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APRESENTAGAO

Este exemplar dos Cadernos Técnicos ja é fruto do novo conveénio entre a
UFMG/Escola de Veterinaria e o CRMV-MG. O convénio traz algumas alteragdes
substanciais na editoragdo da revista, prevendo nova constituigao do Corpo Editorial
e um Conselho Cientifico, necessarios & orientacao de enfatizar os Cadernos
Técnicos como veiculo de educagao continuada, aberto a todas as Escolas, Orgios e

profissionais interessados na area.

O segundo ponto do convénio inova em termos de Extensao, no sentido em que abre
a Biblioteca da Escola a todos os filiados do CRMV-MG. Através do Subprojeto
Biblioteca, prové os meios para enviar a todos os filiados a listagem das revisoes
(reviews) publicadas em periédicos nacionais e internacionais que derem entrada na

Biblioteca, a partir de margo deste ano.

As listagens serdo encartes do érgéo oficial do CRMV-MG, enviado a cada més e
meio. O interessado pode solicitar ao Conselho copias xerox das revisdes que
interessarem, recebendo-as em casa pelo valor das copias. Isto possibilitara ao
profissional, particularmente do interior do Estado, receber e manter-se atualizado
com a bibliografia mais recente em sua area de atuagao. Mais detalhes serao
fornecidos na primeira listagem , que deve seguir com o préximo boletim.
Jost dillon da Ailoa
Binelor
s yué Nunes
Cditon
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1. INTERPRETACAO CLINICA DAS ALTERACOES
DO SISTEMA NERVOSO DOS RUMINANTES

1.1 INTRODUCAO

Algumas doengas que acometem o SNC dos bovinos tém importancia especial, pelos seguintes
fatores:

- 880 zoonoses ¢ podem atingir o homem;

- sao de ocorréncia freqiiente e levam a considerdveis prejuizos econdmicos;

- a semelhanga da sintomatologia nervosa e a escassez de recursos, no que diz respeito a
exames de laboratério, levam a uma dificil interpretagdo clinica.

1.2 ANAMNESE:

Quando a anamnese € confidvel, pode fornecer informagdes da maior relevincia. Devemos ob-
ter dados, principalmente a respeito de:

- inicio e evolugdo, dos sintomas;

- curso da doenga;

- modificagdes do comportamento, postura;

- morbidade, mortalidade, letalidade;

- idade, sexo;

- ocorréncia em animais em gestagio, lactagio, elc;
- problemas semelhantes na regido, vizinhos, etc;

- presenga de morcegos hematdfagos;

- mineralizagdo do rebanho;

- alimentacdo detalhada, tipo e estado das pastagens;
- promiscuidade com outras espécies animais;

- aguadas;

- manejo minucioso da propriedade.

1.3 EXAME NEUROLOGICO
Constitui parte de um exame clinico geral que visa principalmente:

- determinar a existéncia de lesio do SNC;
- sua provivel localizagao;

- estabelecer a possivel etiologia;

- diagndstico/prognéstico;

- conduta/tratamento.

Observagao: Na maioria das vezes, o diagndstico clinico ¢ presuntivo; o diagndstico de certeza,
freqiientemente depende de necropsia, exames histopatolégicos e outros exames complementa-
res, dependendo naturalmente da suspeita clinica.



1.3.1 Seqtiéncia do exame neurolégico

Geral

- Observagdes do comportamento (psiquismo)
- Postura
- Locomogio (movimentos involuntdrios)
- Alteracoes da respiracio, pulso
- Fungdes vitais:
alimentagéo (apreensio, mastigagio, deglutigio, ruminagao);
ingestdo de dgua;
defecacio;
micgao.

Todas estas observagdes sdo importantes, pois ajudam a definir a doenga nervosa pela
interrelagdo do SNC com outros sistemas.

Especial
. Fungdes sensoriais

- Superficial: pesquisada com agulha e alicate aplicados na pele, martelo nas
tuberosidades dsseas e choque.

- Profunda: toque da pélpebra, da comea e do interior da orelha com os dedos;
aplicagdo de agulha na parte ventral da cauda ¢ do espago interdigital; percussdo da base
do chifre, do cotovelo, do tenddo calcineo ¢ da patela.

. Sentido espacial (proprioceptivas): verificado pela corregdo de posicionamentos incomodos
ou anormais em que se coloca o animal (p.ex. cruzamento dos membros). Sua alteragdo revela
alteragiio da consciéncia.

. Fungdes motoras: ocorréncia de paresias/paralisias: reveladas principalmente pelas
respostas as provas de sensibilidade, pela postura, pelo tonus muscular. Podemos observar
alteragbes da mastigagio, degluticdo, respiragio, posicionamento da cabega, relaxamento da
cauda, 4nus e membros.

. Reflexos: do carpo, do olécrano; patelar, gastrocnémico € dolorosos.

. Exame dos nervos cranianos:
a) Nervo olfatério (I Par)
- Disfungéo: auséncia de olfato.

- Teste: cheirar amonia, fumaga ou alimento.
- Avaliagdo: repugnéncia ou interesse = normal; indiferenga = lesado. |



b) Nervo ético (Il Par)

- Disfungdo: andar vacilante, trombar em obstéiculos;
midriase, miose.
- Teste: movimentagdo de objetos ou da mao em frente aos olhos;
foco luminoso (reflexo);
exame oftalmologico.
- Avaliagdo: evitar objetos, piscar;
reflexo pupilar, fotofobia;
fundo de olho.

¢) Nervo oculomotor (III Par)

- Disfungao: midriase, miose, ptose, estrabismo.
- Teste: foco luminoso, abaixamento da cabega.
- Avaliagdo: reflexo pupilar (direto).

O abaixamento da cabega provoca normalmente o deslocamento dorsomedial do olho.
d) Nervo troclear (IV Par)

- Disfungdo: incapacidade de movimentagio do olho ventrolateralmente.
- Teste: movimentagdo da visdo com objetos; elevagio da cabeca.
- Avaliagdo: acompanhamento de objetos ventro-lateralmente.

Rotagio ventral da pupila deve ocorrer com a elevagiio da cabeca.
€) Nervo trigémio (V Par)

- Disfungdo: alteragoes da sensibilidade da face e do olho, movimentagao anormal da
boca.
- Teste: sensibilidade com agulha;
sensibilidade com objetos frios;
sensibilidade ao toque da cérnea;
palpacdo da musculatura temporal e masseter.
- Avaliagdo: resposta aos testes de sensibilidade;
tensao muscular;
piscar o olho.

f) Nervo abducente (VI Par)

- Disfun¢do: estrabismo medial, paralisia da membrana nictitante.
- Teste: resposta do olho & movimentagio de objetos;
toque da cérnea.
- Avaliagdo: incapacidade para acompanhar objetos movidos lateralmente;
auséncia de retragdo da 3* palpebra.



g) Nervo facial (VII Par)

- Disfungio: assimetria facial, ptose da pdlpebra, labio caido, perda de movimentagdo da ore-
lha.
- Teste: sensibilidade com agulha na face;
toque da cornea.
- Avaliagdo: movimentagio da pele, piscar os olhos.

Piscar o olho tocado ¢ dar uma leve piscada no olho oposto.
h) Nervo aciistico (VIII Par)

- Disfungdo: surdez, andar em circulos, inclinagdo lateral da cabega, nistigmo, desequilibrio.
- Teste: provocar som alto (palmas, bater em lata, etc).
- Avaliagdo: piscar os olhos, movimentar-se, apresentar reagio de alerta.

i) Nervo glossofaringeo (IX Par)

- Disfuncéo: dificuldade de deglutinagio e movimentagio da lingua.
- Teste: compressdo na regido da garganta.
- Avaliagdo: presenga de movimentos de degluti¢do ou tosse.

j) Nervo vago (X Par)

- Disfungéo: taquicardia.
- Teste: pressao sobre o globo ocular.
- Avaliagdo: normal = bradicardia; anormal = sem alteracdo.

k) Nervo acessorio (XI Par)

- Disfungdo: hipotonia da musculatura cervical e desvio da cabega.
- Teste: palpagdo da musculatura, elevagdo da cabega.
- Avaliagdo: presenga ou auséncia de tonus;

forga muscular se opondo a elevagdo da cabeca.

1) Nervo hipoglosso (XII Par)

- Disfungéo: lingua protusa.
- Teste: tragdo da lingua para ambos os lados da boca.
-Avaliaq;io:mSisténciniextmsa'.odalinguaparaumiadoepamooulmdacabeg:a.



QUADRO 1 - Avaliagdao dos membros do animal em movimento

Sinal clinico

Significado

PARESIA

Arrastamento dos membros, cascos gastos,
tremores ao sustentar o peso, severa fraque-
za em todos os membros sem ataxia.

ATAXIA (incoordenagio)

Balangar o corpo de um lado para o outro;
abdug@o dos membros, cruzamento, pisar
sobre o membro oposto, circundagio do
do membro para o lado de fora ou girar

Fraqueza na flexdo (substincia branca da
medula espinhal ou do tronco cerebral),
fraqueza na extensdo (substincia cinzenta
da medula espinhal, ou nervos periféricos),
doenga neuromuscular.

Pode ser dificil diferenciar de paresia.

Indica comprometimento vestibular, cerebelar
ou somente suave doenga cerebral, se outros
sinais sdo compativeis.

sobre o membro do lado de dentro quando
anda em circulo.

DISMETRIA

Hipometria - movimentos rigidos dos
membros com pouca flexdo.

Hipermetria - membros superextendidos
com excessiva extensdo articular.

Doenga da medula espinhal ou doenga
vestibular contra-lateral.

Sugestivo, mas ndo limitado a doenga
cerebelar.

1.4 LOCALIZACAO DAS LESOES DO SNC

As alteragdes do SNC ocorrem principalmente por lesdes inflamatorias, degenerativas, com-
pressivas, toxicas, etc. Estas, freqiientemente levam a quadros que auxiliam na determinagdo
do problema, por formarem um conjunto de sintomas denominados de SINDROME. As
principais SINDROMES NERVOSAS classificam-se em cerebral (cortical), cerebelar,
vestibular ¢ medular.

1.4.1 Sindrome cerebral (cortical)

As alteragbes que se constituem em sindrome cortical, fregiientemente provocam sintomas
diferentes, dependendo da drea lesada (sensitiva, motora ou de associa¢do), e também do
agente etioldgico (tipo destrutivo ou irritativo).

Tipo Destrutivo (Inflamagdes, degeneragGes, tromboembolias, hemorragias, intoxicagdes):

- apatia, depressio;
- falta de conexao com o ambiente;
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- diminuigdo da resposta a estimulos;
- hipoestesia ou anestesia;

- coma,

- alteragdo da sensibilidade profunda.

Tipo Irritativo (compressoes, hiperemias, inicio de processo degenerativo ou inflamatorios):

- alteragio das fungdes psiquicas com exarcerbagdo das reagoes;
- excita¢ao;

- espasmos musculares;

- hiperreflexia;

- hiperestesia;

- convulsoes.

Nas duas condigdes, podem ocorrer perturbagdes das funges auditivas e visuais, opistdtono ¢
movimentos de pedalagem. Uma das principais caracteristicas das encefalites ¢ a alteracdo do
psiquismo.

1.4.2 Sindrome cerebelar

Pode ser de origem congénita, hereditdria ou adquirida. A adquirida pode ser por hemorragias,
neoplasias, processo inflamatério, etc. Em bezerros recém-nascidos ocorre freqiientemente por
hipoplasia cerebelar. As principais caracteristicas clinicas sao:

- hipotonia;
- hipermetria;
- incoordenagdo:
marcha cambaleante (zig-zag),
quedas (movimento de retropropulsao);
- animal em estagdo:
oscilagio do corpo,
abertura do quadrildtero de sustentagao,
tremores;
- ocorréncia de nistagmo;
- opistétono.

Observagdo: Os sinais clinicos sdo continuos ¢ o psiquismo ¢ normal.

1.4.3 Sindrome vestibular

Existe uma relagio muito estreita entre o cerebelo e o labirinto, ambos agindo sinergicamente.
O labirinto informa ao cerebelo a posigdo do corpo e este coordena os movimentos € a postura.
A sindrome vestibular ocorre nas lesdes do nervo e nicleos vestibulares e labirinto. A
sindrome pode ocorrer em conseqiiéncia, por ex., de otites. Os sintomas sdo muitas vezes
intermitentes, ¢ o psiquismo é normal. Os principais sinais clinicos sdo:
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- nistagmo;
- desequilibrio;
- inclinagdo da cabega;
- as vezes andar em circulos;
- ptose de pdlpebras e orelhas;
- hemiparesia.
Obs.: freqiientemente associada a paralisia do nervo facial.

QUADRO 2 - Localizagdo das lesdes medulares (A altura da lesdo medular determina
os sinais clinicos)

LESAO SINAIS CLINICOS

Cl1-C6 Ataxia, isolamento, irritagdo nervosa, fraqueza lateral ou dos membros, dimi-
nui¢do da sensibilidade superficial da drea, hiperreflexia, diminuigio
propioceptiva.

C6-T2 Ataxia, isolamento, irritagdo nervosa, fraqueza dos membros anteriores tao
atingidos quanto os posteriores, diminui¢do da sensibilidade superficial da drea,
hiporreflexia anterior e hiperreflexia posterior, diminuigdo da sensibilidade
propioceptiva.

T2-L3 Anteriores normais com ataxia, fraqueza, hiperreflexia e diminuicao da sensi-
bilidade superficial dos posteriores, posigdo de c@o assentado, diminuigio da
sensibilidade propioceptiva dos posteriores.

L4-S2 Anteriores normais com ataxia, paresia, hiporreflexia, diminui¢do da
sensibilidade superficial dos posteriores, posi¢io de cdo assentado.

S1- 83 Distensdo da bexiga e dilatagdo anal

Lesao difusa da Fraqueza dos quatro membros e diminui¢ao ou auséncia dos refle-
unido neuromus- x0s em todos os membros.
cular periférica.

1.4.4, Sindrome medular

Os sinais clinicos variam de acordo com o local e a extensdo da drea atingida. As alteragbes
podem ter origem extra ou intramedulares. Podem ser afetados feixes nervosos
corticoespinhais (neurénio motor superior) ou raizes nervosas medulares (neurénio motor
inferior). As principais causas sdo processos inflamatérios, tumores, abscessos, hematomas,
fraturas, hérnias, espondilites, etc. Principais sinais clinicos:

- alteragbes sensitivas e motoras:
paralisias,
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paresias;
alteragdes de reflexos medulares:
hiperreflexia,
hiporreflexia;
- atrofias musculares.

Lesdo do neurdnio motor superior (NMS)

Esté localizado no cortex cerebral ou nos segmentos medulares mais craniais. Transmite
impulsos tanto excitatérios como inibitérios para o neurdnio motor inferior. Quando o
neurdnio motor superior estd lesado, ou o seu axénio, podem cessar os impulsos inibitrios
para o neurdnio motor inferior, levando a uma hiperatividade deste ltimo:

- hiperreflexia,
- reflexos medulares anormais,
- paralisia espdstica,

- tensdo muscular.
Lesdo do neurénio motor inferior (NMI)

Esté localizado na medula espinhal. Seus axonios deixam a medula através das raizes ventrais
dos nervos para fazer parte dos nervos periféricos. Transmite reflexos e impulsos motores aos
muisculos. As lesdes sdo caracterizadas por:

- perda do tonus e atrofia muscular,
- paralisia fldcida,
- perda de reflexos (arreflexia).

1.4.5 Lesdes dos nervos periféricos

As lesdes dos nervos periféricos podem causar importantes disfungdes nos bovinos. Sio causa-
das principalmente por traumas, compressoes, processos inflamatorios vizinhos, etc.

1.4.5.1 MEMBROS ANTERIORES

. Inerva os miisculos supra-espinhoso e infra-espinhoso, que sio respon-
séveis pela extensdo e abdugio da escdpula, respectivamente.

Sinais clinicos: ligeira abducdo, movimentagio do membro em semicirculos, claudicagdo
discreta e atrofia da musculatura da escdpula.

Nervo radial. Inerva o triceps e extensores do carpo e digitais. Quando lesado, ocorrem parali-
sias completas dos extensores, levando 4 flexdo do carpo e das falanges.

Sinais clinicos: Arrastamento da pinga do casco, redugio da sensibilidade superficial na regido
dorsal do metacarpo e falanges, incapacidade para suportar o peso do corpo.
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Nervos mediano e ulpar. Inervam os flexores do carpo e dos dedos. Quando lesado, leva 2 hi-
perextensdo do carpo, rigidez e diminuigdo da sensibilidade do olécrano até a coroa do casco.

1.4.5.2 MEMBROS POSTERIORES

Nervo femoral. Inerva o quadriceps femoral. Os principais sinais clinicos sdo:

- perna semiflexionada com apoio da pinga no solo;
- passos curtos sem arrastamento da pinga;

- auséncia do reflexo patelar;

- atrofia da musculatura do quadriceps;

- patela mével, porém ndo luxada;

- tarso semiflexionado.

Nervo obturador. Pode sofrer alteragdes em partos dificeis ou fraturas pélvicas. Quando a lesdo
€ unilateral o animal se movimenta com o membro em abdugio, fazendo um semicirculo. Nas
lesGes bilaterais, o animal ¢ incapaz de se levantar, ficando em dectibito esternal, s vezes com
0s membros em abdugéo.

Nervo fibular. Inerva os flexores do tarso e extensores digitais. A lesdo leva a hiperextensao
das articulagGes do tarso ¢ flexdo das articulagdes dos dedos. O passo ¢ curto com o apoio da

pinga.

Nervo (ibial. Inerva os miisculos extensores do tarso e flexores digitais. A lesdo leva a uma fle-
xdo do tarso e hiperextensdo dos dedos. Durante a locomogio, 0 membro se movimenta rigi-
damente, mas ndo se arrasta.

1.4.5.3 EXAMES COMPLEMENTARES

Sangue.

Urina.

Fezes.

Liquor.

Contetido ruminal.

1.5 DOENCAS QUE APRESENTAM SINAIS PREDOMINANTES NA REGIAO PRE-
FORAME MAGNO

Sipais _cerebrais. Polioencefalomaldcia (PEM) ou necrose cérebro--cerebelar (NCC),
intoxicagdo por chumbo, memist, raiva, abscesso ou injuria cerebral, cetose nervosa,
hipomagnesemia, coccidiose (forma nervosa), encefalomielite bovina esporddica, intoxicagdo
por sal, enterotoxemia, pseudo-raiva, hepatoencefalopatia, deficiéncia de vitamina A,
migracdo parasitdria, injiirias de descorna.
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Sinal vertibular (central) - tronco cerebral. Listeriose, abscessos pituitdrios, leptomeningite,

raiva.

Yestibular periférico / sinais: nervo facial. Trauma, ofite interna ou média.

Sinal_cerebelar. Hipoplasia; infecgdo viral no itero (BVD, Lingua azul, Akabane);
Leptomeningite.

1.6 DOENGCAS QUE APRESENTAM SINAIS PREDOMINANTES NA AREA CAUDAL
AO FORAME MAGNO

Medula Espinhal (focal)

- Aguda, ndo progressiva
. Injiria
- Paralisia do parto
. Injurias por distocias no bezerro

- Aguda ou subaguda, progressiva
. Osteomielite
. Abscesso

. Toxidade p/ organofosforado (retardada)
. Migragéo de parasitos

- Congénita
. Malformagoes

- Hereditdria
- Sindrome da paresia espdstica

Medula Espinhal (difusa)

Botulismo, tétano, intoxicagéo, paralisia pelo carrapato, doenga do miisculo branco.
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QUADRO 3 - Doengas nervosas vistas em populagdes quando fatores predisponentes

estdo presentes
Doenga Sinais clinicos Fatores predisponentes
Raiva Paralisia ascendente gradual e Exposigdo a transmissores
rdpida, sinais de encefalite difusa, (morcego).
morte dentro de 2-10 dias.
Pseudo-raiva  Intenso prurido com auto mutilagio, Convivéncia com suinos
sinais de encefalite difusa. Morte infectados.
em 24-36h. Incoordenagio, depressao.
FCM Tremores, incoordenagdo, depressio, Convivéncia com ovinos
(Febre catar- nistagmo, convulsdes, sinais infectados (portadores).

ral maligna)

Saturnismo

Intoxicagdo
por clorados

Botulismo

Intoxicagdo
por fosfora-
dos/carbamatos

Intoxicagdo
por uréia

Hepatoen-
cefalopatia

oculares, respiratérios e digestivos.

Mastigagdo vazia, ataque stibito,
diminuig¢do da visdo, agressividade
(aguda), apatia (subaguda), con-
vulsoes.

Tremores musculares, hiperirritabili-
dade, ataque intermitente.

Fraqueza muscular, paresia (paralisia),
diminuigdo da sensibilidade superficial
e as vezes profunda.

Hiperexcitabilidade, convulsio, sali-
vagdo, diarréia, miose, dispnéia.

Tremores musculares, dispnéia, fra-
queza, aparecimento stibito, timpa-
nismo, morte, pH do nimen > 7.

Perda de peso, incoordenagio, mu-
danca de comportamento
convulsio, deciibito

Exposi¢do a bateria de
automaveis, pinturas, etc.

Exposigdo acidental a “spray”,
herbicidas, inseticidas.

Caréncia mineral, presenga

de ossadas recentes, alimento
protéico em mds condigoes,

aguadas contaminadas.

Ingestdo acidental, overdo-

se de carrapaticida, “sprays”.

Adaptagdo inadequada a
uréia ou 4 cama de frango.

Plantas, alcaldides contendo
pirrolizidina.
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QUADRO 4 - Causas provéveis de sinais Dervosos em recém-nascidos e bezerros jovens.

Sinal clinico

Histéria clinica

Meningite ¢ encefalite

secunddrias 4 septicemia.

Acidose metabdlica
secunddria 4 diarréia.
Enterotoxemia por
CL perfringens

IBR

Intoxicagdo por
nitrofuranos
Hidrocéfalo
Trauma vertebral

Abscesso intravertebral

Spina bifida
Hipoplasia cerebelar

Hiperestesia seguida

colostro, ndo tratamento

do umbigo

Depressio, coma, con-
vulsoes.

Hiperestesia, coma,

convulsdes, morte stibita,

Excitabilidade, incoor-
denacdo, alternados
com depressao.
Hiperestesia e con-
vulsdes ou fraqueza

Diminui¢do da visdo,
incoordenagio, cra-
nio abaulado, outros
defeitos do esqueleto.
Paralisia aguda com
lesdo localizdvel.

Paresia ou paralisia

localizdvel.

Paresia ou paralisia
progressiva.

Membros abduzidos,
fremores da cabega e
pescogo, marcha cam-
baleante, inicio dos
sinais ao nascimento.

Doenga do miisculo branco Paresia ou paralisia

aguda, nenhuma lesio
localizdvel.

Higiene preciria, privagdo de

de convulsaes, opis-

tStono.

Diarréia profusa e persistente,
desidratacéo.

Superalimentagio, nio vacinagdo,

Outros sinais de IBR no
rebanho, estabulagdo.

Uso intenso na prevengio e
tratamento das diarréias.
progressiva.

Anomalia congénita, incapa-
cidade de se levantar sozinho.

Superlotagio. Agrupamentos de
diferentes idades. Condigdo que
predispde ao raquitismo.
Histéria de infecgdo prévia.
progressiva com lesio

Defeito congénito.

Associado com BVD/virus duran-
te a prenhés, formas hereditdrias
também ocorrem.

Exercicio stibito/seguindo confina-
mento; regido com deficiéncia de
selénio. Tem relagio com defi-
ciéncia de vit. E.
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QUADRO 5 - Proviveis causas de sinais neurolégicos em bezerros desmamados ¢ de ano.

Sinais clinicos

Historia clinica

Abscesso cerebral

Trauma vertebral
Sinusite com pressdo
cerebral secunddria.
Listeriose

Paresia espdstica

Ataxia progressiva
do Charolés
Sindrome de Weaver

Poliencefamalacia

Coccidiose, forma.
nervosa
Hipovitaminose A

Tétano

Encefalomielite bovin:
esporddica

Deficiéncia de nervos
cranianos especificos,
depressio, pressio-
nando a cabega.
Paralisia aguda.

Deprimido, pressio-
nando a cabega, cabe-
¢a inclinada, possivel
convulsao.

Andar em circulo, cabe-
¢a inclinada, deficién-
cia de nervos craniais.
Hiperextensio dos joe-
lhos e jarrete

Incoordenagao progres-
siva dos posteriores
Incoordenagio posterior
progressiva e fraqueza

Estado mental alterado,
posi¢do de olhar as es-
trelas, diminui¢do da
visdo, estrabismo, pro-
gressdo para convulsio
€ morte.

Convulsdes com diarréia
simultanca

Visio diminuida ou ce-
gucira, convulsio
Andar rigido, hiperes-
tesia, rigidez muscular
timpanismo

Fraqueza, choque em ob-
jetos,dectibito lateral

¢ opistolono.

Historia de infecgdo,
principalmente poliartrite e
pneumonia.

Superlotagao. Condigao que
predispde a raquitismo.
Historia de descoma,
descarga nasal ¢ edema facial.

Historia de alimentagdo

com silagem de md qualidade,
ingestao de terra.

Visto em bezerros geralmente
de 2-8 meses de idade. Pos-
sivelmente hereditdria.
Ocorre em Charolés, em tormo de
12 meses de idade. Hereditdria.
Pardo sui¢o somente. Heredi-
taria. Ataque 5-8 meses de
idade.

Mudanga brusca de alimenta-
¢ao, uso de sullatos,
deficiéncias nutricionais,
acidose.

Confirmagao de coccidiose
no grupo.

Bezerros desmamados em
pastagens secas

Castragdo ou descorna
recente

Doenga respiratoria no
rebanho em todas idades
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QUADRO 6 - Proviveis causas de sinais neurolégicos em vacas de leite

Sinais clinicos

Historia clinica

Celose nervosa

Febre do leite

Tetania hipomagnesémica

Poliencefalomalacia
(PEM)

Linfossarcoma

Listeriose

Mudanga stibita de
comportamento, prin-
cipalmente agressividade.
Incoordenagio, decubito,
paralisia fldcida

Hiperirritabilidade, andar
sem firmeza, queda,
convulsoes, morte stibita.
Alteragdo do estado mental,
diminuigdo de visdo, estrabis-
mo, "olhar estrelas”, progres-
sdo para convulsao ¢ morte.
Paresia ou paralisia progressi-
va dos posteriores; possivel
linfadenopatia

Andar em circulo, cabega in-
clinada, paralisia facial.

Alta produgéo e inicio

de lactagdo, corpos ce-
ténicos na urina.

Vacas no periodo peri-parto
super-suplementagédo de
de cdlcio no periodo seco.
Bovinos estabulados que
retornam a pastagens su-
sulentas

Mudanga brusca de ali-
mentagdo, alimentagio
rica em gréos, sede.

Animais de meia idade ou
velhos, historia de leucose
no rebanho.

Silagem de baixa qualidade,
alimentos contaminados por
terra.

QUADRO 7 - Sinais neurologicos mais freqtientes em touros.

Sinais clinicos

Historia clinica

Touros velhos, paralisia imediatamente

apos cobertura ou coleta de sémen.

Paralisia ou paresia progres-
siva dos posteriores, possivel

Tremores e rigidez muscular

Espondilite Paralisia aguda
anquilosante
Linfosarcoma

linfodenopatia.
Espasticidade
periodica

hereditdria.

dos posteriores apds levan-
tar-se.

Historia de leucose no rebanho.

Sinais aumentando progressivamente.

Mais frequente em touros velhos
Possivelmente hereditdria.
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QUADRO 8 - Doengas identificdveis por lesoes macroscopicas no cérebro ¢ meninges.

Doenga Lesao
Sinusite Amolecimento dsseo efou compressio focal do cérebro.
Meningites Congestio vascular, espessamento ou opacidade das meninges, opaci-

dade do liquido cérebro-espinhal.

PEM/NCC Amolecimento e amarelamento da superficie cerebral, fluorescéncia a
luz ultravioleta.

Listeriose Fregiientemente ndo apresenta lesdo macroscépica. Ocasionalmente, pe-
quenos focos (3 mm 0). Abscessos sdo observados na base cerebral.

1.7 DEFEITOS CONGENITOS DO SNC
Conceito: sdo anormalidades de estrutura, formagdo ou fungio, presentes ao nascimento.

Manifestagio:
. mortalidade embriondria,
. mortalidade fetal,
. aborto,
. natimortalidade,
. neonatos vidveis e ndo vidveis,

Causas:
. fatores genéticos, gens mutantes ou aberragtes cromossomicas;
. fatores ambientes, plantas toxicas, viroses, drogas,
clementos-tragos, agentes fisicos;
. combinagdo dos dois fatores.

1.7.1 Defeitos congénitos cerebrais

- Geralmente associados a outros defeitos cerebrais.
- Ocorrem em vdrias ragas.
- Sdo de origem genética:

- anencefalia = auséncia do encéfalo;

- hidrancefalia = auséncia total ou parcial dos hemisférios cerebrais com o cranio
normal;

_ = infecgdo por virus akabane.
. hidrocefalo interno,
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. hereditdrio,
. virus (BVD),

. microcefalia.

1.7.2 Defeitos do cérebelo e tronco cerebral

- Hipoplasia cerebelar.
- Ataxia cerebelar (hipomielogénese).
- Ataxia progressiva.

1.7.3 Defeitos congénitos da medula espinhal
- Spina bifida.

- Espasmo muscular - doenga paralitica:
. Paresia espdstica,
. Sindrome espdstica;

- Convulsdes epileptiformes:
. Vermelho Suigo (autossomica recessiva);
. Pardo Suigo (autossdmica dominante);
. Brahman: possivelmente hereditério;
. Holandés, mestigo?.

- Doengas do armazenamento:
. glicogenose,
. manosidose,
. lipodistrofia.

1.8 PRINCIPAIS NEUROPATIAS BOVINAS
1.8.1 Virais

Rinotraqueite bovina (IBR)

Raiva

Ausjeszky

Febre catarral maligna (FCM)
Encefalomielite esporddica (EME)

1.8.2 Bacterianas

Enterotoxemia (Clostridium perfringens)
Tétano (Clostridium tetani)

Listeriose (Listeria monocytogenes)
Memist (Haemophilus sonmus)
Meningoencefalite (Escherichia coli)
Abscesso cerebral - Infecgdes inespecificas
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Sinusite - Infecgdes inespecificas
1.8.3 Parasitarias

Babesiose cerebral (Babesia bovis)
Eimeriose nervosa (Eimeria zurnii)
Erlichiose nervosa (Eimeria bovis)
Toxoplasmose (Toxoplasma gondii)
Otites parasitdrias - Raillietia auris

- Rhabditis strongyloides
Cisto cerebral - migragdo parasitdria

1.8.4 Téxicos e toxinas

Botulismo - Toxinas de Clostridium botulinum C,D
Pesticidas: . Clorados

Fosforados

Arsenicais

Carbamatos

Piretréides

Mercuriais

Plantas: . Coerana
Camard
Alecrin
Barbatimao
Erva-de-rato
Mamona

Fungos: Esporidesmina
Aflatoxinas
Ergot
Ramadria

Algas verdes/azuis
Toxinas de carrapatos
Sal

Uréia

Nitrofuranos

1.8.5 Metabdlicas/Nutricionais

Poliencefalomalacia (PEM)
Febre vitular

Cetose

Hipomagnesemia

Acidose ruminal

Acidose secunddria a enterite
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Hepatoencefalopatias
Espondilite anquilosante
Doenga do misculo branco
Hipovitaminose A

1.8.6 Tumorais
Linfossarcoma
1.8.7 Traumaticas

Traumatismo craniano/medular
Lesdes dos nn. periféricos

1.8.8 Hereditarias/congénitas

Paresia espdstica

Ataxia progressiva do Charolés

Hipoplasia cerebelar

Hidroencefalia/espinha bifida

Sindrome de Weaver (Pardo Suico)
Lingua azul

2. SINTOMATOLOGIA DIFERENCIAL DE
ALGUMAS NEUROPATIAS BOVINAS

2.1 RAIVA

Conceito - Encefalomielite viral (Rhabdovirus) de ocorréncia enzodtica ou epizodtica, quase
sempre mortal, transmitida por morcegos hematofagos e mais raramente por cées.

Ocorréncia: acomete todos os mamiferos, independente de raga, sexo ou idade. Apresenta
morbidade ¢ mortalidade bastante varidveis, mas a letalidade fica em torno de 1uu 7.

Patogenia: apresenta periodo de incubagio de 2-8 semanas, em média. A partir da porta de en-
trada, o virus caminha pelos nervos periféricos até os ginglios nervosos e SNC, onde se multi-
plica, podendo retornar por via nervosa até as glandulas salivares. Nio existe viremia. O risco
de contaminagdo se restringe 4 saliva e tecidos nervosos. O curso é de 2-7 dias,
aproximadamente, e raramente mais prolongado.

Sinais clinicos: na raiva transmitida por cies, os bovinos se mostram agressivos e furiosos, en-
quanto que, na transmitida por morcegos, apresentam-se mais sob a forma paralitica.
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Forma agressiva:

incoordenagao inicial;

excitagao;

elevagdo do ldbio superior, chamativo de fémeas em cio;
mugidos com a cabega elevada;

sialorréia, as vezes diarréia, atonia ruminal;

tarso em posi¢io semiflexionada (como para levantar-se);
olhar vigilante e curiosidade em relagdo ao ambiente;
paresia gradual, paralisia, coma ¢ morte.

Forma paralitica (muda): freqiientemente o animal apresenta um periodo inicial (24-48h) de
agressividade, incoordenagio mais do posterior, evoluindo rapidamente para dectibito com pa-
resia, movimentos de pedalagem, transtornos de consciéncia, dificuldade de deglutigdo, parali-
sia, coma e morte.

Diagnéstico:
histérico (curso, apresentagdo, animais envolvidos);
sinais clinicos;
laboratoriais: enviar cérebro (hipocampo), cerebelo, bulbo e medula, em gelo, para
pesquisa de corpiisculo de Negri (Shorr, Sellers),
imunofluorescéncia,
inoculagdo em camundongos.

Profilaxia: a vacinagio de focos com vacina viva garante 6tima protegio por 2-3 anos, em mé-
dia. Esta vacina ndo deve ser usada como refor¢o. Nestes casos, deve ser empregada a
vacinagdo com virus morto.

A captura de morcegos hematéfagos e o uso de pastas vampiricidas neles e nas feridas
dos bovinos, também sio medidas importantes no controle da doenga.

2.2 DOENCA DE AUJESZKY (PSEUDO-RAIVA)

Ocorréncia: doenga comum em suinos. A ocorréncia em bovinos € de cardter esporddico, quan-
do existe promiscuidade com suinos.
Etiologia: herpesvirus.

Patogenia: os suinos sdo o principal reservatério. Os ratos podem se infectar e disseminar a do-
enca, mas geralmente morrem. Cies, raposas e gatos podem também se infectar. A doenga
transmite-se a partir de secregiio nasal e saliva de suinos infectados, por contato direto ou
indireto com bovinos. O periodo de incubagdo ¢ de 2-6 dias, em média.

Sinais clinicos: podem ocorrer febre, inquietagdo, salivagio excessiva, laquipnéia, convulses
do tipo calafrio, sudorese ¢ prurido intenso, que leva a lesdes cutineas POr cogar-se com os
chifres e unhas, por mordidas e contra obstéculos. Algumas vezes pode ocorrer comportamento
agressivo inicial, mas na fase final ocorre ataxia, convulsdes e morte.
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Diagnéstico: histérico (promiscuidade com suinos), sinais clinicos, histopatologia, inoculagio
em coelhos (cérebro e medula).

Profilaxia: evitar promiscuidade bovinos/suinos; vacinagio de sufnos.

2.3 FEBRE CATARRAL MALIGNA (FCM)
Ocorréncia: ja foi diagnosticada em alguns estados do Nordeste.
Etiologia: virus do grupo herpes.

Patogenia: os ovinos sio relacionados como fonte de infecgdo para os bovinos, por contato
direto ou indireto. Na Africa, ruminantes silvestres sio relacionados como reservatorios da
doenga. A transmissdo de ovinos (ou caprinos) para bovinos nio estd bem estabelecida. Parece
s0 ocorrer apos o periodo de parigao dos primeiros. Em ovinos (ou caprinos) recém-nascidos e
alé 3 meses de idade, o virus foi isolado de ligrima, secre¢do nasal e fezes. Alguns autores
relacionam ectoparasitos hematdéfagos ¢ aeroséis como possiveis fontes. O periodo de
incubagdo € de 14 dias a 6 meses, aproximadamente.

Sinais clinicos: esta alteragdo apresenta, geralmente, morbidade baixa e letalidade aproximada
de 100%. O curso pode ser superagudo (1-3 dias), agudo ou forma entérica (4-9 dias) e
subagudo ou forma nervosa (até 14 dias). Pode ocorrer febre, diarréia com sangue, tremores
musculares, fotofobia, corrimento nasal (seroso/purulento), linfadenite, dispnéia, lesdes das
mucosas, ceratite, hematiria, apoio da cabega e paralisia.

Necropsia: cnlerite, hemorragia das mucosas, linfadenite, cistite, conjuntivite, vaginite,
broncopneumonia, hepatomegalia, poliartrite.

Diagnéstico: histérico, sinais clinicos, leses, isolamento do virus.

Profilaxia: Evitar promiscuidade de bovinos/ovinos ou caprinos.

2.4 ENCEFALOMIELITE ESPORADICA (EME) (Encefalite esporddica, meningoencefalite)
Ocorréncia: doenga de cardter esporddico, acometendo principalmente animais jovens.
Etiologia: Chlamidia psittaci (micoplasma).

Patogenia: a introdugdo de ovinos portadores no rebanho tem sido responsabilizada pela ocor-
réncia da doenga. A transmissdo possivelmente ¢ feita por artrépodes. Ocorre septicemia, com
disseminagdo da infecgdo pelas serosas e SNC. Urina, fezes, leite e secreg¢do nasal de animais
doentes podem conter o micoplasma. Em algumas dreas, a doenga tem cardter enzodtico, pro-
vocando 1-2 casos anuais. O periodo de incubagiio varia de 4 dias a 4 semanas, em média.
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Sinais clinicos: os animais doentes podem apresentar febre, debilidade, ataxia, andar rigido,
decibito, opistétomo, secregdo nasal, diarréia, salivagdo intensa, pleurite, peritonite, artrite,
etc. Pode ocorrer cura espontanea apos um curso de aproximadamente 14 dias. A morbidade
da doenga ¢ baixa e a letalidade em toro de 50%. Acomete principalmente bovinos jovens de
até 2 anos de idade.

Necropsia: inflamagdo generalizada das serosas, hidrotorax, ascite, hepatizagio pulmonar,
pleurite, peritonite, artrite.

Tratamento: tetraciclinas em niveis elevados por virios dias.

Profilaxia: isolamento de animais doentes e desinfecgao do ambiente; evitar promiscuidade ou
introdugao de ovinos.

2.5 RINOTRAQUEITE (IBR, Vulvovaginite)

Ocorréncia: a sorologia positiva para a infecgdo tem sido muito elevada. Clinicamente,
também se tem observado sinais da doenga em quase todos os rebanhos visitados.

Etiologia: causada por herpesvirus.

Patogenia: o aparecimento da doenga no rebanho quase sempre ocorre por introdugdo de ani-
mais doentes, ou jd infectados, e por portadores. freqiientemente pode ocorrer septicemia, com
localizagdo do virus no trato respiratorio, SNC de bezerros jovens, no feto de vacas gestantes,
na conjuntiva, etc. A vulvovaginite tem transmissdo venérea.

Sinais clinicos: a localizagio respiratéria quase sempre € acompanhada de febre, corrimento
nasal seroso e depois purulento, conjuntivite, salivagdo excessiva, hiperemia da mucosa nasal,
anorexia, taquipnéia, tosse inicialmente seca ¢ depois iimida. Nas alteragdes mais graves, pode
ocorrer pneumonia cronica, enfisema pulmonar e, em alguns casos, diarréia. A forma nervosa
(meningoencefalite) atinge bezerros jovens, que apresentam tremores musculares, excilagio e
incoordenagio seguida de periodos de normalidade. Apds 5 dias aproximadamente, os sinto-
THas nervosos se loram permanentes, surge opistolomo e a morte ocorre em uma semana mais
ou menos. A motbidade da forma nervosa ¢ baixa, mas a letalidade ¢ em torno de 100%.

Diagnéstico: histérico, sinais clinicos, isolamento do virus, sorologia.

Profilaxia: evitar estabulagdo, especialmente com problemas de superlotagdo, promiscuidade
entre faixas etdrias, umidade, abafamento ou m4 ventilagdo. A vacinagdo, no Brasil, ainda ndo
¢ empregada, mas em muitos paises tem sido bastante utilizada.

2.6 BOTULISMO

Conceito: doenga nervosa causada pela neurotoxina do Clostridium botulinum, que é uma das
mais poderosas até hoje conhecidas.
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Ocorréncia: alteragdo bastante comum em nosso meio, especialmente nas pastagens dos cerra-
dos, onde os niveis muito baixos de f6sforo levam a depravagio do apetite.

Etiologia: em bovinos, tém sido identificadas as toxinas C e D do CL botulinum. Podem ser
encontradas em proteinas animais ou vegetais em putrefagio, apds a multiplicagdo do germe
nelas. O CL botulinum é germe anaerébio que esporula com facilidade e comumente
encontrado no solo.

Patogenia: apds a ingestdo de uma protoxina, encontrada em carcagas, ossadas, farinha de
ossos de fabricagdo duvidosa, bagago de cevada, farinha de carne, ragdes, pastagens em
putrefagdo ou aguadas contaminadas, as proteases intestinais levam 24-48 horas para
transforméd-la na forma ativa. A seguir, a toxina comega a agir nas sinapses ganglionares,
sinapses parassimpdticas e jungdes neuromusculares, impedindo a transmissdo de impulsos
nervosos colinérgicos periféricos. A toxina parece impedir o mecanismo de secregio-excitagio
por inibigdo da liberagdo da acetilcolina, levando & paralisia dos nervos motores, com um
quadro de flacidez muscular e morte por paralisia do nervo frénico.

Sinais clinicos: inabilidade ou incapacidade para ingerir dgua e alimentos; mastigagio lenta
ou ausente; facilidade para se abrir a boca e tracionar a lingua do animal. Ténus da lingua
diminuido ou ausente; fraqueza muscular progressiva com dificuldade ou incapacidade para
levantar-se. O animal deita-se bruscamente, em forma de tombo; flacidez muscular,
especialmente dos membros posteriores, s vezes dos anteriores, pescogo, etc. Dectibito
esternal evoluindo para lateral. Sensibilidade superficial, e as vezes profunda, diminuida ou
ausente (paresia, paralisia). Inspiragdo entrecortada ou em dois tempos. Curso de algumas
horas até vdrios dias, dependendo da quantidade de toxina ingerida; morte ocorrendo por -
paralisia respiratoria.

Necropsia: sem lesdes caracteristicas; as vezes podem ser encontrados corpos estranhos no -
men e reticulo, como pedagos de ossos, pedras, madeira.

Diagnéstico: histdrico, sinais clinicos, pesquisa de toxinas a partir de figado, segmento de
intestino (jejuno) e soro. Pode-se administrar a possivel fonte da toxina, experimentalmente, a
outros animais.

Tratamento: nos casos graves, a morte ocorre muito rapidamente. O us ‘e antitoxinas
botulinicas polivalentes nao tem demonstrado eficécia satisfatéria. Nos casos moacrados, pode-
se sugerir a administragdo de purgativos, o uso do cloreto de carbamilcolina ¢ da droga 4-
aminopiridina.

Profilaxia: administragdo criteriosa ¢ correta de minerais, se possivel com levantamento

técnico; cuidados com ossadas, aguadas, ragdes, elc.; vacinagio (toxdide), lembrando que a
sua antigenicidade ¢ muito baixa.

2.7 MENINGOENCEFALITE TROMBOEMBOLICA (memist, metes, doenga do sono)
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Ocorréncia: bovinos jovens (5-24 meses), especialmente os confinados e fregiientemente acom-
panhando doenga respiratéria.
Etiologia: coco Gram negativo: Haemophillus sonmus

- transmissao: bovinos portadores ¢ seus fomites;

- penetragio: sistema digestivo ou respiratorio.

Patogenia: portadores subclinicos - infeegoes por Haemophillus; especialmente animais estres-
sados (confinados), as vezes, quando ocorrem mudangas bruscas de temperatura.

Sinais clinicos: elevagio da temperatura corporal para 40-41°C; fraqueza muscular; secrecio
nasal inicialmente serosa e alteragoes pulmonares; sinais de artrite ¢ tendinite.

Sinais nervosos: ataxia, andar em circulo, apoio da cabega, opistétomo, paresia, prostragio,
convulsao, coma, morte. Curso rapido: 48-72 horas.

Necropsia: infartos cerebrais; trombose ¢ vasculite na Ieptomeninge; tendosinovite (tendinite),
artrite; lesdes respiratorias.

Diagnéstico: historico; sinais clinicos; achados de necropsia; cultura e identificagdo do germe.

Diagnético diferencial: necrose cerebrocerebelar; listeriose; saturnismo; encefalite esporddica.

2.8 LISTERIOSE (Enfermidade da silagem, circling disease)

Ocorréncia: bovinos de todas as idades e sexo. Frequéncia maior em animais de 5-24 meses,
confinados e se alimentando com silagem.

Etiologia: Listeria monocytogenes; presente no solo e alimentos que entrem em contato com o
solo.

Patogenia: solugio de continuidade da mucosa (alimentos grosseiros). Presenga do germe em
capim ou silagem contaminada; penetragio em tecidos inervados pelo trigémio e hipoglosso;
cérebro, ponte e medula.

Sinais clinicos: andar em circulo; desvio lateral da cabega; paralisia facial unilateral; plose
unilateral da orelha e palpebra; relaxamento e paralisia unilateral do misculo facial. Perda da
visio com reflexo pupilar presente. Elevagio da femperatura; depressdo, decibito, coma,
morte.

Necropsia: as lesdes ocorrem principalmente no tronco e nervos associados; ponte e medula
podem estar envolvidos. Microabscessos focais - especialmente tronco. A lesdo pode ndo ser
visivel macroscopicamente. Enviar um hiemisfério para bacteriologia (isolamento dificil).

Diagnéstico: historico; sinais clinicos; histopatologia; bacteriologia.
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Diagnostico  diferencial: abscesso cerebral/traumatismo craniano; meningite; necrose
cerebrocerebelar; otite média; saturnismo.

2.9 OTITE MEDIA

Ocorréncia: mais comum em animais jovens, ocorrendo em qualquer idade. Em geral, morbi-
dadc baixa, mas, nas parasitdrias, pode ser elevada.

Etiologia: - infcccinsas:'germes piogénicos
- parasitdrias: carrapatos
Raillietia auris
Rhabditis strongyloides

Patogenia: infecciosas (banhos por imersdo, pulverizagdes, corpos estranhos e parasitos)
Rhabditis: moscas
Raillietia: movimentos ativos

Sinais clinicos: apatia, anorexia e, s vezes, inquictagdo; rotagio da cabega; paralisia facial
unilateral (ptose de orelha, palpebra); presenca de exsudato produzido por Rhabditis - cheiro
de chul¢, Raillietia - cerumen excessivo, infecciosas - purulento.

Diagnéstico: historico; raga envolvida; sinais clinicos; microscopia do exsudato, apés lavagem
do ouvido com solugio fisioldgica.

Diagnéstico diferencial: listeriose; sinusite; paralisia facial traumdtica; artrite de vértebras
cervicais; salurnismo.

Lesdes: em geral, unilaterais. Podem incluir canal auditivo externo, ouvido médio, ouvido
interno e SNC.

Tratamento: - Infecciosas - antibioticoterapia sistémica por periodo minimo de 10 dias
- Railletia, Rhabditis: Foldan (tiabendazole) - vdrios dias;
dlcool boricado a 3% - 5 ml dose tinica..

2.10 ESPONDILITE / ABSCESSO VERTEBRAL

Ocorréncia: esporadicas.
Espondilite - touros e vacas adultos
Abscesso - jovens até 2 anos +

Etiologia: Espondilite: traumitica
nutricional
hereditdria
Abscesso: secunddrio a bacteremias, especialmente por Corynebacterium pyogenes,
Fusobacterium necrophorus.
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Patogenia: Espondilite traumalica - fraturas
- excesso de peso (desgaste)
- muscular (confinamentos)
- traumas mecanicos
Nutricional - relagdo Ca:P
- excesso de energia

Sinais clinicos: podem aparecer de forma siibita ou progressiva e com quadro severo ou mode-
rado.

- Dificuldade de locomogao, andar rigido.

- Paresia/paralisia.

- Ataxia, incoordenagéo.

- Diminuigdo ou auséncia de reflexos (Veja Quadro 2, de localizagio de lesdes
medulares).

- Alteracdo da coluna a palpagéo retal.

Diagnéstico: historico; sinais clinicos; lesdes de necropsia.

Diagnéstico diferencial: listeriose; necrose cerebrocerebelar; injiiria traumdtica; neoplasias
espinhais; paralisia pelo carrapatos; artrites; tétano.

LesGes: mais comuns nas vértebras tordcicas e ocasionalmente nas lombares e sacras. Presenga
de abscesso com necrose dssea, envolvimento as vezes do disco intervertebral, reagio perios-
teal, muitas vezes com a medula espinhal amolecida ou liquefeita. Nas espondilites, presenga
de ossificagio partindo do corpo vertebral, provocando compressdo de nervos e da medula es-
pinhal.

2.11 EIMERIOSE (Coccidiose) (nervosa)
Ocorréncia: animais jovens (6-12 meses).

Etiologia: Eimeria zuernii, E. bovis.

Patogenia: pode ocorrer junto com coccidiose entérica ou ndo. O quadro nervoso pode ser atri-
buido a:

- hipoxemia (anemia, toxemia)

- desidratacio (desequilibrio hidroeletrolitico)
- acidose (perda de bicarbonato)

- desidratagdo - hipomagnesemia

- toxina produzida pcla Eimeria

Sinais clinicos: quadro entérico simultineo: tenesmo ou enterite sangiiinolenta. Ataques tipo
convulsivo com periodos normais.
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Lesoes: cérebro aumentado de volume, pdlido, amarelado ou branco; tecido cerebral
amolecido; compressio cerebelar.

Diagndstico: presenca de oocistos nas fezes.
Diagnastico diferencial: necrose cerebrocerebelar; raiva; salmonelose; memmist; saturnismo.

Prognostico: depende da gravidade, disfungdo metabdlica.

Tratamento: - Toltrazuril (20 mg/kg). sulfa (50-100 mg/kg).
- Corregdo dos distirbios hidroeletroliticos.

2.12 MENINGITE BACTERIANA

Conceito: processo inflamatdrio da meninge, resultando em doenga nervosa e freqiientemente
morte.

Ocorréncia: comum em bezerros criados em condigdes precdrias, com depressio imunoldgica
(auséncia de colostro, subnutri¢do), com infecgio umbelical e sujeitos a diarréias.

Etiologia: em geral, causada por germes Gram (-), especialmente E. coli e Salmonella. Nos
bovinos adultos, pode ocorrer meningite associada a listeriose, meningoencefalite
tromboembdlica ou sinusites e otites.

Patogenia: ¢ mais freqiiente em bovinos no periodo neonatal. Em geral, ocorre
secundariamente a doengas seplicémicas ou a bacteremias. O bezerro jovem ¢ bastante
susceptivel, sempre que estiver com imunodepressio (ingestdo insuficiente de colostro,
subnutri¢do, doengas imunodepressoras), ou portando focos primdrios de infecgdo (umbigo)
que possibilitem a ocorréncia de bactcremias. Em geral, a infecgdo atinge a piamdter,
provocando leptomeningite.

Sinais clinicos: variam conforme a gravidade e a evolugio da doenga. Inicialmente, podem
ocorrer febre, depressdo, hiperestesia, hiperirritabilidade nervosa, opistétomo e, as vezes,
convulsdes. Os bezerros, freqiientemente mantém a cabega e o pescogo eretos. A musculatura
do pescogo pode se apresentar rigida e a tentativa de flexdo da cabega ¢ do pescogo ser de
dificil execugdo. O animal pode responder a estimulos auditivos com contrages espasmddicas.
Os reflexos fregiientemente se apresentam exacerbados. A alteragdo da consciéncia é comum
com a depressdo. Podem ser encontrados sinais de doenga associada como diarréia, artrite,
onfaloflebite, etc.

Diagndstico: histérico e sinais clinicos.
Necropsia: pode ser observado aspecto opaco ou floculento das meninges, de forma difusa so-

bre o cortex. As vezes, depdsito de fibrina é também observado. Pode ainda ser notada a pre-
senga de vasculite. O exame histolégico pode confirmar o diagndstico.
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Diagndstico: - pungdo do liquor para cultura e citologia (aumento do mimero de leucécitos e
neutréfilos, especialmente nas bacterianas). Achados clinicos; historico.

Tratamento: geralmente, o progndstico é desfavordvel. Pode ser tentado o tratamento mediante
antibidticos que tenham melhor difusao através da barreira cercbral. Para isto se emprega, em
geral, cloranfenicol ou ampicilina, em doses elevadas. Como medicacio sintomdtica pode ser
usada a aspirina (100 mg/kg de 12-12 horas), Xylazina (0,089 mg/kg), acepromazina (0,04
mg/kg) ou diazepam (0,02 - 0,08 mg/kg). Além dos cuidados gerais.

2.13 ENTEROTOXEMIA

Conceito: enterotoxemias causadas por Clostridium perfringens tipo C ¢ D, ndo sio doengas
neuroldgicas primdrias nos bovinos. O germe pode ser considerado um habitante normal do
trato digestivo dos bovinos.

Ocorréncia: A doenga freqiientemente pode ser associada 4 alimentacio com diclas ricas em
amido ou concentrados, ou mesmo dietas desequilibradas de leite, que levem a distirbios di-
gestivos que favorecem a proliferagio rapida desse germe, com liberagdo de toxinas. A doenga
¢ mais comum em ovelhas do que em bezerros, e bovinos adultos raramente sio afetados.

Etiologia: Clostridium perfringens C e D, mas a literatura cita também os tipos A e B.

Patogenia: a proliferagdo do germe no intestino, com liberagdo de suas toxinas, quase sempre
leva a enterite. Os sinais neurolégicos ndo sao bem explicados. A toxina do tipo D parece levar
a edema cercbral e encefalomalacia. A do tipo C nio estd bem clara.

Sinais clinicos: a enterotoxemia tipo C causa uma enterite hemorrdgica. Geralmente atinge
animais de até dez dias e leva & morte com um curso de menos de 24 horas. Nesses casos,
poucos sinais clinicos podem ser vistos antes da morte. As vezes nota-se colica abdominal,
enterite hemorrdgica, desidratagio, depressdo, opistdtomo, convulsdes. A do tipo D atinge
animais jovens de até um ano de idade aproximadamente e, geralmente, animais alimentados
intensamente. Pode-se observar ataxia, ranger de dentes, salivagdo intensa, diminui¢do da
visdo, convulsdes e, raramente, diarréia. O curso ¢ rdpido, ¢ a mortalidade clevada.

Necropsia:

Tipo C:

- enterite hemorrdgica (intestino delgado);

- necrose da mucosa intestinal;

- hiperemia dos vasos mesentéricos;

- hidroperitoneo, as vezes com presenca de fibrina.

Tipo D: : ;

- em geral, sem lesdes macroscopicas importantes;

- aumento do liquido do saco pericdrdico;

- hemorragias petequiais nas serosas intestinais, diafragma, endocdrdio ¢ pericdrdio;
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- eérebro: amolecimento do ganglio boral e tdlamo.

Diagndstico: historico. Esfregagco do contetido do intestino delgado e figado de animal sacrifi-
cado: bastonetes gram positivos em grande mimero podem ser sugestivos. Inoculagio de fil-
trado intestinal em camundongo.

Tratamento: As antitoxinas ndo tém demonstrado valor, devido ao curso extremamente rapido
da doenga. A penicilina pode ser indicada nos casos moderados, para destruir o germe.

2.14 POLIENCEFALOMALACIA (PEM, NCC)

Ocorréncia: maior freqgiiéncia em bovinos jovens de 4-24 meses, podendo, entretanto, ocorrer
em animais adultos.

Etiologia: basicamente, a doenga ¢ causada pela deficiéncia de B1. Os fatores que levam & ca-
réncia dessa vitamina ainda ndo se acham completamente esclarecidos. As principais causas
sao:

- ingestdo de plantas com atividade tiaminases;

- proliferagdo de bactérias produtoras de tiaminase, como Cl. sporogenes e Bacillus spp,
no mimen;

- deficiéncia de Bl na dicta de animais jovens alimentados artificialmente;

- ingestdo de andlogos da tiamina (antimetabolitos);

- deficiéneia de cobalto;

- altas concentragdes de sulfatos na dieta;

- acidose ldctica;

- uso oral de antibidticos, anti-helminticos;

- mudangas bruscas na alimentagio;

- pastagens suculentas com alto teor protéico.

Patogenia: a deficiéncia de tiamina nos tecidos organicos afeta o metabolismo dos carboidratos
¢ especialmente os neurénios do cértex cerebral, que necessitam da B1 na oxidagdo da glicose,
© que leva a sua degeneracio progressiva. A encefalopatia estd relacionada com a redugio da
atividade das enzimas tiamino-dependentes: piruvato descarboxilase, ATP (dcido tricarboxili-
co), transcetolase, ciclo da hexose.

Lesdes: macroscopicamente, pode ser observado que ambos os hemisférios cerebrais se apre-
sentam edemaciados, pdlidos e amolecidos. Microscopicamente, encontra-se necrose laminar
do cortex cerebral.

Sinais clinicos: inicialmente, pode ocorrer indigestao efou diarréia. Opistotomo, rigidez da
nuca, cegueira, andar em circulos, incoordenagio progressiva, deciibito (esternal ou lateral),
estrabismo convergente, movimentos pendulares da cabega, movimento dos membros como
remos.
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Diagnéstico: dosagem de lactato, piruvato e TPP (tiamino pirofosfato) sangiiineo, que estio
elevados. Aumento da glicemia. Dosagem da tiamina e histopatologia do cérebro.

Prognéstico: dependendo da rapidez com que se inicia o tratamento, a resposta pode ser
satisfatdria.

Tratamento: administragio da tiamina na dose de 10mg/kg de peso vivo, 2-3 vezes ao dia, por
1-2 dias. A dose inicial deve ser aplicada por via intravenosa.

2.15 SINUSITE

Conceito: a sinusite bovina ¢ mais comum no seio frontal, mas pode, menos freqiicntemente,
ocorrer no maxilar, esfendide ou palatino.

Etiologia: descorna de animais adultos; fratura do chifre; fratura do osso frontal.

Sinais clinicos: sensibilidade regional aumentada; percurssio com presenga de som macigo;
em alguns casos, secregio nasal purulenta; inclinagdo lateral da cabega e, em casos graves,
andar em circulos e ataxia.

Diagnéstico: anamnese e sinais clinicos.

Prognéstico: varidvel; quando existe secregio nasal, geralmente ¢ melhor. Quando sinais
Nervosos estdo presentes, pode ocorrer encefalite ou meningite.

Tratamento: na auséncia de secregiio, fazer trepanacio na linha dos olhos, a 2 em do centro.
Fraturas de chifre - ressecgio cinirgica, mas néo fechar quando jd existe risco de infecgdo.
Antibidticos/quimioterdpicos.

2.16 SATURNISMO (intoxicagio por chumbo) !

Conceito: o mancjo descuidado de substincias plumbiferas como solugio de bateria de auto-
maveis e tinta antiferrugem, podem, quando ingeridas, provocar uma neuropatia em bovinos.

Ocorréncia: ¢ bem comum, uma vez que 0s bovinos parecem gostar do sabor do chumbo, e fre-
Giientemente procuram lambé-lo.

Sinais clinicos: nos casos agudos, o animal apresenia cegueira, vontade de andar para frente
sem respeitar obsticulos e sem diregdo, audigio agucada, oreclhas eretas, excitagio, E
incoordenagio, arrastamento dos membros. Fregiientemente se enrola em cercas de arame, |
mantendo o arame na boca; mastigagdo vazia com trituragio violenta; salivagdo excessiva, (|
inclusive despertando outros animais para lambé-la. Nos casos crénicos, ocorre principalmente |

inibigao do crescimento ¢ anemia. |

Diagnéstico: bascia-se na anamnese, nos sinais clinicos e na pesquisa de chumbo na saliva, -
contetido dos pré-estémagos e na urina. |




: 34

Tratamento: - Sullato de magnésio: 200-500g por via oral para formar complexo insolivel
com o chumbo;

- EDTA-cilcio: solugdo a 5%, dar 1 ml por kg ou de 50 a 100 mg/kg ou

- Citrato de sodio: solugio 10% dar para um bovino de 50-300 ml por via
endovenosa ou

- Dimercaprol (Bal ou Demetal): 3 mg/kg de 4-4 horas

- Soroterapia, corticdides

- Ruminotomia com remogio do conteiido.
2.17 ERLICHIOSE

Ocorréncia: hd alguns anos, encontrou-se um indice de 98% de ocorréncia desta parasitemia
mediante esfregago sanguineo corado pelo Giemsa.

Etiologia: Erlichia bovis.

Patogenia: a transmissio ocorre através de carrapatos ixodideos (Boophillus microplus, Am-
blyomma cajennense), podendo ocorrer em animais que nio tenham ainda adquirido imuni-
dade a Erlichia ou, entdo, que estejam imunodeprimidos.

Sinais clinicos: febre, excitagio, incoordenagio, andar em circulos, enfartamento ganglionares
especialmente do linfonédio parotideo, sinais de otite, ptose da orclha, prurido auricular,
pedalagem, opistétomo, anemia ou congestao de mucosas, ¢ menos comumente, tosse e
salivagdo.

Lesdes: hipertrofia ¢ edema ganglionar, esplenomegalia, aumento do liquido céfalo-
raquidiano, congestao de diversos orgios e serosas, hidropericirdio, hidroperitoneo, derrame
pleural. Histologicamente, congestdo e hemorragia do cérebro, cerebelo, medula, pulmdes,
figado e rins. Nos rins, pode-se encontrar também necrose tubular.

Diagndstico: esfregaco de sangue periférico (ponta da cauda ou orclha). Concentrado de leuco-
citos a partir de lavado de sangue total, Leucograma: leucocitose com linfocitose, monocitose e
eosinopenia.
Prognéstico: depende da gravidade e da pronta medicagdo e adequada.
Tratamento: - Tetraciclina: 20 mg/kg/dia por 3-5 dias

- Sintomdtico: soroterapia

2.18 TETANO

Ocorréncia: ¢ uma doenga de manifestagio esporddica, causada por infecgdes de umbigo, cas-
tragdes, ferimentos, corpos estranhos, etc.
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Etiologia: o tétano ¢ uma toxinfecgdio causada pelo Clostridium tetani, um bacilo Gram
positivo e anaerdhio, encontrado no conteido intestinal de diversos animais, inclusive o
homem.

Patogenia: a presenga de esporos tetinicos nos ferimentos em situagiio de anacrobiose pode le-
var i multiplicagdo e produgio de toxinas (neurotoxina: tetanina ou tetanespasmina; hemoli-
sina: tetanolisina e fibrinolisina). A mais importante na manifestagdo clinica da doenga ¢ a
tetanespasmina, que se fixa nas células nervosas e provoca o quadro clinico da doenga.
Provavelmente, interfere na liberagio da acetilcolina e provoca acentuada irritabilidade dos
neuronios. O Cl. tetani pode nao ficar limitado & porta de entrada e, por via hematogena,
disseminar-se para drgdos internos.

Lesdes: ndo existem lesGes caracteristicas dessa doenga. Em 1/3 dos casos, nio se consegue lo-
calizar a porta de entrada da infecgio.

Sinais clinicos: apés um periodo de incubagio de uma a duas semanas (a literatura cita de 24
horas a 60 dias como limites), podem aparecer os primeiros sintomas:

- movimentagio rigida, hiperexcitabilidade nervosa; ,, O,
- contratura da musculatura facial; fa 03 "t Y
- espasmos ou convulsoes tdnicas musculares; \ fJuL 1983 °

- ranger de dentes, timpanismo;

- dificuldade de ingerir dgua ¢ alimentos, apesar do apetite;
- extensao da cabega, orclhas erctas, narinas abertas;

- abertura do quadrildtero de sustentagio;

- prolapso da terceira pélpebra, cauda afastada do corpo;

- em locomogdo, apresenta flexdes curtas;

- taquipnéia, dispnéia, respira¢do superficial.

g
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Diagnostico: anamnese (ferimentos); clinico; isolamento do Cl. tetani em feridas(?)

Tratamento: - soro especifico (atua contra todas as toxinas, desde que nao fixadas no SNC) ="
100 UT/kg;
- abertura da ferida e oxigenagio;
- penicilinas em doses elevadas;
- bicarbonato de sddio: 40 g/dia para animal adulto (por causa da acidose);
- relaxantes musculares:
Clorpromazina: 0,04mg/kg de 12-12 h
Diazepinicos: 0,08 mg/kg de 12-12 h
- hidratagio;
- ambiente adequado (trangiiilo).

2.19 HIPOPLASIA CEREBELAR

Conceito: as principais lesdes congénitas cerebelares sio agenesia, aplasia e hipoplasia. Em
bovinos esta condigio tem sido associada com infecgdo pré-natal por Diarréia Bovina a Virus,
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guando a doenga ocorre na vaca gestante. Além disso, existe uma predisposigio genética em
ragas como Gir, Holandés e outras, que pode ocasionar o aparecimento desta alteragdo.

Sinais clinicos: sio permanentes ¢ surgem ao nascimento, sob a forma de ataxia,
incoordenagio muscular. opistdtono, tremores, dificuldade para se manter de pé ou caminhar,

mas o psiquismo ¢, geralmente, normal.

Obs.: como medida geral, ¢ recomenddvel o sacrificio do animal.

2.20 PARALISIA PELO CARRAPATO

Conceito: muitas espécies de carrapatos podem levar a um quadro de paralisia nos animais, in-
clusive o homem. No Brasil, (¢m importancia os do género ixodideos. Estes, quando se acham
préximos ao engurgitamento, produzem uma toxina que pode ocasionar paralisia motora.
Sinais clinicos: de mancira geral. os bovinos jovens sdo mais sensiveis e o quadro clinico de-
pende de uma infestagio maciva por carrapatos. Os sinais clinicos vido desde uma leve
alteragio motora até paralisia completa. A paralisia da musculatura costal ¢ abdominal pode
provacar um quadro de acidose respiratdria.

Tratamento: a remogio dos parasitos quase sempre leva a recuperagio dos animais.

2.21 BABESIOSE CEREBRAL
Ocorréncia: esporddica, de freqiiéncia baixa.
Etiologia: Babesia bovis

Patogenia: oclusio de pequenos vasos e capilares, com ocorréncia de infarto secunddrio no cé-
rebro e meninges, por eritréeitos aglutinados formando trombos.

Sinais clinicos: depressdo, ataxia, andar em circulo, convulsoes, paralisia, diminui¢do da
visdo.

Diagnostico: esfregaco de sangue periférico corado pelo Giemsa.
Clap de cérebro.

Progndstico: depende da evolugio do quadro clinico ¢ da medicagio.

Tratamento: - Ganaseg (Beronal) = 3-8mg/kg (1 mi!?.O kg)
- Imizol = 1 ml/40 kg.
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2.22 SINDROME ESPASTICA (Paramioclonia posterior)

Ocorréncia: ocorre quase sempre em bovinos adultos, de idade mais avangada (acima de 6
anos).

Etiologia: a etiologia estd relacionada com problemas dos miisculos esqueléticos e dos nervos;
com doengas metabdlicas, carenciais (osteomalacia) e hereditdrias.

Sinais clinicos: sio espasmos tonicos/clonicos periddicos dos membros posteriores dos bovi-
nos. Esia alteragio, em geral, afeta os dois membros, e sua manifestagdo é evidente com o ani-
mal em pé. Em fase avangada, pode envolver os musculos lombares, cervicais e até os
membros anteriores, A doenga pode desaparecer completamente apés sua manifestagio ou
ocorrer recidiva, apos 1-6 meses. de forma mais intensa.

Diagndstico: ¢ feito por palpagio e pressio sobre a regido sacroiliaca, externamente e por via
retal, com manifestagio dos €Spasmos ou com reagio dolorosa.

Tratamento: a base de anti-inflamatorios e corre¢iio mineral.

Diagnéstico diferencial: deve ser feito com artrose e tilcera de sola.

2.23 PARESIA ESPASTICA

Conceito: a paresia espdstica uni ou bilateral do posterior, envolve o gastrocnémio, o flexor
digital superficial, as vezes, o biceps femural e outros miisculos.

Etiologia: est4 relacionada a condi¢tes hereditdrias e ambientes e a leses da medula.

Sinais clinicos: os principais achados clinicos sio animais jovens apresentando uma extensdo
exagerada do tarso. Nos casos graves, arrastamento e dificuldade de flexdao. O gastrocnémio
apresenta-se exageradamente tenso.

Diagnéstico diferencial: deve ser feito com luxagdo de patcla e paramioclonia.

Tratamento: consiste em tenotomia do tenddo-de-aquiles ou de ambos os extensores. As vezes,
ainda ¢ necessdria a tenotomia parcial do tendio flexor ou secedo do nervo tibial.

2.24 MICOTOXICOSES
Allatoxicose
Aflotoxina - Aspergillus Savus, A. paré.sjiricm

Ocorréncia: milho, amendoim, sorgo, soja, algodio e outras sementes.
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Sinais clinicos: mortes stibitas apos curto periodo de anorexia, prostragio, hepatomegalia, icte-
ricia, sensibilidade hepdtica, carcinomas hepdticos.

Lesdes: hemorragias difusas;
degeneragao gordurosa ou necrose hepdtica;
edema da vesicula biliar;
degeneragio renal.
cronicas: carcinoma hepdtico, cirrose.

Diagnéstico: isolamento do fungo, identificagio da toxina.

Alcalaides do ergot (ergotamina, ergonovina).
Agiio: agdo vasoconstritora, lesio do endotélio, isquemia, trombose, necrose.

Fungo: Claviceps purpirea
Ocorréncia: grios, fenos ¢ pastagens.

Sinais clinicos: claudicagdo, principalmente dos posteriores;
hipertermia, taquipnéia, taquisfigmia;
aumento sensibilidade e do volume articular;
linha de necrose das extremidades - gangrena seca especialmente membros,
cauda, tetos, orelhas;
tilceras na boca e enterite.

Toxina produzida pelo Pithomyces chartarum.
Ocorréncia: Brachiaria decumbens e outras braquidrias;
gramineas diversas (colonido);

em condigdes adequadas de umidade e calor (verdo).

Lesdes: toxina hepatoxica - lesio do hepdtocito ¢ do sistema biliar. Diminui¢io da excregdo
dos pigmentos biliares, ictericia,actimulo ¢ deposigdo de filoeritrina na pele.

Sinais clinicos: filoeritrina na pele - dermatite fotodinAmica;sensibilidade hepdtica aumentada;
hepatomegalia, ictericia. No inicio do quadro, o animal pode querer ficar s6 na sombra.

Controle: . niveis de zinco, na mistura mineral, duas a trés vezes maiores do que o normal;

. zinco parece se unir a esporidesmina ¢ impedir sua agiio toxica;
. sem agdo apds as lesoes.

2.25 INTOXICACAO POR RAMARIA (Mal dos eucaliptos)
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No Brasil, existem diversas referéncias da ocorréncia desta alteragdo, com perdas
considerdveis de bovinos. O agente etioldgico ¢ um cogumelo denominado Clavaria
clavariella ou Ramaria flavobrunnescens. Este cogumelo € muito encontrado no meio dos
reflorestamentos de eucaliptos.

Sinais clinicos: sialorréia, bradicardia, opacidade de comea, cegueira, derrame da camara
anterior do olho, secre¢io nasal seromucosa, estertores timidos pulmonares, descamagido do
epitélio da lingua, atonia de rimen, manqueira devido a lesdes da coroa do casco, queda de
pélos da cauda.

Necropsia: além das lesdes relatadas nos achados clinicos, enfisema pulmonar; congestao ¢ ne-
crose do esofago, abomaso ¢ intestinos; congestio exagerada da vesicula biliar, com contetido
sangiiinolento.

2.26 INTOXICAGOES POR PESTICIDAS

Introdugio: - Uso abusivo na lavoura, pecudiria.
- Legislagao.

Eosforados: diazinon, diclofés, malation, triclorfon, paration, bromofos.

Acido toxica: inibigdo da colinesterase;
estimulagio do SN. parassimpitico (acetilcolina).

Agio muscarinica: salivagdo, miose, micgdo, vomitos, diarréia, célica, dispnéia, bradisfigmia.
Agdo nicotinica: tremores musculares, fraqueza.
Agdo central: irritagfio, ataxia, sonoléncia, depressio cdrdio-respiratoria.
Lesdes: inespecificas: edema e congestio pulmonar;

hemorragias, desidratagio;

edema intestinal.
Diagndstico: dosagem do t6xico e da colinesterase no sangue.
Tratamento:

ingestdo: purgativo com dleo mineral, carvio ativado.

pulverizagdo: banho.

efeitos muscarinicos: atropina: 0,05 mg/kg 6-6 horas (1/3) V.LV. (2/3) s.c. até
midriase. .

efeitos nicotinicos: Oximas (contrathion). Para reativar colincsterase, 10-20 mg/kg, até
48h apos a intoxicagido.

Obs.: Nédo dar trangiiilizantes, morfina ou aminofilina.




40

Carbamatos: sio em tudo  semelhantes. No tratamento, ndo usar contrathion efou
trangiiilizantes.

arbopelos ¢ 0s: aldrin, dicldrin, heptacloro, endrin, toxaphene, metoxicloro,
lindane, mirex.

Agao toxica: alteragdes do SNC, nos casos agudos e ndo cronicos; agio acumulativa nos
tecidos adiposos e lesio hepdtica e renal.

Lesdes: agudas: morte rdpida - cianose;

subagudas: congestio pulmonar, renal e hepitica; isquemia em diversos orgaos;
hemorragias varidveis do epicirdio; pulmdes com edema e aspecto de broncopneumonia;
congestio cerebral ¢ medular.

Sinais clinicos: tremores tipo calalrio, desequilibrio; fotofobia, contraturas musculares;
posturas anormais; apoio da cabega; mastigagdo vazia; salivacio; agressividade; incontinéncia
urindria; depressio. Cronicos: dermatites, alteragdes hepdticas e renais.

Diagndstico: andlise quimica de cérebro, figado, rins, gordura, suco de rimen. Em animais vi-
VoS, sangue total, soro e urina.

Tratamento: . sintomdtico (soroterapia)
banhos (pulverizagio), purgativos (ingestdo) com 6leo mineral, dar também
carvio vegetal.
- Diazepinicos (diazepan, valium - 0,1-0,2 mg/kg (4-4 h).
. Thionembutal

Mereuriais: alquilmercuirios, metoxietilmeretirios, arilmerciirios.

Agio toxica: a ingestio provoca lesoes graves das mucosas e a metabolizagio, pelo figado e
pelos rins, leva a processos degenerativos destes drgaos.

Lesdes: gastrites, enterites, degeneragio gordurosa hepitica, nefrose e lesdes glomerulares re-
nais, degeneragio do S.N.C.

Sinais clinicos: casos agudos - mortes stibitas;

subagudos: vémitos, diarréia sanguinolenta, amiria ou politria, ataxia,
exitagdo,
hiperreflexia, tremores.

Tratamento: - nas ingestées - (purgativos)
- soroterapia
- Dimercaprol (Bal ou Demetal) 3 mg/kg (4-4 h)
- insuficiéncia renal - (didlise peritoneal)
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2.27 INTOXICACAO POR ALGAS o X 9

Introdugiio: presenga excessiva de algas azuis/verdes em aguadas pode provocar quadro tdéxico
com mortalidade elevada em bovinos.

Variedades: Microcystis
Anabenc.
Aphanizomenon.
Condigdes: calor, sol, dgua eutréfica para desenvolvimento.

Principio téxico: polipeptideos com agdo sobre diversos drgios.

Sinais clinicos: dor abdominal, tremores, dispnéia, cianose, salivagdo, prostragdo, convulsdes ¢
morte. Alguns casos de enterite sangiiinolenta, ictericia, fotossensibilizagdo.

Lesdes: congestio do SNC; hidrotérax, edema pulmonar, hepatomegalia. Hemorragias
petequiais em diversos drgdos.

Diagndstico: anamnese, sinais clinicos;
avaliagiio da aguada;
controle das algas - sulfato de cobre, mas as toxinas permanecem.

Medidas: modificagio da fonte de dgua.

Tratamento: sintomdtico.

2.28 INTOXICACAO POR SAL
Toxico: sal + privagio de dgua.

Ocorréncia: uso de sal para limitar a ingestio de alimento, contaminagio acidental de alimento
ou privagio de dgua.

Etiologia: excesso de NaCl (1,0%) na dicta, com privagio de dgua,
Patogenia: excesso de Na+ no plasma e no liquido cerebroespinhal, passivamente, causa redu-
¢do da glicolise cerchral e da produgiio de energia. O Na+ nio consegue escapar do liquido ce-

rebroespinhal devido a encrgia requerida, o que resulta em edema cerebral ¢ malacia,

Sinais clinicos: sede, hiperirritabilidade, ataques epileptiformes, depressio do SNC, rigidez da
quartela com fraqueza muscular.

Achados post-mortem: edema e malacia do cértex cerebral.

- A DA \“.\'5\" 4
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Diagndstico: Na+ 150 mEg/l no plasma efou liquido cerebroespinhal. Tecido cercbral com
mais de 18 ppm de Na+.

Tratamento: dar dgua fresca cuidadosamente; para os ataques, o diurético manitol pode ser be-
néfico.

2.29 INTOXICACAO POR UREIA
Téxico: uréia, NNP.

Ocorréncia: animais ndo adaptados, colocados em dietas com uma maior propor¢io de
proteina bruta de origem ndo protéica, especialmente urdia.

Etiologia: uréia ¢ a fonte mais perigosa de todos os NNP; 0.5g/kg pv pode ser letal para
animais ndo adaptados.

Patogenia: a uréia é hidrolizada em aménia (NH4OH). O excesso de NH3, que ndo ¢
convertido em uréia pelo figado, causa intoxicagio.

Sinais clinicos: fasciculagio de musculos, fraqueza e ataques tonicos; timpanismo; morte
rapida.

Achados post-mortem: congestao da mucosa gastrointestinal, congestio ¢ edema dos pulmdes.
Diagnastico: pH do riimen > 7,0; N amoniacal no fluido ruminal 80 mg/100 ml; N amoniacal
sérico ou plasmético 2,0 mg/100 ml.

Tratamento: 20-40 litros de dgua fria oralmente, 5-10 litros de dcido acético a 5% (vinagre).

3. ALTERACOES METABOLICAS

3.1 FEBRE VITULAR (Febre do leite, paresia da parturiente)

Conceito: ¢ uma alteragio metabolica de vacas leiteiras, que ocorre 4 época do parto, caracteri-
zando-se por hipocalcemia aguda, fraqueza muscular, perda de consciéncia, etc..

Ocorrencia: esta doenga ocorre mais fregiicntemente em vacas de alta produgdo, nas primeiras
72 horas ap6s o parto. Algumas vacas sio mais susceptiveis, podendo apresentar a alteragdo
em virios partos. Dentre as ragas leiteiras, a Jersey € citada como a mais sensivel.

Etiopatogenia: a principal alteragdo bioquimica é a hipocalcemia. Os niveis normais de cdlcio
no bovino sio de 9-12 mg%. Os fatores mais importantes na diminuigéo do cdlcio sanguineo
sdo:
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1. Perda de cilcio, via colostro, superior & absorgdo intestinal ou mobilizagdo 6ssea. O
colostro contém um nivel de cdlcio 10-12 vezes maior que o soro sanguineo (1 litro de
colostro contém 1 g de cilcio, enquanto 1 litro de sangue s6 100 mg). Uma vaca
produzindo 15 litros de leite necessita, no minimo, de 15 g de cilcio, quantidade esta
superior 4 disponivel no sangue.

2. Menor absor¢io intestinal de cdlcio a época do parto devido ao estresse, relagoes
Ca:P inadequadas, idade (vacas velhas tém menor digestibilidade).

3. Deficiente mobilizagdo do cdlcio dsseo, devido a baixa solubilidade deste tecido,
especialmente em vacas idosas ¢/ou baixa produgio de paratormoénio - pelas
paratircéides, para manter a caleemia. O fornecimento de alimentagdo rica em cdleio no
final da gestagio contribui para o bloqueio das glandulas.

Sinais clinicos: no inicio, o animal apresenta excitagdo, tetania, hipersensibilidade, ranger de
dentes e rigidez, especialmente dos membros posteriores, podendo sofrer quedas com facili-
dade. A evolugio do quadro clinico leva a0 dectibito esternal, cabega voltada para o flanco, so-
noléncia, depressio da consciéncia, pele e extremidades frias. dilatagdo pupilar acompanhada
de auséncia ou diminui¢do do reflexo. Em um estdgio mais avangado, o animal pode
apresentar dectibito lateral, membros extendidos, incapacidade de se levantar, dispnéia,
gemidos, etc.

Diagndstico: o diagndstico deve se basear M4 anamnese, nos sinais clinicos ¢ na dosagem de
cdleio sangiiineo. A resposta i administragdo venosa de cilcio nos quadros ndo muito avanga-
dos serve de confirmagio.

Tratamento: administragio por V.LV. de 500-1.000 m] de gluconato de cdleio a 25% (hoje,
prefere-se a administragio de produtos que contenham gluconato de cilcio ¢ magnésio, em
conjunto). Relagiio Ca:P adequada na dieta.

Profilaxia: para vacas Iciteiras, nio administrar ragdes ou misturas minerais que contenham
cdleio, no final da gestagio.

3.2 CETOSE (Acctonemia, hipoglicemia)

Conceito: ¢ uma alteragio do metabolismo dos hidratos de carbono, levando a utilizagio das
gorduras e consegqiicnte produgio excessiva de corpos cetdnicos. Bioquimicamente, caracte-
riza-se por acetonemia, acetontiria, hipoglicemia e baixo teor de glicogénio hepdtico.

Ocorréncia: ¢ uma alteragdo de vacas leiteiras de alta produgio, podendo ocorrer logo apés o
parto ou mais tardiamente, até 7-9 semanas.

Etiopatogenia: A glicose do organismo dos ruminantes tem origem exdgena e enddgena. A
exdgena ¢ fornecida pelos alimentos, em forma de sacarose, lactose, e maliose, Apds a
metabolizagio, a molécula simples de glicose é absorvida pela mucosa intestinal, cai na
circulagdo sangiiinea ¢ vai ao figado, onde ¢ armazenada em forma de glicogénio. No
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ruminante, quase nada do alimento ingerido ¢ absorvido como glicose. A glicose enddgena se
forma a partir de substancias ndo glucidicas como, por exemplo, dcido ldctico, glicerol,
aminodcidos e dcido propidnico.

Tal processo se denomina gliconeogénese, ocorrendo no figado sob o estimulo dos horménios
glicocorticoides do cortex da supra-renal. Na lactagio intensiva, hd exigéncia constante deste
metabolismo a partir dos hidratos de carbono, que produzem nos pré-estomagos os dcidos gra-
xos voldleis, acético, butirico e propiénico. O dcido propidnico é uma das principais fontes de
glicose ¢ energia para os ruminantes, produzindo dcido oxalacético no seu metabolismo inter-
medidrio. O dcido oxalacético ¢ necessdrio na utilizagio da acetilcoenzima A, no ciclo dos 4ci-
dos tricarboxilicos.

Na acetonemia, ocorre um transtorno no metabolismo dos hidratos de carbono, levando & hi-
poglicemia ¢ ao metabolismo das gorduras. As caracteristicas principais da queima de gordura
nesta afecgiio sio o aparecimento de altos niveis de corpos cetdnicos (dcido acético, betaidro-
xidobutirico ¢ acetona) no sangue ¢ urina. Esta betaoxidagio da acetilcoenzima A, com produ-
¢do de corpos cetdnicos, ¢ indesejdvel e se deve ao blogueio do metabolismo dos hidratos de
carbono.

Sinais clinicos: a sintomatologia pode ser varidvel e depende da intensidade. Contudo,
observa-se perda moderada do apetite, queda na produgio de leite, emagrecimento progressivo,
emaciagdo e perda de clasticidade da pele. O animal, com freqiiéncia, fica deprimido,
movimenta-se pouco ¢, is vezes, vagarosamente. Pode ainda apresentar uma forma clinica
nervosa, com excitagdo, salivagdo ¢ movimentos incoordenados, ranger de dentes, olhar vago,
sem nogao do espago que ocupa. Em casos graves pode estar agressivo, lamber a pele e objetos,
caminhar em circulos e chocar-se com paredes. Pode evoluir para deciibito, coma e morte.

Lesoes: degeneragio gordurosa do figado, mais ou menos notédvel e difusa.

Diagnéstico: o diagndstico pode se basear nos sintomas clinicos, na pesquisa de corpos cetdni-
cos na urina e no leite, ¢ na dosagem de glicose no soro.

Tratamento. 1. Proporcionar ao animal uma alimentagio equilibrada, com fibras, hidratos de
carbono, minerais ¢ dgua e, se possivel, fazer transferéncia de liquido ruminal.
2. Administragio V.LV. de 1000-2000 ml de glicose em solugio a 20-25%.
Repetir nos dias seguintes. Em casos mais graves fazer infusdo continua, gota a gota, 3-6 li-
tros/dia, solu¢do a 10%.
3. Glicocorticoides ¢ ACTH:
- Acetato de prednisolona, 50-200 mg, via IM, ou
- Dexametasona, 10-30 mg via IM ou venosa, ou
- ACTH - 100-300 UI, via intramuscular.
Obs.: Repetir a metade da dose por trés dias, e fazer antibioticos associadamente.
4. Protegdo hepitica - esta terapia se faz com glicose, via venosa, gota a gota,
solugdo a 10%.
5. Exercicio - O exercicio corporal deve ser estimulado no minimo por uma
hora
e, tem importincia fundamental na queima dos corpos cetonicos.
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6. Hidrato de cloral - administragiio via oral, dose de 15-25g, 2 vezes ao dia,
por 3-5 dias. O hidrato de cloral é altamente recomendado em vacas com cetose nervosa. Nio
pode ser administrado com bicarbonato de sédio.

3.3 HIPOMAGNESEMIA (Tetania da lactagio ou das pastagens)

Conceito: ¢ uma doenga metabdlica caracterizada clinicamente por cxcitagdo, espasmos neuro-
musculares e convulsées. A principal alteragio bioquimica é a hipomagnesemia.

Ocorréncia: ¢ mais comum em vacas leiteiras nas primeiras semanas apos o parto, mas
também pode ocorrer durante toda a lactagdo e, ainda, em bovinos de engorda e bezerros. Os
principais fatores que parecem predispor ao aparecimento desta alteragio sio: grande produgéo
de leite, introdugdo de animais em pastagens muito suculentas, adubagdo nitrogenada de
pastagens, transporte, idade, mudangas de clima, etc. Esta alteragdo é descrita nos Estados
Unidos, Canadd, Holanda, Alemanha, Inglaterra, Austrdlia, Nova Zelindia e diversos outros
paises. No Brasil precisa ser melhor investigada.

Etiopatogenia: sua ocorréncia em todo o mundo tem sido relacionada com a utilizagdo de 6ti-
mas pastagens, especialmente na primavera, onde se acham em melhores condigdes. A
etiologia ainda ¢ bastante obscura, sendo que pastagens onde os animais adoecem, muitas
vezes apresentam niveis acima de 0,2% de magnésio na matéria seca. Assim, a ocorréncia de
hipomagnesemia nestas dreas ndo parece ser por deficiéncia de magnésio na alimentagio.
Diversos autores (ém relacionado o excesso de potdssio na dieta (pastagens novas apresentam
niveis elevados deste mineral). A incidéncia da doenga foi de 0,5% em pastagens pobres em
potdssio, 5,2% em pastagens ricas ¢ 6,5% em pastagens muito ricas neste elemento. Diversas
pesquisas 1ém mostrado que além dos niveis de potdssio os niveis elevados de nitrogénio sdo
importantes no aparecimento da alteragdo.

Os sinais clinicos desta doenga aparecem quando os valores de magnésio do sangue, que sdo
de 2.3 mg%, caem para 1,7 mg% ou menos. Paralelamente, os niveis sangiiineos de cdlcio po-
dem cair abaixo de 8 mg%.

Sinais clinicos: os animais se apresentam sem apetite; irritados; andar vacilante; com tremores
musculares, principalmente nos miisculos da cabega, do pescogo e das orelhas; paresia espds-
tica, ranger de dentes, olhar fixo etc. Nas formas mais graves, ocorrem violentos acessos espas-
médicos, convulses generalizadas, rotagdo do globo ocular, dilatagdo pupilar, diminuigdo da
visdo, salivagio abundante tipo espumosa, movimentagio intensa da lingua. Os animais ndo
tratados quase sempre morrem rapidamente.

Diagnéstico: basea-se na anamnese (pastagens) na andlise mineral dos alimentos, na dosagem
do magnésio no soro sanguineo e na resposta ao tratamento. O diagndstico diferencial deve ser
feito principalmente com o tétano e s vezes com febre vitular.

Tratamento: - colocar o animal em ambicnte tranquilo;

- administrar por V.LV. gluconato de magnésio 10-15%, lentamente, na dose
aproximada de 300 ml para um bovino adulto;

- administrar, por via oral, de 50 a 60 g de o6xido de magnésio, diariamente.
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3.4 SINDROME DA VACA DEITADA

Provivel freqiiéncia (em ordem):

Durante o parto:

1. Hipocalcemia
2. Fraturas e luxagoes
3. Traumatismo
4, Hidro-alantdide
5. Metrite-séptica
6. Hipomagnesemia
7. Cetose
8. Torgao/ruptura

de iitero

Até 4 dias apds o parto

1. Hipocalcemia

. Retengdo de placenta/
metrite séptica

. Mastite séptica

. Paralisia do obturador

. Traumatismo

. Fraturas e luxagoes

. Reticulo-peritonite trau-
mdtica

8. Indigestao toxica

9. Manha

10.Hipomagnesemia

11.Cetose

12.Ruptura de ttero/peritonite

3o ]

NN AW

De 4 a 14 dias apds o parto:
1. Metrite séptica

2. Mastite séptica

3. Reticulo peritonite

4. Debilidade

3. Paralisia obturador

6. Fraturas/luxagdes

7. Artrite supurada

8. Cetose

9. Hipocalcemia

10. Hemoglobiniiria pos-parto
11. Hipomagnesemia

12. Pielonefrite

Qualquer Epoca:

Indigestio toxica
Fraturas e luxagdes
Caquexia ¢ debilidade
Mastite séptica
Caquexia e debilidade
Mastite séptica
Abscesso de meninge
Hipomagnesemia

Reticulo-peritonite traumadtica

Doengas nervosas
Doengas diversas
Intoxicagdes



47
4. BIBLIOGRAFIA

BACKER, J.C. Bovine neurologic disease. Yet, Clin, Nogth Am.. v.3, n.1, p.216, 1987,

BEER, J. Doengcas infecciosas em animais domésticos. Sao Paulo: Livraria Roca, 1988, v. 1, 2.

BLOOD, D.C. & RADOSTITS, O.M. Clinica Veterindria. 7a. ed., Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 1991, 1263 p.

BUCK, W.B. Toxic materials and neurologic disease in cattle. J_Am, Vel Med, Ass.. v.166, n.3, p.222-225, 1975.

CORREA, F.R.; VIDOR, T,; SCHILO, A.L.; MENDEZ, M.C. Meningoencefalite e necrose do cortex cerchral em bovinos
causadas por herpes virus bovino- 1. Pesq. Vel Bras., v.9, n.1/2, p.13-16, 1989.

HORTON, D. Differential diagnosis of cattle exibing central nervous symptoms. In: THE BOVINE PROCEEDINGS.
Urbana: Coll. Vet. Med., Univ. lllinois, 1982, p.79-86.

HOWARD, J.R. Neurological examination of cattle. Vet Scope., v.13,n.2, p.2-11, 1968.

IENSEN R.; MACKEY, D.R.Y. Enfermedades de los bovinos en los corrales de engorda. Buenos Aires: Uteha, 1973, 413

LIEGEOIS F. Tratado de patologia médica de los animales domésticos. Buenos Aires: Eudeba, 1967, v.1, 2.

LISLE, G. Localization and differentiation of neurologic diseases. In: SMITH, P.B. Large Animal Intemal Medicine. St.
Louis: Mosby Company, 1990, p.145-170.

LISLE. G. Discases of the nervous system. In: SMITH, P.B. Large Animal Intemal Medicine. St. Louis: Moshy Company,
1990, p.901-1.046.

LOEW, F.M. Nutrition and bovine neurologic disease. L Am. Vet Med, Ass.. v. 166, n.3, p.219-221, 1975.

ck indria. 6a. Ed. Sao Paulo: Livraria Roca, 1991, 1803p.
MORROW, D.A.; HILLMAN, D.; DADE, A.W. Clinical investigation of a dairy herd with the fat cow syndrome. L. Am,

Vet Med. Ass.. v.174, n.2, p.161-167, 1979.
RADOSTITS, O.M., BLOOD. D.C. Manual de¢ controle da saide ¢ producio dos animais. Sio Paulo: Manole, 1986,
530p

RAMNELL, C.G.; HILL, J.H. A review of thiamine deficiency and its diagnosis, especially in ruminants. New Zcaland
Vet )., v. 34 n.12, p.202-204, 1986.

ROSENBERG, G. Enfecrmedades de los bovipos. Buenos Aires: Hemisferio Sur, 1983, v.1, 2.

ROSENBERGER, G. Exame clinico dos bovinos. 2a. ed., Rio de Janciro: Guanabara, 1983, 429p.

SOLER, F.R. & ROMAN, G. La deficiencia de tiamina en ruminantes. Med, Vet.. v.6, n.2, p.71-79, 1989.

VANGHAN, L.C. Peripheral nerve injuries: an experimental study in cattle. Yei, Rec.. v.76. n.46, p.1292-1301, 1964,

WILESMITH, J.W.; WELLS, G.A.H.; CRANWELL, M.P; RYAN, J.BM. Bovine spongiform encephalopathy:
epidemiological studies. Vet Reg., v.123, p.638-644, 1988.




Cad. Téc. Esc. Vet. UFMG, n.8, p.49-61, 1993

CONTROLE DO CARRAPATO DOS BOVINOS
NA REGIAO SUDESTE DO BRASIL

John Furlong
Med.Vet., Dr., i
EMBRAPA/CNPGL
36155-000 Coronel Pacheco, MG, Brasil

1. Introdugao - 50

2. Biologia do-Carrapato - 51
2.1 Fase de vida livre - 51
2.2 Fase parasitdria - 52

3. Controle Estratégico - 52
3.1 O sistema proposto para a Regido Sudeste - 53

4. O Produto Carrapaticida e a Resisténcia - 54
4.1 Os carrapaticidas e o futuro - 54
4.2 O desenvolvimento da resisténcia - 55
4.3 Mecanismos bioldgicos de carrapatos resistentes - 55
4.4 Como retardar o aparecimento da resisténcia - 56
4.5 A utilizagdo correta do carrapaticida - 56
4.6 Alternativas para a resisténcia instalada - 56
4.7 Prejuizos do poder residual a médio e longo prazos - 56
4.8 Testes de resisténcia - 57

5. O Tratamento Carrapaticida - 57

6. O Manejo Integrado "Bovino/Pastagem/Carrapato” - 58
6.1 Os animais - 58
6.2 A pastagem - 58

7. Conclusdes - 59

8. Referéncias Bibliogréficas - 60

Apresentado no “Féram de Atalizagio de Doent;as de Bovinos de Leite”, 24-26/11/92, Juiz de Fora, MG. EMBRA-
PA/CNPGL, FAPEMIG, CNPq.



50
1. INTRODUCAO

Boophilus microplus, o carrapato dos bovinos no Brasil, ¢ um parasito que necessita
obrigatoriamente passar por uma fase de sua vida sobre o bovino, onde ingere linfa, substratos
teciduais e sangue. Pertence ao género Artropoda, classe Aracnida, ordem Acarina, subordem
Metastigmata ¢ superfamilia Ixodoidea, cujos membros, postula-se, desenvolveram-se como
parasitos obrigatérios de répteis, no final do Periodo Paleolitico ou inicio do Mesolitico, em
climas quentes e imidos. Supde-se que quando esses répteis se ramificaram em numerosas
formas de vida, preenchendo nichos aqudticos e terrestres, seus carrapatos mais primitivos
evoluiram em duas principais familias, Argasidae e Ixodidae.

A espécic Boophilus microplus originou-se provavelmente no sudocste da Asia, quando mami-
feros ¢ pdssaros substituiram os répteis, como vertebrados dominantes, jé no Periodo Tercidrio
(HOOGSTRAAL, 1985). Adaptou-se perfeitamente ao clima dos paises tropicais, onde o calor
¢ a umidade propiciam condigoes favordveis a sobrevivéncia e manutengdo da espécie
(POWEL & REID, 1982).

O prejuizo causado pelos carrapatos aos bovinos se processa de vdrias maneiras. Geralmente ¢
causado pelas teledginas, jd que larvas, ninfas e machos sdo pequenos e, apesar de também se
alimentarem de sangue, predominam em sua alimentagdo a linfa e substratos teciduais. Tais
sdo:

* o desconforto (irritagio) provocado pelos parasitos nao permite que os bovinos pastem nor-
malmente, diminuindo a taxa didria de conversdo do alimento em came e leite. A inoculagdo
da saliva do carrapato na pele dos bovinos desencadeia uma reagao alérgica, com liberagao de
grande quantidade de histamina, responsével principal pela irritagao (TATCHELL, 1987).

* a espoliagio constante de sangue a que sdo submetidos os bovinos parasitados. GONZALES
(1975) cita 0,5 a 3 ml a quantidade de sangue ingerida por uma teledgina (fémea
ingurgitada). SUTHERST et alii (1979) estimaram em 1 kg de peso vivo a perda média de
peso de um bovino, apds ser picado por 1.400 carrapatos. Especificamente sobre perdas em
ganho de peso, TURNER & SHORT (1972) estimaram que pode variar de 7,7 a 77
kg/animal/ano a perda provocada por carrapatos, na Austrilia, em fungdo das populagoes
médias encontradas. BRANCO et alii (1987), trabalhando com animais Here! -1 e Ibagé, no
Rio Grande do Sul, encontraram diferengas de ganhos de peso de 34,5 ¢ 17,3 kg,
respectivamente, ¢ HOLROYD et alii (1987), na Austrilia, obtiveram ganhos de 17 kg,
também num periodo de trés anos, entre animais com controle eficaz de carrapatos e
testemunhas.

* as lesdes da pele que, a despeito de ndo ser paga pela qualidade, prejudicam as indistrias do
couro, com repercussio no prego final do produto. Também séo portas de entrada de bactérias
e larvas de mosca (berne e bicheira) (COURO, 1984).

* a transmissdo dos agentes do complexo "tristeza parasitdria”, causando doenga, com elevado
grau de morbidez, sem contudo o carrapato sofrer prejuizo no seu desenvolvimento, pelo me-
nos no que concerne a Babesia spp (GUGLIELMONE et alii, 1989).
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* além destes prejuizos, ditos bioldgicos, existem aqueles mais sentidos pelos produtores - os
econdmicos -, causados pelos gastos mensais com insumos e méao-de-obra, necessdrios para o
controle, que variam conforme o tamanho da populagio de carrapatos no rebanho e com a
freqiiéncia dos tratamentos carrapaticidas. Em levantamento nacional, realizado em 1983/84,
o Ministério da Agricultura estimou em 1 bilhdo de ddlares anuais os prejuizos causados pelo
B. microplus, no pais, sendo 40% desse total relativo & diminui¢do da produgdo de leite.
Constatou-se a presenga do carrapato durante os doze meses do ano em 66,04% dos 2.048
municipios investigados e em 61,24% das vezes indicando que o carrapato € mais freqiiente
que o berne e a bicheira. De acordo com levantamento feito pelo Sindicato das Industrias de
Defensivos Animais (SINDAN), o pais gastou em 1986 US$ 13.800.000 na compra de
carrapaticidas, representando 15% do total gasto com defensivos (HORN, 1988).

Em fungao de que é muito dificil erradicar o carrapato em regices de clima tropical e de que
sua presenca no rebanho permite a manutengdo da imunidade conira os agentes do complexo
"Iristeza parasitdria”, ¢ importante conviver com o parasito, porém, em niveis capazes de
manter essa imunidade ¢ amenizando ao mdximo as perdas economicas causadas.

Segundo pesquisas australianas, 20 a 30 tcledginas, parasitando Bos faurus, e cerca de 40
parasitando Bos indicus diariamente, sao suficientes para manter essa imunidade (MAHONEY
& ROSS, 1972; MAHONEY, 1979). Estes dados necessitam confirmagdo no Brasil, uma vez
que a taxa de inoculagio de Anaplasma spp e Babesia spp pelos carrapatos nas diversas
regioes deve ser diferente (PATARROYO et alii, 1987; HONER, 1989), embora RADLEY et
alii (1991), no Rio Grande do Sul, aceitem esses niveis como adequados para aquele Estado.

A aplicagdo de resultados de pesquisas sobre a biologia ¢ controle do carrapato permitem, com
certeza, uma melhoria significativa no controle dessa parasitose, levando em consideragao, por
um lado, o beneficio biolégico com a diminuig¢do da populag¢do do carrapato e os prejuizos cau-
sados aos bovinos e, por outro, o beneficio econémico decorrente da maior produtividade para
came e leite e da redugdo dos gastos com mao-de-obra e insumos.

2. BIOLOGIA DO CARRAFATO

Para que se implementem medidas de controle e prevengdo da populagio do carrapaio dos
bovinos, ¢ fundamental que se conhega como ele vive e se reproduz. A bibliografia brasileira
tem boas publicagdes a respeito, podendo-se citar, entre outras, as de GONZALES (1974,
1975), BOOPHILUS (1982) e CURSO (1989).

Especificamente, tem-se duas fases distintas para se atuar no controle do carrapato, € os conhe-
cimentos sobre ambas devem ser utilizados, para que se consiga um resultado satisfatério,
capaz de modificar o atual estado dessa parasitose no rebanho nacional.

2.1 FASE DE VIDA LIVRE

A fémea ingurgitada (tele6gina), ao completar sua alimentagdo, desprende-se do corpo do bo-
ving e, no solo, procura um lugar protegido dos raios solares. Num curto perfodo, inicia a pro-
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dugdo de ovos (3 dias de pré-postura). Comega entdo um periodo de postura de trés a seis se-
manas, no qual sdo postos de dois a trés mil ovos. De 22 a 30 dias do inicio deste periodo, co-
mecam a nascer as larvas que, apos 2-3 dias de endurecimento da cuticula, iniciam a subida
em diregdo as pontas das plantas ao redor de onde nasceram.

As larvas ndo tém capacidade de se locomoverem horizontalmente mais do que alguns
centimetros do local em que nasceram, e sobem e descem nas plantas, & medida que os raios
solares incidem diretamente nelas. Um detalhe importante no aspecto regulador da populagdo
de parasitos ¢ o fato de os bovinos, por um processo ainda desconhecido, conseguirem evitar
grupos grandes de larvas na pastagem. Isto elimina a hipStese de que a taxa de infestagdo seja
linearmente correlacionada com a densidade de larvas no pasto (SUTHERST et alii, 1986). As
larvas ficam agrupadas, protegidas dos raios solares diretos, esperando a passagem dos
animais, nos quais sobem, iniciando a fase parasitdria do ciclo evolutivo. Dentre os fatores
indentificados pelas larvas para perceber a aproximagdo dos hospedeiros estdo o movimento e
a exalagdo de gds carbdnico (CO2) da respiragdo.

Os periodos citados sdo médias para o Brasil-Central e variam com a temperatura ambiente,
no decorrer dos meses. A biologia dessa fase, na Regido Sul, é completamente diferente, uma
vez que o frio do inverno elimina a maioria dos ovos ¢ larvas na pastagem, além de retardar a
postura. Quando a temperatura comega a aumentar, na primavera, alguns daqueles poucos
ovos postos pelas tltimas teledginas, no inicio do inverno, conseguem se desenvolver,
formando a primeira geragio (EVANS, 1989).

2.2 FASE PARASITARIA

Uma vez no hospedeiro, as larvas que sobrevivem 4 lambedura e a agio da cauda dos bovinos,
se fixam. Apés um periodo de alimentagdo e troca de cuticula, chegam i fase adulta, e machos
e fémeas se acasalam. A fémea se alimenta, ingurgita-se e se desprende, num perfodo médio de
18 a 26 dias, iniciando a fase ndo parasitdria. Os machos permanecem no corpo do hospedeiro
por um tempo maior, onde se acasalam com outras fémeas (TATCHELL, 1987).

3. CONTROLE ESTRATEGICO

A pesquisa relacionada com a biologia do carrapato em paises de clima temperado e tropical,
incluindo-se o Brasil, estd avangada. Desde 1957 (NORRIS, 1957), a Austrdlia adota com su-
cesso esquemas de controle estratégico, baseando-se no conhecimento da biologia do carrapato,
na utilizagdo de ragas mais resistentes e no manejo das pastagens. A filosofia desse tipo de
controle é o ponto-chave para o sucesso da estratégia conira essa parasitose.

Desde muitos anos, os produtores vém investindo na compra de produtos carrapaticidas, na
tentativa de controlar o problema. Ao mesmo tempo, a indistria quimica vem langando
produtos cada vez mais eficientes ¢ com maior poder residual. Tais medidas, porém, nao
melhoraram o nivel de controle, que permitisse a médio prazo uma diminuigdo dos custos e
das perdas. Paralelamente a isso, a introdugéo de maior grau de sangue europeu no rebanho
(com diminuig@o da resisténcia), aliada & disponibilidade de novas variedades e espécies de
gramineas para pastejo (Brachiaria spp e Pennisetum spp) - que permitem maior lotagio
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animal por drea -, vem oferecendo melhores condigdes de multiplicagdo, sobrevivéncia e
desenvolvimento do carrapato.

O mau uso dos produtos quimicos, uma vez que direcionados apenas para o tratamento quando
a populagio é grande, banhos por aspersdo em concentragbes baixas e aplicagdes de maneira
incorreta tém causado resisténcia cruzada (quando o carrapato, ao resistir a um produto, o faz
também a outro, mesmo sem contato prévio) em populagdes de carrapatos, o que dificulta
ainda mais o controle, visto que estdo no mercado apenas trés grupos quimicos capazes de
atuar a contento. Como ndo se espera para tdo cedo novidades em termos de novos grupos de
carrapaticidas, ¢ fundamental prorrogar-se a vida itil dos que estdo disponiveis.

3.1 O SISTEMA PROPOSTO PARA A REGIAO SUDESTE

A populagio de carrapatos num rebanho, em determinado momento, estd distribuida da
seguinte maneira: aproximadamente 95% na pastagem, na fase de vida livre (nas formas de
teledginas em postura, ovos em incubagdo e larvas esperando o hospedeiro), e 5% parasitando
bovinos (nas formas de larvas, ninfas e adultos). Durante todos estes anos, entdo, tem-se
tentado controlar a populagio de carrapatos apenas atuando sobre 5% da populagio,
unicamente com carrapaticidas, por via de regra mal aplicados.

A temperatura ¢.a umidade regem o desenvolvimento das fases de vida livre, aumentando ou
diminuindo a capacidade de desenvolvimento e sobrevivéncia de ovos ¢ larvas. As regides Su-
deste ¢ Centro-Oeste do Brasil caracterizam-se por um periodo seco, de temperaturas mais bai-
xas, durante os meses de abril a setembro. Tais caracteristicas prejudicam o desenvolvimento
dos estdgios de vida livre, fazendo com que todo o ciclo se alongue. Jd o contrério ocorre du-
rante os meses da época das chuvas — outubro a margo —, onde esses dois fatores climdticos
propiciam condigdes favordveis ao répido desenvolvimento de ovos ¢ larvas. E importante a
observagdo de que, durante os meses mais quentes do verdo, as temperaturas altas também
eliminam parte da populagdo de larvas.

Em fungiio do exposto acima, tém-se duas opgdes de combate ao carrapalo, sendo ambas efici-
entes, devendo ser escolhida a que melhor se adaptar ao manejo da propriedade.

3.1.1 Atuagéo sobre a primeira geragéo

Quando a temperatura comega a se elevar, na primavera, aqueles ovos que estdo na pastagem,
e que foram postos em diferentes ocasides, comegam a receber calor, reiniciando o desenvolvi-
mento que estava quase parado, como se fossem baterias recebendo carga. Chega um determi-
nado periodo em que todos eles eclodem, formando a chamada "explosdo de primavera”, quan-
do, de uma semana para a outra, ¢ possivel perceber que os animais ficaram mais infestados.

Tendo em vista que o clima ndo permitiu o pleno desenvolvimento dos ovos e larvas nos meses
anteriores, menores quantidades de carrapatos estio disponiveis na pastagem. E hora entdo de
implementar um sistema de controle estratégico, baseado em cinco ou seis tratamentos, a cada
21 dias, de todos os animais.
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Este sistema evitard que teledginas caiam na pastagem (que possui um nivel mais baixo de car-
rapatos nessa época) €, a0 mesmo tempo, os animais tratados nesse intervalo rigido funciona-
rdo como armadilhas, por um periodo minimo de 110 dias, atraindo e matando todas as larvas
ainda disponiveis na pastagem. No primeiro ano de uso deste sistema, talvez um ou dois trata-
mentos sejam necessdrios durante o perfodo seco, uma vez que algumas larvas podem escapar
e nenhum produto ¢ 100% eficiente, levando em consideragio principalmente a imperfeig¢do
dos tratamentos.

3.1.2 Atuagao sobre a geragao mais curta

Ovos de teledginas caidas durante os meses mais quentes do ano, janeiro a margo, eclodem em
média em 60 dias, e logo as larvas estdo na pastagem esperando o hospedeiro. J4 durante os
meses mais frios, junho a agosto, esse tempo chega até a 120 dias.

A aplicagdo de uma série de cinco ou seis tratamentos intervalados de 21 dias, no periodo de
janeiro a marg¢o (ndo importanto muito se os tratamentos comegarem em fevereiro), fard com
que:

a) por um lado, ndo se permite que caiam mais teledginas na pastagem, por um periodo
minimo de 110 dias;

b) por outro, durante esse periodo, os animais com produto carrapaticida ativo e novas pulveri-
zagdes antes da queda de cada populagdo, que subiu apds o tratamento, fardo uma limpeza
das larvas ainda disponiveis na pastagem. Considere-se também que nesse perfodo, apesar
de os ovos eclodirem rdpido, muitos ovos e larvas morrerdo dessecados, em fungio das altas
temperaturas. E, portanto, uma das épocas de menor populagio na pastagem, o que auxilia o
sucesso do controle.

4. 0 PRODUTO CARRAPATICIDA E A RESISTENCIA

Como se deduz, a duas opgdes acima descritas dependem fundamentalmente do uso de um car-
rapaticida que seja eficiente, deixando de ter valor na sua auséncia.

4.1 OS CARRAPATICIDAS E O FUTURO

Em fung¢do do carrapaticida ser a mais poderosa arma do produtor contra os carrapatos, sio
importantes a sua escolha, o seu uso correto ¢ a sua troca quando necessério.

O mercado dispde, hoje, de trés grupos quimicos mais recentes de produtos contra carrapatos:
a) as formamidinas,
b) os piretréides e
¢) as avermectinas. -
Ainda se encontra 4 venda, e com bons resultados em casos particulares, um grupo mais
antigo, os organofosforados.
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Como se v€, quando se percebe que o mau uso de um produto vai causar resisténcia na popula-
¢do de carrapatos, ndo se dispoe de muitas opgdes, tendo-se apenas € no mdximo mais dois
grupos a recorrer. E importante lembrar que, embora ndo seja regra, uma populagio resistente
a um produto poderd também ser resistente a outro do mesmo grupo, além de poder apresentar
resisténcia cruzada a produtos de grupos nédo correlatos, como no caso dos antigos clorados
com os piretroides (RIDLES & NOLAN, 1986).

4.2 O DESENVOLVIMENTO DA RESISTENCIA

O processo de resisténcia de uma populagio de carrapatos a determinado carrapaticida pode
ser resumido em trés fases (SUTHERST & COMINS, 1979):

1? estabelecimento de um alelo resistente na populagdo de carrapatos; isto se deve a uma muta-
¢do ocorrida ocasionalmente - um processo ao acaso. A quantidade desse alelo na populagio
€ diretamente proporcional ao tamanho dessa popula¢do. Em alguns casos, o alelo resistente
pode estar estabelecido na populagdo antes do uso do produto;

2! propagagio do alelo resistente na populagio de carrapatos. E causada pela sobrevivéncia
preferencial dos individuos resistentes, apds tratamento com o produto. Nesta fase, ndo se
nota, ainda, qualquer efeito do produto sobre a populagdo de carrapatos. E durante esta fase
que ocorre a dispersdo dos carrapatos resistentes para as propriedades vizinhas, de maneira
silenciosa; e,

3* emergéncia da resisténcia. O alelo resistente é suficientemente comum para reduzir a
eficiéncia caracteristica do produto. E a fase mais rdpida.

Como se pode perceber, a sensibilidade, isto é, o inverso da resisténcia, deve ser vista e
pensada como um recurso natural ndo renovdvel, uma vez que ndo é possivel reverté-la, se
perdida. Tendo-se em mente a preservagio da sensibilidade aos carrapaticidas, na dtica
descrita acima, a sensibilidade ¢ um problema social, na medida em que o mau uso de um
produto, numa propriedade, causard prejuizos is demais (SUTHERST & COMINS, 1979).

4.3 MECANISMOS BIOLOGICOS DE CARRAPATOS RESISTENTES

Basicamente, insetos e carrapatos resistentes conseguem escapar da eficiéncia de um produto
de trés maneiras (SOLOMON, 1983):

12 redugdo na taxa de penetragio do produto no parasito;
2! mudangas no metabolismo, armazenamento e excre¢do do produto; e,

3* mudangas no lugar de agiio, o que possibilita ao parasito menor sensibilidade aos efeitos do
produto.
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4.4 COMO RETARDAR O APARECIMENTO DA RESISTENCIA

Existem duas maneiras de retardar o estabelecimento da resisténcia, basicamente por impedi-
mento da ocorréncia de altas taxas de selegio de individuos resistentes (SUTHERST & CO-
MINS, 1979):

1* banhar menor niimero de bovinos parasitados, deixando sem banhar aqueles cujo nimero de
carrapatos nao excede o limite mdximo econdmico de 20 a 40 teleéginas, dependendo do
grau de sangue do rebanho. Ou, entdo, utilizar o produto em concentragoes baixas. Ambas
tém a desvantagem de aumentar os danos causados pelos parasitos, mas com a vantagem de
retardar o aparecimento da resisténcia; e,

2" usar o produto em concentragio muito alta, escapando da resisténcia e dos danos acima.
Embora mais atrativa, tem o risco de ndo atingir muitas cepas conhecidas, tdo resistentes,
que O aumento na concentragao ndo consegue eliminar uma grande proporgio de individuos
heterozigotos, de maneira a prevenir que levem vantagem sobre os susceptiveis.

O assunto ¢ polémico ¢, de qualquer maneira, sempre haverd prejuizo ou risco elevado na
escolha de qualquer uma das op¢des acima.

4.5 A UTILIZACAO CORRETA DO CARRAPATICIDA

Assim sendo, o principio bdsico para retardar o aparecimento da resisténcia é a
MODERACAO ¢ o BOM SENSO na freqiiéncia do uso do produto carrapaticida, o que pode
ser conseguido pelo seu uso de maneira integrada com as caracteristicas da pastagem e do
rebanho, associado a épocas estratégicas de tratamento e considerando o estdgio de
desenvolvimento da populagio de carrapatos, regionalmente.

4.6 ALTERNATIVAS PARA A RESISTENCIA INSTALADA

Um carrapaticida deve ser utilizado pelo tempo em que os resultados forem satisfatérios.
Notando-se resisténcia da populagio de carrapatos ao produto em uso, existem duas
alternativas (NOLAN, 1990):

I* aumentar a concentragdo do produto, na tentativa de eliminar os individuos com genes
resistentes na populagdo. A associagio de grupos quimicos distintos também pode ajudar em
determinados casos, considerando a potencializagio do carrapaticida em uso; e,

2" trocar de grupo de produto quimico, o que pode ndo funcionar, em decorréncia da
resisiéncia cruzada entre alguns dos diversos grupos.

4.7 PREJUIZOS DO PODER RESIDUAL A MEDIO E LONGO PRAZOS

Diferentes grupos quimicos apresentam diferente poder residual, ou seja, diferentes
capacidades de se manterem ativos apds a aplicagdo, tendo os piretréides, de maneira geral,
maior capacidade residual do que os demais grupos. Quanto maior o poder residual, maior
pode ser o intervalo entre tratamentos e, conseqiientemente, menor o mimero de tratamentos..
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Este fato, porém, se positivo por um lado, é negativo por outro, uma vez que o produto chega a
tal ponto de degradagdo sobre o hospedeiro, que nio ¢ capaz de matar todos os carrapatos. O
contato dos carrapatos com o produto em tal concentragdo concorre para o desenvolvimento de
um processo de resisténcia (GONZALES, 1975). Além disso, como o produto néo se apresenta
em concentragdo capaz de matar, as larvas que conseguem se estabelecer chegam a teledginas,
caindo na pastagem, fazendo a postura de ovos, que vio contaminar a pastagem, quando se
imaginava que isso ndo estivesse acontecendo.

Para efeitos prdticos e economicos, pensando-se a longo prazo, quando entdo a resisténcia se
estabelece, ¢ se torna muito mais caro para o produtor controlar o carrapato, ndo se deve dar
muita importancia ao periodo residual, uma vez que o seu beneficio econémico a curto prazo
serd suplantado em muito pelo prejuizo a médio e longo prazos. E de muito mais bom senso
que se usem produtos como os piretréides, de maneira convencional, ndo permitindo longos
intervalos entre os tratamentos, em épocas de populagdes altas. Esta propriedade dos
piretréides - maior poder residual em menores concentragoes de produto -, pode e deve ser
usada em épocas de populagdes pequenas como as de fim de inverno, que ndo terio muita
influéncia na evolugdo das proximas geragoes (SUTHERST & COMINS, 1979; NOLAN,
1990).

4.8 TESTES DE RESISTENCIA

Testes precisos poderdo ser realizados em algumas institui¢des de ensino e pesquisa, depen-
dendo da gravidade e extensao da resisténcia numa determinada regido. Por via de regra, as re-
clamagdes de resisténcia, quando constatadas, tém se transformado em m4 dilui¢ao do produto
ou tratamento mal feito, com uso de insuficiente quantidade da solugdo para cobrir todas as
partes do corpo dos animais.

5. 0 TRATAMENTO CARRAPATICIDA

E na hora do tratameto que o produtor concentra todo o seu esfor¢o no controle dos carrapatos.
Na verdade, pouca atengdo tem sido dada a essa tarefa tao importante no sistema de controle
desse parasito. E fregiiente o fato de nao ser levadas em consideragio as recomendagbes mais
elementares no preparo ¢ aplicagdo do produto carrapaticida. Estas falhas, além de gerarem °
desperdicio, levam ao fracasso do sistema de controle empregado.

O tratamento deve ser preparado comegando-se pela homogeneizagio da calda (pré-mistura do
produto em pequena quantidade de dgua) e, depois, pela diluigdo da calda na quantidade
necessdria de dgua. O equipamento deve pulverizar (microgoticulas) e ndo langar um jato de
liquido que, além de ndo molhar adequadamente, pois atua sobre uma pequena area do corpo,
escorre, desperdigando produto.

O produto nédo deve ser aplicado nas horas de maior calor ou em dias chuvosos. O fato de se
tratar os animais apenas onde se enxergam os carrapatos € outra falha grave, porque nas outras
dreas, onde ndo sio vistos carrapatos adultos, estdo as formas imaturas, muito pequenas para
serem vistas de longe. Estas, alguns dias ap¢s, serio teledginas caindo na pastagem e inviabili-
zando o esquema de controle.
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Os animais, no caso de banho por aspersdo, devem ser tratados individualmente, molhando-se
completamente todo o corpo. Economia de produto nesta hora € a pior opgdo que pode ser feita
em relagdo ao sistema de controle.

A seguranga do operador da bomba de aspersdo, constantemente nao considerada, pode causar
sérios riscos de intoxicagdo, devendo o produto ser manuseado com prote¢do nas maos, por
ocasiao da dilui¢do e homogeneizagao. A pulverizagdo deve ser feita sempre a favor do vento e
com o operador usando mascara de protegao.

Fez-se mengio, neste topico, sempre ao método de tratamento por aspersdo, por ser o mais uti-
lizado em sistemas de criagdo de gado de leite, embora também outros sejam utilizados, possu-
indo suas regras bdsicas de aplicagdo e seguranga a serem seguidas, para se obter a maior efici-
éncia ¢ seguranga possiveis.

6. O MANEJO INTEGRADO "BOVINO/PASTAGEM/CARRAPATO”

Conforme jd foi mencionado, deve-se combater o carrapato de maneira integrada, conside-
rando-se também os animais ¢ a pastagem, e ndo somente os carrapatos, como tem sido feito
alé agora.

6.1 OS ANIMAIS

Quanto mais azebuados forem os animais, menor ¢ a populagao de carrapatos. Isto se deve i
maior resisténcia do Zebu e suas cruzas, proporcionalmente, em fungio da experiéncia muito
antiga dessa espécie com os carrapatos, fato que ndo ocorreu com os animais europeus
(VILLARES, 1941; LEMOS, 1986; TATCHELL, 1987).

Além disso, num rebanho qualquer, existem individuos de mesmo grau de sangue mais suscep-
tiveis ao parasitismo que outros. O descarte desses animais ou o tratamento mais freqiiente aju-
dard significativamente no controle dos carrapatos. Pesquisas australianas indicam que esses
animais - em torno de 20% do rebanho - carregam aproximadamente 50% do total de
carrapatos (POWELL & REID, 1982).

6.2 A PASTAGEM

Desde a década de 30 (De JESUS, 1934), sabe-se que existem pastagens mais favordveis ao
desenvolvimento e sobrevivéncia de ovos e larvas, e pastagens mais desfavordveis a esse
desenvolvimento. Além disso, o manejo das pastagens pode facilitar ou prejudicar esse
.desenvolvimento e sobrevivéncia (THOMPSON et alii, 1978; FARIAS, 1984; BARROS &
EVANS, 1989; SHORT et alii, 1989). Um exemplo disso é a estimativa de SUTHERST et alii
(1982) de que, apos nove meses de pasiejo em drea formada por 20% de Stylosanthes spp, a
populagio de carrapatos se reduziria em 75%, chegando a 90%, se a drea fosse formada com
60% dessa leguminosa.
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Embora niguém espere que pastagens sejam formadas ou manejadas em fungdo de carrapato;a
verdade é que, de uma maneira ou de outra, as atividades de manejo relacionadas a pastagem
afetam em muito a populagio de carrapatos, e deve-se ter consciéncia disso.

Quando se opta, por exemplo, pela substituigio do capim-gordura (Melinis minutiflora) por
um tipo de braquidria, estd-se aumentando a probabilidade de sucesso de uma populagdo de
carrapatos, por vdrios motivos. O capim-gordura, além de ter suas hastes extremamente
pilosas, que dificultam a subida das larvas, libera uma secregiio em suas folhas capaz de matd-
las (THOMPSON, 1978). Além disso, como ¢ pastagem de dificil manejo de manutengio,
geralmente se encontra degradada, com as plantas esparsas e o solo descoberto, permitindo que
os raios solares dessequem ovos e larvas.

Esta condigdo é um pouco neutralizada pelo fato de que a degradagdo natural, decorrente do
mau manejo do capim-gordura, geralmente por excesso de lotagdo, favorece o praguejamento,
permitindo que o carrapato utilize essas plantas ou talos secos do préprio capim-gordura para
subir e esperar o hospedeiro.

J4 a Brachiaria spp, além de ndo apresentar a substancia letal do capim-gordura, tem hastes
bem menos pilosas e é de ficil manutengdo e estabelecimento, fechando bem o terreno.
Apresenta também folhas largas. Todos estes fatores auxiliam muito o desenvolvimento e
sobrevivéncia de ovos e larvas. Como se isto ndo bastasse, permite maior nimero de animais
por hectare, o que produzird mais tele6ginas no corpo do animal ¢ aumentard a possibilidade
de as larvas encontrarem hospedeiro. O mesmo ocorre com o pastejo de capim-elefante
(Pennisetum purpureum), de maneira ainda mais intensa.

As larvas, ao nascer, tém uma quantidade limitada de energia, que ¢ inversamente propor-
cional ao tempo que os ovos demoraram para eclodir. O fato de ficarem muitos dias sem
encontrar hospedeiro e se alimentar diminui seu poder infestante e causa sua morte, reduzindo
bastante o nimero disponivel na pastagem. Quando se faz rotagdo ou descanso da pastagem,
por qualquer motivo e por tempo acima de duas semanas, acaba causando uma diminuigio
significativa da populagéo, ajudando no controle quimico. Isto ndo deve ser menosprezado,
tendo-se o cuidado de, quando da volta dos animais ao pasto vedado, banhd-los, evitando que a
limpeza da pastagem fique invalidada.

7. CONCLUSOES

O carrapato dos bovinos ¢ um dos maiores entraves ao incremento da produtividade em siste-
mas de produgdo de gado de leite, uma vez que um dos caminhos para esse incremento é o au-
mento do grau de sangue europeu no rebanho, o que traz em si uma potencializagao do efeito
prejudicial do carrapato, pela menor resisténcia desse tipo de animal.

O clima da Regido Sudeste do Brasil permite o desenvolvimento e sobrevivéncia do carrapato
durante o ano todo, em niveis mais que suficientes para causar perdas econémicas.

E muito dificil erradicar o carrapato em paises de clima tropical, sendo, portanto, necessdria a
convivéncia com o parasito, porém em niveis economicamente vidveis. Isto ¢ possivel pelo uso
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associado de sistemas estratégicos de controle, de ragas ou cruzamentos mais resistentes e de
manejo de pastagens.

Uma série de cinco tratamentos carrapaticidas a cada 21 dias, estrategicamente sobre a
primeira geragdo de carrapatos, a partir de setembro ou outubro, ou sobre a geragdo mais curta,
a partir de janeiro ou fevereiro, possibilita o controle do carrapato, em niveis economicamente
vidveis, e ainda mantém a resisténcia do rebanho frente aos agentes da "tristeza parasitdria
bovina".

O uso de carrapaticidas, da maneira indiscriminada como vem sendo feito, agravard cada vez
mais o problema jd existente de resisténcia. A regra bdsica ¢ usar carrapaticida o minimo
possivel e na dosagem recomendada. O longo poder residual dos piretréides, a médio e longo
prazos, serd muito mais prejudicial economicamente do que sua vantagem economica atual em
fungdo do maior intervalo permitido entre tratamentos. Por serem produtos excelentes como
carrapaticidas, devem ser protegidos para o futuro, o que somente serd conseguido com seu uso
de maneira convencional, esquecendo-se do seu maior poder residual e usando-os em menores
intervalos de tratamento.

O tratamento carrapaticida deve ser feito, no caso de banho por aspersdo, de maneira que o
animal fique completamente molhado e com o produto diluido na proporgdo recomendada. A
troca de produto s6 deverd ser feita uma vez notado que o produto realmente ndo mais funcio-
na. A escolha de novo produto deve recair sobre algum pertencente a grupo cujo modo de agdo
seja diferente daquele até entdo em uso.

Os animais notadamente mais parasitados do rebanho devem ser descartados, caso ndo seja in-
conveniente, ou tratados de maneira mais intensa, uma vez que exercem grande influéncia no
aumento da populagdo de carrapatos.

A rotagdo ou o descanso de pastos, por um periodo minimo de 30 dias, tem efeito limitante
significativo sobre a populagdo de carrapatos. Para que este efeito ndo seja perdido, ¢ de funda-
mental importancia que, na volta dos animais para o pasto vedado, estes sejam banhados, ndo
permitindo nova contaminagéo.

Enquanto ndo se dispuser de uma vacina pritica, barata e segura contra os agentes da "tristeza
parasitdria bovina”, o manejo adequado da populagio de carrapatos ainda € o método preven-
tivo mais seguro contra essa doenga. Para isso, os bovinos necessitam ter contato cedo, no pri-
meiro ano de vida, com carrapatos em nimero suficiente e de maneira gradual e crescente,
para que adquiram as infecgdes dos agentes da “tristeza” de forma branda, pois estao
protegidos pelos anticorpos colostrais, ficando, dai em diante, resistentes a surtos severos.
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1. A GAMETOGENESE NA PUBERDADE

Desde o nascimento até a puberdade, nos mamiferos, os testiculos pouco se modificam. Na
primeira fase da pré-puberdade, os corddes espermaticos (precursores dos tiibulos seminiferos)
tém como formagdo os gondcitos primordiais e as células indiferenciadas de suporte
(precursoras das células de Sertoli). Numa segunda fase, surge o limen nos tibulos
seminiferos e aparecem os espermatécitos primdrios, logo seguidos por alguns feixes de
espermdtides alongadas e de alguns poucos espermatozéides. Na puberdade, as células de
Sertoli se diferenciam, se estabelecem e adquirem o mimero ideal para a vida adulta, quando
ocorre a maturagdo sexual (1).

Médicos Veterinarios. !PhD, Prof Titular; zmgv. Prof.Adj.;*Pés-Graduandos, Doutorado em Ciéncia Animal; 4Pés-
Graduandos, Mestrado em Medicina Veterindria; “MMV



64

As associagdes entre as células da linhagem gametogénica e as células de Sertoli sao idénticas
na puberdade ou na maturidade sexual; entretanto, nessa primeira fase, hd um nivel elevado de
degeneragdes, desde as primeiras geragdes de células (4), havendo um rendimento ainda baixo
da gametogénese, com significativas perdas, tanto nas divisdes mitdticas, quanto meidticas (2,
17).

Cronologicamente, o peso testicular na raca Holandesa Preto e Branco (HPB), por exemplo,
eleva-se de 9,0+!g para 117,010, dos trés aos oito meses de idade. O espago ocupado pelos
tibulos seminiferos passard de 44% para 81% no mesmo periodo e, aos seis meses, jd se
completa a diferenciagio das células de sustentagio (de Sertoli). Aos trés meses, hd
predomirio dos gondcitos primordiais. Dos quatro aos seis meses, aparecem as pré-
espermatogonias, as espermatogdniaas e suas associagdes com as células de Sertoli.

Espermatdcitos primdrios pré-leptdtenos (leptoteno ou leptonema: etapa inicial da profase,
meiose, na qual os cromossomos se contraem ¢ s¢ tornam visiveis como longos filamentos,
bem separados um do outro) sdo observados, j a partir de quatro meses; diplStenos (dipléteno:
estddio final da profase, na meiose), aos sete, ¢ paquitenos (paquiteno ou paquinema: a fase da
profase, na meiose, em que se completa o pareamento de cromossomos homélogos ¢ os
homélogos pares podem espiralar-se ao redor uns dos outros enquanto continuam a encurtar),
fechando o processo, aos oito meses (18).

Mediante o indice de células de Sertoli, pode-se avaliar com seguran¢a a eficiéncia da
espermatogénese (8, 9, 27). Isto se deve a condigdo estdvel numericamente da populagdo destas
células de sustentagdo, apos a puberdade (17, 31). As espermdtides arredondadas sio,
usualmente, as células espermatogénicas mais avancadas passiveis de serem quantificadas
histologicament¢ pela microscopia de dtica brilhante convencional (20), sendo que esta relagéo
pode variar, em bovinos, de 4,8 a 8,0 (8).

O niimero total de células germinativas, para cada célula de Sertoli no estddio-1 do ciclo do
epitélio seminifero (CES), também pode ser usado para esta avaliagdo, estando na proporgao
de 1:7,8 (9). Com auxilio da microscopia eletronica, entretanto, ¢ possivel estudar a razio
entre o nimero de espermdtides alongadas ¢ de células de Sertoli (30), sendo possivel
determinar a produgdo espermdtica didria.

A reserva gonadica pode também ser usada na avaliagio da capacidade e eficiéncia da
produgdo espermdtica (3, 7), pela contagem em hemocitometro de espermdtides alongadas.
Este tipo celular tem maior resisténcia fisica ¢ ¢ praticamente indestrutivel pela desintegragio
mecanica do parénquima testicular, quando todos os demais tipos desaparecem. A reserva
espermdtica testicular vem sendo determinada em touros zebus, no Brasil (11, 12, 25).

2. A CIRCUNFERENCIA ESCROTAL NA PUBERDADE

O inicio da puberdade pode ser determinada pela presenga de espermatozdides vidveis no
ejaculado, associada & liberagio do pénis e da libido, com o estabelecimento da capacidade
reprodutiva (19). Porém, a caracteriza¢do hoje mais aceita é a concentragdo minima de 50
milhdes de espermatozéides no ejaculado, com 10% de motilidade progressiva retilinea (39). -
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A maturagdo sexual caracteriza-se pelo aumento progressivo da concentragdo espermatica no
¢jaculado, até sua estabilizagdo, que deverd estar em torno Jc 8 x 109 de células, com
motilidade minima de 65% e vigor 5, numa escala de 1 a 5. A norcentagem de defeitos
maiores nos espermatozdides nao deve exceder a 15% e, de defeitos totais, 30% (34).

A circunferéncia escrolal associada ao peso corporal ¢ & qualidade do sémen, em touros jovens
(até um ano para Bos taurus e dois anos para Bos indicus), tem sido de muita importincia para
a selecdo de animais com maior potencial para a produgio quantitativa e qualitativa de sémen
e, conseqiientemente, melhor fertilidade (33).

Os limites para o aumento do peso corporal e da circunferéncia escrotal, em touros jovens -
guando estudados na mesma ra¢a, na mesma faixa etdria e criados no mesmo ambiente -,
dependem de potencial genético para maior habilidade na conversio alimentar e maior
eficiéncia no processo puberal/pos-puberal da gametogénese. Assim sendo, pelas condigoes de
meio ambiente mais e menos favordveis e do nivel de selegdo zootécnica dos animais, pode-se
ter maior ou menor desenvolvimento desses parametros de selegao.

Como exemplo, tém-se associados, na TAB. 1, idade e circunferéncia escrotal de touros
Nelore, entre 17 a 27 meses de idade, de dois niveis zootécnicos e dois sistemas nutricionais
diferentes (alto: confinados e suplementados com ragdo balanceada ad libitum, e baixo:
somente a pasto). Note-se que os animais de menor idade (17-20 meses) apresentaram maior
circunferéncia escrotal (5, 6, 28).

TABELA 1 - Circunferéncia escrotal de touros Nelore de “alto pedigree”! e “standard
pedigree”23, criados no Brasil.

Circunferéncia escrotal

Autor Idade

(meses) Média Desvio padrio
BASILE et alii, 1981 (6)] 17-20 29,1 + 22
MACIEL et alii, 1987 (28)2 24 W+ 21
BARBOSA, 1987 (5)° 25-27 28,7 + 0,6

1Regime de confinamento (Londrina, PR); 2Regime de pasto (Campo Grande, MS);
3Regime de pasto (Sio Carlos, SP).

Como segundo exemplo (TAB. 2), no outro extremo, tém-se touros também da raga Nelore,
criados no Nordeste do Brasil, que, apesar da idade acima de trés anos, apresentavam
circunferéncia escrotal ainda abaixo de 30cm, ou mesmo - numa das dreas comparadas - aos
quatro anos, ainda permaneciam abaixo do minimo considerado normal ou satisfatério para o
adulto da raga (30cm). Este valor de 30cm tem sido encontrado em nelores de 24 meses de
idade, mesmo criados exclusivamente a pasto, mas com boa mineralizagdo (TAB. 3). Em
condi¢Ges ambientes mais adversas, particularmente quanto 4 nutrigdo, deve-se esperar até 30
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ou 36 meses dc idade, para o animal atingir o limite da normalidade. No caso de o animal
apresentar idade adulta cronoldgica e sémen juvenil, ¢ enquadrado na condigéo de maturidade
sexual retardada.

TABELA 2 - Circunferéncia escrotal (CE) e peso corporal (PC) de touros Nelore, criados no
Nordeste do Brasil1 1.

36 meses 48 meses
Area

CE (em) PC (kg) CE (cm) PC (kg)
Oeste? 29,8 497 33,1 675
Norte3 26,3 290 27,3 346

FONTE: WEITZE (1984)(38)
_1 Bacia do Rio Sio Francisco (Pernambuco); 2Clima subtimido (600-1.500 mm/ano);
3(}Iima semi-arido (300-600 mm/ano).

Touros Nelore jovens, de “standard pedigree”, criados extensivamente na Regido de Montes
Claros, Minas Gerais, tém sido submetidos 4 avaliagdo androldgica, para ser usados como
reprodutores em monia natural. Na TAB. 3, sdo apresentados os resultados de 30 touros,
criados a pasto e com boa alimentagdo. Na TAB. 4, os resultados de 25 touros, também criados
a pasto, porém em pastagem nativa pobre e com nivel baixo de mineralizagdo, comparando-se
os dados com os da TAB. 3. Como se pode ver, as diferengas foram significativas, mostrando a
importancia do meio ambiente adequado (35, 36).

TABELA 3 - Peso corporal (PC), circunferéncia eserotal (CE) e caracteristicas do sémen de 30 touros Nelore com 24
meses, criados a pasto com boa mineralizagdo, na Regiéio de Montes Claros, MG.

Classe PC CE MOT CON DM

(% de touros) kgts emis %ts x 106/ml s % ts
Maturos (53,3) 3413a+285 276a+ 1,2 60,7 + 164 5094 +5030 122e+ 29
Em maturagdo (20,0) 3483b+299 289b+ 1.8 66,7+ 159 551721617 235625
Maturagio retardada (20,0) 3154c+254 268c+ 1.7 46,7+21,3 303,3+2646 554g+253
Puberdade tardia (6,7) 298,0d £214 214d+ 1,6 :

FONTE: VALE FILHO (1989) (35)
MOT: motilidade progressiva retilinea; CON: concentragio; DM: defeitos maiores.
Diferengas a-b (p > 0.5); c-d, e-f, f-g (p < 0,5)
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TABELA 4 - Peso corporal (PC) e sémen de 55 touros Nelore, sendo 30 do grupo A (com boa pastagem e correta
mineralizagdo), e 25 do grupo B, com pastagem e mi_nmlizaq;ﬁn precarias, criados na Regido de Montes

Claros, MG.
Classe: Maturos Em maturagio Maturagio retardada Puberdade tardia
Grupo A B A B A B A B
Touros (%) 533 - 20,0 32,0 20,0 36,0 6,7 32,0
Peso corporal (kg) 3413 - 348,3a 279.7b 3154a 250,8b 298,0a 247,0b
Defeitos maiores
nos espermatozdides (%) 12,2 - 235¢ 245d 554a  96,1b - S p—

FONTE: VALE FILHO et alii (1989) (36) o ;
Diferengas: a-b (p < 0,5); c-d (p > 0,05) [°

Por outro lado, em lotes de touros com razodvel nivel nutricional (::mhnra alimentados
unicamente a pasto ¢ com suplementagdo de minerais), mesmo apds trés anos de idade, pdde-
se observar individuos ainda com imaturidade sexual ¢ com sémen acima dos valores
tolerdveis para defeitos maiores nos espermatozdides ejaculados (TAB. 5). Nestes casos,
mesmo quando jd tenham atingido os valores minimos para circunferéncia escrotal, os animais
devem ser eliminados (37).

TABELA 5 - Peso corporal (PC), circunferéncia escrotal (CE) e sémen de touros Nelore de 36 meses, criados a pasto e com
boa mineralizagao, na Regiao de Governador Valadares, MG.

Classe de PC CE MOT CON DM
touros (%) kgts cmts % ts x 106/ml s % s
Sémen normal (90.0) 4673+ 435 319+20 528+274 3346+£3442 7.1+£32
Até 30% DM (6.7) 5325+1025 339107 700+ 5,0 480,0 + 3300 21,0+20
Acima de 30% DM (3,3) 500,0 340 60,0 740,0 38,0

FONTE: VALE FILHO (1989) (37)
MOT: motilidade; CON: concentragiio; DM: defeitos maiores nos espermatozdides ejaculados; s: desvio padrio.

3. ESTUDOS SOBRE PUBERDADE E MATURAGAO SEXUAL, EM TOUROS
DAS RACAS NELORE, GIR E HOLANDES PRETO E BRANCO
E MESTICOS > BOS TAURUS x '/ BOS INDICUS (HPB X GIR),
CRIADOS NO ESTADO DE MINAS GERAIS

Um amplo estudo sobre puberdade e maturagdo sexual vem sendo desenvolvido, em Minas
Gerais, em touros de ragas indianas e européias e seus mestigos, criados exclusivamente em
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pastagens de boa qualidade ¢ com boa suplementagio mineral ou recebendo ragiio balanceada,
volumoso e mineralizagdo de excelente qualidade, ad libitum (13, 14, 15, 16, 21,22, 23, 26).

Diferentes de trabalhos anteriores (10, 24), na TAB. 6, observa-se que o efetivo inicio do
estabelecimento da puberdade ocorre entre 10 ¢ 12 meses de idade, na raga Nelore, tendo sido
observados espermatozdides no ejaculado aos 12 meses, mesmo em animais criados
extensivamente (exclusivamente a pasto), embora em pastagens artificiais de boa qualidade ¢
bem manejadas, e com boa suplementa¢io mineral (13).

Na TAB. 7, vé-se que a puberdade nos animais da raga Nelore, nesse estudo, ocorreu aos 17
meses de idade, com a circunferéncia escrotal de 28,0 + 2,1 e peso corporal de 3422 + 249
kg. A maturagdo sexual ocorreu nos animais apresentando 31,0 + 2,4 cm de circunferéncia
escrotal e com peso corporal de 350,0 + 25,8 kg (14). Na TAB. 8, sio mostrados todos os
parametros relacionados com as aferighes periddicas da circunferéncia escrotal, do peso
corporal e aos defeitos maiores dos espermatozdides e aos defcitos totais. Os animais foram
acompanhados pelo perfodo de 21 meses, ou seja, dos 10 aos 31 meses de idade (16).

TABELA 6 - Peso corporal (PC), circunferéncia escrotal (CE), didmetro dos tibulos seminiferos (DIAM-TS), presenca de
células meidticas e sémen, de 45 touros Nelore de 10-14 meses de idade, criados a pasto e com boa
suplementagéo mineral, na regiao de Montes Claros, MG.

1dade PC CE DIAM-TS ESPM ESPZ
meses kg (x £5) cm(x £5) pm (x £5) %

10a 225,1 +21,1a 199+ 1,7a 108,0+92a

12b 2592 + 19,5b 23,1 £19b 1379 £ 99> 30 sim
14c 287,5 £+ 22,6¢ 245+23c 1544 + 89¢ 920 sim

FONTE: CASTRO et alii (1989) (13)
ESPM: espermitides arredondadas (hidpsia); ESPZ: presenca de espermatozdides no ejaculado; x: média; s: desvio padrio.
Diferengas: a-b, b-c (p < 0,05)

TABELA 7 - Puberdade! ¢ maturagio sexualZ em 45 touros Nelore, criados extensivamente>
na regido de Montes Claros, MG.

Idade  Peso corporal  Circunferéncia escrotal

meses kg(xts) cm (X £8)
Puberdade 17,0 342,2 £24,9 280+2.1
Maturagédo sexual 24,0 350,0 + 25,8 31024

FONTE: CASTRO et alii (1990) (14)
lEjac-uh:do: 50 x 106 espermatozdides e 10% de motilidade retilinea; 2‘Sém,m: 15% de defeitos maiores e 30% de total de
defeitos; @ Pastagem e suplementagiio mineral.
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TABELA 8 - Circunferéncia escrotal (CE). peso corporal (PC), porcentagem de defeitos maiores (DM) e total de defeitos
(TD) nos espermatozdides ejaculados. em 45 touros Nelore de 10 a 31 meses de idade, criados
extensivamente na regido de Montes Claros, MG.

\0“"{"' = ! '- ‘_-‘. ‘\t
Idade PC CE DM<I15% TD <30% e O
meses kg (xts) cm (x £5) (x£s) (xts) @ 0 ]

T JUL 1393

10 225.1 +21.1 199+ 17 t@,
17 3422+249 280+2,1 20,6 + 20,2 320+21,1 SRy m ui“‘e
24 3500 +25.8 312424 118+ 9,0 201+ 124 IA DA
31 5343+41,8 335+19 135+ 70 248+175

FONTE: CASTRO et alii (1991) (16)
Nota: Idade em meses e eventos: 10, inicio do experimento; 17, puberdade seminal (50 x 106 espermatozdides no
ejaculado); 24, maturagdo sexual (< I15% DM e < 30% TD: 31, final do experimento. x: média; s: desvio padréo.

Na ra¢a Gir, os touros envolvidos na pesquisa receberam suplementagdo com ragio
balanceada, além de volumoso e minerais de boa qualidade, durante todo o periodo de
puberdade e maturagio sexual. A puberdade foi atingida aos 15,0 + 2.9 meses de idade, com
239 + 3,9 em de circunferéncia escrotal e 250,2 + 28,7 kg de peso corporal. A maturidade
sexual foi atingida aos 20,0 + 2,1 meses de idade, com 294 + 39 em de circunferéncia
escrotal e 319,1 £°30,3 kg de peso corporal (TAB. 9) (26).

Na TAB. 10, na seqiiéncia de estudos da puberdade e pés-puberdade na raga Gir, tem-se uma
descrigao de pardmetros envolvendo 1) o achado dos primeiros espermatozdides no ejaculado;
2) o aparecimento dos primeiros espermatozdides maveis; 3) o ejaculado com 50 x 106
espermatozdides por ml e 10% deles com motilidade progressiva retilinea; 4) a redugio de
defeitos maiores para menos de 15% nos espermatozéides ejaculados; e, 5) os espermatozoides
ejaculados atingindo a concentragio de x 109 no ejaculado, todos, em relagiio a idade, ao peso
corporal ¢ & circunferéncia escrotal, e porcentagem de defeitos maiores observada nos gametas
ejaculados. Como pode ser visto, todos os eventos ocorreram entre 118 £+ 14 e 20,3 + 2,1
meses de idade (23).

As correlagoes foram altas entre peso corporal ¢ circunferéncia escrotal (r = 0,93) e entre idade
e circunferéncia escrotal (r = 0,84). Entretanto, para motilidade espermdtica e circunferéncia
escrotal ou mesmo concentragio de espermatozdides no ejaculado ¢ circunferéncia escrotal, as
correlagdes foram médias, respectivamente, r = 0,55 e 0,44 (TAB. 11). Quanto aos defeitos
maiores nos espermatozdides cjaculados, as correlagdes foram negativas para idade (r = -0,64),
peso corporal (r = -0,66) e circunferéncia escrotal (r = -0,61); ou seja, quanto maiores estes
pardmetros, menor a porcentagem de defeitos maiores.
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TABELA 9 - Puberdade! ¢ maturagio _scn'mal2 em touros Gir, criados semi-cxtensivamente,

em Ibid, MG.
Niimero de Idade (meses) PC (kg) CE (cm)
animais Xts Xts Xts
Puberdade, 17 15,0+£29 2502 + 28,7 239+39
Maturagio, 11 20,0 £2,1 319,1 +£30,3 294 +39

FONTE: GUIMARAES et alii (1990) (26) [Projeto UFMG/Nestlé]

PC: peso corporal; CE: circunferéncia escrotal;

1 50 x 106 espermatozoides por ejaculado ¢ 10% de motilidade progressiva; 2 Sémen: 15% de defeitos maiores e < 30% de
total de defeitos. x: média; s: desvio padréo.

TABELA 10 - Caracteristicas puberais e pds-puberais em 27 touros Gir, criados semi-cxtensivamente, suplementados com
ragdo balanceada, em Ibia, MG.

ESPZ-1 ESPZ-M ESPZ-W DM<15% CONCx 109

Xts Xt8 xts xts Xts
Idade (meses) 118+ 14 134+ 17 150% 25 189+ 25 203+ 21
Peso corporal (kg) 221,3+330 2347+228 2490+ 226 32+ 210 3245+ 99
Circunf. escrotal (cm) 219+ 1,2 220+ 25 237« 10 28,0+ 20 285+ A6
Motilidade (%) 11,3+120 18,7 £209 288+ 149 573+ 179 695+ 13,5
Concentragao (106/ml) 35+ 921 60+ 91 349+177 2563 + 329,0 560,1 £ 315,0
Defeitos maiores (%) 76.8 + 28,1 676 +21.1 56,6 + 282 109+ 15 A e

FONTE: FRENEAU et alii (1992) (23) [Projeto UFMG/Nestlé]
ESPZ-1: primeiros espermatozdides; ESPZ-M: espermatozoides maveis; ESPZ-W: 50 milhocsfejaculado e 10% moveis
(retilineo-progressivos); DM: defeitos maiores < 15% no sémen; CONC x 109: concentragio espermdtica no ejaculado.

x: média; s: desvio padrao.

TABELA 11 - Correlagdes entre peso corporal (PC), circunferéncia escrotal (CE), e sémen de
27 touros Gir, criados em pastagem e suplementagiio com ragdo balanceada, até
20 meses de idade, em Ibid, MG.

Idade PC CE MOT CONC DM < 15%
meses kg cm % x 109

Idade (meses) - 0,94 0,84 0,50 0,59 - 0,64

PC (kg) 0,94 - 0,93 0,50 0,53 - 0,66

CE (cm) 0,84 0,93 ok 0,55 0,44 - 0,61

FONTE: FRENEAU et alii (1992) (23) [Projeto UFMG/Nestlé]
PC: peso corporal; CE: circunferéncia escrotal; MOT: espermatozdides com motilidade progressiva retilinea; CONC:
espermatozdides no ejaculado; DM: defcitos maiores.
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Quanto aos touros da raga Holandés Preto ¢ Branco (HPB) e mestigos /2 HPB x 2 Gir, criados
em Ibid, MG (préximo ao Triangulo Mineiro), pode-se ver na TAB. 12 que os dois grupos
foram mais precoces que os touros das ragas zebus (Nelore e Gir, TAB. 7 e 9), atingindo a
puberdade aos 12,2 meses de idade. Os primeiros espermatozdides foram observados no
ejaculado, respectivamente, aos 93 + 13 e 9.9 + 1,8 meses, sem diferenga estatistica entre
HPB e mesticos. Jd4 a maturidade sexual foi completamente atingida por todos os touros HPB
aos 16,5 + 0,9 meses de idade, enquanto, aos 19 meses (final do experimento), somente 45,5%
dos touros mesticos estavam maduros sexualmente, apresentando valores normais para o
sémen (21).

Estes mesmos dados também sdo apresentados na TAB. 13, podendo-se ter uma visdo mais
detalhada quanto aos delcitos maiores e & presenga de gota citopldsmica proximal nos
espermatozdides ejaculados. Houve diferengas significativas entre touros HPB e mesti¢os aos
9, 12, 15 e 18 meses de idade, para estas duas caracleristicas, mostrando claramente que os
animais mesti¢os sido mais tardios (22).

Na TAB. 14, pode-se ver que em animais Bos raurus, criados nos EUA, houve queda
significativa de gota citopldsmica proximal e de defeitos maiores entre 11 e 13 meses (29), o
que veio indicar o inicio da maturagio sexual.

TABELA 12 - ldades (meses) a puberdade e a maturagiio sexual de 32 touros HPB ¢ 35 mesticos 2 HPB x ' Gir, criados
em Ihid, MG {19° Sul, 46° Oeste. altitude 848 m)!.

Caracteristicas HPB Mestigos
Primeiros e?permatorc'\idcs cjaculados 93+13 99+ |8
Puberdad 122 + 1,1 122+19
Maturidade sexual (sémen normal)> 165+09 £

TONTE: FRENEAU (1991) (21) [Projeto UFMG/Nestlé]

Os animais reccheram ragio halanceada s durante todo o experimento; 2Sémen com 50 milhdes de
espermatozoides, com 10% de matilidade retilinea; “Com 19 meses de idade, ao término do experimento, s6 45.5% dos
mesti¢os produziam sémen com valores normais. Nota: ndo houve diferengas estatisticas entre os grupos.

TABELA 13 - Defeitos maiores nos espermatozdides ejaculados e gota citoplismica proximal de 17 touros HPB e dois
mesti¢os /2 HPB x 'z Gir, dos nove aos |8 meses de idade, criados a pasto com ragio balanceada
suplementar e boa mineralizagéo, em Ibia, MG.

Defeitos maiores (%) Gota citoplésmica proximal (%)
Idade e
meses HPB Mestigos HPB Mestigos
9 77.la  84,8a 350a 373b
12 233a 61,2b 95a 229b
15 17,02 483b . 24a 11,4b
18 752 269 19a 8,0b

FONTE: FRENEAU et alii (1991) (22) [Projeto UFMG/Nestlé]
Diferengas estatisticas a-b (p < 0,01)



2

Na TAB. 15, vé-se que, em animais de elite das ragas zebus criadas no Brasil, a Indubrasil foi
a de maior circunferéncia escrotal, mas, com referéncia a qualidade do sémen, a Gir Mocho foi
a melhor.

Nas TAB. 16 e 17, vé-se que, em rebanhos consangiiineos simultaneamente com hipoplasia
testicular, maturidade sexual retardada e nutrigio deficiente, hd dificuldade para se dizer onde
comega uma afeccio e termina a outra, tanto sob o ponto de vista clinico ¢ histopatologico,
quanto da qualidade do sémen (32).

TABELA 14 - Circunferéncia escrotal (CE) e anormalidades espermdticas em 37 touros da
raga Angus, aos 11, 12 ¢ 13 meses de idade, cridos nos EUA.

Anormalidades espermadticas

Idade CE

meses cm GCP (%) DM (%)
11 30,8 30,6a 16,5a
12 32,2 13,8b 14,1b
13 334 Tike 8.1c

FONTE: MADRID, 1986 (29)
GCP; gota citoplismica proximal; DM: defeitos maiores dos espermatozdides. As diferengas para a, b e ¢ foram altamente
significativas (P < 0,0001).

TABELA 15 - Circunferéncia escrotal de touros zebus com 36 meses de idade, que
participaram das tiltimas exposigoes nacionais da ABCZ, em Uberaba, MG.

CE (cm) Espermatozoides defeituosos (%)
Raca Animais
n? X%s Defeitos maiores  Total de defeitos

Indubrasil 19 43,6 5,2 18,5 28.8

Mocho Tabapua 11 39651 258 32,8

Guzera 12 37,2 +5,6 9.8 17,1

Gir Mocho 17 36,3+ 1,5 8,3 14,7
Nelore 54 AB4axr270 121 19,7

Nelore Mocho 22 353+ 33> 000 31,0

Gir 32 347+32 154 19,3

Fonte: E.H.C.C. Pinto, Comunicag¢io pessoal (1987). Pecplan-Bradesco, Uberaba, MG.
ABCZ: Associagio Brasileira de Criadores de Zebu

§
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TABELA 16 - Hipoplasia testicular e maturidade sexual retardada em touros Gir
consangiiineos, com deficiéncia nutricional, criados no Estado de Goids.

Hipoplasia Imaturidade

Animais Idade testicular sexual Criptorquidismo
n? meses n® (%) n® (%) n® (%)
44 22-40 24 545 19 432 Y #4514
FONTE: VALE FILHO et alii (1981) (31) ¢ IO
.
(| 07 JuL 1993 ©
\ pa 95/

TABELA 17 - Circunferéncia escrotal (CE) e comprimento-largura dos testiculos, na
diferenciagdao entre hipoplasia gonadal ¢ maturidade sexual retardada, em
touros Gir consangiiineos, com deficiéncia nutricional, criados no Estado de

Goids.
Testiculo
Idade Comprimento Largura
Animais (média) CE e
Afeccio n® meses  cm Esq. Dir. Esq. Dir.
Hipoplasia testicular 13 27 191 507 511 3,43 3,50
Imaturidade sexual 19 24 24,7 8,12 8,20 5,14 5,26

FONTE: VALE FILHO et alii (1981)
Esq.: esquerdo; Dir.: direito.

4. CONSIDERACOES TECNICAS

1. Aspectos genéticos ¢ de meio ambiente podem interferir favordvel ou desfavoravelmente
sobre o desenvolvimento testicular e a maturidade sexual dos bovinos.

2. Na raga Nelore, mesmo quando os tourinhos foram criados exclusivamente a pasto (de boa
qualidade e com suplementagdo mineral), os espermatozdides apareceram no ejaculado aos
12, a puberdade foi atingida aos 17 e a maturidade sexual aos 24 meses de idade.

3. Na raga Gir, quando os tourinhos foram alimentados com ragdo balanceada e volumoso de
boa qualidade, a puberdade foi atingida aos 15 e a maturidade sexual aos 20 meses de idade.

4. Alta correlago positiva foi observada entre a circunferéncia escrotal e o peso corporal (r =
0,93); observou-se também correlagdo negativa média (r = -0,61), entre a circunferéncia
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escrotal e a porcentagem de defeitos maiores nos espermatozéides ejaculados, em tourinhos
da raga Gir com menos de 24 meses de idade

5. Na raga holandesa preto e branco e em mesticos > HPB x '2 Gir, os primeiros
espermatozoides sugiram no ejaculado aos nove ¢ a puberdade foi atingida aos 12 meses de
idade. Entretanto, enquanto os tourinhos HPB atingiram a maturidade sexual aos 16,5
meses de idade, aos 19 meses, somente 45,5% dos mestigos estavam maduros sexualmente,
mesmo tendo sido suplementados, como os demais, com ragdo balanceada durante todo o
tempo.
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