DOENCAS INFECCIOSAS DA ESFERA REPRODUTIVA EM BOVINOS

RESUMO

As doencas infecciosas da esfera reprodutiva causam prejuizos para a pecudria nacional e a sua grande
maioria ndo é contemplada em programas governamentais de sanidade animal. Além da relevancia
econdmica, tais limitacdes sanitarias precisam ser sanadas para que se aumente a eficiéncia produtiva e a
seguranca sanitaria nos rebanhos. Assim, cabe ao médico veterinrio envolvido na cadeia produtiva a
responsabilidade de desenvolver medidas profilaticas. Esta revisdo aborda pontos chave das principais
doengas infecciosas que afetam a reproducdo de bovinos, assim como metodologias para diagndstico e
controle destas afeccGes.

Palavras chave: repeticdo de estro, abortamento, morte embrionaria.

ABSTRACT

Reproductive infectious diseases cause damage to national livestock and the vast majority are not covered
by government animal health programs. In addition to the economy, such sanitary limitations must be
remedied in order to increase production efficiency and health security in herds. Thus, it is up to veterinarian
involved in the production chain to develop prophylactic and control measures. This review will address
key points of the major infectious diseases that affect cattle reproduction, as well as methodologies for
diagnosis and control of these conditions.
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1. INTRODUCAO

Em 2018, o rebanho bovino nacional superou os 214 milhdes de cabecas (MAPA,
2019). Este ramo da pecuaria representou sozinho 5,5% do PIB nacional (CEPEA, 2019).
Estes numeros indicam a relevancia e também a vocacdo do pais para a producao
pecudria. No entanto, ha diversos fatores que impactam negativamente a expansao e a
eficiéncia dos sistemas de producéo bovina, entre estes as doencas infecciosas do trato
reprodutivo (ALFIERI & ALFIERI, 2017).

As falhas reprodutivas, incluindo as de origem infecciosa, além de afetarem a
produtividade dos rebanhos (LEAL et al., 2012) podem ocasionar uma série de condi¢bes
clinicas importantes e com potencial para causarem sequelas permanentes, como:
retencédo de placenta, feto macerado, feto mumificado e metrites (GIVENS & MARLEY,
2008; JAINUDEEN & HAFEZ, 2004). Ressalta-se que os problemas de ordem
reprodutiva sdo a principal causa de descarte em bovinos de leite (BASCOM & YOUNG,
1998).
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A correta identificacdo de agentes infecciosos que produzem falhas reprodutivas
permite a implementagdo de medidas mais eficazes de imunizagdo, biosseguranca e
minimiza perdas (GIVENS & MARLEY, 2008). Neste sentido, esta revisdo objetiva
expor conceitos importantes sobre distintas doencgas infecciosas no ambito reprodutivo de
bovinos e que, apesar da sua relevancia, ndo sdo contempladas em programas

governamentais de sanidade animal.

2. RINOTRAQUEITE INFECCIOSA BOVINA

O Herpesvirus bovino tipo 1 (BoHV-1) é o agente causador da Rinotraqueite
Infeciosa Bovina (IBR), bem como da Vulvovaginite Pustular Infecciosa (VPI) (ROEHE
et al., 1997). Com relacdo a sua distribuicdo, o BoHV-1 é considerado um virus
cosmopolita, possui alta ocorréncia mundial e estd amplamente disseminado no territorio
nacional (FINO et al., 2012).

As principais portas de entrada para o virus s&o as superficies mucosas do trato
respiratorio e genital (DRIEMEIER, 2001). Na infeccdo pela via respiratéria, o virus é
carreado via aerossois ou quando o bovino entra em contato direto com secrecfes nasais
de animais infectados (TAKIUCHI et al., 2001). Assim, o contato direto de nariz com
nariz é a principal forma de transmissao da doenca. Ainda, as secre¢fes oculares, genitais
e 0s anexos embriondrios também podem carrear o virus, contribuindo para a
contaminacdo do ambiente e a dispersdo do BoHV-1 (MUYLKENS et al., 2007, FINO et
al., 2012).

A grande quantidade de virus produzidos durante a infeccéo inicial e durante a
reativacdo viral em animais com infecgéo latente explicam a facilidade com que o BoHV-
1 consegue se disseminar dentro do estabelecimento rural. SituacGes como a introducgéo
de animais, rebanhos grandes, alta densidade de animais em uma regido, participa¢do em
feiras agropecuarias e fluxo de pessoas em contato com diferentes rebanhos facilitam a
introducdo e disseminacao do BoHV-1 (NETTLETON & RUSSELL, 2017).

Surtos de BoHV-1 se caracterizam por alta morbidade (COSTA etal., 2017) sendo
o trato respiratorio superior e o trato genital os principais sistemas afetados. Assim, 0s
quadros clinicos sdo divididos em rinotraqueite infecciosa bovina e
vulvovaginite/balanopostite infecciosa (FINO et al., 2012). No trato respiratorio superior

0s principais sinais clinicos sdo: secre¢do nasal mucopurulenta e hiperemia das mucosas



nasais. Sinais sisttmicos como febre, depresséo, inapeténcia e queda na producao de leite
podem estar associados (OIE, 2017). Os quadros respiratorios sdo geralmente de carater
agudo e quando ndo estdo associados a infec¢Ges secundarias 0s animais se recuperam
entre cinco a dez dias (DRIEMEIER, 2001). Ainda, alguns animais podem apresentar
conjuntivite isoladamente ou associada as manifestagdes respiratorias mais brandas
(NETTLETON & RUSSEL, 2017).

No trato reprodutor, os principais sinais clinicos sdo vulvovaginite pustular e
balanopostite (OIE, 2017). As mucosas podem apresentar edema e hiperemia com
presenca de pontos hemorragicos e pequenas puUstulas de até 2 mm de didmetro, que
podem coalescer e apresentar-se cobertas por um exsudato amarelado (DRIEMEIER,
2001). Ainda, a infeccdo pelo virus pode causar morte embrionaria, abortamento,
natimortos e nascimento de bezerros fracos. Sdo raros os casos de fetos infectados que
sdo levados a termo, deste modo, usualmente ocorrem abortamento apds o quarto més de
gestacdo (SEGUIN & TROEDSSON, 2006).

E importante salientar que o BoHV-1 causa infeccdo latente no tecido neural e,
sob estresse, as infeccBes latentes podem ser reativadas, resultando em nova eliminacgéo
do virus associado ou ndo a sintomatologia clinica (DRIEMEIER, 2001; WILKINS et al.,
2006).

O diagndstico de rinotraqueite infecciosa bovina deve estar vinculado aos sinais
clinicos e associado as provas de soroneutralizacdo (SN), isolamento viral ou
imunofluorescéncia direta (JESUS, 2008). As provas de sorologia (SN e ELISA) sdo
amplamente utilizadas para a realizacdo de inquéritos epidemiolégicos, certificacdo de
rebanhos, triagem de reprodutores e, quando realizadas de forma pareada, permitem a
identificacdo das fases de infec¢do e circulacdo viral no rebanho (FINO et al., 2012). As
analises moleculares para deteccdo do DNA viral (PCR e suas variacdes) também sdo
importantes e podem ser utilizadas para deteccao direta do BoHV-1, como por exemplo
em amostras de sémen (OIE, 2017).

A doenca pode ser controlada por meio de vacinagdo. A minimizacao de situag0es
indutoras de estresse diminui a chance do surgimento de surtos (DRIEMEIER, 2001,
SEGUIN & TROEDSSON, 2006). Recomenda-se a vacinagdo nas regides onde a
infeccdo é endémica, assim como em sistemas de producdo em que existam condicbes

favoraveis a disseminacéo viral (FINO et al., 2012). Apesar de prevenir a manifestacao



de sinais clinicos e reduzir a reativacdo viral, 0 uso de vacinas vivas atenuadas ou

inativadas, ndo é capaz de impedir a primo-infec¢do (COSTA et al., 2017).

3. DIARREIA VIRAL BOVINA

A diarreia viral bovina (DVB ou BVD) é uma doenca infecciosa causada por um
virus do género Pestivirus, da familia Flaviviridae (EDDY, 2008). Baseado no
comportamento em cultivos celulares (capacidade ou ndo de lesionar celulas) €
classificado em dois biotipos: citopatico e ndo citopatico (BACKER, 1995). Devido as
variacdes genéticas e antigénicas, o virus da diarreia viral bovina (VDVB) é subdividido
também em tipo |, tipo Il e tipo I11. Sendo o tipo | relacionado a casos classicos, tipo 1l a
um quadro agudo grave e associado a uma importante trombocitopenia (DRIEMEIER,
2001; MURRAY & SMITH, 2006). A identifica¢ao do tipo III ou “HoBi like” virus ¢é
relativamente recente. Esta cepa viral estd associada a casos respiratorios, falhas
reprodutivas e formacdo de animais persistentemente infectados (DECARO et al., 2013).
Os trés gendtipos (tipo 1, tipo 11 e tipo 111) sdo encontrados no Brasil e apresentam biotipos
citopaticos ou ndo citopaticos (FLORES et al., 2000; KALAYCIOGLU, 2007; DECARO
et al., 2013). O virus da BVD possui distribuicdo mundial, estd amplamente disseminado
no rebanho nacional. Na América do Norte e em alguns paises europeus é considerado
um dos principais patégenos de bovinos, além de ser responsavel por significativos
impactos econémicos a nivel mundial (BOLIN, 1995; BACKER, 1995; FLORES et al.,
2005; MOENNIG & BECHER, 2018).

O virus da BVD pode ser eliminado na maioria das secrecdes corporeas (SEGUIN
& TROEDSSON, 2006). A transmissdo ocorre pela via digestoria, aerossdis, contato
direto entre animais, monta natural e por inseminacao artificial com sémen criopreservado
(JESUS, 2008; BIELANSKI et al., 2013). Um fator relevante na disseminacdo e
transmissao da BVD nos rebanhos é a presenca de animais persistentemente infectados
(PI) (MURRAY & SMITH, 2006). Bovinos Pl sdo gerados quando uma vaca
soronegativa, prenha (até 150 dias) é infectada e pela via transplacentaria o virus chega
ao concepto. Como nesta fase o sistema imune do feto ndo esta completamente
desenvolvido, ele se torna imunotolerante ao virus (EDDY, 2008; SMIRNOVA et al.,
2014). Assim, animais PI eliminam o virus de forma continua, contaminando o ambiente

e favorecendo a infeccdo de outros animais no rebanho (JESUS, 2008). As cepas nédo



citopéticas s&o as envolvidas com o desenvolvimento de animais Pl (PETERHANS et al.,
2003).

Infecgdes pelo BVD podem produzir diferentes quadros clinicos, variando desde
infeccdes subclinicas até quadros agudos e fatais, este Ultimo conhecidos como doenca
das mucosas (DM). Esta alta variacdo de resposta a infeccao é influenciada por uma série
de fatores, como: condicdo reprodutiva, capacidade imunoldgica, cepa viral e nivel de
estresse ambiental (BACKER, 1995). Em animais imunocompetentes a infeccdo pelo
virus do tipo | pode ocasionar febre, taquipneia, descarga nasal, tosse e diarreia. Possui
alta morbidade, porém mortalidade baixa a nula, sendo auto limitante e geralmente
assintomética (DRIEMEIER, 2001). Tem alta relevancia na esfera reprodutiva, uma vez
que pode causar queda da qualidade seminal, baixas taxas de concepg¢do, abortamentos e
defeitos congénitos (JESUS, 2008). Em plantéis em que ha circulacdo do virus, as falhas
reprodutivas sdo os sinais mais impactantes e, com frequéncia, os Unicos observados
(FLORES et al., 2005). O virus da BVD causa imunossupressdo importante (MURRAY
& SMITH, 2006). Assim, quando estd associado a outros patdgenos como o Vvirus
respiratorio sincicial bovino, herpesvirus, virus da parainfluenza tipo 3 e/ou Mannheimia
haemolytica, pode ocasionar casos mais severos de pneumonia (MURRAY & SMITH,
2006; EDDY, 2008).

O quadro clinico mais grave conhecido como doencas das mucosas esta associado
ao virus do tipo Il. E caracterizado por gastroenterite, problemas respiratorios,
hemorragias e Ulceras em lingua, palato e eséfago (FLORES et al., 2000; DRIEMEIER,
2001). Animais Pl quando infectados pelo biotipo ndo citopatico também irdo
desenvolver doenca das mucosas (BACKER, 1995).

O diagnostico da BVD por ser realizado por meio de avaliagdo soroldgica,
isolamento viral, deteccdo do antigeno viral e deteccdo do RNA viral (MURRAY &
SMITH, 2006). Em casos de manifestagdo de DM, em funcédo das lesdes erosivas nas
mucosas do trato digestorio, € necessario realizar diagnostico diferencial para febre aftosa
(DRIEMEIER, 2001). Com relacdo a identificacdo de animais PIl, em exames
laboratoriais estes ndo irdo apresentar titulacdo de anticorpos, porém, serdo positivos para
a presenca do virus. Assim, individuos Pl podem ser identificados por meio da associacéo
de testes como 0 RT-PCR e ELISA (LANYON et al., 2014).



Associada a vacinacao, as estratégias para controle e eliminacdo da DVB devem
incluir também a identificacdo e eliminacdo de individuos PI, bem como impedir a
contaminacdo intrauterina (KALAYCIOGLU et al., 2007). Estratégias de controle e
eliminacdo baseadas exclusivamente na vacinacdo ndo tem se mostrado eficientes
(MOENNIG & BECHER, 2018). A elaboracgéo de programas vacinais deve considerar a
grande variedade genética e antigénica do VDVB, para assim garantir uma imunizagdo
compativel com os virus circulantes locais (FLORES et al., 2005, KALAYCIOGLU et
al., 2007).

4. LEPTOSPIROSE

A Leptospirose € uma zoonose de distribuicdo mundial, porém com maior
relevancia em paises de clima tropical (ADLER & MOCTEZUMA, 2010; PINTO et al.,
2015). E causada por bactérias espiroquetas do género Leptospira spp. (LILENBAUM &
MARTINS, 2014). Leptospira interrogans € a principal espécie patogénica. Em bovinos,
possuem maior importancia 0s sorovares pomona, icterohaemorrhagiae, canicola e, como
espécie adaptada aos bovinos, o sorovar hardjo (RIET-CORREA, 2001; ANDREWS &
WILLIAMS, 2008; LILENBAUM & MARTINS, 2014). Estdo disseminadas por
praticamente todo o globo terrestre (ADLER & MOCTEZUMA, 2010). Nas regides
tropicais, em funcdo das condicdes favoraveis de umidade, temperatura e pH de solo, ha
maior incidéncia e dificuldade de controle desta afeccdo (MARTINS & LILENBAUM,
2015).

Animais susceptiveis podem se infectar por meio do contato direto ou indireto
com urina ou tecidos de animais infectados. A transmissdo ocorre por meio de pequenas
lesBes cutaneas, mucosas, pele molhada (ADLER & MOCTEZUMA, 2010) e, ainda, pela
monta natural (RIET-CORREA, 2001). Recentemente demonstrou-se que 0 acesso de
caes as pastagens, bem como o uso de alimentos que ficam expostos a roedores aumentam
as chances de infeccdo por Leptospira (FAVERO et al., 2017). Além dos roedores,
diversos mamiferos de vida livre e animais de produgéo cronicamente infectados podem
disseminar e contaminar o ambiente (ADLER & MOCTEZUMA, 2010).

As manifestacGes clinicas da leptospirose podem ser de carater cronico ou em
surtos (RIET-CORREA, 2001). Situacdes de cronicidade tém carater subclinico, séo

pouco dependentes das condi¢Ges ambientais (topografia, chuvas e clima) e sdo causadas



por cepas adaptadas ao hospedeiro, no caso dos bovinos, L. hardjo (MARTINS &
LILENBAUM, 2015). Em surtos, ha quadros clinicos agudos, grande influéncia das
condicgdes climaticas e de manejo e sdo causados por diferentes cepas incidentais de
Leptospira carreadas por animais domeésticos ou silvestres (LILENBAUN & MARTINS
2014; MARTINS & LILENBAUM, 2015).

Nos sistemas de producédo de bovinos, os sinais clinicos associados a leptospirose
que causam maior impacto econémico sdo as falhas reprodutivas como abortamentos
(terco final da gestacdo), repeticdes de estro e nascimento de bezerros fracos (JESUS,
2008; ROLIM et al., 2012; BALAMURUGAN et al., 2018). A crise hemolitica aguda
causada pela leptospirose, embora rara, ocorre mais em bezerros. Os sinais clinicos
variam, mas geralmente incluem febre, depressdo, ictericia, anemia e alteracbes
circulatérias como petéquias e hemorragias (CARLSON, 2006). O sorovar hardjo pode
produzir mastite, chegando a afetar até 50% do rebanho. Nestes casos, o leite aparece
amarelado ou alaranjado, contém coagulos e o Ubere se mostra flacido e sem dor (RIET-
CORREA, 2001).

Para o diagnostico, além dos sinais clinicos pode-se realizar sorologia pela prova
de microaglutinacdo répida, que permite identificar os sorotipos envolvidos (JESUS,
2008). O uso de estreptomicina (25 mg/kg) ainda pode ser considerado como a melhor
opcéo para tratamento. Além de auxiliar na eliminagdo da bactéria, previne lesdes renais
e hepéaticas (ANDREWS & WILLIAMS, 2008; CORREIA et al., 2018). No entanto,
cepas adaptadas ao hospedeiro podem ser resistentes. Assim, para assegurar a eliminacéo
de carreadores renais, a aplicacdo de até duas doses por dia durante trés dias pode ser
indicada (ELLIS, etal., 1985).

E uma doenca de dificil controle, no entanto programas profilaticos devem incluir
trés pontos principais: 1 — tratamento com antibiotico; 2 — vacinagdo e 3 — controle das
condi¢Bes ambientais que favorecem a disseminagdo (MARTINS & LILENBAUM,
2017). A vacinagdo controla o nimero de casos de abortamento e melhora a fertilidade,
especialmente em regides endémicas (ANDREWS & WILLIAMS, 2008).

5. CAMPILOBACTERIOSE
A campilobacteriose genital bovina (CGB) ou vibriose é causada pela bactéria

Campylobacter fetus subsp. venerealis (LEAL et al., 2012). Na fémea infectada, coloniza



as mucosas da vagina, cérvix, Utero e tuba uterina (JESUS et al., 1999). Nos machos
coloniza as mucosas do pénis e preplcio (MICHI et al., 2016). Existe ainda outra
subespécie desta bactéria com importancia na reproducao de ruminantes, a C. fetus subsp.
fetus que pode causar abortamento esporadico em bovinos e infertilidade enzodtica em
ovinos (ALVES et al., 2011). Campylobacter fetus subsp. fetus habita o intestino dos
ruminantes, mas pode migrar para o trato reprodutivo (MICHI, et al., 2016). Ambas sé&o
bactérias gram negativas, espiraladas e em forma de virgula (BONDURANT, 2005;
ALVESetal., 2011). Possuem distribuicdo mundial e alta prevaléncia no cenario nacional
(ALVES et al., 2011), com estudos reportando até 95% (20/21) de propriedades (RJ e
MG) positivas para a enfermidade (JESUS et al., 1999).

A CGB é uma doenca essencialmente venérea. Sua transmissdo ocorre pelo coito
ou pela inseminacdo artificial (WENTINK, 2008). Os machos tém grande importancia
epidemioldgica pois séo assintomaticos e podem se manter persistentemente infectados.
Com destaque para os reprodutores mais velhos (>4 anos) pois as alteracbes morfoldgicas
naturais das criptas prepuciais favorecem o agente etioldgico (PELLEGRIM & LEITE,
2003; MICHI et al., 2016). Campylobacter fetus subsp. fetusraramente é transmitido pela
via venérea sendo a ingestdo a principal forma de infeccdo tanto em bovinos como em
ovinos (BON DURANT, 2005; SEGUIN & TROEDSSON, 2006). Infeccdo por via
ascendente do trato genital por C. fetus subsp. fetus também é possivel (MICHI, et al.,
2016).

A doenca se manifesta de forma subclinica, resultando em aumento no intervalo
entre partos (ZIECH et al., 2014). Pode ser observado em rebanhos acometidos:
repeticdes de estros, aumento no intervalo entre estros, morte embrionaria, abortamento,
retencdo de placenta e sequelas decorrentes destes quadros, além de diminuicdo das taxas
de gestacdo em 15 a 25% (JESUS et al., 1999, SILVEIRA et al., 2018). A morte
embrionaria/fetal ocorre no inicio da gestacdo, sendo observados quadros de abortamento
de até quatro meses, mas ocorrem de forma mais frequente até o segundo més de gestagéo
(BONDURANT et al., 2005). J& C. fetus subsp. fetus ndo esta associado a problemas de
infertilidade, mas sim a abortamentos esporadicos entre o quarto e o oitavo més de
gestacdo (SEGUIN & TROEDSSON, 2006).

Para o diagnodstico da CGB deve-se coletar e encaminhar para cultura bacteriana

esmegma dos touros, uma vez que sdo importantes reservatérios e disseminadores da



doenca (BON DURANT et al., 2005). Outros métodos para diagnéstico da CGB séo:
imunofluorescéncia direta, testes imunoenzimaticos, muco-aglutinacéo lenta, deteccdo
por métodos de PCR, histologia e imuno-histoquimica (JESUS et al., 1999; LEAL et al.,
2012; SILVEIRA et al., 2018). E importante lembrar que alguns destes métodos
apresentam baixa especificidade, o que pode produzir resultados falsos positivos e
superestimacao do cenario epidemiologico (SILVEIRA et al., 2018).

O tratamento com antibidticos é recomendado apenas para animais de alto valor
zootécnico (ALVES et al., 2011; BONDURANT et al., 2005). Para os machos,
recomenda-se protocolos que associem vacinagao e dihidroestreptomicina. A terapéutica
com antibidtico pode seguir o protocolo: 1° dia — lavagem prepucial com 5 g do
antibidtico diluido em 50 mL de agua destilada; 2° dia — 25 mg/kg de
dihidroestreptomicina, intramuscular; 3° dia — repetir lavagem prepucial; 4 ° dia — repetir
dose intramuscular; 5° dia — repetir lavagem prepucial. Recomenda-se realizar novo teste
diagnostico 15 dias apds o termino do tratamento (JESUS, 2008).

A CGB ¢é uma doenca de dificil controle em paises como o Brasil que possuem
grandes rebanhos e amplo uso de monta natural (ALVES, 2011). Porém, é possivel
estabelecer programas de controle e prevencao que devem incluir identificacdo e retirada
dos machos portadores, realizagdo de descanso reprodutivo de quatro ou cinco estros nas
fémeas (uma vez que estas tém capacidade de eliminar o agente etioldgico)
(JAGUSZESKI et al., 2007). Ainda, a associacdo da vacinacdo a estas medidas ira
potencializar a eficdcia dos programas de controle e profilaxia (ALVES, 2011,
ERICKSON, 2017).

6. TRICOMONOSE

O agente causador da tricomonose bovina é o protozoéario Tritrichomonas foetus
(JAGUSZESKI, et al., 2017). Trata-se de uma doenca parasitaria, infecciosa e
sexualmente transmissivel (SPOSITO FILHA & OLIVEIRA, 2009). Coloniza
principalmente o epitélio do prepucio, pénis e ocasionalmente o orificio uretral de touros
(MICHI, et al. 2016). Tem distribuigdo mundial e pode ocorrer em qualquer regido onde
existam bovinos, tanto de corte quanto de leite (SPOSITO FILHA & OLIVEIRA, 2009).
Ha diversas publicacdes de diferentes estados brasileiros indicando a presenca de T. foetus



nos rebanhos, por isso, acredita-se que esta enfermidade seja endémica em todo o
territorio nacional (ALVES, et al. 2011).

A transmissd@o ocorre por via venérea, principalmente quando o macho infectado
copula com uma fémea susceptivel, porém machos susceptiveis também podem se
infectar ao cobrirem fémeas positivas (PELLEGRIM & LEITE, 2003; RAE & CREWS,
2006). Em vacas ocorre a eliminacdo natural do protozoario, no entanto, o periodo
necessario para que esta eliminacdo ocorra pode variar de 95 dias até 22 meses, mas
geralmente a infeccdo é debelada em até 6 meses (DALY 2005; SEGUIN &
TROEDSSON, 2006). Touros mais velhos tém maior risco de adquirirem a doenca e de
se manterem portadores e disseminadores, uma vez que com a idade aumenta a
profundidade das criptas prepuciais (Figura 6), local na mucosa onde o parasito tem o seu
nicho ecoldgico (PELLEGRIM & LEITE, 2003). Ao contrario, em touros jovens (menos
de trés anos) a infeccdo é temporaria (RAE & CREWS, 2006). Por ser uma doenca de
transmissao venérea, em sistemas em que a utilizacdo de monta natural é mais intensa, a
ocorréncia da tricomonose ¢ favorecida (BONDURANT 1997).

Os touros, apesar de serem protagonistas na disseminacdo e manutencdo do
agente, ndo manifestam sinais clinicos de tricomonose (MICHI, et al., 2016; ONDRAK,
et al., 2016). J& nas fémeas, as manifestacdes clinicas no sistema reprodutor sao
importantes, afetam a fertilidade e geram prejuizos econdmicos (DALY 2005; SPOSITO
FILHA & OLIVEIRA, 2009). Logo apds a infeccdo por um touro contaminado, uma leve
vaginite pode se instalar e muitas vezes ndo ser detectada (RAE & CREWS, 2006). Com
0 avanco da infecgcdo pode-se notar a instalacdo de um processo inflamatoério que pode
culminar com morte fetal (ONDRACK, 2016). Na maioria das fémeas infectadas a morte
embrionaria e fetal ocorre nos dois/trés primeiros meses de gestacdo (SEGUIN &
TROEDSSON, 2006; ONDRACK, 2016). De forma geral, em um rebanho acometido por
tricomonose nota-se: baixas taxas de concepgéo, nascimentos espagados, retorno ao estro,
piometra em até 5% dos animais e irregularidade nos ciclos estrais (DALY 2005;
SPOSITO FILHA & OLIVEIRA, 2009).

Para o diagnostico da tricomonose é preciso recorrer as técnicas laboratoriais, uma
vez que os sinais clinicos ndo séo patognomaonicos. Nos touros, é preciso coletar esmegma
ou lavado prepucial e muco vaginal das fémeas (PELLEGRIM & LEITE, 2003). E

importante que o macho esteja em repouso sexual por 15 dias antes da coleta, e este s6
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podera ser considerado livre do agente se apresentar resultado negativo em trés exames
com intervalo de 15 dias entre cada avaliacdo. No entanto, a observacdo de um dnico
protozoario € suficiente para considerar todo o rebanho positivo (JESUS, 2008). Muco
vaginal pode ser colhido diretamente do dstio cervical com o auxilio de um espéculo
vaginal e uma escova do tipo cito brush acoplada a uma pipeta de inseminacédo
(OLIVEIRA, et al., 2015). As amostras devem ser transportadas em meio de transporte e
enriquecimento (TEM) e enviadas para um laboratério para cultura e visualizacdo do T.
foetus (SEGUIN & TROEDSSON, 2006; ALVES, 2011). O diagnoéstico por meio de PCR
também é possivel (OLIVEIRA, et al., 2015).

Paras as fémeas acometidas ndo ha necessidade de uso de farmacos, o repouso
sexual por cerca de quatro meses pode levar a recuperacdo do animal. Nos machos,
recomenda-se o tratamento apenas dos animais de alto valor zootécnico (SPOSITO
FILHA & OLIVEIRA, 2009). O tratamento consiste na aplicacdo topica de tripaflavina e
acriflavina no prepdcio, associada a administragdo oral, por cinco dias, de dimetridazole
(150/100kg de peso vivo), devendo-se repetir o tratamento 15 dias apds a primeira
aplicacdo. O controle e até a eliminagdo deste agente é possivel com a implementacéo de
técnicas de manejo (ONDRACK, 2016). Programas de controle devem incluir o repouso
sexual de vacas infectadas, uso de inseminacéo artificial com sémen de touros negativos
e remocdo dos touros infectados. Em rebanhos em que o uso de monta natural é
imprescindivel, a vacinacdo e o uso de touros jovens, associados a identificacdo e descarte
dos machos positivos, controla a ocorréncia da tricomonose (SEGUIN & TROEDSSON,
2006).

7. NEOSPOROSE

A neosporose é uma doenca infecciosa causada pelo Neospora caninum, um
protozoario, parasita intracelular obrigatério e formador de cistos (BRUHN et al., 2013).
Ha ocorréncia de infeccdo por N. caninum em rebanhos de bovinos de leite e de corte em
todo o mundo (HADDAD et al., 2005). Além da distribuicdo mundial, estd amplamente
disseminado nos estados brasileiros (RAGOZO et al., 2003; DUBEY et al., 2007). O N.
caninum tem o cdo como hospedeiro definitivo e 0s bovinos como hospedeiros
intermediarios (DUBEY et al., 2007).
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As duas principais formas de infeccdo dos bovinos sdo a ingestdo de agua e/ou
alimentos contaminados com oocistos do parasito e, durante a vida uterina, por via
transplacentaria da mée para o concepto (DUBEY, 2003). No ciclo do parasito, um céo
contaminado elimina oocistos por meio das fezes, que em contato com o ambiente
esporulam e contaminam a &gua e alimentos (DUBEY et al., 2007). Os bovinos ingerem
0s 00cistos e com o processo de digestdo os esporozoitos séo liberados no trato intestinal,
invadem as células e se transformam em taquizoitos. Os taquizoitos se dividem
rapidamente e se espalham contaminando outras células e tecidos do hospedeiro,
incluindo a placenta e o feto (HADDAD et al., 2005). O céo, ao se alimentar da placenta
ou abortos, se contamina e da continuidade ao ciclo. Vacas gestantes podem abortar, parir
bezerros debilitados ou ainda os desenvolver a termo. Uma bezerra infectada e com
infeccdo latente pode transmitir a doenca para sua prole caso venha a gestar e parir
(MCALLISTER, 2016).

Os sinais clinicos da neosporose em bovinos dependem da condig&o reprodutiva
da fémea infectada (vazia, gestante e fase gestacional) e da capacidade de resposta
imunoldgica do feto (INNES et al., 2005). Os quatro principais cenarios possiveis sdo: 1
— infeccdo de uma vaca vazia, geralmente ndo ha manifestacdo de sinais clinicos; 2 —
infeccdo de uma fémea no inicio da gestacdo (menos que dois a trés meses de gestacao),
cursa geralmente para morte embrionaria precoce; 3 — infeccdo de uma matriz na fase
intermediaria da gestacdo (trés a sete meses), as possibilidades neste periodo sdo de
abortamento ou nascimento de bezerros fracos e/ou com problemas neurolégicos; 4 —
infeccdo em fases avangadas de gestacdo (acima de sete meses) pode levar ao nascimento
de bezerros fracos ou normais (HADDAD et al., 2005; INNES et al., 2005). De forma
geral, fetos abortados em consequéncia da neosporose apresentam grau moderado a
avancado de autdlise e vacas positivas tém alta taxa de recorréncia de abortamentos
(PABON et al., 2007; ABBITT & RAE, 2007).

Os principais métodos para o diagnéstico da neosporose sao os testes soroldgicos
e a avaliagcdo histoldgica de partes do feto abortado como coracdo, figado, pulméo e
cérebro (ABBITT & RAE, 2007). Os dois principais testes soroldgicos empregados sdo
0 de imunofluorescéncia indireta e 0 ELISA (HADDAD et al., 2005). Apesar de ser
possivel encontrar lesdes decorrentes da neosporose em varios orgéos do feto, o cérebro

¢ 0 mais consistentemente afetado e, mesmo apresentando um certo grau de autélise
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(esperado nos casos de aborto por neospora), o envio deste material conservado em
formol tamponado a 10% e util para fins diagndsticos (DUBEY, 2003). Podem ser
empregadas, ainda, avaliacdes imuno-histoquimicas, técnicas de PCR, entre outras
(HADDAD et al., 2005).

Apesar de estudos de eficécia e desenvolvimento de novas drogas, atualmente ndo
se tem um protocolo eficiente para o tratamento de animais infectados (ABBITT & RAE,
2007; SANCHEZ-SANCHEZ, 2018). Por isso, as principais medidas para o controle e
erradicacdo envolvem o aumento da biosseguranca. Como por exemplo, evitar 0 acesso
de cdes as areas comuns aos bovinos, principalmente aos locais de armazenagem de
alimento e fontes de agua, além de descartar rapidamente e adequadamente carcacas e
placentas (SANCHEZ-SANCHEZ, 2018). Avaliacbes soroldgicas tanto do rebanho,
guanto de novos animais previamente a aquisicdo, associada a eliminacdo dos positivos,
estdo entre as medidas de controle que devem ser adotadas (PABON et al., 2007;
SANCHEZ-SANCHEZ, 2018).

8. CONSIDERACOES FINAIS

A alta frequéncia de doencas infecciosas com capacidade para interferir nas
fungdes reprodutivas exige constante vigilancia. Situagdes como surtos de abortamentos
chamam muito a atencéo e, por isso, geralmente culminam com a atuacdo do técnico de
campo. No entanto, algumas destas enfermidades causam falhas reprodutivas mais
discretas, mas ndo menos prejudiciais aos rebanhos, como a baixa fertilidade e morte
embrionaria precoce. Neste cenario, € crucial que se faca 0 acompanhamento dos indices
reprodutivos e a instalacdo de medidas de controle e erradicacdo direcionadas para o
quadro especifico de cada propriedade. Um controle eficiente destas afeccGes tem o
potencial de aumentar a produtividade e a lucratividade dos sistemas nacionais de

producdo bovina.
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