivo e tém como objetivo fundamental a producdo de borregos para consumo, existindo
uma pequena percentagem de exploracGes de aptiddo leiteira. A grande maioria dos pro-
dutores possui animais de raca Merina, lle de France (figura 2) e Fleischschaf puras ou
cruzamentos entre Merina e lle de France ou Merina e Fleischschaf. Existem também



outras ragas mas com menor expressao como Suffolk, Berrinchon du Cher e Merino Pre-

coce. Relativamente as exploracfes de aptiddo leiteira, as racas presentes sao a Merina,

Lacaune (figura 3) e Assaf.

o S 8 1
Figura 2 - Ovino de raca lle de France Figura 3 - Borregos de raca Lacaune

A dimensdo dos rebanhos oscila bastante, podendo variar desde 500 animais,
sendo as exploragdes mais pequenas, até exploracfes de maiores dimensdes com 5000
ovinos.

Muitas exploracdes destinam-se a producdo de animais para a venda e, também,
de alimentos para consumo dos mesmos. A maioria das exploragdes consegue produzir a
alimentacdo dos seus animais, a exce¢do da alimentacdo dos borregos que, na sua gene-
ralidade, é comprada.

As exploracbes de ovinos estdo divididas em quatro grupos de animais: ovelhas
ndo gestantes ou vazias, ovelhas gestantes, animais a cobri¢do e ovelhas paridas. Cada
grupo tem uma alimentac&o especifica. As ovelhas que ndo se encontram gestantes sus-
tentam-se, apenas, nas ervas do campo e, se ndo for suficiente, sdo suplementadas com
concentrado de mais aporte energético e menos proteico. Este grupo de animais também
aproveita o restolho, para que a sua alimentacdo tenha o menor custo possivel para o
produtor. Ao grupo de animais que vao entrar a cobricdo realiza-se um plano crescente
de nutricdo, conhecido como flushing, que consiste em aumentar a quantidade de alimento
administrado aos animais, cerca de 150 gramas por animal, por dia. Este método comeca
a ser efetuado 15 dias antes da entrada a cobri¢do, com a finalidade de aumentar a taxa
de ovulagéo prologando-se até 15 dias depois da mesma, e ndo mais tempo, com o obje-

tivo de evitar a mortalidade embrionéria. Desta forma, o resultado final da aplicacéo desta



pratica serd o aumento de borregos nascidos (Keisler, 2007). Normalmente este método
é realizado com cereais, principalmente milho. As ovelhas gestantes também estdo no
campo, mas sdo suplementadas no ultimo més de gestacdo com racéo e feno de aveia ou
luzerna, dependendo dos recursos da exploracdo. O grupo de ovelhas paridas também tem
uma atencdo especial na sua alimentacdo. Por norma, durante o periodo de amamentagdo
sdo suplementadas com uma alimentagdo mais rica em proteina, juntamente com feno ou
silagem. Na alimentacdo destes animais é tido em conta o numero de borregos que nascem
por ovelha, ou seja, se uma ovelha parir um borrego a sua alimentacao sera feno ad libitum

e um kg de ragéo/ por dia, se o parto for gemelar duplica-se a quantidade da racao.



3. Casuistica geral

As atividades desenvolvidas durante a realizacéo do estagio foram agrupadas em
clinica médica, profilaxia médica e controlo reprodutivo.

No gréfico 1 esté representada a casuistica geral, distribuida pelas trés areas, em
frequéncia relativa (FR). O nimero total de ocorréncias acompanhadas foi de 20 907.

mClinicamédica  mProfilaxia médica  mControlo reprodutivo

69,68%

Grafico 1- Casuistica durante o estagio (n=20 907)

Pode observar-se que o maior nimero de casos foi na &rea de controlo reprodutivo,
a qual representou 69,68% da casuistica, correspondendo a 14 568 ocorréncias, em se-
gundo lugar a profilaxia médica tendo 28,40% com 5939 ocorréncias e, por fim, a clinica

médica com 1,92%, 400 ocorréncias.



3.1. Controlo reprodutivo

No gréafico 2 estdo representados as ocorréncias respeitantes a clinica reprodutiva.
E possivel verificar que a maioria das ocorréncias € no ambito de controlo reprodutivo,
sendo o0 maior nimero correspondente a diagnosticos de gestacdo, num total de 7899 eco-
grafias. Em segundo lugar, com um total de 4529 ocorréncias, esta a aplicacéo de esponjas
vaginais e, por altimo, 2143 de aplicagdes de implantes de melatonina. Estes nimeros
elevados devem-se ao facto da época em que se realizou o estagio ter coincidido com a
época de anestro dos ovinos, em que eram poucas as exploraces que nao recorriam a

métodos de indugao/sincronizacéao do cio.

78099
Diagnostico de gestacdo por ultrassonografia

4526
Aplicacgéo de esponjas intravaginais

2148
Aplicacgdo de implantes de melatonina

Gréfico 2- NUmero de ocorréncias no controlo reprodutivo (n= 14 568)

Umas das principais caracteristicas da espécie ovina, ainda que nado seja exclusiva,
é ser poliéstrica sazonal. A reproducdo ovina segue um padréo sazonal alternando perio-
dos de anestro com periodos de atividade sexual, variando de acordo com a altura do ano
(Rawlings e Bartlewski, 2007). Esta sazonalidade € influenciada pelo fotoperiodo, ou
seja, pela duracdo do dia. Deste modo, os dias curtos estimulam a atividade sexual e os
dias longos, pelo contrario, inibem-na induzindo o anestro. Assim, considera-se uma es-
pécie de “dias curtos” visto que a sua atividade sexual aumenta quando a duracdo do dia

comeca a diminuir, no fim do verdo e outono, e termina quando aumenta a duracdo do



dia, no fim do inverno e inicio da primavera, no hemisfério norte. (Broers, 1999; Roméo,
2002).

A sazonalidade é controlada através da percecéo visual da luz transmitida pelo
ganglio cervical superficial até a glandula pineal. Durante as horas de escuriddo, esta
glandula produz e secreta melatonina, que controla a informacéo relativa as mudancas
durante o dia. A sua secrecdo processa-se, assim, durante a noite, sendo a duragéo da
producdo tanto maior quanto menor a duracdo de luminosidade do dia. (Rawlings e Bar-
tlewski, 2007). A melatonina atua ao nivel do hipotdlamo levando a libertacdo de hor-
mona libertadora de gonadotropinas (GnRH) pelo hipotdlamo. Como consequéncia
ocorre a libertacdo das hormonas hipofisarias, hormona luteinizante (LH) e hormona fo-
liculoestimulante (FSH) (Edmondson et al., 2012).

Durante o ciclo éstrico a atividade sexual € manifestada através do aparecimento
do cio, de forma regular a cada 17 dias, tendo a duracéo do estro aproximadamente 30 a
36 horas, (Rawlings e Bartlewski, 2007; Henderson e Robinson, 2007) e os intervalos
entre estes correspondem ao ciclo éstrico. O desenvolvimento deste ciclo é controlado
pelo hipotalamo-hipéfise e ovarios.

O ciclo ovarico pode-se decompor em duas fases: (1) a fase folicular, dominada
pela presenca de um foliculo funcional que produz estrogénio, que leva ao cio e ovulagéo,
tem uma duracdo de trés a quatro dias. A FSH e a LH, produzidas pela hipéfise, vao
provocar o desenvolvimento de um ou varios foliculos no ovario. Estes foliculos produ-
zem estrogénio que determina o aparecimento do cio. No final da fase folicular produz-
se a libertacdo do 6vulo pelo foliculo, ou seja, a ovulagdo, a qual tem lugar cerca de 30
horas apds o inicio do cio (Rawlings e Bartlewski, 2007); (2) a fase luteinica, com inicio
aquando da formacdo do corpo IUteo e ocorre como preparacdo do Utero para que se im-
plante o embrido. O corpo lateo (CL) resultante da ovulacdo segrega progesterona que
inibe a secrecdo de GnRH e, consequentemente, de FSH e LH. Se o évulo néo é fecundado
esta fase terd uma duracdo de 13 a 14 dias e ira ser seguida de uma nova fase folicular,
portanto, de um novo ciclo sexual.

No foliculo que libertou o 6vulo forma-se o CL, que ird produzir progesterona
durante toda a fase luteinica, impedindo a libertagdo das hormonas godanotrdficas pela
hipdfise. A auséncia do embrido no utero provoca, 13 a 14 dias depois da ovulacéo, a



produgédo de prostaglandina F2o (PGF2a) pelo Utero que leva a destruicdo do CL e con-
sequentemente a supresséo de producdo de progesterona. A partir de entdo inicia-se uma
nova libertacdo de hormonas hipofisarias, FSH e LH, cuja libertagcdo é estimulada pela
GnRH, produzida pelo hipotalamo. No caso de acontecer a fecundacéo do évulo ocorre a
manutencdo dos niveis de progesterona, primeiramente devido a presenca do CL, ja que
0 embrido comeca a produzir, entre os dias 10 e 12, uma proteina denominada por inter-
ferdo tau (IFN-t1), que inibe a expressdo dos recetores uterinos de ocitocina, inibindo,
indiretamente, a sintese de PGF2a e, a partir dos 50 dias de gestacdo, por secrecdo pla-
centaria (Rawlings e Bartlewski, 2007).

Dentro do ciclo sexual de 17 dias ocorrem trés a quatro ondas de crescimento
folicular de forma sucessiva (grafico 3), em que os varios foliculos alcancam a fase pré-
ovulatoria, até que um baixo nivel de progesterona permite a fase final da ovulacdo numa
delas (Evans, 2003). Cada onda apresenta vérias fases: uma primeira fase de recrutamento
folicular, com numerosos foliculos primordiais que comegam a crescer por a¢do da FSH
(Rubianes, 2000); uma fase de selecdo em que os foliculos comecam a diferenciar-se com
variadas velocidades de crescimento e portanto de tamanhos, sob o efeito da FSH (Gon-
zélez-Bulnes et al., 2004);uma fase de dominancia em que o primeiro foliculo que alcanca
aproximadamente 4 mm (Rawlings e Bartlewski, 2007) liberta inibina e folistatina, que
inibe a secrecdo de FSH, 0 que provoca a atresia dos restantes foliculos que sdo depen-
dentes das hormonas gonadotréficas. O foliculo dominante ndo é FSH dependente mas ja
apresenta recetores de LH nas células da granulosa. Os estrogénios libertados pelo foli-
culo conduzem a um feed-back positivo no hipotalamo com estimulacéo da hipofise, que
é responsavel pelo pico de LH que, por sua vez, induz a ovulacgdo. Este feed-back dos
estrogenios deve-se a diminuicdo simultanea da progesterona e actua devido ao aumento
de recetores de GnRH a nivel hipofisario durante a fase folicular (Rawlings e Bartlewski,
2007).



Degeneracién
- Nuevaonda | '

|
Lo

%

Inicio de
onda
folicular

Progesterona (ng/ml)

FASE FASE FASE
FOLICULAR LUTEAL FOLICULAR

Gréfico 3-Ondas de foliculares: Foliculos primodiais a amarelo; Foliculos a diferenciarem-se a roxo; Foliculo
com aproximadamente quatro milimetros a vermelho; Atresia dos foliculos a laranja; Ovulagéo a azul (Broers,
1999).

Relativamente aos machos, estes podem reproduzir-se durante qualquer época do
ano, no entanto, a quantidade e qualidade do seu ejaculado diminui, tal como a sua libido,
de forma coincidente com a época nao reprodutora das ovelhas.

Portanto, um melhor conhecimento da fisiologia e endocrinologia ovina permitiu
que se desenvolvessem métodos naturais e farmacoldgicos que possibilitassem contrariar
0 anestro desta espécie, com a finalidade de melhorar os rendimentos reprodutivos e au-

mentar os recursos disponiveis quando a oferta é escassa.

3.1.1. Controlo farmacoldgico da reproducao

Mediante a aplicacdo de métodos de sincronizagéo e/ou inducao do cio que mi-
metizem ou controlem a funcéo do corpo lGteo pode conseguir-se uma época de partos
definida que resulta num aumento da eficiéncia produtiva da exploracdo, uma vez que:
permite concentrar a mao-de-obra; diminuir o intervalo entre partos; aumentar 0 nimero
de animais nascidos; melhorar a utilizacdo dos reprodutores, ja que encurta o periodo de
cobricdes; possibilitar elevadas taxas de animais gestantes e, por fim, conseguir a homo-

geneizacdo de lotes de borregos, o que facilita a sua comercializagéo.



A maioria das exploraces realiza controlo reprodutivo utilizando métodos, como

aplicacdo de esponjas intravaginais e de implantes subcutaneos de melatonina.

3.1.1.1. Aplicacdo exdgena de progestagénio

A utilizacdo de esponjas intravaginais impregnadas em acetato de fluorogestona
(FGA), juntamente, com a injecdo intramuscular de gonadotropina coriénica equina
(eCG) tem como finalidade promover o crescimento, a maturagéo folicular e a ovulagéo.

O funcionamento deste progestagéneo tem como base mimetizar a funcdo do
corpo luteo, uma vez que os niveis progesteronémia estdo elevados durante todo o tempo
em gue as esponjas permanecem in situ, por norma 12-14 dias (Broers, 1999), 0 mesmo
tempo de vida de um CL normal. Apds a sua retirada, os niveis de progesterona sofrem
uma descida brusca e a injecdo de eCG, que mimetiza a FSH leva a maturacdo folicular
e subsequentemente ovulacédo (grafico 4). A retirada da esponja em conjunto com a inje-
cao de eCG induz, assim, o inicio da fase folicular, ocorrendo o cio e a ovula¢do em 36-
48 horas. A dose de eCG varia consoante a raga, época do ano, idade e estado fisioldgico
dos animais. As doses frequentemente utilizadas variam entre 300 e 600 Ul (Broers,
1999). As doses utilizadas pelos MV que acompanhei durante o estagio oscilavam entre
440 Ul em ovelhas de carne e 460 Ul em ovelhas de leite, sofrendo ajustes consoante a
condicéo corporal (CC) dos animais.
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Gréfico 4 - Método FGA + eCG (Broers, 1999)

A aplicacdo das esponjas € realizada da seguinte forma: procede-se a antissépsia
do aplicador mediante a utilizacdo de uma solu¢do com amonio quaternario a 0.1%; co-
loca-se penicilina procaina G nas esponjas a utilizar (figura 4); introduz-se a esponja no
aplicador e, em conjunto com a vareta, insere-se no interior da vagina sem realizar movi-
mentos bruscos. Doze a 14 dias depois basta apenas puxar o corddo com cuidado, para

ndo romper, e injetar, via intramuscular (IM) a dose adequada de eCG.

P

Figura 4- Esponjas intravaginais impregnadas em penicilina procaina G

A época de cobricdo tem a duracdo de 35 dias, uma vez que as fémeas que ndo

ficaram gestantes no cio induzido repetirdo o cio 17 dias depois, de forma sincronizada.
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3.1.1.2. Implantes de melatonina

A melatonina, hormona sintetizada pela glandula pineal quando o periodo de lu-
minosidade é baixo, é considerada responsavel pela estimulacdo do inicio da estacdo de
monta em reprodutores de dias curtos.

Os implantes de melatonina foram utilizados nos meses de marco e abril, em ove-
Ihas que ja estavam separadas dos machos pelo menos ha 30 dias, com o objetivo de
contrariar o anestro sazonal. Foi colocado um implante em cada fémea na base da orelha
(figura 5) e trés implantes no mesmo local a cada macho. Ap6s 40 dias da colocacdo dos

implantes foram introduzidos os machos.

Figura 5 - Aplicacdo de implantes de melatonina

A decisdo do produtor em colocar esponjas ou implantes depende de vérios fato-
res. A relacdo macho/fémea é um fator importante pois quando o nimero de machos é
reduzido o produtor pode optar por usar implantes ou por fazer pequenos lotes para utili-
zacdo de esponjas. Outro fator decisivo é o fator econémico pois o custo da aplicacdo do
implante é muito superior ao custo da colocacgéo de esponjas. A méo-de-obra e 0 nUmero
de cercas a disposicdo tambem influenciam a tomada de deciséo, uma vez que é necessa-
rio ter em conta que as ovelhas sujeitas a colocagéo de esponjas irdo parir um curto espaco

de tempo.

12



3.1.2. Diagndstico de gestacéo

A gestacdo pode ser dividida em trés fases: (1) implantacdo, que ocorre desde a
segunda até a sétima semana; (2) desenvolvimento placentario, desde a oitava a décima
quarta semana; (3) desenvolvimento e crescimento fetal, que acontece desde a décima
quinta até a vigésima primeira semana (Scott, 2007a).

A gestacdo pode ser presumida apés a falha da ovelha retomar ao estro durante a
época reprodutiva e pode ser confirmada precocemente 20 a 25 dias apds a cobricéo atra-
ves de diagndstico transrectal com a utilizacdo de uma sonda linear em modo B (Scott,
2007a), no entanto tal informacdo nédo resulta em nenhum beneficio e é pouco realizada
na pratica.

Historicamente, os produtores de pequenos ruminantes sempre tiveram poucas op-
¢Bes no que diz respeito ao diagndstico precoce da gestacdo. Estes eram forcados a espe-
rar o tempo suficiente para que fosse possivel detetar o estro ou basearem-se na observa-
cdo do desenvolvimento da glandula mamaria e do aumento do perimetro abdominal.
Atualmente a Gltima técnica de diagndstico continua a ser praticada, no entanto, cada vez
mais exploracdes adotaram a utilizacdo do ecografo para diagnostico precoce da gestacao.
Assim, o diagnostico de gestacdo (DG), quer tenha um resultado positivo ou negativo,
representa um consideravel valor econdémico, para além de ser uma importante ferramenta
para um maneio reprodutivo e nutricional eficientes.

Durante o estagio, os DG foram realizados por meio de exploracdo ultrassonogra-
fica em modo B com a colocacao da sonda na regido abdominal e perfizeram um total de
7802.

A gestacdo é diagnosticada tendo por base trés imagens primarias: fluido na vesi-
cula trofoblastica, placentomas e estruturas fetais. A presenca de fluido na vesicula em-
brionaria permite realizar o diagnostico mais precoce e pode ser visualizado a partir do
30° dia de gestacdo. Ja os placentomas comegcam a poder visualizar-se por volta do dia
40°, apresentando-se como estruturas hiperecogénicas em forma de “C” ou “O” num flu-

ido anecogénico, fluido vesical (Scott, 2007a; Bazer et al., 2007) (figura 6).
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Figura 6 - Imagem ecogréfica de placentomas em forma de "'C"', aproximadamente 55 dias de gestacdo

Aguando dos 45 dias ja pode ser possivel observar estruturas ésseas, como a co-
luna vertebral (figura 7), sendo a imagem caracterizada por ser muito clara devido a re-

flexdo das ondas sonoras (Bazer et al.,2007).

Figura 7 - Imagem ecografica de estruturas 6sseas, aproximadamente 70 dias de gestagéo

Durante o estagio era solicitado ao produtor que os DG fossem realizados 45 dias
depois de retirar os machos para que fosse possivel uma observacdo mais exata das ima-
gens ecograficas. A visualizacdo das imagens ecogréaficas era variada, por existirem ove-
Ihas em diferentes fases de gestacdo, uma vez que o macho estava a cobri¢do 35 dias.
Assim, as ovelhas que ficavam gestantes no inicio desta época apresentavam imagens de
estruturas 6sseas, ao passo que, as que ficavam gestantes no fim exibiam pequenos pla-
centomas.
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O principal objetivo deste procedimento € verificar se 0 animal esta gestante, com
a finalidade de aumentar a eficiéncia produtiva da exploragéo, na medida em que o pro-
dutor beneficia por poder proceder a uma cobricdo precoce das ovelhas que ndo estdo
gestantes, bem como, administrar uma alimentacdo adequada aos animais que se encon-
tram nessa fase. Para além disso, permite, também, identificar “animais problema” na
exploracdo, ou seja, animais improdutivos e refuga-los. Segundo Wayne Cuningam, ci-
tado por Bazer et al., 2007, ““ o custo de manutengdo de um animal improdutivo na explo-
racao durante um ano é equivalente as receitas de seis a sete fémeas produtivas”.

Durante o estagio, os DG foram realizados a todos os lotes de animais sujeitos a
cobricdo natural, bem como, lotes manipulados através de esponjas intravaginais ou im-
plantes de melatonina.

Apbs a realizacdo do DG as ovelhas ndo gestantes foram separadas das gestantes
e colocadas novamente a cobrigdo durante 35 dias, juntamente com o grupo de ovelhas
recém-desmamadas. Aquando da época de anestro, o produtor podia optar pela colocagédo
de esponjas ou implantes no momento em que era realizada a ecografia aos animais cujo

DG era negativo.
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3.2. Profilaxia médica

A cooperativa possui um plano profilatico que é constituido por duas
desparasitacfes por ano, uma no outono, normalmente com mebendazol e closantel
(Sponver®), ativa contra nematodes gastrointestinais e pulmonares, cestodes, trematodes
(adultos e larvas) e Oestrus spp., e outra na primavera com moxidectina (Cidectin®),
ativa contra nematodes gastrointestinais, caros, piolhos e carracas. Também esta incluida
a vacinacao contra clostridioses duas vezes por ano a todos 0s animais.

Adicionalmente pode realizar-se a mesma vacinacao as ovelhas gestantes, 21 dias
antes do parto e vacinacgao voluntaria contra pasteureloses no inverno.

Relativamente ao plano profilatico dos borregos, estes sdo vacinados aos 20 dias
de vida contra pasteureloses e 20 dias depois séo revacinados.

Na maioria das exploracdes os tratamentos profilaticos sdo executados pelos tra-
tadores, tendo o MV, apenas, um papel de aconselhamento dos produtos a utilizar e da
época em que efetuar esses tratamentos.

No més de abril iniciou-se o plano obrigatorio de vacinacdo contra a lingua azul
(LA) que iré ser descrito mais adiante.

S&o, ainda, administradas outras vacinas em casos especiais. Na tabela 1 estdo
descritas as vacinas utilizadas durante a realizagdo do estagio.

As vacinas VIMCO® e OVIVAC® sdo administradas segundo planos vacinais
particulares. A VIMCO®, vacina utilizada para reduzir a incidéncia de mastite provocada
por Staphylococcus aureus, é administrada cinco semanas antes da data prevista do parto
e a revacinacdo é aplicada trés semanas depois. Este programa vacinal deve ser repetido
antes de cada lactacdo. Relativamente a OVIVAC®, vacina usada para a prevencao do
aborto enzootico e paratifico apresenta dois protocolos vacinais adaptados a diferentes
situacOes: um de vacinacdo preventiva, em que todos 0s animais sdo vacinados anual-
mente (machos, fémeas e animais de reposicdo) e outro de vacinagdo de rebanhos com
incidéncia de aborto, em que 0s animais (machos e fémeas) sdo vacinados 20 dias antes
de entrarem a cobricdo e revacinados 20 dias ap0s a retirada do macho. No caso das ex-
ploragBes em que apenas existe a monta continua o plano vacinal consiste na vacinagéo

do efetivo semestralmente.
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Tabela 1 - Composi¢do e modo de administracao das vacinas utilizadas

Nome comercial Agentes Dose Via de administracéo

Covexin 8 ® Toxoide de Clostridium perfringens tipo  Vacinagéo: 2 mL Subcutanea
B,CeD
Cultura de Clostridium chauvoei
Toxoide e células de Clostridium
haemolyticum
Toxoide e células de Clostridium novyi
tipo B
Toxoide de Clostridium septicum

Toxoide de Clostridium tetani

Cubolac ® Toxoide de Clostridium septicum Vacinagéo: 2 mL Subcuténea ou intramuscu-
Toxoide de Clostridium perfringens tipo lar
ACeD

Toxoide de Clostridium sordellii
Toxoide de Clostridium novyi tipo B

Cultura de Clostridium chauvoei

VIMCO ® Staphylococcus aureus inativado Vacinagdo: 2 mL Intramuscular
OVIVAC ® Clamydophila abortus Vacinagdo: 2 mL Subcutanea ou intramuscu-
Salmonella abortus lar
BLUEVAC ® 1 Virus da lingua azul inativado, serotipo 1~ Vacinagéo: 2 mL Subcutanea
BLUEVAC ® 4 Virus da lingua azul inativado, serotipo 4 = Vacinagdo: 2 mL Subcutanea

Como j& foi mencionado anteriormente, no més de abril iniciou-se o plano de va-
cinacdo obrigatorio contra a lingua azul. A LA, ou febre catarral ovina, é uma doenga que
esta incluida no Cadigo Sanitario para os animais terrestres da Organizacdo Mundial de
Saude Animal (OIE) e consta na lista de doencas de declaracao obrigatéria da Unido Eu-
ropeia (Boletin Oficial del Estado n° 169, 2015). Segundo o Boletin Oficial del Estado
namero 169, a vacinacgdo face ao serotipo 1 do virus da lingua azul, é obrigatoria para
todos os animais com idade superior a trés meses desde que estejam em provincias, co-
marcas e municipios restringidos ao serotipo um. O mesmo se aplica ao serotipo 4. Esta
campanha ird ser realizada durante quatro anos consecutivos. Adicionalmente, todos 0s
animais vacinados tém que estar devidamente identificados eletronicamente (Boletin Ofi-
cial del Estado n° 169, 2015).

Relativamente ao nimero de animais vacinados com as diferentes vacinas, a va-
cina contra a lingua azul, por ser obrigatdria, foi aplicada a um maior nimero de animais,

perfazendo um total de 4884 animais vacinados, correspondendo a uma FR de 82.24%.
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A vacinagao contra o aborto enzoo6tico e paratifico perfez um total de 580 animais vaci-
nados, 9,77% do total de vacinagdes. As menos realizadas foram as vacinagdes contra a
agalaxia contagiosa (FR=4.13%), por se tratar de uma afecao de exploracdes de leite ou
mistas e contra as clostridioses (FR=3.86%), por ser uma vacina que, na maioria das ex-

ploracdes € o tratador que a aplica.
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3.3. Clinica médica

Relativamente a clinica médica, esta foi dividida em trés diferentes grupos de afe-
cOes: do sistema respiratorio, do sistema digestivo, metabdlicas e nutricionais e do sis-
tema nervoso e musculo-esquelético.

No grafico seguinte (gréfico 5) esta representado a FR de cada grupo, sendo 0s
que tém maior percentagem de ocorréncias os correspondentes as afec6es do sistema di-
gestivo, metabdlicas e nutricionais, 40,05%, frequéncia absoluta (FA) de 145. Em se-
guida, as afecdes do sistema respiratorio séo de 33,15% (FA=120) e as do sistema nervoso
e musculosquelético com 24,59% (FA=89). De seguida surge o grupo das afecGes do
sistema reprodutivo com 2% (FA=38) e, por fim 0 grupo “outras” em que estao incluidas
as enfermidades relativas a lingua azul e agalaxia contagiosa com uma FA de trés e cinco

animais respetivamente.

m QOutras

m Afecdes do sistema reprodutivo

m Afecdes do sistema nervoso e musculosquelético
Afecdes do sistema respiratorio

m Afeces do sistema digestivo, metabolicas e nutricionais

36,25%

Grafico 5- Frequéncia relativa da casuistica relativa a clinica médica durante o estagio (n=400)
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3.3.1. Afecles do sistema digestivo, metabdlicas e nutricionais

No grupo de afec6es do sistema digestivo, metabolicas e nutricionais, como € pos-
sivel verificar no grafico 6 a diarreia neonatal foi a doengca com mais casos clinicos assis-
tidos (FA=105). De seguida, a coccidiose apresenta uma FA de 23. A caréncia em vita-
mina A e o parasitismo por Dicrocoelium apresentaram o mesmo ndmero de ocorréncias,
seis animais. Por fim, a enterotoxémia verificou-se em quatro ocorréncias e a hipocalcé-

mia, apenas um animal afetado foi assistido.

Diarreia neonatal 105

Coccidiose 23

Caréncia em vitamina A 6
Parasitismo por Dicrocoelium 6
4

Enterotoxémia

Hipocalcémia

Grafico 6- Frequéncia absoluta relativa as afe¢des do sistema digestivo, metabdlicas e nutricionais (n=145)

3.3.1.1. Diarreia neonatal

Durante a realizacdo do estagio foram identificados 105 casos clinicos de diarreia
neonatal. No entanto, saliente-se que muitos dos animais ndo foram contabilizados pois
quando esta patologia se instala numa exploracdo existe um elevado nimero de animais
ja afetados.

A sindrome diarreica em borregos € um processo multifatorial que se desenvolve
durante as primeiras semanas de vida, sendo caracterizada pelo aparecimento de diarreia
e desidratacdo, com uma importante diminui¢do da produtividade dos animais que con-

seguem sobreviver. Este problema causa elevadas perdas econdémicas no sector ovino,
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como a morte dos animais, ou a diminui¢do da sua produgéo, e exige gastos terapéuticos.
Na regido da Comarca de la Serena, estima-se que 0 montante anual das perdas ocasiona-
das por esta patologia ascenda a mais de 25 milhdes de euros anualmente (Lopéz, 2003).

O aparecimento da sindrome diarreica em borregos envolve varios fatores predis-

ponentes, incluindo fatores associados ao proprio animal, e fatores determinantes.

Fatores predisponentes

Atuam como fatores predisponentes desta patologia carateristicas ambientais, zo-
otécnicas ou imunoldgicas que facilitam o desenvolvimento deste processo. Estdo entre
estes fatores, a higiene geral da exploracdo, o confinamento sofrido pelos animais e as
deficiéncias imunitarias devidas a ndo ingestdo de colostro.

Na sua maioria, as exploragdes ovinas praticam um regime semi-extensivo, com
periodos ao longo do ano em que os animais estdo confinados. Assim, o parto e 0 maneio
dos animais recém-nascidos realiza-se, muitas vezes, em apriscos onde permanecem por
periodos variaveis, ou sdo estabulados imediatamente apds o seu nascimento. Por outro
lado, grande parte das exploragdes possui um espaco muito limitado para colocar os bor-
regos, o que favorece a sobrelotagdo nos momentos de maxima pari¢do. Com a intensifi-
cacdo da producéo e o aumento dos rebanhos, a qualidade da higiene e saneamento torna-
se bastante precaria, principalmente em animais estabulados agravando-se o problema na
época de partos. Desta forma, e neste tipo de explorac@es, um elevado nimero de borre-
gos suscetiveis sdo submetidos durante um curto periodo de tempo a um stress produtivo
notavel. Estes animais, devido ao confinamento que sofrem podem transmitir facilmente
agentes patogénicos, de forma direta ou de forma indireta, a partir de um meio ambiente
escassamente higiénico.

A diarreia neonatal em borregos é uma patologia que, tal como 0 nome indica, s6
acontece durante as primeiras semanas de vida, época em que 0s animais sdo especial-
mente suscetiveis, diminuindo progressivamente em frequéncia e gravidade até que chega
a desaparecer por volta de um més de vida. Este facto acontece porque 0s recetores espe-
cificos para estes agentes patogénicos, como é o caso dos recetores para a Escherichia

coli enterotoxigénica, apenas se encontram presentes nos enterocitos durante as primeiras
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semanas de vida do animal, podendo, posteriormente ocorrer infecbes com este agente,
no entanto sdo concomitantes com coronavirus e rotavirus (Pérez et al., 2007).

As épocas de parto longas com muitos animais a parir, dificultam a limpeza e
desinfecdo das instalacdes, favorecendo, assim, o aparecimento de diarreias em borregos
nascidos no final do periodo de partos. Estes animais confinados num reduzido espaco
fisico previamente contaminado mostram-se suscetiveis, pelo que qualquer surto de diar-
reia individual é amplificado, afetando, num curto periodo de tempo, um crescente nu-
mero de animais (Pérez et al., 2007).

Para o aparecimento e posterior desenvolvimento da diarreia, a imunidade exis-
tente em cada animal tém um papel fundamental, de modo que € crucial a administracéo
de colostro suficientemente especifico e em quantidade suficiente. O colostro veicula di-
ferentes tipos de imunoglobulinas (IgA, 1gG, IgM, IgE), com uma missao especifica para
cada uma delas. As imunoglobulinas responsaveis pela manutencdo da imunidade a nivel
local sdo as IgA e IgG e a nivel geral a IgG (Tizard, 2002). Uma vez ingerido o colostro,
as imunoglobulinas presentes no limen intestinal sdo absorvidas rapida e eficientemente
pela mucosa intestinal do neonato. Este fenémeno ocorre por pinocitose, sendo engloba-
das por vesiculas que atravessam, ndo digeridas, a mucosa intestinal e alcancam a corrente
sanguinea. Esta capacidade sofre um declinio rapido a partir das 24 horas de vida e desa-
parece praticamente as 48 horas (Pérez et al., 2007).

Como ja foi referido, a mae desenvolve um papel muito importante no que respeita
ao aparecimento e ao desenvolvimento desta patologia, uma vez que esta encarregue de
transferir, atraves do colostro, a imunidade aos neonatos. Assim, doengas que provoquem
a diminuicdo da producéo de leite e colostro véo contribuir para o aparecimento de diar-
reia. Entre elas estdo, como exemplo, mamites clinicas ou subclinicas ndo detetadas que
leva a um aumento de microrganismos presentes no leite e a uma diminuicdo da quanti-
dade e qualidade do mesmo. A idade da mae também representa um fator importante
aquando do aparecimento desta doenga. Ovelhas jovens apresentam um menor instinto
maternal e uma menor producdo e qualidade de colostro devido a falta de experiéncia
imunitéria, especialmente, se tém uma baixa condicdo corporal, levando a uma ingestao
de colostro deficiente. J& as ovelhas velhas apresentam afec6es cronicas, tendo o seu es-
tado imunitario debilitado e uma baixa CC, ocorrendo o nascimento de cordeiros débeis.

Os erros na alimentagdo pré e pos-parto também sdo importantes de referir. Se no pré-
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parto a alimentagdo das maes for inferior ao devido leva ao nascimento de borregos com
pouco peso e a uma producdo de colostro baixa em quantidade e qualidade que, conse-
quentemente, predispde para esta sindrome. No pds-parto a alimentacdo € geralmente su-
perior ao devido, levando a um excesso de disponibilidade de leite que acarreta sobre-
carga nos borregos e, assim, o aparecimento de diarreia. Na figura 8 estdo representados,
esquematicamente, os fatores predisponentes das diarreias neonatais.

Frimeirz ingzstio de
colostro apos as trés

Ma condicio corporal da I

=
mag

Programias sanitarios mal
realizados

Afegdes cronicas

primeiras horas de vida

Ingzstao de cobostro inferior
3 150-170 gr por cada kg de
P50 vivia

Falta de instinto maternal,
poucs atencido durante =
Epoca de partos & poucEs

jaulas de maternidads

Deficiencias nas quantidade
& qualidade do colastro

oeficientz ingesto de
colostro

l

Falha na transferénciz de
imunidade passiva (FTIF)

l

Diarreia

Figura 8- Fatores predisponentes de diarreias neonatais
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Fatores determinantes

Como fatores determinantes podem incluir-se virus, bactérias e parasitas. Em bor-
regos, os agentes etiologicos frequentemente implicados nas diarreias neonatais sao:
Escherichia coli enterotoxigénica (ETEC), rotavirus, Cryptosporidium parvum e Salmo-
nella (Navarre et al., 2012).

A diarreia provocada por ETEC é caracterizada pela sua coloracdo amarelada (fi-
gura 9) e ocorre em borregos até 10 dias mas é comumente observada em animais com
idades compreendidas entre primeiro e quarto dias de vida. Esta diarreia € do tipo secre-
tora e, por isso, as perdas de bicarbonato levam a uma acidose severa, com neonatos de-

sidratados e deitados no solo (Navarre et al., 2012).

Figura 9 — Diarreia de coloragdo amarelada

Relativamente ao rotavirus, este causa diarreia em animais com idades entre dois
a catorze dias, apesar de também afetar animais mais velhos. Esta diarreia caracteriza-se
por ma absor¢do uma vez que infeta as vilosidades do intestino delgado, resultando
numa atrofia das mesmas.

O Cryptosporidium parvum também provoca uma diarreia por ma absorgéo e 0s
animais afetados tém entre cinco a dez dias de idade. A diarreia é muito liquida e esver-

deada (figura 12) (Ferrer et al., 2002). Esta infe¢do esta normalmente combinada com
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outros agentes como Escherichia coli o que agrava as taxas de mortalidade e morbili-
dade.
A figura 10 representa uma imagem de diarreia esverdeada com fortes suspeitas

de ser provocada por Cryptosporidium parvum.

Figura 10 — Diarreia de coloragéo esverdeada

Uma vez que as diarreias provocadas por Cryptosporidium parvum estao associa-
das a mais agentes patogénicos, o tratamento realizado na Fovex S.A.T. é constituido por
halofuginona (Halocur®) na dose de 100 ug por kg de peso vivo durante trés dias, per 0s,
em combinacgdo com neomicina (Diacol®) na dose de 20mg/kg também durante trés dias,
per 0s.

A diarreia provocada por Salmonella afeta animais de todas as idades. Estas bac-
térias sdo invasivas e produzem enterotoxinas que provocam inflamacdo e necrose da
mucosa do intestino delgado e grosso. A maioria dos animais afetados apresenta menos
de uma semana de idade e muitos deles morrem sem o aparecimento de diarreia (Navarre
etal., 2012).
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3.3.1.2. Coccidiose

A coccidiose € uma doenca parasitaria causada por protozoarios do género Eime-
ria spp. (Eimeria crandallis e Eimeria ovinoidallis). Os animais mais jovens sao 0s prin-
cipais afetados por esta doenca e desenvolvem uma diarreia crénica como consequéncia.
A coccidiose provoca destrui¢do do epitélio do intestino delgado durante a fase de repro-
ducdo assexuada do seu ciclo. Durante a fase sexuada ocorre a producédo de oocistos néo
esporulados que irdo esporular fora dos hospedeiros para que se tornem infetantes (Miller
etal., 2012).

As infe¢des sdo normalmente assintomaticas e auto limitantes a ndo ser que o mau
maneio, como falta de higiene das instalacdes, intensificacdo e confinacdo dos animais
permita atingir concentracdes anormais de oocistos no ambiente, ou quando o hospedeiro
tem as suas defesas comprometidas.

Nos casos acompanhados, os animais afetados tinham cerca de um més e meio de
idade e apresentavam diarreia pastosa verde-acinzentada, como se pode verificar na figura
11. Como tratamento foi-lhes administrado diclazuril (Rumicox®), per 0s, numa dose de
1mg/kg de peso vivo. A medicacdo foi aplicada aos animais afetados, assim como aos
que ndo apresentavam qualquer tipo de sintomatologia, como medida de prevencao.

Figura 11 - Borregos com suspeita de coccidiose (Circulo)
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3.3.1.3. Caréncia em vitamina A

Foram identificados 6 animais com suspeita de caréncia em vitamina A, numa
exploracdo de regime semi-intensivo. O produtor referiu que as ovelhas apresentavam
cegueira parcial. Nao foi confirmado o diagndstico e apenas foi administrado vitamina A
(Vigantol ®) 2 ml por animal até & melhoria.

3.3.14. Parasitismo por Dicrocoelium

Os seis animais afetados apresentavam uma magreza extrema, perda de 14, edema
submandibular e diarreia profusa acastanhada, como é possivel observar nas figuras 12 e

13. O produtor referiu que estavam devidamente desparasitados.

Figura 12 - Animal com magreza extrema Figura 13 - Diarreia profusa

Realizou-se colheita de sangue a dois dos animais e colheita de fezes para poste-
rior analise laboratorial, com a indicagdo de pesquisa para paratuberculose e dicrocoe-
liose. Os resultados foram positivos para Dicrocoelium e instaurou-se o tratamento com

doses elevadas de netobimina (Hapasil®), na dose de 20mg/kg de peso vivo.
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3.3.15. Enterotoxémia

Foram identificados quatro animais com esta afecdo. Estes animais pertenciam a
mesma exploracao e apresentavam cerca de um més de idade. O produtor referiu que foi
um processo repentino e, aquando a chegada a exploragdo, foi possivel realizar a necrop-
sia a um deles. Ao abrir a cavidade abdominal os animal apresentava os intestinos timpa-

nizados e congestionados (figura 14).

Figura 14- Intestinos timpanizados e congestionados

Relativamente ao tratamento foi aconselhado ao produtor vacinar todos os animais
contra clostridioses e implementar a vacinagdo das mées 21 dias antes do parto.

Suspeitou-se que a doenga ocorreu por uma alteracdo brusca na alimentacao, visto
que se tratava de borregos que tinham mudado a sua alimentacéo de leite para racao de

forma pouco progressiva.

3.3.1.6. Hipocalcémia

Esta patologia foi verificada numa ovelha de aptiddo néo leiteira no fim da gesta-
cao. O animal apresentava-se prostrado, deitado, sem reacdo a estimulos e as orelhas en-

contravam-se frias (figura 15).
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Figura 15 - Ovelha com hipocalcémia

A hipocalcémia é uma condicao patoldgica aguda ou subaguda que ocorre no mo-
mento precedente ao parto ou depois do parto e surge quando os niveis séricos de célcio
sdo baixos (Brozos et al., 2011). Na maioria dos animais esta doenca surge cerca de trés
a quatro semanas antes do final da gestacdo como resultado do crescimento 6sseo do feto
(Ronkins e Pugh, 2012). Instaurou-se o tratamento com borogluconato de célcio 23% na
dose de um grama por 50kg de peso vivo e administrou-se 20 mL por via intravenosa
(IV), lentamente, e 130 mL por via subcutanea, distribuido em véarios pontos do corpo.
Apdbs pouco tempo da realizacdo do tratamento o animal ja se apresentava alerta e com

melhoras significativas.
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3.3.2. Afecdes do sistema respiratorio

Dentro do grupo de afecdes do sistema respiratorio, a unica ocorréncia foi a pneu-
monia, num total de 120 animais. E importante referir que esta patologia tem uma sazo-
nalidade muito marcada e est4 intimamente relacionada com a época da tosquia. Assim,
a maior parte das ocorréncias foram no més de abril, coincidindo com a dita época, bem
como, com as maiores variagdes de temperatura dia/noite. Esta patologia afeta tanto ani-
mais jovens como adultos.

A principal causa da pneumonia aguda em rebanhos é a bactéria Mannheimia
haemolytica, sendo a infecdo respiratoria mais importante e comum, e de ampla distribui-
cdo quer em climas temperados quer em zonas tropicais e subtropicais (Donachie, 2007).

Os animais afetados por esta patologia apresentavam pirexia, superior a 40,7°C,
dispneia, tosse e corrimento nasal.

Relativamente aos métodos de diagnostico complementares, apenas foi realizado
a necropsia. A necrdpsia, os animais exibiam os pulmd@es de tamanho superior ao normal,
com zonas de coloracdo vermelho escuro, exibindo um padrdo marmoreado, como € pos-

sivel visualizar na figura 16.

Figura 16- Congestdo escura com padrdo marmoreado no pulmao

Uma vez que esta patologia é essencialmente esporadica, € dada mais importancia
ao controlo desta doenga do que ao tratamento. Deste modo, como principal medida de

controlo, a vacinacgdo é a principal escolha. O plano vacinal consiste em administrar a
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vacina contra pasteurelas a totalidade do rebanho no principio do inverno. Relativamente
ao tratamento realizado nos animais afetados foi-lhes administrado cefquinoma (Cobac-
tan®),na dose de 2mg/kg de peso Vvivo, via IM aos animais adultos. Aos animais jovens
foi colocada tetraciclina em p6 na agua de bebida, devido ao baixo intervalo de seguranca
e, aos mais afetados, foi administrado cefquinoma na dose acima referida. Por se tratar de
uma substancia ativa off label o intervalo de seguranca é de 30 dias, tendo por isso alguma

precaucdo em animais que irdo ser enviados para matadouro.

3.3.3. Afecbes do sistema nervoso e musculosquelético

No gréfico 7 apresenta-se 0 nimero de ocorréncias de afe¢Ges do sistema nervoso
e musculosquelético. A principal patologia assistida foi necrose cerebrocortical ou poli-
encefalomalécia, apresentado 31 ocorréncias. De seguida a poliartrite infeciosa, tendo
uma FA de 26. Em terceiro lugar a listeriose apresentou um total de 16 ocorréncias. Por
fim a distrofia muscular nutricional e o tétano apresentaram o mesmo nimero de animais
afetados, seis. A cenurose foi doenga com menos ocorréncias, tendo sido apenas quatro

animais afetados.

Necrose cerebrocortical 31
Poliartrite infeciosa 26
Listeriose 16
Distrofia muscular nutricional 6
Tétano 6

Cenurose 4

Gréfico 7- Frequéncia absoluta relativa as afe¢@es do sistema nervoso e musculoesquelético (n=143)
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3.3.3.1. Necrose Cerebrocortical

A necrose cerebrocortical ou poliencefalomalacia (PEM) € uma doenca neurolo-
gica aguda em borregos desmamados e pode ser observada, esporadicamente, em animais
adultos. Esta afecéo é caracterizada por cegueira, depresséo inicial, dorso flexdo do pes-
coco, hiperexcitabilidade, convulsdes, opistétonos, bruxismo e nistagmos.

A PEM ¢é o resultado do comprometimento metabdlico celular cerebral provocado
pela deficiéncia em tiamina. A tiamina € um composto importante para as vias metaboli-
cas e 0 seu défice provoca altera¢cdes no metabolismo dos hidratos de carbono (Radostitis
et al., 2007). Os ruminantes ndo necessitam da suplementacdo em tiamina na dieta ja que
quantidades suficientes dessa vitamina sao sintetizadas pela microflora ruminal (Scott,
2007b). A deficiéncia em tiamina pode ser primaria ou secundaria. A deficiéncia primaria
afeta, principalmente, animais jovens que ndo sdo capazes de sintetizar a vitamina e in-
gerem baixas quantidades desse elemento na dieta; a deficiéncia secundaria ocorre pela
producdo de substancias que inativam ou competem com a tiamina no rimen ou intestino
(Radostitis et al., 2007). No caso de animais alimentados com dietas ricas em hidratos de
carbono facilmente fermentesciveis provoca a diminui¢&o do pH ruminal que, na maioria
das vezes, desencadeia um quadro de acidose subclinica, com aumento da producéo de
acidos gordos volateis e desequilibrio da flora ruminal. Nestas condigdes ocorre inibicao
do desenvolvimento dos microrganismos produtores de tiamina e multiplicacdo de algu-
mas bactérias que sintetizam tiaminase (Clostridium sporogenes, Bacillus thiaminollyti-
cus e Bacillus aneurinolyticus) (Radostitis et al., 2007). Estas tiaminases também estéo
presentes em algumas plantas, no entanto raramente estdo envolvidas em casos esponta-
neos de PEM. Outra causa extremamente importante apontada como etiologia de PEM é
a intoxicacdo por enxofre. Elevados niveis de sulfatos, sulfitos ou sulfetos na alimentacéo
ou na agua ingerida pelos ruminantes e no conteddo ruminal desses animais pode levar a
surtos desta patologia.

Os hemisférios cerebrais encontram-se edemaciados, palidos e macios, com uma
descoloracdo amarelada nas circunvolugdes, especialmente nas areas frontal, dorso lateral
e dorso medial do cortex. Estas areas afetadas do cortex podem ser facilmente detetadas
com a utilizag&o de luz negra, que as torna brilhantes (figura 17) (Nietfeld, 2012).
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Figura 17 - Corte transversal de um cérebro de bezerro com poliencefalomalacia .(A) As areas necrdticas cas-
tanho amareladas na lamina exterior cinzenta do cérebro pode ser dificeis de identificar (setas). (B) llumina-
¢do utilizando luz neon, torna essas areas visiveis (Nietfeld, 2012)

Foram verificadas 31 ocorréncias de necrose cerebrocortical ou PEM, em quatro
explorac@es distintas. Em todas as exploragdes o produtor relatava que os animais esta-
vam a “olhar para o céu” e cerca de dois a trés dias depois deitavam-se no solo e ja nao
se movimentavam mais, acabando por morrer. Aquando da chegada a exploracdo os ani-
mais manifestavam rigidez em todos os membros, mas era possivel movimentar as arti-

culagdes, apresentavam convulsdes e opistotonos (figura 18).

Figura 18 — Borrego com opistotonos
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Foi enviado para analise histopatoldgica o cérebro de um dos animais afetados.
Macroscopicamente destacou-se um processo vascular com &reas esbranquicadas proxi-
mas da zona do cortex cerebral. Ndo foi notada fibrina nem componentes piogénicos.
Microscopicamente observou-se uma marcada poliencefalomalacia (figura 19) na zona
do cortex, juntamente a um marcado componente vascular formado por edema em torno

vasos. Na zona cerebelar verificou-se uma perda de células de Purkinje (figura 20).

Figura 19 — Corte histolégico do cortex: poliencefalomalacia (estrela) juntamente com quadros vasculares (se-
tas) . Ampliacdo de 10*20. Coloragdo hematoxilina eosina

Figura 20- Corte histolégico: Perda das células de Purkinje (setas). Ampliacéo de 10*10. Coloragdo hematoxi-
lina eosina
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Foi realizado o tratamento com vitamina B (Aminolid ®) um mL por cada 10 kg
de peso vivo, via IM, até ocorrer melhoras. Os animais que j& se encontravam no chao
ndo apresentaram melhorias e acabaram por morrer, no entanto os que ainda foi possivel

detetar numa fase inicial, recuperaram totalmente.

3.3.3.2. Poliartrite infeciosa

Foram observadas 26 ocorréncias desta afecéo e todas em animais jovens,
com cerca de um més de idade. A importancia desta patologia nos borregos deve-se se ao
facto de os animais afetados perderem a mobilidade ou ficarem caidos no solo sendo as-
sim, suscetiveis a predadores. Para além disso, a importancia a nivel econémico é consi-
deravel uma vez que o tratamento é prolongado e os animais costumam sofrer um atraso
no crescimento, atingindo menos peso aquando do abate e, ainda, rejei¢do das partes afe-
tadas da carcaca.

A poliartrite infeciosa (PA) apresenta varios agentes etiolégicos, sendo o mais
frequente Streptococcus dysgalactiae. Nos casos seguidos, 0s animais apresentavam clau-
dicacdo e tumefacdo da articulacdo femurotibiopatelar como é possivel visualizar na fi-
gura 21. O tratamento administrado foi penicilina procaina G na dose de 12000 Ul/kg,
via IM, até um dia ap6s a remissdo dos sintomas juntamente com um anti-inflamatorio
nédo-esteroide (AINES), meloxicam (Recocam ®) na dose de 0.5mg/kg, via IM durante

trés dias.
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Figura 21 - Borrego com tumefacéo da articulacdo fermurotibiopatelar nos membros anteriores

3.3.3.3. Listeriose

Assistiu-se a 16 casos de listeriose, de entre estes 14 eram animais adultos, com
cerca de dois anos, e dois animais jovens, com cerca de dois meses de idade, filhos de
animais afetados.

A listeriose é uma doenca infeciosa provocada por uma bactéria, Listeria mono-
cytogenes, e afeta uma elevada quantidade de mamiferos, incluindo ruminantes, mono-
gastricos e humanos. Os ruminantes e, de entre estes, 0s ovinos sdo a espécie mais afetada
e os sinais clinicos podem ser encefalite, aborto, septicémia, mastite, gastroenterite
(Brugére-Picoux, 2008), morte neonatal, septicémia em neonatos, oftalmite e diarreia
(Lisle, 2009).

Esta patologia esta diretamente relacionada com o consumo de silagem indevida-
mente conservada. Nos humanos o contégio € provocado pelo contacto com animais in-

fetados ou ingestdo de alimentos contendo esta bactéria.
Etiologia
A Listeria monocytogenes € uma bactéria gram-positiva intracelular facultativa

gue pode também estar presente em animais saudaveis (Scott, 2007c). Apresenta como
principais carateristicas o facto de ter a capacidade de crescer numa ampla variedade de
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temperaturas, -0.4°C até 45°C, (temperatura 6tima 30°C-35°C) (Radostits et al., 2007) o
que Ihe permite resistir a muitos tipos de ambientes, e assim, estar amplamente distribuida
pela natureza. Este microrganismo cresce rapidamente em condi¢cfes anaerdbias e a va-
lores de pH até 9,6, mas ndo em ambientes com um pH inferior a 5.6 (Brugere-Picoux,
2008).

Epidemiologia

A listeriose ocorre primariamente como casos esporadicos e é considerada uma
patologia ndo contagiosa. No entanto podem ocorrer surtos quando 0S 0vinos Sao expos-
tos a uma fonte contaminada, como a silagem. Geralmente, esta doenca € mais frequente
no inverno e no inicio da primavera ja que a listeria cresce a temperaturas a que outros
microrganismos estdo inibidos, devido ao frio excessivo (Brugere-Picoux, 2008).

As doencas associadas a esta bactéria sdo na sua maioria encefalite e aborto. Pode
também ocorrer septicémia, uveite, gastroenterite e mastites. A encefalite pode ocorrer
esporadicamente, afetando um ou varios animais dentro do mesmo grupo. Esta forma de
manifestacdo de listeriose afeta animais com mais de seis semanas, mas a sua prevaléncia
€ maior em borregos com idades entre seis e doze semanas de idade (Radostitis et al.,
2007).

Fonte de infecdo

A alimentacdo apresenta um papel fundamental no desenvolvimento desta pato-
logia, na medida em gue o risco de infecdo em animais que se encontram a ingerir silagem
¢ oito vezes superior (Scott, 2012). Este grupo de animais é geralmente constituido por
ovelhas no Gltimo més de gestacdo, ou apds a gestacdo, uma vez que a silagem serve de
suplemento para estes animais.

A listeria estd amplamente disseminada pela natureza e pode ser encontrada no
pasto, na superficie do solo, na vegetacdo em decomposi¢do, nos excrementos, rios e
efluentes industriais. O crescimento e a sobrevivéncia da listeria na silagem séo determi-
nados pela presenca de oxigenio residual no rolo e pH mais elevado. A erva estad normal-

mente contaminada com listeria e durante o processo de producédo de silagem o nimero
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de listerias pode aumentar consideravelmente, principalmente na superficie do rolo, onde
0 ambiente aerdbio permite condi¢des favoraveis ao desenvolvimento bacteriano, que ge-
ralmente ndo acontece em silagens bem fermentadas, com baixo pH. Na figura 22 esta
representado um rolo de feno-silagem onde é bastante visivel o bolor presente. Os animais

infetados estavam a ser alimentados com esta feno-silagem.

Figura 22 — Feno-silagem contaminada com bolor

Transmissao

A maioria dos casos de listeriose é devido a ingestdo de alimentos contaminados
como a silagem. Os borregos podem adquirir listeriose através de uma infegdo congenita

ou por leite contaminado.

Patogénese

A infecdo por Listeria monocyotgenes ocorre apds a ingestao de alimentos conta-
minados e pode resultar em septicémia, aborto ou encefalite. Esta bactéria penetra o in-
testino, por um mecanismo pouco definido, dissemina-se através da via linfatica e san-
guinea para os varios tecidos. Existem evidéncias que a listeria pode invadir, através de
feridas na mucosa oral ou nasal e pensa-se que pode penetrar através da polpa dentaria
quando as ovelhas estdo a perder os dentes. A partir deste local pensa-se que ocorra uma
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migracdo até aos nervos cranianos, sendo a principal via de infecdo na forma encefalitica
de listeriose (Quinn et al., 2011).

Sinais clinicos

A infecdo por listeriose pode provocar varios quadros sintomatoldgicos, no en-
tanto os mais frequentes sdo encefalite e infeces uterinas e em poucas ocasides aparecem
simultaneamente. Os casos presenciados apenas apresentavam a forma encefélica, assim,
serd a sintomatologia descrita.

O periodo de incubacao da forma encefalitica pode demorar quatro a seis semanas
e os sinais clinicos sdo consequéncia das lesdes produzidas no sistema nervoso central e
nos pares cranianos. Estas lesdes podem ser unilaterais ou bilaterais. Na tabela 2 esta

descrita a sintomatologia associada as lesdes nos diversos nervos cranianos.

Tabela 2: Sintomatologia correspondente as lesdes dos diferentes nervos cranianos

Nervos cranianos Sintomatologia

Nervo trigémeo (V) Distlrbio na mastigagdo; mandibula caida ou fe-
chamento assimétrico da mesma; hipoanalgesia ou
analgesia da regido da cabeca

Nervo oculomotor (I11), troclear (IV) e abducente = Midriase e estrabismo

(V1)

Nervo facial (VII) Orelha, palpebra superior e labio descaidos
Nervo vestibulococlear (VIII) Nistagmos, circling e head-tilt

Nervo hipoglosso (XII) Parésia ou pardlise da lingua

Nervo glossofaringeo (1X) e vago (X) Dificuldade na degluti¢do

A reducdo ou auséncia dos reflexos palpebrais bem como a perda de resposta a
ameaca sdo devidos ao comprometimento da componente sensitiva do nervo trigémeo e
da componente motora do nervo facial (Brugere-Picoux, 2008).

Entre os sinais mais comuns estao a debilidade, inclinacdo da cabeca para um lado
e torneio. Também é comum os animais apresentarem paralise unilateral da face, orelha

do mesmo lado caida devido a paralise unilateral do nervo facial bem como sialorreia por
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parélise parcial da faringe, lingua e face. Na figura 23 estdo representados dois animais

com idades distintas que apresentam a mesma sintomatologia.

Figura 23 - Pardlise unilateral da face

Os sinais de infecdo do sistema nervoso central (SNC) icluem apatia, febre,
anorexia, depressao, défices propriocetivos e head pressing.

Devido a paralise da face e da lingua os animais sdo incapazes de comer. Em
estados mais avancados, 0s animais encontram-se em decubito apresentando convulsdes
e movimentos de pedalar. Numa fase final os animais estdo deitados e 0 pescoco esta

virado para o flanco (figura 24) e ja sdo incapazes de se levantar.
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Figura 24 — Pescogo voltado para o flanco

O curso da doenca varia de um a quatro dias apds o aparecimento do primeiro
sintoma clinico e geralmente é fatal (Brugere-Picoux, 2008).

Diagnostico

A listeriose é a patologia mais comum do sistema nervoso central em pequenos
ruminantes. Esta doenca ndo apresenta quaisquer tipos de sinais patognomaonicos e ndo
existem testes especificos antemorten. Os animais apresentam desarranjos metabélicos
associados a desidratacdo como azotémia, aumento do hematdcrito, e aumento das prote-
inas totais, bem como acidose metabolica resultante da perda de bicarbonato pela saliva
em animais com disfagia. Através da recolha de liquido cefalorraquidiano é possivel con-

tabilizar o aumento das proteinas totais (Scott, 2007c).
Tratamento e controlo

A resposta aos diferentes tipos de tratamento costuma ser pouco favoravel no caso
de encefalite, no entanto as penicilinas sdo dos antibioticos mais eficazes frente a esta

bactéria (Brugére-Picoux, 2008). O tratamento realizado pelo MV foi a administracdo de
penicilina G procaina 44000 Ul/kg de peso vivo, via IM, no entanto os animais acabaram
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por morrer no decorrer do tratamento. Foi também retirada a silagem que estava a ser
ingerida pelos animais e substituida por uma de boa qualidade.

Relativamente ao controlo desta doenca a producéo adequada de silagem € um
fator muito importante. Como ja foi referido, a listeria esta presente na natureza, portanto,
0 objetivo é reduzir o seu desenvolvimento dentro do rolo de silagem. O corte cedo da
erva seguido de uma boa compactacéo e cerrar devidamente o rolo permite a elaboragéo
de uma silagem com o minimo desta bactéria. Para evitar que se produza uma grande
contaminac&o de listeria no solo € recomendado que os pastos destinados a producao de
silagem se mantenham livres de animais em pastoreio durante a primavera.

Deve selecionar-se o melhor ensilado para a alimentacdo dos animais e quando a
bolsa ja estiver aberta, deve-se eliminar qualquer material que apresente sinais evidentes
de bolor. Outro cuidado a ter é ndo alimentar os animais com ensilado situado nas faces
superiores e laterais do rolo e, ap6s o consumo pelos animais, deve retirar-se os exceden-

tes de silagem n&o consumida.

3.3.3.4. Distrofia muscular nutricional

A distrofia muscular nutricional (DMN), também conhecida pela doenca do mus-
culo branco, é uma doenca que afeta um elevado nimero de animais, principalmente com
idade inferior a seis meses, mais comum entre a terceira e sexta semana de vida, e é pro-
vocada por caréncia em selénio e/ou vitamina E na dieta (Reilly et al., 2012).

A disponibilidade de selénio no solo para as plantas depende de vérios fatores
como o pH do solo, pois solos alcalinos estimulam a absor¢do de selénio por parte das
plantas; os niveis de enxofre, ja que elevados niveis prejudicam a sua absor¢do; o tipo de
plantas, como as gramineas que absorvem mais selénio do que as leguminosas e, por fim,
as condicdes sazonais, pois na primavera as concentracoes de selénio no pasto sdo inferi-
ores (Reilly et al., 2012).

O défice em selénio e/ou vitamina E leva a um desequilibrio entre as defesas an-
tioxidantes e stress oxidativo. Apesar destes micronutrientes ajudarem na protegéo das
células contra os efeitos prejudiciais da peroxidagéo lipidica e dos radicais livres, produ-
zidos durante o metabolismo oxidativo das células, o seu modo de agéo difere. O selénio

€ um componente das enzimas glutatido peroxidase (GPX), uma familia que tem pelo
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menos quatro selenoenzimas, da tioredoxina redutase e de varias proteinas como sele-
noproteina muscular e proteinas de transporte. A GPX protege as membranas e organitos
celulares de lesdes de peroxidacdo, inibindo ou destruindo os peroxidos enddgenos, ou
seja, catalisa a destruicdo dos peroxidos de hidrogénio e de alguns hidroperoxidos orga-
nicos. A vitamina E € um antioxidante e componente essencial na estrutura da bio mem-
brana lipidica, fornecendo prote¢do contra a peroxidacao dos acidos gordos polinsatura-
dos (PUFAS) (Stuttle e Jones, 2007).

As dietas pobres em vitamina E e selénio permitem maior lipoperoxidacéao le-
vando a degeneracéo hialina e calcificagdo das fibras musculares. Os masculos com uma
maior atividade metabolica sdo os mais suscetiveis, como o coracdo e o diafragma.

Existem dois tipos sindrome de DMN: a forma aguda que envolve o musculo car-
diaco e a forma subaguda e mais comum que afeta 0 musculo-esquelético (Cebra e Cebra,
2012). Na primeira 0s animais apresentam taquipneia e corrimento nasal, resultantes do
edema pulmonar e taquicardia por vezes acompanhada de sopro cardiaco. Pode ocorrer
colapso e morte subita (Reilly et al., 2012). A outra forma da doenca e a observada é a
forma subaguda que afeta 0 musculo esquelético.

No caso acompanhado, os animais tinham cerca de um més de idade e apresenta-
vam rigidez nos membros posteriores, claudicagdo e dificuldade em manterem-se em es-
tacdo durante algum tempo.

Aguando a realizacdo da necropsia 0s musculos afetados apresentam-se fridveis e
continham regides palidas correspondentes a degeneracdo e mineralizagdo, como € pos-

sivel visualizar na figura 25.
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Figura 25- DMN, forma esquelética em borrego (Ferrer et al.,2002)

Instaurou-se o tratamento com selénio e vitamina E (Selevit ®), 4 mL por animal,
via subcutanea (SC), apenas uma administracdo. Para além disso, como prevencao foi
aconselhado ao tratador a disponibilizacdo aos animais de blocos de minerais corretores
que contém selénio, na propor¢do de um bloco por 25 animais. Estes blocos devem ser
introduzidos em momentos chave como duas semanas antes da cobrigdo, no quarto més
de gestacdo e durante a lactacdo. No caso de ser um problema comum na exploracéo, é
aconselhado o tratamento preventivo dos animais administrando, & nascenca, 2 mL de
selénio e vitamina E.

3.3.35. Tétano

Verificaram-se seis ocorréncias desta patologia. Tratava-se de cinco borregas com
cerca de seis meses e um borrego com trés semanas de idade, em diferentes exploracdes.
Em ambas as explorag¢Ges os animais ndo estavam vacinados contra esta doenca. N&o foi

realizado qualquer tipo de tratamento e aconselhou-se a vacinagéo de todo o efetivo con-
tra Clostridium tetani.
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3.3.3.6. Cenurose

A cenurose é uma patologia neuroldgica provocada por Coenurus cerebralis, es-
tado larval da Taenia multiceps, uma ténia que infesta o intestino delgado dos carnivoros.
A contaminacdo dos pastos com fezes de c&o onde o0s animais se alimentam pode resultar
numa invasdo de Coenurus cerebralis no sistema nervoso central e originar doenca cli-
nica. Esta origina quisto no cérebro e, consoante a sua localizacdo e tamanho, pode origi-
nar sintomas variaveis e progressivos. O ciclo sé completado quando os carnivoros, hos-
pedeiros definitivo, ingerem o cérebro de ovino com a larva (Scott, 2007b).

Durante o0 estagio houve quatro ocorréncias desta afecdo e todas em animais jo-
vens, com cerca de um més de idade. Os animais apresentavam incoordenacdo, ataxia e
head-tilt (figura 26). De acordo com os sinais clinicos demonstrados, o diagndstico pre-
suntivo foi cenurose. N&o foi realizado nenhum tipo de tratamento a estes animais por
motivos econémicos, tendo os animais sido recolhidos e encaminhados para o0 matadouro.
Foi questionado ao produtor se 0s cdes presentes na exploracdo estavam desparasitados e
a resposta foi positiva. No entanto, ndo existia qualquer tipo de protecéo fisica em torno
dos cadaveres o que poderia resultar na ingestdo de cérebro por cdes oriundos de outra
exploracdo que poderia, ndo estando desparasitados, estar a contaminar a pastagem.

Figura 26 - Borrego com head-tilt
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3.34. AfecOes do sistema reprodutivo

Assistiu-se a 38 situacdes de aborto em duas exploraces distintas. Ambas as ex-
ploracdes ndo praticavam vacinacdo contra aborto enzodtico ovino (AEO) nem aborto
paratifico (AP). Numa das explorac@es foi efetuada a colheita de sangue a seis ovelhas
abortadas para posterior analise serologica. Confirmou-se a presenca de anticorpos contra
clamidia e salmonela em todas as ovelhas e de toxoplasma em dois animais. Outros auto-
res referem a infecdo conjunta de agentes etiologicos de aborto em ovinos. Num estudo
realizado, em 71.6% (n=442) dos casos onde foi diagnosticado AEO, também foram en-

contrados Toxoplasma, Campylobacter, Salmonella e Listeria (Longbottom et al., 2012).

3.3.4.1. Aborto enzodtico ovino

A Chlamydia abortus é uma bactéria intracelular obrigatoria e primeira causa de
aborto infecioso em ovinos. Esta doenca estd mundialmente distribuida, com excecéo da
Australia e Nova Zelandia, e provoca consideraveis perdas econémicas na industria agro-
pecuéria (Entrican et al., 2012; Longbottom et al., 2012; Rodolakis e Laroucau, 2015).
Em rebanhos recentemente infetados cerca de um terco das ovelhas gestantes abortara na
fase final da gestacéo ou ira parir borregos débeis ou mortos. O aumento da incidéncia de
casos de aborto persiste na exploracdo durante dois ou trés anos, até que uma elevada
proporcao de fémeas no rebanho tera abortado. Ai, a doenca adquire uma natureza ciclica
em gue as ovelhas abortam apenas uma vez, desenvolvendo depois uma imunidade pro-
tetora (Rodolakis e Laroucau, 2015). Além das perdas que gera a nivel econdmico, esta
doenca é uma zoonose ja que pode provocar abortos em mulheres que estejam em con-

tacto com rebanhos infetados.
Transmissao
De uma forma geral, o0 AEO ocorre com maior frequéncia em exploragdes onde

0s animais estdo confinados durante o periodo de pré-parto (Rodolakis e Laroucau, 2015).

Nos sistemas de producdo intensiva, a pratica de utilizar, sucessivamente, 0s mesmos
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currais ou jaulas para os partos, sejam cobertos ou mesmo ao ar livre, favorece a conta-
minagdo por clamidias do meio ambiente. Esta contaminag&o é devida a eliminagdo de
placentas, fetos infetados e fluidos vaginais nos momentos anteriores e posteriores ao
parto, por parte de ovelhas infetadas (Aitken e Longbottom, 2007; Salinas et al., 2014).

O contégio costuma realizar-se por via orofaringea através da ingestdo de bacté-
rias na agua ou alimentos contaminados, ou através da ingestdo de restos placentarios.
Outra via de transmissdo é a aerogena, por inalacao de aerossois presentes nos ambientes
contaminados. Para além destas vias de transmisséo existem outras como via venérea ou
oro fecal, mas sdo menos significativas que as descritas anteriormente (Salinas et al.,
2014).

Patogenia e sinais clinicos

Ap0s a infecdo pela via orofaringea, os micro-organismos atingem os 6rgéos lin-
foides faringeos onde, depois de um periodo de multiplicacéo, se estabelecem num estado
de laténcia que pode demorar mais ou menos tempo em fungcdo do momento em que 0s
animais fiquem gestantes. A partir dos 90 dias de gestacdo as clamidias disseminam-se
por via hemolinfatica até atingirem a placenta. Nesta fase comecam a ser evidentes as
mudancas patoldgicas na placenta e durante a fase final da gestacdo (desde os 125 a 140
dias) a placenta encontra-se massivamente infetada por Chlamydia abortus e as alteracdes
na unido fetoplacentaria podem chegar a provocar o aborto (Salinas et al., 2014; Rodo-
lakis e Laroucau, 2015). A infecdo induz uma resposta imunitaria que protege as fémeas
infetadas dos abortos sucessivos (Menzies, 2007), ainda que continuem a excretar
Chlamydia abortus, ocasionalmente, durante o parto e estros nos anos posteriores, favo-
recendo, desta forma, a manutencéo e a disseminacao da doenca num rebanho infetado.

Na maioria dos casos nao sdo observados sinais clinicos premonitorios antes da
ocorréncia de aborto e os animais retornam a sua fertilidade depois do mesmo. Em exa-
mes realizados a placenta e fluidos vaginais no segundo e terceiro partos apos o aborto
raramente é detetada Chlamydia abortus (Rodolakis e Laroucau, 2015).

O aborto ocorre no ultimo més de gestacdo e o sinal clinico que esta constante-
mente associado ao AEO € a placentite com necrose multifocal dos cotilédones, assim

como acumulagdo de um exsudado vermelho-acastanhado e espessamento da zona inter-

47



cotiledonar (figura 27) (Aitken e Longbottom, 2007; Menzies, 2007; Salinas et al., 2014;
Rodolakis e Laroucau, 2015).

Figura 27 - Necrose cotiledonar e espessamento da area intercotiledonar (Ferrer et al., 2002)

Durante vérios dias ap06s o aborto, as ovelhas eliminam fluidos vaginais averme-
Ihados, como € possivel visualizar na figura 28, no entanto apresentam-se clinicamente
estaveis. Em alguns animais pode ocorrer retencdo placentaria e metrite, conduzindo a
uma deterioracdo do seu estado fisico podendo levar a infertilidade.

Figura 28 - Fluidos vaginais em ovelhas recém-abortadas

Algumas ovelhas chegam a parir neonatos ou borregos vivos prematuros que,
normalmente, sdo débeis e com pouca vitalidade e sé sobrevivem se Ihes sdo prestados
cuidados médicos (figura 29).
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Figura 29 - Neonatos débeis (Ferrer et al., 2002)

Diagnostico

Geralmente, se a pesquisa do agente for realizada num feto abortado nas Gltimas
2 a 3 semanas de gestacdo juntamente com a placenta necrosada resultam num diagnos-
tico provisorio solido (Salinas et al., 2014). No entanto, na maioria das vezes isso nao é
possivel e é importante ndo esquecer que existem outras afe¢fes que, apesar de menos
frequentes, também provocam quadros clinicos semelhantes como o aborto por toxoplas-
mose, brucelose ou febre Q. Portanto, para realizar um diagndéstico sélido é sempre ne-
cessario a confirmacéo laboratorial com isolamento do agente etioldgico.

As técnicas laboratoriais utilizadas podem classificar-se em diretas ou indiretas.
Como técnicas diretas, ou seja, técnicas que permitem a identificacdo de Chlamydia abor-
tus nas amostras recebidas sdo: detecdo por Polymerase chain reaction (PCR), bacterios-
copia com coloracdo de Stamp e técnicas imunocitoquimicas. Como técnicas indiretas,
técnicas que detetam a presenca de anticorpos produzidos pelo hospedeiro, inclui-se a
Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) (Salinas et al., 2014). No entanto, é de
salientar que em rebanhos vacinados esta Gltima técnica néo é fiavel pois ndo é possivel
distinguir anticorpos vacinais de anticorpos resultantes da infe¢do, conduzindo a falsos
positivos (Entrican et al., 2012; Longbottom et al., 2012; Salinas et al., 2014).
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Prevencéo e controlo

A prevencdo e o controlo desta doenca €, sem duvida, uma ferramenta importante
na sua eliminacdo da exploracdo. Pode estabelecer-se trés tipos de medidas a realizar:
maneio, tratamento e vacinagéo.

Relativamente ao maneio, este difere consoante a exploragdo esta ou ndo livre de
AEOQ. Se estiver livre é importante que se evite a introducao de animais infetados e que
se incorpore animais de reposicdo provenientes de exploracGes livres de AEO
(Longbottom et al., 2012). Se o rebanho ja esta infetado deve limitar-se a difusdo da in-
fecdo. Assim, as ovelhas abortadas ou que parem borregos mortos ou débeis devem ser
marcadas e isoladas das restantes até que o fluxo vaginal tenha completamente desapare-
cido, o que demora sete a dez dias. Além disso, todos os materiais infeciosos como o feto
abortado, os borregos mortos, placenta e camas contaminadas devem ser retirados e des-
truidos para evitar a disseminacdo da doenca. Também é importante limpar e desinfetar
o local onde os animais parem para que se reduza o mais possivel a disseminacao da
infecdo. Outro fator importante € ndo administrar comida aos animais diretamente no solo
para que ndo ingiram alimento contaminado (Edmondson et al., 2012) A desinfecdo das
maos, imediatamente, apds o contacto com os produtos do aborto torna-se primordial ndo
sO para ndo disseminar a doenca mas, também, porque se trata de uma zoonose. Nesta
medida é fundamental que haja uma vigilancia constante durante o periodo de partos para
que se possam realizar medidas efetivas no controlo de AEO.

Relativamente ao tratamento, pode utilizar-se antibidticos para reduzir as perdas
por AEO se a infecdo é diagnosticada cedo. A clamidia é sensivel a oxitetraciclina e pode
ser utilizado um protocolo onde se administra oxitetraciclina na dose de 20mg/kg por via
intramuscular, duas inje¢cbes com duas semanas de intervalo durante o ultimo més da
gestacédo (Aitken e Longbottom, 2007; Longbottom et al., 2012; Rodolakis e Laroucau,
2015). Este tratamento tem como finalidade suprimir a multiplicacdo de Chlamydia abor-
tus, prolongando a duracdo da gestacdo. Se necessario pode repetir-se a administracao
deste antibidtico com intervalos de 10 a 14 dias até ao parto (Aitken e Longbottom, 2007).
E importante salientar que este tratamento reduz o nimero de micro-organismos mas nio

suprime a infecdo nem as lesbes patoldgicas da placenta, portanto, apesar do tratamento
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podem surgir abortos ou nados mortos. A administracao de antibidticos est4 contraindi-
cada quando administrado concomitantemente a animais vacinados com a vacina viva
uma vez que podera reduzir a eficiéncia da vacina (Longbottom et al., 2012). Outra alter-
nativa a este tratamento € a administracédo de tilosina na dose de 20 mg/kg, via IM, uma
a duas vezes por dia pode resultar eficaz (Edmondson et al., 2012).

Por fim, a vacinacdo é considerada a medida mais eficaz para o controlo e preven-
cdo de AEO, uma vez que os animais desenvolvem uma resposta imunitaria de memoria
eficaz para que ndo tornem a sofrer de problemas reprodutivos em posteriores contactos
com o mesmo agente infecioso. E relevante sublinhar que os animais infetados e posteri-
ormente vacinados continuam a excretar a bactéria no momento do parto, mesmo que a
vacina diminua, de forma significativa, o nimero de abortos.

Existem dois tipos de vacina no mercado: vacina inativada e vacina viva atenuada.
A vacina inativada foi das primeiras a utilizar-se e oferece uma protecao razoavel ao re-
banho, diminuindo significativamente o nimero de abortos. O procedimento de vacina-
cdo consiste na administracdo de uma injecdo semestralmente a todo o efetivo e, posteri-
ormente, apenas aos animais de reposi¢do. Apos o segundo ano de vacinacdo, prevé-se
que 0 numero de abortos diminua pois existem menos animais suscetiveis a serem infe-
tados. Uma alternativa a vacina inativa é a vacina viva atenuada que consiste numa estirpe
mutante termosensivel, ou seja, que cresce como a estirpe normal a 37°graus mas aos
39°graus (temperatura corporal ovina) o seu crescimento fica limitado. Esta vacina apre-
senta uma protecdo efetiva, evitando o aborto e principalmente a excrecdo de clamidias
(Salinas et al., 2014). No entanto, o facto de ser uma vacina viva implica algumas limita-
c¢Oes e riscos aquando da sua utilizagdo: ndo pode ser administrada a animais gestantes ou
a animais sob tratamento com antibioticos; deve ser manuseada com protecdo pois trata-
se de uma zoonose que acarreta 0s seus riscos para as mulheres gestantes; outro risco a
considerar é o facto de esta estirpe atenuada se converter numa estirpe virulenta e provo-
car abortos a animais vacinados.

Portanto, a erradicacdo de Chlamydia abortus num rebanho é bastante dificil e

moroso pelo que o melhor “tratamento” ¢ mesmo a prevengao desta patologia.
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Nas exploragdes o tratamento realizado consistiu na administragéo de oxitetraci-
clina (Alamicyn LA 300®) na dose de 30 mg/kg, IM a todas as ovelhas no final da ges-
tacdo. Para além disso, instaurou-se a vacinacao das fémeas e dos machos antes de entra-

rem a cobricdo e revacinacdo aos 20 dias ap0s a retirada dos machos.

3.35. Outras

Nesta categoria estdo incluidas duas doencas. A agalaxia contagiosa e a lingua

azul, com cinco e trés ocorréncias, respetivamente.

3.3.5.1. Agalaxia contagiosa

A agalaxia contagiosa (AC) é uma sindrome infeciosa provocada por varias espé-
cies de micoplasma e geralmente caracterizada pela triade de sintomas mamarios, articu-
lares e oculares (Corrales et al., 2006; Watkins e Jones, 2007). Esta patologia tem dréasti-
cas repercussdes na producéo de leite, em explorac6es anteriormente livres de AC, ja que
a sua eliminacéo é muito dificil e para o seu controlo é necessario utilizar antibioticos, o
que ird aumentar o risco de residuos no leite do tanque.

A AC pode ter como etiologia trés diferentes espécies de micoplasma em ovinos:
Mycoplasma agalactiae, a espécie mais frequente, Mycoplasma mycoides subespécie
mycoides e, por fim, Mycoplasma capricolum subespécie capricolum (Corrales et al.,
2006; Gémez-Martin et al., 2013).

A emergéncia de AC numa exploracdo ndo infetada esta, na maioria das vezes,
relacionada com a introduc¢éo de portadores ou pelo contato com rebanhos infetados (Cor-
rales et al., 2006). A excre¢do normalmente ocorre posteriormente a manifestacao clinica.
Ap0s a recuperacdo as ovelhas podem continuar a excretar Mycoplasma agalactiae pelas
secrecdes nasais, conjuntivais, vaginais e mamarias, mesmo que nao apresentem sintomas
da doenca. Os portadores assintomaticos e os animais serologicamente negativos podem
transportar Mycoplasma no ouvido externo (Corrales et al., 2006) ou ouvido médio
(Watkins e Jones, 2007) e transmitir para outro animal através de acaros. Estes portadores

apresentam um papel importante na manutengéo e propagacédo da AC. Os borregos sdo
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geralmente infetados por se alimentarem de leite contaminado, que contem um elevado
namero de micoplasmas. Assim que a AC infeta um rebanho a transmissao entre os ani-
mais pode acontecer por diversas vias: oral, respiratoria, mamaria, ocular e genital sendo
as mais significativas as vias a oral e a mamaria (Corrales et al., 2006). A via oral assegura
que os borregos sejam infetados pelas maes, uma vez que 0s micoplasmas séo excretados
no colostro e leite. A via principal entre as fémeas é através de material de ordenha infe-
tado.

Como ja foi referido anteriormente, a AC é caracterizada pela triade de sintomas
mamarios, articulares e oculares que afetam fémeas lactantes, no entanto podem surgir
outros sintomas. A sintomatologia é comummente precedida por fraqueza, falta de apetite
e febre. Ao nivel mamario ocorre uma diminuicao na producéo de leite até a auséncia da
mesma, o leite exibe uma tonalidade amarelada com coagulos que podem causar obstru-
cao do teto. A mastite € normalmente bilateral e o Ubere apresenta-se quente, tumefacto
e doloroso, com os linfonodos mamarios hipertrofiados. Os sintomas articulares e ocula-
res sdo menos comuns e sdo caracterizados por claudicacéo e cegueira (figura 30) respe-

tivamente (Corrales et al., 2006).

Figura 30 - Ovelha com sintomatologia ocular

Os animais afetados, seguidos durante o estagio, pertenciam a uma exploracédo de
producéo leiteira com ovelhas de raga Merina e Lacounne. As ovelhas afetadas encontra-

vam-se separadas das restantes. O produtor referiu que apresentavam o Ubere tumefato,
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algumas estavam cegas, exibindo uma tonalidade esbranquigcada no olho e outras claudi-
cavam. Instaurou-se o tratamento com tilosina na dose de 20mg/kg de peso vivo, via IM
durante cinco dias para que seja possivel diminuir a carga infetante promovendo o desa-
parecimento dos sinais clinicos. Por se tratar de um rebanho de producéo leiteira, é ne-
cessaria a rejeicdo do leite dos animais sujeitos ao tratamento durante quatro dias ap6s
terminada a administracdo do antibiotico. Para além disso, instaurou-se um plano vacinal

contra esta doenca com ALGONTEX® semestralmente a todo o efetivo.

3.3.5.2. Lingua azul

A lingua azul é causada por um orbivirus transmitido por artropodes que afeta
todos os ruminantes (Passler et al., 2012). Os animais apresentavam lesdes orais como
erosdes nas comissuras labiais (figura 31) e a lingua edemaciada. Os animais foram en-

caminhados para 0 matadouro por opcao do proprietario.

Figura 31 - Animal com eroséo nos labios

54



4. Revisdo bibliogréafica: Tétano em ovinos

4.1. Introducdo

Os clostridios sdo bacilos longos, anaerdbios, gram-positivos, fermentativos, ca-
talase e oxidase negativos e requerem meios enriquecidos para o seu crescimento (Quinn
et al., 2011). Estas bactérias apresentam a forma de bastonete e a maioria movimentam-
se através de flagelos, a excecdo de Clostridium perfringens (Lewis, 2011; Quinn et al.,
2011). As espécies de clostridios produzem enddsporos e o seu tamanho, forma e locali-
zacdo pode ser utilizado para diferenciacdo entre eles (Quinn et al., 2011).

Estas bactérias sdo saprofitas e podem ser encontradas no solo, em agua doce ou
sedimentos marinhos com baixos potenciais 6xido-redutores. Algumas espécies consti-
tuem parte da flora intestinal normal (Quinn et al., 2011).

As doencas fomentadas por clostridios tém afetado os ovinos desde que estes fo-
ram pela primeira vez domesticados. Em 1807, James Hogg descreveu, pela primeira vez,
uma doenca que hoje em dia se reconhece como sendo clostridiose (Lewis, 2011).

Existem mais de 100 espécies de clostridios, no entanto apenas menos de 20 séo
consideradas patogénicas. As espécies patogénicas podem ser divididas em trés catego-
rias baseadas na atividade da toxina e dos tecidos afetados: clostridios neurotoxicos, clos-
tridios histotoxicos e enterotoxémias. Clostridium tetani, Clostridium botulinum (Quinn
et al., 2011) e Clostridium perfringens tipo D (Finnie, 2003; Lewis, 2011) s&o clostridios
neurotoxicos, afetam a funcdo neuromuscular sem induzirem lesdes observaveis nos te-
cidos. Em contraste, os clostridios histotoxicos produzem lesdes localizadas nos tecidos
como o musculo e figado e podem, subsequentemente causar toxémia. Os Clostridium
perfringens tipo A até ao E sdo membros importantes da terceira categoria, os clostridios
gue causam as enterotoxémias, produzem lesdes inflamatorias no trato gastrointestinal
(Quinn et al., 2011). Existem dez espécies de clostridios que provocam doencas nos ovi-

nos (Lewis, 2011). Na Tabela 3 sdo descriminadas as doencas por oito espécies.
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Organismo

Enterotoxémias

C.perfringens tipo A

C. perfringens tipo B

C.perfringens tipo C subtipo 1

C.perfringens tipo C subtipo 2
C. perfringens tipo D

C. septicum

C. sordellii

Clostridioses histotdxicas
C. novyi tipo B

C. haemolyticum
C. chauvoei

C. perfringens tipo A
C. septicum

C. sordellii
Clostridioses neurotdxicas
C. botulinum tipo C e tipo D

C. tetani

C. perfringens tipo D

Tabela 3 - Clostridioses em ovinos (Lewis, 2011)

Doenca associada

Enterotoxémia

Disenteria dos borregos
“Struck”

Enterite necrética

Doenca do rim pulposo

“Braxy”

Abomasite e toxemia

“Black disease”
Hemoglobindria bacilar
Carbunculo sintoméatico

Edema maligno

Edema maligno

Edema maligno

Botulismo
Tétano

Encefalomalacia simétrica focal

Comentério

Prevaléncia significativa em todo o
mundo; muito frequente em animais jo-
vens.

Prevaléncia mundial & excegdo de Nova
Zelandia e Australia.

Documentado no Reino Unido em ove-
Ihas adultas; Australia em borregos.
Apenas reportado nos EUA.
Prevaléncia significativa em todo o
mundo; afeta animais de todas as idades.
Prevaléncia no Reino Unido e Escandi-
navia ocorrendo em borregos desmama-
dos.

Prevaléncia no Reino Unido e Nova Ze-
landia. Abomasite aguda em cordeiros e

toxémia em animais velhos.

Prevaléncia mundial; Ocorre em animais
adultos.

Doenga esporadica; Reportada no Reino
Unido e Irlanda.

Prevaléncia mundial, mais frequente em
climas quentes.

Raro; associado a infe¢des maltiplas
Raro na Europa; Documentado na Aus-
trlia e EUA.

Prevaléncia nos EUA e Nova Zelandia

Maior prevaléncia no sul de Africa,
Australia e Reino Unido.

Prevaléncia mundial, principalmente em
jovens.

Prevaléncia mundial.

As infeces por clostridios podem ser encontradas em todo o mundo, em quase

todas as espécies de animais e podem envolver uma variedade de sistemas e apresentar

uma variedade de sintomas (Rings, 2004).
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4.2. Clostridioses Neurotdxicas

O tétano, o botulismo e a encefalomalacia simétrica focal sdo as doencas provo-
cadas por clostridios que afetam o sistema nervoso (Lewis, 2011) e elaboram potentes
neurotoxinas.

A neurotoxina de Clostridium tetani é produzida localmente nos tecidos danifica-
dos. Posteriormente é absorvida e exerce a sua funcao sobre juncées sinapticas, afastando-
se do local da sua producao.

J& a neurotoxina produzida por Clostridium botulinum é geralmente gerada em
matéria organica em decomposi¢do ou em condi¢cdes anaerébias como carne ou vegetais
enlatados contaminados. Quando é absorvida, a partir do trato gastrointestinal, para a cor-
rente sanguinea a toxina afeta o funcionamento das jun¢es neuromusculares.

Ambas a neurotoxinas de Clostridium tetani e Clostridium botulinum apresentam
estruturas e fungdes similares. As diferencas consistem nos sinais clinicos observados em
cada doenca e isso pode ser explicado pelos diferentes locais de ac¢éo das toxinas produ-
zidas por cada microrganismo (Quinn et al., 2011). Na tabela 4 estdo representadas as

principais caracteristicas de Clostridium tetani e Clostridium botulinum.

Tabela 4 - Produ¢do, modo de acdo e efeitos das neurotoxinas de Clostridium tetani e Clostridium botulinum
(Quinn et al., 2011)

Neurotoxina Clostridium tetani Clostridium botulinum
Local de producéo Em feridas Em carcagas, vegetagdo em decomposicao,
alimentos enlatados. Ocasionalmente em

feridas ou no intestino (toxinfegdes)

Genes que regulam a produgéo Plasmideos Plasmideos, cromossomas e bacteriéfagos
(dependendo do tipo)

Tipo de antigénio Um tipo de antigénio: tetanospasmina Sete tipos de antigénios: tipo A ao G

Modo de acéo Inibic&o sinaptica Inibigdo da transmissdo neuromuscular

Efeito clinico Espasmos musculares Flacidez, paralise

A encefalomalacia simétrica focal é provocada apenas quando quantidades das
toxinas épsilon de Clostridium perfringens tipo D s&o absorvidas. Os animais afetados
exibem a doenca do rim pulposo, no entanto, alguns rebanhos apenas apresentam sinto-

matologia nervosa, isto esta associado a diferentes estirpes da bactéria (Lewis, 2011).
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4.3. Etiologia

O tétano é uma intoxicagdo aguda e potencialmente fatal que afeta varias espécies
incluindo os humanos (Quinn et al., 2011).

A bactéria é um bacilo gram-positivo, estritamente anaerébio e formador de espo-
ros. Esta bactéria pode ser encontrada no solo, no trato gastrointestinal de herbivoros em
condig¢Ges normais (Passler et al., 2012; Underwood et al., 2015) e, ocasionalmente de
humanos (Rings, 2004). O C. tetani apresenta uma forma vegetativa e outra esporulada.
A forma vegetativa apresenta-se como um bacilo de extremidades arredondadas, com lar-
gura e comprimento variaveis e a forma esporulada apresenta-se como bacilos com espo-
ros esféricos terminais que fazem lembrar “baquetas de tambor” e é sobre esta forma que
sobrevive no solo (figura 32) (Biberstein e Hirsh, 1999; Rings, 2004).

Q
o N vegetative
cell —>
G e endospore
°4
<
QA
' S—
Sum

Figura 32 - Imagem histoldgica de células vegetativas (vegetative cells) e enddsporos (endospore) de C. tetani

mostrando a sua morfologia semelhante a "'baqueta de tambor* (Tortora et al., 2003)

Os esporos sao bastante resistentes e podem sobreviver a temperatura de ebuligdo
durante uma hora e meia mas ndo a autoclave (121°C durante 15 minutos) (Quinn, et al.
2011). A desinfecdo com compostos halogenados (3% de iodo) durante véarias horas pode
ser eficaz, no entanto a utilizacdo de fendis, formalina e lisol normalmente ndo elimina a
bactéria (Biberstein e Hirsh, 1999).
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Existem dez tipos seroldgicos de C. tetani e podem ser distinguidos através dos
seus antigenios flagelares. A neurotoxina, tetanospasmina, € antigenicamente uniforme
independente do serotipo e os anticorpos induzidos por esta toxina neutralizam a toxina
produzida por qualquer dos serotipos (Quinn et al., 2011).

O estabelecimento de condic¢Bes anaerdbias permite que Clostridium tetani atinja
0 seu estado vegetativo que produz e liberta diferentes toxinas. Este produz trés toxinas:
a tetanospasmina, a tenolisina e a toxina nao espasmogeénica.

A neurotoxina do tétano (TeNT), também designada de tetanospasmina é uma
proteina que apresenta alta especificidade de acdo, ligando-se somente a recetores das
células nervosas. Esta toxina € responsavel pelo aparecimento dos sinais clinicos (Fecteau
e Sweeney, 2009) e tem trés dominios ativos (figura 33), cada um essencial para o efeito
provocado nos pacientes. Compreende uma cadeia leve e outra cadeia pesada ligadas por
uma ponte dissulfureto. O dominio carboxilo-terminal da cadeia pesada € responsével
pela ligagdo aos neurdnios. O dominio amino-terminal da cadeia pesada participa no
transporte transmembranar das moléculas para o interior da célula nervosa, enquanto o da
cadeia leve tem uma funcéo catalisadora apds estar no interior da célula. Esta por¢do com
atividade proteolitica atua como uma endopeptidase dependente de zinco, quebrando as
proteinas membranares essenciais e prevenindo a libertacdo de neurotransmissores
(Rings, 2004).

TETANOSPASMINA

DOMINIO CARBOXILO-TERMINAL DOMINIO AMINO-TERMINAL
DA CADEIA PESADA DA CADEIA PESADA
Também conhecida por HC Também conhecida por HN
PM 50 kDa PM 50 kDa
Responsivel pela ligaglio licadanat 3
205 NEUrGNios membranar
PONTE
CADEIA LEVE DISSULFURETQ
. Liga as duas cadeias

::::adena cantém um &toma de Fica reduzida no interior dos

neurénios, permitindo a

Responsével pela actividade libertaco da cadeia leve

proteaclitica, clivagem de
sinaptobrevina
Cadeia pesada (100 KDa)
[[] Cadeialeve (50 KDa)

Figura 33- Neurotéxina tetanica: tetanospasmina (Marinho, 2012)
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A tenolisina, toxina hemolitica, (Quinn et al. 2011) é outra toxina produzida sobre
condigdes anaerdbias. Esta promove a necrose local dos tecidos que pode auxiliar na di-
minuicdo da oxigenacao local e assim facilitar a proliferacdo da bactéria (Rings, 2004;
Fecteau e Sweeney, 2009).

A toxina ndo-espasmogénica é responsavel pela hiperestimulacdo do sistema ner-

v0so simpaético (Bonnie, 2009).

4.4. Epidemiologia

O tétano esta distribuido mundialmente e é frequentemente encontrado em zonas
de intensa atividade agricola.

Os cavalos e 0s humanos séo as espécies mais suscetiveis, seguidas dos ruminan-
tes e dos suinos que s&o moderadamente suscetiveis, sendo 0s ovinos e 0s caprinos mais
suscetiveis que 0s bovinos. Os carnivoros sao relativamente resistentes ao tétano e as aves
domeésticas ndo sdo suscetiveis (Radostitis et al., 2006; Quinn et al., 2011).

Esta doenca ocorre em animais de campo, muitas vezes esporadicamente, no en-
tanto podem ocorrer surtos em animais jovens seguidos a procedimentos que originaram
feridas (Radostitis et al., 2006), como castracdes, amputacdo da cauda, tosquia, marcacao
auricular ou descorna (Underwood et al., 2015).

Ao contréario de muitas clostridioses, o tratamento agressivo numa fase inicial
pode resultar, no entanto este é muito caro e deve ser reservado para 0s animais mais
valiosos (Lewis, 2011).

Esta doenca € uma zoonose de declaracdo obrigatéria (DGS, 2012) e a sua vaci-
nacdo nos humanos ja esta incluida no Plano Nacional de Vacinacdao (PNV) desde 1965.
O numero de casos e mortes tem vindo a diminuir gracas as elevadas coberturas vacinais

alcancadas com o PNV como é possivel verificar no grafico 10.
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Grafico 8- Casos declarados de tétano em humanos, em Portugal, 1958-2011 (DGS, 2012)

Relativamente a taxa de mortalidade desta doenca, 0s ruminantes jovens apresen-
tam uma taxa superior a 80%, no entanto a taxa de recuperacdo em animais adultos é
elevada (Radostitis et al.,2006). J& em humanos a taxa de mortalidade ronda os 30% e 0s

sobreviventes ndo ficam protegidos contra infe¢fes posteriores (DGS, 2012)

4.5. Fonte de infecéo

O Clostridium tetani esta presente nas fezes dos animais, especialmente de cava-
los e no solo contaminado por estas. Pesquisas realizadas em diferentes areas do mundo
demonstraram a sua presenca em 30-42% das amostras aos solos. Esta bactéria pode so-

breviver no solo e permanecer viavel até 40 anos (Radostitis et al., 2006).

4.6. Transmissao

A porta de entrada é normalmente uma ferida profunda e os esporos podem per-
manecer inativos nos tecidos durante um periodo de tempo e produzir a doencga apenas
quando existem condic@es no local favoraveis a proliferagdo da bactéria. Por este motivo

é que muitas vezes se torna dificil determinar a porta de entrada.
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Apesar de a porta de entrada ser normalmente uma ferida profunda, também pode
ocorrer pelo trato genital durante o parto, devido a proliferacdo de organismos no Gtero,
associado a metrite pés-parto (Fecteau e Sweeney, 2009). Em animais jovens a castracao,
amputacdo da cauda, vacinacdo e administracdo de farmacos costumam ser as portas de
entradas mais frequentes. O tétano neonatal pode ocorrer através da infegdo pela cicatriz
umbilical (figura 34) associado a condi¢Oes de higiene deficientes durante o parto (Ra-
dostitis et al., 2006).

Figura 34- Infeg8o através do cordao umbilical (Ferrer et al., 2002)

4.7. Fatores de risco

A neurotoxina tetanica € extremamente potente e 0 microrganismo perma-
nece muito tempo no solo sob a forma de esporos. Os principais fatores de risco sdo 0s
ferimentos, ambientes altamente contaminados por fezes e animais ndo protegidos por
vacinacdo (Marinho, 2012). Certos atos de maneio como a tosquia, amputacao da cauda

e castragdo constituem importantes fatores de risco em animais jovens.
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4.8. Patogenia

A infecdo ocorre quando os esporos presentes no solo, fezes ou materiais conta-
minados atingem os tecidos profundo atraves de uma ferida perfurante.

A presenca de condi¢des com baixo potencial de oxirredugéo causadas por tecidos
necroéticos, terra, corpos estranhos e contaminagdo por organismos anaerdbios facultati-
vos, como em feridas purulentas, pode criar as condi¢es anaerobias necessarias a germi-
nacao dos esporos de C. tetani. As células vegetativas multiplicam-se nos tecidos necro-
sados, produzindo trés toxinas essenciais para o desenvolvimento da doenga. Uma neu-
rotoxina ou tetanospasmina, uma hemolisina ou tetanolisina e uma toxina ndo-espasmo-
génica. A tetanospasmina, neurotoxina codificada por um plasmideo, é responsavel pelo
aparecimento de sintomatologia clinica e carateriza-se como uma toxina difusivel, ja que
esta bactéria ndo apresenta uma capacidade invasora e ndo sai do foco de infegdo. A teta-
nolisina provoca necrose tissular e favorece a multiplicagdo de C. tetani (Quinn et al.,
2011). Por fim, a toxina ndo-espasmogénica gque leva a hiperestimulagéo do sistema ner-
voso simpatico (Bonnie, 2009).

Aguando do trabalho muscular, o impulso nervoso inicia a contragdo. A0 mesmo
tempo, o masculo oposto recebe um sinal para relaxar, de modo que ndo se oponha a
contracdo. A neurotoxina tetanica bloqueia a via de relaxamento para que ambos os con-
juntos de musculos se contraiam, resultando nos espasmos musculares caracteristicos. Os
locais de acdo da toxina sdo o SNC, encefalico e medular, e as jun¢des neuromusculares,
determinando o aumento da sensibilidade, irritabilidade e contracBes espasmadicas ou
tetanicas da musculatura (Corréa e Corréa, 1992).

O processo pelo qual os neurotransmissores sao normalmente libertados envolve
um ndmero de proteinas sollveis N-ethylmaleimide-sensitive factor-attachment protein
receptor (SNARE). Este complexo de proteinas inclui a proteina da vesicula sinaptica, a
sinaptobrevina, e as proteinas da membrana plasmaética da célula nervosa, a sintaxina e a
proteina sinaptosomal 25. Estas proteinas sdo responsaveis pela transferéncia e fusao das
vesiculas que contém neurotransmissores, como a acetilcolina, para o espaco sinaptico,

onde depois atua em recetores especificos dos tecidos (musculo), provocando a contracao.
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Quando ocorre a contaminagdo de uma ferida por esporos de C. tetani, ap6s se
estabelecerem as condigdes ideais de anaerobiose, ocorre a libertagdo da TeNT, da teta-
nolisina e da toxina ndo-espasmogénica. O carboxilo terminal da tetanospasmina procura
os recetores especificos, gangliosideos GD1p e GT1p, localizados nas terminagdes dos neu-
ronios motores o, permitindo a ligacéo irreversivel da toxina com as células nervosas
(Rings, 2004; Quinn et al., 2011). Apds a ligacdo com a superficie das células nervosas,
a TeNT é “translocada” para o seu interior através de um processo de endocitose. Depois
de incorporada na célula, a TeNT deixa de ser suscetivel a neutralizacdo (Rings, 2004).
De seguida a toxina € transportada, por movimentos centripetos, por via axonal retro-
grada, dos neurénios motores a, desde o local onde foi introduzida a bactéria até aos
cornos ventrais da medula espinal, local onde se encontra o corpo do neurénio motor o
(Fecteau e Sweeney, 2009). Neste local, o corpo deste neurénio realiza inUmeras sinapses
com interneurdnios inibitorios. Estes interneurénios produzem neurotransmissores inibi-
torios do sistema nervoso central, como a glicina e o acido gama-butirico (GABA), que
atuam ao nivel da medula espinal, tronco cerebral e retina (figura 35). Estes impedem a
contracdo do musculo quando o seu oposto se contrai (Tortora et al., 2003).

A cadeia pesada da TeNT liga-se a gangliosideos especificos presentes na mem-
brana dos interneurdnios inibitorios e é incorporada para o seu interior. Neste local, a
cadeia leve destaca-se para exercer a a¢do especifica da tetanosposmina. Esta cadeia rea-
liza a clivagem da sinaptobrevina, proteina presente na membrana da vesicula, impe-
dindo, assim, a fusdo da vesicula com a membrana da célula nervosa bloqueando, desta
forma, a libertacdo dos neurotransmissores inibitérios (Rings, 2004; Fecteau e Sweeney,
2009).

A toxina pode ser conduzida pelo sangue, principalmente quando produzida em
grande quantidade e, entdo ligar-se a terminais motores em todo o organismo antes de ser
transferida ao SNC (Quinn et al., 2011).
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Figura 35- Acdo da tetanospasmina (Marinho, 2012)

A ligagdo da TeNT com o tecido nervoso é considerada irreversivel, ocorrendo a
recuperacao apenas com o crescimento de novos terminais nervosos. Este processo pode
durar dias a semanas, o que explica a varidvel duracdo da sintomatologia clinica em ani-
mais afetados e a razdo pela qual o estado clinico do animal continua a deteriorar-se ape-
sar do tratamento agressivo (Rings, 2004).

Ainda que o tétano seja uma doenca geralmente esporadica, varios surtos de “té-
tano idiopatico” tém sido relatados. Nestes surtos, varios animais desenvolvem sinais cli-
nicos sem ser observada nenhuma ferida ou via de infecdo. Muitos destes casos estdo
associados ao pastoreio de alimentos grosseiros e especula-se que os traumas na cavidade
oral possam ser a porta de entrada ou que mudancas na alimentacao produzam alteracdes
na flora intestinal suficientes para permitir o desenvolvimento da toxina tetanica (Rings,
2004).

4.9. Sintomatologia clinica

O periodo de incubacéo do tétano € imprevisivel, podendo variar de trés a vinte e
um dias (Radostitis et al., 2006; Underwood et al., 2015) em ovinos. Este periodo de
incubacéo depende do tempo que demora até que se estabelegcam as condi¢Ges anaerobias

no local onde foi depositado o esporo (Rings, 2004). Assim, este depende do tamanho da
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ferida, do potencial 6xido-redutor do tecido contaminado, da quantidade de bactérias ino-
culadas e do titulo de anticorpos antitoxina no sangue do hospedeiro (Bonnie, 2009). Para
além disso, quanto mais distal esta a ferida da medula espinal, maior o periodo de tempo
entre a libertacdo das toxinas e o aparecimento de sintomatologia clinica (Rings, 2004).
O primeiros sinais clinicos a manifestarem-se sdo a mudanga da marcha devido a
rigidez muscular e o aparecimento de claudicagdo. Os animais também apresentam uma
rigidez localizada nos masséteres, musculos do pescoco, regido da ferida, bem como a
cauda rigida e levantada (Radostitis et al., 2006; Bonnie, 2009; Passler et al., 2012).
Durante o exame da cabeca é possivel observar uma expressdo facial de alerta e
assustada devido as orelhas eretas, a retracdo das palpebras e dilatacdo das narinas (figura
36) (Radostitis et al., 2006). O prolapso da terceira palpebra também pode ser observado
devido aos espasmos no musculo retrator do olho (Rings, 2004; Bonnie, 2009) que retrai
o globo ocular para o interior da érbita e permite o prolapso passivo da membrana nictante
(Fecteau e Sweeney, 2009). A incapacidade de abrir a boca com restricdo dos movimentos
mandibulares, também designado por trismus, pode ocorrer devido aos espasmos muscu-

lares dos masséteres (Radostitis et al., 2006).

Figura 36- Animal com sialorreia e retracdo palpebral (Ferrer et al., 2002)

Outro sintoma comumente verificado pelos produtores é que 0s animais apresen-
tam-se “inchados” (timpanismo) e isto acontece por falha no processo de eructacéo (Fec-
teau e Sweeney, 2009)
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Os musculos laringeos (Passler et al., 2012), faringeos e da lingua poderdo tam-
bém estar afetados o que leva a deficiente da degluticdo, podendo ocorrer pneumonia
por aspiracdo (Radostitis et al., 2006; Bonnie, 2009). Esta disfagia em conjunto com a
rigidez mandibular e os espasmos nos musculos masséteres leva a acumulacéo de saliva

nas comissuras labiais (figura 37).

Figura 37- Acumulagéo excessiva de saliva nas comissuras labiais (Ferrer et al., 2002)

Os musculos intervenientes na respiracdo estdo afetados, diafragma e musculos
intercostais, levando a hipoxia. A progressdo da doenca esta associada ao aumento da
tonia muscular que resulta em pirexia. Quando a patologia ja estd numa fase avancada os
animais caem devido a enorme rigidez muscular. Nesta fase o opistétonos é marcado
(Blowey e Weaver, 2003; Radostitis et al., 2006), os animais deitam-se e adaptam a po-
sicdo caracteristica desta patologia: a cabeca e 0s membros estdo em extensao completa,
acompanhados de um aumento da atividade muscular (Fecteau e Sweeney, 2009) (figura
38). Também pode ocorrer estrabismo ventrolateral, dilatacéo e fixacdo das pupilas.

A constipacéo é frequente e a retencdo de urina ocorre muito em parte porque 0s
animais ndo assumem a posi¢do normal para realizarem a miccdo (Biberstein, 1999;
Rings, 2004; Radostitis et al., 2006).
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Figura 38- Aumento do ténus muscular (Ferrer et al., 2002)

As convulsdes iniciam-se quando sucedem estimulos auditivos ou tacteis, mas ra-
pidamente comegam a ser espontaneas. Em casos fatais pode verificar-se melhoras du-
rante alguma horas antes de uma convulsdo final (Radostitis et al., 2006; Bonnie, 2009)
e a causa de morte € atribuida a hipoxemia e falha cardiaca secundaria a uma hipertenséo
sistémica e pneumonia por aspiracao (Passler et al., 2012). O dbito acontece trés a quatro
dias apds o aparecimento dos sintomas (Fecteau e Sweeney, 2009) e a taxa de mortalidade
é perto de 100% (Underwood et al., 2015). Os sobreviventes apresentam melhoras apds
duas semanas mas 0s sinais clinicos persistem durante um més (Bonnie, 2009) uma vez

que a ligacdo da toxina as células nervosas € irreversivel (Passler et al., 2012).

4.10. Patologia clinica

N&o existe nenhuma anomalia especifica no sangue e no liquido cérebroespinal,
bem como nenhum teste com valor que possa confirmar o diagnostico. Os niveis da toxina
tetanica sao normalmente muito baixos para que seja possivel deteta-los (Radostitis et al.,
2006).
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4.11. Achados na necropsia

Né&o existe nenhum tipo de achado histoldgico que possa confirmar o diagndstico,
no entanto, deve ser realizada uma pesquisa do possivel local de infecdo. Se for detetada
uma autolise minima a necropsia, pode realizar-se uma colheita para cultura microbiol6-
gica, ainda que seja dificil o isolamento. E possivel observar bacilos gram-positivos com
esporos terminais (morfologia de “baquetas de tambor’) em esfregacos realizados da fe-
rida ou do baco (Radostitis et al., 2006).

4.12. Diagnostico

O tétano é uma doenca de diagnostico clinico. Alguns métodos laboratoriais po-
dem ser empregados para detecdo do bacilo no foco e, mesmo, para dosagem da toxina
tetanica na corrente sanguinea. Tais métodos laboratoriais, no entanto, ndo tém grande
aplicacdo pratica (Tavares, 1973).

O diagnostico de tétano é usualmente presuntivo e baseado nos sinais clinicos e
historia pregressa. A presenca de espasmos musculares, postura ereta da cabeca, trismus
juntamente com uma ferida ou uma intervencao recente quer seja cirdrgica ou de maneio
sdo suficientes para a realizacdo de um diagnostico fidvel (Rings, 2004; Fecteau e Swe-
eney, 2009).

O diagndstico definitivo € baseado na identificagdo de Clostridium tetani nas fe-
ridas infetadas, no entanto, raramente é realizado devido a dificuldade em isolar o agente
e de diferenciar espécies patogénicas de clostridios ndo patogénicos (Rings, 2004).

As anélises laboratoriais revelam muitas vezes um aumento das enzimas muscu-
lares como a creatinina quinase, aminotransferase aspartato e desidrogenase lactica, no
entanto sao testes inespecificos. Dependendo do percurso clinico podem ocorrer altera-
¢des no funcionamento renal secundario a desidratacdo, revelando um aumento da ureia
e creatinina (Rings, 2004; Passler et al., 2012).

Analises realizadas ao fluido cefalorraquidiano ndo revelam nenhuma alteragéo.
Pode realizar-se esfregacos diretos do local da ferida ou do baco que podem revelar a
presenca de bacilos gram-positivas com esporos terminais, o que ajuda a confirmacéo do

diagnostico (Fecteau e Sweeney, 2009).
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Podem ser realizadas culturas anaerdbias de C. tetani em meios enriquecidos
como agar sangue, meio de carne cozida e caldo de tioglicolato, a partir de tecidos necro-
sados e dos seus exsudados, no entanto ndo tém muito éxito (Tavares, 1973). As técnicas
de PCR, como PCR em tempo real podem ser utilizadas para detetar os genes da neuro-

toxina, podendo assim ser utilizada como assisténcia ao diagnostico (Quinn et al., 2011).

4.13. Diagnostico diferencial

O tétano, numa fase avancgada, apresenta sinais clinicos muito distintos e caracte-
risticos como os espasmos e rigidez muscular, o prolapso da terceira palpebra e postura
ereta das orelhas, juntamente com historia de intervencdes que provocaram feridas. No
entanto, na fase inicial desta doenca é possivel que se confunda com outras enfermidades.

Os diagnosticos diferenciais incluem timpanismo, raiva, hipomagnesiémia, poli-
encefalomalécia (Blowey e Weaver, 2003; Radostitis et al., 2006; Underwood et al.,
2015), hipocalcémia (Fecteau e Sweeney, 2009) distrofia muscular nutricional, distrofia
muscular aguda, enterotoxémia em animais jovens (Radostitis et al., 2006; Underwood,
et al., 2015), envenenamento por chumbo (Underwood et al., 2015), meningite, cocci-

diose nervosa e anomalias congénitas ou hereditarias (Fecteau e Sweeney, 2009).

4.14. Tratamento

O tratamento desta patologia apresenta seis principais objetivos: providenciar re-
laxamento muscular, garantir um piso adequado, eliminar a infecdo, neutralizar as toxinas
néo ligadas, manter o estado de hidratacdo e nutricdo e estabelecer uma imunidade ativa

através do toxoide (Bonnie, 2009).

4.14.1. Providenciar relaxamento muscular

O controlo dos espasmos musculares e hiperestesia é imprescindivel para estabi-
lizar o paciente com tétano. Estes pacientes devem ser sedados e colocados num ambiente
calmo e escuro. O relaxamento muscular é alcancada através da administracéo de acepro-

mazina ou cloropromazina varias vezes ao dia. Dependendo dos autores, aconselha-se a
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administracao de acepromazina na dose de 0.05 a 0.1 mg/kg, 1M, duas vezes por dia (Pas-
sler et al., 2012), 0.044 a 0.088 mg/kg IM ou IV a cada quatro a seis horas (Rings, 2004)
ou cloropromazina, na dose de 0.4-0.8 mg/kg 1V ou 1mg/kg se IM, trés a quatro vezes
por dia (Radostitis et al., 2006). Esta medicacdo para além de reduzir a resposta do animal
aos estimulos ambientais, ativa os tratos inibitérios descendentes que séo resistentes a
toxina do tétano. A administracdo de diazepam na dose de 0.5 mg/kg é efetiva e provi-
dencia uma bom relaxamento muscular, no entanto a frequéncia (intervalos de quatro a
seis horas), a via de administracdo (intravenosa) e o custo do medicamento fazem com
que ndo seja um principio ativo de eleicdo (Rings, 2004) e, por fim, a xilazina também
pode ser administrada na dose de 0.02 a 0.05 mg/ kg, IV, até a melhoria da sintomatologia

clinica (Passler et al., 2012).

4.14.2.  Garantir um piso adequado

E essencial que os animais com esta afecdo permanecam num piso adequado, ja
que tém bastante dificuldade em se levantar devido aos fortes espasmos musculares. As-
sim, a cama destes animais deve ser macia e profunda. Os animais que ndo conseguem
estar em estacdo necessitam de ser suspensos, no entanto deve ter-se cuidado para que
ndo figuem assustados no momento da realizacdo deste processo (Bonnie, 2009; Passler
etal., 2012).

4.14.3.  Eliminar a infecéo

Os antibiéticos com um espetro de a¢do contra gram-positivos devem ser utiliza-
dos como penicilina, amoxicilina, ampicilina e necessitam ser administrados em elevadas
doses e frequéncia aquando do aparecimento dos sinais clinicos (Rings, 2004). O trata-
mento sistémico varia consoante os autores. A penicilina procaina G € o antibiotico reco-
mendado na dose de 25000U1/kg, 1M, duas vezes por dia durante dois a trés dias (Rings,
2004) ou penicilina sédica na dose de 22000 a 44000 Ul/kg, IM ou IV, duas a quatro
vezes por dia (Passler et al., 2012).

A bactéria cresce em locais ndo vascularizados e anaerobios (Bonnie, 2009), as-

sim, a melhor forma de eliminar a infecdo € atraves de desbridamento cirurgico da ferida,
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removendo os tecidos necréticos e eliminando o ambiente anaer6bio com o objetivo de
expor a bactéria ao oxigénio (Bonnie, 2009; Passler et al. 2012). Para além disso a infil-
tracdo com penicilina procaina G em torno da ferida em conjunto com a administracao
parenteral de penicilina potassica ou penicilina procaina G, IM, duas vezes por dia tam-
bém pode ser benéfico (Bonnie, 2009). A irrigacdo da ferida com perdxido de hidrogénio
também pode ser eficaz através da eliminacdo do meio anaerébio (Radostitis et al., 2006).

4.14.4.  Neutralizar as toxinas néo ligadas

Antes da tetanospasmina se ligar as células nervosas € suscetivel a neutralizacao
com a antitoxina tetanica. A dosagem aconselhada para neutralizar a TeNT circulante
varia com os autores de 1500 Ul até mais de 100000 Ul por animal, 1V, duas vezes por
dia durante trés a cinco dias (Rings, 2004) ou 1500 a 15000 Ul/kg SC durante trés a cinco
dias (Passler et al., 2012). A infiltracdo com a antitoxina no local da ferida com 3000 a
90000 Ul também pode ser eficaz para neutralizar a toxina que ainda ndo atingiu a vas-
cularizagdo periférica (Bonnie, 2009).

A utilidade da sua administragdo em animais que ja demonstram sinais clinicos
severos € questionavel, ja que a sintomatologia presente é devido a ligacdo da TeNT com
as células nervosas, que ndo € neutralizada pela antitoxina. Assim, é necessario ter em
consideracao as limitacGes desta administragdo, ou seja, 0 seu custo, o valor econémico

do animal e o risco de anafilaxia e necrose hepatica (Bonnie, 2009).

4.14.5.  Manutencéo do estado de hidratagdo e nutricdo

O estado de hidratacdo e nutricdo deve ser monitorizado diariamente. Os alimen-
tos devem ser colocados em locais altos e de facil acesso. Deve-se recorrer a administra-
c¢ao de fluidos por via endovenosa com o objetivo de corrigir a desidratacao e repor ele-
trélitos (Bonnie, 2009). O timpanismo ruminal e a anorexia podem ser aliviados através
de ruminotomia para que permita a remog&o do gas, bem como alimentacdo parenteral

destes animais (Bonnie, 2009; Passler et al., 2012).
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4.14.6. Estabelecer uma imunidade ativa antitdoxica

A concentracdo de tetanospasmina necessaria para provocar sintomas neurologi-
cos é inferior a requerida para estimular uma resposta imunoldgica. Os animais devem
ser imunizados com toxoide tetanico durante o tratamento e deve ser administrada uma
segunda dose um més depois. As inje¢des concomitantes do toxoide teténico e da antito-
xina devem ser realizadas em diferentes locais do corpo e ndo devem ser misturadas antes

da administracdo (Bonnie, 2009).

4.15. Progndstico

A mortalidade desta doenca oscila entre o 50-80%, sendo o primeiro valor em
animais e adultos e o segundo em animais jovens (Bonnie, 2009).

4.16. Prevencdao e controlo

Grande percentagem dos casos de tétano pode ser evitado através da desinfecao
da pele e materiais no momento da castracdo e amputacdo da cauda. Estas operagdes de-
vem ser realizadas em espacos limpos e, relativamente a amputacdo da cauda, é preferivel

ser realizada em currais temporarios do que ser realizada a campo (Radostitis et al., 2006).

4.16.1.  Imunidade passiva

Os animais jovens sdo expostos a esta bactéria aquando a castracdo ou amputacgéo
de cauda sendo importante realizar a vacinacao das ovelhas, pois providencia uma imu-
nizacdo passiva dos borregos. Esta protecdo pode ser fornecida através de anticorpos pre-
sentes no colostro ou por administragéo de antitoxina no momento deste tipo de procedi-
mentos. O refor¢o anual da vacinacgdo das ovelhas no final da gestagcdo (Underwood et
al., 2015) ird aumentar o numero de anticorpos presentes no colostro, sendo suficiente
para proteger os borregos até a idade em que a combinacdo de toxoides de clostridios
(Clostridium prefringens tipo C, D e Clostridium tetani) pode ser administrada (por volta
das seis semanas de idade (Rings, 2004; Passler et al., 2012).
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Em explorag6es em que o tétano ja foi diagnosticado previamente a administragdo
da antitoxina deve ser uma pratica comum. Em borregos que véo ser submetidos a cas-
tracdo ou amputacdo da cauda a dose a ser administrada deve ser de 150 a 200 Ul para
que seja providenciada uma protecdo passiva durante duas a trés semanas (Rings, 2004;
Radostitis et al., 2006; Quinn et al., 2011; Passler et al., 2012).

A administracdo rotineira da antitoxina tetanica (originaria de equino), ainda que
tenha 0s seus riscos, uma vez que pode originar hepatite, € aconselhada em ruminantes

quando o ambiente € propicio para o tétano.

4.16.2. Imunidade ativa

O toxoide de tétano € normalmente incorporado em vacinas com toxoides de ou-
tras espécies de clostridios como Clostridium perfringens tipo C e D e executa uma pro-
tecdo duradoura (Fecteau e Sweeney, 2009; Underwood et al., 2015).

E comum iniciar-se a vacinaco quando os animais tém cerca de seis semanas de
idade pois j& houve diminuicdo de anticorpos transferidos pelo colostro (imunidade pas-
siva). A vacinagdo com o toxoide de tétano deve ser realizada pelo menos duas vezes com
duas a quatro semanas de intervalo para alcancar niveis de anticorpos protetores e, poste-
riormente, 0s animais sdo revacinados anualmente (Fecteau e Sweeney, 2009; Passler et
al., 2012).
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5. Casoclinico 1

5.1. Historia pregressa

O médico veterinario foi chamado a exploracéo para realizar a vacinagao contra o
virus da lingua azul e o produtor relatou que havia cinco borregas com cerca de 6 meses
de idade que tinham comecado a claudicar e apresentavam os membros posteriores
rigidos e que duas destas ja se encontravam em decubito e ndo se levantavam. Afirmou
ainda, que ja tinham morrido mais animais da mesma idade com sintomatologia
semelhante.

Os animais encontravam-se vacinados com Cubolac®, vacina que ndo contém o
toxoide de C.tetani na sua composicao, e tinha sido realizada a amputacdo da cauda ha

cerca de duas semanas.

5.2. Exame fisico

Ao exame fisico os animais que se mantinham em estacdo apresentavam
incoordenacao, dificuldade em caminhar, caludicacéo e rigidez nos membros posteriores.
As duas borregas que ja se encontravam deitadas apresentavam hipertonicidade
muscular, dispneia, sialorreia, expressao facial assustada devido a retracdo das palpebras,
discreto prolapso da terceira palpebra, dilatacdo das narinas, as orelhas encontravam-se

eretas e a mandibula estava cerrada (figura 39).
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Figura 39- Animal com retracdo palpebral, orelhas eretas e mandibula cerrada

Os quatro membros encontravam-se rigidos sem possibilidade de realizar
qualquer tipo de movimento (figura 40). Estes animais apresentavam uma elevada
sensibilidade a estimulos sonoros e ao togue (hiperestesia), espasmos e convulsdes.

A zona da amputacdo da cauda encontrava-se ligeiramente necrosada.

Figura 40- Rigidez muscular dos quatro membros
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5.3. Diagnéstico diferencial

Como principais diagndsticos diferencias foram incluidos o tétano, enterotoxémia
e poliencefalomalacia devido a sintomatologia presente.

No entanto, por se tratar de animais num estado bastante avancado da doenga, a
sintomatologia presente era bastante sugestiva de tétano, juntamente com a historia de

amputacdo da cauda recente o que fez excluir os restantes diagndsticos possiveis.

5.4. Diagnostico

O diagndstico foi realizado tendo em conta a histéria pregressa dos animais e a
sintomatologia muito sugestiva de tétano. N&o foi realizado qualquer tipo de diagnéstico

definitivo devido a dificuldade em isolar o agente e aos custos das analises.

5.5.  Tratamento

Né&o foi realizado nenhum tipo de tratamento a estes animais. Apenas foram
realizadas recomendacdes ao tratador:

Foi recomendada a primovacinacao de todos os animais com idade superior a seis
semanas com convexin 8 ®, vacina policlostridial que inclui o toxoide de Clostridium
tetani na sua composicao.

O tratamento ndo foi realizado por decisdo do produtor devido aos custos que

implica e o valor econémico dos animais e, ainda, a ineficacia do mesmo.
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6. Caso clinico 2

6.1. Historia pregressa

O médico veterinario foi chamado a exploracdo devido a um borrego com cerca
de trés semanas que estava em decubito e ndo se levantava.

Os animais encontravam-se vacinados com Cubolac ®, que ndo contém o toxoide
tetdnico, e ndo tinha sido realizado qualquer procedimento invasivo como castragao, am-

putacdo de cauda ou colocacéao de brincos.

6.2. Exame fisico

Ao exame fisico o animal apresentava-se em decUbito, com extrema rigidez mus-
cular juntamente com espasmos musculares, hiperestesia, cauda rigida e levantada, posi-

cionamento ereto das orelhas e dilatagdo das narinas (figura 41 e 42).

Figura 41- Rigidez muscular e cauda levantada Figura 42- Postura ereta das orelhas

Foi realizada uma inspe¢do em todo o corpo a procura de algum ferimento e ndo

foi possivel identificar nenhuma ferida.
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6.3. Diagnéstico diferencial

Como principais diagnosticos diferencias foram incluidos o tétano, distrofia
muscular nutricional, Clostridium perfringens tipo D e poliencefalomaléacia devido a
sintomatologia presente.

No entanto, por se tratar de um animal num estado bastante avangado da doenga,
a sintomatologia presente era bastante sugestiva de tétano, juntamente com a idade

bastante jovem fez excluir os restantes diagndsticos possiveis.

6.4. Diagndstico

O diagnostico de tétano foi fundamentado na anamnese dos animais e nos sinais

clinicos caracteristicos da doenga.

6.5. Tratamento

N&o foi realizado nenhum tipo de tratamento a este animal. No entanto foram
efetuadas recomendac6es ao produtor:

Foi recomendada a primovacinacao de todos os animais com idade superior a seis
semanas com convexin 8 ®, vacina policlostridial que inclui o toxoide de Clostridium
tetani na sua composicao.

Para além disso, foi dito ao produtor que realizasse a desinfecao e higienizacéo do

corddo umbilical dos borregos com perdxido de hidrogénio e iodo a 1%.
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Discussao

No caso clinico 1, foram incluidos como possiveis diagnosticos diferenciais, para
além do tétano, a enterotdxemia e a poliencefalomalacia. Relativamente a enterotoxémia,
a toxina epsilon do Clostridum perfringens tipo D pode provocar sintomatologia
neuroldgica com o aparecimento de convulsdes fatais, sendo o decurso desta patologia
hiperagudo e a morte dos animais ocorre em menos de 12 horas sem sinais premonitorios.
Este foi exluido devido ao avanco rapido dessa patologia, ja que o produtor relatou que
0s animais apresentaram primeiro dificuldades na marcha e posteriormente ficaram em
decubito. Por fim, a PEM foi considerada uma vez que estas borregas se encontravam a
ingerir exclusivamente concentrado. No entanto, os animais com PEM apresentam
sintomatologia neuroldgica, como opistétonos mas ndo apresentavam extrema rigidez
muscular, como era o caso destes animais. Assim, o historico dos animais em associacao
com a evolucdo e sintomatologia clinica proporcionaram estabelecer um diagnostico
clinico de tétano. Segundo a bibliografia a presenca de espasmos musculares, postura
ereta da cabeca em conjunto com uma ferida ou intervencéo recente séo suficiente para a
realizacdo de um diagndstico fidvel de tétano (Rings, 2004; Fecteau e Sweeney, 2009)

A presenca de sintomatologia apenas no mesmo grupo de animais (animais de
reposicdo), a ndo vacinacao do rebanho contra esta doenca, juntamente com a ferida por
amputacdo da cauda, sugerindo que esta foi a porta de entrada para o agente, sugeria
claramente um caso de tétano, conforme ja descrito por outros autores (Radostitis et al.,
2006; Quinn et al., 2011; Underwood et al., 2015) que relatam a elavada incidéncia de
tétano em ovinos devido a amputacdo da cauda com condic¢des de higiene deficientes.

Os achados clinicos observados neste grupo de animais como a hipertonicidade
muscular, dificuldade em respirar, sialorreia, retracdo das palpebras, orelhas eretas e
mandibula cerrada corroboram com os citados pela literatura (Radostitis et al., 2006;
Fecteau e Sweeney, 2009; Bonnie, 2009) .

Neste caso os animais nao foram tratados, por decisdo do dono. A decisdo clinica
pelo tratamento ndo seria errada pois apesar do tratamento ser pouco eficaz em animais
num estado mais avancado desta doenca existem autores que afirmam que, num estado
inicial, em que ainda ndo ocorreu uma grande ligacdo da TenT as celulas nervosas o
tratamento pode ser benéfico (Lewis, 2011). Assim, poder-se-ia ter efetuado o tratamento

aos animais que ainda ndo se encontravam em decubito. Porém, alguns autores referem-
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se a baixa taxa de recuperagdo em ovinos com persisténcia dos sinais clinicos por varias
semanas, no entanto a morte é a ocorréncia mais comum (Passler et al., 2012).

Relativamente ao caso clinico 2 ndo foi identificado nenhum ferimento,
possivelmente a porta de entrada do agente patogénico foi o corddo umbilical, uma vez
que o ambiente contaminado e as condic¢des inadequadas de higiene durante o parto séo
fatores que podem pré dispor a ocorréncia desta doenca. Relativamente aos possiveis
diagnosticos diferenciais foi incluido, para além do tétano, a distrofia muscular
nutricional, Clostridium perfringens tipo D e poliencefalomalacia. A DMN foi excluida
devido a extrema rigidez muscular de todos os membros, incluindo a cauda, bem como
devido ao posicionamento ereto das orelhas e dilatagdo das narinas apresentados por estes
animais. Relativamente a PEM, esta doenca é caracteristica de animais que estdo a ser
alimentados esclusivamente com concentrado e, neste caso, o borrego em questdo incluia
apenas na sua alimentagédo o leite materno. Assim, a idade muito jovem deste animal
juntamente com a sintomatologia clinica permitem realizar um diagnoéstico definitivo.
Como referido por Radostitis et al. (2006), em condicdes de higiene deficientes durante
0 parto, pode ocorrer tétano neonatal através da infecdo pelo cordao umbilical.

Em ambos os casos o produtor foi aconselhado no sentido de prevenir novos surtos
da doenca. As medidas de controlo indicadas justificam-se plenamente devido a elevada
taxa de mortalidade por tétano nestes animais. Deve investir-se na prevencdo desta
doenca, principalmente em animais jovens devido a intensificacdo dos procedimentos
cirdrgicos ou de maneio nesta faixa etaria que incluem caudectomia, castracdo, aplicacédo
de brincos e vacinagao, sendo considerados fatores predisponentes no estabelecimento de
tétano em ovinos. Logo, a adocdo de boas praticas de higiene e assépsia durante a
administracdo de medicamentos e desinfeccdo de feridas durante os procedimentos de
rotina no maneio de ovinos como amputacdo da cauda e castracdo, e a desinfecdo do
corddo umbilical sdo medidas de prevencdo importantes desta afecdo. Outra medida
importante a tomar é manter os animais em locais ndo contaminados com materiais fecais
apos a amputacdo da cauda.

Além disso, a vacinacdo de todos os animais com idades superiores a seis
semanas, duas dosagens com trés semanas de intervalo sdo procedimentos essenciais para

minimizar a probabilidade de infecgéo por C. tetani.
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Durante o estéagio foi possivel constatar que nesta zona de Espanha se utiliza muito
a vacina Cubolac®, que ndo contem o toxoide tetanico, por ser mais barata do que a
vacina que o contém. Porém verificou-se que a prevaléncia da doenca provalvemente
justificaria a utilizacdo de uma vacina contendo o toxoide pois o custo adicional seria,

possivelmente, inferior aos prejuizo econémicos devidos a doenca.

82



Concluséao

A realizacdo deste estagio permitiu adquirir conhecimentos na pratica de clinica
ovina através do acompanhamento das atividades desenvolvidas pelos médicos veterina-
rios presentes na cooperativa. Proporcionou, também, um primeiro contacto com a pro-
fissdo que se torna de extrema importancia para todos os estudantes de medicina veteri-
naria. A concretizacdo do estagio permitiu também conhecer um pouco das dificuldades
atravessadas pelos veterinarios que realizam apenas este tipo de clinica, ja que o valor
econdmico destes animais € baixo e muitas vezes ndo e possivel realizar tratamentos por
opcao do produtor.

O estagio na FOVEX S.A.T. possibilitou a apredendizagem de conhecimentos
tanto a nivel académico como de crescimento pessoal, tornando —se, deste modo, uma
ferramenta importante para aplicar conhecimentos adquiridos ao longos do percursso
académico e consolida-los.

O motivo da escolha do tema de tétano em ovinos surgiu pelo fato de ser uma
doenca com elevada mortalidade e de extrema importancia, principlamente nesta espécie
devido a realizacdo de técnicas de maneio ainda tradicionais e que, hoje em dia, apenas

sdo aplicadas por motivos estéticos.
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