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APRESENTACAO

Este livro apresenta informagdes sobre as principais parasitoses
que acometem ovinos criados no Brasil e tem por objetivo fornecer
subsidios para a elaboracio de estratégias de profilaxia das enfermi-
dades parasitédrias. Trabalhos relevantes realizados por pesquisado-
res brasileiros, bem como de outros paises, foram imprescindiveis
como fonte de consulta para a elaboracdo dos textos. Aqui também
estdo apresentados os resultados obtidos no Laboratério de Hel-
mintologia Veterindria, especialmente a partir de 1988, quando
o autor deste livro iniciou suas atividades na Unesp, campus de
Botucatu. Desde aquela data, varias dissertacoes e teses foram ela-
boradas por estudantes de p6s-graduacdo, cujos resultados estdo a
seguir apresentados.

A maioria das fotografias apresentadas no livro foi obtida pelo
proprio autor, com a colabora¢io de alunos e técnicos do Depar-
tamento de Parasitologia; porém, merece destaque o inestimavel
auxilio prestado pelo pés-graduando César Cristiano Bassetto na
colheita de material e montagem de laminas.



HELMINTOS



INTRODUCAO

Os helmintos sdo classificados em dois grandes grupos, deno-
minados filos: Nemathelminthes e Platyhelminthes. O primeiro
grupo € constituido por vermes que apresentam o corpo cilindrico,
enquanto que no segundo grupo os vermes apresentam o corpo
achatado dorso-ventralmente. Os principais géneros de helmintos
com as suas respectivas classificacdes estdo apresentados na Tabela
1. Trés classes de parasitas se destacam: Nematoda, Cestoda e Tre-
matoda, as quais serdo abordadas separadamente.

Tabela 1 — Classificagdo dos principais helmintos que parasitam ovinos

Filo Classe Ordem Familia Género
Nemathelminthes [ Nematoda'| Strongylida |Trichostrongylidae| Haemonchus
(Aschelminthes) Ostertagia

Trichostrongylus
Cooperia
Molineidae Nematodirus
Ancylostomatidae |  Bunostomum
Chabertiidae | Oesophagostomum
Dictyocaulidae Dictyocaulus
Rhaditida Strongyloididae Strongyloides
Enoplida Trichuridae Trichuris
Oxyurida Oxyuridae Skrjabinema
Platyhelminthes | Cestoda’ |Cyclophyllidea| Anoplocephalidae Moniezia
Trematoda Fasciolidae® Fasciola
Dicrocoeliidae* Eurytrema

Classificagio de acordo com (1) Anderson et al., 2009; (2) Schmidt, 1986; (3) Jones et al., 2005;
e (4) Brayetal., 2008



1
CLASSE NEMATODA

A verminose causada por nematédeos gastrintestinais constitui
o principal problema sanitario dos rebanhos ovinos. O controle
adequado dessa enfermidade é imperativo, caso contrério, a ativi-
dade pode se tornar inviavel economicamente devido a redugio na
produtividade e a mortalidade de animais.

Principais espécies de nematédeos em ovinos

Os ovinos podem ser parasitados simultaneamente por vérias
espécies de nematodeos. Algumas das inimeras espécies que ja
foram registradas em ovinos no Brasil estdo listadas na Tabela 2.
A diversidade de espécies que parasitam os animais é influenciada
pela frequéncia de tratamentos com anti-helmintico, pelo manejo
e pelas condi¢des ambientais. No Sul do Brasil, por exemplo, as
temperaturas baixas do inverno favorecem a ocorréncia de Oster-
tagia (Teladorsagia) circumcincta, espécie que nio tem sido regis-
trada em ovinos criados em outras regides do pais (Tabela 2). Além
dessa espécie, ainda é comum a ocorréncia de Nematodirus spp. e
Oesophagostomum venulosum (Santiago et al., 1975; Ramos et al.,
2004). Porém, no Rio Grande do Sul, a exemplo dos demais estados
brasileiros, H. contortus é a espécie predominante, especialmente
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nos meses de verdo, enquanto que Trichostrongylus spp. e O. circu-
mcincta predominam nos periodos com baixas temperaturas, nos
meses de inverno e primavera, quando causam problemas clinicos e
reducio na produtividade dos ovinos (Echevarria et al., 1996).

A diversidade de espécies de nematdédeos é maior quando os
ovinos compartilham pastagens com bovinos (Giudici et al., 1999).
Por outro lado, quando os animais sio tratados frequentemente com
anti-helmintico, algumas espécies desses parasitas desaparecem, e
apenas aquelas com maior potencial bi6tico permanecem parasi-
tando o rebanho. Os parasitas pulmonares de ovinos séo exemplo
de nematddeos que deixam de ser registrados ap6s a aplicacdo ro-
tineira de anti-helminticos de amplo espectro (Ramos et al., 2004).

A importincia relativa das diferentes espécies varia em funcdo da
interacgdo entre varios fatores, em especial, intensidade da infecgéo,
prevaléncia e patogenicidade do parasita. Com base nesses trés fato-
res, pode-se afirmar que Haemonchus contortus é a principal espécie
que parasita ovinos no Brasil (Arosemena et al., 1999; Amarante et
al., 2004; Ramos etal., 2004). Além disso, as popula¢cdes desse nema-
tédeo com frequéncia apresentam resisténcia aos anti-helminticos.

Tabela 2 — Prevaléncia (%) de nematddeos gastrintestinais e intensidade média da
infeccdo (entre parénteses) em ovinos criados em oito estados brasileiros

Espécie Estado
RS' | SC? | SP® | MG* | CE’ | BA°| RN’ | MS®
Haemonchus 88% | 100% | 100% | 85,3% | 71% | 60% | 82,3% | 73,4%
contortus (88) (3265) | (1487) | (491) | (162)
Trichostrongylus 54% 98,7% | 8% | 77,3% |27,1% | 27% — -
axei (67) 2) | 367) | (207) | (183)
Ostertagia 92% | 100% - - - - - -
circumcincta (130)
Ostertagia 70% | 100% | — - - - - -
ostertagi (31)
Ostertagia 54% - — - - - - -
trifurcata (22)
Ostertagia lyrata | 30% - - - - - - -
(8)
Trichostrongylus | 58% | 100% | 85% |94,7% | 1% | 40% | 21,0% | 9,9%
colubriformis (101) (2154) | (4872)| (8) |(652)

Continua
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Cooperia curticei | 4% | 6,9% | 73% - - 20% - 7,2%
(0,6) (169) (465)

Cooperia 44% | 4,8% - - - - - -

oncophora (29)

Cooperia punctata| 42% | 69,1% | 50% | 96% — 2% | 11,3% 5%
(16) (34) | (964) (20)

Cooperia — 18,4%| 12% - — — 6,5% | 4,4%

pectinata (13)

Cooperia 10% - - - - - - -

mcmasteri (2)

Cooperia spatulata| — | 0,8% — — — — — —

Bunostomum - - 3,8% | 68% |0,02% | 6% - -

trigonocephalum (1) (18) | (0,2) | (33)

Nematodirus 78% | 100% - - - - - -

spatigher (130)

Strongyloides 16% - 19% | 13,3% | 0,02% | 40% - -

papillosus (13) (22) 3) (0,2) |(652)

Oesophagostomum | 18% — 69% | 78,7% | 0,6% | 46% | 8,1%* | 0,2%

columbianum (1) (125) | (52) (5) | (18)

Oesophagostomum | 72% | 100% | — - - 2% - -

venulosum 9) (55)

Trichuris ovis 88% | 100% | 3,8% - - 3% |27,4%*%| —

(5) 1) (6)

Trichuris 60% - - - — 47% - -

globulosa (3) (5)

Trichuris discolor - - - 4% - - - -

(0,5)
Skrjabinema ovis - - - - - 25% | 1,6% -
(27)

Fonte: (1) Vieira et al., 1989; (2) Ramos et al., 2004; (3) Vasconcelos et al., 1985; (4) Guima-
rdes et al., 1976; (5) Arosemena et al., 1999; (6) Lopes et al., 1975; (7) Souza et al., 2012; (8)

Sczesny-Moraes et al.

,2010.

*Nao foi possivel a identificagdo da espécie.

Haemonchus contortus

Principal espécie que parasita ovinos em regides com clima tro-

pical e subtropical. H. contortus é um parasita hematéfago que tem

por habitat o abomaso dos ruminantes. Os vermes adultos apresen-

tam de 1 cm a 3 cm de comprimento e sdo facilmente observados

a olho nu (Figura 1). Os espiculos do macho apresentam ganchos

com comprimentos desiguais nas extremidades (Figura 2).
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Figura 1 — Abomaso de cordeiro com infecgio pesada por Haemonchus contortus

Figura 2 — (a) Bolsa copuladora de exemplar macho de Haemonchus contortus
com dois espiculos e guberndculo; (b) ganchos nas extremidades dos espiculos

=y

-
*»
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Trichostrongylus spp.

Duas espécies do género Trichostrongylus parasitam ovinos. A
mais importante delas é Trichostrongylus colubriformis, parasita do
intestino delgado que, além de muito comum, também com fre-
quéncia apresenta resisténcia aos anti-helminticos (Amarante et al.,
2004; Almeida et al., 2010). A outra espécie, Trichostrongylus axet,
parasita o abomaso. Ndo é comum em ovinos criados no estado de
Sao Paulo, porém tem sido registrada com frequéncia em ovinos
de outros estados, usualmente com baixa intensidade de infecgdo
(Santiago et al., 1976; Ramos et al., 2004). Os vermes adultos sdo
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pequenos, apresentam de 4 mm a 12 mm de comprimento, e vivem
em tuneis nas vilosidades (Figura 3). Nao é possivel visualiza-los
a olho nu em meio ao contetido gastrintestinal. A identificacio
precisa das espécies requer a montagem dos exemplares entre em
laminas (figura 4 a 7).

Figura 3 — Corte histolégico do intestino delgado de cordeiro parasitado por
Trichostrongylus colubriformis. Setas indicam os parasitas no interior da mucosa

Figura 4 — Extremidade anterior de Trichostrongylus colubriformis
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Figura 5 — Extremidade posterior de fémea de Trichostrongylus colubriformis

Figura 6 — Extremidade posterior de macho de Trichostrongylus colubriformis.
Extremidade dos espiculos com formato de arpao
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Figura 7 — Extremidade posterior de macho de Trichostrongylus axei com espi-
culos desiguais e gubernéculo

Espiculo longo

N o %

Gulé_éfnéculo 1 -
Espiculo curto

e
10um

Cooperia spp.

Geralmente as infec¢des dos ovinos por Cooperia spp. sdo leves.
Quando ovinos sdo criados isolados de outras espécies de rumi-
nantes, usualmente, apenas a espécie Cooperia curticei é detectada
(Amarante et al., 2004; 2009). Porém, outras espécies frequentes
em bovinos, tais como Cooperia punctata, Cooperia pectinata e
Cooperia spatulata, podem ser encontradas em ovinos, especial-
mente quando estes animais compartilham pastagens com bovi-
nos (idem, 1997; Rocha et al., 2008). No Sul do Brasil, a espécie
Cooperia oncophora, parasita de bovinos, também pode ser encon-
trada infectando ovinos (Vieira et al., 1989). Os vermes adultos
sdo pequenos, apresentam de 10 mm a 20 mm de comprimento
(figuras 8 a 11), e ndo é possivel visualiza-los a olho nu em meio ao
contetdo intestinal.
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Figura 8 — Extremidade anterior e extremidade posterior de fémea de Cooperia
Spp.

Figura 9 — Bolsa copuladora e espiculos de macho de Cooperia punctata
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Figura 10 — Espiculos de macho de Cooperia curticei

R T i T Y e
: i N

Figura 11 — Espiculos de macho de Cooperia spatulata
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Strongyloides papillosus

Apenas fémeas partenogenéticas da espécie S. papillosus ocor-
rem no intestino delgado dos ovinos (Figura 12). Dos helmintos
gastrintestinais, sdo os menores. As fémeas apresentam de 3 mm a
6 mm de comprimento. Néo é possivel visualizd-las a olho nu em
meio ao contetddo intestinal.

Figura 12 — Extremidade anterior (a) e posterior (b) de fémea partenogenética
de Strongyloides papillosus

Oesophagostomum spp.

Oesophagostomum columbianum é outra espécie merecedora de
destaque devido a sua elevada patogenicidade, além do que, estd
presente com relativa frequéncia nos rebanhos ovinos (Lopes et
al., 1975; Santiago et al., 1976; Amarante et al., 2004). Animais
infectados por Oesophagostomum spp. apresentam lesdes nodulares
tipicas na parede intestinal. Os parasitas adultos (figuras 13 e 14),
encontrados no intestino grosso, sdo relativamente grandes, apre-
sentam de 12 mm a 21 mm de comprimento, e podem ser visuali-
zados a olho nu.
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Figura 13 — Extremidade anterior de Oesophagostomum columbianum

Figura 14 — Extremidade posterior de Oesophagostomum columbianum. Bolsa
copuladora e dois espiculos
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Trichuris spp.

Os parasitas do género Trichuris apresentam extremidade anterior
afilada, a qual permanece inserida no interior da mucosa do intesti-
no grosso (Figura 15). Trés espécies de Trichuris foram registradas
em ovinos no Brasil: Trichuris ovis (Figura 16), Trichuris globulosa e
Trichuris discolor (Figura 17). Os parasitas adultos sdo relativamente
grandes, apresentam de 35 mm a 85 mm de comprimento, e podem
ser visualizados facilmente a olho nu, fixados a parede intestinal.

Figura 15 — Varios parasitas do género Trichuris aderidos no intestino grosso
de ovino

Figura 16 — Extremidade distal de macho de Trichuris ovis. Bainha do espiculo
com dilatagdo na extremidade

100um
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Figura 17 — Bainha do espiculo de Trichuris discolor

Ciclo evolutivo

Apesar de cada espécie apresentar peculiaridades em relagdo ao
seu ciclo evolutivo, de forma geral, ele ocorre do seguinte modo:
os parasitas adultos vivem no trato digestério dos animais, onde
realizam a postura de grande quantidade de ovos, que s3o elimina-
dos para o ambiente com as fezes. Desses ovos eclodem larvas de
primeiro estagio (L1), que, ap6s um periodo de desenvolvimento,
mudam de cuticula e ddo origem a larvas de segundo estigio (L.2),
as quals, por sua vez, ddo origem as larvas infectantes de terceiro es-
tagio (LL3), isto é, aptas a parasitar um novo hospedeiro. Os ovinos,
ao pastejar, ingerirdo a vegeta¢do contaminada pelas larvas infec-
tantes, que retomam o desenvolvimento no aparelho digestivo do
ruminante, sofrem mudas e ddo origem a fémeas e machos adultos,
os quais dardo sequéncia ao ciclo evolutivo do parasita. No caso de
algumas espécies de nematddeos, a larva infectante permanece no
interior do ovo, e a eclosdo s6 ocorre apds a ingestdo deste.

Portanto, existem duas fases distintas na vida do parasita, uma
fase de vida livre e outra de vida parasitaria.

Fase de vida livre dos nematédeos da familia
Trichostrongylidae

O desenvolvimento e a sobrevivéncia dos estdgios de vida livre
dos nemat6deos no ambiente constituem elementos cruciais para
a transmissdo dos parasitas. Em relagio a populagio dos estdgios
de vida livre, trés aspectos sdo relevantes: (1) desenvolvimento dos
ovos até larva infectante de terceiro estdgio; (2) migracdo das larvas
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infectantes das fezes para a pastagem e (3) sobrevivéncia das larvas
infectantes no ambiente.

Desenvolvimento dos ovos até larvas infectantes de terceiro
estagio

Os ovos sdo eliminados nas fezes em estagio de mérula e se de-
senvolvem com o decorrer do tempo, com a formac¢io de uma larva
de primeiro estdgio (L1) (Figura 18). A L1 eclode do ovo, se ali-
menta de matéria orginica e microrganismos presentes nas proprias
fezes e realiza uma mudanca de cuticula, dando origem a larva de
segundo estdgio (L.2), que continua se alimentando e se desenvol-
vendo até dar origem a uma larva infectante de terceiro estdgio. Essa
larva retém a cuticula do segundo estégio e, por essa razdo, apresen-
ta dupla cuticula: a nova que se formou e a externa, que a acompa-
nha desde o segundo estagio (Figura 19). As larvas infectantes ndo
se alimentam mais no ambiente, e sobrevivem com as reservas que
acumularam nas células intestinais durante os estdgios de L1 e L.2.

No ambiente, o desenvolvimento dos estagios de vida livre
ocorre nas proprias fezes, onde as larvas se alimentam de microrga-
nismos e matéria organica. Durante esse processo, € indispensavel
que as fezes se mantenham Gmidas, pois, em caso de dessecacio, as
L1 e L2 ndo sobrevivem. Solo imido, chuvas frequentes e a sombra
da vegetagdo favorecem a manutencio da umidade das fezes e, por
consequéncia, o desenvolvimento das larvas. A dessecacdo pode
ocorrer rapidamente, especialmente quando as fezes sdo expostas

Figura 18 — Desenvolvimento dos ovos de Haemonchus contortus no ambiente:
(a) ovo em estégio inicial de desenvolvimento, logo apds a eliminagdo nas fezes.
Observar células no interior; (b) ovo larvado. Observar larva de primeiro estagio
no interior do ovo
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Figura 19 — Desenvolvimento de Haemonchus contortus no ambiente: (a) larvas
de primeiro estagio (L1); (b) L1 corada com Lugol. Observar eséfago rabditoide;
(c) larva de segundo estagio (L2) 72 horas ap6s a incubagdo de fezes ovinas a
26 °C; (d) larva infectante de terceiro estdgio (L3) com dupla cuticula. Obsevar
células intestinais (colorag@o escura) e esdfago filarioide (coloragio clara na
extremidade anterior)

ao sol, o que causa elevada mortalidade dos estagios de vida livre,
especialmente das [L1 e .2, que sdo bastante vulneraveis.

O tempo necesséario para o desenvolvimento varia em funcio
da temperatura ambiental. As larvas se tornam infectantes em sete
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dias, ou menos, quando as fezes sio mantidas em estufa em tempe-
ratura constante de 25 °C. Quanto mais baixa a temperatura, mais
lento serd o desenvolvimento. Em temperatura de 4 °C, dentro
do refrigerador, os ovos nédo se desenvolvem e, com o decorrer do
tempo, comegam a ser tornar invidveis, especialmente aqueles de
espécies adaptadas a altas temperaturas, como é o caso de H. contor-
tus. As larvas infectantes apresentam peculiaridades morfolégicas
que permitem a identificacdo em género (figuras 20 a 23).

Figura 20 — Larva infectante de Trichostrongylus spp. (a) com cauda da bainha
curta (b)

Figura 21— Larva infectante de Cooperia spp. apresenta cauda da bainha de com-
primento médio, com a presenga de corpos refringentes na extremidade anterior

Figura 22 — Larva infectante de Trichostrongylus spp. com cauda da bainha curta
e larva infectante de Haemonchus spp. com cauda da bainha de comprimento
médio
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Figura 23 — Larva infectante de Oesophagostomum spp. com cauda da bainha
de comprimento longo

Migracdo das larvas infectantes das fezes para a pastagem

As larvas infectantes sdo ativas, apresentam movimentacio er-
ratica e aparentemente migram em qualquer diregio (Sciacca et
al., 2002), inclusive para a vegetacdo localizada junto das fezes. A
capacidade de as larvas de H. contortus migrarem no ambiente é
grandemente influenciada pelas condi¢des climaticas. A maioria
dos estudos conduzidos no campo indica que a migracédo das larvas
para a pastagem aumenta com a ocorréncia de chuva e é proporcio-
nal a intensidade e frequéncia das precipitacdes. A chuva umedece
e amolece as fezes, permitindo que as larvas possam sair de dentro
dos cibalos e migrar para a pastagem. Um filme de umidade ao
longo do qual a larva possa ‘“nadar” parece ser necessario para que
ela migre ao longo das folhas do capim. Porém, mesmo na auséncia
de chuvas, algumas larvas conseguem se deslocar até as plantas.
Nesse caso, a umidade decorrente do orvalho pode ser suficiente
para permitir a migragio (Santos et al., 2012).

Em condi¢des de baixa umidade, grande nimero de L3 tende a
permanecer nas fezes, e aquelas que atingem a vegetacdo s3o encon-
tradas com maior frequéncia na base das plantas. Por outro lado,
durante periodos com umidade elevada e alta temperatura, grande
namero de L3 tende a se localizar no apice das forrageiras (Figura
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24), ou seja, chuvas associadas com temperatura elevada favorecem
a migracdo das 1.3 das fezes para o dpice da forragem (Silva et al.,
2008; Santos et al., 2012). Portanto, as condi¢des de umidade e
temperatura nos diferentes meses do ano influenciam a migracio
das larvas de H. contortus das fezes para a pastagem. A migracdo é
favorecida pela chuva, por outro lado, na auséncia de precipitacoes,
amaioria das larvas permanece nos cibalos fecais (Silva et al., 2008),
que podem se manter integros por varias semanas no ambiente,
constituindo-se em importante reservatorio de larvas infectantes

(Rocha, 2006; Carneiro; Amarante, 2008).

Figura 24 — Numero médio de larvas infectantes de Haemonchus contortus
recuperadas de diferentes estratos de Brachiaria decumbens (0-10 cm, 10-20
cm e > 20 cm) em diferentes horarios do dia (*nascer do sol e **pér do sol) nos
meses de dezembro e junho
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Fonte: Silva et al., 2008.
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Sobrevivéncia das larvas infectantes no ambiente

Observa-se que as formas infectantes dos parasitas se compor-
tam de modo a conciliar sua sobrevivéncia com a maior probabi-
lidade possivel de serem ingeridas pelo hospedeiro. No caso de H.
contortus, a probabilidade de a L3 ser ingerida pelo hospedeiro au-
menta se ela migrar das fezes, onde o desenvolvimento inicial ocorre,
para a vegetacdo, que constitui o alimento do ruminante. Portanto,
uma fase inicial de migracdo aumenta grandemente suas chances
de encontrar um hospedeiro. Entretanto, uma vez tendo atingi-
do a vegetagio, qualquer atividade subsequente ndo aumentara as
chances de encontrar seu hospedeiro. Pelo contrario, movimentacio
continua pode resultar em exaustio das reservas energéticas. Por
essarazdo, apos se localizarem na forrageira, as L3 tendem a perma-
necer imoveis, economizando energia, até que eventualmente sejam
ingeridas pelo hospedeiro (Fenton; Rands, 2004).

Ao contréario do que ocorre durante a fase de desenvolvimento
(ovo até LL3), em que a umidade é essencial, a sobrevivéncia das L3
nio depende de ambiente tmido. As larvas infectantes sdo capazes
de sobreviver a vérios ciclos de desseca¢do/reidrata¢io por um pro-
cesso conhecido como anidrobiose, no qual a atividade metabdlica
sofre reducéo e a sobrevivéncia é prolongada (Lettini; Sukhdeo,
2006). Por essa razio, elas podem sobreviver por varias semanas
na pastagem, especialmente quando a temperatura é amena, com
médias em torno de 17 °C (Carneiro; Amarante, 2008).

A luz ultravioleta tem acéo deletéria sobre as larvas (Van Dijk
et al., 2009). Essa é uma das razdes pelas quais o microclima da
pastagem tem grande relevancia no desenvolvimento e na sobre-
vivéncia larval. Em funcédo do porte e da morfologia das diferentes
espécies forrageiras, ambientes distintos podem ser encontrados
na base da pastagem com variagdo na incidéncia de sol e umidade.
Além da cobertura vegetal, o tipo de solo e a quantidade de matéria
organica também tém influéncia no microclima. Em solos ricos em

matéria organica, as minhocas e outros invertebrados, ao consumi-
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rem e incorporarem as fezes ao solo, reduzem a contaminacio da
pastagem (Niezen et al., 1998). Por outro lado, fezes expostas ao
sol secam rapidamente, o que pode resultar em destruigdo macica
de ovos e larvas, especialmente daquelas de primeiro e segundo
estagio, que sdo mais sensiveis. Experimentalmente, a deposi¢io de
amostras fecais de ovinos entre gramineas com altura reduzida (5
cm), que favorecia a incidéncia direta do sol e a dessecacdo, resultou
em elevada mortalidade dos estdgios de vida livre de H. contortus e
T. colubriformis (Carneiro; Amarante, 2008; Rochaetal., 2008b). O
contrario ocorreu quando as amostras fecais foram depositadas em
melo a gramineas com altura mais elevada (30 cm). Porém, isso ndo
quer dizer que os riscos de infec¢do sdo necessariamente menores
quando os animais sdo colocados em uma pastagem baixa. Pois,
nesse caso, a concentracdo de larvas pode ser maior (nimero de lar-
vas por kg de matéria seca), uma vez que a quantidade de forragem/
m? também serd menor.

Em Botucatu (SP), Carneiro e Amarante (2008) avaliaram a
influéncia de diferentes gramineas (Brachiaria decumbens cv. Aus-
traliana, Cynodon dactylon cv. Coast-cross e Panicum maximum cv.
Aruana) no desenvolvimento e sobrevivéncia de larvas de H. con-
tortus. Canteiros com essas variedades de gramineas foram planta-
dos, e sobre eles foram depositadas amostras de fezes de ovinos que
continham ovos de H. contortus, em quatro épocas do ano (agosto,
novembro, fevereiro e maio). Observou-se que o periodo de recu-
peragdo de larvas foi mais curto apds a deposicido de novembro e
fevereiro (estagdo das adguas). Por outro lado, temperaturas amenas
(em torno de 17 °C), associadas com precipitacoes reduzidas, favo-
receram a recuperac¢io de larvas do ambiente. No inicio de setem-
bro, dezesseis semanas ap6s a deposicio realizada em maio, larvas
ainda foram recuperadas da pastagem (Tabela 3). Posteriormente,
Rocha (2006) conduziu um experimento similar com T. colubrifor-
mis, também em Botucatu (SP) (Tabela 4).
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Tabela 3 — Recuperagio de larvas infectantes de Haemonchus contortus ap6s a depo-
sicdo de amostras fecais em meio a trés espécies de forrageiras.* Analises realizadas
uma, duas, quatro, oito, doze e dezesseis semanas ap6s a contaminagdo (Carneiro;
Amarante, 2008)

Data da Apice na recuperacio Sobrevivéncia maxima
contaminagao de larvas apos a observada
contaminagao
Fezes Pastagem Fezes Pastagem
7/ago./2002 2 semanas | 4semanas | Atéaultima 8 semanas
coleta—16
semanas
6/nov./2002 le2 2 e4 semanas | 8semanas | Atéa ultima coleta
semanas — 16 semanas
5/fev./2003 1 semana 2 semanas 2 semanas | Atéa altima coleta
— 16 semanas
14/maio/2003 | 4 semanas 8 semanas | Atéaultima | Atéa ultima coleta
coleta— 16 — 16 semanas
semanas

*No dia da contaminagdo, as forrageiras tinham 30 cm de altura.

Tabela 4 — Recuperagao de larvas infectantes de Trichostrongylus colubriformis apos
a deposi¢ao de amostras fecais em meio a trés espécies de forrageiras.* Anélises
realizadas uma, duas, quatro, oito, doze e dezesseis semanas ap6s a contaminag¢do
(Rocha, 2006)

Datada |Apice narecuperacio| Sobrevivéncia maxima observada
contaminagao de larvas apos a
contaminagdo
Fezes Pastagem Fezes Pastagem
5/fev./2004 |2 semanas | 2semanas | Atéa tltima coleta |Até a tltima coleta
— 16 semanas — 16 semanas
7/maio/2004 2e8 2a8 Até a Gltima coleta 12 semanas
semanas semanas — 16 semanas
5/ago./2004% 12 2 semanas | Até a tltima coleta 12 semanas
semanas — 16 semanas
24/nov./2004 | 2 semanas | 2 semanas 4 semanas 12 semanas

*No dia da contaminagdo, as forrageiras tinham 30 cm de altura.
# Apés a contaminagio, nimero reduzido de larvas foi recuperado da pastagem.

Influéncia da forrageira na biologia dos estagios de vida
livre e na migracdo vertical das larvas infectantes

As larvas infectantes dos estrongilideos sdo ingeridas pelos ovi-

nos juntamente com a pastagem. Portanto, a migragio das larvas

infectantes das fezes para a pastagem, bem como a sua localizacdo na
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planta, tem papel central na transmissdo dos parasitas. Ao avaliar a
migragio vertical das larvas em diferentes horarios do dia, ao nascer
do sol, ao meio-dia, ao pdr do sol e a meia-noite, Silva et al. (2008) ob-
servaram que a localiza¢io das larvas se mantém relativamente cons-
tante ao longo do dia, ou seja, ndo existe um determinado horério
em que os ovinos estejam mais predispostos a infeccdo (Figura 24).
Nesse mesmo estudo, a maioria das larvas foi recuperada do extrato
superior da forragem (Brachiaria decumbens) nas observacdes realiza-
das em setembro e dezembro. Do nimero total de larvas depositadas,
0,12% foram recuperadas das amostras fecais, e 0,91%, do capim, no
més de dezembro, e 4,91% das amostras fecais e 0,16% do capim, no
més de junho (ibidem). Por outro lado, em marg¢o e junho, a maioria
das larvas foi recuperada da base da forrageira. Oliveira et al. (2008),
ao analisar cinco espécies forrageiras, também encontraram a maior
proporcéo de larvas de H. contortus na base das planta em andlises
realizadas no final do verdo. De acordo com os autores, a presenca de
tricomas nas plantas ndo tem influéncia na migracéo vertical.
Curiosidade: no ambiente, mesmo quando as condigdes climati-
cas sdo favordveis, apenas um pequeno percentual de ovos da origem
a larvas infectantes capazes de migrar para a pastagem. Apesar da
baixa taxa de sobrevivéncia dos estagios de vida livre, a quantidade
de larvas infectantes de H. contortus produzidas e encontradas na
pastagem ¢é suficiente para causar infec¢do severa em ovinos suscep-
tiveis. Isso ocorre devido a grande quantidade de ovos que o parasita
produz. Sabendo-se que 0s ovinos eliminam quantidade de fezes que
corresponde a aproximadamente 5% do seu peso vivo (Amarante et
al., 2007). Uma ovelha com 50 kg de peso e apresentando mil ovos
por grama de fezes (OPQ), por exemplo, eliminara no total apro-
ximadamente 2,5 milhdes de ovos por dia. Se apenas 0,01% desses
ovos derem origem a larvas infectantes capazes de sobreviver e mi-
grar até a pastagem, 25 mil larvas atingirdo a forragem diariamente.

Ciclo de vida de Strongyloides papillosus

Em relacéo ao ciclo geral, é importante destacar que os nemato-
deos da espécie Strongyloides papillosus apresentam aspectos biol6-
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gicos distintos dos demais representantes desse filo. Nio existem
machos parasitas, apenas fémeas, que, por partenogénese, produ-
zem ovos que sdo eliminados embrionados nas fezes (Figura 25).
Porém, no ambiente pode ocorrer a formagdo de machos e fémeas
adultos de vida livre, as quais produzem ovos, que poderio dar
origem a larvas infectantes de terceiro estagio (figuras 26 e 27).
Esse fato possibilita ao nematédeo aumentar a sua populagio de
larvas infectantes no ambiente. Porém, as larvas infectantes de
S. papillosus, por ndo apresentarem dupla cuticula, sdo bastante
sensiveis. Outra particularidade desse género diz respeito a forma
de infec¢do. Diferentemente da maioria dos nematodeos, as larvas
infectantes penetram ativamente na pele dos hospedeiros, caem na
circulagdo sanguinea e chegam aos pulmées, onde mudam para o
quarto estagio, sdo expectoradas, deglutidas e se instalam na mu-
cosa do intestino delgado, onde ddo origem a fémeas adultas. Os
animais com poucos dias de vida j4 podem apresentar infec¢des
patentes por S. papillosus. Na maioria das vezes, as infec¢des por
esses nematédeos sdo leves e ndo requerem tratamento com anti-
-helmintico. Porém em animais jovens, confinados em condicoes
precarias de higiene, as infec¢des podem ser pesadas.

Figura 25 — Ovo de Strongyloides papillosus e ovos de Moniezia spp.

Moniezia spp.

Strongyloides
papillosus

“100um
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Figura 26 — Larva infectante de Strongyloides papillosus. Obsevar células in-
testinais (coloragdo escura) e esdfago filarioide (coloragdo clara na extremidade
anterior). A seta indica o limite entre o esdfago e o intestino

Figura 27 — A larva infectante de Strongyloides papillosus ¢ menor que a larva
infectante de Haemonchus contortus

Ciclo de vida de Trichuris spp. e Skrjabinema ovis

As infecgdes por Trichuris spp. sdo usualmente leves e néo che-
gam a causar alteragdes patologicas perceptiveis. Os animais elimi-
nam nas fezes ovos bioperculatos (Figura 28), e a forma infectante
¢ o ovo larvado. Os adultos sdo encontrados com a sua extremidade
anterior inserida na mucosa do intestino grosso.
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Figura 28 — Ovo de Trichuris spp.

Skrjabinema é um oxiurideo pouco frequente em ovinos. No
estado de Sdo Paulo, esse parasita tem sido detectado apenas em
ovinos que compartilham pastagem ou instalagdes com caprinos.
Os ovinos parasitados esfregam a regido posterior do corpo contra
anteparos, o que indica a ocorréncia de prurido devido a oviposi¢do
que as fémeas realizam na regido perianal (observacdes do autor que
ndo foram publicadas). No caso desse parasita, o ovo larvado é a
forma infectante para o hospedeiro.

Fase de vida parasitaria

Ap6s serem ingeridas pelo hospedeiro, as larvas infectantes dos
estrongilideos perdem a cuticula externa e se instalam na mucosa.
No caso de H. contortus, as L3 penetram na mucosa do abomaso,
dando inicio a uma fase de desenvolvimento histotréfico. Poucos
dias ap0s a infeccdo, larvas de quarto estagio inicial ja s3o encontra-
das na luz do 6rgdo. Apoés a quarta e iltima mudanga de cuticula, as
larvas de quinto estddio (LL5) completam o desenvolvimento, ama-
durecem sexualmente, e, apés a copula, as fémeas iniciam a oviposi-
¢éo, dando inicio ao que se denomina “periodo patente da infecgdo”.
Fotos de H. contortus em diferentes estdgios de desenvolvimento
estdo apresentadas na Figura 29. Na Tabela 5 estdo indicados os dias
em que ocorrem as mudangas de estagio e o periodo pré-patente da
infec¢do das principais espécies de nematodeos gastrintestinais.
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Figura 29 — Formas imaturas de Haemonchus contortus: (a) extremidade anterior
e (b) extremidade posterior de larva em quarto estdgio inicial; (c) extremidade
posterior de macho em quarto estagio final, imediatamente antes da mudanga
para o quinto estagio, com raios da bolsa copuladora jd formados; (d) extremida-
de posterior de fémea em quarto estagio final, imediatamente antes da mudanca
para o quinto estagio. Observar cuticula externa se desprendendo do corpo da
larva; (e) extremidade posterior de fémea em processo de mudanga do quarto
para o quinto estagio
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Tabela 5 — Tempo (dias) de mudanca de estddio larval e paténcia de nematodeos
gastrintestinais em ovinos

Espécie Mudade | MudadeL4 | Periodo pré-
L3 paral4 para L5 -patente

Haemonchus contortus 1-5 9-11 18-21
Teladorsagia circumcincta 3 7-9 17-21
Trichostrongylus axet 4-6 10-14 21
Trichostrongylus colubriformis 3 6-9 21
Cooperia spp. 2 8 13-14
Nematodirus spathiger e <5 10-12 14-16
Nematodirus battus

Strongyloides papillosus 3 >6 >9
Oesophagostomum columbianum 5-7 21 35-42
Chabertia ovina 7-8 24-25 42-49

Fonte: Wood et al., 1995.

Fase de vida parasitaria de Oesophagostomum
columbianum

De acordo com Dash (1973), ap6s a ingestdo, a larva de terceiro
estddio penetra na parede do intestino delgado. A terceira mudanga
de cuticula de O. columbianum (de L3 para LL4) ocorre entre cinco
e dez dias ap6s a infec¢do. Ao final desse periodo, a maioria das
larvas completa seu periodo de encistamento na parede do intestino
delgado, retorna ao limem intestinal e migra para o intestino grosso
(Figura 30). No intestino grosso, as larvas iniciam uma segunda
fase histotréfica no interior da parede intestinal, onde podem ter
o desenvolvimento inibido no quarto estdgio. As demais larvas
parecem se desenvolver diretamente em adultos, no limem, sem
necessitarem de uma segunda fase de migracio nos tecidos. Dois
tipos de nédulos macroscépicos se formam na parede do intestino
ap6s infeccdes primarias. Nodulos pequenos se formam no intesti-
no delgado nos locais de encistamento das larvas de terceiro esta-
gio. N6dulos caseosos grandes se formam no intestino grosso em

torno da larva de quarto estagio durante a segunda fase histotrofica.
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Portanto, uma mesma larva, em diferentes estdgios de desenvolvi-
mento, pode ser responsavel por dois tipos de nodulos, em regides
diferentes do intestino.

Poucas larvas ddo origem a parasitas adultos apos infecg¢oes
secundarias. Algumas permanecem inibidas em quarto estagio
no intestino delgado. Aquelas que completaram a primeira fase
histotréfica invariavelmente entram em nova fase histotréfica no
intestino grosso. Larvas de quarto estagio com o desenvolvimen-
to inibido no intestino delgado estimulam a formac¢io de nodulos
caseosos similares aos provocados no intestino grosso. Assim, os
nédulos caseosos sdo produzidos em reacdo a presenca de larvas de
quarto estagio de O. columbianum em um hospedeiro, sensibiliza-
dos por uma infecgdo prévia ou durante a primeira fase histotréfica
de uma mesma infecgdo. As larvas aprisionadas dentro dos nodulos
provavelmente morrem com o decorrer do tempo. A segunda fase
histotréfica do parasita parece ser uma variagao anormal do padrio
de ciclo de vida de O. columbianum e indica adaptag¢do pobre da
relacdo parasita-hospedeiro. O periodo pré-patente varia de 35 a
39 dias apo6s a infec¢do primaria, e de 46 a 47 dias ap6s infecgdes

secundarias (ibidem).

Figura 30 — (a) Larva de quarto estadio de Oesophagostomum columbianum; (b)
aspecto da capsula bucal

Capsula bucal
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Patogenia das infec¢oes e resposta imunolégica
contra os nematédeos gastrintestinais

A ocorréncia de problemas clinicos resulta da intera¢do entre
o numero de larvas infectantes ingeridas diariamente (desafio), o
numero de parasitas estabelecidos no trato gastrintestinal e a efi-
ciéncia da resposta imunolégica do hospedeiro. Em um rebanho, é
impossivel prever os animais que permanecerdo em boas condi¢oes
de satde e aqueles que adoecerdo. Geralmente se observa que os
animais gravemente acometidos constituem a minoria no rebanho.
Isso decorre do fato de a eficiéncia da resposta imunolégica nao
ser uniforme e ser influenciada por uma série de varidveis, que
serdo abordadas mais adiante, no topico “Aspectos epidemiolégicos
relacionado aos animais”.

Em regides onde animais bem nutridos s3o expostos perma-
nentemente as infec¢des, ou seja, diariamente ingerem larvas in-
fectantes em pequena quantidade, pode se estabelecer imunidade
protetora. Quando isso ocorre, pode-se afirmar que a relacio entre
parasita e hospedeiro estd em equilibrio (Amarante, 2001). Porém,
essa situacdo pode se suprimida em casos de estresse, md nutri¢do
e no periodo do periparto. Além disso, os animais geneticamente
predispostos (os susceptiveis) poderdo adoecer em consequéncia de
infecgdes pesadas.

Por outro lado, em regides onde a exposi¢do dos animais as in-
fecgdes € sazonal, estes podem permanecer por periodo prolongado
sem ingerir larvas infectantes. Quando as condi¢des ambientais se
tornam, de forma repentina, favoraveis ao desenvolvimento e so-
brevivéncia dos estagios de vida livre, podem ocorrer surtos de ver-
minose devido a presenca de animais sem a devida protecdo contra
os parasitas. [sso acontece, por exemplo, ap6s periodo prolongado
de estiagem.

Portanto, a eficiéncia da resposta imunolégica é influenciada
por varios fatores, que incluem a espécie do parasita, a taxa de in-
feccdo e o tempo de exposicdo. A resposta imunologica adquirida



42 ALESSANDRO FRANCISCO TALAMINI DO AMARANTE

ao longo de desafio continuo causa reducio expressiva na taxa de
estabelecimento das larvas infectantes. Cordeiros Santa Inés, por
exemplo, submetidos a uma tnica infec¢io artificial com 4 mil L3
de Trichostrongylus colubriformis, apresentaram em média 1.473 pa-
rasitas adultos quarenta dias apés a infec¢io, isto é, 36,8% das lar-
vas administradas estabeleceram-se na mucosa intestinal e deram
origem a nematddeos adultos (Almeida et al., 2010). Entretanto,
quando cordeiros foram infectados com 2.500 L3, trés vezes por se-
mana, ao longo de treze semanas (total de 97.500 L.3), o percentual
de estabelecimento foi muito menor: a maioria dos cordeiros tinha
poucos parasitas, de 13 a 1.540 nematodeos, representando estabe-

lecimento inferior a 1,6% do inéculo (Cardia et al., 2011).

Patogenia e sinais clinicos

Alguns parasitas se alimentam de sangue, como € o caso de H.
contortus; outros causam lesdes e inflamagdes na mucosa intestinal,
como é o caso de T. colubriformis, S. papillosus e O. columbianum.

Das inimeras espécies de nematédeos que parasitam ovinos,
algumas merecem destaque devido a elevada prevaléncia e inten-
sidade de infec¢do. De todas elas, H. contortus é uma das mais im-
portantes. A evolugido da haemonchose varia muito de animal para
animal. Em um extremo tém-se animais que desenvolvem sélida
resposta imunoldgica, capaz de limitar a carga parasitaria a apenas
alguns poucos parasitas. No outro extremo, animais podem morrer
em consequéncia da anemia severa que ocorre em infec¢do pesada
(Figura 31). H. contortus é hemat6fago e consome de 0,05 ml a 0,08
ml de sangue por dia. Portanto, um animal que esteja albergando
quinhentos parasitas, infec¢io considerada relativamente leve, per-
derd de 25 ml a 40 ml de sangue diariamente. Esse animal, ao final
de cinco meses, terd perdido de 3,75 litros a 6 litros de sangue. J4
um animal com infecgdo pesada — 10 mil a 50 mil vermes — podera
perder, diariamente, de 0,5 litro a 4 litros de sangue (Marquardt et
al., 2000).
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Figura 31 — (a) Infec¢do macica do abomaso por Haemonchus contortus e (b)
conjuntiva ocular pélida de cordeiro com anemia severa devido a haemonchose

O desenvolvimento da anemia em ovinos infectados expe-
rimentalmente com 10 mil L3 de H. contortus e reinfectados da
mesma maneira de seis a sete semanas depois ocorre em trés esta-
gios: (1) durante as trés semanas iniciais da infec¢do ocorre redu-
¢do progressiva do volume globular (VG), atribuida ao consumo
de sangue pelas larvas em desenvolvimento e pelos adultos jovens.
Nesse periodo, a resposta do sistema eritropoético do hospedeiro
encontra-se em laténcia; (2) o segundo estagio (dura de seis a qua-
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torze semanas) pode ser acompanhado de estabilidade do VG, pelo
menos em um primeiro momento, e caracteriza-se por hemorragia
abomasal continua e marcado aumento da eritropoese, que se da a
custa das reservas de ferro do animal; o estdgio final caracteriza-se
por reduc¢ido dramatica do VG, da concentragio sérica de ferro e
por sinais de exaustdo dos mecanismos de sintese, devidos a de-
ficiéncia de ferro e possivelmente da proteina disponivel. No en-
tanto, quatro a oito dias ap6s a reinfecgdo, alguns animais podem
apresentar autocura, acompanhada de recupera¢io do VG (Dargie;
Allonby, 1975).

Cordeiros que apresentavam em média 37% de VG foram expe-
rimentalmente infectados com 4 mil L3 de H. contortus. Dezoito
dias ap6s a infecgdo, o VG era de 30,4%, e uma semana depois, era
de 25,8% (Figura 32). Valores de VG superiores a 30% s6 voltaram
a ser registrados quando houve redugio das contagens de ovos para
niveis inferiores a 3 mil OPG, o que ocorreu mais de trés meses

ap6s a infecgio (dados ndo publicados).

Figura 32 —Valores de volume globular (VG) e contagem de ovos por grama de
fezes (OPQ) de cordeiros apds a infecgdo com 4 mil larvas infectantes (L3) de
Haemonchus contortus
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Trichostrongylus colubriformis em infeccbes pesadas causa en-
terite severa. A maioria dos parasitas localiza-se no ter¢o inicial
do intestino delgado, em tuneis no epitélio das vilosidades. Ao
formar tdneis, os vermes causam necrose do epitélio e alimentam-
-se do conteudo das células epiteliais necrosadas (Andronicos et
al., 2012). Os danos principais causados nas regides parasitadas
sdo atrofia das vilosidades, espessamento da mucosa e erosdo do
epitélio, alteragdes que comprometem a digestdo e a absorcio de
nutrientes. Os danos nos tecidos intestinais resultam também em
perda de liquidos tissulares. Os animais parasitados podem tam-
bém apresentar redu¢ido no consumo de alimento (Holmes, 1985).
Os transtornos causados por Cooperia spp. e por S. papillosus sdo
similares aos causados por T. colubriformis.

Oesophagostomum columbianum apresenta elevada patogeni-
cidade. A enfermidade aguda é causada pelas larvas histotroficas
do parasita que se localizam na mucosa do intestino, onde causam
inflamacéo a formagio de nédulos (Figura 33). As principais mani-
festacdes clinicas apresentadas pelos animais parasitados sdo ano-
rexia, perda de peso, diarreia e anemia (Horak; Clark, 1966). Apos
reinfeccoes, os efeitos do parasitismo sdo menos severos e se devem
a resposta imunologica que causa reducdo no numero de larvas ca-
pazes de penetrar nos tecidos intestinais (Dobson, 1967).

Figura 33 — Lesdes nodulares na parede do intestino de ovino causadas por larvas
de Oesophagostomum columbianum
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Como as infecgdes dos animais sdo, em geral, mistas, ocorre
somatorio dos efeitos patogénicos de cada uma das espécies que
parasitam esses hospedeiros. Em consequéncia do parasitismo, os
principais sinais clinicos apresentados pelos ovinos sdo anemia,
edema submandibular (devido a hipoproteinemia), diarreia, inape-
téncia e perda de peso. Vale ressaltar que as fezes podem se manter
com a consisténcia normal nos casos de infecgdes pesadas apenas
com H. contortus (haemonchose).

Resposta imunolégica

A resisténcia contra os parasitas envolve mecanismos passivos
e ativos. A resisténcia passiva inclui barreiras fisicas e quimicas
que evitam a entrada do parasita no corpo do hospedeiro ou que
criam um ambiente fisiologicamente inadequado para a instalacio e
desenvolvimento do parasita. A resisténcia ativa engloba a resposta
imunolo6gica inata e/ou adaptativa produzida em resposta a infec¢io
(Saddiqgi etal., 2011). Nesse caso, varias moléculas produzidas pelos
parasitas, denominadas antigenos, sio reconhecidas como estranhas
pelo organismo, e, contra elas, o sistema imunoldgico é ativado, com
a participag¢do de células especializadas na defesa que produzem vé-
rias substéancias, tais como citocinas e imunoglobulinas (anticorpos).

Os nematodeos induzem resposta mediada por linfécitos Th
tipo 2 (Th2), dependente de anticorpos, enquanto parasitas intra-
celulares (por exemplo, virus) induzem resposta Th tipo 1 (Th1).
Os dois tipos de resposta sdo importantes, pois 0s animais s30 ex-
postos a diferentes patégenos. A resisténcia contra os nematodeos
depende da habilidade do hospedeiro em reconhecer o parasita e
elaborar resposta imunoldgica protetora eficiente do tipo Th2. As
células Th2 produzem citocinas que irdo estimular a proliferagio de
outras células inflamatérias, como eosinofilos e mastédcitos. Essas
mesmas citocinas estimulario a produgio de imunoglobulinas con-
tra os parasitas, tais como IgE e IgA. Ocorre também aumento
na producio de muco, o qual poderd conter substancias com acdo
antiparasitaria (Anthony et al., 2007).
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A imunidade contra os nematddeos adultos em ruminantes
pode se manifestar pela expulsio da populagdo adulta dos vermes,
por alteracdes na morfologia dos parasitas e pela reducio na fecun-
didade das fémeas. Ja a resisténcia contra as larvas dos nematédeos
manifesta-se pela eliminac¢io das larvas infectantes ou pela inibicdo
do desenvolvimento dos parasitas imaturos, fendmeno conhecido
como hipobiose (Balic et al., 2000).

Deve-se destacar que a principal consequéncia da resposta
imunolégica ¢ a falha no estabelecimento das larvas infectantes na
mucosa do trato gastrintestinal, as quais s@o eliminadas & medida
que tentam penetrar nos tecidos dos hospedeiros. Em um hospe-
deiro com resposta imunolégica eficiente, o contato com os parasi-
tas desencadeia aumento da permeabilidade vascular, da producdo
de muco e da contratilidade das células musculares. Em conjunto,
essas alteragdes favorecem o aprisionamento das larvas e sua elimi-
nacdo do trato gastrintestinal, o que é favorecido pelo aumento do
peristaltismo. A ocorréncia de diarreia € a principal manifestacdo
clinica desses eventos.

Usualmente, o desempenho dos animais que estdo respondendo
ao desafio por patdgenos ¢ inferior ao de animais livres de infecgéo.
Esse fato resulta das altera¢des patologicas decorrentes da enfermi-
dade e também dos custos e das consequéncias da resposta imunolo-
gica. Acrescente-se, ainda, que a habilidade dos animais de suportar
aenfermidade é influenciada por fatores ambientais, sendo que o es-
tado nutricional e fisiol6gico do animal pode interferir na eficiéncia
da reposta imunolégica contra os patogenos (Bishop; Stear, 2003).

Por que alguns animais s3o resistentes e outros susceptiveis as
infeccdes helminticas?

A maioria dos estudos sobre o assunto indica que os animais
resistentes sdo aqueles capazes de elaborar, com eficiéncia, resposta
mediada por linfocitos Th2. Experimentos realizados na Australia
com duas linhagens de ovinos da raca Merino, uma selecionada
para produzir cordeiros geneticamente resistentes contra os vermes
e outra selecionada para produzir animais susceptiveis, demonstra-
ram que os animais resistentes elaboraram com eficiéncia resposta
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protetora do tipo Th2, ao contrario dos animais susceptiveis (An-
dronicos et al., 2010). Porém, os resultados sdo controversos, e em
alguns estudos néo se observou polarizacdo da resposta Th1 ouTh2
em animais que se tornaram resistentes (Ingham et al., 2008).

Reducao na produtividade como consequéncia do
parasitismo

Com visto anteriormente, as infec¢des pesadas podem resultar
em mortalidade. No entanto, a redu¢io na produtividade do reba-
nho é a principal consequéncia da verminose. A Tabela 6 apresenta
resultados de animais parasitados que foram mantidos em pas-
tagem e suplementados com ra¢do que continha 18% de proteina
bruta, em quantidade equivalente a 3% do peso vivo. Devido a boa
nutri¢do, desenvolveram resposta imunoldgica e ndo apresentaram
sinais clinicos de verminose. No entanto, a reducdo no ganho em
peso é evidente quando se compara esse grupo com animais manti-
dos livres de infeccdes parasitarias em confinamento e que tinham
acesso a alimentagdo similar.

Tabela 6 — Ganho médio diério em peso de cordeiros das ragas Ile de France e Santa
Inés criados confinados, livres de infec¢des parasitarias, e de cordeiros mantidos em
pastagem, expostos a parasitas

Raga Animais livres de parasitas® | Animais parasitados**
Ile de France 256 g/dia 200 g/dia
Santa Inés 223 g/dia 154 g/dia

*Animais de grupo-controle, ndo infectados (Bricarello et al., 2005), e **animais parasitados
por Haemonchus contortus, Trichostrongylus colubriformis, Strongyloides papillosus e Oestrus ovis
(Silvaetal., 2012).

Cordeiros Santa Inés experimentalmente infectados com T. co-
lubriformis apresentaram reducdo acentuada no ganho em peso e
na conversio alimentar (Figura 34). Os cordeiros foram infectados
com 2.500 L3, trés vezes por semana, ao longo de treze semanas
(total de 97.500 LL3), e, devido a resposta imunoldgica, a maioria
deles tinha poucos parasitas (de 13 a 1.540 nematodeos). Apesar da
carga parasitaria relativamente pequena, o grupo infectado apre-
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sentou 37% de redugdo no ganho didrio em peso (107,3 g/dia),
quando comparado com o grupo-controle (171,1 g/dia). O grupo
infectado também apresentou a pior conversdo alimentar, isto €,
cada animal necessitou consumir, em média, 10,1 kg de alimento
para ganhar 1 kg de peso vivo, 31,8% a mais de consumo em com-
paracdo com o grupo-controle (Cardia et al., 2011). Em concluséo,
o principal prejuizo causado pela verminose é a redug¢do na produti-
vidade de animais, mesmo daqueles com aspecto saudavel.

Figura 34 — Ganho médio diario em peso (a) e conversio alimentar de cordeiros
(b). Os animais do grupo infectado foram alimentados ad libitum e receberam, ao
longo de treze semanas, 2.500 larvas infectantes de Trichostrongylus colubriformis,
trés vezes por semana; os ‘‘pair-fed” receberam a mesma quantidade de alimento
consumido no dia anterior pelo seu par do grupo infectado. O grupo-controle
foi mantido livre de infec¢do e alimentado ad libitum
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Epidemiologia

530 intimeros os fatores relacionados a interagio entre parasita,
hospedeiro e ambiente que podem resultar na ocorréncia da ver-
minose ou na reducio da produtividade do rebanho. Entre eles, os

seguintes se destacam:

Variagao sazonal na contaminacio da pastagem

Conforme abordado no item referente aos estagios de vida livre
dos nematddeos gastrintestinais, o clima e a vegetagdo tém grande
influéncia no desenvolvimento e na sobrevivéncia das larvas, o
que resulta em variac¢do sazonal na presenca de larvas infectantes
na pastagem ao longo do ano. Apesar de tais variagdes, em muitas
regides, como no estado de Sdo Paulo, os ovinos estdo sujeitos a
ingerir pastagem contaminada com larvas infectantes em todos
os meses do ano (Amarante; Barbosa, 1995, 1998; Amarante et
al., 1996; Fernandes et al., 2004; Rocha et al., 2008a). Vale ressal-
tar que nesse estado, mesmo durante a chamada “estacdo seca”, é
comum a ocorréncia de chuvas leves e que a umidade relativa do
ar média mensal geralmente é superior a 50% (Amarante; Barbosa,
1995; Fernandes et al., 2004). Nessas condi¢des, embora ocorram
variagdes sazonais no numero de larvas na pastagem, a transmissdo
dos parasitas ocorre ao longo de todo o ano.

Em regides onde periodos prolongados de estiagem sio regis-
trados, como no semidrido nordestino, a transmissdo dos parasitas
pode ser interrompida por varios meses (Arosemena et al., 1999;
Charles, 1989). Porém, vale ressaltar que, mesmo nesses ambientes
inospitos, larvas podem se desenvolver e sobreviver nas margens
de acudes e aguadas. Esses locais, por serem frequentados pelos
animais em busca de dgua, costumam apresentar acimulo de fezes.
Nos solos timidos ao seu redor, a vegetacdo que se desenvolve pode
apresentar elevada contaminagio, sendo importante fonte de infec-

¢d0 para os animais.



OS PARASITAS DEOVINOS 51

Na regido Sul do Brasil, a grande amplitude térmica registrada
ao longo do ano tem influéncia na ocorréncia das diferentes espécies
de nematédeos. No Rio Grande do Sul, H. contortus ocorre em
todos os meses do ano, porém com as maiores cargas parasitarias no
verdo e no outono, enquanto que Trichostrongylus spp. e Ostertagia
spp. predominam no inverno e primavera (Santiago et al., 1976;
Echevarria et al., 1996). A situagio é similar no Planalto Catari-
nense, H. contortus predomina do final da primavera até o inicio
do inverno, com maiores cargas parasitarias no verdo, associadas a
temperaturas médias superiores a 15 °C e precipitacdes pluviomé-
tricas superiores a 50 mm. As espécies T. axei e T. colubriformis pre-
dominam do outono até o final do inverno, devido a sua adaptacio a
baixas temperaturas (Ramos et al., 2004).

Aspectos epidemiolégicos relacionados aos animais

A quantidade de ovos de parasitas eliminada nas fezes € in-
versamente proporcional ao grau de resisténcia dos animais. Por-
tanto, a eficiéncia da resposta imunolégica tem papel central na
epidemiologia da verminose. Uma série de fatores tem influéncia

na eficiéncia da imunidade e serdo abordados a seguir.

Idade e género

A enfermidade pode acometer qualquer animal do rebanho, no
entanto, o problema é mais severo em animais jovens e em fémeas
no periodo do periparto. De forma geral, quanto mais jovem for
o animal, maior serd sua susceptibilidade a verminose (Colditz et
al., 1996). Entretanto, no caso de algumas ragas resistentes (vide
topico “Influéncia da raca ovina e da susceptibilidade individual
na resisténcia as infec¢des parasitarias”), os cordeiros demonstram
precocemente boa capacidade para resistir s infec¢oes parasitarias.
O grau de infecc¢do dos cordeiros varia conforme as condi¢oes de
manejo e o grau de contamina¢io da pastagem. Em algumas situa-

¢Oes sdo observadas contagens elevadas de ovos nas fezes mesmo
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antes da desmama, ou seja, em animais com menos de dois meses
de idade (Rocha et al., 2005).

Excetuando-se o periodo do periparto, quando aumenta a sus-
ceptibilidade das ovelhas a verminose (Amarante et al., 1992b),
existem varios estudos que demonstram maior susceptibilidade dos
machos inteiros (ndo castrados), em comparacdo com as fémeas (Sa-
ddigi et al., 2011). Cordeiros machos intactos infectados com 5 mil
L3 de H. contortus apresentaram maior contagem de OPG, maior
carga parasitaria e menor valor de VG do que fémeas de mesma
idade. O nivel de testosterona plasmatica apresentou correlagdo
positiva com a carga parasitaria quatro semanas ap0s a infec¢io,
indicando que quanto mais elevado o nivel de testosterona, menor a
resisténcia (Gauly et al., 2006).

Influéncia do manejo e da nutricdo

A situagdo de equilibrio na rela¢do entre parasita e hospedeiro
pode ser alterada por diversos fatores, que incluem o manejo e a
condi¢do nutricional. O rompimento desse equilibrio é, muitas
vezes, produzido inadvertidamente pela agdo do proprio ovinocul-
tor. Exemplos de atuacdo desfavoréavel so fartos, dentre os quais
se pode destacar a superlotacdo da pastagem, que resulta em ele-
vada contaminacdo ambiental com os estagios de vida livre dos
parasitas. Esse é o caso de pastagens formadas com forrageiras que
apresentam elevada produtividade e que permitem a manutencio
de ntimero elevado de animais por hectare. Situagdo ainda pior
ocorre quando os animais sdo mantidos em grande nimero em
areas que ndo comportam alta lota¢do. Nesse caso, além da elevada
contaminagdo, os animais sofrerdo com a subnutri¢do, o que com-
prometera o seu desempenho produtivo e a resposta imunol6gica
contra os parasitas. Os animais expostos a altas cargas de parasitas
podem sucumbir, especialmente os mais jovens, que sdo os mais
susceptiveis.

A nutri¢do tem influéncia direta na eficiéncia da resposta imu-

nologica e na capacidade dos animais de suportar as infec¢des. Os
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tecidos responsdveis pela formagio de células de defesa, anticorpos
e outras substancias envolvidas na defesa do organismo apresen-
tam grande demanda por nutrientes e s6 desempenham suas fun-
¢oes adequadamente se houver disponibilidade de nutrientes. Por
exemplo, os nédulos linfaticos mesentéricos envolvidos na resposta
imunolodgica contra patégenos intestinais praticamente dobram de
peso quando os animais sdo expostos a infeccdes com T. colubrifor-
mis (Cardiaetal., 2011).

As medidas de manejo mais importantes sdo aquelas que se
destinam a suprir adequadamente as necessidades nutricionais dos
animais. Sdo duas as categorias que apresentam grande demanda
por alimento de qualidade: animais em crescimento e ovelhas no
periodo do periparto. O alimento fornecido deve ser suficiente para
atender as necessidades fisiologicas do animal e também possibi-
litar, no caso de animais jovens, o desenvolvimento adequado do
sistema imunologico. No periodo do periparto, a demanda por nu-
trientes aumenta consideravelmente, devido a formagio do feto e a
producdo de leite. Se a quantidade e a qualidade do alimento forem
insatisfatérias, os problemas com a verminose podem ser severos.

Nas condicdes brasileiras de criacdo de ovinos, sem sombra de
duvidas um dos maiores problemas a ser suplantado é a subnutricdo
dos animais. Nio é pretensdo abordar esse assunto com profun-
didade, o qual é objeto de estudos de especialistas em nutri¢do e
pastagem. No entanto, apenas para exemplificar, para que um cor-
deiro de uma raga especializada em producédo de carne ganhe, apos
a desmama, 250 g por dia, ele devera ter a disposi¢do uma dieta que
contenha, entre outros nutrientes, aproximadamente 18% de pro-
teina bruta (AFRC, 1993). Em regides com clima temperado, onde
predominam pastagens formadas com azevém (graminea) e trevo
(leguminosa), esse valor ¢é facilmente suplantado. No entanto, no
Brasil, predominam outras forrageiras (Tabela 7), como Panicum
maximum, cujas cultivares Tanzania e Aruana contém, em média,
respectivamente, 8,7% e 11,2% de proteina bruta (PB) na estagio

das aguas (Costa et al., 2007); Paspalum notatum cv. ‘tifton 9’, com
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6% a 12% de PB, dependendo da idade de crescimento da planta
(Vendramini et al., 1999); e Brachiaria decumbens, com 6% de PB
na folha verde (Santos et al., 2004). Se cordeiros forem alimentados
exclusivamente com essas forrageiras, ndo terdo suas necessidades
nutricionais atendidas, e seu ganho de peso ficard comprometido,
bem como a expressio adequada da resposta imunolégica.

Tabela 7 — Teor de proteina bruta de gramineas forrageiras avaliadas na regido do

Vale do Paraiba (SP)

Nome cientifico | Nome vulgar Proteina bruta (%)
Inverno Verdo
Brachiaria ruziziensis Ruziziensis 7,3 9,8
Brachiaria decumbens Braquiaria 5,4 7,0
Brachiaria brizantha Braquiardo 6,8 7,2
Panicum maximum Makueni 7,3 8,1
Panicum maximum Tobiata 6,5 7,2
Panicum maximum Colonido 5,9 7,4
Cynodon dactylon Coastcross 7,3 9,5
Cynodon nlemfuensis Estrela 5,8 7,3
Chloris gayana Rhodes 6,5 10,2
Andropogon gayanus Andropégon 5,8 8,3
Setaria anceps Setaria 8,1 8,8

Fonte: Botrel et al., 2002.

Ao estudar a interacdo entre nutri¢do e parasitismo, Coop e
Kyriazakis (1999) formularam a hipo6tese de que ocorre competi-
¢do entre as varias fungdes corporais pela alocagdo de nutrientes,
especialmente quando eles sdo escassos. A principio, a fim de asse-
gurar a sobrevivéncia, o combate contra os parasitas e a recuperacdo
dos tecidos lesados tém prioridade em relacdo as demais func¢oes
corporais. Porém, em algumas circunstancias ndo € isso o que se
observa: o crescimento, a prenhez e a lactagio tém prioridade, em
detrimento da expressdo da imunidade. Isso explicaria, em parte,
a grande susceptibilidade dos animais nessas fases. A medida que
melhora a qualidade da nutrigdo, aumenta a capacidade do animal
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de tolerar o parasitismo. Além disso, é importante frisar que ani-
mais de racas com alto potencial de crescimento apresentam menor
expressao de imunidade adquirida em comparagdo com ragas com
menor potencial, quando comparadas sob as mesmas condic¢oes de
nutri¢io (ibidem).

Os prejuizos decorrentes da subnutri¢do sdo agravados quando
se opta por criar animais com elevado potencial produtivo, geral-
mente de ragas importadas de regides com clima temperado, adap-
tadas a condigdes climaticas e alimentares completamente distintas
das existentes no Brasil. A associagdo de subnutri¢io mais contami-
nacio elevada da pastagem pode ter efeito desastroso, com elevada
mortalidade de animais. Nesses casos, costuma-se culpar a vermi-
nose pelos problemas, quando na realidade o insucesso econémico
da atividade deve-se aos varios equivocos e falhas no planejamento
da atividade.

A condicéo nutricional dos animais tem grande influéncia nas
consequéncias do parasitismo. Ovinos mantidos em plano nutri-
cional elevado apresentam maior tolerancia (resiliéncia), ou seja,
maior capacidade para enfrentar as consequéncias adversas do pa-
rasitismo, bem como maior resisténcia imunologica, a qual pode
impor limite ao estabelecimento de larvas infectantes, afetar o cres-
cimento e a fecundidade dos nematodeos e, até mesmo, causar a
eliminacdo dos parasitas presentes (idem, 2001).

Em compara¢do com animais livres de infec¢io, ovinos parasi-
tados requerem quantidade extra de proteina metabolizavel (PM)
para reparar ou substituir os tecidos danificados, bem como para
a expressdo da resposta imunologica (Kyriazakis; Houdijk, 2006).
Estima-se que as necessidades de proteina metabolizavel de cordei-
ros em crescimento e de ovelhas no periparto aumentem entre 20%
e 25% quando os animais sdo expostos as infecgdes (ibidem).

No caso de cordeiros, as dietas com nivel elevado de proteina
propiciam melhora na resposta imunolégica, especialmente daque-
las ragas que ja sdo naturalmente mais resistentes a haemonchose,
como se observou em experimento realizado com cordeiros Santa
Inés e Ile de France submetidos a dietas com diferentes teores de
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proteina (Bricarello et al., 2005). Nesse experimento, observou-se
maior resisténcia apenas no grupo de animais Santa Inés que rece-
beram alimento com teor proteico elevado (Figura 35).

Figura 35— Numero médio de nematédeos em cordeiros das ragas Ile de France
(IF) e Santa Inés (SI) artificialmente infectados com H. contortus e alimentados
com dietas isoenérgeticas com teor alto (AP) ou baixo (BP) de proteina bruta,
18% e 10%, respectivamente (ibidem)
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A suplementacéo proteica propiciou reducdo no grau de infec-
¢do por helmintos e melhora no desempenho de cordeiros Santa
Inés mantidos em pastagem no Distrito Federal (Louvandini et al.,
2006). Da mesma forma, cordeiros que receberam dieta balanceada
apresentaram maior resisténcia a infec¢do por Oesophagostomum
columbianum, em comparagio com animais que receberam dieta
com baixo teor de proteina (Dobson; Bawden, 1974).

Em Nova Odessa (SP), cordeiras mantidas durante a estagio
seca em capim Aruana com 13,2% de proteina bruta ou em capim
Ténzania com 11,1% de proteina bruta apresentaram desempenho
similar. Por outro lado, durante a estagdo chuvosa, quando os ca-
pins Aruana e Tanzédnia apresentaram, respectivamente, 11,2% e
8,5% de proteina bruta, os animais mostraram-se mais resistentes a
verminose e com melhor desempenho quando mantidos no capim
Aruana, ou seja, quando alimentados com a forragem que continha
o maior teor de proteina bruta (Costa et al., 2007).
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Periodo do periparto

No periodo do periparto, as ovelhas tornam-se mais susceptiveis
a infec¢des por nematddeos gastrintestinais, 0 que provoca aumen-
to no numero de ovos eliminado nas fezes e, consequentemente, da
contaminagio da pastagem. O fendmeno do periparto é devido ao
aumento na fecundidade dos vermes adultos, a retomada do desen-
volvimento de larvas hipobiéticas' e ao estabelecimento de novas
larvas infectantes, sendo que os dois Gltimos acarretam marcado
aumento na carga parasitaria de helmintos adultos (O’Sullivan;
Donald, 1970). Ap6s a desmama dos cordeiros, a resposta imunol6-
gica se restabelece, o que provoca reducio acentuada nas contagens
de OPG (Amarante et al., 1992b). Na Figura 36 estdo apresentados
dados relativos a contagem de OPG de ovelhas de quatro racas, na
qual se evidencia maior resisténcia das ovelhas Romney-Marsh a
verminose. Apés a desmama dos cordeiros, observa-se em todas
elas reducdo acentuada das médias de OPG.

E interessante salientar que o fenémeno do periparto apresenta
intensidade variavel conforme a raga ovina. Nas racas ovinas que
apresentam maior resisténcia aos nematodeos, o fendmeno do
periparto, quando ocorre, é mais discreto do que o observado em
racas ovinas susceptiveis (Donald et al., 1982; Courtney et al.,
1984; Wanyangu et al., 1997; Amarante et al., 1999b; Rocha et
al., 2004a).

Em estudos com ovelhas no periparto, observou-se que ovelhas
Ile de France apresentaram maior susceptibilidade & verminose
do que fémeas Santa Inés, tanto em condi¢des naturais como em

condigdes artificiais de infec¢do por nematodeos gastrintestinais
(Rochaetal., 2004a; 2011).

1 Hipobiose é a interrupg¢do do desenvolvimento dos estdgios imaturos dos
nematddeos nos tecidos do hospedeiro, geralmente no quarto estdgio inicial.
As condigdes climaticas adversas sio citadas como causa de hipobiose, mas,
provavelmente, a principal causa de indugdo da hipobiose, em espécies de
parasitas que ocorrem no Brasil, seja a resposta imunolégica do hospedeiro.
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Figura 36 — Contagem média de ovos por grama de fezes (OPG) de ovelhas
de quatro ragas no final da gestagdo, durante a lactagio e ap6s a desmama dos
cordeiros
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Fonte: Amarante et al., 1992b.

Por que ocorre aumento da susceptibilidade das ovelhas no
periparto?

Nio se sabe exatamente o que provoca o aumento da susceptibi-
lidade das ovelhas nesse periodo. O fenémeno do periparto deve-se
provavelmente a interacdo de varios fatores, que incluem alteracoes
hormonais associadas a necessidades nutricionais elevadas das ove-
lhas em final de gestacdo e durante a lactacdo. As ovelhas apresen-
tam requerimento relativamente elevado de proteina metabolizével
(PM) no final da gestacdo e durante a lactagdo. As proteinas podem
ser consideradas um nutriente escasso, e seu consumo geralmente
¢ insuficiente para atender a demanda do animal nesse periodo
(Coop; Kyriazakis, 2001). Em situagio de escassez, a proteina me-
tabolizavel é alocada prioritariamente para a produgio de leite, em
detrimento da resposta imunolégica. Ao avaliar dietas com dife-
rentes teores de PM, Houdijk et al. (2003) observaram que os pri-
meiros incrementos em PM resultaram em aumento na producio
de leite, e apenas o tltimo incremento (1,25 vez as necessidades de
PM) resultou em reducdo na carga parasitaria, quando a producéo
de leite ja havia atingido o maximo. Essa suplementagio também
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propiciou elevacgio nos niveis de IgA plasmatica anti-1.3 de T. cir-
cumcincta. Além disso, o efeito da suplementagio foi mais pronun-
ciado em ovelhas com gémeos do que em ovelhas com cordeiro
Unico (idem, 2001). Embora a suplementacdo proteica tenha um
custo relativamente elevado, possibilita que as fémeas suplementa-
das aumentem a producio de leite, 0 que resulta em maior ganho de
peso dos cordeiros. Devido a reducéo provocada na eliminagio de
ovos de nematédeos pelas ovelhas, ocorre reducdo da contaminacio
ambiental por larvas infectantes, o que também é benéfico para
os cordeiros (idem, 2003). Dessa forma, a suplementacdo proteica
de ovelhas no periparto pode ser utilizada como uma medida para
reduzir a dependéncia do uso de anti-helminticos para o controle
da verminose.

Nivel nutricional elevado durante o inicio da gesta¢do pode
também aumentar a expressdo de imunidade contra nematédeos
gastrintestinais por ocasido do parto. Ovelhas que receberam dieta
rica em energia no inicio da gestacdo apresentaram aumento nas
reservas de gordura corporal e foram capazes de apresentar maior
resisténcia contra H. contortus em comparagido com ovelhas que
apresentaram reservas menores (Valderrabano et al., 2006).

Influéncia da raca ovina e da susceptibilidade individual na
resisténcia a infec¢bes parasitarias

A habilidade de os ovinos adquirirem e expressarem imunidade
contra os nematddeos gastrintestinais é controlada geneticamente e
varia substancialmente entre as diferentes racas, bem como entre os
individuos de uma mesma raca (Stear; Murray, 1994). Por um pro-
cesso de selecdo natural, as racas resistentes adaptaram-se em locais
com alimenta¢io usualmente precaria, onde racas selecionadas para
elevada produtividade tém séria dificuldade em sobreviver. Além
disso, no processo de selegio natural, sobreviveram os animais ca-
pazes de resistir aos parasitas comuns em seu ambiente.

Algumas racas de ovinos demonstram elevado grau de resis-
téncia contra as infec¢des por nematédeos gastrintestinais (Tabela
8), sendo esse o caso das racas Florida Native, St. Croix, Barbados
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Blackbelly e Gulf Coast Native. Os ovinos dessas racas desenvol-
vem precocemente resisténcia contra os nematédeos (Courtney et
al., 1985; Gamble; Zajac, 1992; Bahirathan et al., 1996). Os ovinos
Gulf Coast Native, por exemplo, desenvolvem resisténcia contra
H. contortus antes da desmama, durante sua primeira exposi¢io a
infecgio (Bahirathan et al., 1996). A diferenga entre a resisténcia
¢ mais pronunciada antes da puberdade, quando os cordeiros de
racas comerciais apresentam elevada susceptibilidade (Courtney et
al., 1985).

Tabela 8 — Ragas ovinas criadas no exterior que apresentaram experimentalmente
resisténcia contra infecgdes por nematodeos gastrintestinais

Raga Origem | Raga susceptivel | Infecciao Referéncias
resistente na comparagio
Florida EUA Rambouillet; H. Radhakrishnan et al.
Native Hampshire contortus | (1972); Bradley et al.
(1973); Amarante et
al. (1999a)
Florida EUA Rambouillet; Mista Courtney et al.
Native Finn-Dorset x (1984); Zajac et al.
Rambouillet; (1988); Amarante et
Dorset x al. (1999a; 1999b)
Rambouillet
Gulf EUA Suffolk Mista Bahirathan et al.
Coast (1996); Miller et
Native al. (1998); Lietal.
(2001)
St. Croix Caribe Rambouillet; Mista Courtney et al.
Finn-Dorset x (1984); Mansfield
Rambouillet; e Gamble (1995);
Dorset Gamble e Zajac
(1992)
Barbados | Caribe INRA 401 H. Aumont et al. (2003);
Blackbelly contortus Terefe et al. (2007)
Barbados Caribe Rambouillet; Mista Yazwinski et al.
Blackbelly Finn-Dorset x (1979); Courtney et
Rambouillet; al. (1984)
Dorset
Criollo México Suffolk H. Alba-Hurtado et al.
contortus (2010)

Continua
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Tabela 8 — Continuacdo

Red Africa Blackheaded H. Preston e Allonby
Maasai Somali; Dorper; | contortus (1979); Mugambi
Romney etal. (1996; 1997);
Marsh; Merino; Wanyangu et al.
Corriedale; (1997)
Hampshire
Red Africa Dorper Mista Baker et al. (1999)
Maasai
Sabi Zimbéabue Dorper Mista Matika et al. (2003)
Candria [lhas Candria H. Gonzilez et al. (2008)
Deslanada | Canarias contortus
Scottish Escocia Finn Dorset H. Altaif e Dargie
Blackface contortus (1978a; 1978b)

Racas brasileiras

Os estudos sobre a resisténcia de ragas brasileiras de ovinos aos
parasitas sdo relativamente recentes. A maioria dos estudos publi-
cados envolve a raca Santa Inés (Tabela 9). Essa raca demonstrou
maior resisténcia & verminose, em compara¢io com ragas lanadas
comerciais, em experimentos realizados nos estados de Sao Paulo,
Rio de Janeiro e Parana. Os resultados foram coincidentes, inde-
pendentemente da categoria avaliada e do tipo de infec¢do, natural
ou artificial. O tunico estudo em que a raga Santa Inés mostrou-se
comparativamente mais susceptivel foi realizado no Distrito Federal
(McManusetal., 2009). Nesse trabalho, demonstrou-se maior resis-
téncia da raca Morada Nova, casualmente uma das racas utilizadas
na formagdo da raca Santa Inés. Esse fato chama a atencéo para a ne-
cessidade de estudos mais detalhados sobre a resisténcia da raca Mo-
rada Nova. Em relagio a estudos com as demais ragas naturalizadas
brasileiras, em Bagé (RS), cordeiros da raca Crioula Lanada mos-
traram-se mais resistentes a infec¢des naturais e artificiais por H.
contortus do que cordeiros Corriedale (Bricarello et al., 2002; 2004).

A introducido de animais de racas provenientes de regides de
clima temperado, que sdo susceptiveis a infec¢des por algumas
espécies de parasitas abundantes em regides tropicais, pode difi-
cultar a profilaxia da verminose (Figura 37). Esses animais, por
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serem considerados de alta produtividade, acabam, muitas vezes,
substituindo racas adaptadas as condi¢des de criacdo dos tropicos.

Figura 37 — Numero médio de exemplares de H. contortus e T. colubriformis em
cordeiros das racas Santa Inés, Suffolk e Ile de France naturalmente infectados
por nematédeos gastrintestinais
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Fonte: Amarante et al., 2004.

Tabela 9 — Ragas ovinas criadas no Brasil que apresentaram comparativamente
maior e menor grau de resisténcia contra infecgdes por nematédeos gastrintestinais

Raga Raga Categoria | Tipo de | Principais | Referéncias
resistente |susceptivelna| avaliada |infecgdo | parasitas
comparacao
Romney | Merino; Ideal; | Ovelhas no | Natural H; T Amarante et
Marsh Corriedale periparto al. (1992b)
Crioula Corriedale Cordeiros | Artificial Hc Bricarello et
al. (2002)
Crioula Corriedale Cordeiros | Natural Hc Bricarello et
al. (2004)
Santa Inés Suffolk Ovelhas | Natural H; T Moraes et al.
(2000)
Santa Inés | Suffolk; Ilede | Ovelhas | Natural H; T Bueno et al.
France; Poll (2002)
Dorset
Santa Inés | Ilede France | Cordeiros | Artificial Hc Bricarello et
al. (2005)
Santa Inés | Ile de France; | Cordeiros | Natural Hc; Tc; | Amarante et
Suffolk Sp; Cc; Oc | al. (2004)

Continua
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Santa Inés | Ile de France | Ovelhasno | Natural Hc; T Rochaetal.
periparto Cc¢; Oc (2004a)
Santa Inés | Suffolk; Ilede | Cordeiros | Natural He; Te Costaetal.
France; (2007)
Santa Inés | Ilede France | Cordeiros | Natural H Rocha et al.
lactentes (2005)
Santa Inés, Lacaune Ovelhas | Natural H; T Silva e
SRDe Fonseca
Bergamacia (2011)
Santa Inés | Ile de France | Ovelhas no | Artificial Hc Rocha et al.
periparto (2011)
Santa Inés Texel; Ovelhas | Natural H; T Mexia et al.
Bergamacia (2011)
Morada Santa Inés; Cordeiros | Natural - McManus et
Nova Ile de France; al. (2009)
Bergamacia

H = Haemonchus spp.; T = Trichostrongylus spp.; Hc = Haemonchus contortus; Tc = Trichos-
trongylus colubriformis; Sp = Strongyloides papillosus; Cc = Cooperia curticei; e Oc = Oesopha-
gostomum columbianum.

Tabela adaptada de Amarante (2014).

Profilaxia da verminose

A eficiéncia da profilaxia é maior quando vérios métodos sdo
utilizados simultaneamente e ndo dependem exclusivamente da
utilizacdo de tratamentos com produtos antiparasitarios. Devido a
complexidade do assunto, o uso de anti-helminticos sera abordado
em outro capitulo deste livro. Além dos métodos tradicionais, que
ja vém sendo adotados com o objetivo de favorecer a profilaxia da
verminose e que serdo abordados a seguir, vale destacar que varios
grupos de pesquisa vém obtendo resultados promissores com a uti-
lizagio de fitoterapicos e plantas ricas em taninos no tratamento dos
animais, controle biolégico com a utilizagdo de fungos nematofagos
e vacinas contra helmintos.

Os tratamentos com produtos homeopaticos, com o objetivo de
auxiliar a profilaxia da verminose, tém se popularizado no Brasil.
No entanto, ndo existem evidéncias cientificas de que tais trata-
mentos sejam eficazes. Em ovinos da raga Morada Nova, avaliados
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ao longo de dezoito meses em Sobral (CE), nio foi evidenciado ne-
nhum beneficio do tratamento didrio com o produto homeopatico
“Fator Vermes” (Chagas et al., 2008). Em Botucatu (SP), também
ndo foi possivel evidenciar beneficios da utilizacdo diaria do mesmo
produto em ovinos Bergamdcia (Rocha et al., 2006).

Selecao de animais resistentes

A selecdo de animais com maior eficiéncia produtiva teve como
inconveniente a sele¢do indireta de animais com maior susceptibi-
lidade aos parasitas (Greer, 2008), o que resultou em maior depen-
déncia na utilizagdo de anti-helminticos com o objetivo de controlar
a verminose. Porém, devido ao aumento na prevaléncia de parasitas
com resisténcia multipla aos anti-helmiticos, a criagdo de animais
com maior resisténcia contra os parasitas tem sido apontada como
uma das alternativas sustentéaveis de profilaxia das parasitoses. A
expressio da resisténcia contra os parasitas é controlada genetica-
mente. A herdabilidade da resisténcia dos ovinos aos helmintos
apresenta magnitude similar a de caracteres de produgéo, tais como
ganho de peso e producio de 13, caracteristicas para as quais a sele-
¢do tem sido bem-sucedida (Barger, 1989).

No Nordeste brasileiro, as estimativas de herdabilidade das
contagens de OPG em ovinos Santa Inés mostraram-se extrema-
mente variaveis. Ao longo da primeira exposi¢do aos parasitas, a
herdabilidade aumentou de 0,04 para 0,27. Na segunda exposicéo,
a variagio foi ainda mais pronunciada, de 0,01 a 0,52. Nesse estudo,
observou-se que a selecdo para resisténcia é vidvel e que néo teria
efeito adverso no crescimento de cordeiros (LLébo et al., 2009).

Com base em estudos publicados por diversos pesquisadores,
o valor médio da herdabilidade da resisténcia (avaliada por conta-
gens de OPQ) foi estimado em 0,27, com coeficiente de variacdo
de 3127% (Safariet al., 2005). Nesse mesmo estudo, as correlacoes
genéticas e fenotipicas entre resisténcia e as varidveis relecionadas
ao crescimento foram geralmente negativas, ou seja, favordveis. A
resisténcia apresentou correlacio genética muito baixa com peso de
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velo e didmetro da 14. Resultados obtidos em alguns estudos estéo
apresentados na Tabela 10.

Também existem evidéncias animadoras demonstrando que os
parasitas sdo incapazes de se adaptar aos ovinos selecionados para
resisténcia. Woolaston et al. (1992) mantiveram um isolado de H.
contortus em duas linhagens de ovinos Merino. Uma das linhagens
era resistente, e a outra, susceptivel & hemonchose. Os resultados
demonstraram que o parasita nio apresentou qualquer alteracio
biolégica, apdés quatorze geracdes, que permitisse sua adaptacdo aos
hospedeiros resistentes. Trabalho posterior realizado com H. contor-
tus e T. colubriformis confirmou a incapacidade dos parasitas em se
adaptar aos ovinos geneticamente resistentes ou susceptiveis, o que
permitiu concluir que a selecdo de ovinos com base em contagens de
OPG é sustentavel, mesmo em longo prazo (Kemper et al., 2009).

Tabela 10 — Correlagoes fenotipicas* e genéticas** entre contagem de OPG e
ganho de peso! ou peso corporal® em ovinos

Pais Raga Infecgio Coeficientes | Referéncias
de correlagao
Nova Romney! Virias espécies, com —0,07% Bisset et al.
Zelandia predominéncia de —0,48%%* (1992)
Trichostrongylus spp.
Polénia Polish O. circumcincta e —0,15% Boiux et al.
Long-Wool! H. contortus —0,61%%* (1998)
Australia| Merino’ H. contortus, —0,20%% Eady et al.
T. colubriformis ou (1998)
infecgdes naturais
mistas
Escocia Scottish O. circumcincta —0,10% Bishop e
Blackface! —0,27%%* Stear (1999)

A selegio de animais resistentes contra uma determinada espé-
cie de nematédeo resulta indiretamente em melhoria da resisténcia
contra outras espécies de helmintos. Esse foi o caso de ovinos da
raca Merino selecionados para resisténcia contra H. contortus, que
também demonstraram, em estudos subsequentes, resisténcia con-
tra T. colubriformis (Sréter et al., 1994).
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A utilizagio de ovinos resistentes tem demonstrado impacto
favoréavel no que diz respeito a epidemiologia das infec¢des por
nematodeos gastrintestinais. As elevagdes sazonais da carga para-
sitaria dos ovinos resistentes sdo grandemente reduzidas. Como
consequéncia, ocorre reducdo ainda mais acentuada da contami-
nacido das pastagens por larvas infectantes (Barger, 1989; Bishop;
Stear, 1997; 1999; Bisset et al., 1997). No Brasil, piquetes pasteja-
dos por ovelhas resistentes apresentaram 2,19 vezes menos larvas
de H. contortus e 2,31 vezes menos larvas de T. colubriformis do que
piquetes pastejados por ovelhas susceptiveis. Além de elevadas
contagens de OPG@, estes tltimos animais apresentaram menor
peso e valores mais baixos de VG (Bassetto et al., 2009).

Mesmo as racas que apresentam alta produtividade e que sio
consideradas susceptiveis apresentam variabilidade genética em
relagdo a resposta imunoldgica contra os parasitas. Portanto, é pos-
sivel incluir a resisténcia & verminose como um dos critérios de se-
lecdo dos animais. Esses trabalhos de selecdo estdo mais avancados
na Australia e na Nova Zelandia.

Na Austrélia, no programa de melhoramento denominado
LAMBPLAN, os ovinos sio ranqueados de acordo com variaveis
de produgio relacionadas com crescimento, carcaga, 13, reproducio
e resisténcia contra a verminose, o que permite a selecdo dos ani-
mais com maior resisténcia (Sheep Genetics, www.sheepgenetics.
org.au/). Servigo similar, denominado WormFEC, é realizado na
Nova Zelandia pela Sheep Improvement Limited (SIL, www.sil.
co.nz). Nesse programa, a selegio de cordeiros resistentes tem por
base duas contagens de OPG. Inicialmente os cordeiros sdo desma-
mados e tratados com anti-helmintico, em seguida sdao mantidos
em pastagem contaminada por seis a oito semanas. Ao final desse
periodo é realizada a primeira contagem de OPG. Os animais sdo
novamente tratados e mantidos em pastagem contaminada por mais
sels a oito semanas, quando entdo € realizada a segunda contagem
de OPG. Outras caracteristicas relacionadas a produtividade tam-
bém sio avaliadas. Dessa forma, a combinacéo das diferentes carac-
teristicas, que incluem as contagens de OPG, permite a selecdo dos
animais mais resistentes e produtivos (McEwan et al., 2005).
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Uma medida bastante pratica que pode ser adotada nas proprie-
dades é a de identificar os animais com sinais clinicos de verminose,
como anemia e edema submandibular, para posteriormente des-
carta-los do rebanho. Esses animais, além de apresentarem baixa
produtividade, devido a verminose, eliminam grande quantidade
de ovos de nematddeos nas fezes, sendo, portanto, grandes conta-
minadores da pastagem (Amarante, 2001). Caso sejam adotadas
medidas similares em relacdo aos reprodutores a serem utilizados
no rebanho, pode-se, com o decorrer do tempo, melhorar o padrio
de resisténcia do rebanho.

Principais ferramentas utilizadas para identificar os animais
resistentes

No caso da sele¢do de animais resistentes, como a analise é com-
parativa, os animais a serem analisados devem ter idade similar
e ser mantidos sob as mesmas condi¢des de manejo, expostos as
infeccdes helminticas. E interessante a utilizacio de varias ferra-
mentas simultaneamente.

a) Exames coproparasitologicos: as contagens de OPG tém
sido a principal variavel utilizada nos programas de selecao
para resisténcia a verminose. O ideal é que as mensuracdoes
sejam repetidas vérias vezes ao longo do tempo, pois, como
visto no item sobre a resposta imunoldgica, sio inimeros os
fatores que podem ter influéncia na eficiéncia da resposta con-
tra os parasitas. Em uma primeira avalia¢do, um animal jovem
pode apresentar contagem elevada de OPG, porém, com o
decorrer do tempo, esse mesmo individuo, ao desenvolver
resisténcia, poderd apresentar reducdo no nimero de OPG.
Portanto, uma analise Uinica determinaria a eliminagdo pre-
coce de um animal com potencial para desenvolver resisténcia.
Sempre que possivel, € interessante que as contagens sejam
acompanhadas pela identificacdo dos géneros dos nematédeos
a partir de larvas infectantes produzidas em coproculturas.

b) Desempenho produtivo do animal: de nada adianta sele-
clonar um animal resistente se ele nfo apresentar produtivi-
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dade satisfatoria. Portanto, a principal aptiddo produtiva do
rebanho, 13 ou carne, deve ser incluida nas avaliacoes.
Alteragio na consisténcia das fezes (diarreia): esta Gltima
caracteristica tem grande importancia, especialmente em ragas
especializadas na produgio de 1. Fezes diarreicas aderem a 13
da regido posterior do corpo do animal, o que causa prejuizo
econémico devido ao descarte da 13 com sujidades (Figura 38).
A diarreia pode ocorrer em consequéncia de infec¢do maciga
por parasitas intestinais ou, em animais hipersensiveis, pode
ser consequéncia da ingestdo continua de larvas infectantes
de vermes intestinais, mesmo que em pequena quantidade. A
manutencdo no rebanho de um animal com infec¢do pesada
ou de um individuo hipersensivel no é desejavel.

Figura 38 — Fezes diarreicas aderem a 13 da regido posterior. A diarreia é frequen-
te em animais com intenso parasitismo por nematédeos intestinais ou, ainda,
em animais que apresentem reacgdo de hipersensibilidade a larvas infectantes.
Essas caracteristicas (susceptibilidade ou hipersensibilidade) sio indesejaveis,
¢ os animais devem ser eliminados do rebanho
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Além das varidveis citadas anteriormente, em algumas situagdes
podem-se também associar outros parametros. Quando H. con-
tortus é o parasita mais importante, pode-se determinar o valor de
volume globular (micro-hematocrito). Em situagdes em que nio
seja possivel a realiza¢io de micro-hematécrito, pode-se empregar
o método FAMACHA. Na Nova Zelandia estd sendo utilizado
um kit para aferir o nivel de imunoglobulinas contra os nematéde-
os. Um kit denominado CARLA® Saliva Test permite avaliar por
ELISA o nivel de IgA antiCar[LA em amostras de saliva (http://
www.carlasalivatest.co.nz/). O antigeno denominado CarLA
(CarLA = Carbohydrate larval antigen) estd presente na superficie
das larvas infectantes de todos os estrongilideos. Anticorpos pro-
duzidos pelos ovinos contra CarLA promovem répida eliminagdo
das larvas infectantes. O nivel de IgA antiCarLA na saliva é herda-
vel (h?=0,3) e apresenta rela¢do inversa com as contagens de OPG
(r = -0,5). Animais com “niveis elevados” de IGA antiCarLA
apresentam valores de OPG de 20% a 30% menores do que animais
com titulos baixos (Shaw et al., 2012).

A inclusio da resisténcia contra parasitas em programas de me-
lhoramento animal néo é tarefa simples, o que explica, em parte, a
razdo pela qual tem sido negligenciada no Brasil. Ao contrario de
caracteristicas relacionadas a producdo, cuja coleta de dados geral-
mente é mais simples, no caso de avaliacdes de resisténcia, fazem-se
necessdrias a colheita de amostras e a disponibilidade de laboratério
e de pessoal especializado para a realizacdao de exames. Portanto, os
procedimentos sdo laboriosos e apresentam custos relativamente
elevados.

Além disso, é imprescindivel a existéncia de equipe multidis-
ciplinar que conte com especialista em melhoramento animal e de
parasitologista com experiéncia em epidemiologia e profilaxia de
verminose. E também imprescindivel o engajamento dos produto-
res rurais, que deverdo estar a par do desenvolvimento do projeto e

dos beneficios decorrentes da adog¢do do programa.
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Qual a diferenca entre resisténcia e tolerancia?

Em resposta as infec¢des por nematddeos gastrintestinais, os
ovinos podem apresentar resisténcia ou tolerancia (resiliéncia). No
caso da resisténcia, a resposta imunolégica limita o estabelecimento
do parasita. No caso da tolerdncia, os animais sdo capazes de “con-
viver” com o parasita, com a produtividade praticamente inaltera-
da (Albers et al., 1987). Devido as grandes perdas de sangue que
ocorrem nas infec¢des por H. contortus, supde-se que nem mesmo
o mais tolerante animal seja capaz de sobreviver por muito tempo
quando exposto a infec¢des pesadas por esse parasita. Portanto, ndo
ha davidas de que, nesse caso, a resisténcia € a caracteristica mais
importante, do ponto de vista zootécnico, pois impde limites ao
estabelecimento do parasita. Conforme afirmou Le Jambre (1995),
selecionar ovinos tolerantes no caso das infec¢oes por H. contortus
seria 0 mesmo que selecionar animais capazes de conviver com
hemorragia cronica, o que nio faz sentido em produgdo animal.
Esse mesmo principio aplica-se as infec¢des por Oesophagostomum
columbianum. Nesse caso, a resposta imunologica eficiente do hos-
pedeiro, ao impedir o estabelecimento das larvas infectantes na
mucosa intestinal, preveniria a formagdo de noédulos intestinais, os
quais constituem a principal alteracio patologica causada por essa
espécie (Amarante et al., 2004).

Por outro lado, nas infecgdes causadas por alguns parasitas, tais
como Trichostrongylus e Ostertagia, parte da sindrome da doenga é
atribuida a hipersensibilidade provocada pelas larvas infectantes.
Nesse caso, os hospedeiros mais tolerantes apresentariam resposta
imunologica menos intensa e seriam menos propensos a apresentar
gastrenterite parasitdria devido a alteracbes imunopatoldgicas (Le
Jambre, 1995). O papel da resposta imunologica na reducdo da
produtividade foi demonstrado em estudos realizados com ovinos
imunossuprimidos com a aplica¢do de glicocorticoide (methyl-
prednisolona). Apesar de apresentarem cargas parasitarias elevadas
ap6s infec¢do com T. colubriformis ou T. circumcincta, médias supe-
riores a 70 mil e 40 mil parasitas, respectivamente, os animais ndo
apresentaram reducio considerdvel na performance, enquanto que
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cordeiros infectados que ndo foram imunossuprimidos apresenta-
ram redugdo de 20% na eficiéncia de utilizagio de energia metabo-
lizével (Greer et al., 2005; 2008). A produtividade foi afetada com
maior severidade durante a fase de aquisi¢do da imunidade, porém
foi pouco afetada em animais mais velhos apds o estabelecimento de
resposta imunoldgica eficiente (idem, 2005).

Na Nova Zelandia, estudos realizados em ovinos Romney sele-
cionados para contagens elevadas ou baixas de OPG demonstraram
que o rebanho selecionado para resisténcia apresentou produtivida-
de inferior a dos animais susceptiveis: os resistentes apresentaram
ganho de peso inferior, menor producio de 13 e maior quantidade
de fezes aderida a regio posterior do corpo. E importante ressaltar
que os animais apresentavam-se infectados majoritariamente por
T. colubriformis, T. vitrinus e O. circumcincta (Morris et al., 2000).
Por outro lado, estudos recentes realizados na Australia indicaram
que a selegdo para a resisténcia em ovinos da raca Rylington Merino
nio causou qualquer prejuizo na conversdo alimentar e na produ-
tividade (ganho de peso e produgio de 13), em comparacio com
ovinos nio selecionados (Liu et al., 2005).

No Brasil, como H. contortus é o principal nematédeo parasita
de ovinos, sugere-se que os esforcos de selecdo sejam direcionados,
prioritariamente, contra essa espécie e que a selecdo seja direciona-
da para a resisténcia, e ndo para a tolerancia. Além disso, é impor-
tante que a selecdo para a resisténcia ndo tenha como meta apenas
a reducdo dos valores de OPQG, mas que também leve em conside-
racdo caracteristicas relacionadas com a produtividade dos animais.
Finalmente, os criadores e profissionais devem estar cientes de
que ndo existe resisténcia absoluta. E possivel que em periodos
criticos, como no periparto ou em cordeiros recém-desmamados,
tratamentos com anti-helmintico ainda sejam necessdrios mesmo
em rebanhos que foram submetidos a selegdo.

Os animais resistentes sao mais produtivos?

Usualmente, as ragas localmente adaptadas, isto ¢, aquelas re-
sistentes/tolerantes, sdo consideradas inferiores do ponto de vista
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da producio (produzem 14 ou carcaga com qualidade inferior), en-
quanto que ragas comerciais com elevada produtividade tendem a
ser mais susceptiveis a doencas prevalentes nos trépicos. Isso induz
a conclusio muitas vezes equivocada de que animais resistentes sdo
necessariamente menos produtivos. A produtividade depende do
ambiente onde os animais sio mantidos, conforme demonstrado
em estudo realizado no Quénia com ovinos das racas Red Maasai
e Dorper (Baker et al., 2004). Nesse estudo foi demonstrada inte-
racdo entre resisténcia e produtividade: quando os rebanhos eram
mantidos em regido subumida favoréavel a ocorréncia de haemon-
chose (precipita¢io média anual de 819 mm), os ovinos Red Maasai
(resistentes) apresentaram maior produtividade. Nessas condicdes,
os ovinos Dorper apresentaram baixo desempenho reprodutivo e
elevada mortalidade. Quando as observagdes foram realizadas em
regido semiarida (precipitacdo média anual de 552 mm), menos
propicia a transmissdo dos parasitas e onde os animais eram su-
plementados com concentrado, a produtividade das duas ragas
foi similar, com ligeira vantagem para os Dorpers. A diferenca
entre as racas explica-se pelo fato de os ovinos Red Maasai terem
se adaptado ao longo de seiscentos anos a condigdes precdrias de
nutricio e elevada exposicdo a doencas em um sistema de producio
com baixa tecnologia no Leste da Africa. Por sua vez, os ovinos
Dorper constituem uma raca “composta” formada ha pouco mais
de sessenta anos na Africa do Sul pelo cruzamento de ovinos Dorset
Horn (originalmente da Gra-Bretanha) com Black Head Persian
(originalmente da Somalia). Essa raga, Dorper, foi originalmente
formada para ser utilizada em cria¢des extensivas de regides aridas
da Africa do Sul. Portanto, nio surpreende o fato de ela demonstrar
problema de adaptacio a condicdes subumidas da Africa (ibidem).

Nas condig¢des de criacdo de ovinos do estado de Sdo Paulo, os
resultados da interacdo resisténcia x produtividade também sdo
grandemente influenciados pelo manejo e ambiente onde os animais
sdo criados. Em situagdes de baixa exposicdo a larvas infectantes,
como em confinamento, os animais de ragas comerciais selecionados
para elevada produtividade, obviamente demonstram vantagem, do
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ponto de vista produtivo. Por outro lado, quando mantidos expostos
a parasitoses, rebanhos de racas locais costumam apresentar pro-
dutividade superior a de rebanhos de racas consideradas altamente
produtivas, mas que sio susceptiveis. Ovelhas Ile de France, por
exemplo, desmamam cordeiros com maior peso do que ovelhas Santa
Inés, quando os animais sdo mantidos confinados. Porém, o oposto
ocorre quando os animais sdo mantidos em pastagem contaminada
(Tabela 11). Quando cordeiros ou ovelhas no periparto foram infec-
tados artificialmente com H. contortus, a carga parasitaria dos Santa
Inés foi menor, demonstrando maior resisténcia dessa raga. Porém,
com o atendimento das necessidades nutricionais, os Ile de France
mostraram-se tolerantes: as ovelhas, embora estivessem parasitadas,
produziram quantidade adequada de leite, o que possibilitou desen-
volvimento normal dos cordeiros (Rocha et al., 2011). Da mesma
forma, cordeiros Ile de France bem alimentados apresentaram ganho
em peso normal, mesmo quando infectados (Bricarello et al., 2005).

Portanto, racas com potencial produtivo elevado podem manter
a produtividade normal, desde que os animais sejam mantidos em
condices sanitdrias e nutricionais adequadas, o que muitas vezes
requer o confinamento das categorias mais susceptiveis (cordeiros e
ovelhas no periparto). Um dos problemas é a viabilidade econémica
desse tipo de sistema de producdo. Por outro lado, em situacoes de
campo, onde a oferta de alimento ndo é uniforme ao longo do ano,
rebanhos de racas resistentes costumam apresentar produtividade
superior a de rebanhos de racas consideradas altamente produtivas,
mas que sdo susceptivels.

Tabela 11 — Peso de cordeiros das ragas Santa Inés e Ile de France mantidos junto
com as mées do nascimento até a desmama, em pastagem ou confinamento

Sistema de cria¢ao Peso na desmama (oito semanas de idade)
Santa Inés Ile de France
Confinamento* 18,2 kg 22,3kg
Pastagem™* 15,7 kg 13,5kg
Diferenca no peso 3,1kg 9,3 kg

Fonte: *Rocha et al., 2011; **Rocha et al., 2005.
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Detalhes importantes para a selecdo de animais resistentes

O 1deal é que os animais sejam avaliados em condigdes naturais
de infecgdo, ou seja, que os ovinos sejam mantidos em pastagem.
Porém, quando a contaminag¢io do ambiente com larvas infectantes
é reduzida, pode ser necesséria a infec¢io experimental de animais
mantidos confinados. No caso de animais infectados naturalmente,
¢ imprescindivel conhecimento sobre a epidemiologia da vermino-
se na regido onde a avaliacdo sera realizada, pois o rebanho devera
ser exposto as larvas infectantes presentes na pastagem. No estado
de S3o Paulo, por exemplo, essas avaliagdes podem ser realizadas
praticamente ao longo de todo o ano (vide item “Variacdo sazonal
na contaminacdo da pastagem”), jd que nesse estado verifica-se
contaminacdo das pastagens com larvas infectantes em todas as
estacdes. Certamente, o mesmo ndo ocorre em outras regides do
Brasil, como no Semiarido Nordestino, em que pode ocorre a in-
terrupgdo na transmissdo dos parasitas durante os longos periodos
de estiagem (Charles, 1995). Portanto, nesses locais, as avaliacdes
devem ser realizadas durante a estacdo favoravel a ocorréncia da
verminose.

A selecdo de animais resistentes geralmente baseia-se na conta-
gem de OPG em cordeiros. Como a repetibilidade das contagens
em ovinos é baixa, a selecio dos animais resistentes ndo deve ter
como base um tinico exame coprolégico, mas sim varios exames
realizados ao longo de determinado periodo de tempo (Amarante
et al., 1998). Porém, o Programa WormFEC, da Nova Zelandia,
tem sido bem-sucedido, com apenas duas mensuracoes de OPG em
cordeiros (vide item “Sele¢do de animais resistentes).

Selecdo assistida por marcadores

Os estudos que envolvem genémica tém avan¢ado consideravel -
mente nos Gltimos anos. Os trabalhos tém indicado que a resistén-
cia € poligénica, isto €, controlada por vérios genes localizados em
varios cromossomos (quantitative trait loci — QTL), cuja expressdo
sofre grande influéncia do ambiente.
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A descoberta de marcadores genéticos associados com a resis-
téncia ndo é tarefa simples. Apesar da complexidade, jd se dispde
comercialmente de ferramentas para a realizacdo de “Selecio As-
sistida por Marcadores”. Esse é o caso do WormSTAR®, dispo-
nivel na Nova Zelandia (http://www.catapultsystems.co.nz/).
Os animais identificados como portadores dos genes de interesse
podem apresentar redugdo de 7% a 12% nas contagens de OPG, em
comparag¢do com os animais homozigotos susceptiveis.

Um chip denominado “Ovine SNP50” que cobre 54241 SNPs
(SNP = single nucleotide polymorphisms) foi lancado recentemente
pela [llumina Inc. (www.illumina.com/). Na detec¢éo e valida-
¢do dos SNPs foram empregados ovinos de 85 ragas, incluindo
as brasileiras Morada Nova, Santa Inés e Crioula, além de outras
espécies do género Ovis. Espera-se que esse tipo de ferramenta
possa ser til na selecdo de animais portadores de varias caracteris-
ticas de importancia econémica. O emprego desse chip em ovinos
infectados com H. contortus e T. colubriformis indicou que existem
muitos polimorfismos com pequeno efeito nas contagens de OPG,
provavelmente centenas ou milhares distribuidos ao longo de todo
o genoma (Kemper et al., 2011).

Cruzamentos

Os problemas com a verminose poderiam ser praticamente so-
lucionados com a cria¢do de ovinos de ragas resistentes. Porém, um
dos problemas em relagio a essas ragas é que elas podem apresentar
caracteristicas relacionadas a produtividade inferiores as de racas
consideradas susceptiveis. Cordeiros da raca Santa Inés, por exem-
plo, produzem carcaca de qualidade inferior a de animais Suffolk
ou Ile de France. Diante desse fato, o ovinocultor vé-se frente ao
seguinte dilema: (1) criar uma raca adaptada as condicdes locais
de criacdo e resistente aos parasitas, mesmo que ela seja menos
produtiva, ou (2) criar uma raca altamente produtiva, porém pouco

adaptada ao clima e aos parasitas que ocorrem nos tropicos. Uma
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terceira alternativa seria o cruzamento de uma raca susceptivel, que
apresente elevada produtividade, com uma raga resistente (Ama-
rante et al., 2009).

A primeira questdo que se coloca é a seguinte: qual o grau de
resisténcia a verminose dos animais cruzados em comparagio com
as ragas parentais? Cordeiros produto do cruzamento entre as ragas
Suffolk (susceptivel) e Gulf Coast Native (resistente) apresentaram
grau de resisténcia intermedidrio, em comparagio com animais
puros das duas racas (Li et al., 2001). Por sua vez, cordeiros F1
(meio Florida Native x meio Rambouillet) e Rambouillet foram
mais susceptiveis a infec¢des artificiais por H. contortus do que cor-
deiros Florida Native (Amarante et al., 1999a). Paradoxalmente,
fémeas adultas F1 foram tdo resistentes a infec¢des por nematé-
deos gastrintestinais quanto as Florida Native, enquanto as ove-
lhas Rambouillet mostraram-se bastante susceptiveis as infec¢oes
(idem, 1999b). Os resultados desses dois altimos estudos indica-
ram que os animais F'1 podem apresentar elevada susceptibilidade
no inicio da vida, mas com grande capacidade para desenvolver
resisténcia na idade adulta.

No Brasil, resultados promissores foram observados no cruza-
mento de matrizes Santa Inés com reprodutores de racas ovinas de
alta produtividade, tais como Ile de France, Suffolk, Texel e Dorper.
Em experimento, no qual cordeiras foram submetidas a uma série
de onze infec¢des artificiais com H. contortus, observou-se que, de
forma geral, os animais cruzados apresentaram bons resultados,
do ponto de vista parasitolégico e de producio (Figura 39). Porém,
dentre eles, os animais cruzados Dorper x Santa Inés sobressairam-
-se a0 apresentar boa produtividade e resisténcia bastante similar a
da raga parental resistente (Silva, 2010). Em estudo com borregas
naturalmente infectadas por nematddeos gastrintestinais (Figura
40), os animais oriundos de cruzamento apresentaram resisténcia

similar a de animais puros Santa Inés.
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Figura 39 — Carga parasitaria média de cordeiras Ile de France e Santa Inés e de
cordeiras produto do cruzamento entre matrizes Santa Inés e reprodutores Ile
de France, Dorper, Suffolk e Texel. Animais infectados artificialmente em onze
ocasides com Haemonchus contortus (Silva, 2010)
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Figura 40 — Média geométrica da contagem de ovos por grama de fezes (OPG)
de borregas Santa Inés (SI), Dorper x Santa Inés (DO x SI), Ile de France x
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SI), naturalmente infectadas por nematédeos gastrintestinais
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Fonte: Amarante et al., 2009.

Em estudo no qual foram comparados cordeiros Santa Inés com
cordeiros produtos do cruzamento de ovelhas Santa Inés com car-
neiros Dorper, Ile de France, Hampshire Down e Texel, observou-
-se que os animais oriundos do cruzamento com Hampshire Down
foram os que apresentaram a maior taxa de mortalidade, enquanto
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que os melhores resultados de performance, sobrevivéncia e qua-
lidade da carcaga foram apresentados pelos animais cruzados com
Texel (Paim et al., 2013). Portanto, no caso da produc¢io de cordei-
ros destinados ao abate, o cruzamento constitui opg¢do vidvel, me-
recendo destaque a utilizacdo de matrizes Santa Inés, que sio mais
resistentes, em cruzamento com carneiros de racas com elevada
produtividade, como Ile de France, Texel, Suffolk ou Dorper.

No caso de produgio de 14 fina, com elevado valor comercial, a
utilizagdo de uma raca resistente nem sempre é viavel. Por exemplo,
o cruzamento de ovinos das racas Corriedale, Merino ou Ideal (sus-
ceptiveis) com ovinos da raca Crioula Lanada (resistente) causaria
prejuizo significativo a qualidade da 13, ja que esta ultima raga pro-
duz 13 com baixo valor comercial. Nesse caso, a Gnica alternativa
seria a selecdo de animais resistentes dentro das racas que produ-
zem |3 com alta qualidade, conforme descrito no item “Selegio de
animails resistentes”.

Manejo

O controle dos nematédeos deve ter por objetivo evitar que a
populacio de parasitas exceda niveis que comprometam a viabi-
lidade econémica da criagdo. O controle parasitario usualmente é
baseado quase que exclusivamente na utilizagio regular de anti-
-helminticos. Apesar de usualmente conferir protecdo contra a
ocorréncia de enfermidade grave e mortalidade, tais tratamentos
muitas vezes sdo pouco eficazes, pois ndo previnem a exposi¢ido
dos animais a niveis elevados de contaminacdo da pastagem por
larvas infectantes. Consequentemente, reducdes na produtividade
ainda podem ocorrer como resultado de reinfec¢des no intervalo
entre os tratamentos (Brunsdon, 1980). Além disso, muitas vezes
os tratamentos sdo ineficazes devido ao sério problema da resistén-
cia anti-helmintica.

A seguir serdo apresentadas e discutidas as vantagens e desvan-
tagens de algumas técnicas de manejo adotadas com o objetivo de
limitar a infecgdo dos animais pelos nematddeos gastrintestinais.
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Descontaminagao apds o descanso da pastagem

O desenvolvimento e o tempo de sobrevivéncia dos estagios de
vida livre dos nematédeos no ambiente sofrem influéncia de int-
meras variaveis, que incluem as condicdes climaticas e o tipo de ve-
getacdo. Portanto, o conhecimento sobre a biologia dos estagios de
vida livre na pastagem pode ser ttil no planejamento da profilaxia
da verminose.

Em Porto Alegre (RS), observou-se que no verdo ocorreu a des-
contaminacio de pastagem que fora pastejada por ovinos, apés dois
meses de descanso. A redugdo acentuada da contaminagio da pas-
tagem, nessa época do ano, foi atribuida as temperaturas elevadas
associadas aos baixos indices de precipita¢do e de umidade relativa
do ar (Gongalves; Vieira, 1963). Em Lages (SC), foram necessarios
periodos de descanso de 42 dias a 56 dias na primavera, de 70 dias a
84 dias no verao, de 112 dias a 126 dias no outono e de 98 diasa 112
dias no inverno para que ocorresse reducdo apreciavel do numero de
larvas infectantes em pastagens contaminadas (Souza et al., 2000).

Portanto, a mortalidade das larvas ap6s o descanso prolongado
da pastagem pode resultar em descontaminacdo ambiental. Porém,
essa prética, na maioria das vezes, € inviavel, pois usualmente € in-
compativel com o manejo adequado das forrageiras, que visa apro-
veitar a0 maximo o potencial de producio da pastagem, do ponto de
vista qualitativo e quantitativo (Vendramini et al., 1999). Ao final
de oitenta dias de descanso, por exemplo, a qualidade e a produti-
vidade de uma pastagem poderio estar comprometidas. Por essa
razdo, varias estratégias de manejo, como o pastejo rotacionado de
piquetes e o pastoreio misto ou alternado entre diferentes espécies
de herbivoros, tém sido preconizadas.

Sistema rotacionado de pastagens

Em 35 criatérios de ovinos no estado de Sao Paulo, verificou-se
que pastejo rotacionado era empregado em 80% das propriedades;
82,9% adotavam sistema semi-intensivo de produgio, envolvendo

o uso exclusivo de pastagem no veréo e suplementacio alimen-
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tar e confinamento de cordeiros durante o inverno. Em 45,7% das
propriedades, ovinos e/ou equinos compartilhavam pastagens com
ovinos (Verissimo et al., 2012).

A rotagdo da pastagem é uma pratica que, quando bem executa-
da, indiscutivelmente propicia aumento consideravel de produtivi-
dade. O acesso dos animais a pastagens de boa qualidade produzidas
em sistema rotacionado pode, indiretamente, resultar em beneficio
no combate as parasitoses, pois, como visto anteriormente, nutri¢do
de qualidade ¢ indispensével para o desenvolvimento adequado da
resposta imunoldgica contra os parasitas.

A rotagio é frequentemente citada como uma forma de diminuir
as populagdes de larvas de nematodeos nas pastagens, o que, infe-
lizmente, nem sempre ocorre. As pastagens utilizadas em esquema
de rotagdo, geralmente, permanecem em descanso, sem animais,
por periodos que variam de trinta dias a quarenta dias. Esse periodo
de descanso, em muitas situacdes, é insuficiente para permitir re-
ducio significativa da contaminacio da pastagem, ja que os para-
sitas necessitam de varios dias para se desenvolver no ambiente (de
ovo até larva infectante). Além disso, as larvas infectantes podem
sobreviver durante vdrias semanas ou até mesmo varios meses no
ambiente (Souza et al., 2000; Carneiro e Amarante, 2008; Rocha,
2006). Por essa razdo, a rotacdo de pastagens, com frequéncia, re-
sulta justamente no contrario do que se esperaria em termos de
descontamina¢do. Como a rotagdo permite aumentar o niumero
de animais em uma érea, pode ocorrer, na verdade, aumento da
contaminacio.

Em Ilha Solteira (SP), observou-se ineficiéncia, para o controle
da verminose, de um sistema rotacionado no qual os ovinos paste-
javam oito piquetes, com permanéncia de cinco dias em cada um
deles, totalizando, 36 dias de descanso de pastagem (Fernandes
et al., 2004). Portanto, o beneficio da rotacdo da pastagem sobre
o controle dos parasitas é praticamente nulo em locais com clima
similar ao do estado de Sdo Paulo. Nesse caso, para que ocorresse
redugio significativa da contaminagio da pastagem, seria neces-
sario que os piquetes permanecessem em descanso por periodo



OS PARASITAS DEOVINOS 81

prolongado, o que inviabilizaria o aproveitamento adequado das
forrageiras.

Descontaminac¢ao da pastagem pelo uso de animais
resistentes ou de diferentes espécies de herbivoros

O pastoreio envolvendo diferentes espécies de herbivoros pode
ser misto ou alternado. Bons resultados no pastoreio misto podem
ser obtidos quando animais susceptiveis compartilham a pastagem
com animais resistentes da mesma ou de outras espécies (Barger,
1997). Ja no caso do pastoreio alternado, além do efeito de “di-
lui¢do”, haveria a possibilidade de promover a “limpeza” de uma
pastagem contaminada. Nesse caso, uma pastagem utilizada por
ovinos, por exemplo, ird apresentar contaminac¢do com nematodeos
desse hospedeiro. Essa contaminagdo poderd ser reduzida e even-
tualmente eliminada algum tempo depois da retirada dos ovinos e
da colocacdo de animais de outra espécie. A eficiéncia desse método
depende, entre outros, da especificidade dos parasitas. As larvas
de parasitas com alta especificidade parasitaria sio destruidas ao
serem ingeridas por um animal de outra espécie. Além disso, a
integracio de diferentes espécies de herbivoros promove “dilui-
¢a0” do niimero de formas infectantes de um determinado parasita
na pastagem. Em uma pastagem que comporta cem ovelhas, por
exemplo, se forem colocados bovinos na mesma propor¢io, em uni-
dade animal, tem-se que reduzir o nimero de pequenos ruminantes
para cinquenta animais e entdo acrescentar os bovinos. Portanto, a
contaminacio da pastagem por fezes de ovinos caira pela metade e,
consequentemente, a contaminagdo com larvas infectantes de para-
sitas desses hospedeiros (Amarante, 2004). E importante ressaltar
que ovinos e caprinos sio parasitados pelas mesmas espécies de hel-
mintos, o que inviabiliza 0 manejo integrado de ovinos e caprinos
com o objetivo de descontaminar pastagens.

Em experimento realizado em Ilha Solteira, Fernandes et al.
(2004) realizaram manejo rotacionado alternando bovinos adultos
e ovelhas em dois médulos de pastagens. Cada médulo era consti-
tuido de oito piquetes. Os animais permaneciam em cada piquete
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por cinco dias, totalizando, portanto, quarenta dias de permanéncia
em cada médulo. Ao final desse periodo (quarenta dias), as ove-
lhas eram transferidas para o modulo onde estavam os bovinos, e
estes, por sua vez, eram transferidos para o modulo onde estavam
0s ovinos, e assim sucessivamente. Um grupo-controle de ovelhas
foi mantido também em sistema rotacionado em outro médulo,
também com oito piquetes, mas sem compartilhar a pastagem com
bovinos. Os animais que compartilharam a pastagem com os bo-
vinos apresentaram niveis de infec¢do inferiores e necessitaram de
menor nimero de tratamentos com anti-helminticos.

Em estudo realizado em Tupi Paulista (SP), observou-se que
bovinos promoveram descontaminagdo considerdvel de pastagens
que haviam sido previamente pastejadas por ovinos, especialmente
quando as pastejaram por periodos relativamente longos, trés ou
seis meses. Porém, a colocac¢do dos ovinos nos piquetes desconta-
minados, sem tratamento prévio com anti-helmintico eficaz, re-
sultou em rdpida recontaminacdo da pastagem, o que prejudicou a
eficiéncia da profilaxia da verminose nos ovinos utilizados no expe-
rimento, que eram da raca Ile de France, considerada susceptivel a
infec¢des parasitarias (Rocha et al., 2008). De qualquer forma, os
resultados obtidos no Brasil relacionados ao manejo integrado de
bovinos e ovinos, com o objetivo de descontaminar pastagens, tém
se mostrado bastante promissores, especialmente quando envol-
vem bovinos adultos.

A integracdo de diferentes espécies de herbivoros pode resultar
ndo apenas na reducdo da contamina¢ido do ambiente pelas formas
infectantes dos parasitas, mas também na melhora quantitativa e
qualitativa das forrageiras. Na Nova Zelandia, Moss et al. (1998)
observaram reducdo na contaminagdo de piquetes pastajados alter-
nadamente por ovinos e bovinos. Curiosamente, a carga parasitaria
dos cordeiros que pastejaram os piquetes descontaminados fo1 simi-
lar a dos cordeiros que ndo compartilharam pastagens com bovinos.
Porém, os cordeiros que pastejaram alternadamente com bovinos

apresentaram produtividade mais elevada, a qual fo1 atribuida a
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melhora quantitativa e qualitativa das forrageiras nesse sistema de
manejo (ibidem).

Na Finlandia, observou-se uma série de beneficios do pastejo
misto de vacas com cria e cordeiros. Além de aumento na produgio
de carne por hectare, no pastejo misto os cordeiros consumiram
plantas invasoras e a vegetagdo proxima aos bolos fecais dos bovi-
nos, as quais ndo eram consumidas por esses animais. Observou-se
também que os cordeiros ndo sofreram ataque de lobos, provavel-
mente devido a protecdo conferida pelos bovinos (Sormunen-Ciris-
tian et al., 2012). Da mesma forma no Caribe, cordeiros e novilhas
mantidos em sistema de pastoreio misto apresentaram ganho de
peso superior ao de animais mantidos em pastagens separadas.
Nesse caso, o aumento na produtividade foi associado ndo apenas
a reducdo na taxa de infeccdo por H. contortus nos ovinos, mas
também a melhora qualitativa da pastagem (Mabhieu et al., 1997).
Na Gri-Bretanha, o pastoreio de piquetes por bovinos, seguido
do pastoreio por ovinos, propiciou reducéo na carga parasitaria de
cordeiros tratados periodicamente com anti-helmintico, em com-
para¢do com cordeiros mantidos em pastoreio misto com bovinos

ou em pastoreio exclusivo por ovinos (Marley et al., 2006).

Especificidade parasitaria e eficiéncia do manejo integrado
entre diferentes espécies de herbivoros

Virios fatores tém influéncia no sucesso de sistemas integrados
de controle, os quais incluem nio apenas a especificidade parasitd-
ria das diferentes espécies de nematddeos, mas também a longevi-
dade dos estdgios de vida livre no ambiente.

Quando ovinos e bovinos compartilham a mesma pastagem,
infecg¢bes cruzadas podem ocorrer envolvendo algumas espécies
de nematodeos (Amarante et al., 1997; Rocha et al., 2008). Porém,
com o decorrer do tempo, os animais tendem a eliminar as infec¢des
heterdlogas. Estudos realizados no estado de Sio Paulo evidencia-
ram que as principais populacdes de parasitas em ovinos e bovinos

que compartilharam pastagens sio distintas (Tabela 12).
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Tabela 12 — Principais espécies de nematodeos gastrintestinais identificadas em
ovinos e bovinos que compartilharam pastagens

Botucatu (SP)* Tupi Paulista (SP)** Santa Maria (RS)#*#¥#

Ovinos Bovinos Ovinos Bovinos Ovinos Bovinos

H. contortus | H. placei | H. contortus | H.similis | H. contortus | H. placei

T. colubriformis| T. axei |T. colubriformis| C. punctata T. axei T. axei

C. punctata C. pectinata| T. colubriformis | C. punctata

O. radiatum|O. columbianum|O. radiatum

Fonte: *Amarante et al., 1997; #*Rocha et al., 2008; ***Santiago et al., 1975.

Trichostrongylus axei é uma espécie que apresenta especificidade
parasitdria reduzida, ou seja, pode infectar varias espécies de herbi-
voros, inclusive equinos (Eysker et al., 1986). Portanto, em locais
com elevada prevaléncia dessa espécie existem riscos de infeccoes
significativas por T. axei, como no Rio Grande do Sul (Tabela 12).
Em Botucatu foi avaliada a ocorréncia dessa espécie em um sistema
integrado de criacdo de ovinos e equinos. A espécie T. axei sim-
plesmente n3o foi encontrada. Os principais parasitas detectados
foram H. contortus e T. colubriformis nos ovinos e ciatostomineos
nos equinos. Diante disso, os autores consideraram bastante segura
a utiliza¢do de equinos para descontaminar as pastagens de ovinos
e vice-versa (Bagnolaetal., 1996). Em estudos evolvendo bovinos e
ovinos na regido Oeste do estado de Sdo Paulo, da mesma forma, a
espécie T. axet ndo foi detectada nos ovinos (Fernandes et al., 2004;
Rochaetal., 2008).

Confinamento

Animais mantidos confinados em boas condi¢ées de higiene,
desde que alimentados com racdo livre de contaminacdo, estardo
menos expostos a infecgdes por nematddeos. Em um estudo com-
parativo da recria de cordeiros, evidenciou-se que os cordeiros
confinados apresentaram produtividade muito superior que a de
animais mantidos em pasto (Siqueira et al., 1993). Alguns ovino-
cultores também tém obtido bons resultados com o confinamento
das ovelhas no final da gestacdo. As fémeas permanecem confina-
das com os cordeiros até a desmama, quando entdo retornam para
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a pastagem. A vantagem adicional é que os cordeiros jd estariam
adaptados as condi¢ées de confinamento por ocasido da desmama.
O tratamento das matrizes com um anti-helmintico eficaz, por
ocasido da colocagdo destas no confinamento, praticamente elimina
os problemas causados pela verminose.

No entanto, o confinamento dos animais resulta em aumento
no custo de produg¢io, o que muitas vezes torna essa pratica inviavel
economicamente. Além disso, os cordeiros criados confinados tor-
nam-se mais expostos a outros problemas sanitarios, como a cocci-
diose. Nesse caso, faz-se necessaria a ado¢do de medidas sanitarias
para prevenir a ocorréncia dessa enfermidade (vide capitulo sobre
esse assunto).
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2
CLASSE TREMATODA

No Brasil, trés géneros de trematodeos foram registrados em ovi-
nos: Paramphistomum, parasita do rumem; Eurytrema (Figura 41),
parasita de canais pancredticos; e Fasciola, parasita do figado. Os
trematdédeos parasitas de ruminantes sdo hermafroditas e apresen-
tam hospedeiro intermediario invertebrado em seu ciclo de vida.
Prejuizos significativos tém sido registrados devido ao parasitismo
por Fasciola hepatica, causador da enfermidade denominada fascio-
lose, a qual serd abordada detalhadamente a seguir.

Figura 41 — Eurytrema spp.
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Fasciola hepatica

Fasciola hepatica é um trematédeo que no estagio adulto pa-
rasita os ductos biliares de ovinos, bovinos e outros mamiferos,
incluindo animais silvestres. As formas imaturas de F. hepatica sdo
encontradas no parénquima hepético. No estagio adulto, F. hepati-
ca apresenta formato de folha com 2 cm a 3,5 cm de comprimento
por 1 cm de largura (Figura 42). O tegumento é coberto por espi-
nhos microscépicos que se projetam em direcdo posterior.

Figura 42 — Exemplares de Fuasciola hepatica obtidos do figado de um ovino

A presenca de . hepatica depende de condi¢bes ambientais
adequadas, primariamente umidade e temperatura, que favoregcam
a existéncia dos moluscos do género Lymnaea que atuam como hos-
pedeiros intermedidrios. A fasciolose é causa de perda econoémica
significativa na pecuaria devido a reducio na taxa de crescimento,
reducdo na produgdo de leite, efeitos adversos na quantidade e qua-
lidade da 13 e interferéncia nos pardmetros reprodutivos. Perdas
diretas devido a mortalidade e a condenacéo de figados sdo signifi-
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cativas, porém, a ocorréncia de quadros subclinicos torna as perdas
dificeis de serem quantificadas. Além disso, a fasciolose é uma
enfermidade emergente em humanos (Rojo-Vézquez et al., 2012).

Ciclo evolutivo'

Os parasitas adultos sdo hermafroditas e reproduzem-se se-
xuadamente dentro do hospedeiro definitivo, onde podem viver
por oito a onze anos. Cada parasita adulto pode produzir de 2 mil
a 2.500 ovos por dia, os quais sdo excretados via bile nas fezes do
hospedeiro. Os ovos sio produzidos ao longo de todo o ano, porém,
verifica-se variacdo sazonal na eliminacdo de ovos, que aumenta na
primavera e outono.

Os ovos eliminados completam o desenvolvimento no ambien-
te com a formacdo de uma larva ciliada, denominada miracidio.
Para o desenvolvimento, os ovos devem se separar da massa fecal
e necessitam de temperatura e umidade adequadas. No labora-
tério, em temperatura de 26 °C, o processo completa-se em doze
dias, porém, no ambiente, varias semanas podem ser necessarias
(até dois meses, em temperatura de 10 °C a 12 °C). A luz induz
o miracidio a produzir uma enzima proteolitica que causa a rup-
tura da casca do ovo na regido do opérculo, por onde ele emerge.
Imediatamente apés a eclosdo, o miracidio, que é movel, procura
pelo molusco, hospedeiro intermediario, e na busca, estimulos qui-
miotéticos que envolvem temperatura, pH, oxigénio, composicdo
10nica e turbidez da dgua sio fatores decisivos. O miracidio penetra
ativamente no molusco, onde se multiplica assexuadamente, dando
origem sucessivamente a esporocistos, redias e cercéarias. O nimero
de cercarias formadas é bastante variavel e depende do numero
de miracidios que infectaram o molusco, variando de 10 a 4 mil
cercérias (média: 100 cercarias/Lymnaea). Em condic¢oes naturais,
o desenvolvimento no interior do molusco leva de oito a dez sema-
nas. As cercarias abandonam o molusco, nadam livremente e, apos

1 De acordo com as descri¢des de Rojo-Vazquez et al. (2012).
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perderam a cauda, encistam-se aderidas as plantas subaquaticas,
dando origem as metacercarias. Porém, aproximadamente 10% das
cercarias se encistam na dgua sem se aderirem a vegetagdo. As me-
tacercarias podem sobreviver ao longo do inverno, por outro lado,
temperatura elevada e desseca¢io sdo prejudiciais a sobrevivéncia.

Os animais infectam-se durante o pastejo, porém, animais
confinados também podem infectar-se ao consumir dgua ou feno
contaminado. A metacercaria perde sua membrana cistica no in-
testino delgado, e as formas imaturas penetram na parede intes-
tinal, migram pela cavidade peritonial, até encontrarem o figado.
Aproximadamente quatro dias apés a infec¢do, as formas imaturas
comegam a perfurar a cdpsula de Glisson. Nesta fase, elas apresen-
tam formato lanceolado e medem de 1 mm a 2 mm. Elas migram
pelo parénquima hepatico e a partir de quarenta dias apés a in-
feccdo comegam a estabelecer-se nos ductos biliares, seu destino
final, onde atingem a maturidade sexual. Os primeiros ovos sdo
detectados nas fezes entre 55 e 56 dias ap0s a infec¢io. Nem todas
as metacercdrias ingeridas ddo origem a parasitas adultos no figado:
muitas sdo eliminadas nas fezes ou destruidas durante a migracio
no corpo do animal. Localizagdes errdticas dos parasitas, como nos
pulmdes, podem ocorrer e resultam no encapsulamento dos para-
sitas. O estabelecimento varia de 25% a 60%, com média de 40%.
A infectividade das metacercarias é influenciada pela temperatura
ambiental durante o desenvolvimento dentro do molusco e pelas
condi¢des climéticas ap6s a formacdo da metacercaria. A tempera-
tura ideal situa-se entre 22 °C e 23 °C.

Patogenia e sinais clinicos da fasciolose

Os danos causados pelo parasita devem-se a fatores mecénicos,
quimicos e a resposta imune e inflamatoria do hospedeiro. Os danos
mecanicos estdo associados & migracdo das formas imaturas pelo
parénquima hepatico e sdo causados pelos espinhos do tegumento e
pelas enzimas proteoliticas secretadas pelos parasitas. Alguns pro-
dutos quimicos, como as catepsinas, também desempenham um
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importante papel na patogenia da infec¢io. A infeccido é associada
com uma forte resposta do tipo Th2, a qual esta relacionada com
a producio de citocinas que contribuem para a ocorréncia de al-
teracdes fisiopatoldgicas. Nos ductos biliares, os parasitas adultos
induzem colangite, hiperplasia do epitélio e fibrose. A severidade
da infecgdo pode ser reduzida em animais com infecgdes prévias, os
quais apresentam eosinofilia precoce e infiltracdo de linfécitos no
figado, o que causa redugio no tamanho dos helmintos e depressio
na producio de ovos (ibidem).

A patogenia da infec¢do varia em fungdo do nimero de meta-
cercarias ingeridas e da fase de desenvolvimento do parasita no
figado. A patogenia pode ser dividida em duas fases. A primei-
ra fase corresponde aos danos causados pelas formas imaturas no
parénquima hepatico, e a segunda fase corresponde a presenca dos
vermes adultos na luz dos ductos biliares (Figura 43), onde os espi-
nhos de seu tegumento provocam irritacdo e inflamagao (colangi-
te). Nos ovinos, a fasciolose pode ser aguda, subaguda ou cronica
(Taylor et al., 2007):

— Fasciolose aguda: é a forma mais grave e a menos comum.
Ocorre de duas a seis semanas ap6s a ingestdo de grande
quantidade de metacercarias, usualmente acima de duas mil,
e € devida a extensa destrui¢do do parénquima hepatico e a
severa hemorragia causada pelos trematédeos jovens durante
sua migracgdo pelos tecidos do figado.

— Fasciolose subaguda: essa forma da enfermidade ocorre
de seis a dez semanas apés a ingestdo de quinhentas a mil
metacercarias. Neste caso, as metacercarias s3o ingeridas ao
longo de um periodo maior de tempo, e, enquanto algumas
chegam aos ductos biliares, onde causam colangite, outras
estdo ainda migrando pelo parénquima hepatico, onde cau-
sam lesdes menos severas, porém similares aquelas que ocor-
rem na enfermidade aguda. Os animais apresentam anemia
e hipoalbuminemia severas, que podem resultar em taxas
elevadas de mortalidade. Os ovinos acometidos podem apre-
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sentar-se anémicos, com edema submandibular e ascite. Os
sinais clinicos podem persistir por uma ou duas semanas
antes da morte do animal.

— Fasciolose cronica: é a forma mais comum da enfermidade.
Ocorre de quatro a cinco meses ap6s a ingestdo de nimero
moderado de metacercérias, de duzentas a quinhentas. Cada
trematodeo pode causar perda didria de mais de 0,5 ml de
sangue. Em consequéncia, os animais apresentam anemia e
hipoalbuminemia. Ocorre redu¢io do apetite e perda pro-
gressiva da condicdo corporal. Os animais apresentam-se
anémicos e edemaciados.

Figura 43 — Aspecto do figado de um ovino com fasciolose crénica

Epidemiologia da fasciolose no Brasil

Existem evidéncias de que a incidéncia da fasciolose tem cres-
cido devido, provavelmente, a mudancas climéticas e ao aumento
no comércio de animais. A ocorréncia de fasciolose em uma regido
depende de uma fonte de infec¢io (animal parasitado), de condi-
¢Oes ambientais que permitam o desenvolvimento dos ovos e da
presenca do molusco Lymnaea spp., hospedeiro intermediario do
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parasita. Esses moluscos vivem em locais alagadi¢os, como brejos,
e em locais sujeitos a inundagdes periddicas. Em algumas regides de
vale, a infec¢do com o parasita pode ocorrer ao longo de todo o ano
(Figura 44).

Figura 44 — Locais planos e alagadicos favorecem a ocorréncia da fasciolose

No Brasil, areas com elevada prevaléncia de F. hepatica estdo
localizadas no Rio Grande do Sul, em Santa Catarina (Vale do Ita-
jai), no Parand, em Sao Paulo (Vale do Paraiba e Vale do Ribeira),
no sul de Minas Gerais, no Rio de Janeiro e no Espirito Santo. No
Rio Grande do Sul, a condenagio de figados por fasciolose em aba-
tedouros vem apresentando aumento. No inicio da década de 1960,
os indices eram de 8%, e aumentaram para 11,5% entre 1974 ¢ 1977,
chegando a 14,7% em 1984 (Echevarria, 2004).

No vale do rio Paraiba, estado de Sdo Paulo, Lymnaea columella
¢ o hospedeiro intermediario de F. hepatica (Ueta, 1980; Amato et
al., 1986). Sua densidade populacional apresenta declinio ciclico
entre setembro e fevereiro e aumenta de marco a setembro, com
reducdo acentuada na populag¢io de moluscos em periodos de es-
tiagem. Resultados obtidos com ovinos tracadores indicaram que
o maior numero de metacercarias estd presente na pastagem entre
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junho e outubro e entre marco e abril, porém existe risco de infeccédo
durante a maior parte do ano. As precipitacdes elevadas no verdo
permitem a sobrevivéncia de metacercarias, apesar das elevadas
temperaturas registradas no periodo (Amato et al., 1986).

No municipio de Piquete, a densidade populacional de L. colu-
mella apresenta relacdo inversa com a temperatura e a pluviosidade:
maior numero de moluscos é encontrado no periodo seco do ano
(maio-outubro). Ja no municipio de Redencéo da Serra, o maior
numero de moluscos ocorreu de janeiro a marco, periodo com pre-
cipitacdes e temperaturas elevadas (Maure et al., 1998).

Além das regides do estado de Sao Paulo citadas anteriormente,
existem também relatos de fasciolose em outros municipios. Du-
rante o periodo de outubro de 2008 a setembro de 2009, a partir
do registro da condenacio de figado de bovinos em matadouro,
observou-se que, do total de 7.051 bovinos abatidos, 5% estavam
infectados por F. hepatica. Os bovinos parasitados eram majorita-
riamente procedentes de Tuiuti, Braganca Paulista, Piracaia, Santo
Antonio de Posse e Amparo. Outros cinco municipios — Monte
Alegre do Sul, Jaguaritina, Joanépolis, Pedreira e Socorro — forne-
ceram menor numero de animais para abate e de forma intermiten-
te, com percentual de animais parasitados que variou entre 0,34% e
7,14% (Boas Filho et al., 2010). A presenca de F. hepatica também
foi registrada em uma propriedade em Presidente Prudente (Tostes
et al., 2004) e em outra no municipio de Porangaba (SP), na qual
um surto de fasciolose resultou na morte de varios bovinos da raca
Nelore (Schmidt et al., 2010). Esses estudos evidenciaram, pela
primeira vez, a presenca de fasciolose em varias regides do estado
de Sdo Paulo, indicando a necessidade de diagnéstico adequado e
de adogdo de medidas de profilaxia da parasitose.

No Rio Grande do Sul, a Fasciolose é importante causa de perda
econdmica na pecudria, especialmente na regido de fronteira com
o Uruguai. O problema agravou-se com a construcdo de canais de
irrigagdo que utilizam a agua da Lagoa Mangueira e Mirim, sendo
comuns surtos de fasciolose aguda em rebanhos ovinos. Na regido
de planicie encontrada na fronteira com o Uruguai, taxa elevada
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de mortalidade de ovinos, que pode atingir de 15% a 20%, devido a
fasciolose aguda, ocorre especialmente durante os invernos chuvo-
sos. As espécies Lymnaea viatrix e L. columella estdo distribuidas
no estado e atuam com hospedeiro intermediario de F. hepatica
(Ueno etal., 1982). A fasciolose é também muito comum em locais
onde plantacdes irrigadas, como as de arroz, sdo periodicamente
utilizadas para a colocacdo de animais. Recentemente, oito surtos
de fasciolose aguda e subaguda foram descritos em ovinos criados
em Santa Vitéria do Palmar, em areas utilizadas no plantio de arroz
irrigado. Dois surtos ocorreram em julho e agosto, e seis ocorreram
na primavera e no inicio do verdo. A morbidade variou de 3% a 66,7
%, e a mortalidade variou de 3% a 50 % (Fiss et al., 2013).

Diagnéstico

Existem varios métodos que podem ser utilizados no diagnésti-
co parasitologico de F. hepatica, os quais estdo descritos detalhada-
mente no manual de Ueno e Gongalves (1998). Dentre os métodos,
destaca-se, pela rapidez e facilidade de execugio, a técnica de “qua-
tro tamises metélicos”, que consiste na lavagem das fezes por tami-
ses com malhas de 174 um, 96 um, 87 pm e 65 um. Neste tltimo
tamis, os ovos sdo retidos e depois transferidos para uma placa de
Petri, onde sdo quantificados em estereomicroscopio. Métodos de
flutuagdo, com a utilizacdo de soluc¢do com alta densidade, como
sulfato de zinco (1,350), podem ser empregados, porém, causam
o colapso do ovo, e 0 que se observa microscopicamente € a casca
deste. Isso ocorre quando se utiliza 0 método Flotac®. Contagens
de cem a duzentos ovos por grama (OPQG) indicam infecgio severa
e sugerem a necessidade de tratamento com fasciolicida (Rojo-

-Vazquezetal., 2012).
Profilaxia e tratamento

Nas regides de ocorréncia de F. hepatica, o controle é baseado ge-
ralmente apenas no tratamento dos animais. Na maioria das vezes,
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¢ praticamente impossivel eliminar o habitat de Lymnaea, embora
possa ser tentada a drenagem de dreas alagadicas. Outra possibilida-
de seria evitar o acesso dos animais aos locais de ocorréncia do mo-
lusco, pelo menos nos periodos de maior risco de infec¢io. Porém,
tais medidas sdo dificeis de serem colocadas em pratica (ibidem).

Antes do langamento do triclabendazole, as drogas disponiveis
para o tratamento e controle da fasciolose eram closantel, clorsulon,
rafoxanide e albendazole. Todos elas apresentam elevada eficacia
contra os parasitas adultos, porém moderada (clorsulon) ou baixa
eficdcia (albendazole) contra as formas imaturas. A elevada eficicia
de triclabendazole contra as formas imaturas e adultas dos parasitas
resultou na utilizacdo excessiva do produto e, em consequéncia, na
selecdo e emergéncia de populacdes de parasitas com resisténcia em
varias dreas do mundo (ibidem). Os seguintes anti-helminticos,
com as respectivas dosagens, sdo utilizados no tratamento da fas-
ciolose em ovinos: albendazol (4,75 mg/kg, via oral); closantel (de
7,5 mg/kg al0 mg/kg, via oral); nitroxinil (10 mg/kg, via subcuta-
nea); rafoxanida (7,5 mg/kg, via oral) e triclabendazole (10 mg/kg,
via oral) (Echevarria, 2004).
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3
CLASSE CESTODA

Os cestodeos apresentam o corpo com trés regides distintas: escoli-
ce (cabeca), colo (pescoco) e estrobilo. Nesta tiltima regido localizam-
-se as proglotes imaturas, maduras e gravidas. As proglotes maduras
apresentam 6rgdos sexuais masculinos e feminos, e as proglotes gréa-
vidas apresentam o Gtero repleto com grande quantidade de ovos.
Periodicamente, as proglotes gravidas desprendem-se do estrobilo e
sdo eliminadas nas fezes do hospedeiro definitivo. No ambiente, os
ovos sdo ingeridos pelos hospedeiros intermedidrios, e nestes ocor-
re a formagdo da forma larval do parasita. O hospedeiro definitivo
infecta-se ao ingerir a forma larval presente nos tecidos do hospedeiro
intermedidrio. Os ovinos podem atuar como hospedeiro definitivo
de cestodeos, como é o caso de Moniezia spp., ou como hospedeiro
intermediério de espécies que tém como hospedeiro definitivo os cies.

Moniezia spp.

Moniezia spp. é um parasita encontrado frequentemente no
intestino delgado de ovinos (Figura 45). Os parasitas podem atingir
até 2 m de comprimento por 1,6 cm de largura. O estrébilo é divi-
dido em proglotes que sdo mais largas do que longas (Figura 46).
Os ovos tém formato variavel e podem parecer, grosseiramente,
quadrangulares, triangulares ou arredondados (Figura 47).
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Figura 45 — Grande numero de exemplares de Moniezia expansa em cordeiro
que ndo apresentava sinais clinicos de verminose

Foto gentilmente cedida por Bruna Fernanda da Silva

Duas espécies, Moniezia expansa e Moniezia benedent, ocorrem
no intestino delgado de ruminantes. Existem evidéncias de que a
primeira espécie é parasita preferencial de ovinos, e a segunda, de
bovinos. No Senegal, a prevaléncia de M. expansa foi de 25% e 11%
em ovinos e caprinos, respectivamente, e nunca foi detectada em
bovinos, enquanto a prevaléncia de M. benedeni foi de 4% e 17% em
ovinos e bovinos, respectivamente (Ba et al., 1993).

Figura 46 — Proglotes maduros de Moniezia expansa com 6rgaos genitais mas-
culinos e femininos
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Figura 47 — Ovos de Moniezia spp.

100um

As proglotes repletas de ovos desprendem-se do estrébilo e
podem ser eliminadas intactas nas fezes. Em meio aos cibalos fecais,
essas proglotes podem ser facilmente visualizadas e identificadas
(Figura 48). No ambiente, os ovos sdo ingeridos pelos hospedei-
ros intermedidrios, dcaros oribatideos, que habitam as pastagens.
Nos tecidos do acaro forma-se a larva cisticercoide, que é a forma
infectante para o hospedeiro definitivo. Os ruminantes infectam-se
a0 Ingerir esses acaros juntamente com a pastagem.

Pelo menos oitenta espécies de 4caros oribatideos tém sido ci-
tadas como hospedeiras intermediarias de M. expansa, e 38 de M.
benedent. Scheloribates laevigatus (Scheloribatidae), um acaro que
apresenta de 500 um a 600 um de comprimento, é considerado o
principal hospedeiro intermediério das duas espécies de Moniezia.
Em cultura mantida em laboratério, a taxa de infecgio por S. laevi-
gatus fo1 de 92,2%, e a intensidade de infeccdo de foi de 2,9 cisticer-
coides por 4caro, sendo necessarios 42 dias para o amadurecimento
dos cisticercoides apds a ingestdo dos ovos (Xiao; Herd, 1992).
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Figura 48 — Proglotes de Moniezia spp. eliminadas nas fezes de um ovino

Foto gentilmente cedida por José Henrique das Neves

Os parasitas ocorrem em ndmero variavel, podendo-se encon-
trar dezenas em um unico animal (Figura 45). De modo geral, sdo
considerados pouco patogénicos para os hospedeiros, e as infec¢oes
costumam ser assintomaticas. Porém, estudos realizados no Mar-
rocos (Mahin et al., 1991) e na Rassia (Krygina, 1989) demons-
traram que cordeiros tratados com drogas eficazes contra Monieza
apresentaram produtividade superior a de cordeiros nio tratados.
A niclosamida (100 mg/kg) é altamente eficaz no tratamento da
monieziose, porém os benzimidazéis também podem ser utilizados
no combate a esse parasita (Gill et al., 1990).

Tenideos que parasitam caes e apresentam ovinos
como hospedeiro intermediario

Com relativa frequéncia, a forma larval de tenideos é registrada
em ovinos criados no Brasil. Os trés principais parasitas estdo apre-
sentados na Tabela 13.
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Tabela 13 — Sumario dos tenideos que parasitam cées (hospedeiros definitivos) e
que ja foram registrados em ovinos (hospedeiro intermediario) no Brasil

Espécie | Comprimento | Hospedeiros Larva | Localizag¢do da
do verme intermediarios larva no ovino
adulto no

intestino do
cao
Echinococcus 2-3mm Ruminantes, Cisto Visceras,
granulosus suinos, equinos, | hidatico especialmente
homem figado e pulmdes
Taenia 40-100 cm Ruminantes, Coenurus | Sistema nervoso
multiceps especialmente | cerebralis central
ovinos
Taenia 0,75-5m Ruminantes e | Cysticercus Periténio
hydatigena suinos tenuicullis

Echinococcus granulosus — Hidatidose

A hidatidose, também denominada equinococose cistica, ¢ uma
importante zoonose causada pelo estagio larval de cestodeos do
género Echinococcus. O ciclo de vida do parasita é indireto e requer
dois hospedeiros mamiferos. O verme adulto apresenta tamanho
reduzido, vive no intestino delgado do hospedeiro definitivo (cdes
e outros canideos) e produz ovos, que sdo excretados com as fezes,
contaminando dessa forma o ambiente. Varias espécies de animais
domésticos e silvestres, e também a espécie humana, atuam como
hospedeiros intermediarios e adquirem a infec¢do ao ingerir os
ovos. Os embrides que eclodem dos ovos desenvolvem-se nos 6r-
gdos internos, dando origem ao cisto hidatico (metacestédeo). Na
maioria dos casos, o cisto localiza-se no figado ou nos pulmaes, e
em seu interior podem se formar milhares de protoescolices (cabe-
cas invaginadas de Echinococcus). O ciclo completa-se quando os
hospedeiros definitivos ingerem os 6rgdos infectados com cistos
férteis, ou seja, portadores de protoescdlices.

A hidatidose tem distribui¢do mundial e representa um proble-
ma sério de saude humana e animal em algumas areas de pecudria
da América do Sul, regido Mediterrdnea da Europa, Norte e Leste
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da Africa, Asia e Austrélia. Entre todas as espécies que compdem
o género Echinococcus, E. granulosus é quase que exclusivamente a
espécie causadora de infec¢do em animais de producdo. A andlise
de DNA mitocondrial tem demonstrado que E. granulosus é, na
verdade, um complexo de espécies/gendtipos que exibe grande
variabilidade genética. Pelo menos dez genétipos distintos (G1-
(G10) foram identificados dentro do complexo E. granulosus: duas
cepas ovinas (G1 e G2), duas cepas bovinas (G3 e (G5), uma cepa
equina (G4), uma cepa de camelo (G6), duas cepas de suinos (G7
e (39) e duas cepas de cervideos (G8 e (G10). Os genétipos G1-G3
formam o taxon E. granulosus sensu stricto (E. granulosus s.s.). Essas
variantes tém ampla distribuigdo geografica, grande amplitude de
especificidade parasitéria, ocorrem simpatricamente e sio respon-
saveis (particularmente G1) pela maioria das infec¢des humanas
(Cardona; Carmena, 2013).

Consequéncias da hidatidose na satde publica
e na producao animal

Afaseinicial dainfecgio primadria é sempre assintomatica. Cistos
pequenos, devidamente encapsulados ou calcificados, usualmente
ndo induzem alteracdes patoldgicas significativas, e os pacientes
podem permanecer assintomaticos por anos ou permanentemente.
A inducido de morbidade depende do nimero, tamanho e estagio de
desenvolvimento dos cistos (ativos ou inativos), do 6rgdo envolvi-
do, da localizacdo do cisto dentro do 6rgio, da presséo exercida pelo
cisto nos tecidos e nas estruturas adjacentes e dos mecanismos de
defesa dos individuos infectados (Eckert; Deplazes, 2004).

A hidatidose tem impacto negativo na economia devido a vérios
fatores. O principal esta relacionado com os elevados custos no tra-
tamento dos casos humanos, que sdo usualmente bastante graves.
A maioria dos registros indica que a mortalidade de humanos aco-
metidos varia de 1% a 2%. Além disso, os individuos podem apre-
sentar comprometimento irreversivel em sua qualidade de vida, o
que obviamente pode afetar sua capacidade de trabalho. Além dos
problemas relacionados a satide publica, a hidatidose é importante
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causa de prejuizo econémico na pecudria. Os 6rgdos dos animais
acometidos s3o condenados nos abatedouros. Além disso, existem
evidéncias de que os ovinos infectados tendem a apresentar menor
taxa de natalidade, menor conversio alimentar, menor producio
de leite e 13 de pior qualidade, em comparag¢do com animais livres
da enfermidade. Portanto, os prejuizos causados pela hidatidose
resultam do somatério dos custos com os servigos médicos e dos
prejuizos decorrentes da morbidade e da reducio na produtividade
animal (Torgerson, 2003).

O Rio Grande do Sul € o estado brasileiro com o maior percen-
tual de casos de hidatidose humana e animal. A cepa ovina (G1)ea
cepa bovina (G5) de E. granulosus foram registradas em animais de
producdo. Naquele estado, de seis pacientes humanos com hidati-
dose, quatro estavam infectados com o genétipo G1 (cepa ovina),
um com G3 (cepa de bufalo) e um com G5 (cepa bovina). De doze
cées parasitados por E. granulosus, dez apresentavam o genétipo G1
(cepaovina), um, o genétipo G3, e outro, G5 (de la Rueetal., 2011).

Taenia multiceps — Cenurose

O sistema nervoso central dos ovinos pode ser parasitado pela
forma larval da Taenia multiceps, denominada Coenurus cerebralis.
Os cdes, hospedeiros definitivos do cestédeo, albergam no intestino
delgado os parasitas adultos. Os ovinos infectam-se ao ingerir os
ovos de T. multiceps, eliminados nas fezes dos cées.

A infec¢do pode resultar em duas fases clinicas da enfermidade

(Edwards; Herbert, 1982):

1) fase aguda, causada pela migracgio dos estagios pés-oncos-
fera no cérebro.

2) fase crénica, causada pelo deslocamento e pela atrofia dos
tecidos cerebrais, resultantes da pressdo provocada pelos
cenuros em desenvolvimento.

A fase aguda da infec¢do ocorre de 9 a 33 dias ap6s a infecgdo. Os
animais podem apresentar febre, hemorragia da retina e distarbios
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nervosos. Esses transtornos sio atribuidos ao processo inflamatério
difuso agudo que resulta das reacdes alérgicas e toxicas que envol-
vem todo o sistema nervoso central. Os disturbios neurolégicos
incluem ataxia, cegueira, tremor muscular e nistagmo. Os sintomas
e a severidade da cenurose aguda dependem do grau de infec¢io, da
intensidade da resposta inflamatoria e, principalmente, da rota de
migracéo do parasita (ibidem).

Nos animais sobreviventes, ocorre uma fase de quiescéncia apos
a fase aguda, durante a qual os cenuros amadurecem. Nessa fase
os sintomas sdo leves ou ausentes. Os parasitas podem morrer du-
rante a fase aguda e possibilitar a completa recuperagio do animal.
Nesse caso, lesdes caseosas podem ser evidenciadas na necropsia.
Os cenuros maduros também podem morrer devido a a¢io dos neu-
tréfilos antes que os sintomas da cenurose cronica desenvolvam-se
(ibidem).

Uma grande variedade de sinais clinicos ocorre durante o perio-
do de desenvolvimento do cenuro. Os sinais clinicos estdo relacio-
nados com o comprometimento das fun¢des desempenhadas pelas
diferentes regides do cérebro acometidas. Em alguns casos de cenu-
rose ocorrem desordens nervosas patognomonicas, como o torneio.

A infecc¢do experimental de cordeiros, com mil a 5 mil ovos de T.
multiceps, resultou em sinais clinicos de cenurose aguda em 13% dos
animais; 34,5% apresentaram cenuros vivos por ocasido da morte
ou do abate, e 24,5% apresentaram infec¢des no cérebro que nio
deram origem a larvas viaveis. A taxa de morbidade foi de 20,6%, e
a de mortalidade foi de 18,7%. Na maioria dos casos clinicos, o na-
mero de larvas encontrado foi pequeno: uma larva em nove casos;
duas larvas em oito casos; de trés a sete larvas em nove casos; e dez
ou mais larvas em sete casos. Uma grande proporcdo dos cordei-
ros infectados foi abatida antes do aparecimento de sinais clinicos
(Herbert et al., 1984).

No diagnéstico diferencial, as seguintes enfermidades devem
ser consideradas: listeriose, sarcocistose e polioencefalomalécia
(Scott, 2012). Ocasionalmente, nos casos em que hd osteomala-
cia, a localizacdo do cenuro no cérebro pode ser determinada por
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palpagdo. Embora a remocio cirtirgica do cenuro seja possivel,
geralmente ndo é bem-sucedida (Edwards; Herbert, 1982). Porém,
existem relatos de 85% de recuperacdo ap6s a remocdo cirurgica dos
cenuros que tenham sido localizados com precisdo (Scott, 2012). O
tratamento de ovinos experimentalmente acometidos por cenurose
resultou na recuperacdo dos animais ap6s administracdo de alben-
dazole (25 mg/kg) por seis dias. Apds o periodo de tratamento,
ocorreu degeneragio e calcificagio dos cistos (Ghazaei, 2007).

Taenia hydatigena — cisticercose

Os parasitas adultos ndo sdo considerados patogénicos para os
cées. T. hydatigena pode atingir até 5 m de comprimento e vive de
5,6 meses a 12 meses no intestino delgado dos cées. Sua importan-
cia restringe-se aos danos causados pelas larvas nos hospedeiros
intermedidrios. Durante o periodo patente, de um a trés proglotes
podem ser eliminados por dia, porém, ocasionalmente cadeias de
proglotes sdo eliminadas. O nimero médio de ovos produzidos em
cada proglote gravido é de 53.800. Os proglotes encontrados nas
fezes contém apenas algumas centenas de ovos, o que demonstra
que a maioria dos ovos é eliminada pelos proglotes ainda dentro do
intestino. Os ovos eliminados no intestino delgado estdo sujeitos a
acdo das enzimas digestivas, que podem estimular a eclosio, tor-
nando-os inativos (Gregory, 1979; Gemmel et al., 1987). O nimero
de vermes adultos presentes no intestino é proporcional ao niimero
de cisticercos de T. hydatigena ingeridos, e o tamanho dos vermes
¢ inversamente proporcional ao niimero de cestédeos presentes no
intestino (Parmeter et al., 1981).

A larva da T. hydatigena, denominada Cysticercus tenuicullis,
parasita ruminantes e suinos, que se infectam ao ingerir os ovos
eliminados nas fezes dos caes. O embrido hexacanto desse cestodeo
inicialmente realiza migragdes no figado. O cisticerco é encontrado
aderido ao peritonio, onde atinge de 5a 8 cm de didmetro (Figura
49). A larva é de facil identificacdo, pois se apresenta, como uma
vesicula de parede flacida e semitransparente, presa ao mesentério.
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Apenas o embrido hexacanto durante sua migrag¢io no parénquima
hepatico é considerado patogénico. Apéds a ingestdo de ovos de T.
hidatigena pelos ovinos, as larvas levam de de 34 a 53 dias para se
tornarem maduras, ou seja, infectantes para os cies. Neste hospe-
deiro, as larvas de T. hidatigena podem permanecer vivas ao longo
de toda a vida do animal (Gemmell; Lawson, 1985).

Figura 49 — Cysticercus tenuicollis, forma larval de Taenia hydatigena, localizada
no mesentério de um ovino (a) e o cisto separado dos tecidos do hospedeiro (b)

Prevencao da hidatidose, cenurose e cisticercose

A educacio da populacdo sobre os riscos e a importancia da
adocdo de medidas de profilaxia é essencial para o controle e a erra-
dicacdo dessas enfermidades. Os cdes infectam-se quando ingerem
visceras de animais com cistos ou tecidos do sistema nervoso com
larvas cenuro, o que permite que o ciclo dos parasitas se complete.
Para prevenir a ocorréncia dessas enfermidades, deve-se cozinhar
adequadamente os produtos de origem animal que serdo destinados
a alimentacédo de cdes, pois as temperaturas elevadas destroem a
forma larval do parasita. Deve-se ainda evitar que os cdes tenham
acesso a carcaca de animais que porventura morram na propriedade.

Outras medidas, como a posse responsével, o controle da po-
pulacio canina e o tratamento de cdes parasitados, sio também
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imprescindiveis. Em campanhas de profilaxia, recomenda-se o tra-
tamento de cdes com praziquantel (5 mg/kg), a cada seis semanas,
para que seja interrompido o ciclo de E. granulosus, T. multiceps e T.
hidatigena (Cabrera et al., 2002; Scott, 2012).
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4
ANTI-HELMINTICOS

A maioria dos anti-helminticos disponivel no mercado foi de-
senvolvida a partir da década de 1960. Até recentemente, existiam
apenas trés grupos de anti-helminticos de amplo espectro (ben-
zimidazdéis, imidazotiazois e lactonas macrociclicas). Uma nova
molécula, denominada monepantel, foi recentemente desenvolvida
(Kaminsky et al., 2008) e ja est4 sendo comercializada no Brasil.
Outra molécula, derquantel, que estd sendo comercializada em
associacdo com abamectina, foi lancada recentemente em alguns
paises (Little et al., 2011). Existem ainda anti-helminticos de pe-
queno espectro utilizados especialmente para o controle de Hae-
monchus spp. e/ou Fasciola hepatica (Tabela 14).

A eficdcia das drogas anti-helminticas depende da disponibi-
lidade sistémica e do tempo de permanéncia da droga ativa no or-
ganismo do animal tratado. Para que ocorra um efeito sistémico, o
farmaco anti-helmintico, administrado por via oral ou parenteral,
deve ser absorvido e distribuido nos diferentes tecidos, até atin-
gir concentracdes adequadas no local parasitado (Lanusse et al.,
2009).
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O que levar em consideracao na escolha de um
anti-helmintico?

Em primeiro lugar, é necessario o conhecimento sobre a preva-
léncia dos helmintos na regido. Nos casos em que Haemonchus é o
nematodeo predominante, pode-se utilizar um anti-helmintico de
pequeno espectro. Em segundo lugar, ¢ importante que seja ava-
liada a eficacia do anti-helmintico no rebanho, a qual é variavel em
funcdo do historico de utilizagdo prévia da droga.

Erros no célculo da dosagem do anti-helmintico ocorrem com
relativa frequéncia. Tais erros podem resultar na aplicacio do anti-
-helmintico em subdosagem, o que pode comprometer a eficdcia
do tratamento, ou na aplicacdo de dose elevada, que pode resultar
na intoxicac¢do dos animais. No geral, os riscos de intoxica¢do por
benzimidazois sido baixos, enquanto que o oposto ocorre com o
triclorfon, cuja dosagem terapéutica é muito proxima da dose que
causa intoxicacdo (Tabela 15).

De todos os efeitos adversos produzidos pelos benzimidazois,
0 mais importante é o risco de teratogénese. O problema é mais
severo quando os animais sdo tratados na terceira semana de ges-
tacdo, e os efeitos mais comuns manifestam-se com malformacdes
esqueléticas (ibidem).

Outro problema esta relacionado com a presenca de residuos
na carne e no leite. A persisténcia do levamisol no plasma é de 6 a
8 horas e, em consequéncia, o efeito anti-helmintico é de curta du-
racdo. Estima-se que 90% da dose administrada sejam excretados
durante as primeiras 24 horas. Porém, estima-se em sete dias o
periodo de caréncia, o qual depende da via de administra¢io e do
produto comercial em questdo. Os animais tratados com nitroxinil
nio devem ser destinados ao consumo humano até sessenta dias
ap6s a administracdo, enquanto que closantel apresenta periodo de
caréncia de trintas dias. Existem algumas variacdes na legislacdo
dos paises no que diz respeito as lactonas macrociclicas; no geral, a
carne de animais tratados nio deve ser destinada ao consumo hu-
mano antes de 28 a 35 dias (ibidem).
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Tabela 14 — Anti-helminticos utilizados no tratamento das helmintoses de rumi-

nantes

Antiparasitario

Espectro de agido

Nematodeos | Moniezia spp. | Fasciola hepatica

Benzimidazébis

Oxfendazol

Fenbendazol

Albendazol

Praziquantel

Triclabendazole

Imidazotiazois

Levamisol

Lactonas macrociclicas

Ivermectina

Abamectina

Doramectina

Moxidectina

Derivados de amino
acetonitrila

Monepantel

Spiroindoles

Derquantel#

Salicilanilidas/fendis
substituidos

Closantel

Disofenol

Rafoxanide

Niclosamida

Nitroxynil

Benzenosulfonamida

Clorsulon

Organofosforado

Triclorfon

*

*Atuam em nemat6deos hematofagos, como Haemonchus.
**Albendazol atua apenas nas formas adultas de F. hepatica.
#Derquantel esta sendo comercializado associado a abamectina.



126  ALESSANDRO FRANCISCO TALAMINI DO AMARANTE

Tabela 15 — Risco de intoxicagdo de ovinos devido a utilizagdo de anti-helminticos

Anti-helmintico Risco

Albendazole Baixo
Levamisol Moderado
Ivermectina e Moxidectina Moderado

Closantel Alto
Triclorfon Muito alto

Fonte: observagdes pessoais do autor (informagdes nao publicadas)

Além dos problemas apontados anteriormente, os residuos dos
anti-helminticos podem ter impacto negativo no ambiente. Os an-
ti-helminticos sio eliminados especialmente nas fezes dos animais
que receberam tratamento. Apos a administragdo, mais de 90%
das moléculas de lactonas macrociclicas sdo excretadas, pela bilis
e fezes, como droga-mie, sem se modificar. Portanto, as drogas
podem ter impacto desfavordvel especialmente na comunidade de
invertebrados e microrganismos que utiliza as fezes para seu desen-
volvimento e alimentacio, os quais desempenham papel relevante
na decomposi¢io das fezes e na sua incorporacio ao solo. A maioria
dos estudos tem tido como foco o bolo fecal dos bovinos, enquanto
que o impacto ambiental dos anti-helminticos administrados aos
ovinos permanece desconhecido (Beynon, 2012).

Resisténcia anti-helmintica

A utilizagdo dos anti-helminticos indiscutivelmente propiciou
aumento na produtividade dos rebanhos. Entretanto, os tratamen-
tos frequentes tiveram como consequéncia a selegdo de popula-
¢des de helmintos com resisténcia aos diferentes grupos quimicos,
sendo que a resisténcia multipla ja estd disseminada nos rebanhos
de ovinos criados no Brasil hd bastante tempo (Amarante et al.,
1992; Echevarria et al., 1996; Thomaz-Soccol et al., 2004). Por essa
razao, os anti-helminticos devem ser usados de maneira criteriosa,
apenas de modo complementar em esquemas de manejo que visem
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minimizar a utilizagio das drogas e a0 mesmo tempo maximizar a
produtividade do rebanho.

Prejuizos decorrentes da resisténcia anti-helmintica

Na auséncia de anti-helmintico eficaz, nio sdo raros os casos
de mortalidade de ovinos, especialmente nas ocorréncias de hae-
monchose. No entanto, sdo poucos os estudos destinados a avaliar
os prejuizos econdmicos decorrentes da administracdo de anti-
-helminticos com eficicia reduzida, ou seja, devido a presenca de
populagdes de nematddeos resistentes. Um dos poucos estudos foi
conduzido na Nova Zelandia, onde cordeiros receberam tratamen-
to altamente eficaz com derquantel + abamectina ou tratamento
com albendazol que apresentava baixa eficicia (48,4% e 40,9% em
Trichostrongylus spp. e Teladorsagia circumcincta, respectivamente).
Ao final de cinco meses de everminacdes mensais, os animais tra-
tados com anti-helmintico eficaz apresentaram em média 9 kg a
mais do que os tratados com o vermifugo com baixa eficacia. Esse
estudo demonstrou a relevancia de avalia¢des de eficicia dos anti-
-helminticos a fim de se evitar reducio na produtividade (Miller et
al., 2012).

Recomendacgébes para reduzir o desenvolvimento da
resisténcia anti-helmintica

Algumas recomendacdes para reduzir o desenvolvimento e a
disseminacdo de nematédeos resistentes estdo descritas a seguir.

Administrar o anti-helmintico na dose correta

O emprego de anti-helminticos em subdosagem é provavel-
mente uma das causas que aceleram o aparecimento de popula-
¢Oes de parasitas resistentes. Alguns dos animais a serem tratados
devem ser pesados antes do tratamento, pois existe o risco de o
ovinocultor subestimar o peso nas avaliagdes meramente visuais.
As pistolas dosificadoras devem estar funcionando adequadamen-
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te, e os responsaveis pelo tratamento devem ter provetas graduadas
para que possam aferir se as pistolas estdo liberando a quantidade
adequada do produto.

Reduzir o numero de tratamentos anuais

Quanto mais frequentes forem os tratamentos com anti-hel-
minticos, mais rapido sera o surgimento de popula¢es de nemat6-
deos resistentes. Técnicas de manejo que nido requeiram a utilizacdo
frequente de anti-helminticos devem ser adotadas.

Os grupos de anti-helminticos devem ser utilizados em
esquema de rodizio anual

Este tema é controverso, porém, existem evidéncias de que o
aparecimento da resisténcia pode ser retardado quando os vermi-
fugos sdo utilizados em esquema de rodizio anual (Waller et al.,
1989). Além dos produtos com amplo espectro, pode-se também
utilizar vermifugos de pequeno espectro, como o closantel, espe-
cialmente nas situagdes em que parasitas do género Haemonchus
sejam predominantes.

Utilizacdo de anti-helminticos em combinacao

Formulagées que incluem a associagdo de principios ativos
com diferentes mecanismos de acdo tém sido desenvolvidas. Apés
tratamento simultidneo com dois principios ativos com diferen-
tes mecanismos de acdo, espera-se que a populacdo de parasitas
seja susceptivel pelo menos a um deles. Um parasita resistente ao
farmaco A seria eliminado pelo farmaco B e vice-versa, e dessa
forma a eficdcia desejada seria atingida (Lanusse et al., 2009). Ob-
viamente que tal procedimento serd pouco eficiente nos casos em
que os parasitas apresentem resisténcia multipla. Na Nova Zelan-
dia, observou-se reducdo no desenvolvimento de resisténcia em
T. colubriformis quando cordeiros foram tratados com a combina-
¢do levamisol + ivermectina. Porém, o mesmo procedimento foi
insatisfatério no caso de T. circumcincta, que apresentou rapido
desenvolvimento de resisténcia. Esses resultados indicaram que o
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procedimento adotado pode ser ttil para reduzir a velocidade de
desenvolvimento de resisténcia em algumas circunstancias, porém,
caso os parasitas Jd sejam resistentes a combinacéo (eficdcia menor
do que 70%), os beneficios da associacido de anti-helminticos sdo
grandemente reduzidos (Leathwick et al., 2012).

Parasitas resistentes ndo devem ser adquiridos junto com os
animais

Os animais adquiridos devem ser tratados com um anti-helmin-
tico eficaz e ser mantidos isolados, em quarentena, antes de serem
introduzidos no rebanho. Deve-se realizar exame de fezes desses
animais antes de introduzi-los no rebanho, para se ter certeza de
que eventuais infec¢des helminticas foram eliminadas.

As criacdes de ovinos devem ser avaliadas periodicamente
para verificar a presenca de nematédeos resistentes

Antes de investir em tratamentos com anti-helminticos, os ovi-
nocultores deveriam investir na realizacio de exames laboratoriais
para verificar se a aplicacdo de tratamentos é realmente necesséria.
Além disso, apenas com a realizacdo de exames pré e pos-trata-
mento pode-se determinar se o anti-helmintico utilizado em uma
propriedade teve a eficacia esperada contra uma determinada po-
pula¢io de helmintos.

Os ovinos devem ser tratados com anti-helmintico
antes de serem colocados em uma pastagem “limpa”?

A aplica¢do de um anti-helmintico resulta na eliminacdo dos
parasitas susceptiveis presentes nos animais tratados. Se o trata-
mento for realizado antes da transferéncia dos animais para uma
area limpa, é de se esperar que essa pastagem seja contaminada
apenas com os parasitas que sobreviveram ao tratamento, ou seja,
com os descendentes dos nematédeos resistentes. Essa prética pode
acelerar o aparecimento de populacdes de helmintos resistentes
(Waghorn et al., 2009). Nesse caso, seria prudente manter parte do
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rebanho sem tratamento, a fim de garantir a introducéo de helmin-
tos susceptiveis na pastagem limpa.

Porém, a questdo que se coloca ¢ a seguinte: os esforgos para
descontaminar uma pastagem ainda seriam justificaveis, uma vez
que nela serdo colocados animais parasitados que promoverdo sua
imediata contaminacdo? No estado de Sdo Paulo, observou-se que
quando ovelhas eram colocadas, sem tratamento anti-helmintico
prévio, em pastagens descontaminadas, havia rdpida contaminagio
dos piquetes com larvas infectantes, o que tornava o esfor¢o para
descontaminar a pastagem praticamente inutil do ponto de vista de
profilaxia da verminose (Rocha et al., 2008).

Existem algumas evidéncias a favor do tratamento dos ovinos
antes de colocé-los em pastagens “limpas”’. Estudos com modelos
matematicos indicaram que a utilizacdo de pastagens permanentes
em associagdo com tratamentos frequentes do rebanho acelera o
desenvolvimento da resisténcia. Por outro lado, baixa frequéncia
de tratamentos combinados com a transferéncia dos animais para
pastagens “limpas” reduz o risco de sele¢do de parasitas resistentes
(Gettinby et al., 1989). Em um experimento realizado ao longo
de cinco anos na Australia, ndo foram observadas evidéncias de
que tratamentos anti-helminticos de ovinos, combinados com a
transferéncia dos animais para pastagem com baixa contaminagio,
tenham acelerado o desenvolvimento da resisténcia anti-helmintica
em comparagio com os resultados obtidos em ovinos tratados e
mantidos na mesma pastagem (Waller et al., 1989).

Os trabalhos anteriormente citados indicam que mais impor-
tante do que o tipo de manejo adotado é a frequéncia com que os
anti-helminticos sdo utilizados. Portanto, deve-se minimizar ao
méximo a utilizagdo dessas drogas a fim de retardar o aparecimen-
to de populagdes resistentes, e, neste caso, praticas de desconta-
minacdo de pastagem podem ser Gteis para propiciar reducio na
frequéncia de utilizacio dos anti-helminticos. Além disso, deve-se
evitar o tratamento simultaneo de todos os animais do rebanho.

Como visto no item sobre a resposta imunolégica dos animais, per-
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centual relativamente elevado de animais alberga poucos parasitas
e ndo necessita de tratamento.

Tratamentos estratégicos ou tratamentos seletivos?

Os tratamentos estratégicos com anti-helminticos sdo preconi-
zados com o objetivo de reduzir a0 maximo a carga parasitaria nos
animais durante a fase menos favoravel a sobrevivéncia dos estagios
de vida livre dos nematédeos no ambiente, o que acontece, por
exemplo, durante a estacdo seca. O tratamento dos animais resulta-
ria, assim, em reducéo na elimina¢ido de ovos dos nematédeos para
o ambiente com consequente reducdo na contaminacdo das pasta-
gens quando as condi¢des ambientais votassem a ser novamente
favoraveis ao desenvolvimento dos estdgios de vida livre. Animais
menos expostos aos parasitas apresentariam maior produtividade.
Esse tipo de controle tem sido questionado, pois pode aumentar
a velocidade da selecdo de parasitas resistentes, uma vez que os
nematodeos sobreviventes ao tratamento, ou seja, os resistentes,
serdo os responsaveis pela recontaminagio da pastagem quando as
condi¢bes ambientais tornarem-se novamente favoraveis (Martin
etal., 1981; Papadopoulos et al., 2001).

Por essa razio, estratégias com base na ‘“Refugia” tem sido fonte
de intimeros estudos visando o controle parasitario sustentavel.
Revisdo aprofundada sobre esse assunto foi publicada recente-
mente por Besier (2012). De acordo com o autor, programas de
controle sustentavel da verminose visam minimizar perdas econo-
micas devidas & reducéo na produtividade do rebanho e a0 mesmo
tempo prevenir a ocorréncia das parasitoses, sem aumentar o nivel
da resisténcia anti-helmintica. No conceito de “refugia” permite-se
deliberadamente a sobrevivéncia de popula¢tes de nematodeos que
nio tenham sido recentemente expostas a tratamento. Os descen-
dentes dos parasitas que nio tiveram contato com o antiparasitario
serdo fonte de vermes susceptiveis, que atuardo “diluindo” a popu-
lacdo de parasitas que porventura tenha sobrevivido ao tratamento,
ou seja, “diluindo” a populagdo de vermes resistentes. Com isso,
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espera-se que ocorra reducio na taxa de desenvolvimento da resis-
téncia. Essa meta pode ser alcancada de duas maneiras: (1) modifi-
cagdo da estratégia de tratamentos a fim de permitir a sobrevivéncia
dos estagios de vida livre dos parasitas na pastagem, ou (2) manter
sem tratamento os animais que se mostrem capazes de suportar o
parasitismo.

Pequenas alteragdes nas praticas usuais podem propiciar os be-
neficios da refugia, como manter sem tratamento 10% dos cordei-
ros, no caso, os mais pesados do lote (Leathwick et al., 2012).

Tratamentos seletivos

Existe grande variedade de abordagens que podem ser empre-
gadas para identificar os animais que necessitam de tratamento. As
principais sdo as seguintes:

Exames coproparasitolégicos

No caso da realizacdo de contagens de ovos por grama de fezes
(OPQG), recomenda-se o tratamento apenas dos animais ou catego-
rias que apresentem valores elevados de OPG.

FAMACHA®

Neste método, recomenda-se o tratamento apenas dos ovinos
anémicos (van Wyk; Bath, 2002). As avaliacdes tém por base um
cartdo com cinco tonalidades de vermelho, as quais correspondem
aos seguintes valores de hematdcrito em comparagdo com a respec-
tiva colora¢io da conjuntiva ocular:

— Categoria 1: hematdcrito > 28%
— C(Categoria 2: hematécrito de 23% a 27%
— Categoria 3: hematécrito de 18% a 22%
— Categoria 4: hematécrito de 13% a 17%
— C(Categoria 5: hematécrito < 12%.

Usualmente, recomenda-se o tratamento com anti-helmintico
dos animais classificados nas categorias 3, 4 e 5.
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Consisténcia das fezes e variacdo no ganho em peso

O grau de consisténcia das fezes e a variagdo no ganho em peso dos
animais sdo outras variaveis que podem ser utilizadas como indicado-
ras da necessidade de tratamento dos animais com anti-helmintico.
Em estudo realizado na Argélia, onde os nematédeos predominantes
em ovinos eram Teladorsagia circumcincta, Marshallagia marshalli,
Nematodirus helvetianus, Trichostrongylus vitrinus e Haemonchus con-
tortus, um escore relacionado a diarreia, denominado DISCO (diar-
rhoea score), fol o mais eficiente indicador de tratamento seletivo.
Permitiu a identifica¢io correta de 80% dos ovinos que necessitavam
de tratamento. O método FAMACHA® apresentou 50% de preci-
sdo, enquanto o ganho de peso ndo se mostrou eficiente. No sistema
DISCOQO, as fezes sdo classificadas em trés indices, de acordo com
a consisténcia: “1” — cibalos com consisténcia normal; “2” — fezes
amolecidas (similar a bolo fecal de bovino); e “3” — diarreia (fezes
semiliquidas). Esses indices correspondem a 40%, 25% e 15% de ma-
téria seca nas fezes, respectivamente (Bentounsi et al., 2012).

Fatores que dificultam a adocdo de estratégias com base na
"refugia”

Alguns fatores dificultam a adog¢do das metodologias anterior-
mente citadas. Os principais sdo os seguintes:

Sem tratamento, os animais podem apresentar reducio signi-
ficativa na produtividade e aumenta o risco de casos clinicos de
parasitismo. No sistema FAMACHA, apenas os animais com hae-
mochose clinica, ou seja, os anémicos, sdo tratados. Obviamente, a
produtividade de um animal que adoeceu (ficou anémico) ndo serd
a mesma de um animal que se manteve saudavel.

— Eficiéncia nem sempre comprovada de redugio no desenvol-
vimento da resisténcia.

— Dificuldade na implantagio devido a aumento nos custos,
especialmente com mao de obra qualificada.

No caso de rebanhos pequenos, que sejam avaliados frequen-
temente por proprietarios cuidadosos, os tratamentos seletivos
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podem se mostrar Uteis. Para que os tratamentos seletivos apresen-
tem impacto favoravel na produtividade do rebanho, é necessaria a
utilizacdo de um anti-helmintico eficaz. Apenas com a realizacdo
de exames coproparasitologicos anterior e posterior ao tratamento é
possivel determinar se o tratamento teve a eficicia esperada. Além
disso, é imprescindivel que os animais tratados sejam devidamente
identificados e que aqueles tratados frequentemente, ou seja, os
com maior susceptibilidade, sejam eliminados do rebanho. Em
rebanhos comerciais, com nimero elevado de animais, a adocéo de
tratamentos seletivos é mais complexa. Nesse caso, é mais factivel
manter sem tratamento as categorias mais resistentes, como ovelhas
vazias, ou deixar de tratar parte dos animais, aqueles que se apre-
sentarem com boa condigéo corporal.

Independentemente do tipo de utilizagdo dos anti-helminticos,
estes devem ser empregados apenas como uma ferramenta comple-
mentar na profilaxia da verminose. Praticas racionais de manejo e
a criagdo de animais geneticamente resistentes a verminose podem
minimizar a necessidade da utiliza¢io dos vermifugos e a0 mesmo
tempo maximizar a produtividade do rebanho.

Consideracoes finais

No Brasil, devido as dimensdes continentais, a grande diversi-
dade de clima, as inimeras ragas e aos mais variados tipos de siste-
mas de cria¢do, ndo é recomendavel a elabora¢io de um esquema
Unico para a profilaxia da verminose. Vale lembrar que calendarios
servem para indicar datas de vacina¢des, mas ndo para evermi-
nacdes do rebanho. Finalmente, é importante que o ovinocultor
esteja ciente que: (a) a reducdo na produtividade do rebanho em
decorréncia da exposi¢do aos parasitas pode inviabilizar econo-
micamente a atividade; (b) a utilizagdo de anti-helminticos sem a
avaliagio de sua eficicia por meio de testes para detecgio de resis-
téncia anti-helmintica é frequentemente inutil, ou seja, é necessaria
arealizacio periddica de exames coproparasitologicos; e (¢) animais
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bem nutridos e geneticamente resistentes a verminose dependem
menos do uso profilatico de anti-helminticos.
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EIMERIOSE

Dez espécies de Eimeria parasitam ovinos, nos quais causam a

enfermidade denominada eimeriose ou coccidiose (Tabela 16). A

enfermidade acomete principalmente cordeiros e é caracterizada

por diarreia, frequentemente aquosa, depressio, fraqueza, perda de

peso e presenca de grande quantidade de oocistos nas fezes.

Tabela 16 — Espécies de Eimeria que parasitam ovinos

Espécie Habitat (local parasitado) | Periodo pré-patente (dias)
E. ahsata Intestino delgado 18-30
E. bakuensis Intestino delgado 18-29
E. crandallis Intestino delgado e grosso 15-20
E. faurei Intestino delgado e grosso 13-15
E. granulosa Desconhecido Desconhecido
E. intrica Intestino delgado e grosso 23-27
E. marcica Desconhecido 14-16
E. ovinoidalis Intestino delgado e grosso 12-15
E. pallida Desconhecido Desconhecido
E. parva Intestino delgado 12-14

Fonte: Taylor et al. (2007).

Morfologia e ciclo evolutivo de Eimeria spp.

As espécies de Eimeria apresentam elevada especificidade pa-

rasitaria, ou seja, ndo ocorrem infec¢des cruzadas entres as espécies

que parasitam ruminantes. O ciclo de vida inclui multiplicagdo
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assexuada e sexuada. A multiplicacdo sexuada ocorre no intestino
do hospedeiro e culmina com a formagio dos oocistos, que sio eli-
minados nas fezes (Figura 50).

Figura 50 — Oocistos de Eimeria spp. e ovos de Moniezia spp. em exame para-
sitolégico de ovino

Oocisto de
Eimeria spp.

Ovode
Moniezia spp.

No ambiente, ocorre o desenvolvimento de oito microrganismos
infectantes no interior dos oocistos, denominados esporozoitas.
Ap6s a ingestdo do oocisto esporulado, os esporozoitas emergem
e penetram nas células epiteliais ou na limina prépria da mucosa.
Dentro da célula do hospedeiro, arredondam-se sob a forma de
trofozoita, aumentam de tamanho e formam a primeira geracdo
de esquizontes. Os esquizontes produzem uma primeira geracio
de merozoitas, que emergem da célula original e invadem célu-
las sadias para originar a segunda geragio de esquizontes. Podem
surgir diversas outras geracdes esquizogdnicas, mas duas ou trés
sdo o limite para a maioria das espécies de Eimeria. O nimero de
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geracOes assexuadas, a localizagdo do parasita na célula hospedei-
ra e o numero de merozoitas formados a cada geragdo variam em
funcdo da espécie de Eimeria. Um merozoita produzido no final da
esquizogonia penetra em uma célula ndo parasitada e desenvolve-se
em uma forma masculina ou feminina denominada microgameto-
cito ou macrogametdcito, respectivamente. O gametdcito femini-
no, quando maduro, é denominado macrogameta, enquanto que o
masculino realiza divisdes nucleares repetidas que culminam com a
formagio de varios microgametas. A fertilizagdo com a produgdo do
zigoto ocorre quando um microgameta une-se a um macrogameta.
Uma parede forma-se ao redor do zigoto para formar o oocisto.
Com a ruptura da célula hospedeira, o oocisto é eliminado para o
ambiente com as fezes. Depois de um ou dois dias, sob condicoes
adequadas de umidade, temperatura e oxigenagio, ocorre a espo-
rulagdo. Dentro de cada oocisto formam-se quatro esporocistos, e
dentro de cada esporocisto, dois esporozoitas. O oocisto esporulado
¢ a forma infectante do parasita (Bowman, 2010).

Patogenia e sinais clinicos

Varias espécies de Eimeria podem infectar simultaneamente
os ovinos (Tabela 16), porém, apenas duas, E. crandallis e E. ovi-
noidalis, sdo consideradas altamente patogénicas. Em cordeiros
com infeccdo pesada, a mucosa torna-se completamente destruida
(Figura 51) resultando em hemorragia severa, a absor¢io fica pre-
judicada e ocorre diarreia, desidratagio e morte. Em infecgdes mais
leves, pode ocorrer prejuizo a absorcdo, com reducio na eficiéncia
da conversdo alimentar (Taylor et al., 2007).

Dois fatores podem desencadear a ocorréncia da coccidiose cli-
nica: (a) ingestdo massiva de oocistos esporulados em ambiente
com elevada contaminagdo e/ou (b) multiplica¢do intensa dos pa-
rasitas no hospedeiro, devido a redu¢io na resisténcia do animal.
Essas duas situacdes podem coexistir em condi¢cdes naturais. A
manutengio de animais confinados ou em pastagem superlotada,
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Figura 51 — Mucosa intestinal de cordeiro com eimeriose aguda. Observar grande
numero de oocistos no interior da mucosa

com aciimulo de fezes e umidade, favorece a contaminagio massiva
do ambiente e, em consequéncia, expde os animais a alta taxa de
infeccdo. Além disso, todos os fatores que sejam causa de estresse,
tais como exposi¢do a temperaturas extremas, desmama, transporte
e outras enfermidades, podem prejudicar a resposta imunoldgica e
favorecer a ocorréncia de quadros clinicos da enfermidade (Char-
tier; Paraud, 2012).

Em animais saudéveis, mantidos em condi¢des de manejo satis-
fatérias, a ingestdo continua de oocistos, em pequena quantidade,
induz o desenvolvimento de resposta imunologica protetora, a qual é
suficiente para limitar, mas ndo para extinguir a infec¢do. Isso pode
ser facilmente comprovado em rebanhos de ovinos adultos, nos
quais é usual o encontro de pequeno nimero de oocistos nas fezes.

Em cordeiros criados em pastagem, em uma lotagio média de
vinte ovinos adultos por hectare, em Botucatu (SP), verificou-se
que o apice na elimina¢io de oocistos, com médias préximas a 100
mil oocistos por grama de fezes (OPQG), ocorreu quando os animais
tinham de quatro a oito semanas de vida. Porém, ndo foram obser-
vados casos clinicos de coccidiose e, apds a oitava semana de vida,
houve decréscimo na elimina¢io de oocistos, indicando desenvol-
vimento de imunidade (Amarante et al., 1992). Porém, quando
cordeiros da mesma propriedade foram desmamados e confinados,
ocorreram casos clinicos e mortalidade devido a coccidiose. Dois
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animais sacrificados in extremis apresentaram contagens de 849.000
€ 2.240.000 OPG e lesdes esbranquicadas irregulares de 3 mm a 6
mm de didmetro no intestino delgado. No corte histolégico obser-
vou-se comprometimento severo da mucosa devido a presenca do
parasita na sua fase endégena (idem, 1993). Nos cordeiros dessa
propriedade foram registradas as seguintes espécies: E. parva, E.
pallida, E. crandallis, E. ovinoidalis, E. intricada, E. ahsata, E. wey-
bridgensis e E. bakuensis (idem, 1992).

No Rio Grande do Sul, foi relatada mortalidade de cordeiros
com diarreia severa que estavam eliminando nas fezes grande quan-
tidade de oocistos de Eimeria spp. e cistos de Giardia duodenalis. Os
animais acometidos apresentaram sinais de recuperacgio trés dias
ap6s o tratamento com sulphaquinoxaline (20 mg/kg por trés dias
consecutivos) mais albendazol (100 mg/kg em dose tnica) (Bastia-
nietal., 2012).

Diagnéstico

Os animais clinicamente acometidos apresentam diarreia aquo-
sa e fétida. Ao contrario do que ocorre com os bovinos, que nos qua-
dros de eimeriose podem apresentar fezes com sangue (vermelho
vivo), no caso dos ovinos, as fezes sdo eliminadas liquidas e apresen-
tam coloracdo escura. Nos exames de fezes sdo observados milhares
de oocistos, sendo muitas vezes dificil a quantificagdo destes em
camara de McMaster, devido ao nimero extremamente elevado.

Profilaxia

As infec¢des com pequeno ndmero de oocistos induzem imuni-
dade sem produzir doenga clinica, sendo esta a regra em condicoes
de criacgdo extensiva. Por outro lado, medidas de higiene sdo fun-
damentais para que sejam evitados surtos da doenca em cria¢des
intensivas ou semi-intensivas.



144  ALESSANDRO FRANCISCO TALAMINI DO AMARANTE

As principais medidas para prevenir a eimeriose em ruminantes
sdo:

— Evitar situacoes de estresse e assegurar aos animais alimen-
tagdo de boa qualidade.

Colocar cochos de ragdo e bebedouros em local e altura que
evitem a contaminacdo com fezes.

Os locais de confinamento devem ser mantidos limpos
e secos, de preferéncia com piso impermedvel ou de facil
drenagem.

—  Os oocistos de Eimeria spp. sdo destruidos quando expostos
ao sol. Portanto, é interessante que o piso do confinamento
receba, pelo menos durante algumas horas do dia, luz solar
direta.

Em alguns casos, faz-se necessario o tratamento preventivo ou
curativo dos animais. Algumas drogas utilizadas no tratamento e
na prevencio da coccidiose estdo listadas na Tabela 17. Os produtos
anticoccidia pertencem a varios grupos com diferentes modos de
acdo na fase endogena do parasita. As sulfonamidas tém atividade
nos ultimos estagios do ciclo, enquanto amprélio e ionéforos (mo-
nensina, lasalocide) tém efeito nos estdgios iniciais. Decoquinato,
toltrazuril e diclazuril sio moléculas que atuam em todo o ciclo
dos coccidia, o que permite seu emprego de forma curativa e pre-
ventiva. De forma curativa, amprélio e sulfonamidas devem ser
administrados por um periodo de trés dias a cinco dias, enquanto
triazinonas (toltrazuril, diclazuril) devem ser administradas em
dose tnica (Chartier; Paraud, 2012). Em animais confinados, a
administragdo dos coccidiostéticos, monensina, lasalocida ou de-
coquinato, misturados & racdo, costuma ser bastante eficiente na
prevencio da coccidiose.

Os iono6foros sdo um tipo de antibidtico que, seletivamente,
deprimem ou inibem o crescimento de microrganismos do rimen e
tém sido utilizados como promotores de crescimento em ruminan-
tes confinados (Afonso et al., 2000). Além disso, a adi¢do dessas
drogas na rag¢do pode prevenir a ocorréncia de coccidiose.
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Tabela 17 — Drogas utilizadas no tratamento e na prevengio da coccidiose

Grupo quimico Principio ativo
Quinolonas Decoquinato
Toltrazuril
Diclazuril
Antibioticos ionéforos Monensina
Lasalocide
Salinomycin
Analogos da tiamina Amprolio
Sulfonamidas Sulfadimidina
Sulfaquinoxalina
Sulfadimethoxina
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6
CRYPTOSPORIDIOSE

Varias espécies de Cryptosporidium parasitam o trato gastrin-
testinal dos animais e do homem. Em ovinos, sdo duas as espécies
principais: Cryptosporidium parvum e Cryptosporidium ubiquitum
(Paraud; Chartier, 2012). Cryptosporidiose é a denominagio da
enfermidade causada por Cryptosporidium spp., a qual tem sido
apontada como causa de diarreia neonatal em ruminantes. A en-
fermidade geralmente é mais severa em cabritos do que em cordei-
ros. Embora em alguns paises a cryptosporidiose seja considerada
importante causa de diarreia neonatal em cordeiros, até a presente
data ndo foi apontada como problema sanitario em ovinos criados
no Brasil. Portanto, infec¢bes por Cryptosporidium spp., embora
frequentes, sdo aparentemente bem toleradas pelos ovinos (Green
et al., 2004; 2005). Os oocistos eliminados nas fezes apresentam
tamanho reduzido (Figura 52).
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Figura 52 — Esfregago de amostra fecal. Oocisto de Cryptosporidium spp. aparece
indicado pela seta pela técnica de Ziehl-Neelsen
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7
TRIPANOSOMIASE

Das vérias espécies do género Trypanosoma registradas no Bra-
sil, apenas a espécie Trypanosoma vivax foi relatada como causa de
problema clinico em ovinos. No Brasil, o primeiro surto de tripa-
nosomose em ovinos e cabras causado por Trypanosoma vivax foi
registrado na Regido Nordeste em 2007. Os animais acometidos
apresentavam episédios de febre, perda progressiva de peso, aborto
e anemia (Batista et al., 2009). Posteriormente, outro surto foi re-
gistrado em uma propriedade da Paraiba, onde, dos 306 ovinos, 240
apresentaram sinais clinicos, e 216 morreram. Os sinais clinicos
incluiram anorexia, letargia, anemia, perda de peso, edema sub-
mandibular, aborto e, em alguns casos, sinais nervosos. T. vivax foi
identificado em esfregacos de sangue e por Reag¢io em Cadeia pela
Polimerase (PCR). Apoés o tratamento com diaceturato de dimina-
zene (7 mg/kg), a infec¢do foi completamente debelada, e nenhum
parasita foi detectado nos esfregacos de sangue ou na reagio de
PCR. Bovinos e bufalos mantidos juntos com os ovinos também
estavam infectados, porém sem apresentar sinais clinicos. No caso
descrito nessa propriedade, T. vivax foi introduzido na fazenda
provavelmente junto com bufalos portadores assintomaticos da
infecgdo. O surto ocorreu durante a estacdo chuvosa, favoravel ao
aumento da populacdo do vetor mecanico do parasita, as mutucas
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(Tabanus spp.). No caso desse surto, a utilizacio da mesma agulha
para a aplicacdo de medicamentos durante a fase inicial da doenca
pode também ter favorecido a disseminacido da enfermidade (Gali-
zaetal., 2011). A trypanosomose ovina causada por T. vivax é uma
enfermidade considerada de ocorréncia rara na regido semiarida do
Brasil, mas que pode resultar em anemia, perda de peso, aborto e
sintomas nervosos, e com grande probabilidade de levar & morte
(ibidem).

No Pantanal brasileiro, T. vivax e Trypanosoma evansi sdo espé-
cies muito comuns em animais domésticos, podendo causar perdas
econdmicas em bovinos e equinos. Ambas sio transmitidas me-
canicamente por insetos hematéfagos, especialmente por mutu-
cas (Tabanidae) e pela mosca dos estabulos (Stomoxys calcitrans).
Infecgdes por T. vivax, com baixa parasitemia e auséncia de sinais
clinicos, é disseminada entre bovinos, ovinos e bufalos. Em 83
ovinos examinados, T. vivax foi detectado em 32 (38,6%) animais
por PCR, enquanto T. evansi ndo foi encontrado parasitando os
ovinos (Davila et al., 2003). Em outro estudo realizado na mesma
regido, T. evansi também nio foi detectado em ovinos. Por outro
lado, essa espécie foi registrada com elevada parasitemia em ca-
pivaras (5/24), quatis (18/115), equinos (31/321) e cdes (3/112).
Entre esses, apenas as capivaras ndo apresentavam anemia. Baixas
parasitemias foram ainda detectadas por PCR em bufalos (18/43),
bovinos (29/331), marsupiais (1/4), pequenos roedores (14/67),
morcegos (7/18) e em tatu (1/8). A prevaléncia mais elevada de T.
evanst fol registrada em equinos (73%), os quais nio apresentavam
sinais clinicos de infec¢do (Herrera et al., 2004).

Em concluséo, apenas T. vivax é causa de problemas clinicos
em ovinos, especialmente quando animais parasitados, oriundos
de regides endémicas, sdo introduzidos em dreas livres do parasita.
Nesses casos, surtos de tripanossomose podem ocorrer com elevada
mortalidade de ovinos. Por outro lado, em areas endémicas, nas
quais os animais sio expostos continuamente ao parasita, pode-se
estabelecer equilibrio na relagio parasita-hospedeiro com auséncia
de problemas clinicos.
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8
TOXOPLASMOSE, NEOSPOROSE E
SARCOCISTOSE'

Toxoplasma gondii

Introducao

A toxoplasmose é uma zoonose de cardter cosmopolita, causada
por Toxoplasma gondii, parasito intracelular obrigatorio classifi-
cado no filo Apicomplexa, familia Sarcocystidae, subfamilia To-
xoplasmatinae, que agrupa os géneros Toxoplasma, Hammondia,
Neospora e Besnoitia (Dubey, 1994a; Mugridge et al., 1999).

As primeiras descrigoes desse protozoario foram realizadas na
Franca por Nicolle e Manceux, em 1908, em roedor silvestre (Cte-
nodactylus gundi) e, concomitantemente, no Brasil, Splendore o des-
creveu em coelhos. O termo Toxoplasma deriva do grego e decorre
de seu formato em arco crescente (toxon = arco, plasma = forma),
e a palavra gondui é uma referéncia ao roedor no qual inicialmente

1 Capitulo de autoria de Alessandra M. A. Ragozo. Médica veterinaria com mes-
trado(2003)edoutorado(2007)em Epidemiologia Experimental AplicadaasZoo-
noses pela Universidade de S3o Paulo (USP). Atualmente ¢ assistente de suporte
académico do Departamento de Parasitologia, Instituto de Biociéncias, Univer-
sidade Estadual Paulista “Jdlio de Mesquita Filho” (Unesp). Tem experiéncia na
area de Parasitologia, com énfase em Protozoologia Parasitaria Animal, atuando
principalmente nos seguintes temas: Toxoplasma gondii e Neospora caninum.
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foi descrito. Em 1909, o género Toxoplasma foi introduzido no filo
Apicomplexa (Dubey; Beattie, 1988).

Além dos prejuizos econdmicos, particularmente pelas perdas
fetais, com grande relevancia veterindria, T. gondii é reconhecido
como importante agente de zoonose. Estima-se que aproximada-
mente um terc¢o da popula¢io humana no mundo tenha sido expos-
ta ao T. gondii (Dubey, 1998), porém a toxoplasmose geralmente
apresenta-se assintomadtica ou de forma branda em individuos imu-
nocompetentes (Tenter et al., 2000).

A toxoplasmose nos animais é uma importante causa de falhas
reprodutivas ou abortamentos, principalmente na espécie ovina,
na qual determina considerdveis perdas econdémicas. Um estudo
realizado no Uruguai apontou a toxoplasmose ovina como um im-
portante problema sanitario, gerando prejuizos anuais entre US$
1,4 milhdo a US$ 4,7 milhoes (Freyre et al., 1999).

No Brasil, a taxa de crescimento do mercado foi de 1,8 t/ano
para a carne ovina (Couto, 2001) e a estimativa do rebanho ovino
¢ de aproximadamente 17 milhdes de cabecas. Nos dltimos cinco
anos, a ovinocultura paulista apresentou um crescimento de 29,5%
(IBGE, 2013). O consumo médio de carne ovina no Brasil é con-
siderado baixo, cerca de 700 g por habitante/ano (Couto, 2001),
porém a estimativa de consumo interno de carne ovina é crescente,
mesmo com dados inferiores a realidade devido a informalidade
na criacdo dessa espécie ser alta. Considerando-se que uma das
formas de transmissdo do T. gondii é pela ingestdo de carne crua ou
mal cozida contendo cistos teciduais do parasito, os ovinos podem
representar uma importante fonte de infec¢do para o homem e para
os animais carnivoros, especialmente em regides onde a populacdo
possui o habito de ingerir carne dessa espécie animal (Vitor et al.,
1991; Dubey et al., 2012).

Ciclo biolégico

Toxoplasma gondii é um parasito intracelular obrigatério, for-
mador de cistos teciduais, que acomete o homem e outras espécies
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de mamiferos e aves (Black; Boothroyd, 2000). O ciclo biolégico de
T. gondii é heteroxeno facultativo, sendo o gato e outras espécies da
familia Felidae os tnicos hospedeiros definitivos, nos quais ocorre
a fase enteroepitelial caracterizada pela reproducio sexuada de de-
senvolvimento do protozodrio, resultando na formagio de oocistos,
os quais sdo eliminados juntamente com as fezes para o ambiente.
Nos felideos, ocorre tanto a fase sexuada como a multiplicagdo ex-
traintestinal (assexuada) do parasito (taquizoitos e bradizoitos).
Nos hospedeiros intermediarios, como o homem e os ovinos (Fi-
gura 53), ocorre unicamente a forma de multiplicacdo assexuada
(Dubey, 1986).

Figura 53 — Ciclo biologico do Toxoplasma gondii
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Os estagios infectantes do parasita sdo: (a) os taquizoitos (forma
de multiplicagio rapida), que ocorrem na fase aguda da toxoplas-
mose; (b) os bradizoitos (forma de multiplicacdo lenta — Figura 54),
presentes em cistos teciduais, na fase cronica ou latente da infeccéo;
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e (c) os esporozoitos, presentes no interior dos oocistos (figuras 55
e 56), que sdo eliminados nas fezes de felideos (idem, 1987). Os trés
meios primdrios para a difusdo desse protozodrio sdo a transmissdo
transplacentdria, ingestdo de tecidos animais contendo cistos infec-
tantes e ingestdo de alimentos e 4gua contaminados com fezes de
felideos contendo oocistos esporulados.

Figura 54 — Bradizoitos de Toxoplasma gondii em cisto tecidual

Figura 55 — Oocistos ndo esporulados de Toxoplasma gondii detectados pela
técnica de centrifugo-flutuagio em sacarose

Foto gentilmente cedida por Marcelo de Souza Zanutto.
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Figura 56 — Esporozoitos contidos em oocistos esporulados de Toxoplasma gondii
detectados pela técnica de centrifugo-flutuagdo em sacarose

Foto gentilmente cedida por Marcelo de Souza Zanutto.

Considerando-se que uma das formas de transmisséo de T. gon-
dii é pela ingestdo de carne crua ou mal cozida, os ovinos podem
representar uma fonte de infecgdo para o homem e para os animais
carnivoros (De Silva et al., 1984; Bonametti et al., 1997). Outro
modo de transmissdo é por meio do leite in natura, pois animais in-
fectados experimentalmente podem eliminar o parasito no periodo
de lactacdo (Dubey, 1980; Sacks et al., 1982; Chiari; Neves, 1984;
Vitor et al., 1991). No leite, T. gondii sobrevive por sete dias a tem-
peratura de 4 °C (Walsh et al., 1999).

Ha relatos recentes da possibilidade de transmissdo venérea em
ovelhas inseminadas com sémen contaminado com taquizoitos de T.
gondii (Lopes et al., 2009; 2013; Santana et al., 2010). Fémeas soro-
negativas produziram cordeiros infectados ap6s monta natural com
reprodutores experimentalmente infectados (Lopes et al., 2013).

Sinais clinicos em ovinos

A toxoplasmose é relativamente comum em pequenos ruminan-
tes, com formagio de cistos latentes que podem persistir durante
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a vida do hospedeiro, que pode se manter sem apresentar sinais
clinicos da infec¢do (Mainar et al., 1996). A toxoplasmose clinica
geralmente se manifesta na primoinfec¢io de ovelhas gestantes, re-
sultando na transmissdo transplacentaria para o feto. A imunidade
adquirida ap6s a infeccdo persiste por toda a vida do animal, e rara-
mente as ovelhas apresentardo novamente problemas reprodutivos
causados por T. gondii (Dubey; Kirkbride, 1990; Esteban-Redon-
do; Innes, 1997). Ovelhas ndo gestantes susceptiveis geralmente
ndo apresentam sintomatologia (Vaughan, 1996), e a infeccéo re-
sulta na formacio de cistos no tecido nervoso e muscular (Marca
et al., 1996). Os machos reprodutores infectados ndo apresentam
alteracdes especificas devido a infecgio por T. gondii, porém, no
periodo da fase aguda da infec¢do, podem eliminar taquizoitos pelo
sémen (Lopes et al., 2009; Santana et al., 2010; Dubey, 2010).

A toxoplasmose pode ser causa importante de problemas repro-
dutivos em rebanhos ovinos, com consideraveis perdas econémicas.
Os sinais clinicos tipicos da infecc¢do por T. gondii sdo ocorréncias
de abortamentos, repeti¢do de cio, malformacdes fetais, nascimento
de animais prematuros ou debilitados e mortes neonatais (Buxton
etal., 2007a). A severidade da infec¢do no feto varia de acordo com
o estagio da gestacdo. No inicio, as consequéncias sdo mais graves
e podem resultar em morte fetal e reabsor¢io, aparentando inferti-
lidade. A infecgio de ovelhas com dois a quatro meses de gestacio
pode resultar no nascimento de cordeiro natimorto, fraco ou ainda
na formacao de feto mumificado (Innes et al., 2009). Além do abor-
tamento, placentite severa e mumificagdo também podem ocorrer
devido a infec¢io na segunda metade gestacional (Vaughan, 1996).

Outro fator importante na determinac¢io da gravidade da doen-
ca ¢é a capacidade da resposta imune fetal contra o parasita, que
aumenta com a idade gestacional do feto (Innes; Vermeulen, 2006).
A partir de setenta dias de gestacio, o feto ja consegue responder a
infeccdo. No final do periodo gestacional, a infeccdo pode resultar
no nascimento de cordeiros clinicamente normais e viaveis, porém
infectados (Buxton et al., 2007b). Em ovinos experimentalmen-
te infectados, o abortamento é frequentemente observado, assim
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como reabsor¢io fetal e nascimento de cordeiros fracos ou pre-
maturos. Nas ovelhas adultas constatou-se pirexia e aumento da
frequéncia respiratoria, mas nenhum outro sinal clinico foi obser-
vado (Owen et al., 1998). Foram obtidos cistos teciduais vidveis em
amostras de coragdo, cérebro e musculatura esquelética de ovinos
experimentalmente inoculados (Esteban-Redondo et al., 1999).

Diagnéstico

No feto abortado ndo hd lesdes macroscopicas patognoménicas
caracteristicas de toxoplasmose, porém, ao exame microscopico,
observa-se frequentemente encefalite ndo supurativa com infil-
trado de células mononucleares. Macroscopicamente, a placenta
infectada pode apresentar pequenos nédulos esbranquicados que
sdo observados nos cotilédones (Innes, 1997; Dubey, 2010).

Exames histologicos, sorologicos, isolamento e detecgdo de
DNA de T. gondii auxiliam no diagnéstico da toxoplasmose. Em
caso de abortamentos, podem-se observar alteracdes nos cotilé-
dones placentdrios, entretanto, a ma conserva¢io do material e a
autélise prejudicam a analise do material, ndo sendo o procedi-
mento mais indicado (Dubey; Kirkbride, 1984; Dubey, 2010). Na
toxoplasmose congénita, exames sorologicos de fluidos fetais, do
cordeiro antes da amamentacio e da ovelha infectada, sdo os pro-
cedimentos mais recomendados (Dubey, 2010). Testes sorologicos,
tais como Teste de Aglutinagio Modificado (MAT), Reacédo de
Imunofluorescéncia Indireta (RIFI) e Teste de ELISA, sdo os mais
utilizados para detectar anticorpos anti-T. gondii e fornecer infor-
macoes sobre a ocorréncia do agente no rebanho.

Para a detecciio do protozodrio em amostras teciduais, é reco-
mendado o isolamento em cultivo celular ou em animais de labo-
ratorio. Além do isolamento, a utilizacdo de animais de laboratério
possibilita o estudo da viruléncia da cepa (Pena et al., 2008; Ragozo
et al., 2008; Dubey, 2010). Para um bom resultado no isolamento,
recomenda-se o envio do material (tecido e/ou placenta) imediata-
mente ao laboratorio, sob refrigeragio.
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Para a detecgiio de DNA do protozodrio, o método utilizado é a
Reacio da Cadeia pela Polimerase (PCR), com enzimas de restri-
¢oes (RFLP) (Yaietal., 2009; Soares et al., 2011, Penaetal., 2013),
ou ainda a PCR em tempo real (Gutierrez et a., 2012; Jurdnkova et
al., 2013).

Epidemiologia

O parasito ocorre de forma cosmopolita, e o principal modo de
transmissdo é pela ingestdo de oocistos presentes no ambiente ou
de cistos teciduais em carne de animais infectados (Dubey, 1994b).
Nos ovinos, além da possibilidade de infec¢do pela ingestdo de oo-
cistos (Hill; Dubey, 2002), a transmisséo transplacentaria é consi-
derada uma importante via de transmissdo (Duncanson et al., 2001;
Dubey et al., 2010).

A prevaléncia de anticorpos anti-T. gondii varia nas populagdes,
com valores de soropositividade entre 10% e 80% em humanos de
vérios paises. Essa variacdo entre os grupos étnicos estd intimamen-
te ligada a aspectos ambientais e socioculturais, como condi¢des
higiénico-sanitarias e habitos alimentares (Tenter et al., 2000).

Em ovinos, relatos da prevaléncia de anticorpos anti-T. gondii
tém sido descritos em vérios paises do mundo. Estudos epidemio-
l6gicos do agente em ovinos indicam valores que variaram de 3,8%
2 95,4% de soroprevaléncia em mais de cinquenta paises (Dubey et
al., 2010). E certo que foram utilizados vérios testes sorolgicos e
diferentes pontos de corte, porém, esses resultados demonstram a
disseminac¢do mundial do agente nos rebanhos. No Brasil, recen-
temente foi publicada uma revisdo com varios estudos de soropre-
valéncia do agente em ovinos procedentes de diversos estados, nos
quais foram utilizados diferentes métodos soroldgicos, que revela-
ram diferentes indices de soropositividade (idem, 2012). A Tabela
18 sumariza a ocorréncia de anticorpos anti-T. gondii e apresenta
variagdes na ocorréncia de anticorpos entre 7% e 59% em animais de

diferentes regides brasileiras.



OS PARASITASDE OVINOS 161

Tabela 18 —Soroprevaléncia de anticorpos anti- T. gondii em ovinos criados no Brasil

Estado N° Y% positivos Autoria
Alagoas 432 32,9% Pinheiro Jr. et al. (2008)
Bahia 45 18,8¥ Gondim et al. (1999)

100 238 do Amaral et al. (1978)
Distrito Federal | 1.028 38,2% Ueno et al. (2009)
Minas Gerais 155 46,5% Rossietal. (2011)
370 47,8% Freire et al. (1995)
Parand 118 51,8%* Garcia et al. (1999)
157 51,4% Romanelli (2007)
43 25,8%% Gazda et al. (2006)
305 51,5% Romanelli et al. (2007)
339 54,6% Ogawa et al. (2003)
157 7 de Moura et al. (2007)
167 25,7%%* Soccol et al. (2009)
Pernambuco 61 35,3% Silva et al. (2003)
124 48,4% Bispoetal. (2011)
97 59% Costaetal. (2012)
Rio G.do Norte | 409 20,7% Soares et al. (2009)
102 29, 4%% Clementino et al. (2007)
Rio G.doSule 522 7,7% Silva; Langoni (2001)
Santa Catarina
Rio G. do Sul 92 9,8% Silva et al. (1980)
100 39# Larsson et al. (1980)
655 8,0¥ Nishihawa et al. (1980)
218 12,8% da Silvaetal. (1981)
662 18,2¢ Zonta et al. (1987; 1988)
144 30,5¥% Martins et al. (1998)
123 39% Silva e de la Rue (2006)
Rondénia 141 46,8% Cavalcanti et al. (2004)
Sdo Paulo 177 22,5% Sequeira et al. (1993)
522 7,7% Silva e Langoni (2001)
23 23% Silva et al. (2002)
62 31%* Meirelles et al. (2003)
64 14,5% Mainardi et al. (2003)
207 34,7% Figliuolo et al. (2004a)
495 24,2+ Ragozo et al. (2008)
488 52% Lopes etal. (2010)
382 18,6% Langonietal. (2011)

Meétodo de diagnéstico: ¥ LAT, *RIFI, #*ELISA, {MAT #Dye Test (DT), ITHA

Fonte: adaptado de Dubey et al. (2012).
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Apesar de o parasita apresentar uma fase sexuada em seu ciclo
bioldgico com oportunidade de recombinagdo genética no hos-
pedeiro definitivo (Dardé et al., 1992; Sibley; Boothroyd, 1992;
Howe; Sibley, 1995), os primeiros estudos que envolveram epi-
demiologia molecular evidenciaram que diferentes isolados de T.
gondii apresentaram-se similares na capacidade de infectar vérios
hospedeiros, nas caracteristicas morfologicas e antigénicas, e ainda
apresentaram baixa variagdo genética, quando foram analisados
por meio do polimorfismo do comprimento de RFLP (Cristina et
al., 1991; Sibley; Boothroyd, 1992) ou marcadores isoenzimadticos
(Dardé et al., 1992), revelando, nessas amostras, uma estrutura
populacional clonal (Howe; Sibley, 1995).

A clonalidade observada entre os isolados de T. gondii ¢ mani-
festada pelo isolamento repetitivo do mesmo gen6tipo em amostras
nio relacionadas e pela auséncia dos varios genétipos recombinan-
tes possiveis. Assim, observou-se que amostras do agente isoladas
do homem e dos animais podiam ser agrupadas em trés linhagens
clonais, designadas como tipos [, IT e III (Dardé et al., 1992; Howe;
Sibley, 1995). Entretanto, a partir de estudos similares com amos-
tras obtidas na América do Sul, foi observado comportamento
diferente dos descritos anteriormente com genétipos ndo corres-
pondentes aos clonais (Dubey et al., 2002; 2012; Ragozo et al.,
2008; Pena et al., 2008; Soares, et al., 2011).

A partir de 2002, foram iniciados varios estudos sobre a viru-
léncia e estrutura populacional de isolados do T. gondii de diversas
espécies animais utilizando dez marcadores moleculares. Estudos
baseados na Reagdao em Cadeia pela Polimerase (PCR) e no Poli-
morfismo do Comprimento dos Fragmentos de Restricao (RFLP)
do parasito revelaram diversidade em amostras brasileiras e repeti-
¢do de genodtipos encontrados com maior frequéncia no Brasil, pos-
sibilitando a padronizagio de quatro linhagens: tipo Brl, BrlI, BrIII
e BrIV. Com a utilizacio de marcadores microssatélites, também
foram reconhecidas diferencas no genotipo entre os isolados brasi-

leiros e os de distribui¢do mundial (Lehmann et al., 2006). Estudos
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de viruléncia dos 1solados de T. gondii, com base na mortalidade de
camundongos, permitiram a classificacdo dos genétipos brasileiros
em: Brl altamente virulento, Brll e BrIV medianamente virulentos
e BrlIl néo virulento (Pena et al., 2008; 2013; Ragozo et al., 2008;
Yai et al., 2009; Soares et al., 2011).

Apesar de poucos trabalhos de genotipagem de isolados de ovi-
nos naturalmente infectados, observou-se a ocorréncia de dife-
rencas genotipicas, semelhantes as observadas anteriormente em
outras espécies de animais do Brasil (Pena et al., 2008), divergindo
do padrio clonal de isolados da América do Norte e Europa. E evi-
dente que amostras de T. gondii isoladas no Brasil apresentam alta
diversidade genotipica, contudo, até o momento nio foi demons-
trada preferéncia de um genétipo por um determinado hospedeiro,
ou seja, os varios genétipos podem infectar diferentes espécies de
animais (Dubey et al., 2012).

Profilaxia

Para a prevencio da toxoplasmose, ha relatos de tratamento
profilatico com decoquinato ou monensina durante a gestacdo, a
fim de reduzir a incidéncia de abortamento (Buxton et al., 1993;
Pugh, 2004; Dubey, 2012), porém, esse protocolo é pouco utiliza-
do. Além do mais, o abortamento é observado apenas na primoin-
feccdo, ndo ocorrendo nas gestactes subsequentes.

Até o momento, hd uma vacina comercialmente disponivel na
Europa e Nova Zelandia (Toxovax®, Intervet Shering-Plough),
composta por taquizoitos atenuados da cepa 548. Sua administra-
¢io é realizada trés semanas antes do inicio da esta¢do de monta,
sendo observada resposta imune contra infec¢do natural que per-
siste por aproximadamente dezoito meses. Apesar de ser possivel
detectar taquizoitos no sangue dias ap0s a aplicagdo, nas quatro
semanas posteriores nio foram encontrados cistos teciduais nos
ovinos vacinados. Nos rebanhos ovinos vacinados, houve reducio
de abortamentos e infec¢ido congénita (Buxton et al., 1993b; Bux-
ton; Innes,1995).
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Ha4 varios estudos para o desenvolvimento de novas vacinas
como prevencio e controle da toxoplasmose nos rebanhos ovinos
com a utilizagdo de taquizoitos atenuados (Falcon; Freyre, 2009),
antigeno de superficie (Conde et al., 2001) ou pool de antigenos
excretores e secretores (Costa et al., 2008), porém, nenhum apre-
sentou boa eficacia. Recentemente, foram desenvolvidas vacinas de
DNA do T. gondii (Hiszczyriska-Sawicka et al., 2010a; 2010b; Li et
al., 2010), que conferiram resposta imune mais efetiva. No entanto,
sdo necessarios outros estudos experimentais e a campo para con-
firmag3o da protegdo contra o protozoario (Menzies, 2012).

Na prevencio da ocorréncia de T. gondii em rebanhos ovinos,
devem-se adotar procedimentos que visem minimizar ou evitar
o contato com a fonte de infec¢do, ou seja, evitar a contaminacio
de 4gua e alimentos com fezes dos felinos, restringir acesso des-
ses animais ao ambiente de criacdo dos ovinos, realizar controle
populacional de gatos na propriedade e correto armazenamento de
racdo e feno. Em caso de abortamento, as medidas preconizadas

s30 a incineragdo ou o enterro do aborto e das membranas fetais
(Dubey, 1994a).

Neospora caninum

Introducdo

Neospora caninum, agente etiolégico da neosporose, é um proto-
zoario formador de cistos teciduais, responsavel por falhas reprodu-
tivas em varias espécies animais, inclusive nos ovinos (Jolley, 1999;
Lindsay, 1995). Até 1988, era confundido com Toxoplasma gondii,
devido a suas similaridades estruturais, porém, as duas espécies sdo
distintas em sua ultraestrutura, imunogenicidade e patogenicidade.

Os primeiros relatos desse parasito referiam-se a cdes com
sintomatologia neuroldgica, a qual parecia estar associada a um

protozoario com morfologia semelhante a T. gondii (Bjerkas et al.,
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1984), porém, anticorpos anti-T. gondii ndo foram detectados no
soro desses cées, e a infec¢do experimental em camundongos ndo se
estabeleceu (Bjerkas; Dubey, 1991). Em 1988, relatos de cdes com
histoérico similar confirmaram que se tratava de um novo parasito
(Dubey et al., 1988a) e, quando comparadas a estrutura e antigeni-
cidade dos parasitos de ambos relatos, concluiu-se que se tratava de
uma nova espécie (Bjerkas; Dubey, 1991).

N. caninum foi agrupado no filo Apicomplexa, como um novo
género da familia Sarcocystidae (Dubey et al., 1988), juntamente
com Toxoplasma, Sarcocystis e Hammondia, ap6s analises sequen-
ciais do DNA ou amplificacdes sequénciais do RNA, pela técnica
de PCR (Holmdabhl et al., 1994; Schock et al., 2001)

Ap6s sua descoberta, taquizoitos vivos de N. caninum foram
isolados em cultura de células e, a partir destes, a neosporose foi
induzida experimentalmente em cées inoculados com taquizoitos
e um teste sorologico foi desenvolvido, a RIFI, para deteccdo de
anticorpos anti-N. caninum (Dubey et al., 1988b).

Esse parasita tem emergido como um significante patégeno,
acometendo varias espécies de animais domésticos e silvestres. Em
algumas regides, tem sido apontado como uma das maiores causas
de abortamento e problemas neuromusculares em cées e animais
de produgio, principalmente em bovinos (Mayhew et al., 1991;
Dubey; De Lahunta, 1993).

Ciclo biolégico

A transmissdo transplacentaria foi a primeira via relatada ex-
perimentalmente (Dubey; Lindsay, 1996); entretanto, em 1998, o
ciclo heteroxeno foi elucidado, envolvendo hospedeiros interme-
diario e definitivo (Figura 57).

Inicialmente, o cdo foi identificado como tnico hospedeiro de-
finitivo de N. caninum (McAllister et al., 1998), posteriormente,
os coiotes (Canis latrans) (Gondim et al., 2004), o dingo (Canis
lapus dingo) (King et al., 2010), e recentemente os lobos acinzen-
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tados (Canis lapus) (Dubey et al., 2011) também foram reconheci-
dos como hospedeiros definitivos, ou seja, que eliminam oocistos

nas fezes.

Figura 57 — Ciclo biolégico de N. caninum
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Caes excretam oocistos (Figura 57) cinco ou mais dias apos a
ingestdo de tecidos de animais infectados (Dubey et al., 2007; Pena
etal., 2007). A esporula¢do dos oocistos (Figura 59) ocorre aproxi-
madamente 24 horas ap6s a excrecdo, dependendo das condi¢des
ambientais, como umidade, temperatura e oxigenacdo (Dubey et
al., 2007).

Os trés estagios morfol6gicos reconhecidos do parasito s3o re-
presentados pelos esporocistos, presentes no interior dos oocistos
eliminados nas fezes dos cies, e pelos taquizoitos e bradizoitos,
contidos nos cistos teciduais (idem, 2002). Os taquizoitos e bradi-
zoitos estdo presentes nos hospedeiros intermedidrios e definitivos,

Ja os oocistos sdo eliminados somente pelos hospedeiros definitivos

(McAllister et al., 1998; Gondim et al., 2004; Dubey et al., 2011).
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Figura 58 — Taquizoitos de N. caninum utilizados na sensibiliza¢do de laminas
para detecc¢io de anticorpos anti- N.caninum pela técnica de imunofluorescéncia
indireta

Foto gentilmente cedida por Aline Rezende Rodrigues.

Figura 59 — Oocistos de N. caninum detectados pela técnica de centrifugo-
-flutuacdo em solucdo saturada de sacarose
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Foto gentilmente cedida por Aline Rezende Rodrigues.

Os taquizoitos apresentam morfologia ovoide, lunar ou globu-
lar e medemde 3 pma 7 pm x 1 um a 5 um (Figura 58). Em animais
infectados, sdo encontrados principalmente em células neurais, ma-
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créfagos, fibroblastos, endotélio e hepatocitos. Os bradizoitos, que
ocorrem no estagio de multiplicacdo lenta, sfo circulares ou ovais,
com até 107 pm, apresentam parede lisa com 4 um de espessura
e sio encontrados encistados principalmente em tecidos neurais,
como cérebro, coluna espinhal e retina (Dubey et al., 1988a; 2002;
Barr et al., 1991a, 1991b; Dubey; Lindsay, 1996; Speer; Dubey,
1989; Lindsay et al., 1999).

Os hospedeiros definitivos infectam-se ao se alimentarem de te-
cidos de animais infectados, e os hospedeiros intermediarios, como
os ovinos, infectam-se pela ingestdo de alimentos ou d4gua contami-
nados por oocistos esporulados. Outra via de infeccio € a transpla-
centdria, considerada a principal via de transmissdo em animais de
producdo (Dubey et al., 1998; 2007; Goodswen et al., 2013).

Sinais clinicos

O principal sinal clinico associado a neosporose é o abortamen-
to, principalmente nos bovinos (Lopez-Gatius et al., 2004; 2005),
entretanto, também h4 relatos de animais infectados que apresen-
tam dificuldade de crescimento, baixo peso ao nascer, ataxia, pare-
sia, exoftalmia, hiperextensio de membros traseiros ou dianteiros
(Dubey et al., 1998; Barr et al., 1993; Peters et al., 2001; De Me-
erschman et al., 2005), além de queda na produtividade leiteira
(Romero et al., 2005; Tiwari et al., 2007) e descarte prematuro de
animais infectados (Bartels et al., 2006).

Em vacas prenhes, observa-se morte fetal quando a infeccdo
ocorre no inicio da gestacdo (Barr et al., 1994; Williams et al., 2007;
Rojo-Montejo et al., 2009), abortamentos ou nascimento de ani-
mais infectados quando a infecgdo ocorre no segundo ter¢o (Dubey
etal., 1992b; Gondim et al., 2004a; Almeria et al., 2010), e no lti-
mo terco da gestagdo, comumente nascem animais assintomaticos,
porém congenitamente infectados (Williams et al., 2000; Gibney
etal., 2008).

Em ovinos, até o momento, ha poucos relatos da infec¢do natu-
ral, e os sinais clinicos observados procedem de animais experimen-
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talmente infectados, que apresentaram sinais clinicos e alteragtes
histopatologicas similares as descritas em bovinos (McAllister,
1996). Em ovinos, as lesdes fetais assemelham-se as causadas por
T. gondii (Dubey, 2010).

Além da producio de anticorpos, ovelhas inoculadas com ta-
quizoitos de N. caninum nos dias 65, 90 e 120 de gestacdo apresen-
taram, respectivamente, abortamento, nascimento de cordeiros
débeis ou clinicamente normais (McAllister et al., 1996). Sinais
clinicos similares também foram observados em infec¢oes naturais
(Kobayashi, 2001). Portanto, a gravidade da infeccdo em ovelhas
prenhes pode ser influenciada pelo estagio gestacional (Buxton et
al., 1998).

A infecgio congénita e o abortamento nem sempre sdo observa-
dos em fémeas soropositivas. O abortamento geralmente ocorre na
primoinfeccdo, entretanto, ovelhas com infecgio cronica também
podem abortar nas gestacdes subsequentes (Jolley, 1999), mas de-
senvolvem imunidade que confere protecdo parcial contra o agente
(Buxtonetal., 2001).

Diagnéstico

E dificil determinar a causa do abortamento, entretanto, para
auxiliar o diagnéstico da neosporose, além das alteragdes clinicas
e zootécnicas observadas em animais infectados, é recomendada a
realizacdo de exames laboratoriais, como sorologia, imunoistoqui-
mica (IHQ), isolamento do agente e PCR (Dubey; Lindsay, 1996).

Exames sorol6gicos para detec¢do de anticorpos anti-N. ca-
ninum, como a RIFI, o Teste de Aglutinacdo (NAT) e o ELISA,
sdo de grande importancia no diagnostico (Dubey; Lindsay, 1996;
Dubey et al., 2007), principalmente em levantamentos epidemiol6-
gicos. A sorologia também pode auxiliar no diagnéstico presuntivo
de abortamento pelo protozoario, pela deteccio de anticorpos nas
fémeas que abortaram ou em sangue e fluidos corpéreos do feto,
porém, ndo é o diagnostico mais indicado, devido a relatos de baixa
sensibilidade e flutuacio de titulos de anticorpos (Barr et al., 1995;
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Wouda et al., 1997; Gottstein et al., 1998; Schock et al., 2000; Al-
vares-QGarcia et al., 2003). Além disso, um resultado negativo nio
exclui a possibilidade de infec¢do (Cardoso et al., 2012).

Lesdes macroscopicas raramente sdao observadas. Algumas le-
sdes podem ser encontradas no cora¢do, na musculatura esquelética
e no cérebro do feto abortado (Dubey et al., 1998), ou ainda nos
cotilédones placentarios (Fioretti et al., 2003), porém, a analise é
dificil devido a mumificagio fetal ou autdlise.

Pela anélise histologica, cistos podem ser visualizados em te-
cidos nervosos, porém, o diagnéstico é limitado devido a similari-
dade morfologica dos cistos de N. caninum e T. gondii e a pequena
quantidade encontrada nos tecidos (Hemphill, 1999; Dubey; Lin-
dsay, 1996). H4 relatos de outras lesdes menos especificas, como
placentite necrosante, encefalite multifocal nio supurativa, necrose
cerebral, meningite e miosite em amostras fetais (Buxton, 1997;
McAllister, 1996).

Para melhorar a especificidade da imunoistoquimica, foi desen-
volvido antissoro especifico para detec¢do de taquizoitos e cistos
de N. caninum nas amostras teciduais (Cole et al., 1993), mesmo
assim, ainda ha limitagdes da técnica (Dubey et al., 2006; Reeit et
al., 2007), e a execucdo e interpretagio sdo dificeis (Hemphill, 1999;
Petersetal., 2001).

O isolamento em cultivo celular ou em animais de laboratorio
também sdo metodologias utilizadas para confirmar a presenga
do agente, porém, ndo sdo simples (Dubey et al., 1988b; Quinn et
al., 2002; Pipano et al., 2002; Rodrigues et al., 2005; Kang et al.,
2009). A qualidade do material enviado ao laboratério, como fetos
abortados autolisados, além da quantidade insuficiente de parasitos
viaveis e inativa¢do devido a decomposigdo do tecido do hospedei-
ro, dificultam o isolamento de N. caninum no cultivo celular (Con-
rad et al., 1993; Dubey; Lindsay, 1996).

Entretanto, melhores resultados sio observados no isolamento
em animais de laboratorio, pois provavelmente cistos teciduais apre-
sentam maior resisténcia a autélise do que os taquizoitos (Dubey,
2003). Até o momento, ndo hd modelos animais indicados para o
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isolamento do agente. Camundongos knockout sio utilizados, porém
nio sdo indicados na inoculagdo de oocistos. Os gerbilos (Meriones
unguiculatus) vém sendo amplamente utilizados em bioensaios e iso-
lamento do agente (Dubey; Lindsay, 2000; Rodrigues et al., 2005).

Para o sorodiagnoéstico de N. caninum, duas técnicas principais
vém sendo empregadas: a RIFI (Bjorkman; Uggla, 1999; Ragozo et
al., 2003; Figliuolo et al., 2004; Soares et al., 2009; Machado et al.,
2011) e 0 ELISA (Jenkins et al., 1997; Bishop et al., 2011; Pandero
etal., 2010).

A técnica da PCR foi incorporada no diagnéstico da neosporose
com o objetivo de detectar o DNA do parasita em oocistos, amos-
tras de tecidos e fluidos corporeos de animais ou fetos infectados
(Holmdahl; Mattson, 1996; Kaufmann et al., 1996; Slapeta et al.,
2002). A utilizacdo dos métodos moleculares aumentou o limiar
de detecgio e identificagio de N. caninum em amostras teciduais
de animais infectados, como placenta ou cérebro (Medina et al.,
2006; Lopez-Gatius et al., 2007; Reitt et al., 2007) e ainda permi-
te diferenciar N. caninum de Hammondia heydorni com base nas
sequéncias génicas do I'TS1 (Monteiro et al., 2008).

Recentemente, foi desenvolvida uma PCR-RFLP que propicia
diferenciacdo de oocistos das espécies Hammondia heydorni e N.
caninum, o que nio era possivel devido a semelhan¢a morfol6gica
entre os oocistos das duas espécies (Hill et al., 2001; Slapeta et al.,
2002), tornando-se uma importante ferramenta no diagnéstico
molecular do N. caninum (Monteiro et al., 2008).

Epidemiologia

A distribuicdo geografica de N. caninum é mundial. Recente-
mente, estudos de prevaléncia de anticorpos anti-N. caninum inten-
sificaram-se, e estes foram descritos em varias espécies de animais
silvestres e domésticos (Dubey, 1999; Gondim, 2006; Dubey et al.,
2007; de Almeida Cury etal., 2012), inclusive nos ovinos (Figliuolo
et al., 2004; Soares et al., 2009; Rossi et al., 2011; Langoni et al.,
2011; Moreno et al., 2012).
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O potencial zoonético desse parasita ainda ndo é conhecido
(Dubey et al., 2007). Apesar da detecgdo de anticorpos anti-N.
caninum em amostras sanguineas, nenhum caso de neosporose foi
relatado em humanos (Tranas et al., 1999; Petersen et al., 1999,
McCain, 2008). Por outro lado, o sucesso da transmissdo experi-
mental do agente em primatas (Barr et al. 1994) e da infecgéo de
células trofoblasticas em cultivo celular indicam a possibilidade de
infec¢do humana (Carvalho et al., 2010), levantando a questio do
potencial zoonético.

Nos ovinos, N. caninum foi descrito pela primeira vez na In-
glaterra em um cordeiro naturalmente infectado pela via trans-
placentaria (Dubey et al., 1990). Posteriormente, varios relatos de
infeccio natural foram registrados em diversos paises (Hassig et al.,
2003; Kobayashi et al., 2001; Koyama et al., 2001; Moore, 2005).

Até o momento, ainda ha poucos levantamentos epidemiol6-
gicos de prevaléncia do agente na espécie ovina, sendo observadas
variagdes de soropositividade entre 0,45% (Helmick et al., 2002)
e 56,6% (Abo-Shehada et al., 2010) em estudos realizados em di-
versos paises. No Brasil, anticorpos anti-N. caninum apresentaram
variagdes entre 8% (Machado et al., 2011) e 65,7% (Soares et al.,
2009) nos inquéritos epidemiol6gicos em ovinos (Tabela 19).

O primeiro isolado de N. caninum de ovinos naturalmente in-
fectados foi realizado no Japao pela inoculagdo de tecido cerebral
em camundongos imunodeficientes (Koyama et al., 2001). Pos-
teriormente, no Brasil foi obtido o primeiro isolamento do agen-
te pelo bioensaio em cies, procedente de um ovino naturalmente
infectado. O cérebro do cordeiro, sem sinais clinicos, com titulo de
anticorpo de 400, foi inoculado via oral em um cdo, que, ap6s dez
dias, eliminou oocistos. A identificacdo do isolado teve por base
caracteristicas estruturais, biolégicas e moleculares do agente (Pena
etal., 2007).

A presenga, na propriedade, de canideos domésticos e silvestres
com acesso as instalacdes e pastagens é considerada importante
fator de risco para a transmissdo horizontal, pois, quando infec-
tados, eliminam oocistos que contaminam o alimento dos animais
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(Innes et al., 2000; Dubey et al., 2007; Machado et al., 2011). Es-
tudos epidemiol6gicos também consideram cies da drea rural como
um fator de risco para o rebanho, pois apresentam maior soroposi-
tividade do que cées da drea urbana (Wouda et al., 1999; Fernandes
etal., 2002; Guimaraes Junior, 2004; Machado et al., 2011).

H4 também fatores que afetam a ocorréncia de abortamento nos
animais, como a dose infectante (Lopez-Gatius et al., 2005; Dubey
et al., 2007), quantidade de oocistos ingeridos (Gondim et al.,
2004b), periodo gestacional (Buxton et al., 1998; Kobayashi et al.,
2001; Gondim et al., 2004b) e estado imunolégico da fémea (Dubey
etal., 2007). Ha relatos de possivel associa¢do de perda fetal devido
ao protozodrio em ovinos (Hassig et al., 2003; Howe et al., 2012),
porém, até o momento, N. caninum néo é considerado uma impor-
tante causa de abortamento em ovinos (Buxton et al., 1998; Dubey
etal., 1990; Dubey; Lindsay, 1990; Helmick et al., 2002).

Tabela 19 — Prevaléncia de ovinos com anticorpos anti-N. caninum em diferentes
regides do Brasil

Estado Ntimero de | % positivos Autoria
animais
Parand 305 9,5% Romanelli et al. (2007)
381 13,9% Munhoz et al. (2010)
Sao Paulo 597 9,2 % Figliuolo et al. (2004)
382 12,8% Langoni et al. (2011)
1.497 8% Machado et al. (2011)
Minas Gerais 155 26,4%%* Rossietal. (2011)
47,1%
334 8,4% Salaberry et al. (2010)
488 13,1% da Silva Andrade et al.
(2012)
Rio Grande do Norte 409 1,8% Soares et al. (2009)
Alagoas 343 9,6% Fariaetal. (2010)
Distrito Federal 1.028 35,4% Ueno et al. (2009)
Roraima 141 29% Aguiar et al. (2004)

Meétodo de diagnéstico: * Reagao de Imunofluorescencia Indireta (RIFI), #* Ensaio Imunoen-
zimatico (ELISA)
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Profilaxia

H4 vérias estratégias para prevengio e controle do N. caninum
nos rebanhos, como verificar a ocorréncia do agente por meio do
diagnéstico laboratorial, descarte de animais soropositivos, vacina-
¢éo e utilizagio de farmacos.

Em infec¢des experimentais, o toltrazuril apresentou-se efetivo
contra a disseminagdo de taquizoitos em camundongos (Ammann
etal., 2004, Gottstein et al., 2001; Kritzner et al., 2002), porém, es-
tudos recentes demonstraram que o farmaco nio apresentou efeito
em bradizoitos (Debache et al., 2011). Até o momento, ainda nio
hé relatos de drogas disponiveis para evitar a transmissdo do agente
da mie para o feto, portanto, no rebanho, recomenda-se evitar a
aquisi¢do de vacas soropositivas, bem como a manuten¢io no reba-
nho de bezerros infectados congenitamente. Dessa forma, reduz-se
o risco de abortamentos e a possibilidade de transmissio vertical do
agente para outras geracoes de animais.

Outra medida de prevencio e controle da neosporose nos re-
banhos é o abate seletivo dos animais soropositivos (Thurmon;
Hietala, 1995, 1996; French et al., 1999), porém, deve ser realizado
com cautela, devido a inviabilidade econémica, principalmente se o
rebanho apresentar baixa taxa de abortamento (Bartels et al., 2006;
Hasler et al., 2006a; Larson et al., 2004; Reichel; Ellis, 2006).

Ha viérios estudos de producio de vacinas com taquizoitos ate-
nuados (Bartley et al., 2007), doses subletais de taquizoitos vivos
(Lundén et al., 2002), taquizoitos vivos irradiados (Ramamoorthy
etal., 2006) e antigenos recombinantes (Cannas et al., 2003a; 2003b;
Alaeddine et al., 2005; Pinitkiatisakul et al., 2005; 2007; Debache
et al., 2009; 2010; Nishikawa et al., 2001a, 2001b; Jenkins et al.,
2004). Em camundongos vacinados antes da gestacdo e desafiados
durante a gestacdo, houve bloqueio da transmisséo transplacentaria
(Nishikawa et al., 2001a; 2001b; Liddell et al., 2003; Jenkins et
al., 2004; Haldorson et al., 2005; Debache et al., 2009), bem como

ocorreu protec¢do contra sinais clinicos severos em camundongos
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desafiados com N. caninum atenuados (Lundén et al., 2002; Bartley
etal., 2007; Ramamoorthy et al., 2006).

Para bovinos, hd uma vacina comercialmente disponivel, sendo
observada redu¢io na taxa de aborto nas vacas vacinadas em con-
di¢des de campo, embora a causa dos abortamentos observados e
os efeitos dos adjuvantes da vacina ndo tenham sido determinados
(Romero et al., 2004).

H4 estudos de vacinas contra neosporose ovina com taquizoi-
tos mortos de N. caninum que conferiram protecdo parcial contra a
transmissdo vertical e perda fetal (Jenkins et al., 2004; O'Handley et
al., 2003).

Entretanto, a imunidade em ovelhas naturalmente infectadas
¢, na maioria dos casos, insuficiente para prevenir infeccido fetal
durante a gestacdo, porém, o abortamento repetitivo nio é frequen-
temente observado como em bovinos. Isso sugere que o desenvolvi-
mento de vacinas eficazes contra N. caninum para prevenir infec¢do
congénita pode ser dificil de ser atingido (Innes et al., 2001).

Para evitar a transmissdo horizontal, devido a ingestio de oo-
cistos esporulados, recomenda-se limitar o acesso dos canideos
silvestres e domésticos as pastagens e instalacdes, para evitar a con-
taminacdo de dgua e alimentos destinados ao consumo dos ovinos.
Além disso, recomenda-se enterrar ou incinerar carcagas e restos
abortivos e evitar a pratica de alimentar os cdes com carne crua
(Paré et al., 1998; McAllister et al., 1998; Atkinson et al., 2000).
Outra medida de prevencdo da neosporose é impedir a entrada de
animais infectados no rebanho, realizando previamente triagem
sorolégica de animais adquiridos (Innes et al., 2001; Dubey et al.,
2007; Goodswen et al., 2013). Manejos reprodutivos também vém
sendo adotados para reduzir a transmisséo transplacentaria. Além
do controle sanitario das matrizes e de doadores de sémen, reco-
menda-se também selecionar receptoras soronegativas, as quais
podem gerar animais ndo infectados mesmo que o embrido im-
plantado proceda de doadoras infectadas (Baillargeon et al., 2001;
Landmann et al., 2002; Moskwa et al., 2008).
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Sarcocystis spp.

Introducao

Sarcocystis spp. € um protozodrio intracelular, agente etiologico
da sarcocistose, enfermidade que acomete varias espécies animais,
como répteis, peixes, aves e mamiferos. E responsavel por perdas
econdmicas significativas devido ao descarte de carcacas e aborta-
mentos em animais de producio (Tenter, 1995; Borji et al., 2010).
O ser humano pode infectar-se por algumas espécies do protozoa-
rio, entretanto, nem todas as espécies de Sarcocystis sio considera-
das zoonoses (Dubey, 1989; Tenter, 1995; Lindsay, 2004).

O primeiro relato de Sarcocystis spp. foi referente a um rato que
apresentava cistos brancos filiformes na musculatura estriada, de-
nominados tubulos de Meischeir. Apods vinte anos de sua descrigéo,
estruturas semelhantes foram observadas em tecido muscular de
suino. Posteriormente, esse protozodrio foi denominado S. meis-
cheriana (Dubey et al., 1989), e desde entdo vérias espécies de Sar-
cocystis spp. foram descritas e receberam nomeclatura relacionada
ao hospedeiro no qual os parasitos foram encontrados.

Ap06s mais de cem anos do primeiro relato do Sarcocystis spp.,
a ultraestrutura do parasito foi estudada por microscopia eletroni-
ca, e observaram-se estruturas similares as de outros protozodrios,
como Toxoplasma gondii (Fayer, 2004), sendo agrupado no filo Api-
complexa, classe Sporozoasida, familia Sarcocystidae e subfamilia
Sarcocystinae (Dubey, 1989; Tenter, 1995; Rommel, 1989). O ciclo
biolégico foi elucidado apenas no inicio da década de 1970, e todos
os estagios evolutivos do género Sarcocystis foram esclarecidos por
meio da inoculagio de bradizoitos em cultivo celular, onde foi possi-
vel o desenvolvimento dos estdgios sexuais e oocistos (Tenter, 1995).
Depois da defini¢io do ciclo de vida do protozoario, outras espécies
descritas foram nomeadas de acordo com a estrutura dos cistos e do
hospedeiro, porém, o formato e o tamanho dos cistos podem variar
com o tempo de infeccio e a célula parasitada (Dubey, 1989).

Entre as inimeras espécies descritas, hd quatro que acometem
os ovinos — S. medusiformis e S. ovifelis (ou S. gigantea), trans-
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mitidas pelos felideos, e S. ovicanis (ou S. tenella) e S. arieticanis,
transmitidas pelos cdes. Entre as espécies de Sarcocystis que infec-
tam os ovinos, as mais patogénicas sdo as transmitidas pelos caes,
principalmente S. tenella (Dubey, 1989; Tenter, 1995; Lindsay,
2004). Recentemente, os ovinos também foram considerados como
possivel hospedeiro intermediario da espécie S. capracanis, apés
a detec¢do de merozoitos pela PCR em fluido cérebro-espinal de
ovelhas naturalmente infectadas que apresentavam sintomatologia
nervosa. Essa espécie é comumente transmitida pelos cdes e muito
frequentemente observada em caprinos (Formisano et al., 2013).

Ciclo biolégico

Sarcocystis spp. € heteroxeno obrigatorio, necessitando da parti-
cipacdo de hospedeiro carnivoro ou onivoro para completar o ciclo
de vida (Lindsay et al., 1995; Fayer, 2004). O esquema do ciclo
biologico esta apresentado na Figura 60. Os estagios morfologicos
do protozoario sio: (1) oocistos contendo dois esporocistos com
quatro espozoitos no interior, eliminado nas fezes dos hospedeiros
definitivos; (2) merontes presentes no endotélio vascular; e (3) sar-
cocistos, que sdo cistos teciduais envolvendo os bradizoitos no seu
interior (Tenter, 1995; Dubey; Lindsay, 2006; Lindsay, 2004).

Os ovinos infectam-se ao ingerir oocistos esporulados ou espo-
rocistos eliminados nas fezes dos hospedeiros definitivos (cies e
gatos). Posteriormente a liberacdo dos esporozoitos, o parasito atra-
vessa a parede do intestino delgado e penetra nas células endote-
liais, multiplica-se por merogonia ou esporogonia, evoluindo para
merontes primdrios, iniciando a fase assexuada do ciclo biolégico.
Apo6s maturacdo dos merontes primdrios, merozoitos liberados no
fluxo sanguineo migram para arteriolas, capilares, veias e vénulas,
para desenvolvimento das geracdes subsequentes, que parasitam
capilares sanguineos de varios 6rgdos dos hospedeiros, ocorrendo
finalmente o desenvolvimento em bradizoitos e formagio dos cistos
teciduais ou sarcocistos (Figura 61), forma infectante para os hos-
pedeiros definitivos (Fayer, 2004; Domenis et al., 2011).
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Figura 60 — Ciclo biolégico do Sarcocystis spp.
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Figura 61— Cisto de Sarcocystis spp. indicado pela seta em corte histologico pela
técnica de Hematoxilina e Eosina
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A fase sexuada do ciclo ocorre nos hospedeiros definitivos, que
se infectam ap6s ingestdo de cistos presentes no tecido muscular
dos ovinos. Ap6s a liberacdo dos bradizoitos no intestino delgado,
hé a diferenciacdo em macrogameta e microgametas, que, apos a
fecundacio, originam os oocistos esporulados, contendo dois espo-
rocistos, os quais, apds atingirem o limen intestinal, s3o eliminados
juntamente com as fezes, contaminando o meio ambiente (Dubey;
Lindsay, 2006; Domenis et al., 2011; Fayer, 2004).

Sinais clinicos

A maioria das infec¢des nos ovinos € assintomatica, porém, ani-
mais infectados com grande quantidade de esporocistos ou por es-
pécies patogénicas de Sarcocystis podem apresentar febre, anemia,
retardo no crescimento, anorexia, perda de peso, disturbios de coa-
gulacdo sanguinea (Fayer et al., 1975; Buxton, 1998; Dubey, 1989;
Dubey; Lindsay, 2006), claudicagio ou andar rigido e diarreia. A
sintomatologia nervosa, como convulsdes, cegueira e alteragdes na
atividade motora, pode ocorrer devido & penetragdo do parasito no
tecido cerebral ou pela obstrugio do fluxo sanguineo (Pugh, 2004).

Em infec¢Bes experimentais, a primeira geracdo de merogonia,
aparentemente, ndo é patogénica para ovinos, causando apenas
aumento da temperatura corpérea, nio ocorrendo sintomatologia
nem morte (Leek et al., 1977, Dubey; Lindsay, 2006). Os sinais
clinicos ocorrem durante o desenvolvimento de merontes maduros
de segunda gerac¢do no endotélio vascular, principalmente dos rins
e do cérebro (Dubey et al., 1989; Herbert; Smith, 1987).

Ha4 relatos de sinais nervosos, como ataxia, paresia (Dubey,
1989; O’ Toole et al., 1993), fraqueza dos membros posteriores,
tetraparesia evoluindo para o 6bito do animal (Jeffrey et al., 1988),
abortamentos e natimortos (Uggla; Buxton, 1990; Mackie et al.,
1992, Dubey; Lindsay, 2006; Pescador et al., 2007). A miopatia
aguda é outro sinal clinico reportado em ovelhas com infecgdo por
Sarcocystis (Jeffrey et al., 1988). Em infecgdo experimental, a gra-
vidade dos sinais clinicos é dose-dependente, no entanto, animais
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infectados com doses elevadas de esporocistos de S. tenella apre-
sentaram sintomatologia severa e abortamento (O’Donoghue; Wi-
lkinson, 1988).

Recentemente, foram relatados casos de sarcocistose em ovelhas
devido a possivel infec¢do com a espécie S. capracanis. Os animais
apresentaram sintomatologia nervosa como ataxia, hiperestesia e
dorsiflexdo do pescoco, além de alteragoes hematologicas e bioqui-
micas indicando danos musculares (Formisano et al., 2013). Apesar
de os cordeiros infectados serem mais susceptiveis, fémeas gestan-
tes também apresentam maior sensibilidade a infec¢do (Fayer et al.,
1988; Dubey; Lindsay, 2006; Pescador et al., 2007), havendo falhas
reprodutivas aproximadamente quatro semanas apés a infecgdo
(Pugh, 2004). No inicio da gestacdo, geralmente ocorre reabsorcio
ou morte fetal e abortamento no final gestacional, porém, o meca-
nismo de abortamento devido ao Sarcocystis spp. ainda é desco-
nhecido (Mackie et al., 1992). Raramente é detectado o parasito na
placenta ou no feto (Herbert; Smith, 1987).

A infec¢io da fémea nas Gltimas semanas de prenhez pode cau-
sar disturbios metabdlicos, como toxemia gestacional, entretanto,
quando o abortamento nio ocorre, o cordeiro pode apresentar-se
fraco, com baixo peso corporeo e retardo no crescimento (Smith,
1987; Smith et al., 1988).

Diagnéstico

Os hospedeiros definitivos (cdes e gatos) geralmente ndo apre-
sentam sintomatologia, portanto, para o diagnéstico, recomenda-
-se utilizar técnicas copropasitologicas para detectar oocistos ou
esporocistos nas fezes. O diagnéstico de sarcocistose ou de aborta-
mento pelo protozodrio em animais de producio ndo é simples. Nos
ovinos, o diagnéstico pela observagio dos sinais clinicos apresenta-
dos é muito dificil devido a inespecificidade da sintomatologia na
fase aguda, no entanto, recomenda-se a utilizacdo de diagnosticos
laboratoriais (Dubey, 1989; Tenter, 1995; Lindsay, 2004). O diag-
noéstico da infecgdo post mortem € baseado em achados patolégicos
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como hemorragias na musculatura esquelética, cardiaca e da lingua,
ou ainda encefalite hemorragica e gliose focal (Leek et al., 1977;
Tenter, 1995). A visualizacdo de cistos macroscopicos nos tecidos
é preconizada na inspecdo da carcaga, porém, nem sempre é possi-
vel, devido a pequena quantidade aparente (Herbert; Smith, 1987;
Pugh, 2005). Em abortamentos, podem ser observadas alteracoes
hemorrégicas e necrose focal nos placentomas maternos, contudo,
nos tecidos fetais ndo sdo encontradas lesdes, e dificilmente o agen-
te é encontrado (Uggla; Buxton, 1990).

A utilizacdo de técnicas histolégicas possibilita a observacio
de cistos em cortes, principalmente em musculatura do coragio,
da lingua e do tecido cerebral e renal, contudo, nédo € possivel di-
ferenciar morfologicamente a espécie de Sarcocystis envolvida na
infeccdo (Dubey et al., 1989; Uggla; Buxton, 1990). Para aumen-
tar a sensibilidade e especificidade do diagnostico histolégico,
foram desenvolvidos métodos imunoistoquimicos (Uggla; Buxton,
1990; Hamir et al., 1993), porém, podem ocorrer reagdes cruzadas
entre as varias espécies de Sarcocystis spp. (Burgess, et al., 1988;
O’Donoghuee; Weyreter, 1984), ou ainda com outros protozodrios
como, Toxoplasma gondii e Neospora caninum (Tenter, 1995). Pela
digestdo péptica dos tecidos, é possivel avaliar os bradizoitos apos
liberacdo dos sarcocistos, entretanto, a identificacdo das espécies
¢ limitada devido a semelhan¢a morfologica das espécies de Sar-
cocystis spp. O 1solamento em cultivo celular é outra metodologia
preconizada, principalmente em estudos da biologia do parasito e
manutencdo do agente para uso como ferramenta para fins diagnés-
ticos (Dubey, 1989; Lindsay et al., 1995; Muller et al., 2013).

Na inspegdo post mortem, macro e microcistos podem ser detec-
tados em vérios 6rgaos como esdfago, diafragma, coracio, lingua e
musculatura esquelética (Beyazit et al., 2007; Adriana et al., 2008;
Dehaghietal., 2013). Os macrocistos sdo detectados principalmen-
te no eso6fago, na musculatura intercostal e no diafragma, e com
menor frequéncia do que os microcistos (Fukuyo et al., 2002; Da-
ryani et al., 2006; Dehaghi et al., 2013), sugerindo que a deteccido
macroscopica apresenta menor sensibilidade diagnostica (Dehaghi
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etal., 2013). Vale ressaltar que as espécies S. ovifelis e S. medusifor-
mis desenvolvem quantidades maiores de macrocistos, enquanto S.
tenella e S. arieticanis, de microcistos (Dubey et al., 1989a).

Ruminantes, suinos, roedores, cdes e gatos podem ser utilizados
como modelo experimental para isolamento e estudos da biologia e
patogenia do Sarcocystis spp. (Lindsay et al., 1995; Adriana et al.,
2008). Entretanto, técnicas de isolamento nédo sdo indicadas para
diagnéstico de abortos devido a auséncia do parasito em fetos abor-
tados (Dubey, 1989; Tenter, 1995).

Para detecg¢do de anticorpos, métodos sorolégicos como a RIFI
(Tenter, 1988; Uggla et al., 1987) e ELISA (Gasbarre et al., 1984;
O’Donoghue; Weyreter, 1984; Smith; Herbert, 1986; Tenter, 1988)
sdo indicados, auxiliando o diagnéstico da infec¢io e estudos epide-
miolégicos (Dubey, 1989; Tenter, 1995; Lindsay, 2004), porém,
sua utilizacdo é limitada devido a possiveis reagdes cruzadas entre
as espécies de Sarcocystis spp. (Dubey, 1989; Lindsay, 2004) e difi-
culdade de detec¢ido da resposta imune do hospedeiro na primeira
fase de merogonia (Uggla; Buxton, 1990; Buxton, 1998).

Recentemente, o diagnéstico molecular vem sendo intensamen-
te utilizado para determinar a diversidade genética em estudos de
taxonomia filogenética e mapeamento epidemiolégico (Erlich et
al., 1991; Tenter, 1995; Mugridge et al., 2000; Adriana et al., 2008;
Domenis et al., 2011; Prakas et al., 2011). Varias técnicas de biolo-
gia molecular, como a PCR e suas variantes, sdo utilizadas, apre-
sentando rapidez e sensibilidade diagnéstica (Erlich et al., 1991;
Formisiano et al., 2013). A PCR-RFLP é amplamente utilizada e
considerada como método molecular rapido, pouco dispendioso e
acurado para discriminar diferentes protozodrios, bem como Sar-
cocystis spp. (Ellis et al., 1995; Heckeroth; Tenter, 1999; Motamedi
etal., 2011, Hamidinejat et al., 2014; Formisiano et al., 2013).

Epidemiologia

Até o momento, nio existem evidéncias de que as espécies
de Sarcocystis que acometem os ovinos sejam capazes de infectar
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humanos (Dubey, 1989; Lindsay, 2004; Dubey; Lindsay, 2006).
As perdas econ6micas nio se restringem apenas a problemas re-
produtivos, mas também sdo devidas a condenacédo de carcacas
em abatedouros devido a presenca de cistos teciduais (Borji et
al., 2010). Apesar de poucos estudos de prevaléncia do Sarcocys-
tis spp. em ovinos, hd relatos de ocorréncia em vérias partes do
mundo (Fukuyo et al., 2002; Ozkayhan et al., 2007; Beyazit et al.,
2007; Daryani et al., 2006; Silva et al., 2009; Dehaghi et al., 2013),
com elevados indices de ocorréncia do agente nos rebanhos ovinos

(Tabela 20).

Tabela 20 — Ocorréncia de Sarcocystis spp. em ovinos

Origem | Animais | % macrocistos | % microcistos Autoria
Mongolia 777 - 96,7# Fukuyo et al. (2002)
Turquia
— Kirikkale 112 58,92 47,3% Ozkayhan et al. (2007)
— Izmir 200 24,5 86,5% Beyazit et al. (2007)
Roménia 48 26,3 91,7%* Adriana et al. (2008)
Iran
— Arbadil 2.110 33,93 - Daryani et al. (20006)
— Kerman 450 6% - Dehaghi et al. (2013)

112 - 100# Dehaghi et al. (2013)

Diagnostico *histologico, #*com triquinoscopio ou #esmagamento tecidual entre laminas.

Hé fatores que favorecem a elevada prevaléncia do agente, como
o envolvimento de varios hospedeiros definitivos na transmissao,
imunidade que ndo impede reinfec¢des com reeliminacgio de oo-
cistos, grande quantidade de oocistos excretados — independen-
temente do numero de cistos teciduais ingeridos e na eliminacio
nas fezes da forma infectante, que nio necessitam de condi¢des
ambientais adequadas para a esporulacdo — e resisténcia elevada
dos esporocistos que permanecem nas pastagens por tempo prolon-
gado (Dubey, 1988; Dubey; Lindsay, 2006).

No Brasil, ha relatos de infec¢io experimental (Pacheco et al.,
1995; Botelho; Pacheco, 1996) e de infec¢io natural (Pescador et
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al., 2007), entretanto, apenas recentemente houve a primeira des-
cricdo de S. tenella em dois ovinos no Brasil (Silva et al., 2011).
Os animais assintomadticos eram procedentes dos estados do Rio
Grande do Sul e de Sdo Paulo. Apesar de apresentarem anticorpos
anti-T. gondii, o isolamento pelo bioensaio em camundongos foi
negativo. Pela PCR-RFLP, obtiveram-se produtos sugestivos de
parasitos apicomplexa, e pelo sequenciamento do RNA ribossémi-
co 185, foi possivel identificar a ocorréncia da espécie S. tenella em
ambos os animais (ibidem).

Nio ha diferencas de susceptibilidade a infec¢do com relagio
a sexo e raga, porém, em ovinos mais velhos, acima de um ano
de idade, a ocorréncia de cistos teciduais apresenta-se significan-
temente maior do que em cordeiros (Abo-Shehada et al., 1996;
O’Zkayhan et al., 2007; Beyazit et al., 2007).

Prevencao e controle

Para o tratamento de animais que apresentam a fase clinica da
doenga, é sugerida a quimioprofilaxia com salinomicina, monensina
ou amprolio (Fayer et al, 1975; Pugh, 2004). Ndo ha vacinas comer-
cialmente disponiveis, porém, hd relatos de que animais imunizados
experimentalmente com baixa dosagem de esporocistos atenuados
podem apresentar certa imunidade (Ford, 1985; Abdel-Baki et al.,
2009), com produgio de cistos teciduais inviaveis de tamanho redu-
zido, além de apresentaram resposta imune, sugerindo uma possivel
protegio contra o protozoario (Abdel-Baki et al., 2009). Entretanto,
a imunidade adquirida é mantida por pouco tempo, ndo sendo efi-
caz na protecdo a longo prazo (O’Donoghue; Wilkinson, 1988).

Para prevencio e controle efetivo, é necessario interromper
o ciclo de transmissdo do parasito, principalmente reduzindo a
contaminagdo ambiental por oocistos eliminados pelos hospedei-
ros definitivos. Portanto, recomenda-se primeiramente impedir a
ingestdo de carne crua pelos carnivoros susceptiveis e enterrar ou
incinerar carcagas de animais mortos. Deve-se evitar que cées e
gatos tenham acesso a agua e aos alimentos fornecidos aos ovinos
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e deve-se restringir o acesso desses animais aos locais de criagio
(Dubey, 1989; Tenter, 1995; Fayer, 2004,). Porém, essas medidas
sdo de dificil implementacdo, especialmente em rebanhos em que o
manejo inclui o auxilio de cdes (Pugh, 2004).
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ARTROPODES



9
Miiases’

Entende-se por miiase “a infestacdo de vertebrados vivos por
larvas de dipteros que, pelo menos durante certo periodo, se ali-
mentam dos tecidos vivos ou mortos do hospedeiro, de suas
substancias corporais liquidas ou do alimento por ele ingerido”
(Linhares, 2000). As principais espécies causadoras de mifases em
ovinos criados no Brasil sio Cochliomyia hominivorax (bicheira),
Dermatobia hominis (berne) e Oestrus ovis (bicho da cabeca).

Cochliomyia hominivorax

Introducao

Cochliomyia hominivorax é uma espécie de mosca produtora de
miiase primadria, vulgarmente conhecida como bicheira. Suas lar-

1 Capitulo de autoria de Bruna Fernanda da Silva. Biol6ga, com mestrado
(2007) e doutorado (2012) pelo curso de pos-graduagdo em Biologia Geral e
Aplicada, area de concentragdo Biologia de Parasitas e Microrganismos, da
Universidade Estadual Paulista “Julio de Mesquita Filho” (Unesp), campus de
Botucatu. Atualmente é docente e pesquisadora no programa de mestrado em
Ambiente e Saide da Universidade do Planalto Catarinense (Uniplac). Tem
experiéncia na area de Parasitologia, com énfase em parasitas de ovinos.
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vas s30 parasitas obrigatérios e alimentam-se dos tecidos vivos de
todos os animais de sangue quente, inclusive o homem (Guimaraes
etal., 1983).

A mosca de C. hominivorax possui colora¢do azul ou azul-es-
verdeado, € ovipara e, ap6s a copula, deposita seus ovos em massas
compactas, com média de duzentos a trezentos ovos (Figura 62),
nas bordas de ferimentos da pele ou em mucosas. As larvas de
primeiro estddio (1) eclodem em menos de 24 horas e comegam
a alimentar-se dos tecidos vivos do hospedeiro parasitado, ficam
agregadas e com as pecas bucais voltadas para o interior da ferida,
mantendo os espiraculos respiratorios voltados para o exterior. As
larvas alimentam-se no hospedeiro por um periodo de aproxima-
damente sete dias, e, durante esse periodo, crescem e sofrem mais
duas mudas, para larva de segundo e terceiro estadio (L2 e L3).
A L3 madura abandona a ferida e cai no solo, onde se enterra e
se transforma em pupa, e esta, ap6s um periodo de pupagio, que
pode variar de uma semana até dois meses, dara origem a mosca,
reiniciando o ciclo (ibidem). O desenvolvimento é fortemente in-
fluenciado pelas condi¢des climaticas do ambiente, sendo mais
lento sob baixas temperaturas, mas nio foi registrada a ocorréncia
de diapausa (Hall, 1991). No geral, sob condi¢des 6timas, o ciclo de
vida pode se completar em menos de trés semanas (Vargas-Terdn
etal., 2005).

A parte mais importante do ciclo de C. hominivorax e que re-
quer identificacdo é a fase larval. Para realizar a identificacdo dos
diferentes estddios larvais é necessario extrair as larvas da parte
mais profunda da ferida infestada, evitando assim que sejam co-
lhidas larvas de parasitas facultativos, como larvas de Cochliomyia
macellaria, que sdo superficialmente muito similares as larvas de
C. hominivorax e podem eventualmente colonizar as partes rasas
da ferida.

A presenca de pigmentacio de cor escura nos troncos traqueais
das larvas de C. hominivorax é a principal caracteristica morfoldgi-
ca que a diferencia de outras espécies. Tal pigmentacdo é ausente
nas larvas de C. macellaria, por exemplo (Guimaraes et al., 1983).



OS PARASITAS DE OVINOS 209

Figura 62 — Postura de ovos de Cochliomyia hominivorax junto de lesdo localizada
entre as unhas do casco de um ovino

Tanto na L2 quanto na L3, a pigmentacdo dos troncos traqueais é
visualizada em trés a quatro segmentos terminais do corpo, porém,
na L2 é visualmente observado até um pouco além da metade do
corpo da larva (Guimaraes et al., 1983; Hall, 1991). Algumas ou-
tras caracteristicas sdo utilizadas para identificar as larvas de C.
hominivorax e diferencia-las das larvas de C. macellaria, tais como a
margem posterior do segmento 11 com anel completo de espinhos,
espiraculos posteriores maiores, espiraculos anteriores com sete
a nove digitos e parede ventral da faringe lisa (Guimarées et al.,
1983). Vale ressaltar que a identificacdo € mais facil de ser realizada
em espécimes vivos, pois nas larvas preservadas em alcool 70% faz-
-se necessario dissecd-las para remover o tecido opaco que cobre o
tronco traqueal para realizar a identificacdo (Hall, 1991).

A L3 apresenta coloragdo branco/creme, possui corpo cilindri-
cocom 6 mm a 17 mm de comprimento por 1,6 mm a 3,5 mm de
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largura. Os espinhos que circundam o corpo da larva, com média
maxima de 130 um de comprimento, sdo bem mais longos quando
comparados aos das larvas de moscas nio varejeiras, e eles ajudam
a manter a larva posicionada na ferida. Quando a L3 esta madura,
pronta para pupar, apresenta espiraculos posteriores com pigmen-
tagdo castanho-escuro ou negra e comprimento de 15 mm a 16 mm
(ibidem).

A mosca adulta é encontrada com muito menos frequéncia do
que as larvas. As espécies de Cochliomyia apresentam colora¢io
azul-metélico ou azul-esverdeado, com trés faixas pretas longitu-
dinais no térax (ibidem). C. hominivorax distingue-se das demais
espécies do género pela presenca de pelos pretos na extremidade
inferior da parafrontalia, esclerito subcostal preto, auséncia de pilo-
sidade cinza-prateada na area laterodorsal e comprimento de 8 mm
a 10 mm (Guimaries et al., 1983).

As fémeas que emergem do pupdrio copulam uma Gnica vez
durante a vida, enquanto que os machos copulam de quatro a
cinco vezes (Moya-Borja, 2003). A fémea, apds emergir do pupd-
rio, passa por uma sequéncia de fases de maturacéo, as quais apre-
sentam diferentes caracteristicas comportamentais, ecolégicas e
fisiologicas. Durante os dois primeiros dias apés a eclosdo da pupa,
a mosca permanece em repouso sobre drvores, alimentando-se do
néctar das flores, e ndo estd receptiva aos machos; aos trés ou qua-
tro dias de idade, a mosca torna-se sexualmente madura e procura
“sitios de reproduc¢do”, locais onde hd um grupo de machos, que
irdo copular com as fémeas receptivas; e na ultima fase, as fémeas,
ap6s a copula, com quatro a cinco dias de idade, saem em busca de
feridas em animais de sangue quente para depositar os ovos, com
periodicidade de trés dias, alternando entre oviposicio e descanso.
A fémea é autdgena, copula uma tnica vez e vive em média dez
dias, periodo em que completa dois ciclos vitelogénicos, ou seja,
dois ciclos de oviposi¢do. Porém, algumas poucas fémeas podem
viver aproximadamente de trés a cinco semanas na natureza, com

ciclos continuos de oviposicdo, o que exige uma fonte exdgena de
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proteina, que a mosca adquire alimentando-se do exudato seroso
das feridas onde realiza a oviposi¢do (Thomas, 1993). A mosca
adulta pode percorrer longas distancias, em média 40 km a 55 km
por semana, mas excepcionalmente pode percorrer até 290 km em

menos de duas semanas (Hall, 1991).

Patogenia e sinais clinicos

A “mosca varejeira” ou “mosca da bicheira”, como a mosca C.
hominivorax é popularmente conhecida, é considerada uma séria
praga para os animais domésticos. Qualquer tipo de ferimento,
desde um simples arranhio, pode ser infestado por larvas dessa
espécie, dando origem a “bicheira”. Durante o parasitismo, as lar-
vas invadem partes profundas do tecido do hospedeiro, e a extensa
ferida, resultado da alimentacio das larvas, pode causar a morte do
animal (Hall; Wall, 1995). Além disso, as feridas infestadas apre-
sentam um odor caracteristico que é atrativo para outras fémeas
gravidas realizarem a oviposicao, resultando em até trés mil larvas
em uma Unica ferida, o que também aumenta a susceptibilidade a
infec¢des secundarias (Hall, 1991; Vargas-Teran et al., 2005).

Estudos demonstram que alguns fatores podem aumentar a
predisposi¢do ao ataque de bicheiras nos ovinos, tais como a am-
putacdo da cauda dos cordeiros, a ocorréncia da enfermidade po-
dodermatite contagiosa (footrot) (Figura 63) e lesdes decorrentes da
tosquia (Amarante et al., 1992; Madeira et al., 1998). A vulva das
ovelhas também ¢é outro local comumente atacado pelas larvas, e foi
observada prevaléncia elevada principalmente durante os periodos
quentes do ano, coincidindo com o cio das ovelhas (Amarante et al.,
1992). O tamanho do rebanho foi outro fator correlacionado com
o parasitismo pelas larvas de C. hominivorax nos ovinos: quanto
maior o rebanho (> quinhentos animais), maiores as chances de
infestacdo, fato atribuido a dificuldade em realizar inspecéo indivi-
dual minuciosa para identificar e tratar os animais com ferimentos
(Madeira et al., 1998).
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Figura 63 — Larvas de Dermatobia hominis entre as unhas do casco de um ovino

Foto gentilmente cedida pela Equipe CordeiroBiz.

Do mesmo modo, em bovinos, interven¢des relacionadas ao
manejo, tais como castracdo, descorna, marcagdo e até mesmo um
simples arranhdo ou feridas decorrentes do parasitismo por berne
(larvas de Dermatobia hominis) e carrapatos predispdem o gado ao
ataque de bicheiras (Lello et al., 1982; Grisi et al., 2002). A miiase
umbilical em bezerros também é muito frequente (Guimaraes et
al., 1983; Hall, 1991; Grisi et al., 2002), assim como na vulva das
parturientes, especialmente quando ha retencdo de anexos fetais
apos o trabalho de parto (Hall, 1991; Grisi et al., 2002).

A miiase em humanos se da principalmente na populagio que
vive em condi¢des precérias de higiene, como individuos alcooli-
zados, sujos, que dormem ao ar livre ou que possuem feridas ou
ulceragdes na pele (Guimardes et al., 1983). A infestagdo pode se
tornar rapidamente debilitante quando ocorre nas cavidades nasal,
ocular, bucal e/ou auricular (Robinson et al., 2009).
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Em animais infestados pelas larvas de C. hominivorax, sdo ob-
servadas lesdes profundas de aspecto crateriforme e com libera-
¢do de fluidos sanguinolentos de odor putrido, tornando-se mais
evidente a partir do terceiro dia de infestacdo. A partir do sexto
dia, quando as L3 comecam a abandonar o hospedeiro, as lesdes
apresentam-se necréticas e com producido de secregdo purulenta.
Além disso, os animais apresentam inquieta¢do, inapeténcia e febre
durante o periodo de infestagio (Morais et al., 2003). Se ndo trata-
do com urgéncia, o parasitismo por larvas de C. hominivorax pode
levar o animal a morte.

C. hominivorax é responsavel por significativas perdas eco-
noémicas ndo s6 devido a reducdo de produtividade, mutilagio
e mortalidade de animais, mas também aos gastos com mio de
obra e antiparasitdrios, portanto, é considerada uma séria praga,
especialmente em criacdes de bovinos, ovinos, caprinos e suinos,
ocasionando sérios prejuizos econdmicos (Guimaraes et al., 1983;
Madeira et al., 1998; Vargas-Terédn et al., 2005). S6 no Brasil, os
prejuizos associados as bicheiras foram estimados em US$ 150 mi-
lhdes anuais (Grisi et al., 2002), e infelizmente ndo hd dados sobre
os prejuizos causados por essa mosca nos outros paises da América
do Sul (Moya-Borja, 2003).

Epidemiologia

A mosca C. hominivorax é nativa das Américas (Lello et al.,
1982; Moya-Borja, 2003) e é endémica na maioria das regides do
Brasil (Madeira et al., 1998). Embora seja encontrada em regides
com clima tropical e subtropical, a mosca também desenvolve-se
em regides de clima temperado, quando as condic¢oes climéticas sdo
favoraveis (Stuart et al., 1995).

Historicamente, sua distribuicdo estendia-se desde a regido cen-
tral e sul dos Estados Unidos da América até o México, América
Central, Caribe e América do Sul (Hall, 1991). Como resultado de
45 anos de estudos sobre a biologia da C. hominivorax e participagio
ativa dos pecuaristas, a supressio e erradicacdo foram alcancadas
nos Estados Unidos da América, no México, em Belize, na Gua-
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temala, em Honduras, em El Salvador, na Nicardgua, na Costa
Rica, no norte do Canal do Panam4d, em algumas ilhas do Caribe e
também da Libia e no norte da Africa, utilizando insetos estéreis,
por meio da técnica de esterilizagio dos machos com radiagdo gama
(Sterile Insect Technique — SIT)? (Vargas-Teran et al., 2005). Porém,
continua sendo causadora de sérios prejuizos no Brasil e em outros
paises da América do Sul (Grisi et al., 2002).

Condicoes locais, como a distribuicdo e densidade dos animais
de producio e das populagdes de animais silvestres, as praticas de
manejo, o movimento comercial de animais, a densidade de popu-
lacdo humana, as condi¢des socioeconomicas, os servigos publicos
de saude, a geografia e fatores climaticos ditam a gravidade das
infestagdes e a magnitude do problema econémico (Vargas-Teran
et al., 2005; Robinson et al., 2009). Porém, entre essas variaveis,
as condi¢oes climaticas do ambiente constituem o principal fator
com influéncia na epidemiologia de C. hominivorax (Rahn; Barger,
1973; Vargas-Teran et al., 2005).

A temperatura, por exemplo, tem grande influéncia, especial-
mente na fase de pupa. Quando a temperatura na superficie do solo
atinge 40 °C ou mais, a sobrevivéncia da pupa é severamente redu-
zida (Rahn; Barger, 1973). A duracdo do periodo de pupagio que
ocorre no solo também é influenciada pela temperatura: dependen-
do da estacdo do ano, pode variar de uma semana até dois meses.
No Rio Grande do Sul, por exemplo, em condi¢des naturais de
campo, durante o verdo, quando a temperatura média foi de 24 °C,
os adultos emergiram cerca de dez dias apds a pupagio, enquanto
que durante os meses mais frios o periodo de pupagio atingiu 43
dias, periodo em que a temperatura média foi de 13 °C (Oliveira,
1986a). Outro fator importante que tem influéncia na emergén-

2 A Técnica do Inseto Estéril, ou “Sterile Insect Technique — SIT”, consiste em
produzir machos estéreis no laboratério e soltd-los na natureza. Esses machos
devem se manter aptos a copular com as fémeas férteis, que por consequéncia
produzirdo ovos inférteis. O sucesso dessa técnica se da com a liberagdo con-
tinua desses machos estéreis na natureza, bem como com a capacidade de
estes acasalarem com a maior proporgio possivel de fémeas férteis, levando a
populagdo de moscas a extingdo.
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cia das moscas da bicheira é a umidade do solo. Tanto a seca pro-
longada como a saturacdo de umidade do solo causam redugio na
emergéncia das moscas, enquanto que a umidade intermedidria
(67%) foi considerada adequada para o desenvolvimento da pupa e
a emergéncia dos adultos (Stuart et al., 1995).

A populagio de mosca adulta também ¢é varidvel durante o ano
em funcdo das condicdes climaticas, sendo observada maior abun-
dancia durante os meses quentes e imidos do ano (Rahn; Barger,
1973; Hall, 1991; Vargas-Teran et al., 2005). Em Porto Alegre
(RS), o 4pice de recuperacio da mosca ocorreu durante o final do
verdo até o outono, e a menor, durante os meses de inverno e o ini-
cio da primavera (Oliveira, 1986b). Da mesma, forma em Botucatu
(SP), em estudo realizado com ovinos, mifases devido ao parasitis-
mo por larvas de C. hominivorax foram observadas durante todo
o ano (Figura 64), porém com alta incidéncia durante os meses de
verdo e inicio do outono (janeiro-abril), coincidindo com o periodo
de elevadas temperaturas e alta incidéncia de chuvas (Amarante et
al., 1992; Madeira et al., 1998), resultado semelhante ao observado
em bovinos na mesma regido (Lello et al., 1982).

Figura 64 — Varia¢do sazonal no nimero de casos de miiases por Cochliomyia
hominivorax em um rebanho de ovinos ao longo de doze meses em Botucatu
(SP) (Amarante et al., 1992)

45
40
35
30
25
20
15
10

5

0

Casos de miiase

Jan Fev Mar Abr Mai Jun Jul Ago Set Out Nov Dez
Meses



216  ALESSANDRO FRANCISCO TALAMINI DO AMARANTE

Profilaxia

E possivel prevenir a instalacio de bicheiras por meio de praticas
adequadas de manejo, bem como com a utilizagdo de antiparasitd-
rios, produtos repelentes e cicatrizantes. Recomenda-se programar
intervengdes relacionadas ao manejo de ovinos e bovinos, tais como
castragdo, marcagdo, descorna, corte de cauda, tosquia, entre ou-
tras, para a época de baixo parasitismo (Madeira et al., 1998). Além
disso, os animais devem ser examinados com frequéncia.

Em animais parasitados, as larvas devem ser removidas, e suas
feridas devem ser tratadas com urgéncia. Neste caso, o uso de inse-
ticidas é indispenséavel. Entre os antiparasitarios utilizados para a
prevencdo/controle da bicheira estd a doramectina (Moya-Borja et
al., 1993; 1997; Munizetal., 1995a; Munizetal., 1995b; Sanavria et
al., 1996; Caproni Jr et al., 1998; Anziani et al., 2000), ivermectina
(Benitez et al., 1997), fipronil (Lima et al., 2004), dicyclanil (An-
ziani et al., 1998), nitenpyram (Correia et al., 2010) e também os
organofosforados coumaphos, ronnel, chlorpyrifos, chlorfenvinfos
e trichlorfon (Moya-Borja, 2003). Muitas vezes, faz-se necessaria a
aplicacio de antibiéticos sistémicos para evitar a ocorréncia de infec-
¢Oes bacterianas secundarias, o que também facilita a cicatrizacéo.

Consideracoes finais

Cochliomyia hominivorax é um parasita que acomete todos os
animais de sangue quente e é considerado uma séria praga para os
animais de produgio, sendo responsavel por significativas perdas
na pecudria brasileira.

Qualquer ferida, por menor que seja, é atrativo para a mosca
depositar os ovos. Os animais podem ser acometidos pela bicheira
durante qualquer época do ano, mas a prevaléncia é mais elevada
durante os meses quentes e chuvosos.

Embora a prevaléncia dessa parasitose no Brasil seja elevada,
os estudos sobre a biologia e epidemiologia desse parasita no pais
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sdo ainda insuficientes, e apenas com tal conhecimento é possivel
realizar trabalhos preventivos mais eficazes e até mesmo considerar
a possibilidade de erradicacio, assim como foi realizado nos paises
da América do Norte e da América Central.

Dermatobia hominis

Introducdo

Dermatobia hominis (Diptera: Cuterebridae) é mais uma espécie
de mosca produtora de miiase primaéria. Suas larvas, parasitas obri-
gatodrios, produzem miiase furuncular, vulgarmente denominada
berne, em uma ampla variedade de hospedeiros vertebrados, inclu-
sive no homem (Cogley; Cogley, 1989).

A mosca D. hominis possui coloracdo azul-metalico, é ovipara e,
apos a copula, deposita seus ovos no corpo de outros dipteros (foré-
ticos), especialmente moscas ou mosquitos zo6filos que geralmente
sdo encontrados frequentando bovinos e equinos. Durante o voo, a
Dermatobia captura e imobiliza, com o auxilio das pernas, o inseto
forético e entdo deposita seus ovos, em numero varidvel, na extre-
midade lateroventral do abdome. Estes permanecem fortemente
aderidos por uma substincia cimentante que impede que os ovos
sejam removidos do abdome dos insetos foréticos (Figura 65). Os
ovos sio ligados aos vetores pela extremidade caudal e em posicdo
inclinada, de forma que a extremidade cefélica fique em contato
com a pele do hospedeiro quando o vetor pousar sobre este. Os
ovos permanecem incubados no abdome do inseto forético e, apos
aproximadamente sete dias, dardo origem a uma larva de primeiro
estadio (LL1). Quando o inseto forético pousa sobre um hospedeiro,
a L1, estimulada pelo calor natural emanado pelo corpo do hospe-
deiro, abandona o ovo através de uma abertura opercular localizada
na regido anterior do ovo. A larva penetra ativamente pela pele do
hospedeiro e invade o tecido subcutineo, onde permanecerd de
35 a 42 dias, em média, periodo em que cresce, desenvolve e sofre
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duas mudas para larva de segundo e terceiro estadio (L2 e L3).
No mesmo local de penetragdo da larva, é mantido um pequeno
orificio, local por onde esta respira durante o desenvolvimento
mantendo os espirdculos respiratorios posteriores voltados para
o exterior. Ao atingir a maturidade, a L3 abandona o hospedeiro,
saindo pelo mesmo orificio por onde penetrou, cai no solo, enterra-
-se e transforma-se em pupa, e esta, apo6s um periodo de pupagio
que varia de 34 a 78 dias, dependendo das condicées climaticas do
ambiente, dard origem a mosca, reiniciando o ciclo (Banegas et al.,
1967; Guimaraes et al., 1983; Hall; Wall, 1995). No geral, em con-
di¢des 6timas de temperatura e umidade, o ciclo pode se completar
em oitenta dias (Banegas et al., 1967).

Figura 65— Ovos de D. hominis aderidos ao abdome de Musca domestica

Fotos gentilmente cedidas por José Henrique das Neves.

O formato piriforme da larva de D. hominis é uma das caracte-
risticas que a diferenciam dos demais cuterebrideos (Catts, 1982),
assim como a presenca e a disposi¢do dos espinhos ao longo dos
segmentos corporais (Figura 66), sendo que dos doze segmentos
que compdem o corpo da larva, apenas os quatro dltimos ndo apre-
sentam espinhos (Koone; Banegas, 1959).

O aparelho bucal, equipado com um par de ganchos orais (Figu-
ra 67), localiza-se no primeiro segmento do corpo da larva (ibidem).
A L1 apresenta cuticula esbranquicada e mede de 1 mm a 1,6 mm
de comprimento por 0,3 mm a 0,6 mm de largura, possui apenas
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uma abertura respiratéria em cada espiraculo posterior, e a regido
cefalica é levemente mais larga. Ja a L2 apresenta crescimento lar-
val evidenciado pelo intumescimento do segundo e terceiro seg-
mentos tordcicos e dos quatro primeiros abdominais, enquanto
que os posteriores continuam alongados. A L3 madura apresenta
cuticula amarelada, corpo ovoide e tamanho por volta de 2 cm de
comprimento por 1 cm de largura (Lello et al., 1984), ¢ nessa fase
os espirdculos respiratorios posteriores, localizados no dltimo seg-
mento do corpo da larva, sdo projetados para fora e tornam-se bas-
tante proeminentes (Koone; Banegas, 1959).

Figura 66 — Larvas de Dermatobia hominis

Ganchos

orais

Espinhos

Nio existem caracteristicas morfologicas externas que dife-
renciem a larva que dara origem a macho ou fémea, mas é possivel
realizar a distingdo anatomica entre testiculo e ovario em L3 com
peso a partir de 400 mg (Lello et al., 1984). O tempo de parasitis-
mo e o peso das larvas de D. hominis determinam o sexo da mosca
adulta, sendo que as larvas que originam machos tém média de peso
e tempo de parasitismo inferior a daquelas que originam fémeas.
Neste estudo, as larvas que originaram machos permaneceram no
hospedeiro em média 37 dias e pesaram entre 400 mg e 650 mg, en-
quanto que as larvas que deram origem a fémeas pesaram entre 550
mg a 810 mg e apresentaram duracio média da fase parasitéria de
42 dias (Ribeiro; Oliveira, 1983). Em bovinos, foi observado que a
fase parasitdria varia entre quarenta e sessenta dias, dependendo da
época do ano, sendo que durante a estacdo seca o desenvolvimento
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das larvas pode levar até 120 dias (Guimaries et al., 1983). Em
suinos infestados artificialmente, a duracio média da fase parasita-
ria foi de 44 dias, e nenhuma larva se desenvolveu nas infestacoes
artificiais realizadas em equinos (Brito et al., 2001).

A L3 madura geralmente abandona o hospedeiro durante a noite
ou nas primeiras horas da madrugada, dessa forma evita a a¢io
abrasiva dos raios solares ou a a¢do de predadores diurnos (Catts,
1982; Ribeiro; Oliveira, 1983; Moya-Borja, 2003). Logo ap6s cair
no solo, a larva procura enterrar-se para dar inicio a fase de pupa.
Se o solo estiver imido e solto, a L3 penetra em aproximadamente
dez minutos a quinze minutos, enquanto levara duas horas ou mais,
caso o solo esteja compactado. Se a larva ndo conseguir penetrar
no solo, pupard sobre ele, mas dessas pupas ndo emergirdo adultos
(Guimaries et al., 1983).

A pupa tem o formato semelhante ao da L3 madura, porém a ul-
tima cuticula da larva endurece e escurece com o tempo, tornando-
-se quase preta no momento em que os adultos estdo prontos para
emergir (Koone; Banegas, 1959). Nos ultimos dias de desenvolvi-
mento das pupas, os testiculos do macho ja possuem espermatozoi-
des maduros, e no momento da eclosao, os ovos estio totalmente
desenvolvidos no ovario das fémeas (Banegas; Mourier, 1967). A
maioria dos adultos emerge no periodo da manh3, e entre uma hora
e meia e quatro horas ap6s a emergéncia ja estdo sexualmente ma-
duros, aptos ao acasalamento (ibidem).

A mosca adulta (Figura 67) raramente é vista na natureza e tem
por habitat locais imidos, onde os arbustos e arvores apresentam
crescimento denso, portanto, geralmente sdo encontradas em abun-
déncia nas margens de matas, florestas-galeria e plantagdes de Eu-
calyptus (Koone; Banegas, 1959; Guimaries et al., 1983). A mosca
adulta D. hominis tem tamanho médio, com cerca de 12 mm de com-
primento, térax azul-metélico revestido de pelos escuros e cabeca
com coloracio amarela, escurecida na parte superior (Guimaraes et
al., 1983). A fecundidade da fémea varia entre oitocentos e mil ovos,
e a partir do segundo dia de vida adulta esta jd realiza a postura de
ovos viaveis (Catts, 1982).
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Figura 67 — Exemplar adulto de Dermatobia hominis

Em condigdes naturais de campo, a mosca D. hominis é total-
mente dependente de outros insetos, que funcionam como foréticos
ou carreadores de ovos. O nimero de ovos nos foréticos varia de
acordo com a espécie e as caracteristica dos insetos, que no geral
apresentam habitos zo6filos, tamanho moderado e atividade diurna
(Bates, 1943). Mais de cinquenta espécies de dipteros pertencentes
a diversas familias, tais como Muscidae, Calliphoridae, Sarcopha-
gidae, Fanniidae, Culicidae, Tabanidae, entre outras, foram lista-
dos como foréticos (Bates, 1943; Guimarées et al., 1983; Ribeiro
et al., 1985; Gomes et al., 1998). D. hominis pode realizar varias
posturas (Guimaries et al., 1983), e, no geral, sdo encontrados de
dez a oitenta ovos nos insetos foréticos (Banegas et al., 1967).

Os adultos possuem o aparelho bucal atrofiado, portanto, ndo
se alimentam na natureza e sobrevivem das reservas acumuladas
durante a fase larval (Sancho, 1988), consequentemente, o periodo
de vida da mosca é curto, varia entre um e dezenove dias (Ribeiro;
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Oliveira, 1987; Oliveira, 1991). Além disso, a sobrevivéncia da
mosca também é influenciada pela temperatura, sendo significa-

tivamente reduzida em temperaturas abaixo de 18 °C ou acima de
30 °C (Sancho, 1988).

Patogenia e sinais clinicos

A mosca D. hominis ou “mosca do berne” é considerada um
dos ectoparasitas mais importantes da América Latina. Embora os
prejuizos mais sérios sejam observados na bovinocultura, o berne
também infesta ovinos, cies, suinos, animais silvestres e outros
mamiferos, inclusive o homem (Roncalli, 1984; Hall; Wall, 1995).
No homem, as larvas causam mifases dérmicas, palpebrais, oftal-
momiiases, entre outras (Guimaries et al., 1983).

Ao penetrar no tecido subcutianeo do hospedeiro, o “berne”,
como a larva é popularmente conhecida, permanece enquistado no
ponto de entrada, mantendo um pequeno orificio pelo qual realiza
a respiracdo, local onde também é observada reacdo inflamato-
ria com producdo de pus e outros exudatos (Banegas et al., 1967;
Roncalli, 1984). Cerca de sete dias ap6s a penetracdo da larva no
tecido subcutaneo, o furtinculo ja é notavel, apresenta cerca de 1 cm
de didmetro e continua crescendo até o fim do desenvolvimento,
medindo de 2 cm a 3 cm de didmetro quando a .3 completa seu
desenvolvimento (Barbosa et al., 2002).

Porém, tal reacdo inflamatéria no local de penetracdo da larva
aparentemente nio inibe o desenvolvimento larval e também nio
resulta em aquisi¢do de imunidade pelo hospedeiro em reinfes-
tacoes subsequentes (Sancho, 1988). Durante a infestacdo pelo
berne, é observada presenca de grande quantidade de eosinéfilos,
baséfilos e mastocitos degranulados, assim como a presenca de
imunoglobulinas (Oliveira-Sequeira et al., 1996; Lello et al., 1999;
Lello; De Rosis, 2003). Porém, embora a resposta inflamatéria seja
intensa, nio foi observada a morte das larvas (Lello et al., 1999),
pois estas apresentam mecanismos de escape que as protegem da
resposta imune do hospedeiro (Oliveira-Sequeira et al., 1996).
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Na realidade, as secre¢des purussanguinolentas excretadas
através das aberturas dos furinculos atraem um maior nimero de
insetos que podem estar carreando ovos de D. hominis, e, portan-
to, aumenta a possibilidade de reinfestacio pelas larvas do berne
(Moya-Borja, 2003). Além disso, o orificio deixado pelo berne é
atrativo para a ““mosca da bicheira” (Cochliomyia hominivorax) rea-
lizar a oviposi¢do, sendo que a associagdo entre as infestagdes por
tais parasitas € muito comum nos rebanhos bovinos e ovinos (Lello
etal., 1982; Amaranteetal., 1992; Madeiraetal., 1998; 2000; Grisi
etal., 2002).

Embora os animais parasitados apresentem inquietacdo cons-
tante, ndo foram observadas alteragdes significativas nos valores de
hemograma, na temperatura corporal e nas frequéncias cardiaca e
respiratoria em bovinos jovens infestados com cerca de sessenta lar-
vas de D. hominis (Barbosa et al., 2002; 2003). No geral, a evolucio
do parasitismo é benigna, mas a dermatobiose seguida de infeccdo
secundaria (bacteriana e/ou por outras miiases) pode resultar em
morte do hospedeiro, especialmente em animais jovens (Koone;
Banegas, 1959).

No geral, a regido anterior do corpo dos animais (paleta, costelas
e flanco) é a area mais parasitada (Lello et al., 1982; Pinto et al.,
2002; Mozzaquatro; Sanavria, 2003; Fernandes et al., 2008), pois
esse € o local onde o diptero forético pode pousar tranquilamente
sem ser prontamente espantado pelos movimentos da cauda ou da
cabeca do animal (Lello et al., 1982; Fernandes et al., 2008). Além
disso, animais de pelagem escura sio mais atacados que os de pela-
gem clara (Sancho, 1988; Sanavria et al., 2002). Provavelmente por
apresentar maior absor¢io de calor, os animais de pelagem escura
passam mais tempo sob a sombra de arvores, local onde geralmente
ha um grande nimero de moscas e mosquitos, alguns dos quais
podem estar portando ovos de D. hominis, favorecendo o parasitis-
mo (Marsden et al., 1979).

A dermatobiose é responsavel por significativas perdas econd-
micas, principalmente na criagio de bovinos. Na maioria dos paises
latinos, as perdas econédmicas causadas pelo berne sdo desconhe-
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cidas (Moya-Borja, 2003), mas s6 no Brasil, os prejuizos devido a
reducio na producio de carne e leite, a desvaloriza¢do do couro e
também aos gastos com mao de obra e produtos bernicidas podem
alcancar US$ 250 milhdes por ano (Grisi et al., 2002).

Epidemiologia

A mosca D. hominis é uma espécie endémica na regido Neotropi-
cal. E encontrada desde o sul do México (24°N — 26°N) até o norte
da Argentina (30°S — 32°5), exceto Chile (Hall; Wall, 1995). A
presenca do berne estd associada com regides que tém temperaturas
moderadamente altas durante o dia e relativamente frias durante
a noite, precipitacdo de mediana a abundante, vegetagio densa e
um namero razoavel de animais (Moya-Borja, 2003). Portanto, as
condigoes climaticas do ambiente tém grande influéncia na epide-
miologia da D. hominis. O comportamento sexual das moscas, por
exemplo, é reduzido em temperaturas abaixo de 23 °C e pratica-
mente ndo ocorre em temperaturas abaixo de 17 °C. Temperaturas
entre 27 °C e 30 °C, assim como a presenca de luz forte, foram
consideradas 6timas para o acasalamento, pois nessas condi¢des
foi observada grande propor¢io de fémeas inseminadas (Banegas;
Mourier, 1967; Banegas et al., 1967).

Assim como a temperatura influencia a atividade sexual dos
adultos, a temperatura e a umidade tém influéncia especialmente
no desenvolvimento das pupas. Durante os meses de primavera
e verdo, periodo que coincide com a época mais quente e tmida
do ano, o desenvolvimento da pupa é mais rdapido (média de 35
dias) (Oliveira, 1991), periodo que também coincide com elevada
incidéncia de diversas outras espécies de dipteros, potenciais veto-
res de ovos de D. hominis (Gomes et al., 1998), colaborando com o
aumento do parasitismo nos animais nessas épocas do ano, confor-
me observado em varias regides do Brasil, como S3o Paulo (Lello
et al., 1982), Santa Catarina (Bellato et al., 1986), Rio de Janeiro
(Brito; Moya-Borja, 2000), Parana (Pinto et al., 2002), Rio Grande
do Sul (Mozzaquatro; Sanavria, 2003) e Mato Grosso do Sul (Fer-
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nandes et al., 2008). Nos meses frios, o desenvolvimento das pupas
¢ lento (média de 65 dias), por consequéncia, o parasitismo é mais
baixo. No geral, as pupas que se enterraram no solo no final do ou-
tono atravessam o inverno em desenvolvimento, eclodindo no final
dessa esta¢do ou no inicio da primavera (Oliveira, 1991).

Embora o parasitismo seja muito mais abundante em bovinos,
no estado de Sao Paulo D. hominis foi considerado o segundo ecto-
parasita mais frequente nos rebanhos ovinos, perdendo apenas para
o parasitismo por larvas de C. hominivorax, sendo que a associacdo
entre as infestacoes por tais parasitas é muito comum nos rebanhos
ovinos, uma vez que o orificio deixado pela larva de D. hominis é
atrativo para as moscas C. hominivorax realizarem a oviposi¢do
(Amarante et al., 1992; Madeira et al., 1998, 2000).

Profilaxia

O controle de D. hominis ¢ feito pela aplicagdo de inseticidas, a
fim de matar a larva no furinculo e prevenir a reinfestacdo. Entre os
antiparasitarios mais utilizados e que apresentam alta eficicia para
o controle/preven¢io da dermatobiose estd a ivermectina + aba-
mectina (Borges et al., 2008), ivermectina (Roncalli; Usher, 1988;
Leiteetal., 1999; Borges et al., 2008) e a doramectina (Moya-Borja
etal., 1993; Muniz et al., 1995; Leite et al., 1996; 1999; Borges et
al., 2008). Os organofosforados, como o trichlorfon, também apre-
sentam eficacia para o controle do parasitismo pelas larvas de D.
hominis, mas infelizmente apresentam um periodo residual curto, o
que obriga o tratamento dos animais com mais frequéncia (Moya-
-Borja, 2003).

Consideracoes finais

Dermatobia hominis é considerado um dos ectoparasitas mais
importantes da América Latina e é responsavel por significativas
perdas econdmicas, principalmente na criagido de bovinos, devido a
desvalorizagdo do couro e redugio na produtividade.
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O parasitismo pelo berne é observado durante o ano todo, mas a
prevaléncia é mais elevada durante os meses de primavera e veréo,
periodo em que sdo observados temperaturas e indices pluviomé-
tricos elevados.

O tnico método eficaz de controle do parasitismo disponivel
até o momento ¢ a utilizacdo de inseticidas. Porém, s3o necessarios
mais estudos sobre a biologia e epidemiologia desse parasita no
Brasil a fim de investigar métodos menos dependentes de produtos
quimicos para o controle da dermatobiose.

QOestrus ovis

Introducao

Oestrus ovis L. (Diptera: Oestridae) é um parasita cosmopolita
causador de miiase cavitaria, e suas larvas s3o parasitas obrigatérios
da cavidade nasal e seios paranasais de ovinos e caprinos (Zumpt,
1965). Devido a localizagdo das larvas, recebe o nome vulgar de
bicho da cabeca.

A mosca de O. ovis é vivipara e deposita larvas de primeiro esta-
dio (L1) diretamente nas fossas nasais dos ovinos e caprinos. Estas
colonizam as cavidades nasais, o septo, as turbinas e o etmoide, e, em
seguida, mudam para larva de segundo estadio (L2) e migram para
os selos frontais, onde irdo completar seu desenvolvimento em larva
de terceiro estadio (LL3). As L3 maduras serdo expelidas para o am-
biente para o periodo de pupacio, que acontece no solo. A pupa dard
origem a mosca, e, apés o acasalamento, as fémeas gravidas procu-
ram os ovinos para depositar as larvas, reiniciando o ciclo (ibidem).

O desenvolvimento das larvas na cavidade nasal do hospedeiro,
bem como a atividade da mosca no ambiente, é muito influencia-
do pelas condig¢des climéticas (Cobbett; Mitchell, 1941). O de-
senvolvimento larval pode variar entre 25 dias e 35 dias, podendo
estender-se até nove meses, dependendo da estacdo do ano e das
condi¢des climdticas da regido (Hall; Wall, 1995). O comprimento
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da larva e a coloragio/tamanho dos espiraculos, por onde as lar-
vas respiram, sdo um dos parimetros utilizados para classificar as
fases de desenvolvimento em L1, L2 ou L3 (Figura 68) (Cepeda-
-Palacios et al., 1999).

Figura 68 — Larvas de Oestrus ovis em diferentes fases de desenvolvimento
(vista dorsal)

As larvas de O. ovis ndo sdo hematdéfagas, elas alimentam-se de
fluidos extracorporais, como o muco produzido devido ao processo
inflamatério que o parasitismo causa (Frugére et al., 2000; Tabou-
ret et al., 2003a). Embora seus ganchos e espinhos danifiquem as
membranas nasais, a nutrigdo larval ndo é apenas mecanica, mas
estd relacionada principalmente a um processo bioquimico e gran-
de liberagio de 6xido de nitrogénio. Proteases estdo presentes nos
produtos de excre¢do/secrecido das larvas de O. ovis e participam da
pré-digestio extracorporal de proteinas, as quais sdo utilizadas na
alimentacdo das larvas (Angulo-Valadez et al., 2010).

A L1, ainda com cerca de Tmm de comprimento, é depositada
na cavidade nasal dos ovinos, e possui ganchos orais relativamente
pequenos e espirdculos posteriores nio pigmentados (Figura 69).
A muda de L1 para L2 ocorre quando o parasita atinge cerca de 4
mm de comprimento. Nessa fase, os espirdculos comecam a ficar
visiveis na cuticula da L1.
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Figura 69 — Vista ventral da larva de primeiro estadio (L1) de Oestrus ovis

0,3 mm

O comprimento da L2 varia entre 4 mm e 10 mm, e nessa fase
os espirdculos posteriores sdo visiveis, inicialmente com colorac¢do

variando entre o amarelo-alaranjado até o marrom-escuro (Figura
70).

Figura 70 — Detalhe da regido posterior da larva de segundo estadio (L2) de
Oestrus ovis, onde estdo localizados os espirdculos respiratorios

0,5 mm

A L3 possui comprimento entre 10 mm e 22 mm, e os espiracu-
los apresentam colora¢do marrom-escuro. Conforme a maturacéo,
a .3 comega a apresentar listas dorsais pretas e muda de cor, do
branco para a cor creme e depois marrom-claro, até ficar com o
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corpo totalmente escuro, e entdo estard pronta para ser expelida
pelo hospedeiro e pupar no solo (Figura 71).

Figura 71 — Larva de terceiro estddio (I.3) de Oestrus ovis em diferentes fases
de desenvolvimento (A, B e C); espiraculos respiratérios localizados na regido
posterior do corpo da larva (D)

A mosca adulta tem coloragio acinzentada e possui cerdas e

manchas escuras pelo corpo, o que facilita a camuflagem (Figura
72). Além disso, voa rapido e possui olhos grandes, o que facilita
a localiza¢do de seus hospedeiros, bem como de um parceiro para
a reproducéo. A vida dos adultos é curta, pois ndo possuem pegas
bucais funcionais, e, portanto, ndo se alimentam no ambiente e
dispdem apenas das reservas energéticas acumuladas durante a fase
larval, que acontece no aparelho nasal do hospedeiro (Angulo-Va-
ladez et al., 2010). As fémeas albergam cerca de quinhentas larvas
e sdo capazes de infestar varios ovinos/caprinos durante seu curto
periodo de vida (Cobbett; Mitchell, 1941). Além disso, machos e
fémeas emergem do pupdrio ja sexualmente maduros, prontos para
o acasalamento (Angulo-Valadez et al., 2010), adapta¢io que favo-
rece na economia de energia.
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Figura 72 —Vista dorsal da mosca adulta de Oestrus ovis

2 mm

Patogenia e sinais clinicos

A oestrose ou “bicho da cabega”, como a enfermidade é comu-
mente conhecida, afeta o bem-estar e o desempenho produtivo
dos animais parasitados, resultando em significativas perdas eco-
noémicas (Alcaide et al., 2003), como redugdo no ganho em peso
(Horak; Snijders, 1974) e diminui¢io de até 9% na producao de leite
(Dorchies et al., 2003). No Brasil inexistem estimativas sobre os
prejuizos econémicos causados pela oestrose na ovinocultura.

Os distarbios causados por esse parasita comegam no momento
da postura das larvas, pois a mosca irrita os animais, que deixam de
se alimentar para tentar proteger-se de seus ataques, escondendo o
focinho no solo ou entre a 13 de outros carneiros, balancando a ca-
bega e espirrando (Zumpt, 1965). Por sua vez, as larvas, pelos seus
ganchos e espinhos, irritam e causam danos a mucosa nasal, pro-
vocando inflamacdo, acompanhada de producio de exsudato mu-
coso (Figura 73), que, além de dificultar a respiracio, pode induzir
infeccdes secundarias (Dorchies et al., 1998). O parasitismo pelas
larvas de O. ovis causa rinite e sinusite nos animais, e o acimulo de
muco nasal e os espirros frequentes sdo os principais sinais clini-
cos da infestacdo pelas larvas desse parasita em ovinos e caprinos
(Angulo-Valadez et al., 2011).
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Figura 73 — Ovelhas da raga Bergamacia com corrimento nasal mucopurulento,
sinal clinico caracteristico do parasitismo por larvas de Oestrus ovis

Vale ressaltar que, ao longo de trés anos de estudos sobre O.
ovis, apesar da elevada prevaléncia e intensidade de infesta¢do, ndo
foram observados ovinos com sintomatologia nervosa, pneumonia
ou mortalidade de animais devido a oestrose (Silva et al., 2012a;
2012c). Além disso, embora em muitos casos seja observado um
grande nimero de larvas parasitando os animais, nem todos apre-
sentam sinais clinicos de oestrose (Angulo-Valadez et al., 2011;
Silva et al., 2012a). Em contraste, alguns animais apresentam si-
nais clinicos severos, mesmo quando parasitados por poucas e até
mesmo nenhuma larva de O. ovis (Angulo-Valadez et al., 2011).
Esse fato é atribuido a variabilidade genética entre os animais, que
tem influéncia nas rea¢es imunologicas de hipersensibilidade
(idem, 2008). Como exemplo, em um rebanho ovino de uma pro-
priedade em Botucatu (SP), a porcentagem maxima de animais que
apresentaram sinais clinicos durante os trés anos de estudo foi de
20% (Figura 74). No geral, os animais apresentaram sinais clinicos
leves, como dispneia e corrimento nasal seroso (Silva, 2012).

Casos de mortalidade muitas vezes sio atribuidos de forma in-
devida ao parasitismo por larvas de O. ovis. No geral, a evolugio do
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parasitismo € benigna. Como as larvas sdo facilmente visualizadas
e podem ser encontradas em grande niimero nos seios nasais e fron-
tais dos animais parasitados, induzem os ovinocultores a atribuir a
esses parasitas a mortalidade de ovinos. A causa da morte de ovinos
decorre principalmente das infec¢des por outros patégenos, como o
parasitismo por nematédeos gastrintestinais, que, apesar de apre-
sentarem dimensdo reduzida, o que dificulta a visualizagio, sdo
muito mais patogénicos.

Figura 74 — Porcentagem média de ovinos que apresentaram sinais clinicos de
oestrose em uma propriedade localizada em Botucatu (SP) (202 animais)
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Resposta imunolégica

As infecgdes parasitdrias caracterizam-se por estimular inime-
ros mecanismos imunolégicos de defesa, sejam eles mediados por
anticorpos ou por células, e a eficiéncia da resposta imunolégica
depende do parasita em questéo e do estagio da infec¢io.

A presenga das larvas de O. ovis na cavidade nasal dos ovinos
induz resposta imunoldgica celular, com recrutamento de leucécitos
(linfocitos T e B, macrofagos) e granuldcitos (eosinofilos, mastécitos
e leucocitos globulares) na mucosa do trato nasal, e resposta imune
humoral local e sistémica com producio de imunoglobulina G (IgG),
imunoglobulina A (IgA) e imunoglobulina E (IgE), as quais sdo en-
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contradas no soro e/ou muco nasal dos ovinos parasitados (Tabouret
et al., 2003b; Silva et al., 2012b; 2012c), o que sugere uma resposta
imunologica tipo Th2 (Angulo-Valadez et al., 2011), similar ao que
é observado na resposta imune contra o parasitismo por nematédeos
gastrintestinais (Anthony et al., 2007; Rowe et al., 2008).

Em estudo realizado em Botucatu (SP), no periodo de setembro
a dezembro de 2009, foi observado que os niveis séricos de IgG
antiextrato bruto (Antigeno I) e produtos excretérios/secretérios
(Antigeno II) de larvas de segundo estddio de O. ovis foram prati-
camente zero em cordeiros recém-desmamados, com dois meses de
idade, provavelmente porque os animais ndo haviam tido contato
prévio com o parasita. Porém, a partir do segundo més de expe-
rimento, alguns cordeiros comecaram a apresentar sinais clinicos
de oestrose, coincidindo com o inicio do aumento gradativo dos
niveis séricos de IgG, que se estendeu até o fim do estudo (Figura
75). Na necropsia, larvas foram recuperadas de todos os animais, e
foi observado que, paradoxalmente, quanto maior os niveis séricos
de IgG anti-O. ovis, maior era o nimero de larvas recuperadas. Ou
seja, a producdo de imunoglobulinas aparentemente ndo conferiu
protecio contra a infestagio (Silva et al., 2012b).

Figura 75 — Niveis séricos médios de IgG antiextrato bruto de L2 de Oestrus ovis
(Antigeno I) e antiprodutos excretorios e secretorios de L2 de O. ovis (Antigeno
II) em cordeiros naturalmente infestados por larvas de O. ovis, no periodo de 23
de setembro de 2009 a 2 de dezembro de 2009
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Os principais sinais clinicos da infestagio, tais como corrimento
nasal e espirros frequentes, sdo imunologicamente mediados, ou
seja, dependem da aquisi¢do de imunidade do hospedeiro contra
o parasita. Esses sintomas sdo mais intensos em alguns animais,
o que é um indicativo de reacio de hipersensibilidade, provocada
provavelmente pelas moléculas excretadas e secretadas pelas larvas
de O. ovis (Dorchies et al., 1998; Jacquiet et al., 2005). Em animais
com esses sinais clinicos, as larvas, especialmente as L1 na cavidade
nasal, podem ficar presas no muco, serem asfixiadas e expulsas do
hospedeiro (Angulo-Valadez et al., 2011). Estudos sugerem que as
larvas de O. ovis utilizam estratégias imunossupressoras, tals como
inibi¢do da proliferacdo de linfécitos especificos e degradagio de
imunoglobulinas, para evitar os mecanismos de defesa do hospedeiro
(Tabouret et al., 2003a; Jacquiet et al., 2005; Duranton et al., 1999).

A resposta inflamatéria causada pelas larvas de O. ovis parece
estar relacionada com a regulacdo da carga parasitéria, pois pro-
move inibi¢do no desenvolvimento larval (Frugére et al., 2000;
Jacquiet et al., 2005). Como exemplo, a carga parasitaria de O. ovis
foi similar entre cordeiros Ile de France e Santa Inés, e todos os dife-
rentes instares larvais foram recuperados de ambas as racas, porém,
a propor¢io de L1 foi maior nos cordeiros da raga Santa Inés. Pos-
sivelmente, houve um retardo no desenvolvimento das larvas de-
vido a resposta imunoldgica mais intensa dos animais Santa Inés,
comparada aos Ile de France (Silva et al., 2012¢). Além disso, fo1
observado que os linfécitos de ovinos previamente infestados nao
responderam a estimulacdo com antigenos especificos (produtos
excretorios e secretorios de L2 e 1L3) apos a terceira infestagdo. Ou
seja, a capacidade de resposta dos linfécitos diminui de acordo com
o ntimero de exposi¢des, sugerindo imunossupressdo induzida pelo
parasita (Jacquiet et al., 2005) ou, talvez, desenvolvimento de tole-
rancia pelo hospedeiro.

Foi observado que em ovinos imunossuprimidos, que recebe-
ram tratamento com corticoide, o desenvolvimento larval fo1 mais
rapido, comparado com o controle que nio recebeu tratamento.
Comparando o grupo imunossuprimido com o grupo de ovinos que
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haviam sido previamente parasitados pelas larvas, o estabelecimen-
to larval foi similar, porém as larvas do grupo imunossuprimido
tiveram peso mais elevado (ibidem). Vale ressaltar que O. ovis s6
se alimenta durante a fase de vida parasitaria, enquanto larva, e,
portanto, a reducio do peso da larva madura pode comprometer a
viabilidade da mosca (Cepeda-Palacios et al., 2000).

Portanto, esses estudos demonstram que, apesar de os ovinos
sofrerem sucessivas infestacdes pelas larvas de O. ovis, a aquisi¢do
de resisténcia é pouco eficiente, oposto do que é observado no para-
sitismo por nematddeos gastrintestinais. Possivelmente, a interacdo
parasita-hospedeiro é mais bem balanceada no caso de O. ovis, cuja
infestacdo dos animais ocorre sem causar doenca aguda, enquanto
que é menos equilibrada nas infec¢oes por nematédeos gastrin-
testinais, que frequentemente causam infec¢do aguda e morte em
ovinos (Silva et al., 2012b). Porém, a resposta imunolégica contra
O. ovis pode a0 menos manter o parasitismo sob relativo controle,
regulando a carga parasitaria ou afetando o crescimento das larvas,
e, por consequéncia, a viabilidade das moscas.

Epidemiologia

Oestrus ovis é um parasita distribuido mundialmente, mas a
atividade da mosca no ambiente, o desenvolvimento larval no apa-
relho nasal do hospedeiro, bem como o periodo de pupa, que ocorre
no solo, sofrem grande influéncia das condi¢des climaticas.

Os principais fatores climdticos que influenciam a atividade dos
oestrideos sdo a temperatura, luminosidade e velocidade do vento,
mas no caso do O. ovis, a temperatura é fator determinante para a
larviposi¢do (Cepeda-Palacios; Scholl, 2000). Em Baja California
Sur, México, onde a temperatura diurna durante a primavera varia
entre 9 °C e 35 °C, foi observado que a atividade da mosca teve
inicio quando a temperatura minima ultrapassou os 20 °C, mas a
“temperatura 6tima” para a larviposi¢do variou entre 26 °C e 28
°C. Porém, O. ovis, por um processo adaptativo, pode ajustar-se
as caracteristicas climaticas da regido onde habita, e essa “tempe-
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ratura 6tima” pode ser diferente, dependendo da regido estudada
(ibidem). Mas, no geral, os ataques da mosca acontecem principal-
mente durante o periodo mais quente do dia.

Cobbett e Mitchell (1941) foram pioneiros em descrever a in-
fluéncia do clima na epidemiologia de O. ovis. Entre muitas des-
cobertas, os pesquisadores observaram que durante o inverno o
desenvolvimento larval na cavidade nasal dos animais ¢ lento e que
em locais onde o inverno é muito rigoroso, caracteristico de regides
com clima temperado, a L1 cessa o desenvolvimento e entra em
estado de hipobiose. Ou seja, ndo ha desenvolvimento larval nesse
periodo até que as condic¢des climadticas voltem a ser favordveis para
o desenvolvimento. Da mesma forma, em paises com clima muito
quente, o desenvolvimento larval também ¢ interrompido durante
o periodo seco (Dorchies et al., 1998). Essa é uma das estratégias
que podem assegurar a perpetuagdo do O. ovis em regides em que as
condic¢des climaticas sdo extremas durante algum periodo do ano.

Devido a essa grande influéncia do clima no desenvolvimento
das larvas de O. ovis, a prevaléncia e intensidade de infestacéo é
variavel de acordo com o pais ou regido estudada, como pode ser
observado na Tabela 21, bem como a prevaléncia dos diferentes ins-
tares larvais recuperados da cavidade nasal dos animais parasitados.

Em locais com clima temperado, como a regido sul da Franca
(idem, 2000) e regido nordeste da Espanha (Gracia et al., 2010),
as L1 foram predominantes durante o ano de estudo, constituindo
respectivamente 85,1% e 78,4% da carga parasitéria total. O oposto
foi observado na Sicilia, Italia (Caracappa et al., 2000) e na regido
sudeste da Espanha (Alcaide et al., 2003), onde todos os diferen-
tes instares larvais foram simultaneamente recuperados durante o
ano de estudo e em proporgdes similares. Na Sicilia, por exemplo,
a propor¢do de L1, L2 e L3 foi respectivamente, 41,4%, 29,1% e
29,6%, o que indica que as condigdes climéticas da regido estudada
foram favoraveis para o desenvolvimento larval. Porém, em ambos
os estudos, durante os meses frios, fol observado um periodo de
desenvolvimento lento, quando a proporcdo de .1 predominou
sobre os demais estadios larvais.
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Tabela 21 — Prevaléncia e intensidade de infestagdo por larvas de Oestrus ovis em
ovinos

Local N* | Prevaléncia |Intensidade Referéncia
Canada 698 50% 2,5 Fallis (1940)
Estados Unidos 720 91,5% 25,6 Meleney et al. (1962)
Nova Zelandia 1.083 65,8% 31 Kettle (1973)
Africa do Sul 542 73,4% 15,2 Horak (1977)
Zimbéabue 507 21,9% 1,1 Pandey (1989)
Franga (sudeste) 555 65% 24,8 Yilma e Dorchies (1991)
Italia (Sicilia) 841 55,8% 9,4 Caracappa et al. (2000)
Franca (sul) 631 43,4% 10,8 Dorchies et al. (2000)
Etiopia 248 77,4% 12,7 Yilma e Genet (2000)
Italia (Sardenha) 566 91% 19 Scala et al. (2001)
Espanha (sudeste) | 477 71,1% 18,5 Alcaide et al. (2003)
Nigéria (norte) 116 62,1% 9,2 Oniye et al. (2006)
Turquia (Konya) 624 59% 23,9 Uslu e Dik (2006)
Turquia (Kars) 387 40,3% 4,5 Arslan et al. (2009)
Ira (Shiraz) 2.002 49,7% 6,3 Shoorijeh et al. (2009)
Espanha (nordeste)| 120 84,2% 37,9 Gracia et al. (2010)

*N = numero de cabegas de ovinos examinadas, provenientes de abatedouros.

No Brasil, apesar da crescente observagio de animais com sinais
clinicos de oestrose, ha poucos estudos epidemiolégicos sobre essa
enfermidade. Na regido Sul foi observado que as condi¢des climd-
ticas foram favoraveis para a atividade da mosca de O. ovis e desen-
volvimento larval na cavidade nasal dos ovinos em praticamente
todos os meses do ano (Ribeiro et al., 1990; Ramos et al., 2006).

Em Bagé (RS), das 144 cabecas de ovinos examinadas durante o
periodo de um ano, 85,4% estavam parasitadas, e 1.639 larvas foram
recuperadas, sendo que destas, 68,6% eram L1; 12,3%, L2; e 18,9%,
L3 (Ribeiroetal., 1990). Em Encruzilhada do Sul (RS), a prevaléncia
foi de 100% em animais abatidos com sinais clinicos de oestrose, com
intensidade média de infestagdo de 23,8 larvas/animal, e a prevalén-
ciade L1, L2 e L3 foi respectivamente de 78,9%, 14,5% e 6,6% (Oli-
veiraetal., 1999). Ja em estudo realizado em Santa Catarina, quando
as temperaturas médias foram inferiores a 9,8 °C, nio foram consta-
tadas larvas de O. ovis em animais tracadores (Ramos et al., 2006).
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Pesquisas recentes sobre a epidemiologia de O. ovis foram rea-
lizadas no estado de Sdo Paulo. Em Botucatu, foi observado que a
evolucdo e desenvolvimento de O. ovis ocorre praticamente durante
o0 ano inteiro, mas a infesta¢do é mais frequente nos meses de prima-
vera e verdo (Figura 76). Nesse estudo, realizado durante trés anos
consecutivos, a intensidade média de infestacio em cordeiros foi de
16,8 larvas/cabeca, com média de 7,8, L1; 5,3, L2; e 3,7, L3 (Silva
etal., 2012a). Larvas de O. ovis também foram recuperadas de ovi-
nos criados em Itdpolis, Ibitinga, Borborema, Guaranta e Tapinas,
municipios da regido central do estado de Sdo Paulo (idem, 2013).
Na regido norte do Mato Grosso também foi registrada a ocorréncia
de animais com sinais clinicos de oestrose, e larvas foram recupera-
das dos ovinos necropsiados (Schenkel et al., 2012).

Figura 76 — Ntimero médio de larvas de Oestrus ovis recuperadas de cordeiros
tracadores em Botucatu (SP)
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Soroprevaléncia

No geral, o diagnéstico de oestrose € baseado em sinais clinicos e
na detecgio das larvas post mortem, porém, estudos demonstram que
o teste ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) é sensivel para
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deteccdo de anticorpos especificos anti-O. ovis, utilizando antigenos
totais ou produtos excretérios e secretérios das larvas (Papadopoulos
etal., 2001; Alcaide et al., 2005a; Angulo-Valadez et al., 2008).
Alguns estudos, além de avaliarem a prevaléncia por sorologia,
também avaliaram fatores de risco associados com a oestrose. Em
Yucatan, México, 30% dos ovinos avaliados estavam soropositivos
para O. ovis, e o tamanho do rebanho (> 25 animais) e a cor do foci-
nho do ovino (escuro) foram associados como fatores de risco para
a ocorréncia da enfermidade (Murguia et al., 2000). Jd na regido
sudeste da Alemanha, a prevaléncia de anticorpos foi de 50% nos
ovinos examinados, e o tamanho do rebanho (> 50 animais) foi o
unico fator de risco associado com a oestrose (Bauer et al., 2002).
De 551 fazendas estudadas na regido sudeste da Espanha, ape-
nas dezoito estavam livres de animais soropositivos, e em 115 todos
os animais foram soropositivos para O. ovis. A prevaléncia média
de animais soropositivos foi de 69,3%, e foi observado que o tama-
nho do rebanho (> 250 ovinos) e a densidade da populagio ovina
(> 100 ovinos por km?) foram importantes fatores de risco para a
ocorréncia desse parasita na regido estudada (Alcaide et al., 2005b).

Ovino x Caprino

Tanto ovinos como caprinos sdo parasitados por O. ovis, mas a
prevaléncia do parasitismo € menor nos caprinos do que em ovinos.
Em Pézenas, regido sul da Franca, a prevaléncia, os sinais clinicos
da infestacfio e a carga parasitaria de O. ovis foram menores em ca-
prinos do que em ovinos (Dorchies et al., 2000). Da mesma forma,
na Grécia, a prevaléncia de animais com anticorpos especificos
anti-O. ovis fol menor em caprinos, comparada aos ovinos (Papa-
dopoulos et al., 2001; 2006).

H4 algumas hipéteses para essa diferenca no parasitismo por O.
ovis entre caprinos e ovinos. Supde-se que 0s Caprinos sejam mais
sensivels aos ataques da mosca e que consigam evitar o contato com
esta de forma mais eficiente do que os ovinos (Dorchies et al., 1998;
Angulo-Valadez et al., 2010). Acredita-se também que a relacio
parasita-hospedeiro seja mais antiga entre caprinos e O. ovis, em
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comparagio com ovinos. Esse periodo mais longo de coevolugio
talvez tenha tornado os caprinos mais bem adaptados ao parasitis-
mo (Angulo-Valadez et al., 2010).

Interacdo entre a infestacdo por O. ovis e a infeccdo
por nematédeos gastrintestinais

Comumente os animais sio parasitados por varios organismos
simultaneamente. Esse é o caso dos ovinos, que usualmente sio
parasitados por nematodeos gastrintestinais e por larvas de O. ovis.
Viérios trabalhos foram realizados a fim de avaliar a interagio entre a
infestagio por larvas de O. ovis e as infecgdes com nematddeos gas-
trintestinais, como a interagio entre O. ovis e o parasita do intestino
delgado Trichostrongylus colubriformis (Yacob et al., 2002; 2004;
2006) ou o parasita do abomaso Haemonchus contortus (Dorchies et
al., 1997b; Terefe et al., 2005).

Nesses trabalhos, os ovinos foram divididos em quatro grupos de
animais: infectados apenas com larvas de O. ovis; infectados apenas
com nematédeo gastrintestinal (T. colubriformis ou H. contortus);
ovinos infectados com ambos os parasitas; e grupo-controle, que
permaneceu livre de infestagdes/infec¢des pelos referidos parasitas.
Os pesquisadores observaram que a infec¢do no trato digestivo por
nematédeos ndo modificou a biologia da populacio de Oestrus na
cavidade nasal. Ja a presenca do O. ovis foi relacionada com signi-
ficativa redugdo na eliminagio de ovos pelos helmintos, reducio
no tamanho e fecundidade das fémeas e na carga parasitaria. Essas
mudancas foram associadas com eosinofilia e significativas modifi-
cagdes na populagdo tecidual de mastdcitos, leucocitos e eosindfilos
nos tratos respiratorio e digestivo. Com base nesses resultados, foi
observado que a infecgdo parasitaria em uma determinada regido
anatdémica provoca “a distincia” reagdes inflamatorias em todo o
sistema de mucosa, pois foram observadas mudancas na populagio
celular tecidual em regido anatomica que ndo estava parasitada.

Cordeiros das ragas Ile de France e Santa Inés também apre-
sentaram menor carga parasitaria de vermes quando naturalmente
infestados por larvas de O. ovis (Silva et al., 2012¢). Porém, apesar
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de existir correlagdo negativa entre o parasitismo por O. ovis e ne-
matddeos gastrintestinais, a regulacdo é de natureza transitéria e
desaparece quando as larvas de O. ovis sdo expelidas pelo hospedei-
ro ou apés tratamento com antiparasitario. O mecanismo envolvido
na regulacio nio ¢ especifico e estd relacionado com forte ativagio

dos eosinodfilos sanguineos que agem de forma inespecifica sobre os
vermes (Yacob et al., 2006).

Profilaxia

O controle do parasitismo por O. ovis é feito exclusivamente
com o uso de antiparasitarios, tais como os organofosforados (tri-
clorfon), closantel e as lactonas macrociclicas, como a ivermectina
(Dorchies et al., 1997a; Lucientes et al., 1998), moxidectina (Dor-
chies et al., 1996), doramectina (Oliveira et al., 2000; Dorchies et
al., 2001), eprinomectina (Hoste et al., 2004; Habela et al., 2006) e
também rafoxanida (Sanyal et al., 1986) e nitroxinil.

Consideragdes finais

Apesar da elevada prevaléncia e intensidade de infestacdo
observada mundialmente, a oestrose pode ser considerada uma
enfermidade de carater benigno. Porém, existe grande caréncia de
estudos sobre o impacto da oestrose na produtividade dos ovinos
parasitados. Sdo poucos os estudos epidemiol6gicos sobre esse pa-
rasita no Brasil, e apenas com tal conhecimento é possivel predizer
quais os fatores climadticos que favorecem a infestacdo, bem como
recomendar a melhor estratégia para a profilaxia da enfermidade.
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10
PiOLHOS E ACAROS

Piolhos

Introducao

Os piolhos sio insetos pequenos, com 0,4 mm a 10 mm de com-
primento quando adultos, dpteros (sem asas) e com o corpo acha-
tado dorsoventralmente. Pertencem a ordem Phthiraptera e sdo
classificados em dois grandes grupos: (1) Anoplura (piolhos suga-
dores — hemato6fagos), com duas espécies que ocorrem em ovinos,
Linognathus ovillus e Linognathus pedalis; e (2) Mallophaga (piolhos
mastigadores), com a espécie Bovicola (= Damalinia) ovis. Os pio-
lhos dos ruminantes apresentam elevada especificidade parasitaria,
e, usualmente, cada espécie apresenta preferéncia por determinada
area do corpo do animal. Por exemplo, L. ovillus tem preferéncia
pela face e pelo corpo; L. pedalis, pelas patas, abdome ventral e
escroto; enquanto B. ovis ocorre na regido superior do corpo do
animal (Cortinas; Jones, 2006).

Bovicola ovis (Figura 78) é a principal espécie causadora de pe-
diculose em ovinos no Brasil. Em assentamentos de reforma agraria
do municipio de Mossoré (RN), 74,5% dos ovinos examinados
estavam parasitados (Bezerra et al., 2010).
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Figura 78 — Bovicola ovis é a principal espécie de piolho em ovinos criados no
Brasil

Ciclo evolutivo

Os piolhos apresentam desenvolvimento hemimetabélico, e
seu ciclo de vida inclui os seguintes estadios: ovos, trés instares de
ninfa, sendo que o dltimo deles, ap6s muda, da origem ao adulto.
Embora com ampla variagio entre espécies, o estadio de ovo usual-
mente dura de quatro dias a quinze dias, e cada instar de ninfa, de
trés dias a oito dias; os adultos vivem por até 35 dias. Uma fémea de
piolho fertilizada pode produzir em média até dez ovos por dia. A
fémea pde os ovos, conhecidos como 1éndeas, proximos a superficie
da pele, fixados aos pelos ou a 13 por uma substancia cimentante.
Os requerimentos em relagio a temperatura 6tima para o desen-
volvimento do embrido dentro do ovo sdo elevados, e as variacdes
de temperatura devem ser minimas. Por essa razdo, a postura dos
ovos é realizada em uma determinada érea do corpo que atenda aos
requerimentos de temperatura (Durden, 2002).

Em condicdes 6timas, os piolhos podem completar de dez a
doze geragdes por ano, porém, isso raramente ocorre na natureza.
Sio vérios os fatores que podem causar redugido na populagio ou
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no nimero de geracdes de piolhos, dentre os quais se destacam
os seguintes: o ato de os animais lamberem-se ou cocarem-se, a
resisténcia imunologica, troca de pelagem e alteragdes hormonais.
Além desses, sdo também citados predadores (especialmente aves
insetivoras em ungulados de grande porte), parasitas e parasitoides.
Condigdes climaticas desfavoraveis podem também causar redugio
no numero de geracdes de piolho (ibidem).

Os piolhos, em todos seus estddios, obtém nutrientes necessa-
rios para sua existéncia no proprio hospedeiro, onde passam toda
a vida. A maioria desses insetos sobrevive apenas poucas horas
fora da superficie corporal, e por essa razio a transmissdo ocorre

usualmente por contato fisico entre os hospedeiros.

Patogenia e sinais clinicos

Bovicola ovis é um ectoparasita obrigatorio, e todo seu ciclo de
vida ocorre sobre a pele e na 13 dos ovinos (Pfeffer et al., 2010).
Os parasitas alimentam-se na superficie da pele, onde ingerem
lipideos, descamagdes e bactérias. Existem registros de variagio
sazonal no nimero de piolhos, com aumento no inverno e na pri-
mavera e reducdo no verdo. Esse padrdo tem sido atribuido aos
efeitos da tosquia, a temperaturas elevadas do verdo, a radiacio
solar e a chuvas pesadas. Embora os fatores ambientais sejam
indiscutivelmente importantes nas variagcdes sazonais, ou-
tros fatores também podem estar envolvidos. Apesar de habito
alimentar ndo invasivo, B. ovis estimula resposta imunolégica,
a qual tem impacto sobre a populacio de piolho no hospedeiro.
Alguns ovinos ndo se tornam infestados ou ndo apresentam in-
festacdo pesada mesmo quando desafiados repetidamente, o que
reforca as evidéncias de que a resposta imunol6gica desempe-
nha papel na regulacdo da populagido de piolhos (James, 1999).

Substancias produzidas por B. ovis sensibilizam imunologica-
mente os ovinos. As fezes dos piolhos, que se acumulam sobre o

animal, contém antigenos e alergénicos. O alergénico denominado



256  ALESSANDRO FRANCISCO TALAMINI DO AMARANTE

“Bov o 1”7, presente nas fezes dos piolhos, é provavelmente o prin-
cipal e desempenha papel importante na sensibilizacdo e na promo-
¢o de alteracdes na pele de animais infestados (Pfeffer et al., 2010).

Aparentemente, B. ovis causa poucos problemas em ovinos
deslanados, em comparacio com ovinos lanados. Na Africa do Sul,
observou-se que, em ovinos deslanados da raga Dorper, a infes-
tacdo por piolho tem pouco ou nenhum efeito na produtividade,

ndo havendo registros de infestacdes pesadas nessa raca (Fourie;
Horak, 2000).

Profilaxia

Bovicola ovis completa todo seu ciclo sobre o corpo do hospedei-
ro; néo possul fase de vida livre. No geral, os parasitas sobrevivem
pouco tempo fora do corpo dos animais, e o principal mecanismo de
transmisso é o contato entre os hospedeiros. Devido a esse aspecto
da biologia dos parasitas, é possivel erradica-los de uma criagio
com relativa facilidade.

Em alguns casos, os piolhos podem sobreviver por periodo rela-
tivamente longo fora do corpo do hospedeiro, especialmente quan-
do estio localizados em locais com presenca de suarda, substancia
gordurosa presente na la dos ovinos. Usualmente, os calgados dos
tosquiadores ndo sdo lavados e contém teor elevado de suarda e
reentrancias, onde os insetos alojam-se e podem sobreviver. Os
calcados podem abrigar adultos e ninfas capazes de sobreviver por
até dez dias. Portanto, por meio dos cal¢ados dos trabalhadores,
existe o risco de introducéo de B. ovis em criacdes livres de parasitas
(Crawford et al., 2001).

A profilaxia da pediculose é realizada com a aplicagio de in-
seticidas a base de organofosforados, piretroides ou amitraz em
banhos de imersédo, que devem ser aplicados em todos os animais
do rebanho simultaneamente. Recomenda-se que os animais sejam
banhados de dez a quinze dias ap6s a tosquia, repetindo-se o banho
doze dias ap6s a primeira aplicacgéo.
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Acaros

Didaticamente, os acaros sdo classificados em dois grupos: um
constituido de parasitas que atingem grande porte na fase adulta,
os carrapatos, e outro constituido de parasitas microscopicos, os
acaros causadores de sarna.

Carrapatos

Considerando-se a popula¢ido mundial de ovinos, aproximada-
mente 97 espécies de carrapatos pertencentes a dez géneros foram
registradas nesses hospedeiros. As principais alteracdes causadas
pelos carrapatos devem-se a transmissdo de patégenos, a inocu-
lacdo de toxinas e aos danos diretos, que incluem lesdes na pele e
anemia, devido a espoliacdo sanguinea. Porém, o impacto das in-
festacdes por carrapato na produtividade dos ovinos é muito pouco
estudado e tem recebido pouca atencdo da comunidade cientifica
(Fourie; Horak, 2000).

Os ovinos podem ser parasitados por Rhipicephalus microplus
e por Amblyomma cajennense (Figura 79), especialmente quando
compartilham pastagens com bovinos e equinos parasitados por
esses carrapatos. Em inquérito realizado com ovinocultores do es-
tado de Sdo Paulo, 31,3% relataram a presenca de carrapatos em
seus rebanhos (Madeira et al., 2000). Em assentamentos de reforma
agraria do municipio de Mossoré (RN), de 232 ovinos examinados,
0,86% estavam parasitados por Rhipicephalus microplus, e 0,43%,
por Amblyomma parvum (Bezerra et al., 2010). Em oito proprieda-
des localizadas no estado do Maranh3o, 20 dos 170 ovinos exami-
nados estavam parasitados por R. microplus (Brito et al., 2005).

Aparentemente, as infesta¢des por carrapato ndo costumam
constituir problema severo nas criacdes brasileiras de ovinos.
Porém, as lesdes produzidas na pele dos animais pelo aparelho
bucal dos carrapatos podem predispor a instalacio de miifases cau-

sadas por Cochliomyia hominivorax.
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Figura 79 — Amblyomma cajennense proximo do olho e na pata de um ovino

Acaros causadores de sarna

Virias espécies de dcaros podem ocorrer em ovinos, tais como
Sarcoptes scabiei var. ovis e Psoroptes ovis. Porém, o principal agen-
te causador da sarna ovina é a espécie P. ovis (Acari: Psoroptidae).
A sarna ovina pode ser definida como uma dermatite superficial
exsudativa de carater alérgico e cronico resultante da infestagio por
P. ovis. A enfermidade é altamente contagiosa e é de notificacdo
obrigatoria no Brasil. Sem tratamento, a enfermidade evolui ao
longo de semanas ou meses, e as lesdes podem acometer a maioria
da superficie da pele. Ovinos exibem prurido intenso e redug¢io no
ganho em peso.
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Biologia e transmissao

Psoroptes ovis é ectoparasita obrigatorio de ovinos, caprinos e
bovinos. Apresenta cinco estadios em seu ciclo de vida: ovo; larva
(com trés pares de patas), dois estadios de ninfa (protoninfa e trito-
ninfa) e finalmente machos e fémeas adultos. As ninfas e os adultos
apresentam quatro pares de patas (Sanders et al., 2000).

Os parasitas completam todo o ciclo de vida sobre a superficie
da pele do hospedeiro em 10 a 14 dias, e a transmissdo se da por
contato. Apesar de constituir uma Unica espécie parasita de rumi-
nantes, a transmissdo natural entre hospedeiros de diferentes espé-
cies raramente € registrada em condi¢des de campo. Os raros casos
aparentemente nio tém importancia epidemiolégica. No Reino
Unido, por exemplo, a sarna psor6ptica em ovinos é endémica,
porém rara em bovinos; em contraste, na Bélgica, a sarna psoropti-
ca é extremamente comum em bovinos, mas raramente é observada
em ovinos (Losson, 2012).

Embora seja parasita obrigatorio, P. ovis pode sobreviver fora do
corpo do hospedeiro por periodo significativo de tempo, e os acaros
presentes no ambiente podem reinfestar ou infestar novos animais.
Em condig¢des controladas de umidade (95%) em laboratorio, P.
ovis sobreviveu por aproximadamente quinze dias quando mantido
em temperatura de 9 °C e por cinco dias em temperatura de 30 °C
(Smith et al., 1999).

Patogenia e sinais clinicos

Embora P. ovis, com suas pecas bucais, possa causar abrasio no
estrato corneo da pele, ndo existem evidéncias de penetracio de tais
pecas além das camadas superficiais de queratina que formam o
estrato cérneo. Varios membros da ordem Astigmata caracterizam-
-se por ingerirem alimento sélido, entretanto, Psoroptes é adap-
tado para ingerir alimento liquido, que consiste principalmente
de exsudato seroso oriundo do hospedeiro. Conforme os acaros
deslocam-se sobre a superficie corporal, material antigénico, aler-
génico e enzimaticamente ativo é depositado, causando respos-
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ta inflamatéria na pele, que resulta em lesdes com a liberagio de
exsudato seroso e eritrocitos, material utilizado pelos dcaros em
sua alimentacdo (Hamilton et al., 2003). Portanto, essa resposta
imunoinflamatéria desencadeada pelos produtos dos acaros é a
principal causa de prurido e alteracdes patolégicas. A dermatite
apresenta caracteristicas de reacdo imediata de hipersensibilidade
e é provavelmente desencadeada por vérios alérgenos, inclusive
proteinases, que provavelmente tém papel importante para iniciar
a lesdo e degradam vérias proteinas sanguineas, propriedade que
pode auxiliar na alimentacdo do 4acaro. As proteinases também
degradam as imunoglobulinas, possivelmente auxiliando na imu-
noevasio (Kenyon; Knox, 2002). As fezes de Psoroptes contém gua-
nina (2-aminohypoxanthine), um composto que causa irritacio nos
olhos e na pele, além de ampla gama de alérgenos, tais como cisteina
e aspartyl proteinases. Componentes da saliva podem também
iniciar ou exacerbar a resposta inflamatéria e o extravazamento de
exsudato seroso. As alteracdes patologicas podem ser exacerbadas
pela presenca de bactérias que se desenvolvem nas lesdes, e a na-
tureza da sarna pode ser determinada em parte pelas espécies de
bactérias presentes (Hamilton et al., 2003).

O hospedeiro apresenta prurido intenso, dermatite extensa,
hiperqueratose e infec¢do bacteriana secundaria. Porém, apos o
estabelecimento da infestagdo, ocorre reducio significativa no cres-
cimento da lesdo, sugerindo que os produtos dos dcaros podem
induzir imunidade protetora contra P. ovis. Produtos secretorios
e excretorios induzem a producdo de IgE especifica contra P. ovis,
indicando que os dcaros induzem reagio de hipersensibilidade do
Tipo I em ovinos. O mecanismo envolvido na prote¢do desenca-
deada pela imunidade via hipersensibilidade permanece desconhe-

cido (ibidem).

Ocorréncia de sarna ovina no Brasil

A sarna ovina teve seu controle e combate iniciados em 1942,
pela Secretaria da Agricultura do Estado do Rio Grande do Sul.
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O estado manteve-se livre da sarna ovina por aproximadamente
vinte anos. No entanto, em 1976, ocorreu um surto de sarna no
municipio de Uruguaiana, mudando o cenario do estado. De 1980
a 1987, essa parasitose foi diagnosticada em 55 municipios do es-
tado, totalizando 1.673 focos (Barboza; Dutra, 1989). A partir dai
houve reducdo no nimero de casos registrados, chegando perto
da erradicacdo nos ultimos dez anos. Entretanto, nos dois ultimos
anos os focos de sarna vém novamente aumentando na regido da
fronteira com o Uruguai. Em 2011, houve dez focos registrados, e
em 2012, sete. Todos esses focos foram controlados pelo SVO (Ser-
vigo Veterinario Oficial) do estado, contudo, observa-se que alguns
focos estdo reaparecendo em propriedades ja tratadas, e outros tém
surgido em locais onde ndo havia casos. No inicio de 2013 houve
aumento na incidéncia de sarna em Livramento, com notifica¢do de
dezesseis propriedades, onde eram criados aproximadamente nove
mil animais (Tomazzeti, 2013).

Profilaxia

Psoroptes ovis completa seu ciclo no hospedeiro; ndo possui fase
de vida livre. Como geralmente os parasitas sobrevivem pouco
tempo fora do corpo dos animais, o principal mecanismo de trans-
missdo é o contato entre os hospedeiros. Devido a esse aspecto da
biologia dos parasitas, é possivel erradica-los de uma criacdo com
relativa facilidade.

A exemplo das infestacoes por piolho, a profilaxia da sarna pode
ser realizada com a aplica¢io de produtos acaricidas (organofosfo-
rados, piretroides ou amitraz) em banhos de imersio, a que todos
os animais do rebanho devem ser submetidos. Recomenda-se que
os animais sejam banhados de dez a quinze dias ap6s a tosquia,
repetindo-se o banho doze dias ap6s a primeira aplicacgio.

Além de banhos com produtos acaricidas, pode-se utilizar tra-
tamento sistémico com lactonas macrociclicas. Duas aplicacdes de
ivermectina (200 pug/kg, via subcutanea), administradas com sete
dias de intervalo, mostraram-se altamente eficazes contra P. ovis
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em rebanhos ovinos (Soll et al., 1992). O mesmo ocorreu apos a

aplicacio de duas doses de moxidectina (200 pg/kg), com intervalo
de dez dias (Fthenakis et al., 2000).
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