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DOENCAS EM BOVINOS CONFINADOS

Julio Cézar Brandini'

1 INTRODUCAO

O confinamento de bovinos de corte é uma
atividade recente em nosso pais, quando comparado com
paises da Ameérica do Norte ou Europa, nos quais fatores
como a grande producao de graos, o preco da carne, o
clima e a estrutura de producdao fazem com que a
terminacao de bovinos em confinamento seja uma pratica
rotineira. Este tipo de engorda é responsavel, no Brasil, por
somente uma pequena parte da carne produzida, mas tem
apresentado sinais de crescimento, que fazem com que
nos esforcemos para aprimorar o manejo desta pratica.

Dentro de um sistema de confinamento de
bovinos, alguns problemas podem surgir em relacao a
salude dos animais ali presentes, reduzindo assim sua
capacidade de ganho ou podendo chegar até a perda do
animal, comprometendo a lucratividade deste sistema de
producao. Dentro deste contexto, esta revisao busca
relatar algumas das principais doencas infecciosas e
metabdlicas que podem afetar os bovinos confinados.

Este é apenas um trabalho resumido, no qual as
enfermidades citadas foram escolhidas em funcao de
relatos de ocorréncia em nosso pais, nao significando que
outras nao possam ocorrer. Por essa razao, o técnico que

! Méd.-Vet., B.Sc., CRMV-MS N° 1268, Bolsista do CNPq.
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atua na area de producao animal deve estar sempre
atento, procurando identificar e resolver o problema o mais
rapido possivel e, sobretudo, nao esquecendo da adocao
de um correto esquema de prevencao dos problemas de
saude dos animais confinados.

2 BOTULISMO

2.1 Definicao
O botulismo é uma intoxicacao especifica, e nao
uma infeccao, resultante da ingestao e absorcao pela
mucosa digestiva de toxinas pré-formadas do Clostridium
botulinum, que levam o animal a um quadro de paralisia
motora progressiva.

2.2 Etiologia

O Clostridium botulinum é um bacilo anaerdébio,
gram-positivo, formador de esporos, encontrado no solo,
agua, matéria organica de origem animal e vegetal, e no
trato gastrointestinal dos animais. Os esporos sao
extremamente resistentes, podendo sobreviver por longos
periodos nos mais diversos ambientes, proiliferando em
carcacas ou material vegetal em decomposicao, nos quais
produz uma neurotoxina que, quando ingerida, causa a
doenca.
‘ H4& oito tipos distintos de toxinas botulinicas (A, B,
C1, C2, D, E, F e G) em funcao de suas diferencas
antigénicas, mas todas possuem acodes farmacoldgicas
semelhantes. As que mais comumente podem afetar os
bovinos sao as do tipo C e D, embora haja relatos de
casos de botulismo em bovinos no Brasil por toxinas tipo
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A e tipo B (Schoken-lturrino et al., 1990; Lobato et al.,
1988).

2.3 Epidemiologia

O botulismo em bovinos tem sido mais comumente
descrito em rebanhos a campo, estando normalmente
associado a uma deficiéncia de fdsforo nas pastagens,
bem como devido a uma inadequada suplementacao
mineral, que determina um quadro de depravacao do
apetite, com osteofagia, nos animais. Nos alimentos, o
esporo passa, em geral, sem causar problemas pelo trato
alimentar do animal vivo, mas, em carcacas 0O esporo
encontra condicoes ideais de anaerobiose para se
desenvolver S produzir toxinas, contaminando
principalmente os ossos, cartilagens, tendodes e
aponeuroses que sao mais resistentes a decomposicao.
Com isso, ao ingerir fragmentos de tecidos ou o0ssos,
outros bovinos adquirem a toxina e, também, esporos,
estabelecendo assim a cadeia epidemiolégica do botulismo
a campo (Langenegger & Dobereiner, 1988).

As condicdées de risco para animais confinados
ocorrem quando estes recebem silagem, feno ou racao mal
conservadas, com matéria organica em decomposicao, ou
com cadaveres de pequenos mamiferos ou aves, que criam
condicles ideais para multiplicacao bacteriana e producao
de toxina. Smith (1977) denomina de “intoxicacdao da
forragem” o botulismo decorrente do consumo de feno ou
silagem contaminados pela carcaca de pequenos animais
mortos acidentalmente e incorporados ao alimento durante
sua preparacao. Reservatorios de agua contaminados por
carcacas de roedores ou pequenas aves, também podem
ser considerados como possiveis fontes de infeccao para
bovinos estabulados.



A cama de frango usada na suplementacao
alimentar de bovinos tem sido relatada como a maior fonte
de infeccao para animais confinados nos ultimos anos, em
funcao da presenca de restos de aves (Bienvenu et al.,
1990; Hogg et al., 1990; Schoken-lturrino, 1990; Jones,
1991; Lobato et al., 1994 b).

A possibilidade de surtos de botulismo que
apresentem como fonte de infeccao 4aguas paradas,
associados a periodos de estiagens prolongadas, épocas
quentes e altas concentracoes de material em
decomposicao, tém sido mais comumente descritos em
aves (Brada et al., 1971), embora haja relatos de casos
em bufalos em areas alagadas no Maranhao (Langenegger
& Dobereiner, 1988) e em bovinos de diferentes
categorias, em areas com aguas estagnadas, nos Estados
de Sao Paulo e Mato Grosso do Sul (Dutra et al., 1990).

2.4 Patogenia

O quadro clinico é determinado pela ingestao de
toxinas pré-formadas que, apds serem absorvidas e
alcancarem a circulacao, ligam-se a receptores no Sistema
Nervoso Periférico, bloqueando a sintese e liberacao de
acetilcolina, que atua como mediadora do impulso
nervoso, determinando assim um quadro de paralisia
flaicida. Nao ha efeito da toxina no Sistema Nervoso
Central.

2.5 Sintomas Clinicos
O botulismo €é uma intoxicacao cujo quadro
sintomatoldégico, no que diz respeito a velocidade de
aparecimento dos sintomas e severidade, esta
diretamente relacionado com a quantidade de toxina
ingerida pelo animal. O periodo de incubacao pode variar
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de algumas horas até dias. Em relatos de surtos da doenca
associada a cama de frango, Bienvenu et al. (1990)
descrevem a ocorréncia de novos casos em um periodo de
até 18 dias apds a remocao do alimento contaminado.

A doenca pode ser dividida em quatro formas
distintas (superaguda, aguda, subaguda e crdénica), de
acordo com a gravidade dos sintomas e do tempo de vida
do animal (Ristic & Mcintire, 1981).

Na fase inicial, os animais apresentam graus
variados de embaraco, incoordenacao, anorexia e ataxia.
Tem inicio entdao, um quadro de paralisia muscular flacida
progressiva, que comeca pelos membros posteriores e faz
com que os animais prefiram ficar deitados (em decubito
esterno-abdominal) e, quando forcados a andar, o fazem
de maneira lenta e com dificuldade (andar cambaleante e
lento). O componente abdominal da respiracdao se torna
acentuado e o vazio se torna fundo. Nao ha febre. Os
animais podem sucumbir repentinamente se estressados.

Com o avanco da doenca, a paralisia muscular se
acentua, impedindo que o animal se levante, embora ainda
seja capaz de se manter em decubito esternal, progredindo
para os membros anteriores, pescoco e cabeca, que faz
com que a cabeca fique junto ao soio ou voitada para o
flanco. A paralisia muscular afeta a mastigacao e a
degluticao, levando ao acumulo de alimentos na boca e
sialorréia, além de exteriorizacao espontanea da lingua
(protrusao). O animal apresenta diminuicdao dos
movimentos ruminais.

Na fase final o quadro de prostracao se acentua,
fazendo com que o animal tenha dificuldade para se
manter em decubito esternal, tombando para os lados (em
decubito lateral). A consciéncia é mantida até o final do
quadro, quando o animal entra em coma e morre.



14

Nos quadros mais agudos, a morte ocorre em um
ou dois dias, ap6s o inicio dos sintomas, geralmente por
parada respiratéria em funcado da paralisia dos musculos
responsaveis pelos movimentos respiratérios.

Em casos subagudos, o animal sobrevive por trés
a sete dias, sendoc a forma mais comum encontrada a
campo. Esta forma apresenta a sintomatologia de forma
mais evidente, porque desenvolve-se em um periodo mais
longo.

Ja na forma crénica o animal sobrevive por mais de
sete dias, e um pequeno numero deles pode até recuperar-
se apods trés ou quatro semanas, uma vez que os sintomas
nao ocorrem de maneira tao acentuada como nas formas
anteriores. Apesar do decubito, os animais podem
continuar se alimentando, visto que o apetite se mantém.
Animais que se recuperam podem apresentar estertores
respiratérios que persistem por algum tempo.

2.6 Patologia Clinica
Normalmente nao sao observadas alteracoes de
célcio, magnésio e fdsforo. Alguns autores tém relatado
albumindria e glicosuria, embora nao seja considerado um
achado consistente, porque ocorre em somente alguns
animais (Blood & Henderson, 1978).

2.7 Achados de Necropsia
A maior parte dos relatos afirma que nao sao
observadas alteracdes especificas. Pode haver presenca de
hemorragias subendocardicas ou subepicardicas,
congestao de mucosa ou serosa intestinal, assim como
edema, hemorragias e hiperemia em nivel de cérebro
(Blood & Henderson, 1978; Cardoso et al., 1994).



2.8 Diagnéstico

O diagndstico deve se basear no histérico e no
quadro clinico apresentado pelo animal, sendo que sua
comprovacao requer o auxilio de testes laboratoriais em
amostras de material coletadas de animais suspeitos (soro
sanguineo, extrato hepatico, liquido ruminal e conteudo
intestinal). O diagndstico clinico é importante, uma vez
gue, nem sempre a comprovacao laboratorial é possivel, e
o atraso na adocao de medidas de controle em caso de
surto da doenca, em funcao da espera de resultados
laboratoriais, pode acarretar a perda de inumeros animais.?

O Bioensaio consiste na inoculacao intraperitoneal
de amostras, centrifugadas e filtradas, em camundongos e
na observacao, durante trés a quatro dias, se ha
manifestacao do quadro clinico. Deve-se atentar para o
fato de que uma resposta negativa nao significa que a
doenca nao tenha ocorrido, pois a toxina pode ter sido
absorvida e metabolizada em sua maior parte,
principalmente naqueles animais doentes ha algum tempo.
Devido as caracteristicas da toxina e da aita sensibilidade
do bovino a mesma, os resultados laboratoriais sao, em
até mais de 90% dos casos, negativos para a toxina
botulinica quando se utiliza material colhido de animais em
guadro de intoxicacao, inclusive experimental (Dutra &
Dobereiner, 1995).

Qutros métodos laboratoriais que vém sendo
utilizados sao a Prova de Soroneutralizacao e o Teste de
Microfixacao de Complemento, que buscam identificar o
tipo de toxina presente no materiai examinado, com auxilio
de antitoxinas botulinicas C e D. Este ultimo, segundo

> Lemos, R. 1995. Comunicacao pessoal.
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Dutra et al. (1993), tem se mostrado bem mais sensivel
gue ¢ Bioensaio.

2.9 Diagnéstico Diferencial

Deve ser feito para todas aquelas enfermidades
que levam o animal a um quadro de decubito (raiva,
hipocalcemia, encefalites, traumas etc.).

Em funcao da falta de achados na necropsia, da
auséncia de comprovacao laboratorial dos casos suspeitos
e de um eficiente diagnéstico diferencial, muitos casos de
botulismo sao atribuidos a outras doencas ou sindromes,
sendo o inverso também verdadeiro.

2.10 Tratamento

O tratamento é indicado nos casos subagudos ou
crénicos, nos quais os sintomas se desenvolvem mais
lentamente (Blood & Henderson, 1978; Jones, 1991).
Como nao ha antitoxina disponivei no mercado,
recomenda-se o tratamento sintomatico, que visa dar
condicoes, quando possivel, para que o animal resista ao
quadro clinico apresentado.

Sao indicadas solucoes hidroeletroliticas,
purgativos (na tentativa de remover a toxina do trato
alimentar), hepatoprotetores, vitaminas do complexo B e
solucdes injetaveis de calcio e fosforo. Nos casos de
decubito prolongado, deve-se ficar atento para problemas
decorrentes desta situacao (escaras e atrofias musculares
ou nervosas), evitando que os mesmos se acentuem. O
uso de antibiéticos é indicado para prevenir ou controlar o
aparecimento de infeccdes secundarias decorrentes do
estado de debilidade do animal, embora Jones (1991)
alerte para que se evite o uso de antibiéticos que possam



potencializar o bloqueio neuromuscular (penicilina
procaina, tetraciclina ou aminoglicosideos).

Uma medida importante a ser tomada ¢é a
identificacao e remocao da fonte de contaminacao, assim
como a vacinacao imediata de todos os animais que estao
sujeitos ao mesmo tipo de fonte de infeccao (alimento ou
agua contaminada). Como o periodo de laténcia da vacina
varia de duas a trés semanas, outros casos poderao ainda
ocorrer.

2.11 Prevencao

A melhor medida preventiva a ser tomada é a
vacinacao dos animais. A vacina deve ser aplicada em
duas etapas, com um més de intervalo entre as mesmas.
Como a vacina necessita de um periodo de 16 a 18 dias
para conferir protecao efetiva, recomenda-se que a
primeira dose da vacina seja feita um més antes da
entrada do animal no confinamento. Embora o nivel de
protecao das vacinas nao seja totalmente satisfatério, este
ainda é considerado o método de protecao mais eficaz
(Lobato et al., 1994 a).

Animais vacinados podem apresentar a doenca
quando expostos a uma fonte de contaminacdo com altas
cargas de toxina. Isto se deve ao fato de gque o grau de
protecao da vacina € efetivo apenas contra determinada
quantidade de toxina, além do que, a toxina é pouco
imunogénica em casos de contaminacdao ambiental, nao
estimulando assim a producao de anticorpos, sendo estes
oriundos somente da vacina.®

O correto armazenamento do feno, da silagem e da
racao, a fim de evitar material em decomposicao e os

® Lemos, R. 1995. Comunicacao pessoal.
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devidos cuidados na alimentacdao dos animais com cama
de frango, sao consideradas medidas auxiliares
importantes na prevencao do botulismo.

Vale a pena lembrar que as medidas preventivas
acima descritas sao destinadas aos animais confinados.
Nos casos de surtos da doenca em animais criados
extensivamente, uma correta medida de prevencao do
botulismo consiste na adocao de uma mistura mineral de
boa qualidade, associada a uma eficaz remocao de
carcacas e 0ssos das pastagens. A mistura mineral deve
estar formulada para atender as necessidades da categoria
animal para a qual sera destinada, de acordo com as
condicbes de solo e pastagens da propriedade. E
importante também um correto esquema de distribuicao,
com cochos em quantidade suficiente (1 metro de cocho
para 50 animais, no minimo), de preferéncia cobertos ou
local de facil acesso para os animais (préximo aos
bebedouros, areas de descanso ou areas de maior pastejo).
A vacinacao pode ser uma alternativa valida em areas
endémicas, nas quais nao se consegue identificar o fator
predisponente ao botulismo.
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3 ENTEROTOXEMIA

3.1 Definicao
E uma infeccdo aguda, ndo contagiosa, causada
pelas toxinas do Clostridium perfringens, a qual se
caracteriza por disturbios gastrointestinais, sintomas
nervosos e morte subita, que afeta principalmente animais
jovens.

3.2 Etiologia
A enterotoxemia é causada pelo C. perfringens tipo
D, um bastonete gram-positivo, anaerdébio, formador de
esporos, que estd amplamente distribuido no solo, nas
fezes e nos intestinos de animais sadios.

3.3 Epidemiologia

A enterotoxemia esta comumente associada a
animais alimentados com altos teores de concentrado e
pouca quantidade de fibras. Pode afetar animais de
qualquer raca ou sexo e, embora ocorra em animais
adultos, os animais jovens sao 0s mais comumente
afetados.

E crenca comum, em alguns Estados americanos,
que muitos casos de mortes subitas de animais confinados
sejam atribuidos a enterotoxemia. Isto se deve a
recuperacao de alguns animais apds tratamento com
antitoxina especifica e a reducao da mortalidade apds a
vacinacao dos outros animais do lote (Blood & Henderson,
1978).

3.4 Patogenia
O C. perfringens tipo D é um habitante normal do
solo e do intestino de animais sadios. A sua proliferacao
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no intestino é limitada, com producao de pequenas
quantidades de toxina, que nao chegam a afetar o bem-
estar do animal.

Ainda ndo estdao totalmente esclarecidas as
condicoes que favorecem a criacao de um microambiente
favoravel a multiplicacdo exagerada do microorganismo.
Geralmente, os relatos da doenca estao associados com
dietas contendo altos teores de concentrados,
superalimentacdao ou mudancas bruscas na alimentacao.
Jensen & Mackey (1974) acreditam que regimes
alimentares baseados em altos teores de concentrados,
principalmente aqueles com altos teores energéticos
(milho, trigo, cevada), sirvam de substrato, através dos
granulos de amido nao digeridos no abomaso, a
proliferacao da bactéria no intestino, com producao de
grandes quantidades de toxinas.

A rapida proliferacao da bactéria afeta a
permeabilidade intestinal, permitindo uma rapida absorcao
da toxina que, através de sua acao necrosante, causa um
severo dano ao endotélio vascular, produzindo pequenas
hemorragias e levando a um acumulo de liquidos nas
cavidades serosas e a um edema severo no cérebro,
coracao e pulmao (Jensen & Mackey, 1974; Woolcock,
1979).

3.5 Sintomas Clinicos

Os sintomas sao geralmente de ordem nervosa e
variam em sua forma de apresentacao de animal para
animal. Nos casos superagudos, os animais sao
encontrados mortos sem nenhuma evidéncia prévia da
enfermidade. Nos casos agudos, mais comuns, os animais
apresentam incoordenacao e prostracdo, assim como
manifestacdes subitas de mugidos, manias e convulsées
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generalizadas, que persistem até que a morte ocorra,
algumas horas mais tarde. Nos casos subagudos, os
animais manifestam apatia e desinteresse em se alimentar
ou beber agua. Aiguns podem aparentar cegueira, embora
os reflexos oculares estejam presentes. Cdlicas e diarréias
podem ser manifestacoes comuns nestes casos.

A incidéncia pode ser esporadica, mas em alguns
rebanhos, dentro de um curto periodo, a taxa de
morbidade alcanca 5 a 10%, enquanto a taxa de
mortalidade pode estar proxima de 100% (Jensen &
Mackey, 1974).

3.6 Patologia Clinica
A glicosuria e a hiperglicemia parecem ser
caracteristicas dos estagios finais da enfermidade, contudo
Blood & Henderson (1978) afirmam que achados
semelhantes podem ser observados em varias doencas,
especialmente quando ha lesao hepatica.

3.7 Achados de Necropsia

A maior parte dos achados descritos sao referentes
a observacoes feitas em carcacas de animais recém-
mortos, visto que, apods algumas horas, podem ocorrer
grandes variacdoes na apresentacao dos o6rgaos e tecidos,
uma vez que a rapida decomposicao da carcaca € uma
caracteristica comum da enterotoxemia (Belschner &
Marshall, 1984).

O rumen e, frequentemente, o abomaso estao
repletos de alimentos. Ha uma congestao irreguiar do
abomaso e mucosa intestinal. O intestino delgado pode
conter um material cremoso amarronzado e o ileo pode
conter liqguido em alguns de seus segmentos. Ha excesso
de liquido na cavidade abdominal, assim como no saco
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pericardico. Petéquias hemorragicas no epicardio e no
endocardio, assim como nas membranas serosas, sao bem
aparentes. O figado pode apresentar-se congesto e o0s
pulmdes edemaciados. Os rins podem estar congestos ou
com pequenas hemorragias petequiais, mas nao
apresentam a degeneracao tipica (rim pulposo) como é
vista em casos de enterotoxemia dos ovinos (Hungerford,
1975; Belschner & Marshall, 1984; Manual Merck, 1991).

3.8 Diagnéstico

O diagnéstico deve se basear em quadros clinicos
gue apresentam morte subita, ou em curto espaco de
tempo, de animais em regime alimentar com altas
quantidades de concentrados. A comprovacao laboratorial
pode ser feita pela confirmacao da toxina em amostras de
liquido intestinal e, de maneira auxiliar, pela dosagem de
glicose na urina.

Todas as amostras destinadas a Iaboratério
deverao ser coletadas de animais sacrificados ou recém-
mortos e mantidas em refrigeracao. A comprovacao se faz
a partir de testes de soroneutralizacao com antitoxinas
especificas ou bioensaio em camundongos.

3.9 Diagnéstico Diferencial
Este deve ser feito para com aguelas enfermidades
relacionadas com mortes subitas ou que manifestem
sintomas Nnervosos como os acima descritos
(envenenamentos, timpanismo agudo, encefalites etc.).

3.10 Tratamento
Geralmente nao é realizado em funcao do rapido
curso da doenca. A antitoxina, quando disponivel, pode ter
algum sucesso quando administrada nos periodos iniciais
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ou nos casos cronicos da enfermidade, combinada com a
aplicacao de antibidticos (penicilinas ou sulfas).

3.11 Prevencao e Controle

A prevencao se faz através da vacinacao de todos
os animais no periodo que antecede o inicio do
confinamento. A vacina, dita polivalente, contém diversas
cepas de clostrideos, é aplicada em duas doses, com
intervaio de um més entre elas, sendo a primeira dose feita
um més antes da data prevista para o inicio do
confinamento, e a segunda dose na entrada do
confinamento. Um bom periodo de adaptacdao ao
concentrado e a manutencao de uma boa relacao
volumoso/concentrado, poderao ser medidas
complementares Uteis para prevenir surtos da doenca.

O controle pode ser tentado através da reducao da
guantidade de graos e o aumento do consumo de fibras.
Jensen & Mackey (1974) recomendam, como método
alternativo, a medicacao do rebanho com clortetraciclina
ou oxitetraciclina (2,2 mg/kg PV/7-10 dias) ou ambnia
quartenaria (2 g/animal/dia), ressaitando que, no caso de
alta incidéncia de timpanismo, o uso do antibidtico devera
ser interrompido.
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4 DERMATOMICOSE

4.1 Definicao

E uma dermatite localizada, de carater crénico,
causada pela invasao da pele e pélos por fungos
conhecidos como dermatéfitos, que é caracterizada por
descamacdo e perda de pélos. E também conhecida pelo
nome de tinha, ringworm, dermatofitose ou tricofitose.

As perdas econdémicas devidas a dermatomicose
sdo baixas, uma vez que a infeccao é superficial e restrita
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a pele, mas a inquietacao decorrente do prurido pode
resultar em diminuicao nas taxas de ganho (Jensen &
Mackey, 1974).

4.2 Etiologia
Os agentes etiolégicos sao varios tipos de fungos,
sendo o Trichophytum verrucosum o mais frequente em
bovinos. O fungo invade e desenvolve-se no estrato
céorneo da pele e foliculo piloso. A hifa divide-se
transversalmente dando origem a esporos, que sao
altamente resistentes, podendo permanecer vivos em
estdbulos ou baias por longos periodos de tempo. A tinha
pode ser transmitida ao homem, devendo ser tomados os
cuidados necessarios no contato com  animais

contaminados.

4.3 Epidemiologia

O contato com um dermatéfito nem sempre resulta
em infeccdao, pois hd uma série de fatores ligados ao
animal (idade, nivel de resisténcia imunoldgica, doencas
concomitantes, estado nutricional etc.) que podem
favorecer o estabelecimento da doenca (Manual Merck,
1991)-

A dermatomicose afeta principalmente animais
estabulados criados em altas lotacoes, que favorece a.
disseminacao da infeccao, a constante reinfeccao e a
contaminacao do ambiente (Ainsworth & Austwick,
1973). Todas as racas, sexo ou idades sao susceptiveis,
embora os individuos mais jovens sejam mais comumente
afetados, principalmente os recém-desmamados, devido a
sua condicao de alta susceptibilidade. Parece haver maior
incidéncia da doenca nos meses de inverno, embora ocorra
em qualquer estacao. Jensen & Mackey (1974) afirmam
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que a doenca pode chegar a atingir 50 a 70% de um
rebanho em condicdes de confinamento, devido ao grande
nimero de animais e as numerosas oportunidades de
contato entre estes.

A doenca muitas vezes se manifesta como uma
condicao benigna que se resolve espontaneamente apés
um periodo de seis semanas a trés meses, sendo mais
persistente quando atinge uma grande é&rea do corpo,
quando entao pode comprometer a saude e a condicao do
animal (Belschner & Marshall, 1984).

4.4 Patogenia

O meio de contaminacao mais comum €é o contato
direto entre animais infectados e animais sadios, embora
0s esporos possam estar presentes em cercas, postes,
cochos etc. A infeccao se desenvolve no tecido
queratinizado do estrato cérneo ou foliculo piloso, sendo
que lesdes superficiais favorecem o estabelecimento do
fungo. A penetracao do fungo enfraquece o pélo e causa a
sua queda proximo a superficie da pele. A presenca de
crostas ressecadas, caracteristicas da doenca, decorre do
acumulo de células epiteliais queratinizadas, exsudato do
processo inflamatério e de fragmentos de pélos. Uma
infeccao prolongada provoca uma reacao inflamatéria
crénica, tanto na derme quanto na epiderme. Lesodes
proximas aos olhos podem progredir para uma
queratoconjuntivite nao especifica (Jensen & Mackey,
1974).

A forma circular caracteristica das lesdoes &
explicada pelo fato do fungo da dermatomicose ser
estritamente aerdbio e a formacao de crostas levar a morte
do mesmo no centro da lesao, deixando o mesmo ativo
somente na periferia (Blood & Henderson, 1978). O fato

\
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da atividade micdtica ser queratofilica também explica o

aspecto da lesao, visto que o agente nao consegue se
: T ; : a4

desenvolver onde a queratina ja nao mais existe.

4.5 Sintomas Clinicos

O periodo de incubacao varia de uma a quatro
semanas, com manifestacao das lesdes principalmente na
cabeca, no pescoco e no perineo, podendo, se nao hcuver
tratamento, se alastrar para outras regidoes e envoiver
grandes areas do corpo do animal.

As jesoes caracteristicas sao circulares,
circunscritas, medindo de 1 a 3 cm de didametro, podendo
estar desprovidas de pélos ou cobertas por crosta de
coloracao acinzentada ou amarronzada, que se projetam
ligeiramente acima da pele. A superficie abaixo da crosta é
umida e hemorragica nos estagios iniciais, mas, quando as
cascas caem, a lesao esta seca e desprovida de pélos.
Prurido nao é comum, embora freqientemente os animais
apresentem sinais de irritacdo. Em casos mais severos,
particularmente em bezerros e animais jovens, a lesao
tende a coalescer e a pele torna-se espessa e pregueada
(Belschner & Marshall, 1984).

O curso da doenca é de aproximadamente quatro
meses. Animais recentemente recuperados apresentam
resisténcia temporaria a reinfeccdo (Ainsworth &
Austwick, 1973; Jensen & Mackey, 1974).

4.6 Achados Histopatologicos
Ha presenca de um processo inflamatério crénico
na derme e epiderme. As células epiteliais do estrato
cérneo estao aumentadas numericamente e

4 i N . ~
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paraqueratdticas. O acumulo de células forma curtas
projecoes papilares acima do nivel da pele. Micélios
filamentosos sao freqlientemente detectaveis entre as
células do estrato cérneo da pele e do foliculo piloso. Em
alguns foliculos, bainhas de esporos rodeiam o pélo, que
enfraquece e quebra quando penetrado pelo micélio.
Microabcessos podem ser encontrados na epiderme e na
derme. Linfécitos, macréfagos e pequeno numero de
neutrofilos acumulam-se em torno do foliculo piloso.

4.7 Diagnostico

Geralmente as lesdes sao caracteristicas o
suficiente para o diagndstico. A confirmacao laboratorial
pode ser feita através de raspados, biépsia ou cultura da
pele. Das técnicas descritas, a menos utilizada é a de
cultura, uma vez que devido ao lento crescimento dos
fungos, sao necessarias muitas semanas até a
identificacao final. As amostras de raspados devem ser
coletadas nas regides mais periféricas das lesdes e
enviadas ao laboratério em envelopes, pois segundo Blood
& Henderson (1978), vidros hermeticamente fechados
podem favorecer o crescimento de fungos nao-
patogénicos.

4.8 Diagnéstico Diferencial
Deve ser feito para com a dermatofilose, lesdes
focais de sarna, alguns tipos de papilomatose ou outras
infeccoes cutaneas.

4.9 Tratamento
Existem duvidas quanto a validade do tratamento
para a dermatomicose em bovinos, visto que a doenca &,

s

normalmente, autolimitante e a recuperacdo espontanea é
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comum. O tratamento, se bem executado, tera como
objetivo reduzir a extensao das lesdes e limitar a
disseminacao da doenca, -através da reducao da
contaminacdo ambiental (Blood & Henderson, 1978;
Belschner & Marshall, 1984).

Muitos tipos de tratamentcs topicos podem ser
usados, mas para uma maior eficacia, todos devem ser
precedidos da retirada das crostas, com auxilio de escova
de cerdas e agua morna. As solucées devem ser
esfregadas com intensidade nas lesdes, sobretudo nas
regioes periféricas. Aplicacoes de solucdes fracas de iodo
(1-2%), a cada 1-2 dias, tém alcancado bons resultados. A
griseofulvina (10 mg/kg PV/7 dias, VO) tem sido
considerada Uutil, embora seja antieconémica. Guth &
Grunder (1990), em tratamento a base de tiabendazol (10,
15 ou 20 mg/kg, 5-10 dias) em 200 bovinos de varias
idades, conseguiram a cura de 95% dos animais em seis
semanas apods o inicio do tratamento, nao havendo
diferencas entre as dosagens.

Alguns produtos tém-se mostrado auxiliares ao
tratamento em funcao de seu efeito imunoestimulante.
Anil et al. (1992) demonstraram o uso do ivermectin no
controle da dermatomicose em bezerros com sinais visiveis
de infeccao, através de dois tratamentos (200 ug/kg PV)
com intervalo de uma semana. Siqueira (1987) relata que
animais que receberam Ievamisole juntamente com
produtos antifungicos, recuperaram-se mais cedo do que
aqueles que s6 receberam o produto antifungico. O zinco
(5 mg/kg PV, IM) também tem sido usado para promover
alguma protecao e auxiliar a recuperacao de animais
doentes (Bires et al., 1989).

Em rebanhos onde a infeccao atinge um grande
numero de animais, o tratamento deve ser feito a base de



pulverizacbes ou banhos. O Captan® (N-triclometil-
mercapto-4-ciclo-hexeno-1,2-dicarboxamida), fungicida de
uso agricola produzido pela I.C.l. do Brasil S.A., tem sido
recomendado como um dos produtos mais eficazes para
este tipo de uso. A dosagem recomendada apresenta
variacao de acordo com o autor. Jensen & Mackey (1974)
e Blood & Henderson (1978) indicam o uso em
concentracoes de 1/300-400, 4-7 litros/an., em dois
tratamentos com intervalo de duas semanas entre eles.
Ristic & Mclntyre (1981) recomendam uma solucao 1/200
a cada quatro dias, em seis tratamentos. O Manual Merck
(1991) indica 1/300, durante cinco dias e depois
semanalmente até o desaparecimento dos sintomas.

O acido paracético também tem sido usado em
solucoes de 2-3% (0,5 litros/an. em duas aplicacées com
intervalo de sete dias) para o controle da infeccao
(Gonzales et al., 1987).

4.10 Prevencao

O isolamento e tratamento imediato dos animais
afetados assim que forem observadas as primeiras lesoes,
juntamente com a desinfeccdo do local e dos utensilios
utiizados no manejo destes animais, sao as principais
medidas para o controle da dermatomicose.

Uma dieta correta, com suplementacdo adequada,
principalmente de vitamina A, para animais jovens em
confinamento, pode ser considerada como uma medida
auxiliar, visto que a susceptibilidade a infeccdao é maior
nos animais subnutridos (Blood & Henderson, 1978).
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5 DERMATOFILOSE

5.1 Definicao
E um processo infeccioso da pele que acomete
bovinos, além de outras espécies, causado pelo
Dermatophilus congolensis que se caracteriza por uma
dermatite exsudativa, com necrose, acantose e formacao
de escaras. Também €& conhecida por estreptotricose
cutanea.

5.2 Etiologia
O D. congolensis € um actinomiceto anaerébio
facultativo, gram-positivo. Seu habitat natural é
desconhecido, provavelmente seja um saproéfita do solo ou



da pele dos animais. Animais infectados assintomaticos
sao considerados os reservatorios primarios da doenca.

5.3 Epidemiologia

A doenca se manifesta quando ocorre uma reducao
ou alteracao das barreiras naturais existentes na pele.
Estas alteracdoes estao relacionadas a fatores ambientais
(chuva, umidade e altas temperaturas) que influenciam o
desenvolvimento, prevaléncia, incidéncia sazonal e
transmissao da dermatofilose (Manual Merck, 1991). A
maior prevaléncia da enfermidade nos periodos chuvosos,
talvez seja devida a continua umidade da pele que
favoreceria a infeccao e difusdao da doenca. Animais jovens
sdao mais propensos a serem afetados que bovinos adultos.

A transmissao resulta do contato direto entre os
animais ou por meio de cercas, postes, cochos etc.
contaminados. Pode ocorrer também por meio de insetos
sugadores, que atuam como vetores mecanicos, ou
devido a escoriacoes na pele (Blood & Henderson, 1978;
Belschner & Marshall, 1984).

5.4 Patogenia

A bactéria, ao penetrar na epiderme, causa um
processo inflamatdrio agudo que leva a um acumulo de
exsudato, pélos e fragmentos, que produzem crostas
caracteristicas. Na maioria dos casos a lesao parece ser
autolimitante, regredindo espontaneamente apdés um
periodo de duas a trés semanas. Nas infeccOes crbnicas, a
doenca pode persistir por meses (Blood & Henderson,
1978).
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5.5 Sintomas Clinicos

As lesdoes podem ocorrer em qualquer parte do
corpo, mais particularmente na cabeca, pescoco, dorso e
laterais do animal e, também, na porcao posterior do
Ubere. Em bezerros, as lesdes geralmente comecam no
focinho e espalham-se pela cabeca e pescoco (Blood &
Henderson, 1978; Belschner & Marshall, 1984).

A doenca normalmente é descoberta pela presenca
de elevacoes abaixo do pélo. As lesdes caracteristicas sao
pequenas crostas que se formam na base do pélo e o
envolvem, com presenca de tecido granuloso, exsudato e
material purulento. Sinais sistémicos da infeccao estao
ausentes ou limitados a uma resposta febril nos casos
moderados (Ristic & Mclintyre, 1981). Em estagios mais
avancados a dermatite cicatriza-se e as crostas separam-
se da pele, ficando presas pelos pélos, sendo facilmente
removidas na forma de crostas com tufos de pélos. Nos
estagios finais, ha perda intensa de pélos, com formacao
de casca acentuada e pregueamento da pele (Blood &
Henderson, 1978). Alguns animais com lesdes
generalizadas aparentam estar embarrados, pois as crostas
se assemelham a barro seco, sendo estes animais mais
propensos a infeccoes e perda de peso (Alvarez, 1994).

A reinfeccao pode ocorrer, principalmente em
animais jovens, embora o nivel de anticorpos adquiridos
possa combater alguns poucos zoosporos transmitidos por
carrapatos ou moscas (Ristic & MclIntyre, 1981).

5.6 Diagndstico
O diagndstico deve estar baseado no quadro de
lesdes apresentado pelo animal e confirmado com auxilio
laboratorial, através da confirmacao da presenca do D.
congolensis em raspados ou bidpsias da regiao abaixo da



crosta da lesao. O histérico da presenca da doenca em
épocas anteriores pode também auxiliar o diagndstico.

5.7 Diagnéstico Diferencial
Deve ser feito para outras enfermidades da pele
que causem lesdes que possam se assemelhar a alguma
das fases da doenca (dermatomicose, papilomatose, sarna
etc.).

5.8 Tratamento

Os antibiéticos administrados parenteraimente
constituem-se no tratamento mais eficaz para controle da
dermatofilose. A penicilina ou a estreptomicina sao
recomendadas em dois tipos de tratamento, ou em uma
Unica aplicacao em altas doses (70.000 Ul/kg PV de
penicilina ou 70 mg/kg PV de estreptomicina), ou em
doses diadrias (5.000 Ul/kg PV ou 5 mg/kg PV,
respectivamente) durante cinco dias. A oxitetraciclina
também pode ser usada no controle de surtos da doenca
{20 mg/kg PV).

As aplicacbes topicas geralmente sao pouco
recomendadas, devido as dificuldades para que o produto
atinja as camadas mais profundas da pele. Alguns
produtos podem ser utilizados, sendo recomendada a
remocao das crostas antes da aplicacao. Nao se deve
esperar por uma boa resposta ao tratamento todpico,
principalmente se as condicdoes de meio sao adequadas
para a disseminacao da doenca. Em termos gerais, os
melhores resultados sao obtidos durante o tempo quente e
seco (Blood & Henderson, 1978).
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6 TIMPANISMO

6.1 Definicao

E uma doenca metabdlica de animais ruminantes,
também conhecida por meteorismo ruminal, caracterizada
pela distensao acentuada do rumen e reticulo, devido a
incapacidade do animal em expulsar os gases produzidos
através dos mecanismos fisiolégicos normais, que acarreta
um quadro de dificuldade respiratéria e circulatdria, com
asfixia e morte do animal.

6.2 Etiologia

A etiologia da doenca esta associada a fatores que
impecam o animal de eliminar gases produzidos durante a
fermentacao ruminal. O timpanismo pode ser classificado
em primario ou secundario. O primario é caracterizado pelo
aumento na tensao superficial do liguido ruminal ou de sua
viscosidade, que faz com que as bolhas de gases
presentes na espuma, persistam por longos periodos
dispersas na ingesta e, apesar dos movimentos continuos
do conteudo ruminal, estas nao se desfazem,
impossibilitando sua eliminacao.

Um dos fatores que podem influenciar este
aumento de viscosidade, principalmente a campo, € o que
esta relacionado a certas proteinas presentes nas plantas
(saponinas e pectinas), particularmente nas leguminosas
(alfafa, trevo etc.). Segundo o Manual Merck (1991), o
conteudo de proteina e o grau de digestibilidade da
forragem refletem o seu potencial como causadora de
timpanismo. Plantas ricas em proteina e com maior
digestibilidade tém maiores tendéncias a causar
timpanismo.



41

Alteracdes na quantidade e qualidade da saliva
produzida podem também influenciar na formacao de
bolhas e no desenvolvimento do timpanismo. Isto pode ser
devido a acao da saliva sobre o pH do conteudo ruminal,
gque tem importante papel na estabilidade da espuma, ou
devido ao conteldo de mucoproteinas da mesma. Animais
que produzem menos saliva sao mais susceptiveis.

Acredita-se que a origem da espuma em animais
confinados esteja relacionada ao aumento da populacao de
certas bactérias produtoras de muco ou a retencao de
gases produzidos pelos alimentos finamente moidos
(Manual Merck, 1991). Ja Hironaka & Freeze (1992)
acreditam que as bactérias e protozodrios ruminais
respondam a uma alimentacao com particulas finas, com a
producao de uma secrecao viscosa que prende o gas
produzido durante o metabolismo normal destes
microorganismos, causando o timpanismo.

O timpanismo secundario ocorre quando ha
dificuldade fisica a eructacao. Isto pode ser determinado
por uma obstrucao do es6fago por corpo estranho, como
complicacao de doencas que podem levar a enfartamento
ganglionar (leucose, tuberculose, actinobacilose,
pneumonia etc.) ou por lesao nas vias nervosas
responsaveis pelos processos de eructacao (indigestao
vagal, reticulites etc.). O tétano, devido ao espasmo de
musculatura, também pode causar a doenca (Blood &
Henderson, 1978). A administracao oral de antibiéticos ou
sulfas, pode alterar a microflora ruminal levando a uma
predominancia de bactérias gasogénicas, podendo
determinar um quadro de timpanismo (Jensen & Mackey,
1974).



6.3 Epidemiologia

O timpanismo afeta bovinos de ambos os sexos e
de todas as racas e idades, havendo variacoes no grau de
susceptibilidade, que pode ser hereditaria (Biood &
Henderson, 1978). A incidéncia tem se mostrado alta em
bovinos confinados com racdées contendo altas proporcoes
de concentrados, especialmente cevada ou soja, ou em
pastagens de leguminosas em alto grau de crescimento
(Jensen & Mackey, 1974).

6.4 Patogenia

A ingestao de grandes quantidades de produtos
altamente fermentaveis, em um curto espaco de tempo,
leva a formacao de grandes volumes de acidos graxos
volateis resultantes do processo de fermentacao pela
microflora ruminal. O pH ruminal baixa até 6, fazendo com
gue a producao de dioxido de carbono e de bicarbonato
salivar seja acelerado. Ocorre formacao de uma espuma
densa, pela mistura de gas com o conteudo soélido e liquido
do rumen, que € estabilizado pela presenca de proteinas
vegetals ou pelo excesso de muco produzido. A espuma
resultante ndao consegue ser eructada, pois ha inibicao do
processo de eructacao, levando a distensao do rumen até
a sua capacidade maxima em funcao da continua producao
de gases, interferindo mecanicamente com os sistemas
respiratorio e circulatério do animal.

A morte provavelmente seja causada pela
combinacao dos efeitos mecanicos, resultantes da
distensao exagerada do rumen, e dos efeitos bioquimicos,
resultantes da absorcao de gases tdéxicos pela mucosa
ruminal (diéxido de carbono, acido sulfidrico e amoénia)
(Jensen & Mackey, 1974; Blood & Henderson, 1978).



6.5 Sintomas

No timpanismo agudo ha uma rapida evolucao do
guadro clinico decorrente do aumento do volume ruminai.
A excessiva pressao intra-ruminal leva a uma distensao do
flanco esquerdo e causa uma situacao de desconforto
para o animal, que faz com que o mesmo pare de se
alimentar e apresente sintomas de dor abdominal,
escoiceando o ventre e emitindo grunhidos. A frequéncia
respiratéria aumenta e € acompanhada de respiracao oral,
protrusao (exteriorizacao) da lingua, salivacao, extensao do
pescoco e distensao dos membros. Os movimentos
ruminals estao aumentados nas fases iniciais, diminuindo
entdo de intensidade, chegando até a atonia em funcao da
distensao acentuada do rumen. O quadro evolui para a
gueda do animal, com a cabeca distendida, boca aberta,
lingua protrusa e olhos dilatados. A morte ocorre apos
algumas horas do inicio dos sintomas.

6.6 Achados de Necropsia

Animais necropsiados em até uma hora apos a
morte apresentam alteracoes que estao relacionadas a
excessiva distensao ruminal. A lingua apresenta-se
congesta e protrusa e os linfonodos da regido da cabeca e
pescoco estao congestos e hemorragicos. O eso6fago
apresenta sua porcao cervical hemorragica e congesta, e
sua porcao toracica palida. O figado e o baco também
apresentam-se palidos, devido a compressao, e os rins
estao friaveis. Em geral, a congestao € mais acentuada
nos quartos anteriores e menos acentuada ou ausente nos
guartos traseiros (Blood & Henderson, 1978).

Animais nos quais a morte tenha ocorrido ja ha
algum tempo, podem apresentar enfisema subcutaneo e
ruptura da parede do rumen. Nestas condicoes, o
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diagndéstico é muito dificil, visto que ha muitas outras
condicoes que podem estar associadas como possiveis
causas da morte, principalmente em regides de clima
guente, nos quais a carcaca distende-se rapidamente com
gas (Jensen & Mackey, 1974).

6.7 Diagnéstico
Deve ser baseado nos sintomas apresentados pelo
animai e no histérico de alimentacao com dietas
precursoras de timpanismo. Em  aiguns animais
superalimentados, a distensao de fossa paralombar pode
nao ser tao evidente, fazendo com gque a verdadeira causa
da morte do animal seja negligenciada.

6.8 Diagnéstico Diferencial
Este deve ser feito para casos de intoxicacao e
enterotoxemia aguda, que determinam quadros de morte
subita.

6.9 Tratamento

O tipo de tratamento a ser feito varia de acordo
com o tipo de timpanismo e o grau de severidade do caso.
Muitas vezes o0s sintomas s6 sao observados em
condicoes avancadas, quando se torna necessario o uso de
medidas de emergéncia para que se consiga salvar o
animal.

O tratamento no caso do timpanismo espumoso
deve visar a expulsdao dos gases e a reducao da
estabilidade da espuma. O uso de sonda orogdastrica pode
ser util para expulsar algum gas, antes que seja obstruida
pela espuma e restos alimentares. Quando nao se faz
possivel o alivio com o auxilio da sonda, deve-se optar
pelo uso do trocater na fossa paralombar esquerda, ou em
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daltimo caso, da abertura cirdrgica do rumen
(rumenotomia). No caso do uso de sonda ou trocater, apos
o alivio da pressao no rumen, devem ser administrados,
via sonda ou no local da trocaterizacao, Ooleos,
antifermentativos e laxativos, visando reduzir a
estabilidade da espuma e facilitar a eliminacao da ingesta.
O tipo de d6leo nao é importante, visto que a maioria dos
oleos vegetais e minerais mostram-se eficazes, na dose de
100-400 ml/animal (Blood & Henderson, 1978). Os
antiespumantes existentes no comércio sao, na sua
maioria, a base de silicone, podendo ser usados puros ou
diluidos em agua morna. Nos casos de rumenotomia deve
ser feita a reposicao de flora, com conteddo ruminal de
outro animai.

O tratamento dos casos de timpanismo gasosos se
baseia no alivio do animal com auxilio de sonda, que pode
apresentar alguma dificuldade nos casos de obstrucao ou
diminuicao da luz do es6fago, e na tentativa de solucao da
doenca ou lesao precursora do problema.

6.10 Prevencao

A maneira mais indicada de se prevenir o problema
€ evitar a adocao de dietas com excesso de graos e
deficiente em fibras, assim como a excessiva moagem dos
graos. O cuidado no uso de feno de leguminosas, embora
de pouco uso em confinamentos em nosso Pais, também
vale a pena ser comentado, para o caso de animais
estabulados. Outras medidas de prevencao tém se
mostrado pouco eficazes, além do que contribuem para
encarecer o custo de producao.

A utilizacao de antibidticos com o objetivo de
controlar a atividade bacteriana e a producao de gas no
rumen, tem se mostrado pouco praticavel, em funcao da
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necessidade de um longo periodo de protecao. A inclusao
de oleos na racao pode apresentar algum efeito profilatico,
embora apresente algumas desvantagens, tais como
dificuldade de administracao e curto periodo de protecao.
O uso de ionéforos (monensina, lasalocida) na racao de
bovinos confinados tem auxiliado na diminuicao da
incidéncia de timpanismo (Machado & Madeira, 1990).
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7 ACIDOSE LACTICA

7.1 Definicao

E uma doenca metabdlica aguda, causada pela
ingestao subita de graos ou outros alimentos altamente
fermentaveis em grandes quantidades, que é caracterizada
por perda do apetite, depressdo e morte. E também
conhecida por sobrecarga ruminal, indigestao aguda,
impactacao aguda do rdmen ou indigestdo por
carboidratos.

7.2 Etiologia

A indigestao desenvolve-se mais comumente nos
casos de mudancas bruscas no regime alimentar ou pelo
acesso acidental do animal a grandes quantidades de graos
ou qualquer outro alimento facilmente fermentavel, com os
quais os animais ndo estejam adaptados.

A quantidade de alimentos necessaria para causar
um quadro agudo depende do tipo de grdo, de contato
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anterior do animal com este alimento, do estado
nutricional e do tipo de microflora ruminal apresentado
pelo bovino (Manuai Merck, 1891}.

7.3 Epidemiologia

A doenca pode afetar animais de todas as idades e
de ambos os sexos, sendo mais comum nas fases iniciais
do processo de engorda, quando a mudanca do regime
alimentar é feita de maneira rapida.

Ha reiatos que o zebuino seja mais sensivel a
acidose. quando comparado a racas taurinas, devido a um
aumento mais rapido do nivel de lactato no sangue de
animais em dietas com alto teor de concentrado (Hentges,
citado por Cardoso, 1987).

7.4 Patogenia

Quando graos ou outros produtos facilmente
fermentaveis sao consumidos rapidamente e em grandes
quantidades, ha alteracao da microflora ruminal com
predominancia de bactérias gram-positivas, principalmente
o Streptococcus bovis, e producao de grandes quantidades
de acido lactico. A grande concentracao de acido lactico
leva a uma queda no pH, com diminuicao dos movimentos
ruminais, e a destruicao de grande parte da flora ruminal,
passando a predominar lactobacilos e estreptococos.
Ocorre um aumento da pressao osmoética do rumen que
promove um afluxo de liguidos vasculares, resultando em
desidratacao e diarréia. O animal apresenta polipnéia e
depressao, decorrentes da acidose sangulinea pela
absorcao de grandes quantidades de acido lactico, que
excede a capacidade tamponante do bicarbonato
plasmatico (Jensen & Mackey, 1974; Blood & Henderson,
1978; Manual Merck, 1991).
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A manifestacao de rumenite e laminite, assim
como o© desenvolvimento de abcessos hepaticos, sao
sequelas comuns de um quadro de sobrecarga ruminai. A
rumenite ocorre devido a alta acidez do conteudo ruminal,
gue causa lesdes a mucosa, possibilitando a invasao de
bactérias, que pela circulacdo atingem o figado, onde
formam abcessos.

7.5 Sintomas Clinicos

A gravidade da doenca varia em funcao da
quantidade e da natureza do alimento ingerido pelo animal
e, também, do grau de adaptacao da flora. Os sintomas se
manifestam de 12 a 24 horas ap6s a ingestao do alimento.
Inicialmente o animal péara de se alimentar e apresenta
sintomas de codlica (inquietacao, chutes no ventre,
mugidos etc.), passando para um quadro de inapeténcia e
depressao, acompanhado de parada da ruminacao e
aumento da frequUéncia respiratéria. Diarréia e timpanismo
podem ocorrer.

Nos casos mais severos, 0s animais apresentam
apatia, prostracao, cegueira e incoordenacao, que podem
culminar na morte do animal apés um a trés dias, ou em
sua recuperacao, com lenta retomada da alimentacao,
quase sempre acompanhada de laminite. Alguns animais
apresentam melhoras temporarias, mas voltam a adoecer
gravemente apds alguns dias, provavelmente devido a uma
rumenite aguda que progride para um quadro de peritonite
difusa, com morte do animal (Manual Merck, 1991).
Dentro de um mesmo lote, o grau de apresentacao dos
sintomas é variavel de animal para animal.
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7.6 Patologia Clinica

Alguns testes laboratoriais podem ser Uuteis na
confirmacdo e avaliacao do quadro clinico. O grau de
desidratacao pode ser avaliado através do hematdcrito. A
medicao do pH do liquido ruminal e da urina, através de
fitas reagentes, pode indicar a gravidade do caso. Blood &
Henderson (1978) afirmam que um pH ruminal entre 4,5-
5,0 sugere um grau moderado de anormalidade, enquanto
que um pH abaixo de 4,0 sugere um grave envolvimento.

7.7 Achados de Necropsia

A maior parte dos achados sao referentes ao
sistema digestivo do animal. O rimen apresenta grande
guantidade de graos e um conteudo semelhante a mingau,
com pH préximo a 4,0. A mucosa ruminal apresenta-se
inflamada e com necrose superficial. As papilas estao
arredondadas, fridveis e marrom escuras, sendo que
muitas estdao descoladas da mucosa. O abomaso e
intestino delgado podem apresentar congestao e
inflamacao (Jensen & Mackey, 1974).

7.8 Diagnéstico

O diagndstico deve basear-se na observacao dos
sinais clinicos acima descritos (depressao, anorexia,
incoordenacao etc.), associados a um histérico de
alimentacao com grandes quantidades de graos ou outros
alimentos facilmente fermentaveis. Os achados
laboratoriais e de necropsia (excessiva acidez do conteudo
ruminai, baixo pH do plasma e urina, necrose e inflamacao
da mucosa do rumen etc.) serao de valia para definicao do
problema.
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7.9 Diagnostico Diferencial
Deve ser feito para a reticulite traumatica,
envenenamentos, policencefalomaldcia, célculos urinarios
e insuficiéncia hepatica.

7.10 Tratamento

As principais medidas a serem tomadas se referem
a evacuacao da ingesta e correcao da desidratacdo e da
acidose. O uso de laxativos alcalinos (bicarbonato ou
carbonato de magnésio, 200-450 g/animal) é satisfatoério
apenas nos casos leves, sendo muitas vezes necessario o
uso de sonda para esvaziamento do conteudc ruminal. O
usc de odleos e antifermentativos podera ser util para
auxiliar a evacuacao e para reduzir a absorcao de acidos e
toxinas. Antibiéticos, tais como a penicilina (5-10 milhoes
de Ul/animal adulto) ou a tetraciclina (8-10 g/animal
adulto), administrados oralmente, sao capazes de controlar
o crescimento de bactérias produtoras de acido lactico. Em
casos graves a rumenotomia pode ser necessaria,
devendo-se salientar que muitas vezes o abate se torna a
opcac mais econdmica.

A correcac do desequilibrio hidroeietrolitico deve
ser feita por meio da administracao endovenosa de
solucdes isotdnicas e bicarbonato de sédio. E importante
restringir o consumo de agua em animais doentes, visto
que o consumo exagerado de agua pode causar indesejavel
distribuicao dos fluidos corporais, com agravamento do
desequilibrio eletrolitico (Michell, 1990). Anti-histaminicos
podem ser usados para prevencao de intoxicacao e
faminite, embora seu uso ainda cause algumas
controvérsias. O uso do cloridrato de tiamina € indicado.
Durante o periodo de recuperacao, o animal deve receber



dgua e volumoso de boa qualidade, sendo os graos
reintroduzidos gradualmente a dieta do animal.

7.11 Prevencao

As medidas mais eficazes para este fim sao
aquelas que buscam evitar o acesso acidental de animais a
grandes quantidades de graos e a adocao de um bom
esquema de adaptacao, com mudanca lenta e gradual ao
concentrado.

A adocao de produtos tamponantes na racao €
valida para a prevencao do problema em animais
confinados que recebem grandes quantidades de graos. A
substancia tamponante mais comumente usada € o
bicarbonato de soédio, usado na proporcao de 1,0-2,0%
do concentrado. Trabalhos recentes mostram que o
bicarbonato de sddio pode ser substituido pelo bicarbonato
de potassio ou carbonato de potassio. Outra substancia
tamponante é o 6xido de magnésio que pode ser usado na
proporcao de 0,2 a 0,3% da racao seca total (Boin, 1992).
O wuso de iondéforos (monensina sodica ou lasalocida!
também ¢é indicado para diminuir a incidéncia de acidose,
pois segundo Price (1985), impedem a acao do S. bovis e
inibem a presenca de bactérias produtoras de metano.
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8 LAMINITE

8.1 Definicao
E um processo inflamatério agudo das estruturas
sensiveis da parede do casco que resulta em claudicacao e
deformidade permanente do casco.

8.2 Etiologia

E uma condicdo normalmente associada & ingestao
excessiva de graos, embora também possa estar associada
a fatores genéticos, idade, falta de exercicios, umidade ou
quadros de toxemia. Os diferentes fatores que estao ou
que possam estar envolvidos na etiologia da laminite
variam em complexidade e severidade de acordo com o
manejo ao qual os animais estejam submetidos (Greenough
et al., 1990).
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8.3 Epidemiologia

A doenca é tida como pouco comum em bovinos
e, quando se manifesta, normalmente estd associada a um
regime alimentar com altas proporcoes de concentrados e
baixa qualidade e quantidade de fibras, sendo portanto
mais comum em animais confinados, animais de exposicao
e gado leiteiro. Algumas racas ou linhagens parecem ser
mais susceptivels ao problema, talvez devido as
caracteristicas de conformacao de casco herdadas pelo
animai.

8.4 Patogenia

O mecanismo de desencadeamento do processo
que leva ao quadro de laminite ainda nao esta totalmente
esclarecido. Alguns acreditam que a laminite ocorra em
funcao do excesso de histamina, que causa um
ingurgitamento do leito vascular do casco. Por outro lado,
o estudo da doenca produzida experimentalmente tem
demonstrado que o suprimento sanguineo arterial da
lAmina do casco é bastante reduzido ao invés de ser
aumentado (Blood & Henderson, 1978).

Quando ha ingestao excessiva de graos, ocorre um
aumento na producao de acido lactico no trato digestivo,
com destruicao de grande numero de bactérias e liberacao
de suas toxinas. A acidose ruminal provoca uma lesdo na
mucosa ruminal com aumento de sua permeabilidade,
ilevando a uma endotoxemia e acidose sistémica, que
resulta em vasoconstricao periférica, com reducao do fluxo
sanglineo as laminas do casco (Manual Merck, 1991).

8.5 Sintomas Clinicos
Os casos agudos sao acompanhados de
manifestacao de dor e expressao de grande ansiedade com
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tremor muscular, sudorese e aumento da freguéncia
cardiaca e respiratéria (Blood & Henderson, 1978). Os
cascos afetados estao quentes e com sinal visivel de
inflamacao acima deles. O animal apresenta relutancia em
se mover, permanecendo deitado a maior parte do tempo;
se forcado a andar, tenta caminhar sobre os talGes.

Nos casos crénicos 0Ss cascos crescem em
comprimento e a sola perde sua elasticidade e densidade
normais, tornando-se mais quebradica. A claudicacao pode
desaparecer, embora o animal se mostre desajeitado.

8.6 Diagnédstico
Deve se basear no histérico de superalimentacao e
na manifestacao de claudicacao ou crescimento excessivo
dos cascos.

8.7 Tratamento
O tratamento deve ser iniciado o mais rapido
possivel e busca remover a causa ou fator predisponente e
o alivio da dor. A primeira medida apd6s a constatacao do
problema é a remocao do animal para um piquete com
forragem e 4gua de boa qualidade, sem oferta de
concentrado. Drogas analgésicas (Flunixin-meglumine) e
antiinflamatodrias (fenilbutazona) serao de grande valia para

alivio do problema.

8.8 Prevencao
O melhor método para prevencao é a adocao de
medidas que evitem a acidose lactica, que pode ser feito
através de um adequado esquema de adaptacdo para
animais que receberao dietas altamente concentradas e o
uso de produtos alcalinizantes (bicarbonato ou carbonato
de calcio) na racao. Evitar o confinamento de animais



muito novos também pode ser indicado para diminuir a
incidéncia da doenca, uma vez que Greenough et al.
(1990) nao recomendam a alimentacao intensiva para
bovinos de corte abaixo dos 14 meses de idade, em
funcao do efeito deletério sobre a saude dos cascos. Uma
medida a longo prazo para reducao da incidéncia da
doenca seria a selecao contra machos cujas progénies
apresentem esta condicao (Preston & Willis, 1982).
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9 INTOXICACAO POR UREIA

9.1 Definicéo
E um processo agudo de intoxicacdo, causada pelo
consumo de uréia por animais nao adaptados ou em
grandes quantidades no caso de animais j& adaptados,
que se caracteriza por incoordenacao motora, tremores
musculares, colapso e morte.

9.2 Etiologia

A uréia é utilizada como fonte protéica de baixo
custo na producao de racdes para bovinos confinados e
também como fator de incentivo ao consumo de forragens
volumosas de baixa qualidade. A toxidez da uréia é mais
freqlente quando esta é fornecida em grandes quantidades
ou devido a falta de homogeneidade da mistura. Outros
fatores‘que podem contribuir para a intoxicacdao sao a
deficiéncia de carboidratos digestiveis na racao, a baixa
qualidade da forragem consumida ou debilidade orgénica
do animal por fraqueza ou jejum (Vilela & Silvestre,
1984).

9.3 Patogenia
A uréia quando alcanca o rumen sofre acao da
urease e & entdao desdobrada em amodnia e didxido de
carbono, sendo a amoénia utilizada como fonte de
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nitrogénio para sintese de proteinas pelos microorganismos
ruminais.

A maioria dos autores acredita que 0 mecanismo
de intoxicacao aguda em ruminantes seja decorrente do
excessc de amoénia absorvido que excede a capacidade
detoxicadora do figado e tamponante do sangue. Isto
ocorre principalmente em pH elevado, devido a grande
quantidade de amédnia presente, quando ha entao aumento
da permeabilidade da parede ruminal. Alguns autores
acreditam que o verdadeiro causador da intoxicacao seja o
acido oxalico, que é liberado pelo carbamato de aménia,
apos certas reacoes em pH elevado.

A quantidade de uréia necessaria para provocar o
guadro de intoxicacdao depende de diversos fatores,
principalmente velocidade de ingestao, pH do rumen e
grau de adaptacao do animal. Geralmente, niveis de 0,45 a
0,50 g de uréia/kg PV, ingeridos num curto espaco de
tempo, provocam intoxicacao em animais nao adaptados
(Bartley et al., 1976).

9.4 Sintomas Clinicos

Na maior parte dos casos, 0s sintomas se iniciam
20 a 30 minutos apods a ingestao da uréia, podendo, em
alguns animais, este periodo se prolongar em até uma
hora. Apatia, tremores musculares e da pele, salivacao
excessiva, miccao e defecacao freglientes, respiracao
acelerada, incoordenacao, dores abdominais, enrijecimento
dos membros anteriores, prostracao, tetania, convulsoes,
colapso circulatério, asfixia e morte sao os sinais clinicos
da intoxicacao. Pode ocorrer timpanismo em alguns casos.
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9.5 Achados de Necropsia
Podem ser observadas irritacao excessiva do
riumen, cheiro de amonia, congestao e edema pulmonar,
hemorragias endo e epicardicas, abomasite leve,
congestao e degeneracao do rim e figado.

9.6 Diagnédstico
Deve se basear nos sintomas acima descritos e no
histérico de alimentacao recente com uréia.

9.7 Tratamento

O tratamento deve ser feito rapidamente, através
do uso de acidos fracos (vinagre ou acido acético a
5%,V0O, 3 a 6 I/an. adulto, a cada 6 ou 8 horas) que além
de baixar o pH, diminuindo a hidrdlise da uréia, formam
compostos com a amonia (acetato de amédnia), reduzindo
assim sua absorcao. Devem ser tomados os devidos
cuidados para se evitar uma possivel falsa via, ao se
forcar a ingestdo, se possivel utilizar sonda oroesofégica.
Bartley et al. (1976) afirmam que o esvaziamento do
rumen, através de abertura cirurgica na fossa paralombar,
mostrou-se superior ao acido acético para o tratamento de
casos experimentals de intoxicacao por uréia. A agua
gelada em grandes quantidades (20-40 I/animal) também
pode ser usada para reduzir a temperatura ruminal e
diminuir a urealise. Outros medicamentos poderao ser
usados para alivio dos sintomas, tais como, solucbdes de
calcio e magnésio, solucoes de glicose e laxativos.

9.8 Prevencao
A adocao de um correto esqguema de adaptacao
graduai do animal a dietas com uréia, assim como uma
correta homogeneizacao da mistura sao as medidas mais
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indicadas para a prevencao do problema. Recomenda-se
um periodo de adaptacao de duas a quatro semanas, em
funcao do nivel e forma de fornecimento da uréia. O total
de uréia nao deve exceder a 3% do concentrado ou 1% da
matéria seca da racao. Animais que ficam mais de trés
dias sem receber uréia, devem passar por um novo periodo
de adaptacao, visto que a tolerancia € perdida rapidamente
pelo figado (biossintese de uréia a niveis desejados).
Animais em jejum, fracos ou com dietas pobres em
proteina e energia também sao mais susceptiveis.

A uréia nao apresenta efeitos residuais no
organismo (Vilela & Silvestre, 1984).
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