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Médico veterinario,

__cuidar da profissao e essencial.

PRONTUARIOS

O prontuario e o relatorio médico veterinario devem ser
elaborados para os casos individuais e coletivos,
respectivamente.

PRESCRICOES

e Prescrever apos exame clinico do paciente.

e Escrever de forma legivel receitas e atestados, evitando
rasuras, retificacdes e corre¢des.

* E vedado ao profissional assinar, sem preenchimento
previo, receituarios, laudos, atestados, certificados e
outros documentos.

* E obrigatorio fornecer ao cliente, quando
solicitado, laudo médico veterinario, relatorio,
prontuario e atestado, bem como prestar as
informacgdes necessarias a sua compreensao.

» Caso o cliente nao autorize a realizacao de
determinado procedimento, tal fato deve ser
documentado.

CONDUTA .

* A propaganda pessoal, os receituarios e a
divulgacao de servicos profissionais devem
ser realizados em termos elevados e
discretos.

e Acordar previamente os custos dos procedimentos |
propostos.

e Nao realizar procedimentos médicos em locais
inadequados, inclusive vacinacgao.

e Atender quando nao houver outro profissional
disponivel.
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Os artigos de revisdo, educacdo continuada, congressos, semindrios e pa-
lestras devem ser estruturados para conter Resumo, Abstract, Unitermos, Key
Words, Referéncias Bibliograficas. A divisdo e subtitulos do texto principal fi-
cardo a cargo do(s) autor(es).

Os Artigos Cientificos deverdo conter dados conclusivos de uma pesquisa
e conter Resumo, Abstract, Unitermos, Key Words, Introdugdo, Material e
Métodos, Resultados, Discussdo, Conclusdo(es), Referéncias Bibliogréficas,
Agradecimento(s) (quando houver) e Tabela(s) e Figura(s) (quando houver). Os
itens Resultados e Discussao poderao ser apresentados como uma Unica segao.
A(s) conclusdo(oes) pode(m) estar inserida(s) na discussdo. Quando a pesquisa
envolver a utilizagdo de animais, os principios éticos de experimentagao animal
preconizados pelo Conselho Nacional de Controle de Experimentagdo Animal
(CONCEA), nos termos da Lei n° 11.794, de oito de outubro de 2008 e aqueles
contidos no Decreto n°® 6.899, de 15 de julho de 2009, que a regulamenta, de-
vem ser observados.

Os artigos deverdo ser encaminhados ao Editor Responsavel por correio
eletronico (revista@crmvmg.org.br). A primeira pagina conterd o titulo do tra-
balho, 0 nome completo do(s) autor(es), suas respectivas afiliagdes e 0 nome e
enderego, telefone, fax e enderego eletronico do autor para correspondéncia.
As diferentes instituicdes dos autores serdo indicadas por nimero sobrescrito.
Uma vez aceita a publicacdo ela passard a pertencer ao CRMV-MG.

0 texto serd digitado com o uso do editor de texto Microsoft Word for
Windows, versao 6.0 ou superior, em formato A4(21,0 x 29,7 cm), com espago
entre linhas de 1,5, com margens laterais de 3,0 cm e margens superior € in-
ferior de 2,5 cm, fonte Times New Roman de 16 cpi para o titulo, 12 cpi para
o texto e 9 cpi para rodapé e informacdes de tabelas e figuras. As paginas
e as linhas de cada pagina devem ser numeradas. O titulo do artigo, com 25
palavras no maximo, deverd ser escrito em negrito e centralizado na pagina.
Nao utilizar abreviaturas. O Resumo e a sua tradugdo para o inglés, o Abstract,
nao podem ultrapassar 250 palavras, com informagdes que permitam uma ade-
quada caracterizagao do artigo como um todo. No caso de artigos cientificos, o
Resumo deve informar o objetivo, a metodologia aplicada, os resultados prin-
cipais e conclusdes. Ndo ha ndmero limite de paginas para a apresentagao do
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artigo, entretanto, recomenda-se nao ultrapassar 15 paginas. Naqueles casos
em que o tamanho do arquivo exceder o limite de 10mb, os mesmos poderdo ser
enviados eletronicamente compactados usando o programa WinZip (qualquer
versdo). As citagdes bibliogréficas do texto deverdo ser feitas de acordo com a
ABNT-NBR-10520 de 2002 (adaptagao CRMV-MG), conforme exemplos:
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MACARI, M., FURLAN, R.L., GONZALES, E. Fisiologia avidria aplicada a
frangos de corte. Jaboticabal: FUNEP,1994. 296p.

WEEKES, T.E.C. Insulin and growth. In: BUTTERY, PJ., LINDSAY,D B., HAY-
NES, N.B. (ed.). Control and manipulation of animal growth. Londres: Butter-
worths, 1986, p.187-206.

MARTINEZ, F. Acdo de desinfetantes sobre Salmonella na presenca de ma-
téria organica. Jaboticabal,1998. 53p. Dissertagdo (Mestrado) - Faculdade de
Ciéncias Agrarias e Veterindrias. Universidade Estadual Paulista.

RAHAL, S.S., SAAD, W.H., TEIXEIRA, E.M.S. Uso de fluoresceinana identi-
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In: CONGRESSO BRASILEIRO DE MEDICINA VETERINARIA, 23, Recife, 1994.
Anais... Recife: SPEMVE, 1994, p.19.

JOHNSON T, Indigenous people are now more combative, organized. Mi-
ami Herald, 1994. Disponivel em http://www.submit.fiu.ed/MiamiHerld-Sum-
mit-Related.Articles/. Acesso em: 27 abr. 2000.
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2) Revisao de lingua portuguesa e inglesa por revisores profissionais;
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5) Revisdo final pelo(s) autor(es) do texto antes da publicagao.
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Caros colegas,

E inevitavel promover um balanco de nossas acdes ao
final de cada ano. O balanco de 2014 foi positivo, tanto para
a Medicina Veterinaria, quanto para a Zootecnia brasilei-
ra. As duas profissdes estdo cada vez com maior projecao
junto a sociedade, reconhecidas pela sua importancia e,
mais do que isto, pela competéncia dos profissionais que
as exercem. A todos 0s colegas 0 nosso reconhecimento e
agradecimentos em nome deste Conselho Regional.

As acoes desenvolvidas pelo CRMV-MG estdo pauta-
das nos novos paradigmas para as nossas profissdes. Além
de atuar diretamente como 6rgdo fiscalizador, 0 CRMV-MG
passou a utilizar a Educacdo Continuada como uma fer-
ramenta de fiscalizacdo do exercicio profissional, princi-
palmente apds a criagao de um grande ndmero de cursos
de Medicina Veterinaria e de Zootecnia em nosso Estado.
Com isto vieram novas atribuicoes e preocupacdes, espe-
cialmente com o desempenho dos colegas no exercicio das
profissoes.

Outra situacdo é que as relagdes entre clientes e
profissionais foram alteradas, passando a sociedade ser
mais exigente quanto aos servicos prestados. Veterina-
rios e zootecnistas sao prestadores de servico. Por isso,
investimos pesadamente em Educacao Continuada, como
pode ser visto na matéria de capa desta revista, assim
como também no Marketing Profissional, para mostrar a
sociedade, usudria de nossos servicos, o que fazemos por
ela e que a maioria da populagao desconhece.

Estas acdes, ao longo do ano de 2014, mostraram-se
eficazes. Inimeros colegas participaram dos eventos pa-
trocinados pelo Programa de Educagdo Continuada do CR-
MV-MG, nd@o s6 por meio das parcerias com instituicoes
de ensino e associacdes de profissionais, mas também
em cursos e eventos realizados pelo préprio Conselho de
classe. Estivemos presentes na midia mineira (jornais,
revistas e radios) e nos eventos agropecudrios, sempre
divulgando as acdes e atividades de nossas profissoes.

Preocupados com os novos desafios e com as novas
demandas investimos na estrutura organizacional do
CRMV-MG, tanto na sede em Belo Horizonte como nas
delegacias regionais. Inauguramos novas delegacias no
interior e buscamos racionalizar os servigos, para melhor
atender aos colegas e as suas necessidades. A relagao
institucional entre os colegas e o Conselho de classe esta
cada vez mais sendo aperfeicoada, pois aqui € a “Casa do
Veterindrio e do Zootecnista” a nossa “Casa”.

Agradecemos o0 apoio de mais de 80% dos colegas
nas eleicdes de 30 de outubro deste ano. Fato marcante
na histdria dos 45 anos do CRMV-MG.

Sao grandes as expectativas em relagdo aos préximos
anos. Os desafios sdo muitos, mas mesmo assim estamos
renovando 0s compromissos assumidos quando fomos
eleitos para fazer a gestao deste CRMV-MG. Com o apoio
da diretoria, do corpo de conselheiros e funcionarios des-
te Conselho seremos capazes de realizar a gestdo que
esperam de n6s. Agradecemos o apoio de todos.

Desejamos aos médicos veterinarios e aos zootecnis-
tas destas Minas Gerais € a seus familiares um Feliz Na-
tal e que 2015 seja um ano de muito sucesso para todos.

Salde e paz!

Atenciosamente,

Prof. Nivaldo da Silva

CRMV-MG n° 0747

Presidente
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PROGRAMA DE EDUCACAO CONTINUADA

CAPACITACAO PROFISSIONAL E UMA DAS PRIORIDADES DO CRMV-MG

NATALIA FERNANDES NOGUEIRA LARA*

Proporcionar o aprimoramento constante dos profissionais
inscritos é um dos pilares mais fortes do Conselho Regional de
Medicina Veterinaria do Estado de Minas Gerais. Assim, em
2009 foi implementado o Programa de Educacdo Continuada,
que através do apoio e realizagdo de cursos, palestras
e workshops, tem contribuido para que os profissionais
da Medicina Veterindria e da Zootecnia estejam sempre
atualizados quanto a profissao.

Para o presidente do CRMV-MG, professor Nivaldo da Sil-
va, 0 Programa de Educacdo Continuada é umas das iniciativas
mais bem sucedidas e executadas pelo Conselho. “A educacgao
continuada é um processo que visa atender as demandas do
mercado de trabalho e as necessidades dos profissionais quan-
to ao seu aperfeicoamento para o exercicio de suas atividades.
E uma forma das instituicdes de ensino ou entidades de classe,
em especial os conselhos das profissdes regulamentadas, pro-
porcionarem aos cidadaos condicdes de aprendizagem conti-
nuada atendendo aos requisitos de uma sociedade que estéd em
permanente processo de mudanga”, comenta Silva.

Por meio do Programa, o CRMV-MG & apoiou mais de 200
eventos, em diversas localidades de Minas Gerais. Ao todo,
mais de 50.000 participantes ja foram beneficiados com a ini-
ciativa neste perfodo. O total de recursos financeiros aportados
ultrapassa R$ 3.500.000,00.

Conforme destaca Sil-
va, 0s valores investidos s@o
arrecadados através da anu-
idade paga pelo médicos ve-
terindrios e zootecnistas
inscritos no CRMV-MG. “Co-
nhecemos as demandas dos
profissionais e também do
mercado. Procuramos escu-
tar as necessidades e viabilizar solugdes. A promocao de cursos
e 0 apoio a eventos sdo tidos como fundamentais para comple-
mentacdo da formacdo profissional. E estas agdes sao concreti-
zadas com os valores arrecadados anualmente”, explica.

A expectativa do Conselho é que em 2015 os investimentos
constantes proporcionem que ainda mais profissionais sejam
beneficiados.

0 PROGRAMA EM NUMEROS**

Em 1999, quando o Projeto de Educagdo Continuada come-
cou ainda de forma timida, ndo se imaginaria que ele se torna-
ria o que é hoje, um Programa de Educacdo Continuada, mais
ampliado e de maior alcance. O que comegou com o patrocinio
de aproximadamente 10 eventos, hoje oscila entre 40 e 45 por
ano, considerando-se apenas aqueles aos quais 0 CRMV-MG
repassa algum valor ou mesmo realiza. Incluindo-se todos os
pedidos de patrocinio, o nimero chega a 100.

Conforme é possivel observar pelos gréficos apresentados a
seguir, 0 investimento no Programa de Educagéo Continuada é cons-
tante. Em 2008, o valor total aportado foi de R$ 57.000,00. J& em
2013, foram investidos R$ 218.000,00. Incluindo os valores parciais
de 2014, o investimento médio é de R$ 145.000,00 anualmente.

Valor aportado
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RS 150000000
RS 10000000

RS 50.000,00
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De acordo com o estabelecido pela Resolugdo n°® 346, que
determina os requisitos para obtencao do apoio através do Pro-
grama de Educacdo Continuada, a participacdo do CRMV-MG
em eventos, cursos e similares, da-se necessariamente por
meio do recebimento de solicitagdo. Ou seja, o Conselho recebe
os pedidos de apoio e patrocinio, estes por sua vez sao analisa-
dos pela diretoria e corpo de conselheiros que levando em con-
ta a relevancia do acontecimento para os médicos veterinarios
e zootecnistas, resolvem se os pedidos poderdo ser atendidos.
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No que se refere ao nimero de eventos apoiados pelo
CRMV-MG, em 2008 foram 23, chegando a um pico de 40
em 2010, conforme é possivel observar no gréfico. O nimero
médio de eventos apoiados por ano chega a 30, consideran-
do os valores parciais de 2014.
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Este montante de eventos apoiados proporcionou o envol-
vimento médio anual de 7.300 participantes, como mostrado no
gréfico acima. Os envolvidos estdo distribuidos por todo o estado
de Minas Gerais, contemplando dreas diversas de abordagem no
ambito da Medicina Veterinaria e da Zootecnia.

ALEM DOS EVENTOS E CURS0S

Além dos eventos patrocinados e promogao de palestras e
cursos, outros instrumentos de divulgagdo de conhecimentos
também sdo utilizados por parte do Programa, principalmente em
versao impressas.

Cadernos Técnicos de
Veterinaria e Zootecnia
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Por meio de um convénio firmado com a Escola de Veterinaria
da Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG), o CRMV-MG
tem produzido os Cadernos Técnicos, através do qual sdo veicu-
lados artigos de grande interesse dos profissionais da drea. Com
mais de 70 edicdes ja publicadas, os Cadernos chegam aos pro-
fissionais inscritos em todas as regioes de Minas Gerais, contri-
buindo para a disseminagdo do conhecimento técnico.

Conforme mostra o gréfico, os investimentos sdo crescentes,
excetuando-se o ano de 2010, quando ndo houve investimentos
na publicacdo dos Cadernos Técnicos.

CRMV-MG com Vocé
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Também compondo o Programa de Educagdo Continuada, tem-se
0 Boletim CRAMV-MG Com Vocé, sendo uma publicagdo mensal im-
pressa, enviada para os profissionais através do qual sdo veiculadas
informagdes sobre acdes do Conselho e noticias pertinentes a Medici-
na Vieterinaria e a Zootecnia. E, ainda, o Boletim CRMV-MG Com Vocé
Empresa, publicacdo semestral impressa voltada para o segmento em-
presarial das mesmas areas representadas pelo Conselho.

Jé foram investidos mais de R$ 500 mil nas duas publicagdes.
Devido a sua periodicidade, o Boletim CRMV-MG Com Vocé fica
com uma fatia maior do montante. Os investimentos sao constan-
tes e crescentes, conforme pode ser observado no grafico acima.

Revista V&Z em Minas

RS 200.000

RS 150,000

|
RS 100.000 l —
RS 50.000 |

RSO
2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014

Revista VeZ em Minas | Out./Nov./Dez. 2014 | Ano XXIII | 123 | 5



Completando as publicagdes impressas esté a Revista V&Z
em Minas, que com seu perfil técnico tem contribuido grande-
mente para a reciclagem de conhecimento dos profissionais da
Medicina Veterinaria e da Zootecnia. A Revista chega a sua 123°
edicdo neste trimestre somando investimentos da ordem de R$
722.740,00 em valores atualizados nestes 30 anos de publicagdo
da V&Z em Minas.

PARCERIAS QUE FAZEM A DIFERENCA

Além do apoio aos eventos, 0 CRMV-MG também promove
a realizacdao dos mesmos. A exemplo da parceria firmada com a
Agropec Consultoria, empresa que realiza cursos voltados para
profissionais que atuam em estabelecimentos que comerciali-
zam produtos de uso veterinario e também para profissionais
que trabalham em industria de produtos de origem animais.

Para Regina Sugayama, diretora da Agropec, a parceria com
o CRMV-MG é muito importante e tende a ser cada vez melhor.
“Além das atividades realizadas na sede, o Conselho entende
que é importante levar 0s cursos para o interior. Isto é impor-
tantissimo, pois seria uma forma de dar uma escala maior aos
resultados”, comenta.

Sobre a resposta que tem sido dada por parte dos profis-
sionais que participam dos cursos, Sugayama comenta que o
feedback recebido é muito positivo. “Isso mostra que estamos
no caminho certo. Ha pessoas que ja fizeram trés, até quatro
cursos. Ou seja, quem fez um curso, volta”, completa.

Outra instituicdo que tem recebido grande apoio do
CRMV-MG, por meio do Programa de Educagdo Continua-
da, é a Associacao Nacional dos Clinicos Veterinarios de
Pequenos Animais (Anclivepa — MG), que principalmente
através de palestras, tem contribuido grandemente para a
renovacao de conhecimento dos profissionais.

Segundo Bruno Divino, o apoio do Conselho é fundamen-
tal para que a Anclivepa Minas cumpra seu papel junto aos
clinicos veterinarios de pequenos animais. “0 CRMV-MG é o
nosso grande apoiador. Com isso conseguimaos contribuir para
a atualizagao dos profissionais com eventos de baixo custo e
muito bem estruturados”, comenta o presidente da Anclivepa
Minas.

Assim como Regina, Bruno espera que nos préximos anos
os eventos da Anclivepa expandam-se para o interior do esta-
do, principalmente para as cidades onde o CRMV-MG tem de-
legacias. “No ano que vem e nos proximos, a tendéncia é que
aumente bastante o ndmero de eventos”, conclui.
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Além da Agropec e da Anclivepa Minas, mais de uma cen-
tena de entidades ja firmaram apoio com o Conselho ao longo
do Programa, tais como Sociedade de Médicos Veterinarios
da Zona da Mata (SOMVEMATA), Associagdo Médicos Veteri-
narios e Zootecnistas do Norte de Minas (AVZ), Fundacdo de
Apoio Universitario (FAU), Fundag&o Arthur Bernardes (FUNAR-
BE), Associagdo dos Médicos Veterinarios Especializados em
Suinocultura (ABRAVES-MG), Fundacdo de Estudo e Pesquisa
em Medicina Veterindria e Zootecnia (FEPMVZ), Fundacdo de
Desenvolvimento Agropecuério (FUNDAP), Colégio Brasileiro de
Reproducdo Animal (CBRA) entre muitas outras.

Essas parcerias resultaram em eventos de grande relevan-
cia tanto para Medicina Veterinéria quanto para a Zootecnia,
muitos deles recorrentes com apoio a relizagdo de mais de uma
edicdo, tais como:

e (onferéncia Internacional de Suinocultura,

e (onferéncia Nacional sobre Defesa Agropecuaria;

e (ongresso Brasileiro da ANCLIVEPA;

e (ongresso Brasileiro da Zootecnia;

e (ongresso Brasileiro de Buiatria;

e (ongresso Brasileiro de Homeopatia Veterinaria,

e (ongresso Brasileiro de Medicina Veterindria— CONBRAVET,

e (ongresso Brasileiro de Reproducdo Animal;

e (ongresso da ABRAVES;

e (ongresso de Especialidades Veterinarias da ANCLIVEPA- MG,

e (ongresso Latino Americano e Congresso Brasileiro de Hi-
gienistas de Alimentos;

e Encontro de Aprimoramento da Pecudria de Corte;

e Encontro de Educacado Continuada em Medicina Veterindria;

e Encontro de Médicos Veterinarios e Zootecnistas dos Vales
do Jequitinhonha, Mucuri e Rio Doce;

e [Encontro de Zootecnistas do Norte de Minas,

e [Encontro Mineiro de Neurologia de Cées e Gatos;

e Encontro Nacional de Educagdo Sanitdria e Comunicagdo

(ENESCO);

e [Encontro sobre Animais Selvagens;

e [Encontro sobre Nutrigdo de ndo Ruminantes do Centro Oes-
te Mineiro,

e Encontro Sul Mineiro de Médicos Veterinarios;

e Encontro Técnico da ABRAVES-MG,

e Fxpovet Minas;

e [fxpomontes;

e [xpozebu,

e Fdrum Nacional dos Zootecnistas representantes do Siste-
ma CFMV/CRMV's,;
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Reunido Anual da Sociedade Brasileira de Zootecnia;

Semana Académica de Medicina Veterinaria da UNIVERTIX;
Semana Cientifica da FAMEV,

Semana da Pds Graduagdo em Medicina Veterindria UFV:
Semana da Veterindria da UFLA,

Semana de Zootecnia da UFU

Semana de Zootecnia do Instituto Federal de Educagéo, Ciéncia
e Tecnoldgica do Sudeste de Minas Gerais;

Semindrio de Medicina de Felinos;

Semindrio Dermatologia para todos;

Semindrio Internacional de Leishmaniose Visceral Canina,
Semindrio Nacional sobre Brucelose e Tubercuolse Animal;
Seminario Regional da Qualidade do Leite;

Simpésio Brasileiro de Agropecudria Sustentavel;

Simpdsio Brasileiro de Melhoramento Animal;

Simpdsio Brasileiro de Produgdo de Ruminantes no Cerrado;
Simpdsio Brasileiro sobre Animais Silvestres e Selvagens da UFV/
Simpdsio da Ciéncia do Bem Estar Animal;

Simpdsio de Atualizagdo em Clinica de Pequenos Animais;
Simpésio de Blfalos das Américas e Simpdsio de Bifalos da
Europa e Américas;

Simpdsio de Emergéncia e Traumatologia em Pequenos Animais;
Simpésio de Leishmaniose;

Simpdsio de Medicina Veterindria Clinica e Preventiva do Tridn-
gulo-UNIPAC;

Simpésio de Nefrologia e Urologia Veterindrias;

Simpdsio de Nutrigdo de Animais de Companhia,

Simpdsio de Patologia Clinica Veterinaria;

Simpésio de Pesquisa em Medicina Veterindria e Semana da
Pés-Graduagdo em Medicina Veterindria da UFV;

Simpdsio de Produgéo de Gado de Corte e Simpdsio Internacio-
nal de Produgao de Gado de Corte (SIMCORTE);

Simpésio Internacional de Doengas Infecciosas, Genéticas e Me-
tabolicas dos Equideos;

Simpésio Internacional de Leishmaniose Visceral Canina,
Simpdsio Internacional de Nefrologia e Urologia Veterindria
—SINUV,

Simpésio Internacional do Cavalo Atleta e Semana do Cavalo;
Simpdsio Internacional e Congresso Brasileiro de Coturnicultura;
Simpdsio Internacional em Biologia da Reprodugdo Animal
— ISABR;

Simpdsio Internacional em Formulagéo de Dietas de Gado de Leite;
Simpdsio Internacional em Sistemas Agrosilvipastoris;
Simpésio Mineiro de Producédo Animal;

Simpdsio Mineiro de Reabilitagdo Animal e Medicina Comple-

mentar Veterinaria,

e Simpdsio Mineiro de Suinocultura;

e Simpdsio Mineiro sobre Leishmaniose,

e Simpdsio Nacional de Bovinocultura Leiteira e Simpdsio Interna-
cional de Bovinocultura Leiteira,

e Simpdsio Nacional de Integragdo em Ciéncia, Tecnologia e Ges-
téo Piblica;

e Simpdsio Nacional e Gerenciamento da Pecudria de Corte;

e Simpdsio Nacional em Epidemiologia e Conservagéo de animais
silvestres;

e Simpdsio Nacional sobre Produgdo Animal e Ambiente;

e Superagro,

e Workshop em Reproducao de Equideos;

e Workshop Produgéo de Caprinos na regido da Mata Atlantica.
Complementarmente o CRMV-MG também firmou parcerias

com outros Conselhos, como foi 0 caso do CRMV's do Paré e de

Alagoas.

COMO OBTER APOIO

Sdo muitas as instituicdes que pedem auxilio, princi-
palmente financeiro, ao Conselho para realizacdo de even-
tos voltados para a Medicina Veterinaria e Zootecnia. No
entanto, ndo é possivel atender todos os pedidos, assim,
ap6s analise do plenéario, aqueles eventos que potencial-
mente podem trazer maior contribuicdo ao aprimoramento
e atualizagdo dos médicos veterindrios e zootecnistas de
Minas Gerais sao apoiados parcialmente ou em sua inte-
gralidade, conforme a disponibilidade financeira do Con-
selho.

As instituicdes que se interessam em fazer parceria
com o CRMV-MG bastam entrar em contato com o Conse-
lho e preencher o formulério de apoio. O pedido deve ser
apresentado com antecedéncia minima de 45 dias e alguns
documentos como contrato social — devidamente registra-
do —, comprovante de inscricao no CNPJ e certiddo nega-
tiva junto ao INSS sdo alguns documentos necessarios.
0 ponto mais relevante é que 0s eventos precisam estar
relacionados com a Medicina Veterinaria e a Zootecnia e
serem realizados no estado de Minas Gerais. Informacdes
detalhadas podem ser obtidas no site do CRMV-MG, no
menu Educacéo.

*Com colaboragéo de Estevdo Mendes
** Os dados apresentados foram apurados até 31 de Outubro
de 2014.
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0 EXERCICIO REGULAR DA PROFISSAO

JOSE GERALDO RIBAS*

0 Poder Piblico (Governo
Federal) confere ao profissional
bacharelado em Curso de nivel
superior e regularmente inscrito
em Conselho de Fiscalizagdo do
Exercicio de Profissdo Regula-
mentada, plenos direitos para o
exercicio regular da profisso,
levando em consideragdo o fato
de que, encontrando-se habilita-
do para exercer determinada
profissdo, esta o profissional, na
forma da lei, apto para atender as demandas da sociedade no desem-
penho das atividades préprias de sua formagdo académica.

Contudo, convém observar que 0 mesmo Poder Pdblico conferiu
aos Conselhos de Fiscalizagdo do Exercicio das Profissdes Regula-
mentadas o poder de policia administrativa para fiscalizar as ativi-
dades desenvolvidas pelos profissionais neles inscritos, apoiando-0s
quando necessario e punindo-o0s quando preciso for, através de seus
pares, que compdem o denominado “Tribunal de Honra”, instituido
pelaalinea “f* do artigo 18 da Lei n®5.517, de 23.10.1968, no caso do
médico veterinario e do zootecnista, aplicavel a este Ultimo por forca
do disposto pelo artigo 4° da Lei n° 5.550, de 04.12.1968.

E este “Tribunal de Honra", existente em todos os Conselhos de
Fiscalizagdo do Exercicio das Profissdes Regulamentadas, tem o po-
der legal para aplicar, em nome do Poder Pdblico, penalidade discipli-
nar ao profissional inscrito que, no desempenho de suas atividades,
tenha agido com negligéncia, imprudéncia ou impericia no exercicio
regular da profissao ou se omitido sem justa causa.

No caso de médico veterinario e de zootecnista esta competén-
cia legal foi conferida aos Conselhos Regionais de Medicina Vete-
rindria pelo artigo 32 da Lei n 5,517, de 23.10.1968, sendo que as
penalidades iniciam pela “adverténcia confidencial, em aviso reser-
vado” e terminam com a “cassacdo do exercicio profissional”, nos
termos do artigo 33 desta Lei, de acordo com a gravidade da falta,
em vista das disposicdes expressas do Cédigo de Ftica do Médico
Veterinrio, a que se refere a Resolugdo n° 722, de 16.08.2002, e do
Cédigo de Deontologia e de Etica Profissional Zootécnico, regulado
pela Resolucdo n® 413, de 10.12.1982, ambos baixados pelo Conse-
Iho Federal de Medicina Veterinaria (CFMV).

Ja as normas que regulam a tramitagdo do processo ético, que
inicia pela Dendncia formal, estdo disciplinadas pelo Cédigo de Pro-
cesso Etico-Profissional do Sistema CFMV/CRMV's, baixado pela
Resolugdo n° 875, de 12.12.2007, do CFMV.

E relevante aqui esclarecer que este diploma processual pres-
creve a necessidade da observancia do devido processo legal, com a
prevaléncia do contraditério e da ampla defesa em favor do Denun-

ciado como base para toda a tramitagdo do processo, tendo como
realce a “presuncdo de inocéncia do acusado”, visando a apuragdo
da verdade, razdo pela qual é relevante o fato do processo ter trami-
tacdo sigilosa, ao qual somente tém acesso as partes e 0S Seus pro-
curadores (artigo 1°, § 1°, do Cdigo de Processo Etico-Profissional).

E, também, importante registrar que a Sessdo Especial de Jul-
gamento é composta pelos Conselheiros que integram o Plendrio do
CRMV-MG (todos os Diretores e Conselheiros), s podendo ser insta-
lada a sessdo com o minimo de seis Conselheiros (artigo 47 do Cédigo
de Processo Etico-Profissional). A Sessdo & secreta e dela s6 podem
participar os Conselheiros, as partes e os seus procuradores (artigo
48). Apds a leitura do Relatério pelo Conselheiro Relator (artigo 52), 0
Presidente concede a palavra ao Denunciante e ao Denunciado ou a
seus procuradores para sustentacdo oral por quinze minutos (paragrafo
(nico do artigo 52). Concluido o debate oral, o Presidente toma os votos
do Relator e de cada Conselheiro quanto as preliminares, mérito, capi-
tulacdo e fixacdo da pena (artigo 55), encerrando, entdo, o julgamento
com a Decisao do Plenério, ocasido em que o Presidente informa as
partes o direito de, nao concordando com a Decisao, propor Recurso
de Apelacdo para o egrégio Conselho Federal de Medicina Veterinéria
(CAMV), nos termos do inciso | do artigo 59.

Em virtude das determinagOes legais expressas, resta-nos lem-
brar a todos os médicos veterindrios e zootecnistas inscritos neste
CRMV-MG o dever ético-prafissional de, no regular exercicio de suas
profissdes, estarem cientes e conscientes sobre a necessidade de do-
cumentar todos os seus procedimentos técnico-profissionais, como
medida de rotina no dia a dia de trabalho, objetivando a “produgdo da
prova técnica” em eventual questionamento administrativo, decor-
rente de Dentncia apresentada a este CRMV-MG ou de reclamagéo,
queixa, representacao em 6rgdos de defesa do consumidor, juizado
especial e acdo judicial civel e/ou criminal.

Enfim, é nosso dever de offcio registrar que muitos profissionais
sdo prejudicados pela falta de documentagdo no momento da apre-
sentacdo da Defesa, mencionando, dentre outros, os seguintes docu-
mentos: prontudrio detalhado do animal, autorizagdo para internagao
e cirurgia, resultados de exames de laboratério, controle de medi-
camentos receitados e de vacinas, radiografias e laudos técnicos,
lembrando que, por se tratar de documentos do paciente e, portanto,
de propriedade do dono do animal, o profissional deve ter o cuidado
de, antes de entregé-los, reproduzir copias ou registrar os respectivos
resultados no prontudrio do animal para sua seguranca.

Somente agindo com os cuidados apontados podemos garantir
tranquilidade ao médico veterindrio e ao zootecnista no exercicio re-
gular da profissao.

*José Geraldo Ribas é Procurador Chefe da Procuradoria Juridi-
ca do CRMV-MG.
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ANEMIA INFECCIOSA EQUINA: UM
PROBLEMA AINDA A SER RESOLVIDO

EQUINE INFECTIOUS ANEMIA (EIA): A PROBLEM STILL TO BE SOLVED

AUTORES

Jenner K. Pimenta dos Reis’, R. Frank Cook?

RESUMO

Anemia infecciosa equina (AIE) ou “febre dos pantanos” é causada por um virus, o virus da anemia infecciosa equina (EIAV) que, ao
nivel genético é um parente préximo do virus da imunodeficiéncia humana-1 (HIV-1) o agente que causa a sindrome da imunodeficiéncia
adquirida ou AIDS em humanos. Apesar desta relagdo os dois virus sao muito diferentes. A AlE é uma doenca de transmissdo sanguinea
onde em condicdes naturais o virus é predominantemente transmitido pela picada de grandes moscas hematéfagas. O EIAV também n&o
produz imunodeficiéncia nos cavalos infectados como o HIV no caso da AIDS em humanos. Os sinais clinicos ap6s a exposicao ao EIAV sdo
muito varidveis e, em muitos casos, podem passar despercebidos pelos proprietarios. Além disso, quando os sinais clinicos sao evidentes
eles costumam ser resolvidos pelo sistema imunoldgico dos equideos que “aprendem” a controlar a replicagao do EIAV. No entanto, ape-
sar deste controle sobre a replicagao do virus, 0 mesmo nao € totalmente eliminado e os animais permanecem infectados durante toda sua
vida com a capacidade de atuar como fonte de transmissdo, especialmente se a intervengao humana estiver envolvida. A AlE representa
um grande problema em muitos paises da América do Sul e & endémica em certas regies, particularmente aquelas onde existem grandes
populacdes de insetos vetores. Embora a prevaléncia média da AlE no Brasil seja de aproximadamente 3%, em certas regies como o
Pantanal Matogrossense e Amazonia, estes indices podem alcancar taxas superiores a 24% (Borges et al., 2013).

Palavras-chave: Anemia Infecciosa Equina, equinos, epidemiologia, distribuicado, Brasil.

ABSTRACT

Equine infectious anemia (EIA) or “swamp fever” is caused by a virus (Equine Infectious Anemia Virus-EIAV) that at the genetic level
is a relative of Human Immunodeficiency Virus-1 (HIV-1) the agent that produces acquired immunodeficiency syndrome or AIDS in hu-
mans. Despite this relationship the two viruses are very different in that EIAV is a blood-borne disease that under natural conditions is
predominantly transmitted by large biting flies and the fact it does not produce long-term immunodeficiency in horses. Indeed clinical
signs following exposure to EIA are extremely variable and in many cases may go undetected by owners. Furthermore, when clinical
signs are apparent they usually resolve as the equine immune system “learns” to control EIAV replication. However, while EIAV repli-
cation can eventually be controlled the virus is not ehmmated from the body and equids remain infected for life W|th the capacity to act
as a source of transmission, particularly if human mterventmn IS invi thlA.xs a-major problem in many So‘Uth.Am rican countries
d is-endemic in certain regions, particularly those where thergz a’regﬂgh insect vector populations. Although £
razil is appronqmately 3% there are ‘ertmn regions of the Pantanal and Amazon vvherwﬂs as high as:24% (Borges,
quine Infectious Anewn;l:-a orses, epidemiology, distribution, Brazil.




1| 0 ViRUS

1.1| CLASSIFICACAQ

0 EIAV ¢ classificado dentro do género Lentivirus da
subfamilia Orthoretrovirinae dentro da familia Retroviridae
e, como tal, foi designado o “country cousin” do virus da
imunodeficiéncia humana (HIV). Sob o microscépio eletronico
o EIAV tem um didmetro médio de 115 nandémetros. Cada

Viral RNA

Lipid

Bilayer
Nucleocapsid-NC, pl1

Matrix-MA, p15
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particula circular ou oval contém duas cépias simples nao
complementares de RNA genomico de sentido positivo dentro
de um capsideo de forma conica (Fig. 1A). Rodeando o ndcleo
existe uma matriz protéica que por sua vez é delimitada por
uma membrana lipidica derivada da célula hospedeira que
contem numerosas projecdes externas de aproximadamente
6-8 nandmetros (MATHEKA et al., 1976; WEILAND et al., 1977).

Envelope:
SU,gp20
TM, gp45

>

Integrase-IN, p3D
Reverse

Transcriptase-EI, pb6

Protease-PR, pl2

dUTPase-DU, pl= Q!

Core-CA, p26

Figura 1A | Estrutura do virus da Anemia Infecciosa Equina

1.2| 0 QUE SIGNIFICA SER UM RETROVIRUS

O termo retrovirus é derivado do fato de que o fluxo
normal de informacdo genética a partir de DNA para o RNA
¢ invertido nestes virus. Apos a infec¢do todos os genomas
de RNA dos retrovirus sofrem transcri¢do inversa codificada
pela transcriptase reversa (RT) do virus e digestdo da cadeia
de RNA pela atividade de RNAse H associada a esta enzima
para produzir uma molécula de DNA de cadeia dupla que passa
a ser designada como provirus que pode entdo migrar para o
nicleo e integrar no genoma da célula hospedeira através da
acao de uma outra enzima viral denominada integrase (IN). Uma
vez incorporado ao genoma da célula hospedeira o DNA proviral
é tratado como um gene celular normal com a progénie dos
transcritos virais e RNAm gendmicos produzidos por enzimas
celulares que incluem RNA polimerase Il (po/ /1)

0 EIAV e sua relagao com outros Lentivirus
Com aproximadamente 8,2 Kbp (Fig. 1B) o EIAV possui o
menor genoma dentre todos os lentivirus conhecidos (DONG
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et al., 2012a,. LIANG et al., 2006;. QUINLIVAN et al., 2013;.
SPONSELLER et al., 2007) e apesar de possuir apenas 84% da
capacidade de codificagdo do HIV ainda assim é considerado
um agente patogénico altamente bem sucedido. O DNA proviral
de todos os retrovirus consiste em trés principais genes
estruturais gag, pol e env limitado em cada extremidade por
repeticdes terminais longas (LTR). Os Lentivirus sdo conhecidos
como retrovirus “complexos” porque possuem um ndmero de
quadros de leitura aberta (ORF) além dos trés principais genes
estruturais. As moléculas codificadas pelos ORF sdo chamadas
de “proteinas acessdrias” e desempenham fungdes reguladoras,
combatendo as defesas do hospedeiro e / ou aumentando a
patogenicidade do virus. O EIAV é novamente incomum, pois
contém o menor nimero de ORFs (trés em comparagdo com, por
exemplo, quatro no virus da imunodeficiéncia bovina- BIV e seis
no HIV) representando a organizacdo gendmica mais simples
dentre qualquer outro lentivirus existente (Fig. 1B). Embora,
duas das proteinas acessorias (Tat, Rev) sejam comuns a todos
os lentivirus a terceira denominada S2, é somente encontrada




no EIAV (DONG et al., 2012a;. LIANG et al., 2006;. QUINLIVAN
etal, 2013;. SPONSELLER et al., 2007). Além disso, o lentivirus
equino é o tnico membro sobrevivente do género que nao possui
uma ORF que codifica uma Vif ortologa adicional. Esta proteina
lentiviral é dirigida contra proteinas importantes de defesa

retrovirais do hospedeiro petencentes a familia do complexo
3 de edicdo da apolipoproteina (APO EC3) e sua auséncia no
EIAV é um tanto inesperada, j& que os equideos possuem mais
genes APO EC3 do que qualquer outra espécie de ndo-primatas,
(BOGERD et al., 2008).
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Figura 1B | Estrutura do virus da Anemia Infecciosa Equina

1.3| PROTEINAS DO EIAV

As proteinas gag (Fig. 1B) sdo produzidas a partir da
clivagem de um precursor de poliproteina (PR5bgag) pela
protease (Pr) codificada pelo virus resultando nas proteinas de
matriz p15 (MA), p26 do capsidio (CA), nucleocapsidio p11 (NC)
e na proteina p9. Estas proteinas formam o nicleo da particula
viral com a p11 ligando-se ao genoma de RNA viral, a p26,
compreendendo a estrutura de nlcleo central cénico e a p15,
formando a matriz que rodeia o nlcleo (Fig. 1A). Além disso,
p15 e p26 sdo essenciais para a formagao de particulas virais,
enquanto a p9 é critica para a liberagdo de novas particulas
do virus da célula hospedeira. As proteinas pol também
sdo produzidas por clivagem proteolitica (novamente pela
protease viral) de um precursor de poliproteina (PR180gag/pol)
e consistem em protease (Pr), transcriptase reversa (RT), que
também pode conter actividade de RNase H, dUTPase (DU) e
integrase (IN).

Os produtos do gene env do EIAV também sdo produzidos
como uma poliproteina que é clivada por endoproteases
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celulares para produzir a proteina de superficie (SU) ou gp90
e a transmembrana (TM) ou glicoproteina do envelope gp45.
Estas protefnas estdo envolvidas na ligagdo ao receptor celular
(recentemente identificado como Receptor de Lentivirus Equino
-1 [ELR-1]) um membro da familia de receptores do fator de
necrose tumoral (ZHANG et al., 2005), e infecgdo subsequente
das células hospedeiras.

Tal como para as proteinas acessorias, Tat recruta proteinas
da célula hospedeira que sdo essenciais para 0 alongamento
dos transcritos de RNA virais nascentes pela RNA polimerase |l
(RNA POL I1) da célula hospedeira (DORN et al., 1990), enquanto
Rev promove a exportagao nuclear dos RNAs virais genoémicos e
dos RNAs processados por mecanismo denominado “splicing”
(BELSHAN et al., 1998). Embora o modo de acdo da S2 ndo
seja completamente compreendido, a exclusdo desta proteina
acessoria resulta em atenuacdo do EIAV com taxas de
replicacdo viral “in vivo” bastante reduzidas. E possivel que
a S2 induza a producdo de citocinas inflamatérias (COVALEDA
etal, 2010;. LI et al., 2000)



14] CELULAS HOSPEDEIRAS DO EIAV

Em comum a todos os outros lentivirus o EIAV infecta as
células da linhagem mondécito / macréfago, embora a expressao
de proteinas virais e produgao de progenie viral ocorram apenas
nos macréfagos teciduais maduros ou em células dendriticas. No
entanto, em contraste com o HIV, o EIAV ndo infecta linfécitos T
auxiliares CD4 + ndo provocando, portanto imunodeficiéncia nos
equideos. Além disso, algumas estirpes do virus podem infectar
as células endoteliais (MAURY et al., 2005) e um relato muito
recente demonstrou a expressao de antigeno do EIAV em células
epiteliais de pulmdo de cavalos infectados na Roménia (BOLFA
etal, 2013). A importancia deste achado em termos de potencial
de transmissao por aerossol que também é observado em alguns
retrovirus como o Jaagsiekte Sheep Retrovius (JSRV) e lentivirus
de pequenos ruminantes (SRLV) ainda ndo foi determinada.
Embora as estirpes de campo do EIAV possam ser adaptadas em
laboratério para se replicar em células fibroblasticas de equinos
ou caninos este processo resulta na atenuagao do virus “in vivo”
(CARPENTER & CHESEBRO, 1989)

Mecanismos de persisténcia

0 EIAV pode resistir a resposta imunoldgica e outras formas
de defesa do hospedeiro, incluindo fatores de restrigdo retrovirais
(FRR) para persistir no organismo do animal por toda sua vida. O
EIAV desenvolveu vérias estratégias durante sua evolugdo para
alcancar este objetivo, destacam-se:

o Integracao do DNA proviral dentro da cromatina da célula
hospedeira.

o 0 fato de o EIAV infectar mondcitos, mas ndo estar ativo
nestas células permite o estabelecimento de um periodo de
laténcia onde o virus pode ser transportado pelo organismo
do animal sem o reconhecimento pelo sistema imune.

e Resisténcia inata aos fatores de restricdo retrovirais
(FRR). Um dado recente sugere que as proteinas Env
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do EIAV sdo resistentes ao ortélogo equino da teterina,
um FRR que ancora particulas virais da progenie na
membrana da célula hospedeira, evitando desta forma a
continuacdo da infeccdo (YIN et al., 2014). Também tem
sido sugerido que o EIAV é resistente as proteinas APO EC
3 equina (BOGERD et al., 2008). No entanto, outro estudo
questionou este achado, e apresentou provas de que 0s
membros mais eficazes contra o EIAV pertencentes a
familia APQ EC3 simplesmente ndo sdo expressos nos
macréfagos dos equinos (ZIELONKA et al., 2009).
Resisténcia estrutural aos anticorpos neutralizantes. A
proteina de superficie (SU) do EIAV é a tnica proteina
viral que contem epitopos que sdo reconhecidos pelos
anticorpos neutralizantes. O fato de a SU ser naturalmente
resistente a este tipo de anticorpo é sugerido pela
descoberta de que os titulos de anticorpos neutralizantes
no soro ap6s a infeccdo pelo EIAV apresentaram um
aumento de cerca de 1.000 a 10.000 vezes quando da
introducdo de substituicdes de aminoacidos especificos
nesta glicoproteina (COOK et al., 1995)

Variagdo genética e antigénica. A transcriptase reversa
(RT) dos retrovirus ndo possui capacidade revisora de
leitura, ndo sendo, portanto, capaz de corrigir erros durante
a sintese do DNA proviral. No caso do EIAV a probabilidade
de erro é de aproximadamente uma substituicdo de
nucleotideo a cada ciclo de replicagdo. Como as mutagdes
também sdo introduzidas por eventos frequentes de
recombinacdo entre as duas copias de RNA gendmico
dentro de cada particula viral cria-se rapidamente uma
populacao diversa de “quasispecies” que consistem de
muitos genétipos diferentes, mas relacionados entre si.
Isto permite ao EIAV responder rapidamente a pressao de
selecdo, como a do sistema imune.

QUADRQO 1 | Fases clinicas da AlE

Fase Carga Viral

Sinais clinicos predominantes

Aguda (transitoria) Alta (>5x107 copias de VRNA ou >10° HID, /mL de sangue) Febre (>39,2°C) Trombocitopenia

Cronica sequenciais
(>12 meses) (>39,2°C)

Alta (>5x107 copias de VRNA ou >10° HID, /mL sangue)

Multiplos episédios febris
Trombocitopenia

Anemia

Edema

Depressao Neuroldgica
Caquexia

Hemorragias Petequiais

Inaparente Baixa (<107 copias de VRNA /mL
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2| ADOENCA

2.1| SINAIS CLiNICOS

A AIE foi descrita pela primeira vez em 1904 (VALLEE E
CARRE, 1904) e pode apresentar-se em trés fases clinicas
distintas denominadas: aguda (primeiro fase da doenca),
cronica (com varios episodios clinicos sequenciais) e inaparente
(sem evidéncia de sinais clinicos) (Quadro 1). No entanto, na
pratica os sinais da doenca sdo extremamente varidveis.
Eles podem ser fatais com febre alta e uma trombocitopenia
grave ou completamente ausentes sem que 0S proprietarios
percebam que seus animais foram infectados pelo EIAV. As
lesdes patolégicas que podem estar associadas a AlE estdo
listadas no Quadro 2.

QUADRO 2 | Patologia associada a AIE

Inseto

Presenca de granulos de hemosiderina nos macréfagos do figado,
baco e linfonodos

Esplenomegalia

Hepatomegalia

Doenga glomerular (mediada pela proteina C3 do Complemento)

2.2 | PATOGENIA

A doenga clinica é inicialmente provocada por citocinas
pré-inflamatérias que incluem o Fator de Necrose Tumoral
(TNF), Interleucina 1, (IL-1, IL-1), Interleucina 6 (IL-6) e Fator
de Transformagdo de Crescimento (TGF-). Estas citocinas
sdo liberadas quando as cargas virais atingem um limiar
critico que equivale experimentalmente a 5x107 - 1x108 cépias
de RNA viral/ mL de plasma (ou viremia superior a 10° dose
infectante média/mL de plasma) (COOK et al, 2003.). A
IL-6 e TNF induzem febre por ativagao da via metabdlica de
cascata do 4cido araquidénico que promove um aumento da
producdo de Prostaglandina E2 (PGE2), enquanto que o TNF
/ TGF contribuem para a trombocitopenia por supressdo do
crescimento de megacariécitos. O TNF equino induz ainda
anemia por regulacdo negativa da eritropoiese (COSTA et al.,
1997;. SELLON et af,, 1999;. TORNQUIST E CRAWFORD, 1997;.
TORNQUIST et al., 1997). Além disso, em algumas espécies
o TNF induz trombocitopenia grave pela estimulagdo da
liberagdo de agonistas de plaquetas, incluindo a trombina, a
plasmina e a serotonina (TACCHINI-COTTLER et al, 1998).
Durante as fases tardias da doenga as respostas imunes
adaptativas podem também contribuir para a patogénese
pela destruicdo imunomediada de plaquetas revestidas com
anticorpos, fagocitose de eritrécitos recobertos com proteina
do complemento C3, resultando na presenca de granulos de
hemossiderina nos macréfagos e espessamento dos capilares
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glomerulares dentro do rim provocado por niveis elevados de C3
(HENSON E MCGUIRE, 1971,. PERRYMAN et al., 1971; SENTSUI
& KONO, 1987). A inducdo do estresse oxidativo produzido por
alteragdes da glutationa peroxidase e dos niveis de 4cido drico
podem também desempenhar um papel na patogénese das
infeccdes pelo EIAV agravando as respostas inflamatérias e,
simultaneamente, diminuindo a proliferagdo de células imunes
(BOLFA et al., 2012).

2.3 | RESPOSTA IMMUNE DO HOSPEDEIRO

Em infeccdes experimentais em cavalos ou poneis
os anticorpos contra o EIAV sdo detectdveis no ELISA ou
immunoblot apenas 14 a 28 dias pos-infeccdo (pi). No
entanto, estes anticorpos nao tém, neste periodo, uma
atividade neutralizante viral significativa, uma propriedade
que geralmente ndo é observada antes dos 38-87 dias pi e ndo
atingem niveis maximos até 90-148 dias pi (HAMMOND et al.,
1997;. RWAMBO et al., 1990a). Como os linfécitos citotéxicos
(CTL) especificos contra o virus podem ser detectados aos 14
dias pi (MEALEY et al., 2005) acredita-se atualmente que as
respostas imunes celulares e ndo a resposta humoral sejam
responsaveis pelo controle inicial da replicagdo do EIAV
promovendo desta forma um declinio dos sinais clinicos na fase
aguda.

Figura 2 | Equino com quadro clinico de AIE

As respostas imunoldgicas iniciais dos mamiferos sao
limitadas pelo fenémeno da “imunodominancia” e sdo dirigidas
apenas contra alguns dos muitos potenciais epitopos que estao
presentes no interior dos organismos microbianos (KEDL et
al, 2003). Embora as respostas imunes do hospedeiro sejam
restritas elas parecem ser suficientes contra a maioria dos
agentes infecciosos, mas em algumas situagdes podem ser



dribladas por pat6genos altamente mutaveis como EIAV. Isto
ocorre porque é necessario apenas um nimero relativamente
pequeno de substituicdes genéticas no genoma viral para que
ocorra um escape da vigilancia imunoldgica.

Como mencionado acima, 0s virus associados a cada novo
episodio febril ndo sdo neutralizados por anticorpos gerados
contra os virus do episddio anterior isolados a partir de um
mesmo equideo infectado. Além disso, nem todas as respostas
imunoldgicas sado igualmente eficazes no controle das cargas
virais e a doenga clinica estd muitas vezes associada aos
CTLs que se ligam aos seus respectivos epitopos com maior
avidez enquanto que aqueles que possuem menor capacidade
de ligacdo sdo significativamente menos eficazes. Tem-
se observado que os epitopos do EIAV reconhecidos pelos
CTLs com avidez elevada estdo sujeitos a rapidas alteragoes
mutacionais nos animais infectados enquanto que aqueles
ligados por CTLs de menor avidez persistem inalterados por
vérios anos (MEALEY et al., 2003;. MEALEY et al., 2005)

A capacidade do EIAV de evadir das respostas imunes
iniciais imunodominantes obriga o equino hospedeiro a
entrar em um ciclo de “catch-up” ou atualizagdo, onde o seu
sistema imunolégico deve responder ao surgimento de cada
nova variante antigénica viral que surge a cada episédio
da doenca. No entanto, este ciclo pode ser quebrado por
maturacdo e ampliagdo da resposta imune. Nestes casos
ocorre um aumento de reconhecimento, em termos de ndmero
de epitopos associados as respostas imunes mediadas por
células, enquanto as respostas imunes humorais evoluem
de interacOes de baixa avidez contra epitopos lineares para
ligacoes de alta avidez contra epitopos conformacionais
(HAMMOND et al., 1997). Além disso, a transicdo da fase
cronica para a fase inaparente da AlE estd associada com uma
mudanca no pefil dos anticorpos neutralizantes que passam
de anticorpos com especificidade estirpe viral especifica
para um perfil de anticorpos com reatividade cruzada mais
genérica. As respostas imunes ativas sdo necessarias para
a manutencao do estado de portador inaparente 0 que €é
demonstrado pelo fato da imunossupressdo provocada por
corticosterdides, resultar em um aumento significativo da
carga viral no plasma do equideo infectado e, muitas vezes,
na recrudescéncia da doenca clinica (CRAIGO et al., 2007a;.
KONQO et al., 1976.)

3| EPIDEMIOLOGIA

A AIE tem uma distribuicdo mundial. Nos pafses da
Ameérica do Sul, incluindo o Brasil, onde tem sido feito
levantamentos sobre a AIE encontra-se uma prevaléncia
média de cerca de 2-3% com indices muito menores em
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populagdes de equideos de alto valor zootécnico, como
os encontrados em fazendas puro-sangue e de pdneis de
polo nos arredores de Buenos Aires, Argentina e em haras
de Minas Gerais, Brasil. No entanto, em algumas regides,
como o nordeste da Argentina a AlIE apresenta taxas de
prevaléncia superiores a 75%. Altas prevaléncias também
tem sido encontradas em regides do Brasil como o Pantanal
Matogrossense, norte de Minas Gerais (ALMEIDA et al.,
2006) e regido amazonica (BORGES et al., 2013).

0 EIAV infecta todas as espécies de equideos, mas as
manifestacoes clinicas dependem da estirpe viral, de fatores
individuais e da espécie hospedeira. Por exemplo, jumentos
infectados com estirpes do EIAV adaptadas em cavalos
apresentam cargas virais mais baixas, com manifestagdes
clinicas leves ou ausentes e as respostas por anticorpos
menores do que as observadas em cavalos infectados em
condigdes idénticas. Fatores virais sdo sugeridos pelo fato
de que a viruléncia pode ser aumentada por passagens
sequenciais “in vivo" (KEMENY et al., 1971;. RWAMBO et al.,
1990b).

Figura 3 | AIE coleta sangue

A AIE é predominantemente uma doenca de transmissao
sanguinea e naturalmente o EIAV é transmitido por insetos
hematdéfagos, mecanicamente (com auséncia de etapa de
replicacao viral no inseto ao contrario do que é observado
na Dengue, onde os virus sao amplificados pelo crescimento
em tecidos do mosquito) (Quadro 3), Os principais insetos
envolvidos na transmissao do EIAV sdo especialmente os
membros da familia Tabanidae (moscas de estabulos). Como
essas moscas geralmente s6 precisam de uma Unica refeigao
de sangue para completar seu ciclo de vida, a transmissao
do EIAV sé pode ocorrer se a alimentagdo for interrompida
(por exemplo, reagdes defensivas do hospedeiro equideo em
resposta a uma picada dolorosa) fazendo com que as mesmas
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procurem um segundo hospedeiro para completar sua
alimentagdo. A distancia entre os animais pode fazer com
que a mosca retorne ao hospedeiro original ou procure por
um novo hospedeiro, o mais proximo. Experimentalmente,
foi estabelecido que 99% das moscas tendem a voltar para
o0 hospedeiro original se uma segunda alternativa, ou seja,
outro animal, estiver a mais de 50 jardas ou 45,7 metros do
primeiro (ISSEL & FOIL, 1984). Esta importante observagao
é a base cientifica para a recomendacao de que, a fim de
prevenir atransmissao do EIAV os equideos infectados devem
ser segregados por cerca de 200 metros. Apesar das moscas
de estabulo terem sido incriminadas como as principais
responsaveis pela sobrevivéncia do EIAV ao longo dos
tempos, esta ndo é particularmente a forma de transmissao
mais eficaz. Fatores limitantes incluem o volume de sangue
retido no aparelho bucal do inseto, 0 tempo necessario para

QUADRO 3 | Transmissao do virus (EIAV): inseto X iatrogénica

chegar a um segundo hospedeiro e a carga viral associada
ao sangue dos equideos infectados (Quadro 3). Condigdes
ideais para a transmissdo do EIAV incluem altos titulos de
virus no hospedeiro equideo, grande ndmero de vetores/
insetos e uma alta densidade de hospedeiros suscetiveis.
No entanto um outro modo extremamente importante de
transmissao e que é significativamente mais eficaz do que a
mediada por insetos vetores sdo as agdes humanas, muitas
vezes durante os cuidados veterinérios. A quantidade de
sangue retida no aparelho bucal de insetos hematéfagos
corresponde a aproximadamente 0,00001 mL de sangue
enquanto que o volume retido em uma agulha hipodérmica
apés a coleta de sangue é de cerca de 0,05a 0,1 mL ou seja
cerca de 10 mil vezes maior. Para a comparagao dos riscos
de transmissdo mediados por insetos ou seres humanos
consulte a Quadro 3.

Inseto

Vetores spp [moscas de cavalos])%

Ordem Diptera (Stomoxys calcitrans [mosca do estébulo], Chrysopsspp [mosca de cervos] Tabanus spp, Hybomitra

Volume de sangue 10 +/- 5nL (aparelho bucal T. fuscicostatus)

Viahilidade do virus

Detectéavel ap6s 30 minutos, mas nao apds 4 horas

Nos titulos de viremia de 106 particulas / mL, as partes bucais da mosca devem conter de 5 a 10 particulas do EIAV.
Em niveis com 1 particula / mL (niveis encontrados nos portadores inaparentes) a probabilidade de contaminag&o

(Irlanda/Italia 2006).

Fficiéncia da boca do inseto é de 1 particula do EIAV para 67.000-200.000. Experimentalmente em condic@es ideais a
probabilidade de que o EIAV seja transmitido por uma Unica picada de mosca é de 1 em 7.

llatrogénica

Vetores Agulhas de seringas hipodérmicas, instrumental de uso veterindrio, sangue equino ou derivados contaminados

Volume de sangue Aproximadamente 10-100pL

Viabilidade do virus | 96 horas (agulhas de seringas hipodérmicas)

Eficiéncia

sangue contaminado é utilizado.

Comparado a transmissao do EIAV mediada por insetos os equipamentos de uso veterinario sdo no minimo de
1.000 a 10.000 vezes mais eficientes. O risco se torna ainda maior, cerca de 100 milhdes de vezes, quando 1 litro de

4| DIAGNOSTICO

Como a AIE apresenta sinais clinicos muito varidveis
combinados a auséncia de lesdes patoldgicas especificas,
o diagnéstico é completamente dependente de exames la-
boratoriais. Infelizmente, o isolamento do virus baseado no
cultivo de macréfagos equinos derivados de monécitos nao é
pratico, porque esta técnica ndo é sensivel o suficiente para
detectar baixos niveis do EIAV presentes em muitos portado-
res inaparentes. Embora tenham sido desenvolvidas técnicas
mais modernas, tais como as baseadas na reagao em cadeia
da polimerase (PCR) para a detecgdo do material genético
do EIAV (diretamente, no caso de DNA proviral ou associa-

do a um passo de transcricdo reversa a partir do RNA viral)
somente em alguns casos estes métodos foram usados com
sucesso em isolados de campo (CAPOMACCIO et al., 2012;.
CAPPELLI et al., 2011;.. DONG et al., 2012b; NAGARAJAN &
SIMARD, 2001;. QUINLIVAN et al., 2007). Existem na reali-
dade duas questdes importantes que devem ser resolvidas
antes que qualquer teste molecular seja adotado para uso
rotineiro. (1). A sensibilidade da PCR é suscetivel a mudan-
cas dentro das sequéncias alvo de nucleotideos e estudos
recentes demonstram que ha variagdo significativa entre
os isolados do EIAV de diferentes localizagdes geograficas.
Por isso, deve ser demonstrado que os iniciadores e sondas
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utilizados nestes ensaios estao localizados em regides alta-
mente conservadas do genoma viral. Neste momento toda a
extensdo da variagdo genética entre os isolados de campo
do EIAV ndo é conhecida e por isso ndo é possivel prever se
existem quaisquer regioes do genoma viral que ndo estejam
sujeitas a essas alteracdes. (2). Alguns portadores inaparen-
tes podem manter cargas virais extremamente baixas que
parecem estar abaixo do limite de deteccao dos ensaios ba-
seados em PCR atualmente descritos.

Figura 4 | IDGA para AIE

Portanto, técnicas de diagnésticos, atualmente, utili-
zados para a AlE sdo dependentes da detec¢do soroldgica
de anticorpos especificos contra o virus. Embora esta seja
uma abordagem indireta e incapaz de detectar infecgdes re-
centes, antes do desenvolvimento dos anticorpos, é a Unica
op¢do vidvel no momento.

Em muitos paises, incluindo o Brasil o dnico teste ofi-
cialmente reconhecido para o diagnéstico da AIE é a imuno-
difusdo em gel de agar (IDGA) que foi originalmente desen-
volvido pelo Dr. Leroy Coggins no inicio da década de 1970.
Alguns paises, como os Estados Unidos também permitem o
uso de testes comerciais baseados no ELISA (Enzyme Linked
Immunosorbent Assay). Além disso, os Estados Unidos
permite que o immunoblot ou ensaio de Western Blot seja
usado como um teste suplementar em laboratérios de refe-
réncia (NVSL e da Universidade do Kentucky) para chegar a
um consenso quando o0s outros testes de diagndstico (IDGA
x ELISA) apresentarem resultados contraditérios. O teste
immunoblot provou ser altamente sensivel e capaz de de-
tectar simultaneamente anticorpos dirigidos contra os trés
principais antigenos do EIAV (p26, gp90 e a gp45).

I armco eeneco - [ i 1T

Embora o IDGA seja altamente especifico ele é relati-
vamente pouco sensivel. Além disso, enquanto a maioria
dos animais infectados pelo EIAV torna-se soropositivo pelo
IDGA dentro de 45 dias apds a infecgdo, existem relatos de
€aso0s, pouco comuns, que a soroconversao s ocorreu apos
119 dias. Estudos recentes realizados na Italia demonstra-
ram que o nimero de casos positivos identificados para a
AIE aumentou em 17%, quando as amostras de soro foram
submetidas ao ELISA em vez do IDGA (ISSEL et al., 2013;.
SCICLUNA et al., 2013.). Os resultados desses estudos leva-
ram ao desenvolvimento de um sistema de trés etapas para
o diagnéstico da AIE. Neste esquema, todas as amostras
sdo “triadas” pelo ELISA e os soros com resultados positivos
para AIE sdo confirmados pelo IDGA. Nos poucos casos em
que esses resultados ndo estao de acordo testes adicionais
de immunoblot sdo realizados. Assim, a alta sensibilidade
dos ensaios ELISA é combinada com a alta especificidade
do IDGA e a poténcia do teste de imunoblot para diagnéstico
preciso da AlE.

5| ESTRATEGIAS DE CONTROLE

Assim como tem sido feito para o HIV, muitas formula-
¢oes incluindo virus completo inativado, subunidades virais,
proteinas recombinantes, peptideos contendo epitopos para
linfécitos T-auxiliares, proteina conjugada a particulas diri-
gidas contra células apresentadoras de antigenos, imuniza-
¢do genética (ou vacina de DNA) e virus vivos atenuados,
tém sido exploradas na busca de uma vacina bem sucedida
contra o EIAV. Em geral, estes estudos apresentaram pouco
sucesso, embora os estudos iniciais com virus vivos modifi-
cados sugerem que poderiam ser induzidos altos niveis de
protecdo, pelo menos contra as estirpes de virus antigenica-
mente homadlogas usadas nos desafios (KONO et al., 1970;..
Ll et al., 2003; SHEN E WANG, 1985). Além disso, uma es-
tirpe do EIAV atenuada em leucdcitos de jumentos (asinino)
foi amplamente utilizada como vacina na China entre 1974
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e 1980. No entanto, pesquisas posteriores mostraram que
vacinas vivas atenuadas do EIAV ndo produziam protecao
completa especialmente contra estirpes de virus heteréloga
(CRAIGO et al., 2007b; LIN et al., 2011;. MENG et al., 2011).
Desvantagens adicionais quando estes procedimentos sao
utilizados é que os equideos imunizados com virus da vacina
viva requerem um periodo de incubacdo de pelo menos 6
meses antes de desenvolver respostas imunes protetoras
e que nos processos com uso de estirpes atenuadas,
como convencionalmente utilizada na China, é impossivel
distinguir os animais vacinados dos naturalmente infectados
comprometendo os esforcos de controle baseados na
deteccao sorolégica.

Na auséncia de vacinas eficazes o controle da AlE é
dependente da quebra do ciclo de transmissdo, identificando
endo permitindo o contato de individuos infectados com todas
as outras espécies de equideos. Em muitas partes do mundo,
incluindo o Brasil e algumas jurisdigdes nos Estados Unidos,
a Unica opcao depois de um resultado de teste positivo para
AlE é a eutanasia. No entanto, algumas &areas permitem a
segregacao dos animais positivos. Isso geralmente involve a
aplicacdo de uma forma permanente de identificacdo visivel
(tatuagem ou marca), associado a medidas de manejo que
visem a manutengdo do animal infectado h& no minimo 200
metros de todos os outros equideos. Como explicado no item
Transmissdo esta distancia é geralmente segura para que 0s
insetos vetores durante a alimentacdo do sangue do equideo
infectado, se repelidos, ndo sejam capazes de procurar uma
vitima alternativa e transferir o EIAV.

6] A AIE PODE SER ERRADICADA?

A alta taxa de falso-negativos observada quando o IDGA é
utilizado como Gnico método de diagndstico para AlE faz com
que o controle da doenca ndo seja completamente eficaz. No
entanto, com a adogado de uma abordagem de diagnéstico em
trés etapas, descrita acima, juntamente com uma triagem
regular, parece provavel que, para efeitos praticos, todos
os equideos infectados dentro de uma populagao poderiam,
eventualmente, ser identificados, embora, isso implicaria
em grandes investimentos econdmicos e em logistica.
Consequentemente, as decisdes das autoridades do servigo
veterindrio em cada pais deveriam ser feitas baseadas
na importancia da AlE para equideocultura regional e sua
priorizacdo frente a muitos outros problemas que os paises
enfrentam para justificar os investimentos necessarios para
erradica-la. Na verdade a Italia é o Gnico pais atualmente
que tem investido em um programa de vigilancia nacional

em que o diagnéstico laboratorial é obrigatério para todos
0s equideos acima de 6 meses de idade.

Um problema adicional é que, quando a maioria dos
equideos infectados pelo EIAV é identificada eles sao
portadores inaparentes, ou seja, sem sinais clinicos
evidentes da AIE. Os proprietarios podem aceitar a eutandsia
de seus animais em casos de doenca grave evidente, porém
a eliminagdo de um animal aparentemente saudavel com a
qual muitas vezes ha uma forte ligagdo emocional é muito
mais dificil de se racionalizar.

Além disso, em algumas partes do mundo os portadores
inaparentes tém uma importancia econdmica vital para
0s Seus proprietarios e a compensacdao financeira nao
seria o suficiente para substituir um cavalo talentoso que
pode ter levado vérios anos para se formar. O Pantanal
Matogrossense no Brasil seria um outro bom exemplo onde o
nimero de portadores é grande e 0s animais desempenham
um papel determinante para a economia local, sendo que a
eliminacao de todos os animais soropositivos inviabilizaria
a pecudria extensiva da regido. Portanto, enquanto a
erradicagdo pode ser teoricamente possivel muitas vezes
nao é pratica. Consequentemente, estratégias alternativas
devem ser empregadas se for necessaria a protegdo de
populagbes especificas, tais como ragas raras, animais
de competi¢do e/ou alto valor zootécnico, especialmente
aqueles destinados a exportacdo internacional. Nestas
situagdes, a populacdo a ser protegida deve ser submetida
a testes regulares e ap6s a remocao de individuos com
testes positivos devem ser adotadas medidas rigorosas para
garantir que nao haja contato entre os equideos testados
e 0s nao testados. Para atingir esse grau de separagao
exigem-se estatutos legais eficazes juntamente com
extensa educacdo sanitdria para minimizar a transmissao
do EIAV mediada pelo homem. Além disso, a re-utilizacao
de instrumentos veterindrios, tais como agulhas e seringas
hipodérmicas, ou a coabitagcdo de animais soropositivos
positivos com animais soronegativos em um mesmo
ambiente pode facilitar a transmissdo do EIAV. Um incidente
particularmente infeliz ocorreu recentemente na Argentina,
onde vérios cavalos Puros-sangues foram infectados com
o EIAV quando da ocorréncia de grandes inundacgdes onde
muitos equideos ndo testados foram trazidos por seus
proprietarios para terrenos mais altos e colocados juntos
com os Puro-sangue do haras. Isso demonstra a facilidade
com que o EIAV é disseminado e enfatiza a necessidade
de vigilancia continua para manter o controle, mesmo que
parcial, desta doenca.
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Mastite é a doenca infecciosa mais comum que afeta as va-
cas leiteiras e a que proporciona as maiores perdas econdmicas
para o setor leiteiro, tanto por sua alta frequéncia, quanto pelos
aspectos econdmicos a ela relacionados (SILVA, 2003; SILVA e
SILVA, 2005).

Pesquisas tém demonstrado que cada quarto infectado por
um patégeno primario produz, aproximadamente, menos 727 Kg
de leite por lactacdo do que os quartos nao infectados. Estima-
se que no Brasil, em fungdo da alta prevaléncia de mastites
nos rebanhos, ocorre uma perda de produgdo entre 12 e 15%, 0
que significa um total de 3,9 bilhdes de litros/ano em relacdo a
producdo anual de 30 bilhdes de litros.

Além da reducdo da quantidade de leite produzido, ha ain-
da reducdo da qualidade do leite e seus derivados, descarte
prematuro de animais acometidos, aumento dos custos com
drogas, servicos veterinarios e mao de obra (DIAS, 2007), o que
pode gerar mais de 25% de todas as perdas econdmicas rela-
cionadas as doencas do gado leiteiro.

A inflamagao da glandula maméria pode ser classificada
como mastite clinica, subclinica ou cronica. As mastites clinicas
caracterizam-se por leite visivelmente anormal, e pela evidén-
cia de graus varidveis de inflamagdo do tbere (rubor, tumefa-
¢do, calor, dor). J& nas formas subclinicas, que correspondem a
70% das mastites bovinas, ndo ha sinais visiveis de inflamag&o
no Gbere e o leite tem aspecto macroscopico normal, embora
sua composicdo esteja alterada (diminuicdo na gordura, lacto-
se, casefna, calcio e fosforo) e micro-organismos possam ser
isolados do mesmo (REIS et al., 2003; SILVA, 2003). A forma cro-
nica dos processos infecciosos da glandula maméria apresenta-
se sem sinais de inflamacao visivel, semelhante aos processos
subclinicos, sendo de baixa prevaléncia entre os rebanhos e o0s
animais que 0s compoe.

Geralmente, os célculos das perdas econdmicas baseiam-
se principalmente na perda imediata causada pela mastite
clinica, como reducao transiente da producao, descarte prema-
turo do animal (7%) e morte (1%). Sabe-se, entretanto, que nas
infecgdes subclinicas, os prejuizos sdo maiores, levando-se em
consideracdo sua frequéncia nos rebanhos e a longa persistén-
cia inaparente das infeccdes (RUEGG, 2001; DIAS, 2007). Trés
em cada dez vacas leiteiras podem apresentar processos infla-
matdrios inaparentes na glandula mamaria.

A continua acdo irritante de micro-organismos sobre a mu-
cosa, durante uma ou vérias lactagdes, provoca perda progres-
siva do epitélio secretor, reduzindo a producdo lactea (DIAS,
2007). Em revisdo, LANGENEGGER et al. (1981) relataram que
as perdas por mastite subclinica causada por Staphylococcus
aureus causam trés vezes mais prejuizos que a mastite clinica.

BUSATO et al. (2000) afirmam que os prejuizos acarretados pela
mastite correspondem a 25% de todas as doencas de importan-
cia econdmica e, que a mastite clinica representa 18% do pre-
juizo total, por causar morte ou descarte prematuro; a reducao
na producdo total é representada principalmente pela mastite
subclinica (82%); além do comprometimento da qualidade do
leite.

A mastite pode ser causada por mais de mais de 150 es-
pécies, mas entre 0s principais géneros de micro-organismos
participantes da etiologia do processo, menos de dez, é que
sdo classificados como patdgenos contagiosos ou ambientais
de acordo com o reservatério primario e o modo de transmis-
sdo.. Os patdgenos contagiosos sao 0s que se disseminam de
um quarto infectado para outro durante o processo de ordenha
e 0 reservatorio primdrio é o préprio animal; dentre eles se des-
tacam o S. aureus, Streptococcus agalactiae, Corynebacterium
bovis entre outros. Os micro-organismos denominados ambien-
tais estdo presentes no ambiente, principalmente nas fezes,
cama e solo e sdo adquiridas principalmente nos intervalos
da ordenha, os mais comuns sao Escherichia coli, Streptococ-
cus dysgalactiae e Streptococcus uberis (SILVA, 2003; COSTA,
2008).

Dentre os micro-organismos bacterianos predominam as
mastites causadas por S. aureus, S. agalactiae, S. dysgalactiae
e S. uberis, que produzem em média 90 a 95% das infeccoes
intramamarias dos rebanhos leiteiros (REIS et al., 2003; SILVA,
2003; COSTA, 2008).

Outras espécies de estafilococos também sdo encontra-
das em processos inflamatérios na glandula maméria. Estes
patogenos, denominados como “minor pathogens” (patogenos
menores), hoje sdo considerados importantes para os progra-
mas de controle das mastites, sendo sdo classificados como
Staphylococcus coagulase negativo (SCN). Destacam-se S. hyi-
cus subsp. hyicus, S. hyicus subsp. chromagenes, S. xylosus, S.
simulans e S. epidermidis (SANTOS et al,, 2011)

2.1 | STAPHYLOCOCCUS AUREUS

S. aureus sao cocos gram-positivos com 0,5-1 um de diametro,
anaerdbios facultativos, ndo esporulados, ndo méveis, catalase,
coagulase e termonuclease positivos (KLOOS & LAMBE JR., 1991).
Estas bactérias, habitantes naturais da pele e epitélio mucoso de
mamiferos, sao causadoras de varias doengas no homem e nos ani-
mais. Nos animais domésticos, S. aureus esta principalmente en-
volvido em infecges intramamarias (IIM) de fémeas em lactagao,
sendo o principal agente causador de mastites em bovinos (SILVA,
2003; CREMONESI et al., 2005, COSTA, 2008).



2.1.1 | FATORES DE VIRULENCIA

Staphylococci produzem uma larga variedade de fatores de
viruléncia, que sdo relacionados a sua patogenicidade. Além
de oferecer grande resisténcia aos antimicrobianos existentes,
estes micro-organismos participam como agentes infecciosos
em importantes doengas, dentre elas a mastite. Nenhum fator
de viruléncia é predominante em relacdo & capacidade dos es-
tafilococos de vencerem os mecanismos de defesa dos hospe-
deiros frente as infecgdes. Citam-se, como excegao, as toxinas
exfoliativa e da Sindrome do Choque Téxico (TSST-1) que es-
tdo envolvidas diretamente nos quadros clinicos das doengas.
Algumas toxinas e enzimas contribuem decisivamente com o
agravamento dos processos infecciosos causados pelos Sta-
phylococci em humanos e animais.

2.1.1.1 | COAGULASE

A coagulase é uma enzima produzida por S. aureus que
converte o fibrinogénio em fibrina, causando a coagulagdo do
plasma sanguineo. Esta coagulacdo plasmética é considerada
como identificagdo positiva de S. aureus, também chamado
de Staphylococcus coagulase positivo (SCP) (RAYMAN et al.,
1975). O papel da coagulase na viruléncia de S. aureus foi estu-
dado principalmente em camundongos. InjecGes de coagulase
purificada, dentro da glandula mamaria de camundongos, cau-
sam um fluxo de PMN para dentro dos alvéolos secretores e
hiperplasia do epitélio maméario (ANDERSON, 1983). Como a
coagulase ndo tem atividade necrosante estas observagdes
sugerem um efeito sinérgico entre a coagulase e alfa toxinas.
Apesar disto o papel da coagulase em infeccdes intramamarias
de bovinos ainda permanece a ser determinada. E notével que a
grande maioria dos S. aureus causadores de mastites também
coagulam o plasma bovino, entretanto a relagao entre estes
achados /n vitro e o atual papel da coagulase durante as in-
fecgOes intramamadrias ainda ndo foi totalmente estabelecido.
Apesar disso, Segundo Roberson et al. (1996), cerca de 95% de
amostras de estafilococos coagulase-positivas (SCP) isoladas a
partir de IIM em bovinos sdo representadas por S. aureus, o
qual é responsavel pela maioria dos casos de mastite nessa
espécie em todo o mundo.

2.1.1.2 | TERMONUCLEASE (TNASE)

A Tnase é uma desoxinuclease extracelular que possui ati-
vidade de desoxirribonuclease e ribonuclease, provocando a
hidrdlise do DNA e do RNA celular, requerendo a participacao
do célcio para estas atividades e especialmente para ser ter-
moestavel. Esta enzima a qual é produzida pela grande maioria
dos S. aureus, possui varias denominacdes, a mais comum é
nuclease estafilocdcica.

RAYMAN et al. (1975) demonstraram a correlagdo entre a
producdo de TNase e coagulase em 96% das 91 amostras de
S. aureus enterotoxigénicos, sugeriram que ambos os testes
de TNase e coagulase podem ser usados para identificacdo de
S. aureus. Quando aplicada em 728 SCP e 307 SCN, Menzies,
(1977) revelou que a TNase foi produzida por todos SCP idola-
dos e apenas por uma amostra de SCN.

2.1.1.3| PRODUCAO DE TOXINAS

0 leite cru obtido de vacas com mastite tem sido considera-
do a principal fonte de amostras de S. aureus e a presenca da
bactéria e suas toxinas no leite usado pelas indistrias e latici-
nios representam sério problema em satde pablica (CARDOSO,
1999).

2.1.1.3.1 | HEMOLISINAS

S. aureus pode produzir diferentes tipos de toxinas hemoliticas:
alfa (o), beta (B), gama (y) e delta (5). Duas delas, toxinas alfa e
beta, aparecem como sendo um dos principais fatores de viruléncia
desta bactéria. A severidade de IIM experimentais por S. aureus é
dose dependente, ou seja, quanto maior o volume de toxina, mais
severa seré o quadro clinico de mastite.

Cardoso (1999) trabalhando com 127 isolados de S. aureus
de 43 rebanhos bovinos leiteiros de diferentes regides de Mi-
nas Gerais encontrou 21 (16,5%) produtoras de alfa hemolisi-
nas, 55 (43,3%) produziram beta hemolisinas, enquanto que 34
(26,8%) foram classificadas como alfa/beta hemoliticas. De-
zessete amostras (13,4%) ndo apresentaram nenhum tipo das
hemolisinas descritas acima. Em placas de dgar sangue equino
foi observado uma hemdlise completa identificada, como hemo-
lisina delta, em 22 amostras (17,3%).

2.1.1.3.2 | EXOTOXINAS SUPERANTIGENICAS

Os S. aureus produzem exotoxinas superantigénicas (PT-
SAg). Os chamados superantigenos sdo capazes de estimular
um grande ndmero de células T (acima de 20% do total de cé-
lulas T do hospedeiro) e as Enterotoxinas Estafilococicas (SE's)
sdo protétipos destes superantigenos.

As enterotoxinas estafilocécicas (SE) sdo os principais
agentes de intoxicagcdo de origem bacteriana no homem e tém
sido relatadas em varios surtos de doengas transmissiveis por
alimentos (NADER et al., 2007).

As enterotoxinas compreendem uma familia de toxinas dis-
tintas que sdo excretadas por vérias cepas de S. aureus. Sdo
nomeadas com as letras do alfabeto de acordo com a ordem
cronolégica de sua descoberta. Com base nas caracteristicas
antigénicas sao reconhecidos os tipos sorolégicos de varias en-
terotoxinas: SEA, SEB, SEC (possuem regido homéloga de sitio



ativo da enterotoxina), SED, SEE, SEG, SEH e SEI. Qutras doze
toxinas foram identificadas e caracterizadas nos dltimos anos
e novos sorotipos foram encontrados incluindo I, K e Q . Nao
h& denominacdo da toxina F (SEF) porque esta foi equivocada-
mente confundida com a TSST-1 da sindrome do choque téxico
(COOK et al., 2007). Também sdo descritas a SER e a SEU (HOLT-
FRETER et al., 2007).

As toxinas geralmente causam lesdes patoldgicas visiveis
no estémago e na parte superior do intestino delgado. Genes
que codificam vérias enterotoxinas estdo encerrados no ge-
noma da bactéria. O /dcus que codifica as enterotoxinas SEG,
SEl, SEM e SEQ é conhecido como gene egc e nem sempre a
presenca este gene esta correlacionada com a severidade da
infeccdo. As toxinas egc podem ser produzidas em menores

quantidades e tem uma resposta imunoldgica menor do que
outras enterotoxinas. Para outras toxinas como a SEA, ocorre
justamente o contrdrio. O gene para esta toxina esta signifi-
cativamente mais presente em isolados invasivos (BELKUM
etal., 2006.)

As enterotoxinas estafilocécicas sao codificadas por genes
(Tab.1) presentes em bacteriéfago (SEA, SED, SEE e SEJ), plas-
midios (SEH e SEP), sendo que SED e SEJ sdo codificados pelo
plasmideo plB485 (OMOE et al., 2003), por cromossomo (SEH e
SEP) e ilhas de patogenicidade cromossomal (SEB, SEC, SEG,
SEGv, SEI, SEIv,SEM, SEM, SEO, SEK, SEL e SEQ (BORGES et
al., 2008). Os profagos, plasmideos e as ilhas de patogenici-
dade sdo considerados elementos genéticos méveis (OMOE et
al., 2003).

Tabela 1| Tipos de enterotoxinas estafilocdcicas e seus genes codificadores

1 SEA sea 13 SEJ sej
2 SEB seb 14 SEK sek
3 SEC, sec 15 SEL sel
4 SEC, sec, 16 SEM Sem
5 SEC, sec, 17 SEN Sen
6 SED sed 18 SEN, sen |
7 SEE see 19 SEO Seo
8 SEG seg 20 SEP sep
9 SEG seg, 21 SEQ seq
10 SHE she 22 SER ser
11 SEl sei 23 SEU seu
12 SEl, sei 24 SEU, seu,

Fonte: (Borges et al., 2008).

As enterotoxinas estafilocécicas sdo, em muitos aspectos,
mais estaveis do que a maioria das proteinas, podendo inclusi-
ve resistir a fervura por até 30 minutos sem perder suas ativida-
des toxigénicas, sua estabilidade frente ao calor é maior ainda
quando aquecidas em alimentos do que quando aquecidas em
solugdes salinas As mais importantes enterotoxinas podem ser
classificadas em duas categorias baseadas em suas caracte-
risticas de producdo: 1) SEB e SEC podem ser produzidas em
grandes quantidades e a quantidade produzida é dependente
das condicdes de incubagao; 2) SEA e SED sdo produzidas em
quantidades relativamente pequenas e suas producdes ndo sao
estimuladas por condigdes de incubagdo, mas sim pelo cresci-
mento do préprio micro organismo.
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A dosagem minima, causadora de vomito e diarreia para
todas as SE's em humanos, ¢é de 0,05 pg/kg, no entanto foram
observados sintomas em 50% dos voluntdrios que receberam
0,01 ug/kg de SEA. Sua produgdo ocorre durante toda a fase do
crescimento bacteriano, mas principalmente durante a fase ex-
ponencial. As toxinas sdo todas semelhantes na estrutura pro-
téica; sdo termoestaveis, resistindo a 100 ° por varios minutos
(BORGES et al., 2008).

Para a formagao de enterotoxinas em quantidade suficiente
para provocar intoxicagdo sdo necessdrias 10° a 10° células de
S. aureus por grama de alimento. O perfodo de incubag@o varia
de 30 minutos a 8 horas e o0s sintomas podem aparecer entre 2
a4 horas ap6s a ingestao do alimento contaminado (BORGES et



al., 2008). Podem aparecer varios sintomas, tais como diarreia,
nausea, vomitos e dor abdominal.

A maioria dos casos de intoxicagdes resulta da ingestdo de
alimentos nos quais a enterotoxina foi produzida apds o cozi-
mento ou aquecimento do mesmo. No entanto algumas toxin-
feccOes sao resultantes da ingestao de alimentos que foram
aquecidos ap6s a produgdo das enterotoxinas. Isto é de parti-
cular importancia para a inddstria de alimentos porque a maio-
ria dos alimentos processados é aquecida de alguma maneira
durante a producao. Por exemplo, a pasteurizacao do leite pode
destruir os staphylococci, mas nao inativa as enterotoxinas que
porventura poderdo estar presentes (BERGDOLL, 1989).

Em diferentes paises existem relatos de detecgao de en-
terotoxinas estafilococicas, a partir de leite e derivados con-
taminados (WIENEKE et al.,1993; REFAI et al,1988; COIA et
al.,1992)

Nos Estados Unidos, KENNY et al. (1993) trabalhando 262
amostras isoladas de glandula mamaéria bovina, encontraram
27% de sorotipos produtores de enterotoxinas com predomi-
nancia da SED e SEC. Bergdoll (1989) encontrou positividade
em 31,5% de 276 amostras isoladas de leite achocolatado em-
balado em caixinhas Tetra-Pak®, com altas concentraces de
SEA. No Japao, MATSUNAGA et al. (1993), trabalhando com
amostras isoladas de mastites superagudas, agudas e cronicas,
acharam 34,5% de amostras positivas para enterotoxinas en-
tre 58 sorotipos testados, com predominancia da SEC e SEB.
TAKESHIGUE et al. (1983) encontraram 33,3% de 87 amostras,
isoladas de glandula mamaria bovina em abatedouros, sendo a
SEC a mais predominante, ICHIKAWA et al. (1996) trabalhando
com amostras isoladas de bavinos e humanos, acharam 51,7%
de amostras enterotoxigénicas em 290 amostras testadas nos
bovinos e 68,7% em 131 testadas em humanos, as SE's pre-
dominantes para ambas as fontes foram SEC e SEB. KATO &
KUME (1980) encontraram 34,4% de amostras enteratoxigéni-
cas em 1056 amostras isoladas de mastite subclinica, sendo
SEC e SEA as mais predominantes.

Na Alemanha, utilizando-se da técnica de PCR, ZSCHOCK et
al. (2005) detectaram os genes que codificam as enterotoxinas
estafilococicas SEG, SEH, SEl and SEJ em 104 amostras escolhi-
das ao acaso entre S. aureusisolados de casos de mastite bovina.

Estudos realizados no Brasil registram que foram encontra-
das 4,7% de amostras positivas entre 127 sorotipos isolados de
mastites subclinicas em bavinos, com predominio de SEC e SEA
(LOPES et al. (1990). SOARES et al. (1997) encontraram positivi-
dade para 28,6% de 91 amostras isoladas de humanos, tendo
como predominantes a SEC e SEA. Também no Pafs, CARDOSQ
et al. (2000) caracterizaram a produgdo da toxina da sindrome do
choque téxico (TSST-1) e de enterotoxinas estafilocdcicas (SE) A,

B, C e D em 127 amostras de S. aureus, isoladas de amostras
de leite proveniente de vacas com mastite no Estado de Minas
Gerais. A verificagdo da producdo de toxinas foi feita pela técni-
ca de sensibilidade 6tima em placa (ROBBINS et. al, 1974). Das
127 amostras testadas, 60 (47%) eram produtoras de TSST-1 e
54 (43%) produtoras de SE, 38 amostras produziram SED (30%),
24 SEB (19%), 8 SEC (6%) e 4 SEA (3%). Vale ressaltar que esta
foi a primeira descricdo da presenca de TSST-1 em isolados de
glandula maméria de bovinos no Brasil (Fig. 1)
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Figura 1 | Distribuicdo da produc&o das toxinas estafilocécicas
em 127 amostras de S. aureus isoladas de mastite bovina em
Minas Gerais, entre 1994 e 1997.

Utilizando-se da técnica de PCR multiplex, SILVA et al.
(2005) identificaram o potencial enterotoxigénio de amostras de
S. aureus isoladas de bovinos e caprinos de diferentes regioes
brasileiras. Predominaram amostras que continham 0s genes
SEA, SEB e SEC.

2.1.1.3.3 | PROTEINAS DE INFECCAQ

Proteinas ligantes de fibronectina

LAMMERS et al. (1999) e Menzies (2003) descrevem que a
adesdo e invasdo de células da glandula mamaria de bovinos
por S. aureus é dependente da fase de crescimento bacteria-
no e controlada pela expressao do de proteinas que se ligam
a fibronectina, constituinte basico das células. Amostras de S.
aureus deficientes nestas proteinas, conhecidas como Fn-bin-
ding Proteins (FnBPA e FNBPB), perdiam a habilidade em aderir
e invadir as células mamarias. As FnBPs estdo presentes na
maioria das amostras de S. aureus. Os estudos sobre a ligacao
da fibrinonectina do S. aureus e da ligacdo ao fibrinogénio do
Streptococcus pyogenes demonstraram que estas mais as pro-



tefnas tissulares e soro induziam uma proteina do hospedeiro
capaz de inibir a fagocitose.

Leucotoxinas

As leucotoxinas (Panton-Valentine leukocidin) s@o citotoxi-
nas produzidas por estafilococos (S. aureus e S. intermedius) e
constituem uma familia de toxinas que se ligam aos polimorfo-
nucleares (PMN) e, os destrdi, apds répida desgranulagdo, por
formacdo de poros nas células leucocitarias. As membranas
celulares parecem ser um alvo primario para desencadear a lise
de células fagocitarias causada pelas leucotoxinas estafilocéci-
cas. A recuperacdo frequente de Staphylococcus que produzem
leucotoxinas de pacientes com lesdes de pele necrética, furin-
culos, e osteomielite sugere que estas toxinas tém um papel
na viruléncia de estafilococos, pelo menos em infeccdes da
pele e dos tecidos moles, como o epitélio mamario. Os isolados
bovinos do S. aureus produzem uma leucocidina que é téxica
para PMN de bovinos, porém bem menos téxica para PMN do
homem.

2.1.1.3.4 | FATORES ASSOCIADOS A SUPERFICIE
CELULAR

Peptidoglicano

0 peptidoglicano é o principal polimero da parede celular do
S. aureus e dos SCN, sendo liberado em grandes quantidades
no local da infecgdo (pele, abscesso muscular e articulacdes).
Exerce efeito quimiotatico de atragdo para os leucdcitos, além
de estimular a produc@o de pirdgenos.

Cépsula de polissacarideo extracelular

0 papel das cépsulas sobre a viruléncia parece variar, con-
forme o tipo de infecgdo, entretanto elas se constituem no prin-
cipal obstaculo as respostas imunes dos hospedeiros frente as
infeccdes causadas pelos S. aureus, posto que sao produzidas
“in vivo" pelos micro-organismos. Estas capsulas de exopo-
lissacarideos permitem o acesso dos anticorpos as estruturas
altamente antigénicas da parede celular bacteriana, entretanto
mascaram o reconhecimento dos anticorpos pelos PMN (WIL-
KINSON, 1983).

Apesar de serem descritos 12 sorotipos diferentes de S.
aureus, quanto ao tipo de capsula produzida, ela é pouco co-
mum entre a maioria dos isolados humanos e de animais. En-
tre os tipos de capsula conhecida, destaca-se a produzida pelo
sorotipo 1, associada a viruléncia da bactéria, que impede a
opsonizacao e fagocitose. A microcapsula de polissacarideo
é relevante para a mastite bovina, desde que entre 94-100%
das amostras de S. aureus, isoladas especialmente a partir de
leite de glandulas mamaérias infectadas, tem cépsula, sendo
que a maioria pertencem aos os sorotipos 5 ou 8 (RATHER et

al., 1986; GUIDRY et al., 1997). A presenca das microcapsulas
permite a estas amostras resistir a fagocitose em estudos “in
vitro” (GUIDRY et al., 1997).

Acidos Teicéicos

Os &cidos teicticos, mais encontrados sob a forma de fos-
fatos de poliribitol e poliglicerol estdo associados ao peptido-
glicano ou podem ser presentes nos extratos extracelulares.
Acidos teicicos extracelulares protegem os organismos da
opsonizacao pela ativagao do complemento e reduz os compo-
nentes necessarios a interagdo com as bactérias. Anticorpos
aos &cidos teicdicos estao presentes no soro dos pacientes in-
fectados pelos S. aureus.

Proteina A

A proteina A estafilocdcica é uma exoproteina, componen-
te da parede celular de S. aureus e liga-se covalentemente ao
peptidoglicano (Coelho et al., 2009).Por este motivo é conside-
rada a principal proteina superficial de ligagdo as imunoglobuli-
nas e é encontrada em mais de 98% das amostras isoladas de
Staphylococci de origem animal e do homem. A proteina A liga-
se a porcao Fc das imunoglobulinas da maioria das espécies
de mamiferos, inibindo a opsonizagado e fagocitose. Amostras
de Staphylococcus ndo produtoras de proteina A apresentam
reducdo do potencial de viruléncia nas infecgdes subcutanea e
intraperitonial, entretanto ndo houve diferencas nos casos de
mastite em animais.

Proteinas de ligagao ao fibrinogénio

A maioria dos isolados de S. aureus, assim como S. inter-
medius e, possivelmente o S. hyicus aglutinam o fibrinogénio
extrafdo de animais e do homem. Existem pelo menos trés tipos
de proteinas de superficie ja identificadas, sendo provavel que
isolados de origem animal ou humana podem possuir diferen-
tes proteinas de ligagdo, por causa diferengas observadas entre
S.aureus isolados de diferentes hospedeiros.

Outras proteinas de ligagédo

Protefna de ligagao ao coldgeno e a vitronectina sao duas
proteinas de ligacdo aos estafilococos a matriz extracelular que
tem sido recentemente, descrita, identificada, purificada e ca-
racterizada. Essas proteinas de ligagdo tém sido detectadas no
S. aureus e, em vérias amostras de estafilos coagulase negati-
vos, sendo patogénicas para o (bere bovino e para 0 homem.
Alem disso, outras estruturas de ligagao ao plasminogénio, a
tromboespondina e laminina foram caracterizadas por diferen-
tes laboratdrios, mas o seu papel na adesdo tissular ainda nao
foi investigado.



Biofilme

A formacao de biofilmes constitui outro importante meca-
nismo de viruléncia de S. aureus, conferindo a bactéria maior
capacidade de colonizagdo, além reduzir a sensibilidade aos
antibidticos. Segundo os autores citados, a habilidade de for-
mar biofilmes possibilita a bactéria sobreviver no ambiente
hostil dentro do hospedeiro, 0 que determina os quadros de
infeccdes persistentes verificados nas IIM provocadas pelo
agente.

Segundo FOX et al. (2005) ao avaliarem a produgdo de bio-
filme por 221 amostras de S. aureus, isoladas em 45 rebanhos
leiteiros, encontraram que estes isolados foram compostas a
partir de leite de 117 vacas, pele do teto de 70 vacas, e das 34
das unidades de ordenhas. Em outro estudo realizado por DHA-
NAWADE et al. (2009), os autores detectaram que a produgao
de biofime como um dos mais importantes fatores de viruléncia
produzidos por S. aureus isolados de casos de mastite bovina
subclinica.

Regulacao do Ferro e crescimento “in vivo”

0 crescimento de estafilococos em meios suplementados
com fluido peritonial, leite bovino ou fragdes do leite (lactoferri-
na), sugere que os fons ferrosos (Fe++) e, possivelmente outros
“cations bivalentes” podem estar envolvidos com a regulagao
de genes das varias proteinas de superficie, bem como protei-
nas extracelulares e intracelulares.

2.1.2| RESISTENCIA A0S ANTIMICROBIANOS

A pobre resposta das mastites por S. aureus a antibiotico-
terapia tem sido foco de uma variedade de estudos no esforco
de determinar quais os fatores responsaveis por falhas na te-
rapia, de modo que os tratamentos sejam mais efetivos no fu-
turo. Segundo OWENS et al. (1997), a eficiéncia do tratamento
de casos clinicos desencadeados por este agente é da ordem
25-30%, enquanto Pycrala & Pyorald (1997) verificaram taxa de
cura bacteriolégica de 35%, ao passo que para infecgdes pro-
vocadas por SCN, Streptococcus spp e coliformes a eficiéncia
do tratamento foi de 75%, 66% e 72%, respectivamente. Vale
salientar que na avaliacdo de REIS et al. (2003) ndo se justifica o
tratamento de casos subclinicos de mastite durante a lactagdo,
pela baixa eficiéncia dos resultados.

Uma série de interagGes entre o patégeno e o hospedeiro
tem sido identificada como fatores que influenciam negativa-
mente no sucesso da terapia. A pobre dispersao através do
parénquima lesado e 0s mecanismos de escape das bactérias,
tais como a posologia inadequada, a localizagao intracelular
e a formacdo de esferoplastos, a distribuicdo inadequada do
antibiético nos tecidos e fluidos do organismo, o baixo grau de

ionizagao no leite com pH normal ou alterado, o efeito antago-
nico sobre o sistema imune, a localizacao do foco infeccioso, e
a inércia metabdlica ou a resisténcia do microrganismo a droga
utilizada, a localizacdo intracelular em neutréfilos, o bloqueio
de ductos galactéforos e alvéolos por produtos inflamatérios e a
inducdo de formas L podem estar justificar os parcos resultados
obtidos na terapia antibictica de IIM ocasionadas por S. aureus
(OWENS et al., 1997; FONSECA & SANTOS, 2000.).

Desse modo, para uma melhor eficiéncia do tratamento de
[IM, a escolha do produto, tanto para tratamento de vacas em
lactagdo, quanto para vacas secas, deve ser fundamentado no
perfil de sensibilidade antibiética do micro organismo, sempre
tendo em mente que microrganismos de uma mesma espécie,
mesmo dentro de um mesmo rebanho, podem ter perfis de sen-
sibilidade diferentes (MCKELLAR, 1991).

A literatura registra diversos trabalhos versando sobre a
determinacao do perfil de sensibilidade antibiGtica de amostras
de S. aureus de origem humana e bovina. Além das aplicacdes
terapéuticas, a determinagdo do perfil de sensibilidade antibié-
tica e a pesquisa de plasmidios e genes de resisténcia anti-
bidtica tém sido utilizadas como ferramentas epidemioldgicas,
permitindo o estudo populacional de S. aureus relacionados
processos patolégicos em seres humanos e com as IIM de bovi-
nos (CARDOSO et al., 2000b).

BALDASI et al. (1986) isolaram e submeteram ao antibio-
grama 954 amostras de bactérias obtidas de IIM de bovinos
procedentes de Ribeirdo Preto/SP. dentre as quais 200 amos-
tras de S. aureus. Cloxacilina, gentamicina, cloranfenicol e no-
vobiocina se mostraram as drogas mais efetivas, ao passo que
colistina, polimixina B, penicilina e estreptomicina foram bases
menos efetivas. Neste mesmo ano e local, NADER FILHO et al.
(1986) submeteram ao antibiograma 37 amostras de S. aureus
oriundas de IIM de bovinos, tendo verificado que gentamicina,
amicacina, eritromicina e cefotaxima foram as drogas mais efi-
cientes, enquanto oxacilina, penicilina, acido nalidixico e ampi-
cilina apresentaram os maiores percentuais de resisténcia. Por
outro lado, OWENS & WATTS (1988) verificaram que penicilina
e ampicilina apresentaram resisténcia de apenas 7% para 256
amostras de S. aureus isoladas de sete rebanhos leiteiros dife-
rentes, e que gentamicina, novobiocina, oxacilina e cefalotina
foram 100% efetivas.

RIEDNER et al. (1987) submeteram 187 amostras de S. au-
reus isoladas em Santa Maria/RS ao antibiograma, verificando
que gentamicina, cloranfenicol e sulfazotrin apresentaram os
melhores resultados, enquanto penicilina e ampicilina se mos-
traram as drogas menos efetivas.

Em Minas Gerais, CARDOSO et al. (2000b) isolaram e
submeteram ao antibiograma 127 amostras de S. aureus pro-



venientes de 23 municipios, no periodo de 1994 a 1997. Os
antibiéticos mais efetivos foram cefotaxima (100%), enroflo-
xacina (98,4%), gentamicina (98,4%), rifampicina (96,1%), clo-
ranfenicol (90,4%), sulfazotrim (86,6%) e novobiocina (85,8%).
Polimixina B, ampicilina e penicina G formam as drogas menos
efetivas de acordo com os testes /n vitro, com percentuais de
sensibilidade de 8,7%, 28,6%, 29,1% e respectivamente.

2.1.3| STAPHYLOCOCCUS AUREUS RESISTENTES A
METICILINA

Nas dltimas décadas, tem-se observado a emergéncia de
microrganismos resistentes aos antibidticos, dentre 0s quais
se destaca a espécie S. aureus resistente a meticilina (MRSA
— Methicillin-Resistant S. aureus). Essas linhagens ndo sdo co-
mumente encontradas em animais, entretanto, nos dois dltimos
anos, houve registros de aumento de casos de infecgbes em
animais domésticos (0'MAHONY et al., 2005; MIDDLETON et
al., 2005), sugerindo que as infecgdes mamarias por MRSA em
bovinos leiteiros sdo problemas no campo (LEE et al., 2004).

MRSA foi primeiramente reportado em 1961 no Reino Uni-
do e, em meados dos anos 70, tornou-se endémico em muitos
paises (LEE, 2003). Inicialmente, as infeccdes por MRSA cons-
titulam-se primariamente, num problema hospitalar, recente-
mente, elas tém se estabelecido em comunidades sem risco
identificdvel e a transmissdo por alimentos é possivel (JONES
et al., 2002). Recentemente, em Minas Gerais, foi reportado a
deteccdo de MRSA a partir de leite de vacas, em tanque de
expansao (DIAS et al., 2011).

Essas bactérias sdo frequentemente resistentes a maioria
dos agentes antimicrobianos, incluindo aminoglicosideos, ma-
crolideos, cloranfenicol, tetraciclina e fluorquinolonas (TONIN,
2003; LEE et al., 2004). O tipo de resisténcia do MRSA é deno-
minado de resisténcia intrinseca, uma vez que ndo é devido a
destruicdo do antibiético por lactamases e sim por modifica-
¢Oes na estrutura-alvo do antimicrobiano. A base molecular da
resisténcia a meticilina é a sintese de uma PBP (Penicillin-bin-
ding protein) adicional, referida como PBP2a ou PBP2".

As PBP2a produzidas por MRSA caracterizam-se pela baixa
afinidade a maioria dos antibi6ticos beta lactamicos. A PBP2a
é codificada cromossomicamente pelo gene mecA, gene exége-
no. Os MRSA representam um problema cosmopolita, sendo o
controle de sua disseminagdo um importante desafio.

2.1.4| EPIDEMIOLOGIA MOLECULAR DE
ESTAFILOCOCOS ENVOLVIDOS NAS INFEC(}()ES
INTRAMAMARIAS DE BOVINOS

Estudos epidemiolégicos da mastite causada por S. au-
reus, fundamentados nas técnicas convencionais de bacterio-

logia, permitiram confirmar seu carater contagioso e que 0s
principais reservatorios do agente sdo os quartos infectados
e pele do Ubere e tetos dos animais (ROBERSON et al., 1994).
Medidas de controle centradas nesses conhecimentos tém
possibilitado a diminui¢do da incidéncia de IIM provocadas
por S.aureus em vérios rebanhos, porém, em outros, este
micro organismo ainda permanece como 0 agente mais pre-
valente nas IIM de bovinos. Tal fato talvez se justifique pela
grande heterogeneidade existente na populagdo de S. aureus
ou pela existéncia de amostras mais patogénicas ou dotadas
de maior poder infectante.

Numerosos métodos tém sido utilizados para a identifica-
cdo e tipagem de S. aureus, dentre eles a fagotipagem, perfil
plasmidial, perfil de sensibilidade antibictica, PCR, PFGE (pul-
sed-field gel electrophoresis), ribotipagem, RFLP (restriction
fragment lenght polymorphism, RAPD (ramdomly amplification
polymorphic DNA), dentre outros. Porém, os métodos conven-
cionais de tipagem (fagotipagem, sorotipagem, biotipagem e
antibiogramas) tém geralmente baixo poder de discriminacéo
para estafilococos de origem bovina. Desse modo, para o estu-
do genotipico das populacdes de S. aureus, é imprescindivel a
utilizacdo de testes moleculares (SILVA e SILVA, 2005; COELHO
etal., 2009).

A aplicacdo de métodos moleculares para o estudo ge-
nomico da diversidade populacional de S. aureus associados
as IIM de bovinos tem demonstrado uma ampla distribuicao
geogréfica de clones idénticos ou estreitamente relacionados,
dominantes dentro dos rebanhos, os quais estavam associa-
dos aos casos clinicos e subclinicos. Um melhor conhecimento
acerca da distribuicdo populacional de S. aureus, bem como a
identificacdo de clones mais prevalentes e patogénicos pode-
ré ser (til para o estabelecimento de medidas mais efetivas
de prevencao e controle de novas IIM, possibilitando minorar
os prejuizos determinados por esse agente e, possivelmente,
a utilizag@o desses conhecimentos no desenvolvimento de va-
cinas mais efetivas.

SILVA E SILVA (2005) encontraram 10 clones distintos entre
64 isolados de S. aureus, obtidos a partir de diferentes reba-
nhos bovinos leiteiros em Minas Gerais, ao realizarem estudos
de dindmica de infeccao utilizando o polimorfismo do gene da
enzima coagulase, como marcador molecular.

COSTA (2008) e COSTA et al. (2012) encontraram diversi-
dade populacional entre S. aureus isolados entre 35 diferentes
rebanhos bovinos leiteiros no Sul de Minas Gerais e, em alguns
rebanhos, esta diversidade estava presente entre isolados de
um mesmo rebanho. Os autores utilizaram as técnicas de PCR
-RFLP e o sequenciamento aplicados ao estudo do polimorfismo
do gene da enzima coagulase



2.1.5 | PATOGENIA DAS INFECCOES
INTRAMAMARIAS POR ESTAFILOCOCOS

As caracterfsticas clinicas e patoldgicas das infecgoes in-
tramamarias por estafilococos dependem da interagdo de fato-
res de resisténcia do hospedeiro, bem como dos mecanismos
de patogenicidade do agente infeccioso envolvido. S. aureus
produz varios fatores de viruléncia que geralmente atuam de
forma combinada e contribuem para sua patogenicidade. Es-
tes fatores incluem a proteina-A, enzimas como a coagulase,
hialuronidase e termonuclease, hemolisinas, enterotoxinas e a
toxina da sindrome do choque toxico (TSST-1).

S. aureus geralmente esté associado com a mamite subcli-
nica, subaguda ou cronica, mas eventualmente pode determinar
casos severos de mamite gangrenosa ou mesmo de natureza
granulomatosa (botriomicose). Nos casos de infeccdes intrama-
maérias, a presenca desta bactéria ou de seus produtos estimula
a formagdo de mediadores inflamatérios enddgenos que dispa-
ram o recrutamento de polimorfonucleados (PMN) do sangue
e estimulam a diapedese. Os PMN podem entdo justificar a
elevacdo significativa na contagem de células somaticas (CCS)
durante processos inflamatdrios, que passa de 50.000 células/
mL para milhdes de células/mL. Essa cascata é a primeira linha
de defesa do Ubere, ajudando a limitar o crescimento bacte-
riano, mas raramente eliminando completamente os patégenos
(SILVEIRA FILHO, 2007).

A principal porta de entrada para as [IM é por via ascenden-
te, através do canal do teto. A via de transmissdo mais comum
consiste na transferéncia do microrganismo de uma glandula
mamaéria infectada para outra glandula ndo infectada através
de fomites, tais como equipamentos de ordenha, panos de Gbe-
re comum, ou nas maos do ordenhador. Assim, em rebanhos
onde ndo se estabelecem boas préaticas de controle na ordenha,
especialmente na ordenha mecanica, aumentam as chances de
disseminacao das IIM causadas pelos S. aureus entre as vacas
do rebanho. Soma-se, também, a presenca de moscas, em pe-
riodos de alta infestagdo, ocasido em que podem aumentar as
taxas de infeccBes estafilococicas, Os S. aureus sao bactérias
ubiquitarias, presentes em diversos ambientes de ordenha (RO-
BERSON et al., 1998)

Tem sido demonstrado, em diferentes paises, que somente
alguns poucos clones de S. aureus sao responsdveis pela maio-
ria dos casos de mastite e que estes se encontram amplamente
distribuidos. Alguns desses clones tém expressado diferentes
enterotoxinas e a toxina da sindrome do choque téxico (TSST-1),
as quais podem ter envolvimento na patogénese de IIM, além
de implicagdes na satde publica (ANNEMULLER et al., 1999).

Varios autores tém aventado sobre o papel de toxinas ex-
pressadas por S. aureus na patogénese das IIM. JONES et al.

(1986) observaram que clones de S. aureus oriundos de IIM agu-
das, ndo respondendo aos tratamentos com antibiéticos eram
produtoras de TSST-1 e SEC. Nessa mesma linha, Kenny et al.
(1993) constataram que isolados de S. aureus de origem bovina
produziam diferentes toxinas, sendo mais comuns SEC, SED e
a Toxina da Sindrome do Choque Téxico (TSST-1), conjeturando
sobre a possivel participagdo de amostras toxigénicas nos ca-
s0s mais severos de mastite que normalmente respondem com
baixa eficiéncia a antibioticoterapia.

MATSUNAGA et al. (1993) ao analisarem caracterfsticas to-
xigénicas de isolados de S. aureus associados as formas supe-
raguda, aguda e cronica da mastite bovina, verificaram que as
amostras envolvidas na forma superaguda produziam TSST-1,
SEC, hemolisinas e , ndo expressando a coagulase unida (Clum-
bing Factor) e protefna A, 0s quais eram expressos apenas pelas
amostras relacionadas com as formas cronicas da doenga. Os
autores aventaram a possibilidade de que a expressao desses
fatores de viruléncia fosse caracteristica de clones diferenciados,
0s quais estariam relacionados com as diversas formas de apre-
sentacdo da mastite bovina, ocasionadas pelo S. aureus.

CARDOSQ et al. (2000) observaram a producdo de toxinas
por S. aureus isolados a partir de IIM de bovinos procedentes
do estado de Minas Gerais. Os autores verificaram a produgao
de SEA, SEB, SEC e TSST-1 por 22,8%, 8,7%, 5,5% e 0,8% dos
isolados, respectivamente, sendo que alguns isolados produzi-
ram varios tipos de toxinas, associados a casos clinicos e sub-
clinicos de mastite.

COSTA et al. (2012) através de estudos de moleculares
realizados em isolados de S. aureus associados a |IM, identi-
ficaram fatores de viruléncia em alguns clones estudados, de-
monstrando que existe a perspectiva de utilizagao desses mé-
todos para a sele¢do de clones mais comumente envolvidos nas
formas cronicas ou agudas de mastite. Uma vez identificados,
estes clones seriam potenciais candidatos a amostras vacinais.

A expressao desses fatores de viruléncia talvez seja carac-
teristica de clones diferenciados, os quais podem estar rela-
cionados com as diversas formas de apresentagao da mastite
bovina provocada pelo S. aureus. Desse modo, 0 estudo do per-
fil toxigénico de amostras de S. aureus envolvidas nas diversas
formas de apresentacdo da doenca permitira determinar o en-
volvimento das diversas toxinas expressas na patogénese das
[IM determinadas por esta bactéria.

Embora existam trabalhos que endossem a participagao das
enterotoxinas e TSST-1 na patogenia de IIM ocasionadas por
S. aureus, conforme foi citado por AERESTRUP et al. (1995) ao
relataram a auséncia desses fatores de viruléncia em amostras
de bactérias isoladas a partir das diferentes formas de apre-
sentagdo das mastites; isto aumenta ainda mais as indagacdes



acerca do real papel desses fatores de viruléncia na patogéne-
se das IIM de bovinos.

2.1.6 | DIAGNOSTICO DAS INFECCOES
INTRAMAMARIAS EM BOVINOS

Os processos inflamatdrios da glandula mamadria podem ser
clinicos, subclinicos ou passar a cronicidade.

As mastites clinicas caracterizam-se por leite visivelmente
anormal, e pela evidéncia de graus variaveis de inflamacao do
Ubere, com visiveis alteragdes na composicao fisico-quimica do
leite. J& as formas subclinicas, que correspondem a 70% das
mastites bovinas, ndo apresentam sinais visiveis de inflamagao
no Ubere e o leite tem seu aspecto macroscopico normal, em-
bora sua composicdo esteja alterada (diminuicdo na gordura,
lactose, caseina, célcio e fésforo), 0 mesmo acontecendo nos
processos cronicos de natureza infecciosa da glandula mama-
ria. Em todos os casos o diagnéstico pode ser executado por
métodos diretos e indiretos disponibilizados aos profissionais
e criadores.

0 diagnostico correto da etiologia das [IM de bovinos é es-
sencial para que se possa avaliar a importancia relativa de cada
um dos agentes envolvidos, permitindo a adogdo de medidas
especificas para os patégenos mais relevantes para o rebanho
e, se necessdria, a readequacgao das medidas de controle im-
plantadas. Este pode ser executado através de métodos diretos
ou indiretos. Dentre os métodos diretos a cultura bacterioldgica
¢ considerada a técnica padrdo para se estabelecer o estado
sanitario da glandula mamaria em relacdo a ocorréncia de IIM.
Porém, resultados falso-positivos e falso-negativos possam
ocorrer e estdo relacionados com a eliminagdo intermitente do
agente no leite, a presenca de resfduos de sanitizantes ou anti-
biéticos, a estratégia de processamento da amostra ou devido a
contaminagdo das amostras no momento da coleta.

Dentre os métodos indiretos, a avaliagdo das caracteristi-
cas fisico-quimicas do leite, incluindo a contagem de células
somaticas (CCS), pH, condutibilidade e as dosagens de caseina,
lactose, gordura e cloretos, é o recurso comumente utilizado
para deteccdo da mamite subclinica. Em condicBes de campo,
o diagnéstico dessa forma de apresentacdo é feito geralmen-
te pelo California Mastitis Test (CMT), podendo ser utilizados
também o Wisconsin Mastitis Test (WMT) e a mensuracdo da
condutibilidade do leite. Em nivel de laboratdrio, as alternativas
de diagnéstico incluem os testes fisico-quimicos citados ante-
riormente a analise microbiolégica do leite e as CCS, uma vez
que existe alta correlacdo entre as contagens celulares e os
indices de mamite subclinica e as perdas de leite no rebanho.

Contagens de células individuais (CCSIs) entre 100.000 e
200.000 sao consideradas normais, enquanto que escores su-

periores a 200.000 constituem um forte indicio da mamite sub-
clinica. Nos rebanhos nos quais se faz o monitoramento mensal
pela CSSI, estes dados podem ser utilizados para aferir a efi-
ciéncia do programa de controle da mamite, bem como detectar
animais cronicamente infectados, para tratamento ou descarte.

2.1.6.1| ISOLAMENTO E IDENTIFICACAQ DE
STAPHYLOCOCCUS AUREUS

A correta identificacdo das espécies bacterianas que cau-
sam a mastite bovina é de importancia ndo apenas no aspecto
clinico, mas também no biotecnolégico, epidemioldgicos e em
estudos ambientais. Esses conhecimentos podem ajudar no de-
senvolvimento de estratégias preventivas, indicando formas de
tratamento do animal durante a lactacdo, descarte ou servir de
base para a administragdo do tratamento seletivo no perfodo
seco (REIS et al, 2003; ZSCHOCK et al., 2004). O alto investi-
mento no tratamento da mastite e o risco de recorrer a terapias
inadequadas, ou ainda, desenvolver resisténcia bacteriana, tor-
nam necessario um diagndstico preciso (RISTOW et al.,, 2006).

Existem diversos métodos de diagnéstico para a discrimi-
nacdo de micro-organismos em géneros, espécies e estirpes,
que podem ser divididos em fenotipicos e genotipicos. As ana-
lises fenotipicas dependem da expressdo de fatores biolégicos
da célula tais como, a produgdo de enzima, utilizagdo de nu-
trientes, produtos finais do metabolismo e susceptibilidade a
agentes quimicos. Destas abordagens fisioldgicas, poucas sdo
(teis na caracterizacdo de amostras bacterianas, desde que as
mesmas dependem da expressao de genes regulados de acordo
com as condicoes do meio ambiente, 0 que torna o uso destas
técnicas limitado (SILVA, 2003).

As andlises genotipicas, por outro lado, detectam variagdes
nas sequéncias de DNA que tendem a serem bastante estaveis
por longos periodos e menos afetadas por condigdes ambien-
tais. Estas metodologias permitem a identificagdo acurada de
subtipos bacterianos, fontes de infecgdo e transmissao, bem
como o reconhecimento de tipos virulentos e monitoramento de
programas de vacinacdo (SILVA, 2003).

2.1.6.2 | DIAGNOSTICO BACTERIOLOGICO

Os métodos comumente utilizados para diagnéstico etiol6-
gico dos casos de mastite se baseiam na cultura bacteriolégica,
através do isolamento e identificagdo das bactérias por técni-
cas bioquimicas. Esses métodos sado limitados pela baixa sen-
sibilidade e crescimento lento ou invidvel do microrganismo.
Além disso, vacas subclinicamente infectadas podem eliminar
intermitentemente o patégeno e, de forma ciclica, pouca e mui-
ta quantidade de microrganismos. Desta forma, a cultura feita
a partir do leite pode ndo revelar qual microrganismo verdadei-



ramente causador da doenca naquele rebanho. Culturas nega-
tivas também podem ocorrer quando residuos de antibiéticos
estdo presentes na amostra, inibindo crescimento microbiano.
A presenca de leucdcitos e alta contagem de células sométicas
no leite também tém um potencial de inibicdo do crescimento
(PHUERKTES et al., 2001; CREMONESI et al., 2005).

A cultura bacteriolégica tem grande valor quando aplicada
para enfocar um programa de controle especifico, detectar a
presenca de um patégeno novo ou emergente, avaliar a efi-
ciéncia do tratamento ou estabelecer padroes de suscetibili-
dade para auxiliar no desenvolvimento de uma estratégia de
tratamento racional. Mas o sucesso do programa de cultura
varia dependendo do tipo de organismo, metodologia de coleta
de amostra e procedimentos laboratoriais (RUEGG e REINE-
MANN, 2002). Segundo estes autores, as amostras de leite
composto (pool de vérios animais) sdo frequentemente usadas
para reduzir o custo do teste. A sensibilidade relativa da cultu-
ra bacterioldgica de uma Gnica amostra composta usada para
detectar S. aureus tem sido estimada de 63%. Essa sensibili-
dade aumenta com o aumento do nimero de glandulas infec-
tadas por vaca. Usando vérias amostras compostas pode-se
aumentar a sensibilidade. A probabilidade de obter uma amos-
tra negativa a partir de uma vaca com no minimo uma glandula
infectada pode diminuir de 37% (uma amostra composta) para
14% (duas amostras consecutivas) para 5% (trés amostras
consecutivas). Sensibilidade para deteccdo de S. aureus pode
ser melhorada utilizando um volume de inoculo maior.

0 uso de amostragens consecutivas é considerado de alto
custo, entretanto, a falha em identificar vacas infectadas em
um rebanho com moderada ou baixa prevaléncia da mastite
contagiosa permite que a fonte de infeccdo permanega dentro
do rebanho (RUEGG e REINEMANN, 2002).

2.1.6.3 | IDENTIFICAGAO DE STAPHYLOCOCCUS
AUREUS

Na rotina laboratorial para a identificagdo de S. aureus,
utiliza-se os testes da coagulase em tubo, termonuclease, pro-
ducdo de acetoina, fermentacdo aertébica da sacarose, D-ma-
nose, D-manitol, D-celobiose, D-xilose, D-trealose, maltose,
L-arabionose e rafinose (QUINN et al., 1995). Entretanto, estes
nao sdo suficientes para uma caracterizacao definitiva (VIEIRA-
DA-MQTTA et al., 2001).

A produgdo de coagulase ainda é o teste mais tradicional
para a identificacdo de S. aureus. Apesar do papel da coagu-
lase na infecgao intramamaria ainda ser incerto, sabe-se que
a maioria das linhagens de S. aureus isoladas de infecgdes
é coagulase positiva (SILVA e SILVA, 2005). O teste da coa-
gulase em tubo é o teste fenotipico padrao na rotina, porém,

varios pesquisadores asseguram que a analise molecular é
mais acurada e alertam para o risco de possiveis erros no
diagndstico com o uso do referido teste (VIEIRA-DA-MOTTA
etal., 2001).

2.1.6.4 | DIAGNOSTICO MOLECULAR

Com a finalidade de se obter técnicas acuradas, rapidas e
especificas para o diagnéstico e estudos epidemioldgicos da
mastite bovina, métodos moleculares tém sido crescentemen-
te utilizados em diagnésticos microbiolégicos (ZSCHOCK et al.,
2004), entre a reacdo em cadeia da polimerase (PCR). Vérios
trabalhos mostram a utilidade da PCR e suas variantes para
deteccdo, identificagao e estudos epidemioldgicos de diferen-
tes microrganismos, dentre elas a PCR Multiplex (SILVA, 2008)
e PCR de ribotipificacdo (CREMONESI et al., 2005).

Silva (2008) realizou amplificacdes dos segmentos especi-
ficos do espago intergénico 16S a 23S do rRNA de S. aureus e
encontrou o limite detecgdo de S. aureus diretamente no leite
cru contaminado, sem prévio isolamento dos microrganimos,
de 102 UFC/mL pela PCR e pela técnica de PCR multiplex fo-
ram observados produtos amplificados de 900pb a partir de
10° UFC/mL, demonstrando a sensibilidade e a especificidade
desta técnica. Ao utilizar o mesmo procedimento em amostras
de leite proveniente do tanque de expansao de 30 fazendas de
diferentes bacias leiteiras .30 amostras de leite com conta-
gens bacterianas totais (CBT) a partir de 10° UFC/mL de leite
encontrou os mesmos resultados, o que demonstrando a apli-
cabilidade pratica do método, pela simplicidade de execugdo e
identificando os S. aureus diretamente do leite (fig 2)

M 1 2 3 4 5 6

M: Padrdo de peso molecular (DNA Ladder 100 pb), 1- Controle positivo,
2- 106 UFC/mL, 3- 105 UFC/mL, 4- 104 UFC/mL, 5- 103 UFC/mL, 6- 102 UFC/
mL.

Figura 2 | Produtos de mPCR obtidos com DNA extraido a partir
de concentragdes seriadas de S. aureus (900 pb, 420 pb, 200 pb),
visualizados em gel de agarose 2%.



COSTA (2008) submeteu 360 amostras de bactérias iden-
tificadas fenotipicamente como S. aureus, que incluiram
todas aquelas obtidas de casos clinicos de mastite (58) e
outras 302 provenientes de casos subclinicos, selecionadas
ao acaso entre 35 diferentes rebanhos, a testes de identifi-
cacdo genotipica pela técnica de PCR, utilizando como mar-
cador molecular o gene femA, presente apenas em amostras
de S. aureus (BERGER-BACHI et al., 1989). Destas amostras,
352 (97,77%) foram genotipicamente confirmadas como S.
aureus e submetidas a PCR para amplificacdo do gene da
coagulase, verificando-se resultado positivo para todas. A
Figura 1 ilustra o resultado de uma eletroforese para o gene
fem A, observando-se o amplicom caracteristico de 132 (pb)
pares de bases.
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Figura 3| Eletroforese em gel de agarose a 1,2% dos produtos de
amplificacdo do gene femA. Canaletas 1 e 20 DNA Ladder 1Kb;
canaletas; 2-17 amostras femA-positivas; canaleta 18 controle
negativo S. epidermidis ATCC 12228; canaleta 19 controle
positivo S. aureus ATCC 25923

Os programas classicos de controle de infeccdes intra-
mamarias (IIM), visam manter escores de células somati-
cas abaixo de 200.000, menos de 2% de episddios clinicos
ao més e 85% de vacas livres de mastite subclinica (MUL-
LER, 1999). Programas implantados por varias décadas em
rebanhos americanos e europeus se baseiam na desinfec-
cao de tetos antes e ap6s a ordenha, no tratamento preco-
ce de casos clinicos, na terapia de vacas secas, na higiene
de ambiental e da ordenha, na manutencao periédica do
equipamento de ordenha e no descarte de animais cronica-
mente infectados (LeBLANK, 2006). Como resultado destas
medidas, verificou-se a reducdo do nimero de casos clini-
cos de mastite e a reducdo significativa das contagens de
células somdticas e das taxas de infec¢do por patogenos
contagiosos em rebanhos de diferentes paises (BRADLEY,
2002).

3.1 | TRATAMENTO DAS INFECCOES
INTRAMAMARIAS

A taxa de cura espontanea para IIM determinadas por S.
aureus durante a lactacdo é da ordem de 20%, enquanto a
cura bacteriol6gica proporcionada por tratamento antibidti-
co apresentaria uma eficiéncia entre 25-35% (OWENS et al.,
1997; PYORALA & PYORALA, 1997), principalmente quando
conduzido durante a lactagdo. Desse modo, a maioria das
infeccdes tenderia a cronicidade, com efeitos marcantes na
produtividade do rebanho e na qualidade do leite. Ainda,
segundo esses autores, 40% dos casos de mamite de um
rebanho se manifestam em cerca de 7% das vacas e cerca
de 50% do leite descartado em funcdo de tratamento an-
tibidtico é proveniente de vacas cronicamente infectadas.

Os indices de curas espontaneas das infeccdes causadas
pelos SCN sdo considerados baixos. Associados a ocorrén-
cia de casos clinicos, por vezes severos, as [IM causadas
pelos SCN recebem o mesmo tipo de tratamento preconiza-
do para os casos de mastite clinica por S. aureus. Em face
dos mecanismos de resisténcia aos antimicrobianos desen-
volvidos pelas diferentes espécies envolvidas nos processos
inflamatérios da glandula mamaria, justificam-se os testes
de susceptibilidade antibidtica.

No que tange a resisténcia antibiética de amostras de S.
aureus envolvidas na etiologia da mamite bovina, o que se
nota na literatura € uma grande variagdo quanto a eficién-
cia das diferentes drogas analisadas, o0 que pode realmente
se dever a variagdo quanto ao perfil de sensibilidade dos
diferentes isolados, bem como a falta de padronizagdo dos
testes, ocasionando essa disparidade de resultados. No en-
tanto, algumas tendéncias sdo percebidas, como a suscepti-
bilidade da maioria dos isolados de S. aureus a gentamicina,
cefalosporinas, cloranfenicol, e a resisténcia a penicilina e
ampicilina (CARDOSO et al., 2000b, COSTA, 2008).

Desse modo, para uma melhor eficiéncia do tratamento
de IIM, a escolha do produto, tanto para tratamento de vacas
em lactacdo, quanto para vacas secas, deve ser fundamen-
tado no perfil de sensibilidade antibidtica do microrganismo,
sempre tendo em mente que microrganismos de uma mesma
espécie, mesmo dentro de um mesmo rebanho, podem ter
perfis de sensibilidade diferentes (McKELLAR, 1991).

Os resultados dos diferentes trabalhos endossam a ne-
cessidade de realizagdo de testes de antibiograma, a fim de
se determinar qual ou quais as melhores drogas a serem utili-
zadas no tratamento das IIM presentes no rebanho, de modo
a viabilizar o uso mais racional dos antibi6ticos, diminuindo
0S prejuizos relacionados com seus residuos na industria,
bem como na sadde dos consumidores de leite e derivados.



Os tratamentos das mastites clinicas devem ser
realizados o mais precocemente possivel. Os protocolos
de tratamento das [IM causadas por S. aureus seguem
as aplicacdes intramamarias de preparados comerciais,
conforme indicadas pelo fabricante. Podem ser
acompanhados ou ndo de aplicacbes parenterais de
antibidticos que apresentem sinergismos com as drogas
utilizadas. O periodo varia entre 1-3 dias de tratamento
devendo-se observar a evolugdo clinica dos processos
agudos da glandula e possivel “cura”. Deve-se levar em
conta que diversos fatores podem contribuir para as falhas
terapéuticas, incluindo-se entre elas o tipo de resposta do
hospedeiro frente as agressoes tissulares causadas pelos
microrganismos, cuja tendéncia é o de formar abscessos
intramamarios, o que dificultard o acesso dos antibiéticos
aos locais onde estd a infecgao.

3.2| PROGRAMAS DE CONTROLE DAS INFECCOES
INTRAMAMARIAS

Os programas classicos de controle de infecgdes intra-
mamarias (IIM), visam manter escores de células sométicas
abaixo de 200.000, menos de 2% de episadios clinicos ao
més e 85% de vacas livres de mastite subclinica (MULLER,
1999). Programas implantados por vérias décadas em re-
banhos americanos e europeus se baseiam na desinfeccao
de tetos antes e apés a ordenha, no tratamento precoce de
casos clinicos, na terapia de vacas secas, na higiene de am-
biental e da ordenha, na manutencao periédica do equipa-
mento de ordenha e no descarte de animais cronicamente
infectados (LeBLANK, 2006). Como resultado destas medi-
das, verificou-se a redugdo do ndmero de casos clinicos de
mastite e a reducdo significativa das contagens de células
somaticas e das taxas de infeccdo por patégenos contagio-
sos em rebanhos de diferentes paises (BRADLEY, 2002).

Desse modo, para uma melhor eficiéncia do tratamen-
to de IIM, a escolha do produto, tanto para tratamento de
vacas em lactagdo, quanto para vacas secas, deve ser fun-
damentado no perfil de sensibilidade antibiética do micro
organismo, sempre tendo em mente que micro-organismos
de uma mesma espécie, mesmo dentro de um mesmo reba-
nho, podem ter perfis de sensibilidade diferentes (McKEL-
LAR, 19917).

3.3| VACINACAO

Entre as medidas descritas na literatura nacional e in-
ternacional encontra-se a imunizagdo de vacas e novilhas
com imundgenos preparados com isolados de S. aureus
contendo microcdpsulas. Em trabalho de revisdo sobre o

tema, MIDDLETON et al. (2009) descrevem a avaliacdo de
uma bacterina comercial contendo S. aureus para protecao
contra as [IM produzidas por S. aureus e SCN, cujos resul-
tados ndo mostraram diferencas significativas entre os gru-
pos de vacas e novilhas vacinadas e controle. Segundo 0s
autores a vacinagao ndo induziu suficiente quantidade de
anticorpos opsonizantes capazes de estimular a fagocitose
e eliminar os estafilococos da glandula mamaria em reba-
nho com prevaléncia de 3% de [IM produzidas por S. aureus
IMI, assim como em rebanhos com uma prevaléncia de 30%
de 1IM por SCN. Resultados semelhantes também foram
descritos por TENHAGEN et al. (2001) e PELEGRINO et al.
(2008). Em todos os casos os titulos soroldgicos de IgG1 e
IgG2 obtidos pela imunizacdo dos animais foram altos, en-
tretanto, ndo refletiram em titulos compativeis no soro do
leite das vacas e novilhas vacinadas. Os resultados sobre a
eficiéncia da vacinagdo contra as mastites estafilococicas
sdo contaditdrios (PEREIRA et al.,, 2011), ndo justificando
ser esta uma ferramenta importante para o controle desta
doenga.

A importancia das infecgdes intramamérias causadas
pelos estafilococos esta refletiva pelos numerosos traba-
Ihos disponibilizados na literatura cientifica. Os prejuizos
econdmicos caracterizados pela perda de producdo e na
qualidade do leite causados pelo principal agente das mas-
tites, o Staphylococcus aureus, assim como pelos patogenos
menores como 0s SCN, mostram a necessidade de cada vez
mais conhecermos 0s mecanismos das IIM, para estabelecer
melhores estratégias de controle.

Numerosas técnicas tém sido utilizadas para a diferen-
ciacdo e comparacdo entre isolados de S. aureus em estudos
epidemioldgicos sobre a mamite bovina. Os métodos mais
tradicionais que incluem a biotipagem, fagotipagem, perfil
plasmidial, antibiograma e o perfil de toxinas tém sido subs-
tituidos ou tém tido seus resultados complementados por
técnicas moleculares como a ribotipagem, PCR, RAPD, PFGE,
MLEE, RFLP, dentre outras. A habilidade em discriminar uma
determinada amostra ou bidtipo de um microrganismo é fun-
damental para o estabelecimento de medidas efetivas para
a prevengdo e o controle da doenga causada por este agen-
te. A aplicagdo de técnicas de biologia molecular, aliada as
técnicas convencionais de bacteriologia, tem possibilitado
novas abordagens no estudo epidemioldgico da mastite bo-
vina provocada pelo S. aureus. Através dessas técnicas tem
sido demonstrado que apesar da grande diversidade popula-
cional dos estafilococos envolvidos na etiologia dos proces-



sos infecciodos da glandula mamaria, existem clones predo-
minantes dentro dos rebanhos acometidos que respondem
pela maioria das IIM e que estes normalmente sao comuns
mesmo em rebanhos situados a distancia.

Diversas foram as tentativas de desenvolvimento de va-
cinas capazes de proteger a glandula mamaria das infecgoes
estafilococicas, entretanto até o momento nenhuma delas
apresentou resultados totalmente satisfatérios. Sdo espera-
dos melhores resultados para o futuro.

Sob o ponto de vista de sadde publica, o potencial en-
terotoxigénico apresentado pelas amostras de S. aureus e
do SCN isolados de IIM em bovinos e em outras espécies
produtoras de leite mostra as preocupacoes das autoridades
sanitarias quanto a qualidade do leite produzido e comercia-
lizado no Pafs. Os MRSA representam um problema cosmo-
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LEPTOSPIROSE CANINA: UMA DOENCA
EMERGENTE

CANINE LEPTOSPIROSIS: AN EMERGING DISEASE
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RESUMO

Neste artigo aborda importantes aspectos relacionados ao controle da leptospirose canina e recomendam como fundamental a
adocdo de medidas profilaticas em todos os niveis da cadeia epidemioldgica da doenca (fontes de infeccdo, vias de transmissdo e
susceptiveis), além da vacinagdo profilatica, indicada como eficiente medida de controle.

Palavras-chave: Leptospirose canina, epidemiologia, diagndstico e controle.

ABSTRACT

Important aspects related to the control of canine leptospirosis are available in this paper. The authors recommend the adoption
of prophylactic measures at all levels of the epidemiology of the disease (sources of infection, routes of transmission and suscep-
tible), and the use of prophylactic vaccination, indicated as efficient for control.

Key-words: Canine Leptospirosis, epidemiology, diagnosis and control.




A Leptospirose é uma doenca infectocontagiosa de distri-
buicdo cosmopolita causada por bactérias do género Leptos-
pira. As espécies Leptospira interrogans, L. kirschneri e L. no-
guchii, acometem os humanos e 0s animais domésticos, entre
eles, bovinos, suinos, equinos e caes, podendo ocorrer também
em animais selvagens. A infeccdo se da pela penetracdo da
Leptospira sp. através da pele lesada ou mucosa integra dos
hospedeiros, quando estes entram em contato direto ou indire-
to com animais doentes ou reservatérios e/ou com suas excre-
¢0es e secrecdes que contaminam o ambiente (BIAZOTTI, 2006;
FREIRE et al., 2007; SYKES et al., 2011).

E mais frequente nos paises tropicais, principalmente no
verdo devido ao alto indice pluviométrico e consequente conta-
minacdo ambiental pela bactéria em alagamentos provocados
pelas chuvas nas areas urbanas (FREIRE et al,, 2007).

Em cdes, a ocorréncia da doenga também esté associada
aos locais com condigdes sanitérias precdrias e com a pre-
senca de grande nimero de animais soltos nas ruas (CAS-
TRO et al.,, 2011).0s animais se infectam a partir do contato
com 4gua e alimentos contaminados com a urina de animais
doentes ou portadores e, devido a sua grande proximidade
com o homem, estes se tornam uma das principais fontes
de transmissdo para contaminagdo humana (BLAZIUS et al.,
2005).

As espécies de Leptospira capazes de causar doenca sdo
chamadas de patogénicas e possuem diversos sorogrupos e
sorovares, que sao diferenciados por suas caracteristicas anti-
génicas. Definir os sorovares que mais acometem a populagao
canina de uma regido é importante para a epidemiologia da
leptospirose humana e animal, e para a definicdo de progra-
mas de prevencao e controle local (OMS, 2003). Além de agoes
profilaticas relacionadas com a melhoria de saneamento bési-
co e limpeza do ambiente para controle de roedores, uma das
medidas preventivas para o controle da Leptospirose canina é
a vacinagdo anual dos animais com vacinas contendo dois ou
mais sorovares de Leptospira em sua composicao. Os sorovares
canicola e icterohemorragiae sao considerados os mais pre-
valentes no mundo (RODRIGUES, 2008). Entretanto, em vérias
partes do mundo, inclusive no Brasil, vem sendo crescente re-
latos do encontro de outros sorovares envolvidos com a doenga
canina (ELLIS, 2010).

No Brasil o sorovar copenhageni tem sido encontrado fre-
quentemente nos caes e a ocorréncia de outros diferentes soro-
vares tem variado conforme sua localizacdo geografica. Portan-
to, as vacinas utilizadas em c@es deveriam conter 0s sorovares
mais encontrados em cada regido, para melhor protecao dos
animais (RODRIGUES, 2008; ELLIS, 2010).

0 género Leptospira é composto de bactérias espiroquetas,
gram negativas, espiraladas, flexiveis, filamentosas, méveis,
com um envelope externo composto por lipopolissacarideos,
que constitui seu principal antigeno (LAFETA et al., 2009; GO-
MES, 2013). A Leptospira difere de outras espiroquetas por
apresentar as extremidades em forma de gancho (Figura 1)
(OMS, 2003). Sdo méveis e fazem movimentos de contorcao e
flexdo enquanto giram ao longo de seu eixo longitudinal (GREEN
etal., 2012).

Figura 1| Micrografia eletronica de Leptospira interrogans
sorovar icterohaemorrhagiae Fonte: Medical Microbiology 4th
edition. http://www.nchi.nlm.nih.gov/books/NBK8451/figure/
A1959/?report=objectonly

0 género Leptospira, de acordo com a antiga classificacao,
estava dividido em duas espécies: uma considerada saproéfita,
Leptospira biflexa, encontrada na dgua e em solos Umidos e
nao patogénica ao homem e animais. A outra, denominada L.
interrogans, é capaz de infectar os animais e o homem, cau-
sando a leptospirose. Dentro desse grupo existem cerca de 250
sorovares patogénicos que sdo agrupados em sorogrupos de
acordo com sua semelhanca antigénica (SYKES et al., 2011).
Atualmente, pela classificagdo gendmica, sao consideradas 17
espécies sendo a L. interrogans, L. kirschneri e a L. noguchii
capazes de causarem doenca nos caes (SYKES et al., 2011; GO-
MES, 2013). A classificacdo das espécies, sorogrupos e sorova-
res é apresentada na Tabela 1.



Espécies Sorogrupos Sorovares Paises
Icterohaemorrhagiae icterohaemorrhagiae USA, Franca
Canicola canicola india, USA
Pomona pomona USA

Leptospira Autralis bratislava USA

interrogans Sejroe ND* Alemanha
Autumnalis autumnalis India, Franca
Djasiman buenos Aires Argentina
Ballum ballum USA

L. kirschneri Grippotyphosa grippotyphosa USA

L. noguchii Autralis ND* Brasil

ND: ndo determinado.
Fonte: SILVA et al., 2009; SYKES et al., 2011.

GREEN et al. (2012), ainda reportaram o encontro em caes
doentes dos sorogrupos Bratislava, Zanoni, Saxkoebing e Ta-
rassovi. Ja o sorovar copenhageni esta inclufdo ao sorogrupo
Icterohaemorragiae e é considerado importante para humanos
e animais, devendo ser incluido na bateria de antigenos para
diagnostico através da soroaglutinagdo microscépica (SAM) de
casos suspeitos (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2003).

Os sorovares canicola e icterohaemorragiae durante muito
tempo foram considerados os principais responsaveis pela in-
fecgdo de cdes e a vacina bivalente era direcionada contra eles,
impactando na diminui¢do da incidéncia de leptospirose canina
(LC) por esses agentes. Porém, o surgimento de novos sorovares
capazes de infectar os animais provocou o reaparecimento da
doenca (MAJETIC apud ALTON et al., 2009).

As regides do mundo com maior incidéncia de leptospirose
humana e animal sdo as de clima tropical e a ocorréncia esta re-
lacionada com o alto indice pluviométrico, ja que esse ambiente
favorece maior contaminagao ambiental e tempo de sobrevivéncia
ao agente (RODRIGUES, 2008). Em situacdes de indice pluviométri-
co, acima do esperado com enchentes e alagamentos, ocorre maior
contaminagdo ambiental pela bactéria nas reas urbanas e aumen-
to do risco de contaminag&o animal e humana (FREIRE et al., 2007).

3.1| LEPTOSPIROSE CANINA NOS ESTADOS UNIDOS

Apesar da vacina bivalente contra LC ser usada ha mais de 30
anos nos Estados Unidos, a quantidade de animais diagnosticados
com a doenca vem aumentando desde os anos 1990 e os sorovares
que mais acometem a populacao canina desse pais sao: grippoty-
phosa, pomona, bratislava e autumnalis, sendo o primeiro também
relacionado ao aumento de casos de leptospirose humana no mes-
mo periodo (BIRNBAUM et al.,1998; MOORE et al., 2006).

Em funcdo disso, as vacinas contra LC nos Estados Unidos in-
cluiram os sorovares grippothyphosa e pomona, além dos tradicio-
nais. Nesse pais a incidéncia da doenca é maior nas regides centro
sul e noroeste que compreendem estados de clima quente e com a
ocorréncia frequente de chuvas (MOORE et al., 2006).

32| LEPTOSPIROSE CANINA NA EUROPA

Estudo realizado na Croécia, em 2012, delineou o perfil sorolé-
gico de 151 cdes para a detecgdo de aglutininas anti-leptospira e
37% desses animais apresentavam-se positivos. Os sorovares com
as maiores titulagdes de anticorpos foram: pomona, grippothypho-
sa, icterohaemorragiae e australis. A maioria dos animais positi-
vos era proveniente de areas rurais e provavelmente tinham maior
contato com pequenos roedores e animais selvagens, hospedeiros
naturais de alguns sorovares de leptospiras (MAJETIC, 2012).

Outro levantamento, realizado na Italia, indicou incidéncia de
29,4% de animais positivos e 0s sorovares mais prevalentes foram:
bratislava, grippothyposa, canicola e icterohaemorragiae (SCAN-
ZIANI et al., 2002).

Na Suiga, a quantidade de animais positivos também vem au-
mentando nos Gltimos 10 anos. Os pesquisadores creditaram esse
fato as alteracdes climéaticas do pafs devido ao aquecimento global
e com a pouca variedade de sorovares presentes nas vacinas utili-
zadas para protecdo dos caes (MAJOR et al,, 2014).

3.3| LEPTOSPIROSE CANINA NO BRASIL

Diversos inquéritos soroldgicos foram realizados em caes no
Brasil e mostraram grande variedade de sorovares nas diferentes
regioes do pais. Em 1962, Santa Rosa e Pestana de Castro demons-
traram em caes 0S sorovares: australis, bataviae, pomona, icte-
rohaemorrhagiae e canicola (CORREA e CORREA, 1992).

No sul, em Curitiba-Paran4, foi relatada incidéncia de 28,57%
de cdes positivos, principalmente para o sorovar copenhageni. Os
sorovares canicola e icterohaemorragiae também foram encontra-



dos na populacdo canina deste estudo (TESSEROLI, 2005). Em Pe-
lotas-Rio Grande do sul a prevaléncia de animais reagentes a SAM
foi 28,9%, predominando os mesmos sorovares encontrados por
Tesseroli (2005), embora com predominio de canicola e icterohae-
morragiae (JOUGLARD & BROD, 2000). J&4 em Santa Catarina a so-
ropositividade da populagdo canina alcangou 10,5% e o0s sorovares
mais frequentes foram: pyrogenes, canicola, icterohaemorragiae e
copenhageni (BLAZIUS et al., 2005).

Na regido Sudeste, em Botucatu-Sdo Paulo, 15% dos caes
testados foram reagentes, com maior prevaléncia dos sorovares
canicola, pyrogenes, icterohaemorragiae e autumnalis. Desses ani-
mais, 0s machos sem raga definida eram mais acometidos que as
fémeas ou caes de raga, devido, possivelmente, ao seu livre acesso
as ruas e ao habito dos machos em cheirar e lamber a genitalia
de outros animais, além do instinto de marcagdo territorial que faz
com que o animal cheire e tenha maior contato com a urina dos
outros cdes (MODOLO et al., 2006).

Em Santana Parmaiba, outro municipio de Sdo Paulo, a soropre-
valéncia também foi de 15% e os sorovares mais encontrados foram
0 copenhageni, canicola e hardjo. Como o bovino é o principal hos-
pedeiro do ultimo sorovar, sua presenca esta relacionada com a pro-
ximidade entre caes e bovinos nessa regido (MASCOLLI et al., 2002).

No Rio de Janeiro em uma avaliagdo de cdes clinicamente
suspeitos para a Leptospirose, 73,3% desses eram positivos, com
maior incidéncia dos sorovares icterohaemorragiae, copenhagenie
canicola (FREIRE et al., 2007).

Na regido nordeste, em Natal-RN, 6,8% dos animais foi so-
ropositiva e a diversidade dos sorovares foi maior, sendo 0s mais
frequentes o shermani, sentot, copenhageni e grippothyphosa. Dos
365 cdes testados, 335 deles tinham sido vacinados contra a LC
0 que, segundo o autor, explica a baixa ocorréncia dos sorovares
mais comumente encontrados (FERNANDES, 2012).

A soropositividade observada no estado da Paraiba foi de
21,4% em 2005 e o sorovar mais frequente foi o autumnalis, se-
guido do copenhageni e canicola (BATISTA et al.,, 2004). A pre-
senca do soravar copenhageni na maioria das regioes do Brasil
reforca a importancia do controle de roedores em todo o pafs, ja
que o Rattus norvegicus é o principal hospedeiro desse sorovar e
um dos grandes responsaveis pela sua transmissdo (MASCOLL
etal., 2002).

3.4 | EPIDEMIOLOGIA DA LEPTOSPIROSE CANINA EM
MINAS GERAIS

Alincidéncia e o perfil sorolégico da LC em Minas Gerais foram
relatados em dois estudos abrangendo grande nimero de caes das
cidades de Belo Horizonte e Uberlandia.

Nos anos de 2001 e 2002, em Belo Horizonte, 3417 caes pro-
venientes do Centro de Controle de Zoonoses foram submetidos a
coleta de sangue para realizagdo da prova de SAM e identificagdo
de sorovares presentes na populagdo canina do municipio. Dos ani-

mais testados, 13,11% foram positivos, sendo os sorovares mais
prevalentes canicola, ballum, pyrogenes e icterohaemorragiae
(MAGALHAES, 2005). A grande presenca de aglutininas antibal-
lum, nos animais desse estudo, indicou contato recente dos cdes
com o Mus musculus, hospedeiro natural do sorovar ballum. Esses
roedores vivem no interior das residéncias, podendo indicar conta-
minacao intradomiciliar (MAGALHAES, 2005).

Ja em Uberlandia, levantamento soroldgico realizado em 2008
com 268 cdes, revelou 28,4% de positivos a SAM, sendo os so-
rovares autumnalis, tarassovi, canicola e grippothyphosa mais
frequentes (CASTRO et al,, 2011). Devido ao compartilhamento do
ambiente por diversas espécies animais, é provavel a adaptagdo
do agente a novos hospedeiros, explicando a ocorréncia desses
sorovares incomuns no Triangulo Mineiro como em outras regides
(AGUIAR et al., 2007).

Nesses dois municipios, as areas de maior positividade
em cdes coincidiram com as regides de infraestrutura precéria,
como vilas, bairros de periferia, com loteamentos irregulares e
deficiéncia de saneamento basico (MAGALHAES, 2005; CAS-
TRO et al., 2011). Também houve correlagdo entre o local de
maior positividade dos animais e os distritos sanitarios com
maior solicitagdo de controle de roedores para a prefeitura, de-
monstrando que a presenca de ratos no ambiente é um impor-
tante fator de risco para contaminagdao humana e dos animais
(LOPES et al., 2005).

Primeiramente, as leptospiras atingem a corrente sangui-
nea através da penetracdo pela mucosa ou pele danificada ap6s
0 contato com a urina contaminada de animais infectados. Na
corrente sanguinea ocorre sua multiplicacao e disseminagao
aos 6rgdos alvo (BURR et al., 2009).

A presenca das leptospiras na corrente sanguinea caracte-
riza a fase aguda da doenca e persiste por aproximadamente
uma semana, quando ocorre produgdo de anticorpos neutrali-
zando a leptospiremia e levando a leptospira a se alojar nos
6rgdos, inclusive os rins, levando a leptospirtria (RODRIGUES,
2008).

A manifestagao clinica em cdes variada e depende além
do sorovar infectante, da capacidade imune do hospedeiro no
momento da infeccdo, mas normalmente os sinais da infeccao
aguda sao: febre, desidratacdo, depressdo, anorexia, vomito,
diarréia, inapetencia, polidipsia, polidria, hemorragias, dlceras
orais e ictericia (SYKES et al,, 2011; LEE et al., 2013).

A multiplicagdo das leptospiras no epitélio renal tubular
resulta em nefrite aguda (GOLDSTEIN, 2010). Quando infecta-
do pelo sorovar icterohaemorragiae o animal apresenta grave
comprometimento hepéatico e renal (HAGIWARA, 2003). O en-
volvimento hepético na fase aguda leva a colestase e ictericia
evidente (BURR et al,, 2009). Além disso, o cdo apresentard



febre, prostragao, mialgia e devido ao comprometimento renal:
polidria, polidpsia ou até mesmo andria. O 6bito ocorre em pou-
cos dias por faléncia renal e uremia (HAGIWARA, 2003).

A infeccdo pelo sorovar canicola nao leva ao comprome-
timento hepético e, portanto, o cdo nao apresentard ictericia.
Porém, pode levar a insuficiéncia renal com perda de peso,
politria, polidpsia, desidratacao, vomitos e outros sinais gas-
trointestinais (HAGIWARA, 2003). Como o cdo é o hospedeiro
natural desse sorovar ele pode ser assintoméatico, mas podera
eliminar leptospiras pela urina, se tornando além de portadores,
importante fonte de transmissao para 0 homem e outros animais
(WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2003).

Os sorovares copenhageni e pyrogenes também sao responsa-
veis por doenca ictérica e hemorrégica grave (HAGIWARA, 2003).
Animais que sobrevivem a infeccdo aguda muitas vezes desenvol-
vem nefrite intersticial e hepatite cronica, com sinais de encefalo-
patia e ascite (OLIVEIRA, 2010).

-

Figura 2| Ictericia de esclera e de mucosa em cdo com
Leptospirose aguda (BELLONI e MORENO, 2000).

e

Figura 3| Ictericia de esclera e de mucosa em cdo com
Leptospirose aguda (BELLONI e MORENO, 2000).

Levantamento sobre as principais manifestagdes clini-
cas observadas em 120 caes reagentes a SAM, atendidos no
Hospital Veterinario da Universidade Estadual de Londrina
em 2000, com suspeita clinica de leptospirose demonstrou
como principais sinais clinicos a apatia, vomito e anorexia.
Os demais sinais estdo representados na Figura 5 (BELLONI e
MORENO, 2000).
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Figura 4| Sinais clinicos apresentados por animais atendidos
no Hospital Veterinario - Universidade Estadual de Londrina,
2000, com suspeita clinica de leptospirose (BELLONI e
MORENO, 2000).

5.1| CLINICO

Os sinais clinicos de leptospirose em caes sdo variados
e dependem do serovar envolvido e do estagio da doenca.
Esta diversidade pode dificultar o diagnéstico clinico, mes-
mo quando se realiza uma anamnese completa. Evidente-
mente que evidéncias sobre os habitos, localizacao e dreas
onde vivem estes animais podem sugerir a ocorréncia da
doenca. Nos casos agudos e, mesmo nos casos cronicos,
as alteracdes ndo sao patognomdnicas, sugerindo-se aos
clinicos o envio de material para exames laboratoriais (LE-
VETT, 2001)

5.2 | LABORATORIAL

Soro aglutinacdo microscépica (SAM)

Essa técnica sorolégica é considerada o teste padrao
para o diagndéstico da leptospirose de acordo com a Organi-
zacdo Mundial de Satde (OMS). Possui alta especificidade
e sensibilidade (WHO, 2003).

0 soro do animal é diluido varias vezes com diversos
sorovares vivos de leptospira e é observada a ocorréncia



de aglutinagdo, caso o animal tenha anticorpos anti-lep-
tospira no seu organismo. Porém, na fase inicial da doenga
o resultado da SAM normalmente é negativo. A deteccao
de anticorpos por esse teste normalmente ocorre duas a
quatro semanas apos a infeccdo (SYKES et al., 2011).

Assim, a OMS recomendou a realizacdo da sorologia
pareada: duas provas soroldgicas com intervalo de duas
a quatro semanas. Se houver a elevacdo do titulo em no
minimo quatro vezes, a infeccdo é considerada positiva
(HAGIWARA, 2003).

Para a realizacdo da SAM é importante questionar so-
bre o histérico vacinal do cao contra leptospirose, pois 0s
anticorpos vacinais persistem por trés meses apds a vaci-
nacdo, apesar de ndo apresentarem grande aumento na ti-
tulagdo de anticorpos no teste pareado (SYKES et al., 2017;
GUIDI, 2006).

Para aumentar a sensibilidade do teste, os sorovares
que circulam na regido devem ser inclusos na SAM (WHO,
2003). Ha ocorréncia de reagdo cruzada para sorovares de
mesmo sorogrupo e aquele sorovar com maior titulagdo
sera considerado o infectante (SYKES et al., 2011).

Reacdo em Cadeia da Polimerase (PCR)

A principal vantagem desse teste é a capacidade de
detectar leptospiras no soro do animal, antes mesmo da
formagao de anticorpos, fornecendo para o clinico um
diagndstico precoce da LC. Esse fato é importante, pois
a doenca pode levar ao 6bito rapidamente. A técnica de
PCR detecta o 4cido nucléico de leptospiras patogénicas,
porém ela pode falhar quando houver fatores inibitérios
que impecam a amplificagdo do DNA ou quando existem
poucas leptospiras/mL (BROWN et al., 1995).

0 material que deve ser enviado para realizagdo do
teste é o0 sangue ou a urina do animal. Nos primeiros 10
dias de infeccdo a maior concentragdo de leptospiras é
encontrada no sangue e apds esse periodo, na urina. Para
melhorar a sensibilidade ao teste, o envio de ambos é re-
comendado. Esse teste ndo faz a diferenciagdo entre os
sorogrupos e sorovares de Leptospira e, portanto, ndo pode
ser usado como auxilio no estudo epidemioldgico da doen-
ca (SYKES et al., 2011).

Patologia Clinica (Hemograma e Uroanalise)

Animais com quadros clinicos de leptospirose aguda
apresentam alteracdes que podem sugerir ao clinico a pre-
senca desta doenca. Estas alteracdes estao relacionadas
aos valores hematoldgicos, alteragdes hepéticas e renais.
Assim sdo sugeridos exames laboratoriais, como:

e Hemograma completo

e Provas Bioguimicas (uréia, creatinina, alanina ami-
na transferase (ALT), fosfatase alcalina (FA), gama
glutanil transferase (GGT), AST (aspartato amino-
transferase sérico), bilirrubina, colesterol, proteina
total plasmatica, albumina, célcio, fosfato e mag-
nésio, urinalise e fragao protefna/creatinina urina-
ria) (GREENE et al., 2012).

As alteracdes hematolégicas variam segundo a fase e

gravidade da infeccao:

e leucocitose

e Trombocitopenia

Disfungdo hepética:

e Aumento da ALT

e Aumento da FA

e Aumento AST

Alteragdes renais:

e Aumento dos valores séricos de creatinina/uréia

e Glicosdria

e Proteindria

e Bilirrubinaria

e Cilindros granulosos

e leucdcitos e eritrcitos

(LEVETT, 2001; GREENE et al., 2012;).

0 tratamento da LC consiste da terapia antibidtica e

de cuidados de apoio, independente do sorovar infectante:

|. A penicilina é o antibidtico de escolha para o tra-

tamento da leptospiremia e deve ser administrada
precocemente no curso da doenga.

[l. Penicilina G procafna (40.000 a 80.000 U/kg por via
intramuscular ou subcutanea a cada 24 horas ou di-
vidida a cada 12 horas)

[ll. Ampicilina e amoxicilina também podem ser efica-
zes

IV.  Doxiciclina (2,5 a 5 mg/kg, via oral, a cada 12 horas
por 3 semanas): recomendada apds a conclusdo da
terapia com penicilina para eliminar as leptospiras
do rim (GREENE et al., 2012).

Os animais apresentando quadros clinicos de Leptospi-
rose devem receber inicialmente, cuidados de apoio, que
incluem, segundo Greene et al. (2012).

= As medidas de cuidados de apoio para pacientes
com leptospirose sao direcionadas aos sistemas de
6rgdos afetados e correcdo das alteragoes

e Desidratagdo

e Uremia (Azotemia)



e Insuficiéncia renal
e Trombocitopenia e vasculite
e Suplementacdo nutricional parenteral ou enteral

Devido a grande variacao de sorovares presentes no
mundo e a diversidade de animais hospedeiros para a Lep-
tospira spp. o controle da leptospirose é dificil. Ele é cen-
trado em medidas profilaticas que atuem na cadeia epide-
mioldgica da doengca como: a diminuigdo da populacdo de
roedores, imunizacdo de bovinos e cdes, remogdo do lixo
préximo a areas habitaveis (WHO, 2003).

7.1 | MEDIDAS GERAIS DE CONTROLE:

e 0 controle da LC baseia-se na adogdo de medidas
profilaticas em todos os niveis da cadeia epidemio-
l6gica da doenca (fontes de infecgdo, vias de trans-
missdo e imunizacao).

e As acdes profilaticas relativas as fontes de infec-
¢do da LC sdo direcionadas para o saneamento do
meio ambiente, visando, principalmente, o controle
de roedores.

e Destino adequado do lixo, uso racional de roden-
ticidas, armazenagem adequada de alimentos e
evitar o acimulo de entulho em residéncias e ter-
renos;

e Aremocao dos restos de agua e alimentos dos co-
medouros dos animais e a eliminagdo do excesso
de &gua do ambiente com a canalizagdo de cursos
de dgua e a drenagem de esgotos. (WHQO, 2003).

7.2 | PREVENCAOQ

Para a prevencao da LC, a vacinacgdo anual dos animais
é largamente utilizada e é considerada a medida profilatica
mais efetiva (GUIDI, 2006).

A vacina é composta por bacterinas (leptospiras mor-
tas) ou por antigenos protéicos da sua membrana externa e
induz a imunidade humoral, pela opsonizacdo das bactérias
com apresentacdo de antigenos de membrana (HAGIWA-
RA, 2003; LAFETA et al., 2009).

A infeccao pelo sorovar icterohaemorrhagiae:

e (Quadro hiperagudo, morte entre 24 a 48 h.

A protecao pela vacina é sorovar especifica, mas exis-
te certo grau de reatividade cruzada entre os sorogrupos
(WHQ, 2003; LAFETA et al., 2009).

As vacinas vendidas no mercado brasileiro até 2003
continham os sorovares canicola e icterohaemorragiae
que eram considerados 0s mais prevalentes no mundo
(HAGIWARA, 2003). A intensa vacinagdo dos animais na
Europa e Estados Unidos, diminufu, significamente, os ca-
sos de LC causados por esses sorovares (MAJOR et al.,
2014).

Porém, paises como os Estados Unidos ja reconhece-
ram a importancia de outros tipos de Leptospira spp. na in-
fecgdo dos cdes e inclufram em suas vacinas comerciais 0s
sorovares grippothyphosa e pomona (MOORE et al., 20086).

No Brasil atualmente existem vacinas que contem o0s
sorovares grippotyphosa, pomona, copenhageni além do
canicola e icterohaemorragiae. Para a prevencdo da LC
recomenda-se a vacinagdao de cdes, segundo 0 esquema
abaixo, usando vacinas comerciais (GREENE et al., 2012):

e a partir de dois a trés meses de idade, com no mi-

nimo trés reforgos em intervalos de 21 a 30 dias e
revacinacdes semestrais ou anuais.

Apesar de conhecida hd muitos anos pelos clinicos e
por alguns proprietérios de pequenos animais a LC assu-
me caracteristica de doenca emergente. A deteccdo de
outras sorovariedades que anteriormente ndo eram des-
critas em cdes revela sua expansao entre os canideos.
Ressaltem-se os aspectos da Salde Piblica decorrentes
desta zoonose e 0s riscos para os profissionais clinicos
durante os procedimentos de atendimento, bem como
para a sociedade em geral, especialmente para a popu-
lacdo de baixa renda. A adocao de medidas de controle
da LC pela adocdo de medidas profilaticas em todos os
niveis da cadeia epidemioldgica da doenca (fontes de
infeccdo, vias de transmissdo e animais susceptiveis)
¢ fundamental, além da vacinagdo profilatica, indicada
como medida de controle eficiente.

e Animais que sobrevivem a esse periodo podem desenvolver a sindrome icterohemorragica, com sinais de hipertermia, prostragao,
ictericia, hemorragias difusas (pulm@es e sistema digestivo), podendo evoluir para insuficiéncia renal aguda e 6bito.



A infecc@o pelo sorovar canicola:

Comprometimento renal grave com sintomas gastroentéricos e aqueles decorrentes da uremia (emese, diarreia, estomatite
e glossite necrética), evoluindo geralmente para insuficiéncia renal cronica.

Os céaes infectados pelos sorovares pomona e gryppotyphosa:

Anorexia, depressao, vomito, apatia, polidria, polidpsia e dor lombar.

0 sorovar bataviae:
Meningite, uvefte, abortamentos e infertilidade.

0 sorovar bataviae:

V8 (vacina 6ctupla) = combate as Leptospiras canicola e icterohaemorrhagiae;

V10 (vacina décupla) = combate as Leptospiras icterohaemorrhagiae, canicola, grippotyphosa e pomona, RECOMBITEK® 4 Lepto —
Merial satde animal Ltda e Vianguard®Plus - Zoetis Indstria de produtos veterinrios Ltda.

V11 (vacina undécupla) = combate as Leptospiras canicola, icterohaemorrhagiae, grippotyphosa, pomona e a copenhageni;
TISSUVAX® MAX 11 —MSD Sadde Animal.
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ERRATA

No artigo “Doencas infecciosas potencialmente causadoras de disttrbios reprodutivos em rebanhos bubalinos”, da mé-
dica veterinaria Mayara Ferreira Brito, publicado na edigdo 122 da Revista V&Z em Minas, houve um engano e foi veiculada
uma foto ilustrativa de dois animais bifalos da espécie Syncerus Caffer ou Biifalo Africano (selvagem), que ndo corresponde
a espécie tratada no artigo.

I} BaLango rinancerro ]| 1{{[{i [T

Conselho Regional de Medicina Veterinaria do Estado de Minas Gerais - CRMV/MG

Balanco Financeiro - Periodo: Janeiro a Setembro de 2014
EXERCICIO | EXERCICIO EXERCICIO | EXERCICIO

HECELA ‘ ATUAL ‘ ANTERIOR ‘ & BESFESA ATUAL | ANTERIOR | 2%
Receita Orcamentaria 6.442.500,23 5.481.889,81 17,52 | Despesa Orcamentaria 4.540.501,10 4.188.945,01 8,39
Receitas Correntes 6.410.138,77 5.481.889,81 16,93 | Despesas Correntes 4.332.645,65 3.936.882,30 10,05
Receitas de Contribuicdes 5.134.677,00 4.515.365,43 13,72 | Pessoal Encargos e Beneficios 2.319.441,35 2.094.555,18 10,74
Anuidades - Pessoas Fisicas 2.820.221,04 2.427.058,92 16,20 | Uso de Bens e Servigos 1.979.229,64 1.775.967,63 11,45
Anuidades - Pessoas Juridicas 231445596 | 2.088.306,51 10,83 | Despesas Financeiras 0,00 81,14
Receita Tributaria 262.115,75 80.535,15 | 225,472 | Transferéncias Correntes 0,00 3.521,36
Receita Financeira 819.150,55 570.510,77 4358 | Tributérias Contributivas 4.553,88 719695 -36,72
Receita de Servigos 15.479,72 222.690,01 | -93,05 | Demais despesas Correntes 29.420,78 55.560,04 | -47,05
Transferéncias Correntes 0,00 0,00 - Restos A Pagar Nao Processados 0,00
Outras Receitas Correntes 178.715,35 9278845 | 92,612 | Liquidados A Pagar 105.773,98 0,00
Receitas de Capital 32.361,86 0,00 - Despesas de Capital 102.081,47 252.062,71 | 59,50
Operacoes de Crédito 0,00 0,00 - Material Permanente
Alienacdo 30.500,00 0,00
Amortizagao de Empréstimos 0,00 0,00
Transferéncias de Capital 0,00 0,00
Outras Receitas de Capital 1.861,86 0,00
Receita Extra-Orcamentaria 1516.385,46 |  8.350.458,69 -9,99 | Pagamentos Extra Orcamentarios | 7.337.839,22 | 8.394.92752 | -1259
Saldo do Exercicio Anterior 4.758.263,65 |  4.133.388,78 15,12 | Saldos para o Exercicio Seguinte | 6.838.809,02| 5.381.864,75| 27,07
Total: 18.717.149,34 | 17.965.737,28 4,18 | Total: 18.717.149,34 | 17.965.737,28 418

Obs.: ' Variagdo percentual do exercicio atual em relagdo ao exercicio anterior. 2 Algumas receitas anteriormente consideradas como de servigos, neste exercicio
passaram a ser classificadas como Receitas tributarias ou como outras receitas correntes, conforme novas determinagdes contabeis.

Nivaldo da Silva Jodo Ricardo Albanez Luana Graziele Martins
Presidente Tesoureiro Contadora
CRMV-MG n° 0747 CRMV-MG n° 0376 CRC-MG n°® 106.208
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MEGAESOFAGO EM CAES: REVISAO DE
LITERATURA

MEGAESOPHAGUS IN DOGS: LITERATURE REVIEW
AUTORES

Elaine da Silva Soares’, Lorena Cypriano de Melo? Thiago Oliveira de Almeida3.

RESUMO

Megaesofago refere-se ao disttrbio de hipomotilidade grave e difuso, decorrente do retardo das contragdes musculares esofagicas
levando ao actimulo de alimento, onde ocorre dilatagao do 6rgao e flacidez. Pode ser classificado como megaestfago congénito
idiopatico, idiopatico adquirido ou secunddrio. A regurgitacdo € o principal sinal clinico, quando se fornece alimento sdlido
ou semi-sélido ao animal. Para o diagnéstico deve-se obter base minima de dados laboratoriais (hemograma completo, perfil
bioquimico e urindlise), as radiografias simples e contrastada e a endoscopia sdo métodos diagnésticos atualmente disponiveis
na clinica veterinaria. O tratamento do megaesotfago se dirige primeiramente para qualquer etiologia subjacente identificada.
Deve ser formulado um tratamento dietético conservador, a fim de evitar o agravamento da dilatagao e a aspiragdo. O objetivo do
presente trabalho é revisar os principais aspectos clinicos, métodos de diagnéstico e tratamento desta afeccao.
Palavras-chave: Cdo, megaesofago, regurgitacao.

ABSTRACT

Megaesophagus refers to disorder of severe and diffuse dysmotility, resulting from the delay of esophageal muscle contrac-
tions leading to accumulation of food, where dilation of the body and sagging occurs. Can be classified as congenital idiopathic
megaesophagus, that may be acquired idiopathic or secondary. The regurgitation is the main clinical sign, when providing solid
or semi-solid food to the animal. For the diagnosis should obtain minimum basis of laboratory data (complete blood count, bio-
chemical profile and urinalysis), and the simple contrast radiography and endoscopy are diagnostic methods currently available in
the veterinary clinic. The treatment of achalasia is primarily directed to any underlying etiology identified. A conservative dietary
treatment in order to prevent further dilatation and aspiration are recommended. The aim of this paper is to review the clinical
aspects, diagnostic methods and treatment of this disease.

Key-words: Dog, megaesophagus, regurgitation.




A hipomotilidade esofagiana se refere a uma diminui¢do do
tonus ou peristaltismo esofagico, podendo ser segmentar ou
difusa. O termo megaesdfago é empregado quando um distdrbio
de hipomotilidade grave e difuso (BICHARD & SHERDING, 2008),
o retardo das contragBes musculares esofégicas leva ao acimulo
do alimento, ocorrendo a dilatagdo do érgdo, tornando-o flacido
(CELANQ et al., 2007).

Pode ser classificado como congénito e idiopético, onde o
animal ja nasce com ele e a causa é desconhecida, ou, adquirida,
que pode ocorrer também de forma idiopética no individuo adulto
sem antecedentes de problemas esofdgicos ou secundério a
doencas que causam alterages motoras no eséfago e tem como
predilecdo racial: o Fox Terriers Pélo de Arame e Schnauzers
miniaturas, além de ser uma afecgdo hereditaria também nas ragas
de Pastor Alemao, Newfoundland Dinamarqués Great Dane, Setter
Irlandés, Shar Pei, Pug, Greyhound (TILLEY & SMITH, 2008).

0O sinal clinico mais comum nos animais acometidos é a
regurgitacao, e ocorre frequentemente logo ap6s a ingestdo
de solidos. O animal apresenta emagrecimento e debilidade
progressiva, sente fome, mas nao consegue se alimentar,
desconforto apés as refeigdes, desidratagdo e fraqueza. Em alguns
pacientes pode-se palpar o estfago cervical dilatado contendo
alimento ou gés. Sinais respiratérios como tosse, respiragao
ofegante e cianose, podem estar presentes e, geralmente indicam
pneumonia por aspiracao (NELSON & COUTO, 1998).

0 megaesdfago é diagnosticado através da anélise dos sinais
clinicos e anamnese, sendo confirmado na realizagdo de exames
complementares como radiografias simples ou contrastado
(WASHABAU, 2004).

0 tratamento clinico para megaesdfago congénito consiste
em pequenas refeicoes semi-sélidas ou liquidas em pequenas
quantidades com o animal em posicao elevada, mantendo-o por
15 minutos nesta posicao apds a refeicdo, na tentativa de prevenir
maior dilatagdo e aspiragdo. Enquanto o megaesdfago adquirido
¢ utilizado tratamento de suporte e sintomatico, a menos que se
consiga identificar um distdrbio reversivel. O prognéstico depende
da causa e da idade do inicio dos sintomas, sendo reservado @ mau
(WASHABAU, 2004).

0 esdfago é um tubo muscular oco que se estende desde a
faringe até o estdmago, que funciona no transporte dos alimentos.
A extremidade superior do esofago é formada por fibras dos
musculos cricofaringeo e tirofaringeo que, compreendem o esfincter
esofagico superior (EES). O ESS permanece fechado, para evitar o
refluxo faringeo-esofagico e a aspiragdo do material ingerido desde
o interior do esdfago. O corpo do esdfago pode ser dividido nas
porcdes cervical, tordcica e abdominal (TWEDT, 1997). O transporte
de liquidos e s¢lidos ingeridos da cavidade bucal até o estbmago

é a principal fungdo do estfago. As estruturas anatdmicas que
permitem esta funcdo sdo representadas pelos musculos estriados
do esfincter do esdfago (cricofaringeo), pelos madsculos estriado
e liso do corpo esofégico e pelo musculo liso do esfincter inferior
do esdfago. O esbfago de cdes é constituido de misculo estriado,
enquanto os gatos possuem est6fago constituido de masculo liso,
do terco distal ao terco médio. O musculo estriado do esfincter
esofagico superior e 0 corpo esofagico sao inervados pelos ramos
sométicos (glossofaringeo, faringeo e laringeo recorrente) do nervo
vago, que se originam no nicleo ambiguo do tronco cerebral. O
musculo liso do corpo esofégico e do esfincter inferior é inervado
pelos ramos auténomos (esofdgico) do nervo vago, que se originam
no niicleo motor dorsal do vago (WASHABAU, 2004).

0 es6fago consiste de quatro camadas distintas: a adventicia,
camadas musculares, submucosa e mucosa. O esdfago nao possui
serosa verdadeira ao contrario do restante do trato gastrointestinal,
a camada submucosa do esofago é considerada como tendo
a maior forca de retencdo quando suturada (HEDLUND, 2002,
SHELTON, 1998; BONFADA, 2005).

A irrigagdo sanguinea da porgdo cervical do esbfago é
derivada das artérias tireéide cranial e caudal. Cerca de dois tergos
proximais do esdfago tordcico sdo vascularizados pelos ramos
bronco-esofagicos da aorta, porém, o tergo final é vascularizado
pelos ramos adrticos intercostais e pelos ramos esofagicos distais
da artéria gastrica esofagica esquerda (HEDLUND, 2002).

A degluticdo é o iniciador primério da atividade esofagica
integrada (TWEDT, 1997). Durante a degluticdo um bolo alimentar
¢ movimentado desde a faringe até o estfago, durante o
relaxamento do EES, permitindo o movimento de liquidos e sélidos
para o corpo esofagico proximal. O ato da degluticdo também
inicia uma onda de contragdes peristélticas (peristalse priméaria) no
es6fago, transportando o alimento para o corpo esofagico distal. As
contragdes peristalticas primarias sdo reforgadas por uma onda de
contragbes secunddrias (peristalse secundaria), fisiologicamente
mediadas pela distensao intraluminal. O esfincter esofagico
inferior relaxa antes da propagacao da onda, permitindo que o
alimento alcance o estémago, uma vez que o bolo alimentar tenha
passado para 0 estdmago, o esfincter inferior esofagico retoma sua
elevada pressdo de repouso (WASHABAU, 2004).

0 reflexo de motilidade esofagica comega quando o alimento
estimula neurtnios sensoriais aferentes na mucosa esofégica,
a qual manda mensagens para o centro da degluticdo no tronco
cerebral, via nervo vago. Mensagens eferentes dos motoneuronios
inferiores no ndcleo ambiguo viajam pelo nervo vago e estimulam
a contragdo dos musculos liso e estriado do estfago. Lestes
em qualquer parte deste caminho incluindo a jungdo mioneural,
podem resultar em hipomotilidade e distensdo esofagica (TILLEY
& SMITH, 2008).



0 megaesdfago congénito idiopético é a forma de dilatagdo
esofagica generalizada em cdes jovens logo apés o desmame.
Em sua maioria, 0s cdes exibem sinais clinicos quando ainda
com 10 semanas de idade (TWEDT, 1997). A patogenia da forma
congénita ainda ndo estd completamente esclarecida, embora
estudos apontem para um defeito na inervagdo aferente vagal para
o estdmago (WASHABAU, 2004). Mas, segundo Willard (2006), a
causa ainda é desconhecida e ndo ha evidéncias de desmielinizagdo
ou degeneracdo neural e a inervagdo vagal eferente parece estar
normal em sua maioria os caes exibem sinais clinicos com menos
de 10 semanas de idade.

Megaesofago idiopatico adquirido  caracteriza-se  por
grande esdfago dilatado, resultante da auséncia de contragdes
peristalticas, tanto primdrias quanto secundarias. Esse tipo de
megaestfago ocorre espontaneamente em caes adultos, com maior
frequéncia entre 7 a 15 anos de idade, ndo ha etiologia conhecida
para a maioria dos casos de megaestfago que se iniciam na fase
adulta (WASHABAU, 2004).Nao ha predisposicdo nitida por sexo
ou raga, entretanto, este distdrbio ocorre mais frequentemente em
caes de ragas de grande porte. A etiopatogénese desta moléstia no
cao é obscura (TWEDT, 1997).

0 megaesdfago secundério é consequente de qualquer
condicdo que provoque o rompimento do reflexo nervoso,
controlador da degluti¢do, ou que, afete o funcionamento dos
musculos esofagicos, podera ser responsavel por esta patologia
(WASHABAU, 2004). Neuropatias especificas, juncionopatias
neuromusculares ou miopatias podem estar associadas a
hipomotilidade esofagica. A miastenia grave € a causa mais
comum de megaesodfago congénito no cao (WASHABAU, 2004),
mas podem ser responsaveis pelo aparecimento da afecgao
[Gpus eritematoso, polimiosite, polineurite, neuropatias
degenerativas, hipoadrenocorticismo, hipotireoidismo, déficit
de tiamina, intoxicacBes por metais pesados (chumbo e
télio), tumores (principalmente timoma) e problemas cervicais
(ANDRADE, 2007).

Nos caes jovens a idade de surgimento ocorre de 2-4 anos, e nos
caes mais idosos, o surgimento se da aos 9-13 anos (TWEDT, 1997).

A regurgitacdo € o principal sinal clinico, quando se fornece
alimento s¢lido ou semisélido ao animal (FOSSUM et al,, 1997).
Segundo Washabau (2004) a frequéncia da regurgitagdo pode
variar de um episédio a cada poucos dias a varios episodios por
dia. A regurgitacdo associada ao megaesofago ocorre de varios
minutos a horas apds a alimentacdo, enquanto a regurgitacao
associada com distirbios orofaringeos ou cricofaringeos
geralmente se manifesta imediatamente apés a alimentacdo. E
de extrema importancia saber que, a regurgitacdo se diferencia
do vomito, pois 0 animal ndo apresenta anorexia, mas, desenvolve

emagrecimento progressivo. O vomito é caracterizado pela volta
do alimento ja digerido no estdmago, enquanto, na regurgitagdo,
0 alimento ndo chega a atingir o estomago. No infcio da doenca,
regurgitacdo de alimentos ingeridos ocorre logo apés sua ingestao,
podendo ocorrer ap6s minutos ou horas (FOSSUM et al,, 1997).
Encontra-se também regurgitacao via nasal, aumento da salivacao
e tentativas repetidas de degluticdo com extensao ou torcao da
cabeca e pescogo (SLATTER, 1998).

Os achados no exame fisico sdo regurgitacdo, perda de peso,
auscultagdo de liquidos e alimentos retidos no estfago, halitose,
ptialismo, saliéncia do esdfago na entrada toracica e dor associada
a palpagdo da regido do esbfago. Relacionadas a causa ou as
sequelas domegaesofago sdo crepitagdes respiratérias, taquipneia,
pirexia, mialgia, fraqueza muscular, atrofia muscular, hiporreflexia,
déficits proprioceptivos e posturais, distirbios anatémicos
(midriase com perda de reflexo pupilar a luz, mucosas nasal e
ocular ressecadas), déficits de nervos cranianos (especialmente os
nervos VI, IX e X), paresia ou paralisia e alteragdes da consciéncia
(LONGSHORE, 2008).

Deve ser efetuada uma avaliagdo diagnéstica completa em
cdes com megaesdfago, visto que um diagndstico acurado é
importante, tanto para o tratamento quanto para o prognéstico do
paciente. Em todos os casos, deve-se obter base minima de dados
laboratoriais (hemograma completo, perfil bioquimico e urindlise)
(WASHABAU, 2004).

Na auséncia de doencas metabdlicas ou sistémica a
hipoproteinemia (associada com ma nutricdo) e leucocitose
(associada a inflamagdo esofagica ou pneumonia por aspiracao)
530 as Unicas alteracdes dos exames laboratoriais que sao
ocasionalmente encontrados (WASHABAU, 2004).

As radiografias simples, radiografia contrastada e endoscopia
sdo os métodos diagnésticos atualmente disponiveis na clinica
veterinaria. A radiografia simples da regido cervical e do tdrax
deve ser realizada em todos os animais com suspeita de
doenca esofagica. As radiografias torécicas indicardo alguma
das complicagbes da doenca esofagica, incluindo pneumania
por aspiragdo, efusdo pleural, mediastinite e pneumotérax
(WASHABAU, 2004). Nas radiografias simples do pescogo o
estfago aparece dilatado com acimulo de gés, fluido ou ingesta
e a traqueia estao quase sempre deslocadas ventralmente pelo
esofago distendido (LONGSHORE, 2008). A radiografia contrastada
é indicada para avaliar a motilidade e excluir corpos estranhos ou
obstrugdes como causas de megaesofago (WASHABAU, 2004).

Geralmente, a endoscopia ajuda na formulagdo do diagndstico
de megaesdfago, mas esta técnica pode ser usada para o descarte
das lesdes obstrutivas ou para identificar esofagite concomitante
(WASHABAU, 2004). Abordagem para diagndstico de regurgitacdo
associada com doenca esofagica.



0 tratamento do megaestfago se dirige primeiramente
para qualquer etiologia subjacente identificada (ETTINGER
& FELDMAN, 1997). Deve ser formulado um tratamento
dietético conservador, a fim de evitar o agravamento da
dilatagdo e a aspiragdo. Classicamente, devem-se fornecer
com frequéncia pequenas porcdes de uma dieta de alto teor
calérico ao animal enfermo, que devem ser oferecidos em
uma plataforma elevada que requeira o0 animal em estagéo,
com o apoio dos membros posteriores, esta posicao deve
ser mantida por 5 a 10 minutos ap6s a alimentagdo. A
consisténcia da dieta deve provocar o minimo de sinais
clinicos, podendo variar de dieta liquida a sélida. Desta
maneira, o es6fago cervical e tordcico permanece em
posicao vertical quando o alimento € ingerido, 0 que permite
que a gravidade auxilie a passagem do alimento através
esOfago para o estdémago (WILLARD, 2006).

Os animais que ndo podem manter equilibrio nutricional
adequado ou que estejam num quadro de catabolismo grave
devem ser alimentados mediante uso de sonda de gastrostomia
temporéria ou permanente (TWEDT, 1997).

A pneumonia por aspiragdo deve ser tratada por
antibioticoterapia apropriada (WASHABAU, 2004).
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CONFINAMENTO A PASTO - UM NOVO
CONCEITO PARA CONFINAMENTO PARA
GADO DE CORTE

CONFINEMENT TO PASTURE - A NEW CONCEPT FOR FEEDLOT CATTLE
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RESUMO

Neste artigo sdo apresentadas consideragdes sobre o confinamento a pasto, como uma referéncia para os sistemas de produgao
animal, pois permite a adaptacdo dos animais no mesmo local do confinamento, baixo investimento em instalagoes, dispensavel
a producao de volumoso suplementar, alternativa para produgao de carne com baixa oferta de forragem e, como nao poderia ser
diferente, promove o bem estar animal.

Palavras-chave: Bovinos, produgdo animal, confinamento.

ABSTRACT

In this paper, considerations regarding the confinement to pasture, as a reference to the animal production systems are presented.
This practice allows the adaptation of animals in the same place of confinement, low investment in facilities, expendable supple-
mentary forage production, alternative to meat production with low forage supply and as could not be otherwise, promotes the
animal welfare.

Key-words: Cattle, livestock, confinement.




Tida como atividade de risco devido ao maior custo diério
por animal em relagdo ao sistema de producdo a pasto, o confi-
namento é certamente uma estratégia que permite aumentar o
ganho de peso dos animais, melhorar a eficiéncia e conversao
alimentar e agregar valor a carcaca dos animais. Provavelmente
o maior desafio desse sistema de produgdo intensivo seja obter
lucro sobre as arrobas (@) produzidas. No entanto, o menor pre-
¢o dos alimentos praticados atualmente — a destacar os graos
— e 0s altos rendimentos de carcaca e eficiéncia alimentar dos
animais tem garantido margem positiva, sobretudo nas @ pro-
duzidas em confinamento.

Figura 1| Animais em confinamento a pasto

A méxima de que no confinamento o custo da @ produzida é
maior do que em sistema a pasto deve ser bem interpretada. O
confinamento tem se destacado pelos modelos de gestao e me-
tas bem tragadas e, certamente, isso tem contribuido para tor-
nar a atividade mais competitiva e atrativa aos olhos de quem
ainda ndo tem o domfnio desse sistema de producao.

Marcados pelas incertezas e variagdes de mercado referen-
tes a preco de animais de reposicao, preco do boi gordo e valor
da mao de obra, instalagdes, méaquinas e dos ingredientes que
compdem as dietas, os pecuaristas tem no planejamento do
confinamento a base para obter sucesso nessa atividade.

Invariavelmente, os custos de manutencdo/depreciacao de
instalacdes e equipamentos estardo presentes no balango fi-
nanceiro da atividade por serem partes do custo de producao.
Por isso, aumentar o ndmero de giros no confinamento (animais
confinados na mesma estrutura apds a saida de animais termi-
nados) contribui para diluicdo do custo. No entanto, nem sem-
pre isso é possivel, pois situactes adversas como a falta de
“boi magro” e alto custo dos alimentos, podem comprometer a
viabilidade de utilizagdo da estrutura de confinamento e conse-
quente o real potencial de producao.

Visando dar mais flexibilidade ao sistema de confinamento
e mantendo a premissa de alto desempenho e velocidade de
producdo, o confinamento a pasto surge como uma alternativa
mais econdmica e pratica de se produzir carcaca bovina de boa
qualidade. Além disso, no confinamento a pasto ndo é neces-
sario produzir um volumoso suplementar, e devido a estrutura
mais enxuta, as operagoes didrias sao simplificadas.

0 confinamento a pasto torna-se um dos principais aliados,
inclusive, de pequenos e médios pecuaristas, pois a estrutura
necessaria para desenvolver a atividade esta, na maioria das
vezes, praticamente pronta. Pode-se imaginar o melhor dos ce-
narios ao relacionar confinamento com praticidade e baixo cus-
to. Mas atente-se! As etapas de planejamento, execugdo e con-
trole sdo essenciais e determinantes para um caso de sucesso.

A engorda ou terminagdo é uma etapa desafiadora, uma vez
que a @ produzida nessa fase exige maiores cuidados do que
na recria - com menor custo/@ produzida devido ao padréo de
deposicao de tecidos. Na fase de recria, maior proporgao de
tecido magro (misculos) é depositada com maior eficiéncia na
utilizagdo de nutrientes. Por outro lado, na terminagdo, a depo-
sicdo de gordura assume maior proporgdo que na fase de recria,
o que diminui a eficiéncia de conversao de alimento em produto
animal.

Essas observacdes sao importantes para tragar o plano nu-
tricional a ser conduzido durante o confinamento a pasto. Para
animais em crescimento, observa-se um maior consumo de ma-
téria seca (MS) em relacdo ao peso corporal do que animais
em terminacdo. Mas nessa (ltima fase é verificado aumento
da exigéncia de energia o que nos indica a necessidade de pro-
ceder a ajustes na dieta para permitir um consumo de energia
mais elevado.

Figura 2 | Animais em confinamento

Assim, animais recém inseridos no confinamento, devem
receber uma dieta que favoreca o consumo de MS e proteina



metabolizavel. A medida que os animais se aproximam da ter-
minacdo propriamente dita, dietas com maiores teores de ener-
gia devem ser fornecidas.

Apesar de o confinamento ser conduzido a pasto, deve ser
dada atencdo especial ao teor de FDN fisicamente efetivo (FD-
Npe) —cerca de 15% - na MS do concentrado. Por ocorrer efeito
substitutivo, ou seja, redugao no consumo de forragem em fun-
¢do do alto consumo de concentrado espera-se que a quantida-
de de forragem ingerida favorega a ruminacéo e contribua para
a satde ruminal.

No confinamento a pasto o efeito substitutivo deve ser
explorado. Isso possibilitara maior ingestdo de nutrientes via
concentrado - a destacar energia e proteina — e obviamente,
favorecera a preservagao do pasto. A quantidade de concentra-
do fornecida é semelhante a do confinamento convencional, ou
seja, de 1,5a2,2% (em MS) do peso corporal do animal. Nota-
se, portanto, que o principal componente da dieta dos animais é
o concentrado e ndo a forragem (MORETTI et al., 2013).

Além dos cuidados com a formulacdo e producao do con-
centrado, 0 espago de cocho por animal, o horario e nimero de
fornecimentos de tratos também tem influéncia direta sobre os
resultados da atividade. Por si s6 uma boa mistura dos ingre-
dientes do concentrado ndo garante que 0s animais consumam
a quantidade necessaria para atingir 0 ganho de peso projeta-
do/necessario. Dessa forma, garantir um espago de cocho de
35-40 cm lineares/animal e fornecer o concentrado dividido em
pelo menos 3 porgoes didrias favorecem o consumo de MS e o
desempenho homogéneo dos animais do lote.

Figura 3 | Confinamento a pasto

A viabilidade da conducdo do confinamento a pasto tem
sido questionada e o sistema rotulado como “contraditério —
porque se € a pasto ndo é confinamento”, ou ainda “insustenta-
vel - porque degrada o pasto e ndo possibilita o diferimento do
pasto”. Esses conceitos ndo se aplicam a esse sistema inten-

sivo de producdo, desde que o confinamento a pasto seja bem
conduzido. O fato de explorar o efeito substitutivo é uma forma
de preservar o pasto. E possivel trabalhar com alta taxa de lo-
tagdo mesmo no periodo seco do ano (8 a 10 U.A./ha); mais de
um ciclo de confinamento podera ser realizado na mesma area;
se a area de alimentacgdo ou area de descanso for bem dimen-
sionada (20 — 25 m?/animal) reduz-se muito a compactagdo da
&rea de pasto.

A'rotina no confinamento a pasto se assemelha a do confina-
mento convencional. Leitura de cocho e de escore fecal, observa-
¢Oes comportamentais, coleta de dados e gestao da informagao
fazem parte do "B-A-BA” da atividade. Uma observagdo impor-
tante quanto a formacgdo dos lotes de animais: além de formar
lotes homogeéneos, o ideal é que o nimero de animais por lote
nao seja superior a 70 individuos. Em lotes menores sdo favore-
cidas as operacoes didrias e a interagao/reconhecimento entre
os individuos e reduz-se a chance de danificagao das estruturas.

Se no confinamento convencional o custo de implantago,
custo de depreciacao e, em grande parte dos confinamentos, a
producdo de volumoso suplementar sao os principais desafios
relacionados a atividade, no confinamento a pasto o manejo e
ocupacdo da area durante o confinamento sdo tidos como o0s
principais pontos a serem avaliados. Como a atividade é condu-
zida nas pastagens ndo é possivel desocupar essas areas para
receberem outros categoriais de animais.

Em 2012, técnicos da DSM Tortuga dos estados do Mato
Grosso e Bahia iniciaram um programa estratégico de suple-
mentacao fornecendo uma quantidade de concentrado aos
animais a pasto semelhante a quantidade fornecida no confina-
mento convencional. A ideia era explorar o efeito substitutivo,
seja para aumentar a taxa de lotagdo nas pastagens, ou para
driblar a escassez de forragem provocada pela seca intensa.

A partir dos excelentes resultados alcancados (Tabela 1), o
confinamento a pasto se tornou uma atividade estratégica de
producdo intensiva de menor custo e com perspectivas favora-
veis financeiramente.

Em 2014 conduzimos na cidade de Janalba, norte de Minas
Gerais, um confinamento a pasto, com animais Nelore (Tabela
1). O confinamento foi iniciado no inicio de margo e terminado
em meados de maio. Era, portanto, o final do periodo das aguas,
caracterizado como periodo de transicao aguas-secas, momen-
to em que o pasto formado pela graminea Andropogon estava
sendo diferido (vedado).

Os animais terminados no confinamento a pasto apresen-
taram ganhos de peso médio didrio de 1,29 kg (sem considerar
rendimento de carcaca).



Peso entrada kg 413,8
RC na entrada % 50,00
Peso entrada @ 13,79
Peso abate kg 597,3
RC no abate % 56,50
Peso abate @ 22,50
GMD observado s/ RC kg 1,68
GMD observado ¢/ RC kg 2,40
Ganho de carcaga @ 8,71
Periodo de confinamento dias 109
Consumo médio concentrado kg 11,00
Custo da diaria s/ operacional R$ 3,38
Custo da @ produzida (s/ operacional) R$ 42,31

MT: Confinamentos realizados em 2012 em Rondondpolis.

MG: Confinamento realizado em 2014 em Janatba.

0 confinamento a pasto poderd ser realizado durante todo o
ano. No entanto, a estacdo chuvosa reserva caracteristicas que
fazem com que a estratégia da suplementacao seja alterada.

Inicialmente o desafio é fazer com que o suplemento con-
centrado ofertado seja consumido e ndo desperdicado devido
as chuvas. Assim, a fase de adaptacdo deve ser conduzida com
cautela e o consumo de suplemento deveré ser estimulado (com
maior nimero de tratos por dia).

Normalmente verificamos que quando 0s animais estao em uma
pastagem com forragem a vontade e de boa qualidade, o consumo de
concentrado é menor. Além disso, problemas operacionais poderao
estar mais presentes nessa época do ano. A alta taxa de lotacao nas
pastagens podera provocar excesso de barro préximo aos cochos e
0 abastecimento destes realizado por tratores podera piorar as con-
dicoes da area de alimentacdo e vias de acesso ao confinamento.

Para adotar o confinamento a pasto durante o periodo chu-
VoS0 € necessario planejar a atividade com critérios que con-
templem a reducdo dos riscos citados.

E justamente no periodo chuvoso que se deve planejar o con-
finamento para todo o ano. Apesar de nao haver necessidade de
producdo de forragem complementar, no confinamento a pasto é
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4335 345,0 354,0 433,0
50,00 50,00 50,00 50,00
14,45 11,50 11,80 14,43
554 450 510 5154
55,80 56,00 56,60 54,00
20,61 16,80 19,24 18,55
1,24 1,64 1,75 1,29
1,90 2,48 2,51 1,93
6,16 5,30 744 4,12
97 64 89 64
10,17 9,30 10,00 7,50
345 3,12 3,30 5,46
54,34 37,68 39,45 84,79

necessario que a quantidade e boa qualidade do pasto sejam manti-
das. O manejo da pastagem continua assumindo papel fundamental
também nesse sistema. Além de aproveitar o potencial maximo de
producdo de forragem durante as aguas, deve-se explorar o ganho
de peso dos animais e obviamente, proceder ao manejo adequado
da pastagem visando disponibilizar forragem em quantidade e quali-
dade durante o periodo seco do ano.

Em se tratando de flexibilidade e versatilidade, pode-se
dizer que o confinamento a pasto é uma referéncia para o0s Sis-
temas de producdo, pois permite a adaptagdao dos animais no
mesmo local do confinamento, baixo investimento em instala-
coes, dispensavel a producao de volumoso suplementar, alter-
nativa para producdo de carne com baixa oferta de forragem e,
como nao poderia ser diferente, promove o bem estar animal.

0 consultor técnico assume fungdes importantes nas eta-
pas de planejamento, condugdo e gestao da informagdo. Assim
é possivel definir metas e estratégias capazes de tornar o em-
preendimento um sucesso.

Assim é o confinamento a pasto. Fazendo bem ao agrone-
gécio e a sociedade!

MORETTI, M.H.; ALVES NETO, J.A.; RESENDE, F.D.; SIQUEIRA, G.R. Confinamento no piquete: quando e como usar? In.: 8° Encontro Confinamento: Gestdo

Técnica e Econdmica, 2013, Ribeirdo Preto — SP.
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Movimentacao de Pessoas Fisicas

Periodo de 27 de agosto

a 28 de outubro de 2014.

Inscricdes:

Médicos(as)-Veterinarios(as)

14890 Lilian Higino Duarte

14893 Guilherme Vieira Fonseca

14894 Louize Caroline Ferreira Martins

14897 Jessica Lawanne Delfino

14899 Cassio Murilo de Avila

14902 Antonio Humberto Caiado Junior

14904 Pedro Henrique Alves de Carvalho

14907 Vitor Ayub Assaf Andrade

14908 Thiago Ribeiro Almeida

14909 Deborah Cristine Souza

14910 Denis Cesar de Oliveira

14911 Osorio Jose da Silva Neto

14912 Nathan Felippe Fontoura Reis

14914 Cassia Costa de Moura

14916 Aline Botelho Aguilar

14919 Thomas de Oliveira Vasconcelos

14920 Thais Merlo de Souza

14921 Thais Mendes Sanches Cavalero

14922 Gabriela Araujo de Freitas

14923 Anaise Emanuele Resende

14924 Douglas Almeida Miranda

14926 Rodrigo de Moraes Rodrigues

14927 Rodrigo Diniz Manna

14930 Ludmila de Moraes E Silva

14932 Junio Cesar Donizetti de Melo Cardoso

14933 Odilon Americano Aguiar Rodrigues
Alves Neto

14934 Luis Jose Pereira Filho

14935 Sara Lourenca Pereira da Silva

14937 Telma da Mata Martins

14938 Leticia Camelo Vespasiano

14939 Joao Paulo Burle Drummond Campos

14954 Paula Gilberti Penha

14955 Raphaela Moreira de Oliveira

14956 Ana Carolina Machado Elias Soares

14957 Matheus Vilela Pupim

14965 Ludmila Araujo Dos Santos

14966 Carlos Henrique do Couto

14972 Diego da Rocha Maciel

14973 Raphaella Paula Ribeiro

14974 Luciana Hess de Brito

14978 Guilherme Nery Freire

14980 Heélio Henrique Fernandes Ghelli

14987 Giovanna Maria Marques

14991 Paulo Eduardo Mota Couto

14993 Joao Lucas Célice Moreira

14994 Claudia Barbara Kiefer

14996 Ana Maria Roque de Andrade

14997 Rafael Dos Santos Fernandes

14998 Francisco Andrade Vilela Neto

14999 Guilherme Maia Barbosa

15003 Fernando Morais de Carvalho Junior

15006 Clovis Ribeiro Guimaraes

15010 Heric Maicon Almeida Mota

15012 Lays Maira Assis Niquini

15013 Renata Duarte de Oliveira

15021 Stephanie Mayra Pacifico de Souza

15022 Mariana Riboli Tavares

15023
15024
15025
15026
15028
15029
15034
15035
15036
15037
15041
15045
15046

Thiago Ferreira Silva

Junior Henrique de Oliveira
Karina Helena Silva

Rodrigo Maia de Oliveira
Mauricio Rigon Bonfanti
Matheus Balduino Moreira
Tulio Marques da Costa Filho
Matheus Araujo Ferreira
Cesar Caldbria Pimenta
Eduarda Soares Carvalho
Leonardo Rezende Silva Campos
Jorge Matos Vieira

Marcelo Alves Barbosa

Zootecnista(s) CRMV-MG n°:

2017/2
2018/
2019/2
2020/2
2021/2
2022/7
2023/2
2024/2
2028/2
2029/2

Bianca de Moraes Pereira
Benara Carla Barros Frota
Ronan Carlos Saraiva Santana
Mariana Almeida Machado
Tatiane Gomes Fernandes
Cleonice Dias Soares

Claudio Couto Hollerbach
Fernanda Candido Ferreira
Rosiane Suelen Santos
Rodrigo Carvalho de Cardoso

Inscricdes secundarias
Meédicos(as)-Veterinarios(as) CRMV-MG n°:

10746/S ~ Weston Lemos Wendling

14889/S  Leonardo Bozzi Miglino

14951/S  Cicero de Paula Maciel

15002/S  Sandra Regina de Oliveira

15008/S  Vanderlan Alves de Freitas
15017/S  Luciana Durdes de Oliveira
15040/S  Danilo Ramos Jacintho de Almeida
15044/S  Mariana Santana Santos

15051/S  Marla Oliveira D Esquivel
Reinscrigdes
Meédicos(as)-Veterinarios(as) CRMV-MG n°:
2306 Antbnio Egidio Martins Souza
5798 Cassia Regina Sa de Moura

7077 Daniel Mendonca Carisio

7724 Policarpo Ademar Sales Junior
9076 Paula Neves Rodrigues Franca

Inscricdes Provisérias:
Médicos(as)-Veterinarios(as) CRMV-MG n°:

14886
14887
14888
14892
14895
14896
14898
14900
14901
14903
14905
14906
14913
14915
14917
14918
14925

Rayane Bifano de Oliveira Silva
Manuella Qliveira da Silva Rodrigues
Leandro Jose E Silva

Fabiana Silva Fadel Martins
Guilherme Carnevalli Antunes de Oliveira
Matheus Jose Sampaio

Elisangela Altafim Pereira

Renato Lopes Rodrigues

Cristina Rodrigues Cardinelli

Dayane Mendes Soares

Mariana Duarte de Morais

Joao Paulo lzidoro Silva

Frederico Jose Soares Nogueira
Tassyane Soares Mendes

Romulo Avelar Chaves Leitoguinho
Gilsimar Osvaldo Franco Cezério
Thaisa Pereira Neves

14928
14936
14940
14942
14944
14945
14946
14947
14948
14949
14950
14952
14953
14958
14959
14960
14961
14962
14963
14964
14967
14969
14970
14971
14975
14976
14977
14979
14981
14982
14984
14986
14992
14995
15000
15005
15009
15011
15014
15015
15016
15018
15019
15020
15027
15030
15031
15033
15039
15042
15047
15048

Flavio Ferreira Duarte

Edcarlos San Severino Teixeira
Celso Verner

Wedson Junior Mendes Ruas
Everton de Lima Romao

Thais de Oliveira Rocha

Sabrina Campos da Silva
Thaiana da Costa Chiste
Ludmilla Felix Vieira de Almeida
Paulo Vitor Xavier de Souza
Waldineia Lopes de Araujo Faria
Flavia Maciel Chaves

Elizabeth Luiza Canuto

Brenda Karlla Santos

Breno Santos Carneiro

Gianinne Silvia Vieira

Rodrigo Delesporte

Sarah Ribeiro Rigamonte Binda
Romulo Lage de Almeida Costa
Edivaldo Santana Mendes
Osvaldo Luiz Batalha

Felipe da Silva Torrent

Ana Carolina Cruz E Souza
Guilherme Pereira de Souza
Pedro Cesar Meurer

Suzielle Lorem Leonel Guimaraes
Debara Tocafundo de Souza
Nathalia Rodrigues de Lima
Elizabeth Amancio Martins
Thiago Alves de Souza
Alessandra Oliveira Souza Costa
Felipe Rocha Nascimento
Roberta Cunha Azevedo

Anna Cecilia Trolesi Reis Borges Costa
Thiago Ribeiro Lima

Thayne de Oliveira Silva

Alaine Vercely Roque Rosa
Thulio Carvalho Cortes

Ricardo Luis Araujo

Winnie Alves Lopes

Leonardo Goncalves de Paiva Nogueira
Luis Flavio Santos Xavier Junqueira
Daniela Maria Ribeiro Marinuzzi Bastos
Lilian Gabriel Lacerda

Lais Lopes Lemos

Bruna Ribeiro Paiva

Fernando Gomes Fernandes
Lucas Ribeiro Pena

Armando Goncalves da Fonseca Junior
Junia Dinelli Silva

Tatyane Correa de Oliveira
Leonardo Ferreira de Araujo

Zootecnista(s) CRMV-MG n°:

2025/2
2026/2

Aline Soares do Espirito Santo
Tamara Maria Pedrosa de Melo

Transferéncias Recebidas
Médicos(as)-Veterinarios(as) CRMV-MG n°:

768
5217
5300
7930
9621
12470

Renzo Bastiani

Jose Alberto Scarpelini

Renata Arruda de Albuquerque

Kiyomi Seki

Cassiana Javessine Alves Silva Rezende
Damiane de Paula E Silva Garcia
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12580 Gabrielle Merces Silveira Marques

Ferreira
14891 Lucas Brunelli de Souza
14929 Gustavo Bervian Dos Santos

14943 Jakeline Menezes Dourado
14968 Aline Silveira Uchoa

14983 Mauricio Batista Mendes
14985 Talitha Qliveira E Silva

14988 Vitor Cibiac Sartori

14989 Vanessa Bezerra Lopes

14990 Fernanda do Prado

15001 Daniela Ribeiro Vallim da Silva
15004 Diego Jose Zanzarini Delfiol
15007 Marcia Cristina Canavarro Dias
15032 Gustavo Prado Lenzi

15038 Marcelo Teixeira de Andrade
15043 Flavio Ferreira da Silva

15049 Karen Anne Antunes Mourao
15050 Mateus Marquete Figueiredo
15052 Mariana Povoa Silveira
Zootecnistas CRMV-MG n°:

2027/7 Airlys Damiana Ramos Silva

Transferéncias Concedidas:

Meédicos(as)-Veterinarios(as) CRMV-MG n°:

7546 Vinicius Mundim E Barros

8077 Anna Flavia de Lucas Magalhaes
do Vale

8079 Vanessa Garcia Rizzi

9423 Saulo Brandao Bacelar

9924 Maisa Matias Barbosa

10363 Karen Maciel de Oliveira

11345 Amélia Cristina Martins de Campos
11797 Tatiana Alves Campelo Vilela
11893 Guilherme Fernando Squassoni
12959 Laura Campos Prata Neiva

13178 Tailisom Bento Silva

13783 Fabricio Martins Aniceto

13799 Luis Gustavo Del Bianco Araujo
13813 Beatryz Fonseca da Silva

13847 Raphael Nogueira

13950 Ricardo Marques de Andrade
14150 Marina de Castro Campos de Souza
14595 Fernanda Lopes Roos
Zootecnista(s) CRMV-MG n°:

1076/2 Rosana Cristina Pereira

1042/Z André Soares de Oliveira
Isentos:

Meédicos(as)-Veterinarios(as) CRMV-MG n°:
81/S Nildo de Freitas Goes

24 Adilson Sodre Mendes

385 Maria Ignez Ledo

455 Clovis Roberto Duque

524 Ricardo de Figueiredo Santos
530 Marcos Galletti

579 Evandro de Abreu Fernandes
586 Joao Carlos Rodrigues da Cunha
588 Ulisses Orlando Nunes Coelho
592 Mozart Eustaquio Cardoso

720 Geraldo de Elias Marques

750 Pedro Antonio Pereira Lages
787 Pedro Saint Clair dos Anjos

794 Hygino Felipe de Carvalho
820 Sueli Cristina de Almeida Ribeiro
879 Flavio Marcos Azevedo Vilela
882 Jose Alves Campos

9N Jose Ferreira de Loiola

915 Elisio Jose Lopes Das Neves
989 Joao Diniz Maia

1026 Humberto Pereira Oliveira
1097 Luiz Jose de Faria

1234 Odone Gaspar Rios

1292 Adelino Soares Caetano
1317 Ademir de Moraes Ferreira

1332 Vitor Tavares da Silva
1816 Ana Paulina de Abreu

Falecimentos:
Médicos(as)-Veterinarios(as) CRMV-MG n°:
1535 Geraldo Emidio Junior

9453 Joao Batista Marinelli Junior
7860/S Rachel Rodrigues Cordeiro

Suspensao por Aposentadoria:
Zootecnista(s) CRMV-MG n°:

20/2 Fermino Deresz

344/7 Carlos Roberto Raposo de Souza

Cancelamentos:
Meédicos(as)-Veterinarios(as) CRMV-MG n°:
1344 Jussara de Souza Carneiro

1699 Edson Pinheiro Damasceno

1748 Monica Lopes Buono

1780 Maria Cristina Mattos Almeida
1834 Silvana Maria Miranda Vilaga

1973 Carmen Teixeira Carvalho
2097 Ant6nio Rodrigues Costa
2478 Augusto Flavio Campos Mineiro

2528 Valdenir Fonseca da Silva

2805/S Joao Carlos de Deus Dias

2913 Sérvulo Fernandes Veloso Neto
2987 Maria Inés Brasileiro

3534 Antbnio Ricardo Rodrigues

3574 Frederico Teixeira Tolentino

3576 Marco Antdnio Stella

4191 Carlos Corindon de Araujo

5129 Marcelo Branquinho Pereira

5264 Ana Carolina Goncalves

5342 Inara Figueiredo Marinho do Carmo
5921 Mauricio Carlos Martins de Andrade
6297 Lilian Ferreira de Sousa

6309 Filipe Borges de Carmo

6553/S Elaine Maluf

17 Debora Dias Das Neves Franca
7199 Cristiano Henrique Grilo Alves
7247 Guilherme Abréo Salge

7278 Kelly Cristina Silva Guimaraes

7355 Néadia David Peres

7529/S Ricardo Yoshihiko Komagone
7677 Gustavo Ribeiro Destro

7688 Carlos Augusto Ribeiro

7812/S Carlos Alberto Baldoino Gomes
7935 Marina Lage Ribeiro

7959 Tatiana Ferri Lanare

8092 Gustavo Abrahdo Elias
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8094/S
8172
8443/S
8774
8859
8889
9353
9457
10096/S
10165/S
10507
10664
11105/S

11144/S
11328
11330
11698
1773
11897
11920/S
11928/S
12062/S
12287
12291
12524
12528/S
12671
12839
13006
13164
13465
13511
13604/S
13941
13969

Eliana Braga Violento

Raquel de Mendonca Fernandes
Saint-Clair Hatayama

Artur Fernandes Goncalves Filho
Ana Elisa Lobato Campos

Jean Carlo Rodrigues da Cunha
Mario de Moura Goncalves Caixeta
Ran Fan Lidiana Tair

Fernando Figueiredo Taveira

Luis Fernando Monteiro Taméassia
Rogerio Alberto Farkuh

Thiago Almeida Andrade Pinto
Maria Jose Sant Ana Sawaya
Amaral Gurgel

Julio Cesar Silva Gomes

Mariana Magalhaes Alvim Braga
Guilherme Campos de Arruda Lamego
Lisania de Carvalho Silva

Carolina Trindade Dos Santos

Enio Contini

Rafael Azambuja Bampi

Vitor Silva Pasqueto

Eduardo de Assis Coelho

Maria Luiza Guimardes Garofalo Araujo
Barbara Slywitch Noronha

Fernanda Priscila Caetano

Bruna Cerruti de Godoi

Marcos Goncalves Santana

Camila Cristina do Carmo Coelho
Carlos Eduardo de Araujo e Vasconcellos
Vinicius Martins Antonio

Diego Luiz Etelvino Neves

Fernanda Campanha de Oliveira
Fernanda de Castro Rodrigues
Samuel Franklin Chaves Nascimento
Fabiana Maria Mendes

Zootecnista(s) CRMV-MG n°:

226/7
323/2
369/Z
435/
439/
554/7
585/Z
665/Z
735/Z
892/7
912/2
1019/2
1079/2
1217/2
1230/2
1407/2
1519/2
1633/Z
1554/2
1676/Z
1703/2
1731/2
1782/7
1785/Z
1887/2
1907/2

Gilson Goncalves Xavier

Oscar Donizeth Castro Brito

Cacildo Andrade Junior

Messias Alves da Trindade Neto

Iva Doronides de Oliveira

Nestor Lott Lage

Ronaldo Silva Araujo

Fernando Santos Bothrel

Adler Lopes Neiva

Alexandre Elias

Ana Angelica Goncalves Ledo Coelho
Jadir Silva de Oliveira

Paulo Eduardo Valente

Edgar de Gouveia Netto

Rita de Cassia Rodrigues de Oliveira
Felipe Siqueira Franceschini

Otacilio Ramos Nogueira

Ant6nio Rodrigues da Costa Junior
Henrique Goncalves Borges de Oliveira
Luciano Assis Rosa

Edimar Barros Goncalves

Cristiano Ricardo Passos

Sarah Morais Oliveira Soares
Patricia de Souza Alcantara

Anna Rosa Chagas Abreu

Lucas Gomes de Almeida
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CRMV/MG

Conselho Regional de Medicina Veterinaria
do Estado de Minas Gerais

0 CRMV-MG INVESTE CONSTANTEMENTE NA GERAGCAO
E CIRCULACAO DE INFORMACAO E EDUCACAO PARA
PROFISSIONAIS DE MEDICINA VETERINARIA E
ZOOTECNIA.

POR 1SS0, POR MEIO DO PROGRAMA DE EDUCACAO
CONTINUADA, LANCA NOVOS PRODUTOS
COMUNICACIONAIS: UM PERFIL NO TWITTER, UMA
NEWSLETTER, 0 FACEBOOK E UM PORTAL.

PARA SEGUIR-NOS NO MICROBLOG E NO FACEBOOK
ACESSE 0 ENDERECO WWW.CRMVMG.ORG.BR E CLIQUE
NOS ICONES CORRESPONDENTES.

A NEWSLETTER E ENVIADA QUINZENALMENTE PARA 0
SEU E-MAIL CADASTRADO NO SISTEMA DO CRMV-MG.

NAO DEIXE DE VISITAR NOSSO PORTAL ELE CONTEM
INFORMACOES UTEIS PARA 0 SEU DESENVOLVIMENTO
PROFISSIONAL.




ANDO NOVO, IDEIAS NOVAS!
A HISTORIA E ESCRITA POR CADA UM DE NOS.




