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AGALAXIA CONTAGIOSA

&~

B A agalactia contagiosa é uma sindrome multi-etiolégica que afeta caprinos, ovinos e alguns

ruminantes silvestres. Os sinais clinicos mais comuns sdo: mastite, conjuntivite e artrite. Tam-
bém pode causar problemas respiratérios, reprodutivos (abortos e reducéo da qualidade es-
permatica) e, em casos raros, nervosos;

B A gravidade dos sintomas depende da viruléncia da estirpe implicada e de outros aspectos

epidemioldgicos (infe¢des concomitantes, factores stressantes...), podendo causar a morte,
sobretudo em animais jovens;

Pode manifestar-se sob a forma de surto ou de infecdo cronica. As perdas econémicas estdo
associadas a quebras de produgdo de leite (até 50%) e de carne, aumento das mastites sub-
clinicas, mortalidade (por vezes > 20%) ou refugo precoce dos animais infetados, rejeicdes de
pulmdes no matadouro e custos de diagndstico e tratamento.

9 ETIOLOGIA

B Mycoplasma agalactiae (cabras e ovelhas);
B Mycoplasma mycoides subsp. capri, Mycoplasma capricolum subsp. capricolum e Mycoplas-

ma putrefaciens (em cabras, raros em ovelhas).

Surto (um ou mais dos seguintes sintomas):
B Mastite clinica uni ou bilateral (atrofia mamaria), artrite (adultos ou crias) e conjuntivite;
B Problemas respiratorios: sobretudo nas crias (associado a Mycoplasma mycoides subsp. ca-

B Abortos (quando a circulagdo de micoplasmas no sangue é elevada);

B CCS elevada.

B Sintomas observados em fémeas, machos e crias;

B Possibilidade de surgirem muitos animais afetados num curto espago de tempo;

B Diminuicdo da condicdo corporal por dificuldade no acesso ao alimento (cegueira e atrite).

Infecdo cronica:

SINTOMAS

pri ou Mycoplasma capricolum subsp. capricolum).

Mastite subclinica em muitos animais;

Aparecimento esporadico e continuo de animais com atrofia mamaria;
Lesdes permanentes associadas aos sintomas descritos;

Possibilidade de problemas de fertilidade;

N&o existe elevacdo da CCS associada a infecdo por micoplasma.

O stress pode fazer desencadear um surto clinico da doenga.




Sinais clinicos tipicos: mastite com agalaxia, queratoconjuntivite e artrite nos carpos. O mesmo animal
(ou rebanho) pode manifestar mais do que um sintoma, embora raramente ocorram todos.

@ DIAGNOSTICO

Surtos:

B Clinico: sintomas associados. O leite mastitico é aquoso;

B £ fundamental identificar o micoplasma;

B Solicitar cultura microbioldgica e/ou PCR,;

B Consoante sintomas enviar: leite, zaragatoa conjuntival, liquido articular, zaragatoa nasal
ou tecido pulmonar (para PCR as amostras podem-se congelar);

B A serologia ndo é valida para o diagnéstico individual.

Infecdo crénica:
B Controlo permanente no leite do tanque;
B Detecdo de portadores (por cultura microbioldgica e/ou PCR):
- Machos reprodutores: zaragatoas auriculares (caprinos) e nasais (ovinos) ou sémen (pri-
meiro ejaculado).
- Fémeas: leite individual (mastite) nas fémeas. Complementarmente em zaragatoas auri-
culares (cabras)/nasais (ovelhas);
B Utilizagdo da serologia (ELISA) ao nivel do rebanho apenas em rebanhos néo vacinados
B ELISA e técnicas de diagndstico sorologico direto (imunofluorescéncia, inmunoblotting di-
reto ou membrane filtration dot immunobinding (MFdot)) estdo limitadas pela elevada va-
riabilidade antigénica dos micoplasmas.

i _ Zaragatoa auricular (bode) e
LU ( %. S nasal (carneiro) para a detecdo
; ; : i ¥ de portadores assintomaticos de
‘“/ g j N agentes associados a agalaxia
: . y contagiosa.

& Pode existir mais do que um micoplasma a circular no rebanho. Dada a sua elevada
variabilidade genética, a entrada de uma estirpe nova pode provocar um surto clinico
mesmo em rebanhos ja infetados ou vacinados.




TRANSMISSAO

Ponto critico: presenca de portadores assintomaticos (no rebanho ou vindos de fora) que
eliminam as bactérias e infetam outros animais.

Depende da espécie e estirpe de micoplasma:

B Respiratoria (+++);

B Mamaria (via colostro ou leite as crias e na sala de ordenha);

B Mycoplasma agalactiae, Mycoplasma mycoides subsp. capri podem ser excretados pelo
sémen. Nao se demonstrou ainda transmissdo por inseminacgdo artificial.

B Excregdo intermitente (ex. hoje pode ser excretado no leite e amanha nao).

B Mycoplasma agalactiae transmite-se entre ovelhas e cabras.

B Estes micoplasmas foram isolados em acaros do ouvido, moscas e carragas.

Diminuigéo parcial ou total da produgdo de leite, mastite uni ou bilateral, podem palpar-se nédulos nas
metades mamarias e inflamacdo dos ganglios retromamarios. A fibrose e a atrofia do tecido glandular é
responsavel pela agalaxia.

€ ? \" i BN YR { (s :"‘";’ ~
Artrite ou poliartrite no carpo, tarso e /ou joelho, com calor, dor e inchago (acumulagdo de liquido
sinovial).




VA ‘;’

Queratoconjuntivite uni ou bilateral de gravidade variavel. Nos casos graves pode causar panoftalmia
e cegueira.

Pneumonias em jovens podem manifestar-se desde uma tosse leve
a dispneia grave, levando & morte muitas vezes associada a
Mycoplasma ovipneumoniae, Pasteurella multocida ou Mannheimia
haemolytica.

NECROPSIA

@ TRATAMENTO E PREVENGCAO

As vacinas atuais ndo previnem a infecdo.

Conferem uma resposta imunitaria variavel, ndo superior a 6-9 meses, que pode reduzir a
sintomatologia e a excre¢do de micoplasmas nos animais vacinados.

Os antibidticos tém utilidade limitada: ndo eliminam a bactéria, mas ajudam a controlar os
sintomas. E importante determinar a sensibilidade aos antibiéticos dos agentes isolados!

Surto

Administrar antibiéticos e eliminar os animais que ndo respondem ao tratamento;

Testes de sensibilidade aos antibidticos da(s) estirpe(s) do rebanho;

N&o vacinar em pleno surto clinico;

Tratamento térmico do colostro (60 min, a 60 °C) e aleitamento artificial;

Avaliar a possibilidade de eliminar todos os animais infetados (uma vez que a cura bacte-
rioldgica é dificilmente demonstravel).

Infe¢do crénica

Evitar o contacto com outros rebanhos (pastoreio, bebedouros, feiras, etc.);

N&o comprar animais de rebanhos infetados;

Se o estatuto da exploracdo de origem for desconhecido: rastreio individual com pelo
menos dois tipos diferentes de amostra;

Correta rotina de ordenha;

Biosseguranca e profilaxia médico-sanitdria de outras doencas que possam provocar imu-
Nnossupressao;

Implementacédo de programas voluntarios de classificagdo sanitaria com rastreios regula-
res (semestralmente ou anualmente) e eliminagdo dos animais infetados.
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LENTIVIRUS DOS PEQUENOS
RUMINANTES

Y48

B Grupo de virus que podem infetar ovinos, caprinos e ruminantes silvestres, provocando
normalmente uma doenca cronica, consumptiva e multissistémica, com sintomatologia clini-
ca associada aos principais érgaos-alvo: pulmdes, articulagdes, glandula mamaria e sistema
nervoso central. Ha registos pontuais de lesdes no bago, no rim e no endométrio.

B Ocorre infe¢do cruzada entre ovinos e caprinos. A designacgdo “Lentivirus dos pequenos rumi-
nantes” é hoje utilizada para referir o que classicamente era conhecido por Virus da Artrite
Encefalite Caprina (CAEV) e Maedi-visna.

B Ainfecdo é subclinica na maioria dos animais. Apenas 1/4 dos animais apresentam sintomas,
frequentemente a partir dos 2-3 anos de idade. A formas nervosas podem ocorrer em animais
mais jovens (2 a 6 meses). Em casos graves, a doenga pode provocar a morte.

B Perdas econdmicas devidas a diminuicdo da producdo de leite, consequente aumento da morta-
lidade neonatal e atraso no crescimento, refugo prematuro de animais, maior sensibilidade a
outras patologias, diagnostico e barreiras comerciais.

B O quadro clinico é influenciado por fatores virais (tropismo da estirpe infetante), pela ge-
nética do hospedeiro (espécie e raca) e condi¢des de maneio (stress, nutri¢do e higiene).

B Em rebanhos com baixa prevaléncia (< 20%) podem ndo ser observados sinais clinicos
importantes.




ARTRITE E ENCEFALITE CAPRINA

Sinénimos: Leucoencefalomielite infeciosa; doenga das “juntas” (joelhos) inchadas.

o ETIOLOGIA

B Lentivirus da familia dos Retrovirus.

D SINTOMAS

Artrite de caracter insidioso (animais > 8 meses; mais comum = 2 anos de idade)
B Distensdo articular e sinovial do carpo e outras articulagdes;

B Dor, diminui¢do da amplitude articular e marcha rigida;

B Perda cronica de peso (comum);

Mastite

B Aguda: reduzida producdo de leite ou agalaxia no inicio da lactagao;

B Cronica: Ubere “duro” e sem dor. Reducdo significativa da producdo de leite. Linfonodos
retromamarios persistentemente aumentados.

Pneumonia (frequente em ovinos, é esporadica nos caprinos)
B Dispneia, tosse seca (frequéncia variavel) e perda de peso.

Encefalite

B Cabritos (2-6 meses): curso clinico rapido. Ataxia, debilidade dos membros posteriores,
paresia e paralisia progressiva, com inicio nos membros posteriores, progredindo para os
anteriores (tetraplegia). Animais alerta, a comer e afebris;

B Rara em adultos (ataxia e paralisia progressiva cronica).

Edema periarticular de evolugdo progressiva nos carpos, claudicagdo e emagrecimento progressivo numa
cabra de 2 anos. Outras articulagdes, como o jarrete, a patelar e a atlanto-occiptal podem ser afetadas.




B Esta sindrome esta mais frequentemente associada a artrite degenerativa crénica dos car-
pos em jovens adultos. Simultaneamente podem observar-se sintomas de pneumonia cronica
ndo supurativa.

Ocasionalmente a pneumonia pode ser o sinal clinico mais importante. Observa-se dispneia
crénica e tosse seca acompanhada de perda de peso. Sons respiratérios estdo alterados.

As lesdes sdao de uma pneumonia intersticial cronica, o pulmao nao colapsa a abertura da
cavidade tordcica e apresenta uma consisténcia firme.

B Menos frequente e mais dificilmente diagnosticada, a mastite indurativa crénica pode apa-
recer associada a artrite e/ou pneumonia em alguns animais.

Na forma crénica, as cabras adultas apresentam
uma atrofia progressiva do parénquima mamario,
tornando-se tumefacto e firme a palpagéo. Por
vezes, a atrofia é mais marcada numa das metades
mamarias, resultando em Uberes assimétricos.

Em primiparas, a atrofia mamaria pode ser mais
repentina (aguda).

Em ambos os casos ha hipertrofia dos nédulos
retromamarios e o aspeto do leite ndo se altera
(sem mastite). Contudo, observa-se diminui¢do
da produgao lactea, de forma gradativa, atingindo
0 grau maximo na agalaxia.

B Com menor frequéncia ocorre paralisia aguda em cabritos.
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MAEDI - VISNA

B A forma Maedi (pneumonia de curso crénico, com fase clinica de 3 a 6 meses) é a mais co-
mum; a forma Visna (meningo-encefalomielite) é rara. A forma mamaria é frequente e as ar-
trites séo normalmente menos graves que em caprinos.

0 ETIOLOGIA

B [entivirus da familia dos Retrovirus.

SINTOMAS

“Maedi" (pneumonia intersticial crénica em animais de 2-3 anos)

B [nsuficiéncia respiratdria progressiva;

Dispneia (“bater os foles") e sem secre¢ées/liquido nos pulmaes;

Respiragdo com a boca aberta e tosse seca ou sem tosse;

Emagrecimento progressivo sem alteracdes do apetite;

Afebril. Pode ocorrer febre, secrecdo nasal purulenta, depressdo e morte por infecdes se-
cundarias associadas.

Mastite

W Cronica: Ubere “duro” simetricamente aumentado e sem dor apos o parto. Leite com apa-
réncia normal, mas em escassa quantidade (casos graves: agalaxia). Linfonodos retroma-
marios persistentemente aumentados.

Artrite (esporadica; muitas vezes associada a pneumonia em animais de 2-3 anos)
B Aumento das articulagdes do carpo ou tarso;
B Claudicagdo, caquexia e perda de peso.

Encefalite (baixa incidéncia; muitas vezes associada a pneumonia)

B Ataxia, debilidade dos membros posteriores, paresia e paralisia progressiva, com inicio nos
membros posteriores, progredindo para os anteriores (tetraplegia). Animais alerta, a comer
e afebris;

Cegueira e espasmos labiais e/ou faciais podem ocasionalmente ser observados;
Emagrecimento progressivo;

Cordeiros (4-6 meses/maneio intensivo/raga Assaf): curso clinico rapido;

Adultos (ataxia e paralisia progressiva cronica): menos frequente que em caprinos.

1



Forma Pulmonar: (A) emagrecimento progressivo associado a dispneia; (B) respiragao com a boca
aberta, por vezes, associada ao exercicio. Forma Nervosa: (C) paralisia progressiva com inicio nos
membros posteriores. Forma Articular: (D) tumefacdo articular. Forma Mamaria: (E) tumefacdo ndo
dolorosa do Ubere e (F) as crias com fome devido a ndo producéo de leite.

B Infe¢do duradoura (“para toda a vida"). Os animais podem ser infetados no inicio da vida, mas
os sinais clinicos sé se manifestam habitualmente 2-3 anos apds a infe¢do. A maioria dos
animais infetados pode ndo apresentar sintomas ao longo da vida.

12



NECROPSIA

“Maedi": Pneumonia intersticial crénica.

Aspeto macroscopico: pulmdes firmes, pesados e hipertrofiados que ndo colapsam apds a
morte.

Aspeto microscopico: espessamento das paredes alveolares por infiltrado inflamatorio créni-
co linfomonocitario; luzes alveolares sem exsudado.

B Quer em ovinos quer em caprinos pode ser observada mais do que uma manifestagao clinica
no mesmo animal, embora com diferentes graus de gravidade. A morte pode ocorrer varios
anos apds a infecdo e meses ap6s o aparecimento de sinais clinicos, sobretudo associada a
infecdes secundarias.

B O principal reservatdrio e fonte de infecdo dos lentivirus dos pequenos ruminantes sdo os pré-
prios animais infetados, que transmitem o agente através das secre¢des ou excrecdes ricas em
células do sistema monocito-macrofagico.

TRANSMISSAO

Ovinos:
5 Aerossdis/secrecdes respiratorias (+++; associada ao confinamento/ma ventilagao);
I Ingestdo de colostro/leite contaminado;

Caprinos:
i Ingestdo de colostro/leite contaminado;
I Durante as operagdes de ordenha;
= Contacto direto/aerossois (-);

B Transmissdo intrauterina 5-10% dos casos em ovinos; parece ser mais importante nos ca-
prinos;

B Apesar do virus poder estar presente no sémen, a transmissao venérea ndo parece ser
importante.
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B Ainfecdo pode ocorrer em qualquer idade. A seroconversdo geralmente ocorre entre 2 e 8
semanas pos-infe¢do (mais demorado em animais mais velhos). Algumas ovelhas podem per-
manecer seronegativas por varios meses ou anos, apesar de estarem infetadas.

B Sistemas de criacdo intensivo, elevada densidade animal, grande tamanho do rebanho, mas
praticas de ordenha e exposi¢do prolongada a animais infetados sdo os fatores de risco
comuns.

B A coexisténcia de outras doencas respiratérias cronicas (i.e. parasitarias, adenocarcinoma
pulmonar, etc.) esta associada a maior risco de transmissao.

@ DIAGNOSTICO

Sinais clinicos (apenas ocorrem em 25-30% dos animais infetados);

Necropsia/histologia: lesdes sugestivas no pulmao e encéfalo;

O isolamento do virus in vivo tem sensibilidade limitada;

Resposta imunitaria detetavel 2-6 semanas ap6s a infecdo, muito antes do aparecimento
dos sinais clinicos. Nalguns animais pode demorar meses;

Auséncia de testes sorologicos de referéncia;

ELISA e IDGA s&o as provas estabelecidas para o comércio internacional;

Provas soroldgicas usadas para confirmacdo: RIA, RIPA e WB (complexas para serem utili-
zadas por rotina);

Atualmente, o diagnéstico pode ser feito em amostras sanguineas mediante testes de
imunodiagndstico complementadas com técnicas moleculares:

B Testes ELISA podem confirmar o diagndstico ao nivel do rebanho;

B ELISA e RT-PCR combinados aumentam a probabilidade de detecdo de animais infetados.

B Novas variantes de lentivirus de pequenos ruminantes estdo a ser continuamente geradas
por mutacdo, recombinacdo e pressdo de selecdo pelo sistema imunoldgico, o que, asso-
ciada a elevada variabilidade genética e bioldgica ja conhecida, representa um desafio para
o diagnostico;

B A estirpe que circula numa regido (ou rebanho) influencia a sensibilidade e a especificidade
dos testes sorologicos e moleculares. Consequentemente, um teste com bons parametros de
validade numa regido/pais pode ndo os ter em outra(o);

B A transferéncia passiva de anticorpos maternos através do colostro (mesmo tratado termica-
mente) pode ser responsavel por resultados positivos na sorologia durante varios meses;

B As medidas especificas de prevencdo a serem implementas devem ter em atencdo o sistema
de exploracdo, a prevaléncia da doenga no rebanho e os recursos financeiros e materiais
disponiveis.
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... e limitagdo da transmissao:
B Separacdo fisica das crias imediatamente apds o nascimento;
B Administrar colostro pasteurizado (56-59°C durante 1 hora) e, posteriormente, substitu-

tos do leite;
B Higiene e ordem de ordenha (iniciar sempre pelas primiparas);

@ TRATAMENTO E PREVENGAO

B Nao existem tratamentos nem vacinas disponiveis.

Controlo através da identificagdo precoce animais infetados...
B Rastreio periodico dos rebanhos e abate/separacdo permanente dos animais infetados;
B Reposicdo com animais seronegativos ou de rebanhos indemnes;

B Os programas voluntarios de controlo e acreditacdo implementados a nivel europeu tém contribui-
do para a diminuicdo da prevaléncia dos lentivirus dos pequenos ruminantes em algumas regioes.

Exemplo de medidas a serem implementadas num programa de controlo dos LVPR

A

Medida de controlo

Objetivos/Consideragées

1 Rastreio soroldgico e abate dos positivos. Reduzir a prevaléncia. Erradicar se possivel. D
Aquisi¢ao de animais saudaveis. Medida mais eficaz, mas de maior custo.
Limitagdo: escassez de exploragdes indemnes para adquisiao de
animais.
1.1 Rastreios a cada 3-6 meses e eliminagdo dos | Em 3 a 5 testes consecutivos pode conseguir-se 100% de animais D
positivos. seronegativos.
{1*2 Implementar rastreios anuais. Ocasionalmente podem surgir animais seropositivos anos apos a D
(Posteriormente) erradicagao da doenca.
1.3 | Entrada de novos animais apenas de Impedir a reintroducéo da doenga. D
rebanhos indemnes.
(1.1) | Rastreios, separacdo e maneio independente | Alternativa ao abate. D
de animais positivos e negativos. Medida eficaz.
Limitagdes: necessidade de muito espago e aumento da méo de obra.
(1.1) | Abate dos positivos e sua descendéncia. Medida drastica, mas com resultados no imediato. D
Possivel em exploragdes com baixa seroprevaléncia.
2 Reposicdo exclusiva com crias de maes Diminui¢ao da seroprevaléncia 2 anos ap6s implementagao da D
seronegativas. medida.
3 Pasteurizagdo do colostro e aleitamento Criar cabritos/cordeiros de maes infetadas. D
artificial. Reduz a transmissao lactogénica (nao elimina o risco de transmissao).
Necessidade de implementar um processo de pasteurizagao eficaz.
4 Boas praticas de biosseguranca e higiene. Minimizar a transmissdo de lentivirus por animais infetados ou D
equipamentos contaminados.
4.1 Desinfecéo regular das instalagées/ Os lentivirus sao suscetiveis a fatores ambientais e aos desinfetantes D
equipamentos. comuns.
4.2 | Evitar o contacto com outros rebanhos (Re) introdugdo da doenca. Risco de transmissao entre espécies. D
(ovinos e caprinos) e animais silvestres.
5 Combinar diferentes testes de Otimizar o diagnéstico laboratorial. D
imunodiagnostico e diagndstico molecular.
6 Selegao genética de animais resistentes a infegao por lentivirus. D
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ADENOCARCINOMA PULMONAR
OVINO

Sinénimos: Jaagsiekte; carcinoma pulmonar ovino; adenomatose pulmonar ovina

Neoplasia pulmonar contagiosa dos ovinos e, raramente, caprinos e mufldes.

B Observada em animais de varias idades (2 meses a 11 anos) ocorre principalmente em ovinos
adultos com 2-4 anos de idade; cordeiros sdo mais suscetiveis a infecdo. Casos de doenca
natural raramente observados antes dos 9 meses de idade;

Morte 2 a 3 meses apds o aparecimento dos primeiros sintomas. Doenga mais frequente na

producdo intensiva com graves implicagdes econdmicas.

6 ETIOLOGIA

Retrovirus beta, o virus jaagsiekte dos ovinos (JSRV).

. SINTOMAS

B S6 se observam quando as leses tumorais estdo bem desenvolvidas;

Progressivos. Associados a reducdo do parénquima pulmonar (substituido pelos tumores)
e aumento da producdo de surfactante pulmonar;

Quadro agudo em jovens (infecdo experimental) e cronico em adultos;

Dispneia progressiva e tosse ocasional (inicialmente apenas observadas apos o exercicio);
crepitagdes a auscultagao;

Perda de peso e exsudado aquoso abundante;

Sintomas mais severos em animais infetados com outros retrovirus (ex. lentivirus);
Mortalidade quase total nos animais com sintomas. Ovelhas sobreviventes disseminam a doenga.

@ DIAGNOSTICO

Detec¢do da infe¢do subclinica muito dificil;

N&o existem testes de diagndstico sorolégico (ovinos ndo produzem Ac especificos);
Testes PCR ao sangue pouco sensiveis;

Amostras de tecido tumoral ou de fluido pulmonar por imunoblotting, ELISA, radioimu-
noensaio ou RT-PCR;

Necropsia: lesdes tumorais caracteristicas (histopatologia/imunohistoquimica);
Ecografia pulmonar: pode ajudar a identificar pequenos tumores (> 1 cm de didmetro)
antes do aparecimento de sinais clinicos evidentes.
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B Periodo de incubagdo prolongado (meses a anos). Menor em rebanhos ndo endémicos (6-8
meses) e em cordeiros infetados experimentalmente (3 semanas);

B Taxa de mortalidade anual é geralmente baixa (1-5%), mas pode atingir valores mais eleva-
dos (> 30%) em rebanhos recém-infetados;

TRANSMISSAO

Essencialmente por aerossois ou goticulas;

Transmissdo vertical (colostro e leite);

Devido ao longo periodo de incubacéo, a doenca pode-se disseminar amplamente no re-
banho antes de poder ser dignosticada;

Os fluidos pulmonares de ovinos afetados contém elevado um nimero de particulas virais
e que podem sobreviver no ambiente por varios dias.

B Diagnoéstico de campo depende do diagndstico de animais com sintomas evidentes (i.e.,
secre¢des abundantes) e lesdes pds-morte caracteristicas (i.e., tumores);

& As células tumorais produzem uma grande
quantidade de surfactante;

Em estados avancados da doenca pode ocorrer se-
crecao nasal abundante;

Nesta fase, a realizagdo do “teste do carrinho de
mao”, durante pelo menos 30-40 segundos, pode
permitir colher quantidades variaveis de fluido se- |&
ro-mucoso espumoso (10 a 400ml).

B O nimero de animais infetados é muito maior do que o nimero daqueles que desenvolverdo
tumores pulmonares

Cl ECOGRAFIA
\_/

Observa-se uma perda da linha branca brilhante, substituida por areas
hipoecdicas bem demarcadas (areas de consolidagdo pulmonar)
definidas por uma linha hiperecdica larga (A).

Também podem ser observadas areas ecogénicas de diferentes
tamanhos correspondentes a nodulos neoplasicos (B).




B Recomenda-se a realizacdo de um exame ultrassonografico de ambos os lados do térax, em
qualquer investigacdo de perda de peso em ovelhas com ou sem sinais respiratorios.

NECROPSIA

B Lesdes confinadas quase exclusivamente aos pulmdes. Podem observar-se metéstases nos
linfonodos toracicos e excecionalmente em outros tecidos;

B Pulmdes com volume e peso aumentado (3 a 4 vezes), ndo colapsam a abertura da cavida-
de toracica e presenca abundante de espuma na traqueia (A);

B |Lesdes tumorais pulmonares que variam em tamanho (pequenos nédulos a tumores ex-
tensos) e distribuicao;

B A morte ocorre habitualmente por infe¢des bacterianas secundarias associadas.

3 e AL S =X |
Estdo descritos dois padrées lesionais: (B) classico: areas cranio-ventrais de cor purpura e consolidadas,
ao corte aparéncia granular e fluido espumoso nas vias aéreas principais; e (C) atipico: varios nédulos
brancos de varios tamanhos distribuidos por toda a superficie do pulméo, e ao corte (D) nédulos
brancos com varios tamanhos: os maiores coalescendo perto de um brénquio principal central e outros

expandindo-se no parénquima pulmonar. Ambas as formas podem coexistir no mesmo animal.

TRATAMENTO E PREVENGCAO

B Nao existe tratamento;

B Fornecer aos cordeiros colostro e leite ndo infetado;

B Eutanasia apos aparecimento dos primeiros sintomas;

B Restringir a movimentacdo de ovinos oriundos de rebanhos infetados;
B Reposicdo de animais apenas de exploragdes sem a doencga.
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LINFADENITE CASEOSA

Sinénimos: Pseudotuberculose.

B Doenga infetocontagiosa crénica caracterizada pela formagdo de abcessos caseosos em linfo-
nodos internos e externos e érgdos viscerais de ovelhas, cabras e, raramente, bovinos e equi-
nos. Infecdo em humanos pouco comum e associada a exposicao profissional (ex. veterinarios,
pastores, etc.);

B Doenca geralmente de curso lento. As manifestacdes clinicas observam-se sobretudo em ani-
mais com mais de 1ano de idade. Formas agudas podem ocorrer em animais jovens (> 6 se-
manas).

B Endémica. Em rebanhos infetados pode afetar mais de % dos animais. Associada a quebras de
producdo (carne, leite e la) e reprovagdes no matadouro.

0 ETIOLOGIA

B Corynebacterium pseudotuberculosis.

SINTOMAS

Depende da localizagdo do abscesso:

B Linfonodos superficiais: bom estado geral e abcessos em diferentes graus de evolugdo.
Dispneia ou regurgitacdo se os linfonodos retrofaringeos estiverem aumentados. Excecio-
nalmente, inflamacgao aguda e febre;

B Linfonodos internos/visceras: assintomaticos ou quadro crénico de emagrecimento pro-
gressivo com sintomas variaveis e inespecificos: pulmonares (ex. dispneia, tosse, etc.), di-
gestivos (ex. meteorismo recidivante, dor abdominal, etc.), claudicagdo, mastite ou nervo-
sos, sem evidéncia externa da doenga. Muitas vezes sdo um achado de matadouro.

Localizagdes comuns de abcessos
em linfonodos superficiais:

(1) parotideo,

(2) submandibular,
(3) retrofaringeo,
(4) pre-escapular,
(5) pre-femoral,
(6) popliteo.
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B O periodo de incubagdo > 10 dias, mas habitualmente varios meses/anos;
VIA DE ENTRADA:

Generalizagdo do procesio

Respiratéria ou digestiva Forma visceral Forma subclinica

Emagrecimento crénico

P

B O quadro clinico associado a via de entrada, dose infetante e viruléncia da estirpe.

TRANSMISSAO

Infecdo através de feridas ou pele/mucosas intactas:

B Contacto direto com material purulento (drenado dos abcessos superficiais ou pulmona-
res através da tosse);

B Fomites contaminadas: agua, bebedouros, comedouros, instrumentos da tosquia, sala de

ordenha, entre outros;

Inalagdo de aerossois (exsudados respiratérios contaminados);

latrogénica (agulhas, seringas, instrumentos cirtirgicos);

Artrépodes (vetores mecanicos);

Venérea: em caso de epididimite ou lesdes vaginais (incomum);

Lutas entre machos e fémeas;

Transmissdo vertical: intrauterina ou através do leite.

T AR A S o
A drenagem dos abcessos dos linfonodos superficiais é uma fonte importante de infegao direta
(ex. concentragdo de animais, tosquia) e indireta (ex. alimentos/comedouros contaminados).
A bactéria, saprofita e telurica é sensivel a luz solar e ao calor, mas pode sobreviver varios dias
na agua, varias semanas nos comedouros e meses no solo. Condi¢des de baixas temperaturas e elevada
humidade favorecem a sua sobrevivéncia, contribuindo para o surgimento de surtos da doenca
(i.e., inverno e inicio da primavera).
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B O animal deve ser considerado infetado para toda a vida. E comum a reativacdo das lesées
meses/anos apds os primeiros abcessos, sobretudo associado a periodos de caréncia alimen-
tar, doengas concomitantes ou outras causas de imunossupressao (i.e., gestagdo, caréncias
vitaminicas ou minerais).

(A) Fase inicial da formagdo do abcesso: duro, edematoso e quente. (B) Com o tempo tornam-se moles
e flutuantes, desenvolvendo uma érea de alopecia central. (C) £ nesta fase que pode ser feita a colheita
asséptica para cultivo microbioldgico.

./ NSRS A i BI wiside C

(A) Linfonodos duros e indolores. Esta forma pode aparecer de forma isolada ou em conjunto com
a formagéo de abcessos em outros linfonodos superficiais. (B) Cicatrizagdo pos drenagem.

(C e D) De forma rara pode ocorrer edema agudo, dor e febre elevada (>41°C).

@ DIAGNOSTICO

B Clinico: abcessos superficiais inicialmente firmes e discretos, tornando-se mais moles a medi-
da que aumentam de tamanho e amadurecem. Formagdo de uma zona de alopecia que prece-
de arutura e a libertacdo de material caseoso de cor amarela-esverdeada e de odor desagra-
davel. O mesmo animal pode ter lesdes ativas, cronicas nodulares e processos de cicatrizagao;

B Necropsia: lesdes caseosas (piogranulomas) podem ocorrer em qualquer linfonodo inter-
no ou 6rgdo parenquimatoso. Lesdo caracteristica com varias laminas concéntricas de ne-
crose tipo “casca de cebola”.

B Provas microbioldgicas e PCR: aspiragao estéril, 6rgdos internos, secrecdes mamarias ou
exsudados articulares.

B ELISA: soro. Detecdo de formas subclinicas. Melhores resultados a escala do rebanho do
que do individuo, devido as rea¢des cruzadas e baixa resposta humoral (que é maior em
caprinos do que em ovinos).
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B Diagndstico diferencial: para além de outras condicdes caquetizantes, varias bactérias
piogénicas, como Trueperella pyogenes ou Staphylococcus aureus subsp. anaerobius. Este
dltimo agente é responsavel pela “doenca dos abcessos” (Doenca de Morel).

NECROPSIA

A presenca de linfonodos com laminas concéntricas, tipo casca de cebola, ¢ um achado que oferece o
diagnostico presuntivo de linfadenite caseosa. Este tecido necrético pode tornar-se fluido e o seu
conteudo ser drenado para o exterior (ex. pelas vias areas no caso das lesdes pulmonares) contribuindo

para a disseminagdo do agente.

C‘;:\ METODOS COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO

Em caso de sindrome de emagrecimento crénico ou na doenga respiratoria, a ultrassonografia ou o
exame radiografico podem ter grande utilidade na identificacdo e na localizacdo das lesdes. Permitem,
por exemplo, identificar a existéncia de grandes linfonodos infetados na regido laringea e, no caso da
radiologia, (A e B) abscessos que afetam os pulmées e linfonodos mediastinicos. A tomografia
computadorizada, impraticavel em condi¢ées de campo, poderia ser Util para identificar drgdos afetados
(ex. na figura C e D o figado), nimero e o tamanho dos abscessos internos.
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@ TRATAMENTO E PREVENGAO

Antibioterapia sistémica com resultados limitados. Cura microbiologica dificil;
Isolamento dos animais infetados e drenagem cirtrgica dos abcessos;

Palpacéo por rotina dos linfonodos e eventualmente rastreio soroldgico;

Eliminacdo de animais com infe¢des cronicas;

Aquisicdo de animais de exploragdes ndo infetadas;

Evitar contacto com animais e rebanhos infetados;

Implementar uma ordem na tosquia e desinfecdo do material;

Cuidados rigorosos de assepsia em todas as interven¢des de maneio e cirurgicas;
Suplementagdo com zinco, vitamina A e D;

Limitar erosdes cutaneas acidentais. Na construcdo (ex. pregos, lascas), instalacdes (ex.
tipo de comedouros), evitar pastagens espinhosas, etc.;

Biosseguranca: medidas gerais de higiene e desinfecdo;

Vacinagdo: autovacinas ou vacinas comerciais (se disponiveis).

Inicio do programa vacinal: 3 meses de idade, reforco ao més e depois anualmente. Em
exploracoes intensivas com elevada prevaléncia pode preconizar-se a vacinagdo semestral.
As reprodutoras podem ser vacinadas um més antes do parto.

A vacinagdo reduz o risco de infecdo, a prevaléncia no rebanho diminuindo a possibilidade
de contaminagdo do meio e de transmissdo. Ndo é uma medida curativa e deve ser utiliza-
da em conjunto com as demais medidas de biosseguranca.

Risco zoonético: foram descritas linfadenites granulomatosas por contaminagéo

de feridas em humanos expostos a animais infetados. Devem ser respeitadas rigo-

rosamente as boas praticas de higiene (i.e., utilizar luvas, proteger feridas, lavar e
desinfetar as maos, etc.) durante o tratamento ou maneio dos animais.
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PARATUBERCULOSE

&~

Sinénimos: Doenca de Johne.

B Doenca cronica e insidiosa, com um curso clinico de um a varios meses, responsavel por ca-
quexia em ruminantes domésticos e silvaticos; pode afetar também monogastricos (ex. cava-
los, suinos, galinhas, coelhos);

B Sinais clinicos em ovinos e caprinos > 1,5 anos (entre os 2-7 anos) muitas vezes apds o parto.
Possibilidade de se observarem animais com menos de 1 ano com sintomas. Apenas uma
fragcdo dos animais infetados desenvolve sinais clinicos; por cada animal com sintomas podem
existir 10-15 infetados;

B Assim, a doenga pode ser subclinica (i.e. sinais crénicos subtis) com diminui¢do da produgdo
de leite (| gordura e proteina), mastites ou infertilidade (até 20%); ou clinica, e conduzir a
morte do animal, causando graves perdas econémicas.

B A contaminagdo ocorre frequentemente nos primeiros meses de vida e os sinais clinicos ape-
nas se manifestam em fases avangadas/terminais da doenga.

e ETIOLOGIA

B Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis (Map);

B Grupos de estirpes de Map: tipo ovino (S), com os sub-tipos | e Ill, que afeta principalmen-
te ovinos; e o tipo bovino ou tipo Il (C), que afeta predominantemente grandes ruminantes
e caprinos;

B Ambos podem causar doenca nas espécies suscetiveis, embora o tipo S pareca ser mais
virulento em pequenos ruminantes.

SINTOMAS

B Perda de peso cronica e progressiva ao longo de varios meses até a morte;

B Apetite normal e, por vezes, polidipsia;

B Diarreia esverdeada/amolecimento das fezes nas ultimas semanas de vida doenga (< 20%
dos casos);

B Edema submandibular: hipoproteinemia (sobretudo em ovinos);

B Ma condicdo geral (ex. velo/ la seco e quebradico);

Os sinais clinicos podem variar de animal para animal. Podem manifestar-se de forma mais
evidente apds periodos de stress (i.e., parto) ou elevada demanda produtiva.
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(A) Caquexia e edema submandibular; (B) os animais também podem apresentar diarreia na fase
terminal da doenca

TRANSMISSAO

B Fecal-oral (+++): uberes sujos, 4gua, alimento ou fémites contaminados com fezes;

B Colostro e leite;

B Transplacentaria (-);

B Presenca no sémen demonstrada (ovinos). Transmissdo uterina (demonstrada apenas em
bovinos).

Os animais jovens (<30 dias) sdo os mais suscetiveis a infe¢do.
Dado o elevado espectro de hospedeiros existe risco de transmissdo inter-espécies.

@ DIAGNOSTICO

B Clinica inespecifica (emaciagdo crénica e/ou desempenho produtivo reduzido);

B Necropsia: atrofia serosa do mesentério, engrossamento marcado da parede intestinal
(ileo e jejuno) e dilatagdo dos vasos linfaticos da serosa intestinal;

B Exame histopatologico (linfonodos ileocecais mesentéricos e valvula ileocecal): presenca
de organismos alcool-4cido resistentes (Ziehl-Neelsen), enterite granulomatosa cronica e
necrose de caseificagdo;

B Confirmacdo laboratorial (fezes, raspagem mucosa intestinal ou linfonodos)

— Bacteriologia (o diagndstico pode demorar até 12 meses);

- PCR;

— Sorologia (IDGA, ELISA): diagndstico de rebanho. A sensibilidade dos testes aumenta nas
fases avancadas da doenca.
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NECROPSIA

(A) Perda completa da gordura abdominal e espessamento da parede intestinal; (B) o engrossamento da
mucosa ¢ variavel, de acentuada a ndo evidente, a formacéo de pregas nem sempre ocorre; (C)
linfangectasia é um achado consistente; podem surgir dreas de cor amarelada na mucosa intestinal em
caso de infecdo por estirpes Map pigmentadas; (D) linfonodos mesentéricos aumentados e edemaciados.

B A gravidade dos achados anatomo-patoldgicos nem sempre se correlaciona com a gravidade
dos sinais clinicos!

TRATAMENTO E PREVENGCAO

Nao tem tratamento;

Vacinagdo com dose Unica dos jovens o mais cedo possivel (< 3 meses);

Rastreio regular (semestral/anual);

Separagdo das crias de maes positivas ao nascimento e alimentagdo com colostro tratado
termicamente e aleitamento artificial;

Refugo dos animais positivos com ou sem sintomas e de descendentes de maes positivas;
Entrada de animais apenas de rebanhos sem a doenca (ndo basta o animal ser negativo ao teste);
Monitorizar desequilibrios nutricionais (ex. vitaminas e minerais, fosforo);

Normas gerais de biosseguranca: controlo da transmissao feco-oral (i.e., boas praticas de
higiene, evitar contaminagdo de alimentos, instalacdes e veiculos, zona de partos especi-
fica, separagdo por lotes, etc.).

& Vacinagao

B Reduz o nimero de animais com sinais clinicos e de excretores fecais, diminuindo a conta-
minagdo ambiental;

B Nao evita a infe¢do, mas a vacinagdo da recria por periodos > 6 anos consecutivos pode
eliminar os animais excretores;

B A formagdo de um pequeno nédulo no local de inoculagdo é normal.

Atualmente ndo ha evidéncias suficientes para determinar se Map é a causa de
doenca em humanos.
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TUBERCULOSE

B Doenca infetocontagiosa cronica dos mamiferos, de curso clinico lento e progressivo, poden-
do causar debilidade e emagrecimento graduais;

B Rara em ovinos, pode ocasionalmente ser importante em caprinos. Por vezes ¢ um achado de
matadouro. O risco de transmissdo é maior em sistemas extensivos com exposi¢do a outros ani-
mais domesticados (ex. bovinos, suinos) e reservatorios silvestres (ex. javali, veado, gamo, texugo);

B Afeta animais de todas as idades sendo mais comum em jovens adultos;

B |mportancia econémica associada a mortalidade, quebra de producdo, perda genética e restri-
¢des comerciais.

B Zoonose.

9 ETIOLOGIA

B Mycobacterium caprae, Mycobacterium bovis ou episodicamente por outra micobactéria do
complexo Mycobacterium tuberculosis.

SINTOMAS

Sinais clinicos crénicos inespecificos: podem depender da via de entrada e da dose infe-
tante; habitualmente sé se manifestam em fases avancadas da doenca. A clinica é evi-
dente em exploragées com > 25% dos animais infetados.

B Predominantemente respiratérios (tosse cronica profunda e produtiva, dispneia, febre e
sons pulmonares anormais);

B Diarreia e aumento de linfonodos superficiais (facilmente palpaveis) e profundos (respon-
saveis por disfagia, timpanismo e estridores);

B Mau estado geral e emagrecimento progressivo que culmina com a morte;

Esporadicamente, lesdes solidas nodulares na glandula mamaria (caprinos);

B Animais imunocompetentes podem ndo manifestar sintomas (doenca subclinica). Estes
animais podem desenvolver sintomas se ocorrer imunossupressao (stress, idade avangada).

B Periodo de incubacgdo pode ser de dias a alguns meses. Habitualmente um animal infetado
em jovem desenvolve lesdes mais graves do que se for infetado em adulto. Fatores genéticos
também influenciam a suscetibilidade a infe¢do e o quadro clinico.
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TRANSMISSAO

Horizontal

B Via respiratoria (ex. aerossois);

m Viaoral:
— Contaminagdo de 4gua, alimento ou materiais por secre¢des respiratorias, fezes ou urina;
- Ingestdo de leite (-): crias.

A superlotacdo e ventilacdo inadequada aumentam o risco de transmissao.

B As micobactérias conseguem sobreviver por longos periodos no meio ambiente, nomeada-
mente em zonas com presenca de matéria organica, sombra e humidade (ex. camas). Sdo
muito resistentes ao frio e a secagem.

@ DIAGNOSTICO (consultar Autoridade Veterinaria Nacional competente)

B Clinico e epidemioldgico (prevaléncia, tipo sistema de produgéo, possibilidade de contac-
to com espécies domésticas ou silvaticas infetadas, etc.);

B Em matadouros/necropsia: lesdes pulmonares e nos linfonodos granulomatosas (mais fre-

quentes) ou processo generalizado, com lesdes miliares ou de grandes nédulos, granulo-

mas em varios 6rgaos;

Biopsia/Necropsia (6rgdos): coloragdo Ziehl-Neelsen (bactérias alcool-acido resistentes),

exame histopatologico, cultura bacteriana ou PCR;

Intradermotuberculinizagdo simples (ex. prega caudal ou regido cervical);

Intradermotuberculinizacdo comparada (ex. regido cervical);

ELISA ou ELISA anamnésico;

IFN-gama;

A combinagdo da intradermotuberculinizacdo cervical comparada com o IFN-gama ou

com o ELISA anamnésico aumenta os critérios de validade das provas.

B A capacidade de resposta imune do animal varia com a progressdo da doenca. Em fases avan-
cadas alguns animais podem tornar-se anérgicos, o que impede a sua detecdo com testes
baseados na imunidade celular.

/&) METODOS COMPLEMENTARES

¥ ra
«_ DEDIAGNOSTICO
O exame ultrassonografico pode ser utilizado
de forma complementar aos métodos
convencionais de diagnéstico, permitindo
mesmo, como neste caso, o diagndstico de

lesdes granulomatosas de pequeno tamanho (i.e. multiplos, pontos ecogénicos de diferentes
dimensdes) que a necropsia e diagndstico microbioldgico se comprovou ser tuberculose.
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Granulomas de tuberculose podem estar presentes em quaisquer linfonodos (especialmente
brénquicos, mediastinicos e mesentéricos) e em varios drgéos, particularmente nos pulmées, no figado
(lesdes miliares ou de grandes nddulos) e, com menor frequéncia, na glandula mamaria. Em caprinos é
frequente a formagao de cavernas no parénquima pulmonar. Alguns animais séo “superexcretores” e
excretam quantidades significativamente maiores de micobactérias contribuindo para o contégio e para
a existéncia de elevada incidéncia (até 70%) em alguns rebanhos.

@ TRATAMENTO E PREVENGCAO

Tratamento e vacinagado ndo aplicaveis.

Medidas de controlo regulamentadas: apds diagndstico no matadouro ou exploracdo, in-
tradermatuberculinizagdo comparada, abate dos positivos (ou abate total) e investigagdo
epidemioldgica;

Cabras coabitantes com bovinos devem ser regularmente testadas;

Controlo em zonas endémicas (estratégia de teste e abate);

Estudos epidemioldgicos por espoligotipagem ou sequenciamento;

Medidas gerais de biosseguranca (ex. controlo de entradas, impedir partilha de comedou-
ros/bebedouros com outras espécies domésticas e silvaticas, etc.).

E uma zoonose especialmente grave, principalmente em pessoas imunocompro-
metidas. Aconselha-se cuidados redobrados no contacto com animais suspeitos e
na colheita e manipulacéo de amostras para diagnostico.
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SCRAPIE

Sinénimos: Tremor epizodtico.

B [ uma doenca neurodegenerativa dos pequenos ruminantes com curso clinico lento e progres-
sivo e invariavelmente fatal. O diagnostico é menos frequente em caprinos.

B Caracteriza-se por um longo periodo de incubagdo (> 1ano), os sinais clinicos manifestam-se
sobretudo entre os 2-5 anos de idade, na forma classica da doenca e ap6s os 5 anos de idade
na forma atipica.

B Associada a perda de produtividade e de mercados de exportagéo.

9 ETIOLOGIA

B Prido: particula infeciosa de natureza proteica (PrP*);

B Acumulagdo de proteinas alteradas em foliculos linfoides, cotilédones placentarios e, prin-
cipalmente, no sistema nervoso central, causando degeneracdo espongiforme e disfungdo
neuroldgica. Ndo podem ser destruidas pelo organismo.

SINTOMAS

Variam entre individuos. Um ou mais dos seguintes sinais clinicos, de forma insidiosa,
progredindo lentamente ao longo de varios meses:

B Mudancas comportamentais/temperamento (i.e., confuséo, separagdo do grupo, sonolén-
cia ou hiperexcitabilidade face a estimulos externos, ranger os dentes);

Prurido, por vezes intenso; ou mordiscar os membros e tronco (caprinos);

Perda de coordenacdo (ataxia cerebelar, simétrica);

Tremores (cabeca e pescogo) e convulsdes transitorias;

Perda de peso progressiva, com apetite normal, até a morte;

Morte sem sinais clinicos evidentes apés maneio stressante.

Forma classica: varios casos clinicos no rebanho; Forma atipica: casos esporadicos.
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@ DIAGNOSTICO (consultar Autoridade Veterinaria Nacional competente)

Clinico e post mortem (alopecia e automutilacdo) inespecifico;

Nao ha testes soroldgicos (prides ndo estimulam resposta imune);

Histologia: degeneragdo espongiforme/vacuolizagdo dos neurdnios;

ELISA ou Western Blot de amostras de tecido cerebral;

Tecnicas de diagndstico rapido/testes de antigénio de scrapie;

Gold Standard: imunohistoquimica. Amostras em vida: biépsia da mucosa retal ou membra-
na nictitante da terceira palpebra; ou necropsia com recolha de amostras do tronco cerebral,
linfonodo retrofaringeo e amigdalas palatinas. Enviar tecidos fixados em formol (10%).

B A sequéncia de aminoacidos da PrP*c do hospedeiro e a estripe de scrapie presente sdo os princi-
pais determinantes quer da suscetibilidade quer do fendtipo da doenca. Em ovinos, a sensibilida-
de racial é variavel. Em caprinos, os genotipos de suscetibilidade ainda ndo estdo estabelecidos.

@ TRATAMENTO E PREVENGAO

Nao existe tratamento nem vacinas;

Medidas de controlo regulamentadas pela Autoridade Veterinaria competente;
Programas de genotipagem, testes de suscetibilidade genética com eliminagdo dos ani-
mais suscetiveis;

Eliminagdo sistematica de materiais de risco especifico no matadouro;

Colheita de amostras no abate ou em animais mortos recolhidos na exploragao;

B Medidas gerais de biosseguranca, sobretudo na época de parto (ex. higiene e limpeza do
local de parto, remogdo das membranas fetais e da cama contaminada, etc.).

B O agente pode persistir varios anos no meio ambiente.

TRANSMISSAO

Vertical
B [ntra-uterina;

Horizontal

B Via oral: exposicdo a placenta, fluidos placentarios ou meio ambiente contaminado (cama,
comida ou pastagem) por estes (+++);

B [ngestdo de colostro ou leite infetado;

B Sangue e saliva;

B |atrogénica (objetos contaminados com sangue).

Cordeiros e cabritos recém-nascidos sdo os mais suscetiveis a infecdo. O risco de transmissao
é menor nos adultos.
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B A forma classica da doenca transmite-se em condicdes naturais entre pequenos ruminantes
geneticamente suscetiveis, ao contrario das formas atipicas em que ndo existe evidéncia de
transmissdo (i.e., doenca espontéanea ou fracamente transmitida).

(A) Pode observar-se prurido, sem a presenca de parasitas externos, que os obriga a uma frequente
friccdo do corpo em objetos fixos originando feridas. Isolam-se, mantem o olhar fixo, exibindo
nervosismo, hiperestesia, descoordenagdo motora e tremores na cabega e no pescogo. Perda de peso
crénica progressiva e morte em jovens adultos e episddios de desorientagdo/excitagdo ao mover os
animais. (B) Recolha de tronco cerebral. A colheita para exame histopatoldgico deve fazer-se logo apds
a morte/eutanasia do animal. (C) O tronco cerebral é cortado ao meio: metade pode ser utilizada em
tecido fresco fresco para realizagdo de um teste rapido e a outra metade, fixada em formol, destinada
aos testes inumohistoquimicos.

& A scrapie ndo é uma zoonose.

ABREVIATURAS

Ac - Anticorpos LVPR - Lentivirus dos Pequenos Ruminantes RIA - Radioimmunoassay

CAEV - Virus da artrite encefalite caprina Map - Mycobacterium avium subsp. RIPA - Radioimmunoprecipitation assay
CCS - Contagem de Células Somaticas paratuberculosis RT-PCR - Real-time PCR

ELISA - Enzyme-Linked Immunosorbent Assay PCR - Polymerase Chain Reaction WB - Western blot

IDGA - Imunodifusdo em gel de agar PrPs<— Particula infeciosa de natureza proteica

IFN - Interferdo (priao)

BIBLIOGRAFIA RECOMENDADA

+ De la Fe C. Contagious Agalactia in Small Ruminants. MSD Veterinary Manual. Apr 2021. On-line: https://www.msdvetmanual.com/reproductive-system/
contagious-agalactia/contagious-agalactia-in-small-ruminants

+ Gomez-Martin A, Amores J, Paterna A, De la Fe C. Contagious agalactia due to Mycoplasma spp. in small dairy ruminants: epidemiology and prospects for
diagnosis and control. Vet J. 2013 Oct;198(1):48-56. https://doi.org/10.1016/j.tvjl.2013.04.015

« de Miguel R, Arrieta M, Rodriguez-Largo A, Echeverria |, Resendiz R, Pérez E, Ruiz H, Pérez M, de Andrés D, Reina R, de Blas |, Lujan L. Worldwide Prevalence of
Small Ruminant Lentiviruses in Sheep: A Systematic Review and Meta-Analysis. Animals. 2021; 11(3):784. https://doi.org/10.3390/ani11030784

« Quintas H, Pires |, Garcés A, Prada J, Silva F, Alegria N. The Diagnostic Challenges of Ovine Pulmonary Adenocarcinoma. Ruminants. 2021; 1(1):58-71. https://
doi.org/10.3390/ruminants1010005

+ Ortin, A;; De las Heras, M.; Borobia, M.; Ramo, M.A,; Ortega, M.; Ruiz de Arcaute, M. Ovine pulmonary adenocarcinoma: A transmissible lung cancer of sheep,
difficult to control. Small Rumin. Res. 2019, 176, 37-41. https://doi.org/10.1016/j.smallrumres.2019.05.014

« De la Fuente R, de las Heras M, Torrijos C, Diez de Tejada P, Perez-Sancho M, Carrion FJ, Orden JA, Dominguez-Bernal G. Isolation frequency of bacteria causing
lymphadenitis and abscesses in small ruminants in central Spain. Small Ruminant Research. 2017;154:5-8. ISSN 0921-4488. https://doi.org/10.1016/j.
smallrumres.2017.06.022

« Ruiz H, Ferrer LM, Ramos |, Baselga C, Alzuguren O, Tejedor MT, de Miguel R, Lacasta D. The Relevance of Caseous Lymphadenitis as a Cause of Culling in Adult
Sheep. Animals. 2020; 10(11):1962. https://doi.org/10.3390/ani10111962

« Quintas H., Pires |., Prada J., da Conceigdo Fontes M., Coelho A.C. (2017) Diagnosis of Mycobacteriosis in Goats: Tuberculosis and Paratuberculosis. In: Simées
J., Gutiérrez C. (eds) Sustainable Goat Production in Adverse Environments: Volume . Springer, Cham. https://doi.org/10.1007/978-3-319-71855-2_15

« Quintas H, Reis J, Pires |, Alegria N. Tuberculosis in goats. Vet Rec. 2010 Apr 3;166(14):437-8. https://doi.org/10.1136/vr.c1678

« Greenlee ). Review: Update on Classical and Atypical Scrapie in Sheep and Goats. Vet Pathol. 2019 Jan;56(1):6-16. https://doi.org/10.1177/0300985818794247

32


https://www.msdvetmanual.com/reproductive-system/contagious-agalactia/contagious-agalactia-in-small-ruminants
https://www.msdvetmanual.com/reproductive-system/contagious-agalactia/contagious-agalactia-in-small-ruminants
https://doi.org/10.1016/j.tvjl.2013.04.015
https://doi.org/10.3390/ani11030784
https://doi.org/10.3390/ruminants1010005
https://doi.org/10.3390/ruminants1010005
https://doi.org/10.1016/j.smallrumres.2019.05.014
https://doi.org/10.1016/j.smallrumres.2017.06.022
https://doi.org/10.1016/j.smallrumres.2017.06.022
https://doi.org/10.3390/ani10111962
https://doi.org/10.1007/978-3-319-71855-2_15
https://doi.org/10.1136/vr.c1678
https://doi.org/10.1177/0300985818794247

(~wnogupuap wnjaos0q
‘0oDday bjopsog * SoapyBOAS3)
|eunsajul-oiisen

sossadqe sop e5uaoq
asojnaagny |e120SIA aso|naiagnieled
©5035€)) BIUBPEJUI

Jeuownd
BWOUIDIEIOUBPY

"

ajuepunqge —

SseuelIa}oeq SeaIuo.d
sejuownaudoduoig

sewojnue.s / s0ssa3qy

osonbe opepnsx3

|

‘ejaudsiq F

E:mz_uw‘_cEm_._amqu Am,mnccm:\w_mc_cko& Am_maobmc\m,mo,ou_mﬁm&
|euiwopqe Jogq soue g - §‘T < slewiuy apep! sanbjenp

WIS OYN

_ _ 050135 03UBWILLI0) *"BIIUQID BALRIYI0Id YUY
‘|eney ogdewopq |eseu ewouldlesouspy

¢Jeuow|nd ojuawinjonug —

isaJown
aideis — 'S021WOU093 Sewsa|qold n s L
_I ‘epugniadxaul) 101npoid e £BIIANG)
SEDIX0) Seueld/ SOOIXOL o éogdesipne|)
soliojeJidsal siel $SOASaZIp sleuls — _3592_2E_m%&ms_nassé— SOSOAIBN SIeuls + oplinid — g EE_>w\m_u:Emu.
;soliojeJidsau sieul § i 1eul 1
cononEt s < ¢EluauY < SIBJDUIW SBIDURIED o sagdewoje\
_ _ _ epenbapeu og3iNquIsIq e ‘seanje.y
oedsa ap ejjeq e selglewWeyul
apepijenp/apepaueny 4 o 59059]/505592qY
epenbape oeN Em_a_tﬁ.vu:_ oednuag
epenbapy - EOYIVININITY ¢ex0g

L L

sose) souep sope|os] sose)

021U04d ojudWIIAISew ]

33



As doencas que abordamos neste manual, agalaxia contagiosa e os
lentivirus dos pequenos ruminantes, tal como outras doencas crénicas
de caracter insidioso, ndo sdo faceis de erradicar e tém grande impor-
tancia social e econédmica. Sdo doencas complexas e a sua presenca
pode passar despercebida, comprometendo seriamente o bem-estar
animal e a viabilidade dos sistemas de producdo de ovinos e caprinos.
Assim é imperativo evitar o subdiagndstico e implementar precoce-
mente medidas eficazes para as combater. Este manual visa, de forma
clara e simples, fornecer aos técnicos e produtores ferramentas para
compreenderem como se comportam estas infecdes nos rebanhos, os
principais fatores de risco e alguns dos aspetos fundamentais para o
seu diagnostico e controlo.
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