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RESUMO 

 

O Brasil é o segundo maior produtor de carne bovina do mundo e apesar de sua 

representatividade nesse cenário, apresenta índices zootécnicos, como a taxa média de 

desfrute, muito abaixo de países desenvolvidos. A eficiência reprodutiva é o fator que 

isoladamente, mais influencia a produtividade e a lucratividade de um rebanho. Na 

bovinocultura de corte, as falhas na reprodução são multifatoriais e multietiológicas. As 

perdas gestacionais são uma das principais causas de falhas reprodutivas e podem ocorrer por 

defeitos genéticos, doenças infecciosas, problemas de saúde geral, má qualidade do embrião 

ou inabilidade uterina para manutenção da gestação, entre outras causas. Das causas 

infecciosas de problemas reprodutivos mais importantes no contexto nacional podemos citar a 

brucelose, campilobacteriose, leptospirose, diarreia viral bovina, rinotraqueíte infecciosa dos 

bovinos, neosporose e a tricomoníase. A ação desses patógenos está relacionada a perdas 

embrionárias, aborto, mumificação fetal e natimortalidade, entre outros sinais. É 

indispensável que sejam realizadas investigações para o diagnóstico das doenças, a fim de se 

estabelecer medidas eficazes para controle e erradicação. A existência de vacinas efetivas, a 

determinação de calendários vacinais adequados a cada região ou situação geográfica, o 

estabelecimento de um manejo correto do fluxo de animais e o descarte de indivíduos 

portadores de patógenos específicos representam estratégias de controle e prevenção que 

devem ser avaliadas e executadas de maneira criteriosa a fim de alcançar índices zootécnicos 

considerados economicamente viáveis e eficazes no sistema de produção. 

 

 

Palavras-chave: bovinocultura de corte, produção, doenças reprodutivas, perdas 

embrionárias, aborto, brucelose, campilobacteriose, leptospirose, diarreia viral bovina, 

herpesvírus tipo 1, neosporose, tricomoníase. 
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ABSTRACT 

 

Brazil is the second largest beef producer in the world, and despite its 

representativeness in this scenario, it has production indexes well below developed countries, 

such as the slaughter rate. Reproductive efficiency is the factor that in isolation most 

influences productivity and profitability in a herd. In beef cattle, breeding failures are 

multifactorial and multiethiologic. Gestational losses are one of the main causes of 

reproductive failures and may occur due to genetic defects, infectious diseases, general health 

problems, poor embryo quality or inability to maintain pregnancy. The most important 

infectious causes of reproductive problems in the national context are: brucellosis, 

campylobacteriosis, leptospirosis, bovine viral diarrhea, infectious bovine rinhotracheitis, 

neosporosis and trichomoniasis. The pathogens related to those diseases may cause embryonic 

loss, abortion, fetal mummification and stillbirth, among other signs. It is essential that studies 

are carried out to diagnose diseases in order to establish effective measures for their control 

and erradication. The determination of vaccine schedules, establishment of a correct 

management of the flow of animals and elimination of positive individuals for the pathogens 

above represent strategies for disease control and prevention that should be evaluated and put 

in practice in a judicious fashion to attain satisfactory production indexes. 

 

 

Keywords: cattle breeding, production, reproductive diseases, embryonic losses, abortion, 

brucellosis, campylobacteriosis, leptospirosis, bovine viral diarrhea, infectious 

bovine rinhotracheitis, neosporosis, trichomoniasis.  
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1 INTRODUÇÃO 

  

A bovinocultura de corte está presente no cenário econômico nacional desde o início 

da colonização do país (CARVALHO; DE ZEN, 2017) e, atualmente, é a atividade que ocupa 

a maior extensão de terras destinadas à produção agropecuária (SCHLESINGER, 2010). 

Dados do Departamento de Agricultura dos Estados Unidos (USDA) apontam o 

Brasil como o detentor do segundo maior efetivo de bovinos do mundo, sendo responsável 

por 22,2% do rebanho mundial, atrás apenas da Índia (IBGE, 2016) que não utiliza seu 

rebanho para fins comerciais, devido a questões religiosas (SCHLESINGER, 2010). O país 

foi também o segundo maior produtor de carne bovina, sendo responsável por 15,4% da 

produção mundial, tendo tido, em 2016, um efetivo de 218,2 milhões de cabeças. Os Estados 

Unidos, o Brasil e a União Europeia, juntos, representaram quase metade de toda a carne 

produzida no mundo em 2016 (IBGE, 2016).  

Apesar dos números e da representatividade da carne brasileira no cenário mundial, 

os índices produtivos ainda são insatisfatórios. No rebanho brasileiro, estão presentes 

basicamente dois modelos de produção bem distintos. O que representa a menor parte do 

rebanho nacional faz uso de alguma tecnologia de produção como melhoramento e/ou rotação 

de pastagem, alimentação intensiva, cruzamento industrial, seleção genética, manejo 

zootécnico-sanitário. No outro, a alimentação é realizada sem suplementação, com pouco ou 

nenhum controle sanitário e praticamente sem qualquer controle reprodutivo. A somatória 

dessas duas situações determina que os índices zootécnicos do rebanho bovino nacional ainda 

não sejam adequados frente aos custos de produção (JUNQUEIRA; ALFIERI, 2006). 

A eficiência reprodutiva é o fator que, isoladamente, mais influencia a produtividade 

e a lucratividade de um rebanho. Radostits (2001) identifica a reprodução como o mais 

importante fator associado à rentabilidade da pecuária bovina, por afetar diretamente os níveis 

de produtividade de um rebanho. Estudos econômicos indicam que a eficiência reprodutiva 

em rebanhos de bovinos de corte está fortemente correlacionada ao retorno financeiro da 

atividade, pois incrementa o número de produtos para venda (HOLMES, 1989). Quanto maior 

o número de animais nascidos, quanto menores as taxas de mortalidade e a idade ao abate, 

maior será a taxa de desfrute e a eficiência produtiva do rebanho (FIELDS; SAND; YELICH, 

2002).  

Na bovinocultura de corte, as falhas na reprodução são multifatoriais e 

multietiológicas e o monitoramento de todos os fatores que interferem no sucesso da 

reprodução deve ser constante. O controle da eficiência reprodutiva e o prévio conhecimento 
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do perfil sanitário do rebanho, tanto em termos qualitativos quanto quantitativos, em 

associação com outras condutas de carácter zootécnico podem aumentar a produtividade 

(JUNQUEIRA et al., 2006).  

Diversos microrganismos entre vírus, bactérias, protozoários e mesmo toxinas 

produzidas por fungos são capazes de, isoladamente ou em associação, ocasionar distúrbios 

reprodutivos em bovinos (VANROOSE; KRUIF; VAN SOOM, 2000). Alguns agentes são 

considerados patógenos primários do trato reprodutivo e outros secundários. Tratando-se de 

patógenos primários os sinais clínicos são restritos à esfera reprodutiva. Já, os secundários 

ocasionam infecção localizada ou sistêmica com consequências reprodutivas (JESUS, 2001). 

Dentre as doenças infectocontagiosas que determinam distúrbios reprodutivos em 

bovinos destacam-se: a campilobacteriose e a tricomonose que são transmitidas 

exclusivamente por contato venéreo; a brucelose, a leptospirose, a neosporose, a rinotraqueíte 

infecciosa bovina (IBR) e a diarreia viral bovina (BVD) têm a via oronasal como a principal 

via de contaminação, podendo também, em algumas situações, serem transmitidas por contato 

venéreo (HIRTH; NIELSEN; POURTELLOTTE, 1970). 

O objetivo deste trabalho é, portanto, realizar uma revisão de literatura sobre os 

principais agentes infecciosos que acarretam em mortalidade embrionária e fetal em bovinos 

de corte, suas características (etiologia, sinais clínicos), grau de incidência nos rebanhos do 

Brasil e do mundo, seguido por seus respectivos métodos diagnósticos. Além das medidas de 

controle e prevenção dessas doenças como um todo. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

2.1 Eficiência Reprodutiva do rebanho de corte 

 

As taxas de natalidade e desmame são reconhecidas como os principais indicadores 

para mensurar a eficiência reprodutiva de um rebanho de corte (GOTTSCHALL; ALMEIDA; 

MAGERO, 2013). Considera-se satisfatório um índice de 75 a 80% de natalidade; um ponto 

de estrangulamento na produção voltada à cria resume-se ao baixo número de bezerros 

desmamados em relação ao número de ventres acasalados. De forma teórica e idealizada, o 

objetivo da bovinocultura atual deveria ser a produção e o desmame de um bezerro/vaca/ano 

(GOTTSCHALL, 2008). 

A taxa de natalidade média do rebanho brasileiro situa-se em torno de 60% 

(FERRAZ; FELÍCIO, 2010). Já em países desenvolvidos (América do Norte, Europa, 

Austrália) ou em propriedades com alta eficiência reprodutiva, a taxa de natalidade alcança 

85% (+ 5%), enquanto que em países Sul Americanos ou em propriedades com baixa 

eficiência reprodutiva, taxa de natalidade se situa ao redor de 50 (+15%) (GOTTSCHALL; 

ALMEIDA; MAGERO, 2013). Os principais parâmetros reprodutivos podem ser observados 

na Tabela 1. 

 

Tabela 1. Taxas de cinco parâmetros de eficiência reprodutiva para rebanhos de bovinos de 

corte em regime extensivo de criação. 

Parâmetros                                                                 Eficiência Reprodutiva 

                                                                Alta (%)                                      Mínima (%)                                                                                                     

Concepção 

Natalidade 

Desmame 

Aborto 

Mortalidade pré-desmame 

92-96 

85-90 

85 

1-2 

≤5 

85 

83 

78 

1-2 

                       ≥5 

Fonte: Junqueira e Alfieri, 2006. 

 

Segundo Velloso (1999), o número médio de doses de sêmen, ou de serviços por 

concepção deve ser de 1,3 a 1,6, o que representa o percentual médio de 60% a 70% de 

concepção ao primeiro serviço. O intervalo de partos de 13 a 14 meses é considerado 
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aceitável, porém, 12 meses é considerado o ideal. Um intervalo superior a 14 meses pode 

refletir em deficiências reprodutivas do rebanho.  

Os parâmetros citados na Tabela 1 são os mais frequentemente utilizados para a 

avaliação da fertilidade de rebanhos de bovinos de corte. Contudo, é possível que outros 

fatores sejam associados, como a percentagem de fêmeas adultas prenhes ao primeiro serviço, 

a faixa etária da fêmea à puberdade e ao primeiro parto e o número de bezerros nascidos por 

vaca durante toda a sua vida produtiva (VELLOSO, 1999). 

Para que seja possível um desempenho reprodutivo satisfatório, o enfoque deve estar 

voltado à prevenção de doenças (adequação do manejo sanitário), ao atendimento das 

exigências nutricionais nas diversas fases da vida e à exploração do potencial genético dos 

animais. Diversas práticas de manejo tais como a desmama antecipada, o preparo de novilhas 

destinadas à reposição, a suplementação estratégica dos bezerros ou vacas, o estabelecimento 

de um período de monta, podem ser utilizadas para auxiliar o produtor na busca de uma 

melhor eficiência do sistema de cria. Deve-se destacar também o estabelecimento do período 

de monta como sendo uma das primeiras práticas a serem adotadas. O ajuste do calendário 

reprodutivo permite que o período de maior oferta de alimentos de qualidade coincida com o 

de maior demanda nutricional do animal, de forma a reduzir os custos com a suplementação 

(VALLE; ANDREOTTI; THIAGO, 1998). 

 

2.2 Perdas embrionárias e fetais do gado de corte 

 

A fecundação em bovinos ocorre poucas horas após a ovulação, que acontece em 

torno de 27 horas após o início do estro (KASTELIC; MAPLETOF, 2003). A taxa de 

fecundação esperada em diferentes raças varia de 85% a 95% entre vacas reprodutivamente 

sadias. Após a fecundação, ocorre a formação dos pró-núcleos (do óvulo e do 

espermatozoide), quando inicia-se a fase gestacional que pode variar de 275 a 292 dias 

conforme a raça, sexo ou aporte nutricional (YOUNGQUIST; THRELFALL, 2007). A 

gestação é dividida em três períodos: embrionário inicial, embrionário tardio e fetal. O 

período embrionário inicial abrange os dias 1º ao 21º, embrionário tardio do 22º dia até o 42º 

dia e período fetal a partir do 42º até o parto (BALL; PETERS, 2004).  

Reprodutoras bovinas estão sujeitas a perdas e/ou injúrias durante todo o período 

gestacional, como a mortalidade embrionária precoce, mortalidade embrionária tardia, morte 

fetal, abortamento e nascimento prematuro. Denomina-se mortalidade embrionária precoce as 

perdas que ocorrem entre a fecundação e o reconhecimento materno da prenhez (1º ao 19º dia 
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de gestação). A mortalidade embrionária tardia ocorre após o reconhecimento da prenhez até 

antes da completa placentação e final da organogênese (aproximadamente 42º dia de 

gestação). Sreenan, Diskin e Morris (2001) relatam que poucos embriões morrem nos 

primeiros 8 dias pós-fecundação, mas que há um aumento para em torno de 27-30% de perdas 

entre os dias 8 e 16 pós-serviço e apenas 3,8% de perdas gestacionais entre os dias 16 e 42. 

Barbosa et al. (2006) afirmam que a mortalidade embrionária precoce é a principal causa de 

falha de gestação em bovinos e que pode chegar a cerca de 40% das perdas embrionárias. 

A morte fetal (perda do concepto a partir do dia 42) divide-se em três períodos; 

precoce, intermediária e tardia, de acordo com o trimestre gestacional. Abortamento refere-se 

ao feto expelido do ambiente uterino a partir dos 42 dias a até em torno de 260 dias de 

gestação.  O nascimento de um concepto considerado prematuro se dá aproximadamente entre 

os dias 260 a 275 de prenhez (THATCHERA et al., 2005, PARKINSON; VERMUNT; 

MALMO, 2011). 

A maioria das perdas embrionárias em rebanhos bovinos não é detectável, pela não 

observação do feto abortado ou das membranas fetais. Na maioria dos casos, as fêmeas 

simplesmente retornam ao cio ou são diagnosticadas como não prenhes quando realizado 

exame diagnóstico. Matrizes com perda embrionária precoce não demonstram sinais clínicos 

indicativos e retornam ao cio regularmente. A perda embrionária tardia resulta no aumento do 

intervalo entre serviços, que passa a ser de no mínimo 25 dias após inseminação ou monta. 

Esse intervalo entre a morte do embrião e o retorno ao cio é bastante variável, encontrando-se 

novilhas e vacas que demoram desde 10 até 50 dias para retomar a ciclicidade (PARKINSON; 

VERMUNT; MALMO, 2011). 

Os tecidos embrionários e os produtos de sua degeneração são usualmente 

eliminados por expulsão pela cérvix, mais do que absorvidos pelo útero. Por conseguinte, o 

termo “reabsorção fetal”, de uso comum entre técnicos da área, utilizado na descrição de 

perdas embrionárias, é provavelmente errôneo. A retenção de membranas fetais é incomum 

em abortamentos que ocorrem entre 45 e 90 dias do período gestacional. Consequentemente, 

perdas nesse estágio apresentam-se como um alongamento dos ciclos (mais de 45 dias), com o 

ocasional aparecimento do feto expelido. No entanto, a retenção de placenta está comumente 

associada a abortamentos a partir dos 3 meses da gestação (PARKINSON; VERMUNT; 

MALMO, 2011) 

Consideram-se aceitáveis taxas de aborto que não excedam 5%, particularmente 

quando ocorrem de maneira conjunta – abortamentos esporádicos são inevitáveis e esperados 

no rebanho. O diagnóstico do agente causal torna-se ainda mais dificultado devido à natureza 
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esporádica de certos patógenos, além do fato de existirem várias causas ligadas à diminuição 

das taxas de sobrevivência embrionária, entre elas fatores ambientais, defeitos genéticos, 

doenças reprodutivas, plantas tóxicas, disfunções hormonais e saúde geral (BRIDGES et al., 

2013) 

 

2.3    Principais doenças infecciosas que acarretam em perdas reprodutivas 

2.3.1 Brucelose 

 

O principal agente causador da brucelose bovina é a Brucella abortus, um pequeno, 

imóvel, não esporulado e não encapsulado coccobacilus gram-negativo (YOUNGQUIST; 

THRELFALL, 2007). Em alguns países, particularmente no sul da Europa, África e Ásia 

ocidental, onde o gado é mantido em estreita associação com ovelhas ou cabras, a infecção 

também pode ser causada pela B. melitensis (VERGER; PLOMMET, 1985). 

A B. abortus é considerada um patógeno intracelular facultativo, capaz de sobreviver 

e multiplicar-se em células fagocitárias e em tecidos linfoides pela habilidade de evitar a 

fusão do lisossomo com o fagossomo. No Brasil, segundo Palmquist (1952), o primeiro relato 

de uma epizootia de brucelose bovina ocorreu em 1922, constatado no Estado de São Paulo. A 

doença é responsável por causar efeitos desastrosos para a pecuária, sendo as infecções 

brucélicas principalmente relacionadas a abortamentos, nascimento de crias fracas e redução 

da fertilidade (GOMES, 2013). 

Trata-se de uma zoonose e, por esse motivo, desde o início do século XX, muitos 

países têm adotado medidas severas de controle ou erradicação da brucelose na população 

animal (POESTER; GONÇALVES; LAGE, 2009). A brucelose humana caracteriza-se como 

uma doença ocupacional e sua distribuição geográfica ocorre de acordo com a endemia 

animal (PESSEGUEIRO; BARATA; CORREA, 2003) 

Estudos de caracterização epidemiológica da brucelose foram realizados a partir do 

ano 2001 nos estados brasileiros. As prevalências encontradas mostraram-se mais baixas nos 

estados da Região Sul e mais altas no Centro-Oeste, variando de 0,32% a 40% de focos e 

0,06% a 10% de animais soropositivos, conforme a Tabela 2. 

Em uma recente e completa análise sobre os prejuízos decorrentes da brucelose 

bovina no Brasil, estimaram-se perdas econômicas de 420,12 e 226,47 reais para cada vaca 

infectada na produção de leite e carne, respectivamente, totalizando 892 milhões de reais de 

perdas econômicas para o país (equivalente a 448 milhões de dólares na época do estudo). 
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Além disso, destacou-se que a cada 1% de variação na prevalência, há um reflexo de em torno 

de 155 milhões de reais no custo da brucelose bovina no país (SANTOS et al., 2013).  

 

Tabela 2. Prevalência de focos e de animais para brucelose nos Estados brasileiros que 

concluíram o estudo soroepidemiológico da brucelose bovina. 

 

Fonte: Inácio José Clementino, 2014. 

 

Programas internacionais de controle e erradicação de brucelose demonstram que os 

custos da implantação são inferiores aos prejuízos resultantes da ocorrência da doença 

(CLEMENTINO, 2014). Na Itália e no Canadá, estimou-se que para cada dólar investido no 

programa instalado na época, o retorno foi de 4,5 e 5 dólares, respectivamente (FERREIRA, 

1998). 

A brucelose bovina apresenta distribuição global, mas acredita-se que vários países 

da Europa do Norte e Central, Canadá, Japão, Austrália e Nova Zelândia estejam livres de B. 

abortus e B. melitensis (VERGER; PLOMMET, 1985). Os Estados Unidos da América 

iniciaram o combate à brucelose no ano de 1934 e até então, a prevalência da enfermidade era 

de 11,5% entre os bovinos. O governo federal organizou e colocou em prática o programa de 
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controle, junto aos governos estaduais e produtores de carne e leite. Como resultado, em 

dezembro de 2000 não havia mais registros de rebanhos afetados por brucelose naquele país 

(RAGAN, 2002). No entanto, países em desenvolvimento não possuem cenário tão favorável. 

Como exemplo a América Central, cuja prevalência da brucelose bovina está estimada entre 4 

e 8% e programas baseados em vacinação e remoção de animais reagentes mostraram-se 

insuficientes para o avanço no controle da enfermidade (MORENO, 2002).  

No Brasil, o Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento (MAPA), devido à 

ineficácia das medidas até então adotadas, elaborou e lançou, no início de 2001, o Programa 

Nacional de Controle e Erradicação da Brucelose e Tuberculose (PNCEBT), programa 

desenvolvido com base nas condutas preconizadas pelos organismos internacionais e flexível 

a ponto de atender aos heterogêneos Estados brasileiros (BRASIL, 2006). 

Até o momento, eram raros os estudos bem planejados e de ampla abrangência sobre 

a situação da brucelose bovina no país. O último estudo nacional ocorrera no ano de 1975, 

envolvendo apenas 19 Estados (BRASIL, 1977). Portanto, a situação epidemiológica da 

brucelose bovina no Brasil não era adequadamente conhecida. 

Nos homens, os grupos de risco incluem veterinários (VILLARROEL et al., 2000), 

produtores e trabalhadores rurais (MELO et al., 2007), trabalhadores de abatedouros 

(RAMOS et al., 2008) e, como pode ser eliminada pelo leite e sobreviver por longos períodos 

neste e em derivados contaminados (MIYASHIRO et al., 2007), a doença pode ser 

transmitida aos consumidores. No rebanho bovino, a introdução do agente na propriedade 

normalmente ocorre pela aquisição de animais de reposição infectados, podendo a 

transmissão ocorrer de maneira horizontal ou vertical (RADOSTITS et al., 2006). 

Em animais jovens, a principal porta de entrada da B. abortus é a mucosa oral de 

terneiros que ingerem leite contaminado, nasofaringe e mucosa conjuntival e, mais raramente, 

o trato genital de machos e de fêmeas. A infecção pode ocorrer também no útero materno. 

Sob condições experimentais, observou-se que o patógeno é capaz de penetrar na pele íntegra 

de cobaias, suínos e bovinos. Após a penetração, a B. abortus atinge o linfonodo regional e, 

posteriormente, a corrente sanguínea, sendo a fase de bacteremia resultante da disseminação 

do organismo ao úbere, útero e linfonodos associados (GOMES, 2013) 

Animais pré-púberes são normalmente resistentes à infecção e, com o 

amadurecimento sexual e prenhez, há um aumento da suscetibilidade ao agente.  Quando 

expostos, podem desenvolver infecções latentes não detectáveis pelos testes sorológicos. 

Estima-se que a frequência de tal infecção seja de 2 a 3 % nos animais expostos. Os animais 

latentemente infectados tornam-se disseminadores da brucelose em uma propriedade 
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(considerada) indene. Nos machos, em decorrência da infecção de órgãos reprodutores, o 

sêmen torna-se um potencial disseminador do agente (GOMES, 2013) 

O sinal primário da doença está relacionado ao aborto, que geralmente ocorre após o 

quinto mês de gestação. Como sequelas frequentes de aborto observam-se retenção de 

placenta e metrite. Vacas infectadas podem parir terneiros fracos sujeitos a morrer logo após o 

nascimento. Touros infectados podem desenvolver orquite, epididimite e processos 

inflamatórios nos órgãos reprodutivos acessórios. A orquite está relacionada à diminuição da 

libido, da espermatogênese e da fertilidade (YOUNGQUIST; THRELFALL, 2007). 

Higromas, geralmente envolvendo articulações dos membros, são manifestações comuns de 

brucelose em alguns países tropicais e pode ser o único indicador óbvio da infecção (OIE, 

2015). 

 

2.3.2 Diarreia Viral Bovina 

 

A diarreia viral bovina ou BVD, como também é conhecida, é uma patologia 

infecciosa causada por um vírus da família Flaviviridae, gênero Pestivirus e acomete, 

principalmente, os ruminantes (VALLE et al., 2000). Foi reconhecida inicialmente em 1946 

como causador de diarreias e úlceras nas membranas mucosas de bovinos jovens e abortos em 

vacas, que são hospedeiros naturais e principais disseminadores da doença no rebanho. Outras 

espécies de ruminantes (cervos, alpacas, ovinos e caprinos) também são consideradas 

potenciais reservatórios deste Pestivirus (BACHOFEN et al., 2013). Hoje, sabe-se que o 

BVDV é o agente responsável por diversos sinais clínicos em rebanhos bovinos, sendo a 

maioria associados à reprodução (GROOMS, 2004). 

 De acordo com a capacidade de produzir citopatologia em cultivo celular, há uma 

divisão entre dois biótipos de BVDV, o citopático (CP) e o não citopático (NCP), com ambos 

sendo causadores de doença (DONIS, 1995). Além disso, devido à grande variabilidade 

antigênica, existe a divisão em dois grupos antigênicos de BVDV tipo 1 e tipo 2, igualmente 

associados a doenças clínicas, incluindo doenças respiratórias, digestivas e reprodutivas. O 

tipo 2 está muitas vezes relacionado à doença clínica mais grave em bovinos adultos, 

incluindo trombocitopenia (redução do número de plaquetas no sangue; DONIS, 1995). No 

Brasil, a caracterização genotípica pioneira de isolados de BVDV foi realizada por Canal et 

al. (1998), que também demonstraram a presença do BVDV-2 no país. 

Weber et al. (2014) observaram uma prevalência de 6,9% de infecção ativa por 

BVDV no RS em 346 rebanhos estudados, sendo a maioria das propriedades portadoras 
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apenas de um animal infectado. Pela classificação filogenética das amostras positivas, 57,6% 

eram BVDV-1 (1a, 1b e 1d) e 42,4%, BVDV-2 (2b). Em um estudo mais recente, observou-se 

uma predominância de BVDV-1ª (35,9%) e BVDV-2b (31,4%), seguidos por BVDV-1b, 

BVDV-1d e BVDV-2c, demonstrando extensa diversidade genotípica entre os isolados 

brasileiros (SILVEIRA et al., 2015) 

O BVDV é cosmopolita e a prevalência de anticorpos chega a atingir 70 a 80% dos 

animais e até 80% dos rebanhos na América do Norte e em alguns países europeus. Nesses 

países, numerosos estudos e programas de controle e/ou erradicação têm sido desenvolvidos 

há décadas, pois é considerado o agente viral mais importante de bovinos (FLORES et al., 

2005). 

O quadro clínico da infecção por BVDV está relacionado a uma ampla variedade de 

manifestações, desde infecções inaparentes ou com sinais leves, até doença aguda fatal. No 

entanto, quando acomete animais imunocompetentes, o curso tende a ser subclínico. 

Enfermidade gastroentérica aguda ou crônica, doença respiratória em bezerros, síndrome 

hemorrágica com trombocitopenia, patologias cutâneas e imunossupressão são comumente 

encontradas na infecção pelo BVDV (BAKER, 1995). 

Em rebanhos onde a infecção se encontra de forma endêmica, os sinais mais 

evidentes ou únicos se apresentam como falhas reprodutivas (FLORES et al., 2005). Quando 

a infecção ocorre antes ou após a cobertura ou inseminação artificial (IA) pode resultar em 

perdas reprodutivas devido a capacidade viral de cruzar a barreira placentária durante a 

gestação (a partir do segundo mês), causando infertilidade temporária, morte embrionária, 

abortamentos (MEYLING et al., 1993), mumificação fetal, natimortalidade ou nascimento de 

terneiros fracos (BROWNLIE; CLARK; HAWARD, 1989).  

Os efeitos do BVDV na gestação da vaca variam de acordo com o estágio da prenhez 

no momento da infecção e do biotipo viral (GROOMS, 2004). Quando ocorre nos primeiros 

45 dias, leva à morte embrionária ou fetal por ambos biótipos (CP ou NCP). Entre os dias 40 e 

125, se for infecção pelo biótipo CP raramente resultará em morte fetal e aborto, ou 

mumificação; no entanto, se o agente é do biótipo NCP, resulta na infecção do terneiro e 

imunotolerância para o BVDV, os quais se tornam animais persistentemente infectados, 

normalmente soronegativos, podendo se apresentar clinicamente normais (BROWNLIE 1990, 

BAKER 1995). Infecções que ocorrem entre os dias 100 a 150 da gestação (período de início 

da imunocompetência) tanto por vírus CP ou NCP podem causar defeitos congênitos (no 

cérebro ou olho, por exemplo) e até mesmo abortos nesse período. Quando a infecção se dá a 

partir dos 125 dias de prenhez ao termo, esta acarreta no nascimento de terneiros normais com 
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certa evidência de resposta imune ao agente, mas também podem ocorrer abortamentos e 

nascimento de animais fracos (USDA, 2010). 

O BVDV pode ter duas formas clínicas graves de manifestação: Doença das 

Mucosas (DM) em animais PI e a forma aguda por cepas muito virulentas (UZAL; 

PLATTNER; HOSTETTER, 2016). Animais com DM apresentam curso clínico rápido e alta 

mortalidade (UZAL; PLATTNER; HOSTETTER, 2016). Tipicamente, exibem lesões 

múltiplas no trato alimentar superior e inferior, assim como depleção linfóide acentuada. A 

lesão característica de BVD consiste no intestino delgado em necrose com perda de 

microvilosidades (LANYON et al., 2014), além de placas de Peyer irregulares e recobertas 

por fibrina. Nos animais infectados de forma aguda pode ser observada febre acentuada e 

diarreia hemorrágica causada por cepas altamente virulentas de BVDV-2 (RIDPATH et al., 

2006), ou quadro de lesões orais ulcerativas e alta mortalidade por BVDV-1 (LUNARDI et 

al., 2008). Porém, as formas de infecção não são diferenciáveis à necropsia (UZAL; 

PLATTNER; HOSTETTER, 2016). 

Quando terneiros são infectados de forma transiente, estes disseminam quantidades 

relativamente baixas de vírus por um período limitado (de 7 a 14 dias). Estes animais jovens 

infectados transitoriamente com BVDV podem apresentar poucos sinais de doença, mas 

também se tornam imunodeprimidos e mais suscetíveis a outras infecções. Os sintomas de 

infecção transitória em bezerros podem incluir diarreia ou pneumonia (BAKER, 1995) 

São potenciais transmissores de BVDV a saliva, secreções nasais e oculares, urina, 

fezes, sêmen, embrião, placenta, sangue e fômites (REVELL et al., 1988; VOGEL et al., 

2001). As vacas persistentemente infectadas produzem sempre terneiros persistentemente 

infectados. No entanto, mais de 90% dos terneiros PI resultam da infecção transiente da 

matriz pelo BVDV (WITTUM et al., 2001). Os animais PI podem ou não ter defeitos 

congênitos, mas disseminam grandes quantidades do vírus nas secreções nasais e orais e nas 

fezes. Normalmente, terneiros PI com BVDV são subdesenvolvidos, porém existem animais 

que não tem seu desenvolvimento afetado, crescendo bem o suficiente para serem 

selecionados e mantidos no rebanho como animais de reposição, tornando-se a principal fonte 

de infecção contínua para o rebanho (BAKER, 1995; LARSON et al., 2004). 

Normalmente não ocorrem infecções latentes após a recuperação da infecção aguda. 

No entanto, apesar de raro, alguns touros podem apresentar infecção testicular persistente e 

excretar o vírus no sêmen, após a resolução da doença e dos sinais clínicos (FLORES et al., 

2005). 
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Vacas doadoras de embriões representam uma fonte potencial de infecção, devido à 

presença de altas concentrações do vírus em fluídos uterinos e vaginais. Enquanto oócitos sem 

uma zona pelúcida intacta demonstram ser suscetíveis à infecção in vitro, na maioria dos 

oócitos não ocorre a infecção com BVDV. É possível que a progênie de fêmeas doadoras PI 

seja livre da infecção através da adequada lavagem dos embriões e dos oócitos. As fêmeas 

receptoras de embriões devem ser selecionadas após confirmação da ausência da infecção, 

preferencialmente sendo soropositivas e vacinadas pelo menos 4 semanas antes do 

procedimento (OIE, 2015). 

 

2.3.3 Rinotraqueíte Infecciosa dos Bovinos 

 

O Herpesvírus bovino tipo 1 (BoHV-1) pertence à família Herpesviridae, subfamília 

Alphaherpesvirinae.  Uma importante característica biológica dos vírus desta subfamília é o 

estabelecimento de latência em gânglios sensoriais. Clinicamente, as infecções por este 

patógeno manifestam-se de formas distintas, destacando-se a respiratória (Rinotraqueíte 

Infecciosa Bovina, IBR), genital (Vulvovaginite/Balanopostite Pustular Infecciosa, IPV/IPB), 

sistêmica, nervosa e reprodutiva (STRAUB, 1990, WYLER et al., 1990). 

 A partir de análises de restrição genômica (REA) e de reatividade com anticorpos 

monoclonais (AcMs), determinou-se a classificação do BoHV-1 em três subtipos: 1, 2a e 2b 

(considerado menos patogênico; FLORES, 2007). Entretanto, a base molecular do tropismo 

destes subtipos pelo trato respiratório e genital não está bem esclarecida. Por esse motivo, a 

associação dos subtipos a cada quadro clínico pode não ser mutuamente exclusiva. Além 

disso, o fato de apresentarem elevada reatividade sorológica cruzada dificulta a sua 

diferenciação em testes diagnósticos feitos por soroneutralização (SPILKI et al., 2004). 

Além dos bovinos, outros representantes da ordem Artiodactyla (por exemplo, 

cabras, ovelhas, búfalos, camelos) são suscetíveis a infecções pelo BoHV-1. O vírus está 

mundialmente distribuído, mas foi erradicado em vários países europeus e muitos possuem 

programas de erradicação ativos (OIE, 2015).  

Evidências sorológicas e mesmo etiológicas demonstram a presença, bem como a 

alta frequência das infecções pelo BHV-1 nos rebanhos brasileiros. A porcentagem de animais 

sororreagentes varia consideravelmente entre os levantamentos epidemiológicos, porém, na 

maioria dos trabalhos, os índices de animais soropositivos são superiores ou estão muito 

próximos a 50% da amostragem analisada (MUELLER et al., 1981; VIDOR et al., 1995). 
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Os quadros clínicos encontrados normalmente são subdivididos em sinais 

característicos de IBR e IPV/IBP, que raramente ocorrem de forma conjunta (RADOSTITS et 

al., 2007). Há relatos que atribuem a ocorrência de encefalites à infecção por BoHV-1 e 

BoHV-1.2b (BATISTA et al., 2010). A rinotraqueíte infecciosa bovina (IBR) é responsável 

por significativas perdas produtivas, decorrentes do aumento da mortalidade e do menor 

desenvolvimento entre animais jovens (GAY; BARNOUIN, 2009).  

O período de incubação dura de 2 a 4 dias e a manifestação clínica caracteriza-se 

pela ocorrência de febre, anorexia, apatia, descargas mucopurulentas (inicialmente serosas) 

nasais e oculares, conjuntivite, erosões e hiperemia na mucosa nasal, dispneia, tosse, estertor 

traqueal e aumento dos linfonodos locais (SPILKI et al., 2004). No entanto, a maioria das 

infecções cursa com sinais leves ou de forma subclínica (VAN DER ENGELENBURD et al., 

1993). Casos sem complicações de respiratório ou de doença genital causada por BoHV-1 

duram cerca  de 5 a 10 dias. Infecções bacterianas ou virais secundárias (muito relacionadas a 

períodos de aglomeração e transporte de animais) podem contribuir para um complexo 

multifatorial, resultando em doença respiratória grave em animais jovens (OIE, 2015).         

O maior prejuízo ocorre na esfera reprodutiva e durante um surto; até 25% das 

matrizes gestantes pode abortar, especialmente entre o quinto e o oitavo mês de gestação 

(FLORES, 2007). A infecção, quando no estágio final do desenvolvimento fetal causa a forma 

sistêmica da enfermidade, caracterizada por infecção aguda, com aparecimento de lesões 

necróticas nas mucosas dos tratos digestivo e respiratório, fígado, rins e quadros de encefalite, 

que levam a cria a óbito poucas horas após o parto (RADOSTITS et al., 2007). 

A vulvovaginite pustular infecciosa (IPV) aguda pode se desenvolver no trato genital 

de fêmeas entre dois a quatro dias após episódios de monta natural ou inseminação artificial 

com sêmen infectado. O período incubação dura de 1 a 3 dias e o início dos sinais clínicos 

caracteriza-se pelo aparecimento de hiperemia, corrimento genital (de seromucoso a 

mucopurulento) e edemaciação da vulva. Encontram-se pequenas pústulas distribuídas na 

mucosa, que culminam em úlceras recobertas por material fibrinoso (HENZEL et al., 2008). 

Na balanopostite pustular infecciosa (IPB), machos acometidos podem desenvolver 

uma severa inflamação do pênis e do prepúcio com lesões semelhantes à IPV. Devido ao 

incomodo decorrente das injúrias no trato genital, o macho evita a monta e, em alguns casos, 

há temporária redução da qualidade seminal, por anomalias morfológicas e funcionais dos 

espermatozoides (LATA JAIN et al., 2008).  

Após a infecção da via aérea, o BoHV-1 replica-se, apresentando elevados títulos nas 

mucosas do trato respiratório superior e nas amígdalas. Posteriormente, o vírus se dissemina 
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para a conjuntiva e atinge os gânglios trigeminais pelo transporte axonal neuronal. Quando a 

infecção é genital, a replicação acontece na mucosa da vagina ou prepúcio, tornando-se 

latente nos gânglios sacrais. O DNA viral permanece nos neurônios dos gânglios, 

provavelmente para toda a vida do hospedeiro (status de latência; OIE, 2015). 

Situações de estresse, como transporte e parto, por exemplo, ou até mesmo 

aplicações de corticosteróides, por reduzirem a resistência imunológica do portador, induzem 

a reativação da infecção latente pela replicação viral, característica que determina a 

perpetuação e disseminação da infecção pelo BHV-1 no rebanho (PASTORET et al., 1982). 

Após a infecção, a descarga nasal é detectada por 5-14 dias. O sêmen de um touro infectado 

também pode conter BoHV-1 (PARSONSON; SNOWDON, 1975). 

A infecção por BoHV-1 provoca a produção de anticorpos e de uma resposta celular 

imuno-mediada dentro de 7 a 14 dias. A resposta imune persiste durante a vida do animal, 

embora possa cair abaixo do limite de detecção de determinados testes após alguns anos. Os 

anticorpos maternos são transferidos através do colostro para o terneiro jovem, que, 

consequentemente, está protegido contra a doença clínica induzida por BoHV-1 (MECHOR et 

al., 1987). Esses anticorpos têm meia-vida de cerca de 3 semanas, podendo ser detectados, 

ocasionalmente, por vários meses (OIE, 2015). 

Segundo vários autores, o mais importante fator de risco para a infecção é a 

introdução no rebanho de animais em período de incubação, em fase aguda ou latentemente 

infectados pelo vírus. Estas situações normalmente ocorrem em propriedades que têm como 

característica uma criação mais aberta à exposição, estando seus rebanhos sempre em contato 

com outros, quer seja por participação em eventos agropecuários ou através de utilização de 

pastagens em comum. Além disso, há autores que citam ainda o risco gerado por visitas 

técnicas e por contato com outras espécies que funcionariam como potenciais carreadores ou 

vetores do vírus de uma fazenda a outra e a alta densidade animal por área que levaria ao 

maior contato entre animais (WENTINK et al., 1993, VAN SCHAIK et al., 2002). 

 

2.3.4 Leptospirose 

 

A leptospirose caracteriza-se por uma antropozoonose de importância global, 

causada por espiroquetas móveis do gênero Leptospira, de grande diversidade. O gênero está 

representado por 22 espécies genômicas, sendo dez consideradas patogênicas (albergam-se 

nos túbulos renais de seus hospedeiros e possuem potencial para provocar a doença em 

animais e no homem), cinco intermediárias e sete saprófitas (vivem no meio ambiente, 



22 
 

geralmente consideradas não causadoras da doença), além de existirem mais de 250 sorovares 

diferentes (HAAPALA et al., 1969, SAITO et al., 2013).  

A leptospirose já foi diagnosticada em todos os continentes. Na América Latina, 

África e Ásia, os níveis de ocorrência são elevados, pois as condições ambientais favorecem a 

persistência e a disseminação do agente (BLENDEN, 1976). Em todos os países em que tem 

sido estudada, a enfermidade apresenta-se usualmente de forma endêmica, com alta 

morbidade, mas com grande variabilidade de sorovares de região para região. A ocorrência do 

patógeno é influenciada de maneira decisiva pelo nível de saneamento básico da localidade e 

por fatores climáticos, incluindo índice pluviométrico, temperatura e umidade relativa do ar 

(BRASIL, 1995).  

 No Brasil, encontra-se uma variação de 74% a 100% na soroprevalência da 

leptospirose em rebanhos bovinos (FAVERO et al., 2001, LAGE et al., 2007) e nos animais 

de 45,56% a 62,3% (LANGONI et al., 2000). Em um levantamento realizado por FARENO 

et al. (2001) em 21 Estados brasileiros, identificaram-se os principais sorovares presentes no 

país e sua distribuição, demonstrados na Tabela 3. 

 

Tabela 3. Bovinos examinados através da técnica de soroaglutinação microscópica aplicada 

a leptospirose pelo Laboratório de Zoonoses Bacterianas da Faculdade de 

Medicina Veterinária e Zootecnia da USP, no período de 1984 a 1997, segundo o 

Estado Federativo da União, a proporção de amostras positivas e as variantes 

sorológicas mais prováveis. São Paulo, 2000. 
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Fonte: Favero et al., 2001. 

 

Os reservatórios das leptospiras são os animais domésticos, silvestres e 

sinantrópicos. Entre os mais importantes reservatórios domésticos estão bovinos, suínos, 

equinos, caninos, ovinos e caprinos (CORREA; CORREA, 1991). Porém, tanto no meio rural 

como no urbano, os principais reservatórios constituem-se de roedores sinantrópicos, com 

destaque para o Rattus norvegicus, pela facilidade de deslocamento, por não revelar sinais da 

infecção, comportando-se como portadores sadios, que albergam as leptospiras nos rins, e as 

eliminam no meio ambiente contaminando assim a água, solo e alimentos (BRASIL, 1995).  

A patogenia da leptospira inicia pela penetração ativa da bactéria pela pele 

escarificada ou íntegra, mucosas orofaringeana, nasal, ocular e genital nos animais 

(CORREA; CORREA, 1991). Transpostas as barreiras de entrada, as leptospiras multiplicam-

se no espaço intersticial e nos humores orgânicos (sangue, linfa e líquor), causando um 

quadro agudo septicêmico, a leptospiremia (BRASIL, 1995). Esta fase cessa quando 

anticorpos opsonizantes surgem na circulação, em torno de 10 dias após infecção, 



24 
 

promovendo a eliminação do agente da corrente sanguínea e da maioria dos órgãos 

acometidos (SIMÕES et al., 2016). 

Nos hospedeiros acidentais (como os seres humanos), a leptospirose é responsável 

por um quadro clínico severo, associada a altos títulos de anticorpos aglutinantes e um curto 

estado de portador renal. Os sinais clínicos variam com a susceptibilidade do hospedeiro e 

com o sorovar infectante (FAINE et al., 1999). A leptospirose aguda ou subaguda está mais 

associada a infecções nos hospedeiros acidentais. Além disso, animais jovens são, de uma 

maneira geral, mais seriamente afetados do que adultos (GOMES, 2013). 

 A doença severa pode ocorrer em terneiros infectados com sorovares acidentais, 

particularmente o sorovar Pomona. Os sinais clínicos incluem: febre alta, anemia hemolítica, 

hemoglobinúria, icterícia, congestão pulmonar; ocasionalmente meningite e morte. Nas vacas 

lactantes, as infecções acidentais estão geralmente associadas à agalaxia (leite tingido de 

sangue) e recuperação prolongada, além de problemas reprodutivos ligados ao aumento do 

retorno ao cio, devido à mortalidade embrionária precoce (GOMES, 2013). 

Muitas infecções são subclínicas, particularmente em fêmeas vazias ou lactantes, 

sendo somente detectada pela presença de anticorpos ou lesões de nefrite intersticial, em 

matadouro. A forma crônica da infecção pelo sorovar Hardjo e Pomona está associada à 

infecção fetal, resultando em abortos, natimortos, nascimento de animais prematuros e fracos. 

No entanto, animais infectados e aparentemente saudáveis também podem nascer (GOMES, 

2013). 

A retenção de membranas fetais pode estar associada com abortamento pelo sorovar 

Hardjo. Abortos e natimortos são as únicas manifestações da infecção, mas algumas vezes, 

pode estar relacionada ao episódio da doença há mais de seis semanas (sorovar Pomona) ou 

12 semanas (sorovar Hardjo). O sorovar Hardjo tipo hardjo-prajitno parece ser mais virulento 

que o Hardjo tipo hardjo-bovis. O aborto causado pelo sorovar Pomona tem diminuído de 

importância, nestas últimas décadas, provavelmente devido à eficácia vacinal; devido a isso, o 

sorovar Hardjo, atualmente, é o mais comum causador tanto da doença endêmica, quanto da 

doença esporádica (GOMES, 2013).  

A principal via de transmissão dos representantes do gênero Leptospira é a urina 

infectada, mas, em bovinos, importantes fontes de eliminação do agente são descargas 

uterinas pós-abortamento, feto ou placenta infectada, corrimentos vaginais e sêmen (ELLIS, 

1994), sendo para o rebanho bovino tão importantes quanto à via urinária na disseminação e 

manutenção da doença (ELLIS; MICHINA, 1977). 
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2.3.5 Neosporose 

 

A neosporose em bovinos é uma patologia causada pelo protozoário Neospora 

caninum, um parasita intracelular obrigatório pertencente ao filo Apicomplexa, tendo como 

principal sintomatologia clínica o abortamento no período gestacional médio. O patógeno tem 

como hospedeiro definitivo o cão e como hospedeiros intermediários os bovinos, os ovinos, 

os caprinos, os cervos e os equinos (DUBEY, 2003). 

O Neospora caninum foi identificado pela primeira vez em 1988, em cães com 

encefalomielite, e em 1989, foi confirmado o primeiro caso em bovinos. É morfologicamente 

similar a outros protozoários do filo Apicomplexa, como Toxoplasma gondii e Sarcocystis sp. 

(ANDERSON et al., 2000; DUBEY et al., 2002) 

Durante a última década, a infecção por N. caninum destacou-se como a principal 

doença reprodutiva de bovinos; estudos sorológicos de vários países demonstraram esse 

protozoário como o maior responsável por abortos em rebanhos leiteiros. A doença está 

difundida pelo mundo todo, estando presente em diferentes continentes: Américas, Europa, 

África, Oceania e Ásia. Em rebanhos de corte, onde a produção de terneiros é fundamental, a 

neosporose é considerada um risco em potencial (ANDREOTTI et al., 2003).  

Estudos de prevalência da doença, feitos no mundo inteiro, tem demonstrado a 

enorme variação existente em rebanhos, de 0 a 91,2%, o que pode ser explicado pela forte 

variação climática existente entre diferentes regiões e países (DUBEY et al., 2007). No Brasil, 

a grande maioria dos trabalhos realizados em nosso meio são avaliações de ocorrência de 

anticorpos anti-N. caninum e poucos são os estudos de prevalência de anticorpos (GENNARI, 

2004). 

A importância econômica da neosporose bovina é atribuída principalmente aos 

custos associados ao aborto, à inseminação artificial ou à monta natural, ao aumento do 

descarte e à reposição dos animais. As infecções congênitas ocorrem tanto nos bovinos 

leiteiros quanto nos de corte, sendo que nesses, quando soropositivos, há maior risco de 

abortos e natimortos, além do aumento de descarte dos animais por problemas reprodutivos 

(ANDREOTTI et al., 2003).  

O ciclo de vida do Neospora caninum é dividido em duas fases, sendo uma fase 

sexuada, que ocorre no hospedeiro definitivo e, outra, assexuada, no hospedeiro 

intermediário. O cão, hospedeiro definitivo, é infectado ao consumir tecidos contaminados 

com parasitas em sua forma cística, oriundos de hospedeiros intermediários parasitados, como 

os bovinos, por exemplo. Após a ingestão, ocorre a reprodução sexuada no intestino do cão, a 
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multiplicação dos parasitas e a liberação de oocistos nas fezes do animal. O bovino se infecta 

ao ingerir alimentos contaminados com fezes contendo oocistos esporulados; no estômago 

dos hospedeiros intermediários, os oocistos se rompem, devido a ação mecânica do órgão, e 

liberam os esporozoítos. Estes invadem os tecidos adjacentes e multiplicam-se 

assexuadamente, dando origem aos taquizoítos móveis, que são encontrados em 

desenvolvimento dentro de vacúolos parasitófagos de várias células, como neurônios, 

macrófagos, fibroblastos e miócitos (COLLERY, 1996). 

A transmissão ocorre, portanto, de maneira horizontal, como visto anteriormente, 

através do cão ingerindo água ou vísceras e/ou tecidos de bovinos contaminados. Pode 

também ocorrer de maneira vertical, congênita, considerada a principal forma de transmissão 

em bovinos. Os taquizoítos, presentes no sangue do animal portador (durante a fase aguda), 

atravessam a placenta e infectam o feto, ocasionando morte precoce ou nascimento de 

terneiros congenitamente infectados (GENNARI; SOUZA, 2002). A maioria dos filhotes de 

mães portadoras nasce infectada, porém clinicamente saudável (DUBEY, 2003). É importante 

ressaltar que a transmissão transplacentária permite a manutenção do agente no rebanho por 

várias gerações; e que a transmissão horizontal é necessária para que o agente entre no 

rebanho (PARÉ; THURMOND; HIETALA, 1997).  

Em bovinos, a neosporose é responsável por causar abortamento, infertilidade, 

nascimento de bezerros natimortos e/ou mumificados ou doentes. O abortamento pode ocorrer 

em qualquer estação do ano, tanto em novilhas quanto em vacas. O período de gestação em 

que ocorre o abortamento é variável de três meses até a termo, tendo maior prevalência na 

metade da gestação (ANDREOTTI et al., 2003). 

O aborto associado à neosporose bovina segue dois modelos: o endêmico e o 

epidêmico. O endêmico ocorre na maioria dos rebanhos com vacas infectadas por via 

congênita, e é caracterizado por uma elevada taxa de aborto (> 5% ao ano), que persiste 

durante anos, sendo duas a três vezes maiores nas vacas soropositivas do que nas 

soronegativas. Os abortos causados por Neospora sp. nesses rebanhos variam de 0 a 60% 

(MCALLISTER; LATHAM, 2002). Os abortos epidêmicos são menos comuns e 

caracterizam-se por várias ocorrências durante um período relativamente curto de tempo (um 

a três meses), e, geralmente, 80% ou mais dos casos ocorrem em vacas soropositivas. Existem 

relatos de que mais de 30% das vacas em gestação abortaram por causa da neosporose. Em 

alguns rebanhos parece ocorrer a mistura dos dois modelos, nos quais durante um período 

prolongado de tempo ocorrem casos esporádicos de aborto, e em outros períodos, parecem 
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ocorrer vários abortos em um intervalo de tempo relativamente curto (ANDREOTTI et al., 

2003). 

Nos fetos, a infecção é sistêmica, com áreas de inflamação na maioria dos órgãos. A 

morte fetal resulta provavelmente de dois mecanismos principais: o primeiro, e mais comum, 

é a insuficiência cardíaca associada à miocardite e necrose do miocárdio, lesões consistentes 

nos fetos com infecção por Neospora sp., sendo a evidência da insuficiência cardiovascular o 

edema do feto (anasarca) e necrose hepática. O segundo mecanismo do aborto é a placentite 

com necrose do epitélio coriônico da placenta, e separação das vilosidades coriônicas das 

carúnculas do endométrio. Embora as lesões do cérebro sejam importantes, a infecção do 

sistema nervoso pode não ser o principal fator de morte fetal ou aborto (DUBEY, 2003).  

Os fatores que influenciam a patogênese do aborto por N. caninum são, portanto, o 

momento da parasitemia durante a gestação, a capacidade da resposta imune do feto, a 

eficiência da resposta imune materna e a quantidade de parasitas e a duração da parasitemia. 

O período de gestação em que ocorre a transmissão dos parasitas ao feto tem um papel 

determinante na patogênese do aborto (MACALLISTER, 1999). A transmissão no início da 

gestação geralmente causa a morte fetal. O feto é vulnerável durante o primeiro trimestre da 

gestação, quando o timo, baço e linfonodos periféricos estão em formação (ANDREOTTI et 

al., 2003). As infecções experimentais de vacas com 70 dias de gestação, com taquizoítas via 

endovenosa, resultaram em morte fetal e reabsorção; e as infecções de vacas no final da 

gestação resultaram no nascimento de bezerros infectados, mas clinicamente normais. As 

vacas infectadas sete semanas antes da inseminação artificial produziram bezerros vivos e 

sem infecção por Neospora sp. (MACALLISTER, 1999). 

A infecção fetal por N. caninum pode causar anormalidades no sistema nervoso dos 

filhotes, caracterizando a neosporose clínica. Nos terneiros infectados por via congênita e 

nascidos vivos, a doença afeta principalmente o sistema nervoso central, e os sinais clínicos 

aparecem geralmente dentro de três a cinco dias, ou até duas semanas após o nascimento. Os 

sinais neurológicos podem ser deformações nos membros, como flexão ou hiperextensão, 

ataxia, diminuição dos reflexos patelares, perda da consciência próprio-receptiva, paralisia, 

opistótono e incoordenação; exoftalmia ou aparência assimétrica dos olhos, cegueira, 

deformações associadas com lesões das células nervosas embrionárias. As má-formações 

congênitas podem ser observadas em fetos e em terneiros, como, microencefalia, 

hidroencefalia, hipoplasia cerebelar, anormalidades do sistema nervoso central. A 

encefalomielite é a lesão predominante na neosporose clínica e a degeneração muscular causa 

miosite e deformações nos membros. As anormalidades clínicas podem regredir, 
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permanecerem estáticas ou mesmo progredir. Podem nascer com o peso abaixo do normal, 

com diminuição da massa muscular, fracos, com dispnéia, e incapazes de se levantar 

(LINDSAY; DUBEY, 1990). 

Existem indicações de que a exposição primária a N. caninum de animais adultos, 

provavelmente, não cause uma infecção permanente, ou que a infecção primária de vacas não 

gestantes resulte em uma efetiva resposta imune que previna a transmissão transplacentária 

em uma gestação futura (ANDREOTTI, 2003).  

O sistema imune durante a gestação torna a mãe mais vulnerável à neosporose. O 

interferon gama (IFNγ) aumenta nas vacas infectadas com N. caninum e inibe de maneira 

efetiva a multiplicação dos taquizoítos. A citocina IL-10, porém, produzida por células 

trofoblásticas fetais, diminui a produção do IFNγ e pode influenciar na recrudescência de uma 

infecção crônica, causando a liberação de bradizoítos dos cistos, com consequente 

parasitemia. Quando o N. caninum invade as células uterinas, multiplica-se e causa destruição 

dos tecidos fetais e maternos na interface materno-fetal, iniciando uma resposta inflamatória. 

Do foco inicial, a lesão estende-se para as membranas placentárias fetais (corioalantóide), 

entre os cotilédones. Ainda é desconhecido se essa lesão é resultante diretamente da 

multiplicação do parasita ou por causa da resposta imunomaterna (e fetal). Durante a 

destruição da placenta e a resposta inflamatória materno-fetal, o parasita entra na circulação 

sanguínea do feto e invade os tecidos, com predileção pelo SNC. No SNC, os protozoários 

localizam-se inicialmente dentro e ao redor dos vasos sanguíneos e, em fetos mais jovens, sua 

multiplicação rápida pode destruir as células e causar a morte, com relativamente pouca 

inflamação. Em fetos mais velhos, a multiplicação dos parasitas é mais restrita, e a necrose 

aparece confinada em pequenos focos de lesão com uma resposta inflamatória ao redor, com 

astrócitos reativos, monócitos e linfócitos. A destruição das células fetais e a inflamação 

linfóide associada também podem ocorrer no coração, músculo esquelético, pulmões e fígado 

(LINDSAY; DUBEY, 1990).  

Não existe tratamento eficaz em bovinos (CECHIN; DIAZ, 2013). 

Um experimento feito na Costa Rica avaliou a eficácia da vacina inativada Bovilis® 

Neoguard em 25 rebanhos leiteiros, através da divisão dos animais em dois grupos: um grupo, 

com 433 animais recebeu a vacina e, o outro grupo, com também 433 animais, recebeu 

placebo (grupo controle). Vacas com diagnóstico prévio de IBR, BVD, brucelose, 

leptospirose ou neosporose não foram incluídas no estudo. A análise indicou que a vacina, em 

comparação ao placebo, preveniu 46,2% dos abortamentos. Os resultados apoiam, portanto, a 

hipótese, levantada em estudos anteriores, de que a vacinação leva a uma resposta 
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imunológica materna que protege o feto da morte durante o período de imaturidade 

imunológica (antes de 6 meses de gestação), resultando em um terneiro clinicamente 

saudável. O estudo também comenta sobre a importância da neosporose, muitas vezes 

subjugada e esquecida, como causa de abortos nos rebanhos bovinos na Costa Rica (BIELSA; 

ROMERO; HEUER, 2004).   

No Brasil, casos de abortos sem diagnóstico definitivo são frequentes em animais 

domésticos e, além disso, a neosporose não é incluída como rotina nos exames laboratoriais. 

As principais razões são a falta de conhecimento sobre o agente e sua prevalência nos 

rebanhos brasileiros, as consequências dessa patologia aos bovinos infectados, o custo 

elevado dos kits de diagnósticos e a difícil obtenção e manutenção da cepa do protozoário 

(ANDREOTTI et al., 2003).  

 

2.3.6 Tricomonose e Campilobacteriose 

 

A campilobacteriose genital bovina (CGB) e a tricomonose genital bovina (TGB) são 

enfermidades infecto-contagiosas de transmissão sexual, que acometem bovinos em idade 

reprodutiva, causando grandes perdas econômicas em decorrência de falhas reprodutivas 

(DEKEYSER, 1984, GOODGER; SKIRROW, 1986). Estão relacionadas a morte 

embrionária, a repetição de cios, a abortos, ao aumento de vacas vazias no final da estação de 

monta, a necessidade de maior reposição de touros (PELLEGRIN et al., 2002). Nos países 

acometidos, estas doenças podem causar uma média de 60% de taxa de retorno ao cio e 

prenhez de apenas 35% das novilhas de reposição (MCCOOL et al., 1988). 

Os agentes Campylobacter fetus subsp. venerealis e Tritrichomonas foetus são muito 

semelhantes quanto às características epidemiológicas e clínicas e as alterações dos índices 

zootécnicos, o que permite que vários aspectos das doenças e das estratégias de controle da 

infecção possam ser discutidos conjuntamente (ALVES et al., 2010). 

A campilobacteriose genital bovina é uma enfermidade causada pelo Campylobacter 

fetus. Possui duas subespécies, o C. fetus subsp. fetus, responsável por aborto esporádico em 

bovinos e infertilidade enzoótica em ovinos, e o C. fetus subsp. venerealis, causador da CGB. 

O C. fetus subsp. venerealis é um bastonete Gram-negativo, espiralado, em forma de vírgula 

ou em "S", que possui um ou dois flagelos polares e não forma esporos (VANDAMME, 

2000). 

A campilobacteriose genital bovina entrou no cenário da pecuária nacional a partir 

do isolamento e relato feito por DÁPICE (1956), de um feto abortado. A doença foi muito 
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investigada até o início da década de 1980, com o levantamento epidemiológico de rebanhos 

pela técnica de mucoaglutinação em fêmeas. Os resultados positivos foram de 27% no Rio 

Grande do Sul (MIES FILHO, 1960), de 14,4% nos Estados de São Paulo, Paraná e Minas 

Gerais (CASTRO; GIORGI; AOKI, 1971) e de 12,95% no Rio de Janeiro (RAMOS; GUIDA, 

1978). 

A tricomonose bovina é uma doença causada por um protozoário flagelado 

piriforme, denominado Tritrichomonas foetus (T. foetus). Os hospedeiros naturais do T. foetus 

são os bovinos (Bos taurus taurus, Bos taurus indicus e cruzas). O protozoário se multiplica 

por fissão binária longitudinal, não sendo conhecida fase sexuada ou estádios ambientalmente 

resistentes do parasita (CAMPERO et al., 2003). O primeiro relato da doença realizado no 

Brasil foi em 1947 por Roehe (1948) no Estado do Rio Grande do Sul, ao isolar o patógeno de 

amostras de sêmen destinado à inseminação artificial. 

A CGB e a TGB são cosmopolitas, ainda presentes inclusive em países 

desenvolvidos como, Austrália, Canadá, Estados Unidos da América, França, Inglaterra e 

Nova Zelândia, entre outros (OIE, 2009). A alta prevalência destas doenças, geralmente, está 

relacionada a regiões que utilizam a monta natural como principal método reprodutivo 

(BONDURANT, 2005). Desde a década de 1970 suspeitas da presença de campilobacteriose 

tem sido registradas nos rebanhos bovinos de 36% e 41% dos 168 países informantes da 

WHO-OIE, respectivamente (STOESSEL, 1982). O MAPA (MAPA, 2013) classifica a 

campilobacteriose e tricomonose como doenças que requerem notificação mensal de qualquer 

caso confirmado. 

A tricomonose está inclusa na lista de doenças notificáveis da Organização Mundial 

da Saúde Animal (OIE) e, no passado, foi a mais devastadora doença reprodutiva. Em alguns 

países, não existe tratamento eficaz aprovado, por isso, touros identificados como positivos, 

são abatidos. Em 2004, estimativas brutas das perdas econômicas oriundas da presença da 

doença no Estado da Califórnia (EUA) totalizaram US $ 22 milhões por ano, para uma 

indústria com pouco menos de 1 milhão de vacas expostas aos touros (VILLARROEL; 

CARPENTER; BONDURANT, 2004). Esses números são reforçados por modelos 

desenvolvidos nos EUA que preveem uma redução de 35% na renda por vaca exposta a touros 

quando a prevalência de infecção entre os machos atinge 40% (RAE, 1989). 

Entre os fatores de risco mais importantes para a infecção pelo T. foetus e C. fetus 

venerealis em sistemas de produção utilizados em países tropicais estão a utilização de 

manejo reprodutivo majoritariamente com monta natural, que muitas vezes ocorre o ano 

inteiro; uso de touros com idade superior a 4-5 anos no rebanho; presença de touros sem 
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controle sanitário para a os patógenos; e ausência de vacinação das fêmeas reprodutoras 

(GAY; EBEL; KEARLEY, 1996). 

Embora alguns criadores considerem que manter o touro no rebanho seja a solução 

mais barata, já foi comprovado um touro em monta natural no rebanho pode ser mais caro que 

o custo de 5 doses de sêmen (FERRAZ, 1996), se o reprodutor estiver infectado com C. fetus 

venerealis ou T. foetus. O chamado touro de repasse, quando utilizado em conjunto com a IA, 

pode muito bem estar cumprindo este papel disseminador. 

A transmissão de Campylobacter fetus subsp. venerealis e de Tritrichomonas foetus 

se dá principalmente pela monta natural, e mais raramente, por fômites, como instrumentos de 

inseminação e de exame ginecológico. O Tritrichomonas foetus é capaz de sobreviver na 

secreção seminal e no sêmen diluído quando mantido a até 5Cº (GOMES, 2013). Além disso, 

não é afetado pelos antibióticos comumente adicionados ao diluidores de sêmen, e 

sobrevivem à temperatura de congelamento (-196°C). Por isso, o sêmen congelado também é 

considerado uma fonte de infecção quando processado sem considerar os procedimentos 

higiênicos básicos (MONKE; MITCHELL, 1998). 

A presença de animais velhos no rebanho constitui um dos principais fatores que 

levam a tricomonose bovina e a campilobacteriose genital bovina a permanecerem no sistema. 

Sabe-se que touros com mais de 3 anos apresentam maior profundidade das criptas da mucosa 

prepucial, local onde o T. foetus e o C. fetus venerealis encontram as condições ideais para o 

seu desenvolvimento, por microaerofilia (SKIRROW; BONDURANT, 1988). Porém, o touro 

jovem também pode servir como vetor mecânico para o T. foetus, sem desenvolver a infecção 

ao cobrir uma fêmea infectada e, em seguida realizar a cobertura de uma fêmea susceptível 

(CLARK; DUFTY; PARSONSON, 1977). 

Os touros são o principal reservatório das doenças, pois tendem a ser portadores por 

longo prazo, enquanto a maioria das vacas tem resolução espontânea da doença (infecção 

transiente; GOMES, 2013). Outro fator importante na disseminação da doença é a tendência 

que touros mais velhos têm de exercer dominância sobre os mais jovens por ocasião da 

monta, o que aumenta o risco de transmissão da doença (RAE; CREWS, 2006). 

As principais manifestações clínicas são a irregularidade na repetição de cio e o 

aborto, com maior frequência, até os cinco meses de gestação. O intervalo de retorno ao cio 

pode variar, sendo normalmente superior a 35 dias (SKIRROW; BONDURANT, 1988), 

decorrente da mortalidade embrionária após a implantação do embrião. 

Cerca de 5% das fêmeas desenvolvem piometra com corrimento vaginal purulento no 

pós-coito, quando infectadas pelo T. foetus (BONDURANT, 2005). Outra característica 
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clínica que auxilia na diferenciação a TGB da CGB é que pode haver presença de maceração 

fetal na infecção por T. foetus, enquanto a infecção por C. Fetus subsp. Venerealis pode 

produzir fetos mumificados (STOESSEL, 1982). Na CGB, as lesões mais frequentemente 

encontradas no feto abortado são a brocopneumonia supurativa e hepatite intersticial, porém 

não são sinais patognomônicos da doença (BRYNER, 1990). Já nos fetos abortados devido à 

infecção pelo T. foetus, encontra-se, frequentemente, pneumonia piogranulomatosa com 

presença de células gigantes multinucleadas (RHYAN et al., 1995). 

A maioria das fêmeas elimina a infecção após três a seis ciclos estrais, podendo então 

ficar gestantes (BONDURANT, 2005). Entretanto, algumas vacas mantêm a infecção durante 

a gestação e são passíveis de infecção vaginal após o parto (CORBEIL et al., 1998). 

Abortamentos ocorrerem em ambas as infecções, entre 5% a 10%, mais frequentemente no 

terço médio do período gestacional, em torno do 4º e 5º mês de gestação, podendo ocorrer em 

períodos mais tardios (BRYNER, 1990). A retenção de placenta também é de ocorrência 

comum às doenças (STOESSEL, 1982). 

Recomenda-se, em rebanhos infectados, o descarte dos touros mais velhos, acima de 

sete anos e reposição por touros jovens, de preferência virgens (GOMES, 2013). Estima-se 

que no país, os touros tenham um período de vida de seis anos (FERRAZ, 1996), após o qual 

deveriam ser descartados. Em propriedades que utilizam exclusivamente a monta natural, a 

difusão da campilobacteriose genital bovina e da tricomonose bovina é, em grande parte, 

dependente da percentagem de touros infectados utilizados na monta e da relação touro:vaca 

(ÁVILA et al., 1991), ou seja, do número de coberturas realizadas.  

Quando a doença é endêmica no rebanho, o touro realiza uma média de três a quatro 

coberturas para que a vaca possa conceber. No entanto, o impacto econômico, em curto prazo, 

pode ser reduzido quando se utiliza maior número de touros ou um período mais longo de 

estação de monta porque as fêmeas ao serem infectadas tem oportunidade de desenvolverem 

imunidade, conceberem e, posteriormente levarem a prenhez a termo (BALL et al., 1987). 

A fêmea pode também permanecer portadora quando é infectada e por um motivo 

ainda não bem conhecido, provavelmente por falha no desenvolvimento da imunidade em 

nível local que mantém o parasita por longos períodos, durante a fase gestacional e no pós-

parto. Na tricomonose bovina, a maioria das fêmeas infectadas podem albergar o parasita por 

cerca de 95 dias e, durante esse período, continuar transmitindo-o aos touros que as cobrem 

(STOESSEL, 1982).  
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2.4 Diagnóstico 

 

O primeiro passo para o diagnóstico dos problemas reprodutivos de origem 

infecciosa é a análise dos dados reprodutivos dos rebanhos, com uma avaliação geral dos 

índices produtivos e reprodutivos dos animais e dos sinais clínicos apresentados 

(PELLEGRIN et al., 2003). Deve-se estabelecer um histórico do rebanho e uma análise 

completa do maior número de dados possível. Algumas informações essenciais a serem 

analisadas são: o número de vacas que abortou, em que período ocorreram esses 

abortamentos, em que estágio da prenhez apresentavam-se, a idade do grupo das vacas 

abortadas, método de reprodução (IA, monta natural ou ambos), o programa vacinal 

empregado, a introdução recente de animais ao rebanho e doenças em curto prazo. O sucesso 

da investigação laboratorial depende da coleta de informações, consistentes e compreensíveis, 

e de uma boa amostragem para a realização dos exames e correta interpretação dos resultados 

(PARKINSON; VERMUNT; MALMO, 2011). 

Uma ação necessária é a inspeção do ambiente. Segundo Radostits (2006), análises 

de solo e pastagens podem revelar informações essenciais relacionados à saúde geral e 

reprodutiva do rebanho. Avaliam-se as características da pastagem, quanto à qualidade e 

disponibilidade, presença de plantas tóxicas, introdução de produtos químicos. Além disso, 

inspeciona-se o local de armazenamento e os suplementos consumidos pelos animais. 

Recomenda-se também, o exame do trato reprodutivo das vacas e a coleta de 

amostras, como sangue, leite, fezes, secreções vaginais (PARKINSON; VERMUNT; 

MALMO, 2011). 

A relação entre os principais sinais clínicos com os patógenos geralmente 

diagnosticados no aparelho reprodutivo da fêmea bovina podem ser visualizados na Tabela 4. 

Essa associação auxilia na determinação do diagnóstico presuntivo e no ranqueamento dos 

possíveis patógenos responsáveis pelos abortamentos no rebanho. 
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Tabela 4. Sinais clínicos ocasionados pelos principais patógenos do aparelho reprodutivo de 

bovinos. 

 

Fonte: Junqueira e Alfieri, 2006. 

 

Nos casos de aborto, Pellegrin et al. (2003) recomendam o envio ao laboratório do 

feto abortado ou seus órgãos (cérebro, pulmões, linfonodo bronquial, rins, fígado, baço, 

conteúdo do abomaso e soro fetal), fragmentos de placenta e o soro da vaca, em dois 

momentos: no dia do abortamento e 21 a 30 dias após o mesmo. Os materiais devem ser 

armazenados em recipientes separados e enviados ao laboratório preferencialmente 

refrigerados, quando o tempo de transporte for inferior a 24 h; ou congelados a –20oC, para 

tempo de transporte superior. É importante que a temperatura de acondicionamento dos 

materiais não sofra variações durante todo o transporte. O material deve ser acompanhado do 

histórico dos problemas reprodutivos do animal e do rebanho. Nos casos em que for realizada 

a necropsia do feto, um laudo também deve ser enviado, descrevendo o mais minuciosamente 

possível os achados macroscópicos. 

 

2.4.1 Diagnóstico Laboratorial 

 

A realização de um diagnóstico definitivo requer o isolamento do microrganismo de 

tecidos fetais, placentas, descargas uterinas, leite e abscessos.  

A infecção causada pela B. abortus pode ser detectada por métodos diretos 

(identificação do agente) e indiretos (detecção de anticorpos; GOMES, 2013). Entre os 

métodos diretos, o isolamento seguido de identificação do agente (realizado por poucos 

laboratórios devido ao risco de contaminação humana); a imunohistoquímica (IHQ), a partir 

de tecidos fixados em formol; e reação da polimerase em cadeia (PCR).  No entanto, os 
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métodos sorológicos são os mais usados, por serem mais rápidos e de custo mais acessível. O 

PNCEBT preconiza o uso de testes de fácil padronização nos laboratórios, baixo custo, boa 

sensibilidade e especificidade, além de provas diagnósticas menos subjetivas (BRASIL, 

2006). Os testes oficiais de triagem para a brucelose bovina são o Antígeno Acidificado 

Tamponado (AAT) e o Teste do Anel em Leite (TAL; BRASIL, 2006). O AAT indica 

presença ou ausência de IgG1 (teste qualitativo), com a possibilidade da ocorrência de 

resultados falso-positivos em animais vacinados com a B19 (PAULIN et al., 2009). Já o TAL 

também é utilizado para monitoramento de rebanhos leiteiros livres de brucelose, realizado 

com amostras provenientes de tanques de resfriamento, de pouco uso para rebanhos de corte 

(BRASIL, 2006). 

Como testes confirmatórios, podem ser feitos o Teste do 2-Mercaptoetanol (2-ME) 

ou Teste de Fixação do Complemento (FC), realizados apenas por laboratórios credenciados 

(BRASIL, 2006). O teste 2-ME caracteriza-se por ser uma prova quantitativa, que detecta 

apenas IgG, imunoglobulina indicativa de infecção crônica, capaz de diferenciar anticorpos 

vacinais de anticorpos de animais infectados. O teste de FC é o de eleição em países que 

erradicaram ou estão em vias de erradicação da doença, sendo o método recomendado pela 

OIE para o trânsito internacional de animais (BRASIL, 2006). No entanto, os resultados não 

discriminam animais recentemente vacinados (vacina B19) de animais infectados 

(COTORELLO et al., 2002).   

Há também o teste de ELISA indireto que, apesar de ser um teste que exige uma 

melhor infraestrutura do laboratório executor e de mão-de-obra especializada, discrimina as 

amostras de animais infectados das de animais não infectados, além de possibilitar um maior 

número de amostras executadas (GOMES, 2013). 

Na detecção do BVDV, pelo fato de animais PI ou apresentarem DM (lesões 

características à necropsia) ou serem clinicamente normais (ausência de sinais macroscópicos 

ou microscópicos), é indispensável o uso de métodos diagnósticos auxiliares inclusive para 

animais que não apresentem sinais macroscópicos (BIANCHI, 2016). Os métodos 

considerados mais relevantes na determinação da infecção pelo vírus estudado são de 

detecção do antígeno viral e isolamento viral (GOENS, 2002). 

O isolamento do vírus é um método sensível e que abrange um grande número de 

amostras testadas simultaneamente, quando realizado em microplacas. Após o isolamento, é 

feita a identificação pelo ensaio de imunoperoxidase ou imunofluorescência. A melhor 

maneira de se fazer o isolamento viral é através do emprego de sangue integral (tampão 
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leucocitário) ou de soro. Esta é a única técnica confiável para a detecção de bovinos PI 

(PERDRIZET, 1993). 

O exame de imuno-histoquímica (IHQ) realizado a partir de amostras de pele permite 

a diferenciação de infecção persistente e infecção aguda por BVDV. Entretanto, a técnica 

apesar de ser aplicável em um grande número de amostras, devido à facilidade de coleta, 

mostra-se trabalhosa e dependente da experiência do avaliador para análise dos resultados 

(CORNISH et al., 2005). Outro método disponível é o Ag-ELISA, uma eficiente alternativa 

para detecção apenas de animais PI, realizado a partir de amostras de soro e biópsia de orelha 

(CORNISH et al., 2005). 

Primers específicos de PCR foram desenvolvidos para a diferenciação entre os 

genótipos do BVDV, podendo ser utilizado como método auxiliar no desenvolvimento de 

vacinas a partir de antígenos específicos para cada situação. A PCR é muito utilizada para a 

detecção de antígenos em um pool de amostras, devido à sua alta sensibilidade, reduzindo o 

custo por animal testado (GROOMS, 2005). 

IBR. Para o diagnóstico de Rinotraqueíte, não se pode levar em consideração somente os 

sinais clínicos e achados de exame histopatológico, pois a maioria deles tende a ser 

inconclusiva, devido à variedade de manifestações clínicas e as suas semelhanças com sinais 

de outras doenças infecciosas, parasitárias e intoxicações. Por conseguinte, é necessária a 

associação de métodos diagnósticos laboratoriais para a correta confirmação de BoHV-1. 

Dentre os métodos mais utilizados estão o isolamento viral, testes sorológicos, IHQ e PCR 

(CLAUS; ALFIERI; ALFIERI al., 2002).  

A técnica padrão para o diagnóstico do BoHV-1 é o isolamento viral em cultivo 

celular, sendo facilmente isolado de secreções (conjuntival, vaginal, nasal, lavado prepucial, 

mucosa do trato respiratório) ou de tecidos de animais infectados (ROEHE et al., 1997). 

Inocula-se em cultivo celular uma suspensão da amostra, previamente filtrada. Após um 

período de três a cinco dias, observa-se a presença ou não de efeito citopático (ECP), 

característico para confirmação do diagnóstico (SILVA, 2011). No entanto, a técnica não 

permite a identificação específica do agente viral. Para esse fim, utilizam-se outras técnicas, 

como imunofluorescência (IF), imunoperoxidase (IPX) e técnicas moleculares (ROEHE et al., 

1997).  

A técnica usualmente empregada para o diagnóstico do BoHV-1 é a 

soroneutralização (SN), considerada padrão para a detecção de anticorpos específicos (OIE, 

2002). Consiste na neutralização da partícula viral pelos anticorpos presentes no soro do 

animal infectado, sendo utilizada em inquéritos epidemiológicos, certificação de rebanhos, 
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triagem de reprodutores destinados à coleta e comercialização de sêmen, além de dar suporte 

à investigação clínica (FRANCO; ROEHE, 2007). 

Apesar de ser amplamente utilizada, possui algumas desvantagens, como não 

possibilitar uma diferenciação clara entre o BoHV-1 e o BoHV-5 devido ao elevado 

percentual de reatividade cruzada, além de ser um teste laborioso e não permitir um 

diagnostico rápido (TEIXEIRA et al., 1998; CAMPOS et al., 2009).  

O diagnóstico solorógico também pode ser feito a partir dos testes de ELISA, que 

apresentam uma alta taxa de sensibilidade e especificidade. A grande vantagem do ELISA em 

comparação a SN é a possibilidade de processar um grande número de amostras, além de ser 

uma técnica rápida e de fácil execução (KRAMPS et al., 2004). Entretanto, o elevado custo 

para a aquisição dos kits pode ser um empecilho para a utilização dessa técnica. Como 

alternativa, alguns laboratórios produzem e padronizam seu próprio kit para diminuir os 

custos (ESTEVES, 2008). Uma variedade de testes de ELISA (indireto, direto, de 

competição) comerciais ou homemade tem sido desenvolvida para a triagem das amostras de 

soro de bovinos (NANDI et al., 2007).  

Técnicas baseadas em PCR para a detecção do genoma viral ou de fragmentos 

genômicos e diferenciação entre amostras dos herpesvírus têm sido a metodologia diagnóstica 

mais explorada nos últimos anos, fato devido a sua alta sensibilidade e especificidade, além 

da rapidez para execução. A maior vantagem da PCR sobre outras técnicas de diagnóstico é a 

sua capacidade de detectar a presença do agente mesmo quando há um número muito baixo de 

cópias de DNA viral, sendo utilizado para detectar o vírus em estado latente e em amostra 

com o vírus inativado (ESTEVES, 2008). 

Leptospirose. O diagnóstico presuntivo de leptospirose pode ser guiado por informações de 

caráter epidemiológico, como a existência de elevada infestação de roedores, associação de 

casos suspeitos com as estações de maior índice pluviométrico, aliado a manifestações 

clínicas sugestivas (GUIMARÃES; CORTÊS; VASCONCELLOS, 1983). 

Há diferentes métodos laboratoriais confirmatórios de leptospirose baseados na 

detecção de anticorpos, na detecção direta ou indireta do agente ou do material genético da 

bactéria na urina ou nos tecidos (FAINE et al., 1999). A visualização direta de leptospiras em 

microscópio de campo escuro tem sido utilizada principalmente em amostras de urina durante 

a fase de leptospirúria, permite que seja feita também a partir de tecidos ou conteúdo gástrico 

de fetos abortados. O exame deve ser realizado imediatamente após a coleta da urina para a 

chance de um resultado positivo seja aumentada, uma vez que o diagnóstico é baseado na 

morfologia e motilidade das leptospiras. Além do curto período para que seja executado, 
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apresenta outras limitações, como baixa sensibilidade, necessidade de observador experiente e 

a eliminação intermitente de leptospiras pela urina (THIERMANN, 1982).  

O isolamento de leptospiras permite o diagnóstico definitivo da leptospirose e a 

identificação do sorovar infectante, dado importante para orientar ações destinadas ao 

controle e profilaxia da doença (FAINE et al., 1999). As leptospiras têm sido isoladas 

principalmente em amostras de urina, rim, útero e produtos de abortamento de bovinos 

(ELLIS et al., 1982). Porém, as técnicas de isolamento são demoradas e laboriosas, sendo 

restritas a poucos laboratórios (THIERMANN, 1984).  

Entre as técnicas de diagnóstico baseadas na detecção de anticorpos, a prova de 

soroaglutinação microscópica (SAM) é o método de referência preconizado pela Organização 

Mundial de Saúde. Para a sua realização é necessária uma infraestrutura mínima e pessoal 

qualificado (FAINE et al., 1999). 

O levantamento sorológico deve ser planejado para que o intervalo entre a vacinação 

e a colheita de amostras de sangue seja de 120 dias (VASCONCELLOS, 2004). A SAM é um 

teste sorogrupo específico e a sua interpretação é complexa devido às reações cruzadas que 

acontecem entre sorogrupos distintos, principalmente na fase aguda da doença (FAINE et al., 

1994). A especificidade da SAM é alta, entretanto, este teste apresenta algumas limitações: a 

sensibilidade diminui à medida que aumenta o intervalo decorrido da infecção, não diferencia 

títulos de animais vacinados de não vacinados, há variabilidade de acordo com o laboratório, 

podem ocorrer reações cruzadas entre sorovares e algumas infecções latentes podem não ser 

identificadas (WILLIAN; BANARD, 1995).  

Como teste de triagem inicial, pode-se utilizar a soroaglutinação macroscópica por 

ser rápida e de fácil execução; é realizada com suspensões de leptospiras formolizadas. A 

técnica, entretanto, baseia-se na detecção de imunoglobulina M (IgM) e não de 

imunoglobulina G (IgG), predominantes em bovinos com infecção crônica, apresentando 

portanto resultados insatisfatórios (FAINE, 1982).  

O diagnóstico sorológico pelo teste de ELISA também tem sido utilizado, 

apresentando como vantagens a requisição apenas de frações bacterianas, não necessitando do 

antígeno vivo e possibilitando a detecção especificamente de anticorpos da classe IgM ou 

IgG, permitindo assim, a correlação dos resultados com o tempo de infecção (YAN et al., 

1999). Entre as técnicas de diagnóstico baseadas na detecção do DNA, a PCR tem sido 

utilizada para o diagnóstico da leptospirose em fluidos orgânicos e órgãos de várias espécies 

animais (HEINEMANN et al., 1995). 
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Neosporose. Existem inúmeros métodos de diagnóstico para a neosporose, sendo os mais 

utilizados os testes sorológicos (ELISA e IFI) e o PCR (amostras de tecidos contaminados). 

Os testes sorológicos, quando positivos, indicam apenas que o animal teve contato com o 

protozoário, não indicam infecção e/ou que os animais estejam doentes. Logo, um resultado 

no teste não é indicativo de que o aborto foi causado por Neospora caninum; para que seja 

comprovado, deve-se realizar o teste de IHQ dos tecidos fetais (feto inteiro ou, ao menos, o 

cérebro e a medula), sendo esse, portanto, considerado diagnóstico confirmatório (o parasito 

deve estar presente no feto). O isolamento e a cultura do agente também são considerados 

testes confirmatórios. O processo de diagnóstico fetal é dificultado quando as amostras já 

estão autolisadas e também pela dificuldade em encontrar laboratórios preparados para tal 

atividade (ANDREOTTI, 2001).  

O diagnóstico diferencial deve ser feito de outras doenças causadas por outros 

protozoários pertencentes ao mesmo filo que o N. caninum, Toxoplasma gondii e Sarcocystis 

sp., através de imunohistoquímica e/ou de PCR, pois são conhecidos por causarem lesões 

semelhantes ao feto (ANDREOTTI et al., 2003).  

Campilobactiose e tricomonose. O material para o diagnóstico laboratorial da CGB e da 

TGB deve ser coletado preferencialmente dos touros por serem os principais disseminadores 

da doença nos rebanhos. No entanto, o material também pode ser proveniente de fêmeas, de 

fetos abortados e de membranas fetais (BONDURANT, 2005). 

Nos machos, coleta-se esmegma ou lavado prepucial. O raspado é feito pela 

escarificação da mucosa do prepúcio e do pênis utilizando um raspador ou uma pipeta de 

inseminação presa a uma seringa ou pêra para succionar o esmegma coletado (FERNANDES; 

GOMES, 1992). O material coletado é então inoculado em meios de transporte específicos 

para C. fetus subsp. Venerealis e T. foetus (APPEL et al., 1993). O lavado prepucial é 

realizado introduzindo-se cerca de 50 mL de solução salina tamponada no prepúcio, 

massageando-o com o óstio fechado por uma das mãos e coletando-se o material por um 

sistema de sifão. Nas fêmeas, pode ser coletado muco cervico-vaginal com pipeta de 

inseminação ou tampão absorvente (STYNEN et al., 2003). Um aspecto importante a ser 

respeitado é que os touros devem ser mantidos em repouso sexual por sete a 15 dias antes da 

primeira coleta, que deve ter duas repetições, com os mesmos intervalos, permanecendo o 

animal em descanso sexual, para que a sensibilidade do diagnóstico seja aumentada 

(SKIRROW; BONDURANT, 1988). 

Parte do material coletado poderá ser utilizado para detecção de C. fetus subsp. 

Venerealis e outra para a detecção de T. foetus. As colônias pequenas e translúcidas são 
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escolhidas para a realização da coloração de Gram e observação microscópica da morfologia 

espiralada característica das bactérias do gênero Campylobacter. Para se confirmar a 

identificação, testes bioquímicos são realizados, sendo os principais para se diferenciar C. 

fetus subsp. Venerealis de C. fetus subsp. fetus a produção de H2S em meio contendo cistina e 

a tolerância a 1% de glicina, testes nos quais as subespécies são negativas e positivas paras 

ambos, respectivamente (VANDAMME, 2000). Além disto, a imunofluorescência direta 

(IFD; FIGUEIREDO et al., 2002) e a reação em cadeia da polimerase também podem ser 

utilizadas (MCMILLEN et al., 2006). 

A IFD é um teste que também pode ser utilizado para o diagnóstico direto da 

infecção por C. fetus subsp. venerealis (FIGUEIREDO et al., 2002) . Outros testes estão 

sendo estudados para aplicação no diagnóstico da CGB como o ELISA, desenvolvido para 

detecção de anticorpos da classe IgA no muco vaginal de fêmeas bovinas com suspeita de 

infecção pelo C. fetus. Esses anticorpos foram escolhidos porque persistem por mais tempo e 

sua concentração permanece constante no trato genital por muitos meses (HUM; QUINN; 

KENNEDY, 1994). Também foram desenvolvidos e são utilizados ensaios de PCR multiplex 

e PCR em tempo real com sondas específicas, capaz de diferenciar o C. fetus subsp. fetus do 

C. fetus subsp. venerealis (MCMILLEN et al., 2006). 

Para a detecção de T. foetus, o material coletado deve ser inoculado e transportado 

em meio de transporte enriquecido, à temperatura ambiente, protegido da luz e o mais rápido 

possível ao laboratório, pois o diagnóstico é dependente da viabilidade do microrganismo. Em 

alguns países encontra-se à venda o InPouch TF test (BioMed Diagnostics, San Jose, CA, 

EUA), um meio de cultivo comercial para o transporte e crescimento de T. foetus em lâmina, 

desenvolvido nos Estados Unidos da América, que facilita o isolamento e identificação de T. 

foetus. Este sistema comercial é amplamente utilizado em condições de campo, com 

resultados consistentes e uma sensibilidade de 70 a 97% (RAE et al., 1999). Seu manuseio é 

fácil, porém seu custo é elevado e o mesmo não está disponível no Brasil atualmente 

(GOMES, 2013). 

As técnicas laboratoriais rotineiramente utilizadas para o diagnóstico da tricomonose 

são os métodos diretos de diagnóstico, sendo o principal o isolamento e identificação dos 

microrganismos. No laboratório, sob microscopia de contraste de fase, observa-se a presença 

de protozoários móveis, de morfologia piriforme e com presença de três flagelos anteriores e 

um flagelo posterior, que deve ser confirmada pela coloração de Giemsa. Apesar da 

morfologia característica, deve-se realizar PCR para a diferenciação de T. foetus de outros 

protozoários que podem ocasionalmente estar presentes em material de prepúcio (CAMPERO 
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et al., 2003). As técnicas de PCR também são satisfatórias para o diagnóstico direto da 

infecção por T. foetus (MCMILLEN; LEW, 2006). 

 

2.5 Controle e Prevenção 

 

Os animais, ao início da estação de monta, devem apresentar boa condição corporal 

(animais que passam fome tem sua imunidade natural afetada de forma negativa) e estarem 

livres de doenças que comprometam a fertilidade. As fêmeas destinadas à reprodução devem 

passar por exame ginecológico completo, e no caso dos machos, exame andrológico 

completo; além disto, deve-se realizar exame físico do úbere, para identificar a capacidade e 

possibilidade de disfunção dos quartos mamários (VALLE; ANDREOTTI; THIAGO, 1998). 

Segundo Radostits (2007), para a prevenção das doenças reprodutivas é fundamental 

o estabelecimento de um programa de controle e monitoramento das propriedades pecuárias 

baseado na combinação entre medidas de biossegurança e biocontenção das doenças, além do 

adequado calendário de vacinação, quando disponíveis. Entre as medidas gerais preconizadas 

para a diminuição da disseminação de patógenos, estão a quarentena, a desinfecção periódica 

das instalações, o controle de pragas e a imunização dos animais (RADOSTITS et al., 2007). 

Algumas medidas preventivas podem ser utilizadas no controle dessas doenças, 

como, por exemplo, o descarte de animais soropositivos, quando o número de animais for 

relativamente baixo, ou quando for recomendado (brucelose, por exemplo); e o teste de 

animais novos, antes de introduzi-los a um rebanho soronegativo (ANDREOTTI, 2001). 

Rebanhos que utilizam a prática de transferências de embriões devem ter o cuidado de utilizar 

fêmeas doadoras e receptoras soronegativas (SANTOS, 2008), além do controle no uso de 

sêmen (importante veículo de disseminação de algumas doenças) para a inseminação artificial 

(adquirir de empresas confiáveis que possuam testes negativos para as doenças). A quarentena 

de todos os animais recém adquiridos e o controle do tráfego de animais são medidas 

fundamentais para evitar a entrada de patógenos em criações livres. Outra medida importante 

é a adoção de práticas adequadas de higiene e desinfecção de fômites e de instalações, 

especialmente dos locais de quarentena para evitar a persistência viral no ambiente. O 

monitoramento das propriedades deve ser realizado periodicamente através de testes 

laboratoriais específicos (PACHECO, 2010). 

Uma medida ideal seria a segregação de animais jovens para a formação de um 

rebanho livre das doenças sexualmente transmissíveis a partir de novilhas virgens e de touros 

não infectados, mas é difícil de ser realizada na prática, porque é necessário que ocorra 
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segregação total dos animais livres da infecção daqueles infectados. Na maioria dos sistemas 

de produção existentes no país, a manutenção desta separação total não é possível ou é 

economicamente inviável, resultando em infecção do rebanho segregado após alguns meses 

da implantação da estratégia (LAGE, 2001). 

Os exames de brucelose, tricomonose e campilobacteriose genital bovina devem ser 

eleitos como os principais meios de controle das doenças que influenciam na capacidade 

reprodutiva dos touros. No entanto, devem também ser lembrados outros processos 

infecciosos importantes, tais como as doenças viróticas como IBR e BVD. O controle dessas 

doenças deve ser sistemático, pois a incidência dessas reduz o potencial reprodutivo do 

rebanho de cria. Os sintomas clássicos são o elevado número de vacas que retornam ao cio, 

processos de aborto (que nem sempre são observados, principalmente quando acontecem no 

início da gestação e em enormes extensões de pastagens) e o nascimento de bezerros fracos 

(VALLE; ANDREOTTI; THIAGO, 1998). 

A brucelose tem como medida de controle o descarte dos animais positivos ao exame 

sorológico. Nas fêmeas o controle deve ser feito por vacinas ministradas em dose única, em 

fêmeas dos três aos oito meses de idade. Estas devem ser marcadas com um "V", no lado 

esquerdo da cara, acompanhado do último dígito do ano de vacinação. Ressalta-se que os 

machos não devem receber a vacina (BRASIL, 2006). De maneira geral, as estratégias de 

combate à brucelose bovina são baseadas no Programa Nacional de Controle e Erradicação da 

Brucelose e Tuberculose, e podem ser resumidas em vacinação, certificação de propriedades 

livres por rotinas de testes indiretos, controle da movimentação de animais e sistema de 

vigilância específico. É necessária atenção durante o manejo, pois tanto os animais portadores 

como as vacinas podem contaminar o operador (AMAKU et al., 2009). 

Atualmente, no Brasil, há duas cepas vacinais permitidas. A vacina B19 (dose única - 

vacina viva liofilizada), que contém a cepa B. abortus, é obrigatória desde a implantação do 

PNCBET. A vacina é aplicada em fêmeas bovídeas entre três e oito meses de idade, que 

devem ser identificadas através de marcação após a vacinação (BRASIL, 2004). Em 2007 foi 

aprovada a imunização da espécie bovina com a cepa RB51, sendo indicada para animais com 

idade superior a oito meses e que não tenham sido previamente vacinadas com a cepa B19, e 

para fêmeas adultas não reagentes, em estabelecimentos de criação com focos de brucelose 

(BRASIL, 2007). Inicialmente, apenas o Estado de Santa Catarina teve a vacinação contra a 

brucelose bovina proibida (BRASIL, 2006) devido à baixa prevalência da doença 

(SIKUSAWA et al., 2009). 
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Os resultados da vacinação já foram comprovados, o índice de vacinação acima de 

70% reduziu significativamente a prevalência da infecção, deixando-a em nível que torne 

viável a eliminação dos animais infectados (FENSTERBANK, 1986). Modelos matemáticos 

do controle de brucelose bovina por vacinação mostram que índices de vacinação de bezerras 

com a cepa B19 de B. abortus superiores a 70%, por um período de 10 a 20 anos, são 

suficientes para que a prevalência da infecção brucélica reduza-se a 2% ou menos. Com a 

associação da vacina elaborada com a cepa RB51 de B. abortus, aprovada para vacinação de 

fêmeas adultas (BRASIL, 2007), a qual se for bem utilizada, permitirá abreviar o tempo 

necessário para obtenção de altas coberturas vacinais na população de fêmeas em idade de 

procriar, podendo contribuir para aumentar a velocidade de redução da prevalência da 

brucelose bovina (AMAKU et al., 2009). 

A principal estratégia de controle da campilobacteriose e da tricomonose genital 

bovina é a implantação na propriedade de um programa de inseminação artificial com sêmen 

de qualidade, visto que isto bloqueará a mais importante via transmissão das doenças, o 

contato sexual (BONDURANT, 2005). O descarte dos touros portadores de Campylobacter 

fetus subsp. venerealis ou Trtrichomonas foetus, além da substituição de animais velhos por 

touros jovens, assim como o repouso sexual por 3-4 ciclos para recuperação das fêmeas, 

também é preconizado no controle da CGB e da TGB (RAE; CREWS, 2006). No entanto, 

como muitas fêmeas persistem infectadas por vários meses (CIPOLLA et al., 1994), algumas 

mantendo a infecção por toda a gestação, essa estratégia não propicia a erradicação da CGB e 

TGB dos rebanhos, apesar de auxiliar em seu controle (BONDURANT, 2005). 

Em consequência de latência e da alta prevalência da rinotraqueíte, a implantação de 

programas de controle/erradicação só se torna economicamente viável, se esses forem 

baseados na prevenção de novas infecções combinada a remoção gradual de animais 

infectados e a utilização de vacinas marcadas, que permitem a diferenciação entre animal 

infectado e vacinado, além de melhoramento nas práticas de manejo do rebanho, como 

utilização de sêmen livre de BoHV-1, reposição de animais livres da doença e quarentena 

(METTENLEITER, 1996, VAN WUIJCKHUISE et al., 1998). 

A vacinação é recomendada em locais onde a infecção pelo herpesvírus é endêmica, 

bem como em propriedades onde haja condições favoráveis para a transmissão viral. Nesses 

casos, a erradicação da enfermidade é economicamente inviável, pelo alto custo envolvido no 

descarte de animais, e a imunização dos animais torna-se uma maneira eficaz na diminuição 

das perdas econômicas advindas da manifestação clínica da doença (PATEL, 2005).  
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No Brasil, é permitida a imunização de animais com vacinas inativadas (DEL 

FAVA, 2001). As vacinas inativadas são capazes de minimizar a manifestação dos sinais 

clínicos e reduzir a excreção viral, contudo não foram efetivas na prevenção da primoinfecção 

em bezerros amamentados com o colostro de vacas imunizadas durante a gestação 

(MOREIRA et al., 2001). Segundo Silva et al. (2007), constata-se a necessidade de 

reavaliação dos critérios para o licenciamento e a importação de vacinas contra BoHV-1, já 

que as seis vacinas comerciais testadas falharam ao induzir uma resposta imunológica 

adequada.  

A imunização com vacinas recombinantes pode ser uma alternativa em locais que 

necessitam diminuir a ocorrência da infecção para, posteriormente, erradicar o agente viral. 

Esse tipo de imunógeno permite a diferenciação entre cepas vacinais e não vacinais por meio 

do teste de ELISA, que diagnostica anticorpos contra uma glicoproteína presente somente nos 

isolados de campo (FRANCO, 2002). 

A identificação e a eliminação dos animais PI são consideradas como o ponto 

principal para o controle e erradicação do BVDV; a técnica de PCR pode ser aplicada para 

monitoramento sorológico e periódico do rebanho. Outro ponto importante é a minimização 

do risco potencial de nascimentos de animais PI, que pode ser alcançada pela separação de 

fêmeas prenhes suspeitas ou recém-adquiridas do restante do rebanho até que ambas possam 

ser testadas para BVD, com os animais somente retornando ao rebanho após a confirmação 

negativa para o vírus (FINO et al., 2012).  

A vacinação de rebanhos livres é altamente recomendada em regiões onde a BVDV é 

endêmica, pois diminui a possibilidade de surtos das doenças. De modo geral, preconiza-se a 

vacinação para rebanhos com sorologia positiva e/ou histórico de doença clínica ou 

reprodutiva compatível ou que já tenham comprovada circulação viral. Essa prática é indicada 

também em propriedades com alta circulação de animais, de diversas procedências (FLORES, 

2003). A vacinação de terneiros contra o BVDV pode ajudar a protegê-los do complexo de 

doenças respiratórias. Ao vacinarmos novilhas de reposição e vacas algumas semanas antes 

do início da estação de monta, conferimos proteção à doença reprodutiva e certo grau de 

proteção fetal para a infecção persistente, caso a matriz seja exposta ao vírus durante a 

prenhez. Embora a vacinação não seja capaz de evitar eventuais infecções transitórias ou 

persistentes, diminuirá os prejuízos caso um surto ocorra (USDA, 2010). 

Estudos sugerem que vacinas feitas a partir do vírus vivo modificado fornecem mais 

proteção contra a produção de bezerros infectados persistentemente do que a vacinação com 

produtos formulados com vírus mortos (KELLING, 2004). Vacinas com vírus vivo 
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modificado promovem imunidade suficiente a partir de uma única dose, embora seja 

recomendada a aplicação de doses múltiplas em novilhas de reposição. As vacinas com vírus 

vivos possuem limitações de uso e sua administração geralmente devem ser de 3 a 4 semanas 

antes do período reprodutivo e durante a prenhez (USDA, 2010). No entanto, vacinas 

produzidas com o vírus morto requerem pelo menos duas doses, para que ocorra uma correta 

cobertura vacinal. Porém, são vacinas seguras que permitem administração em qualquer fase 

produtiva (USDA, 2010). 

Inicialmente as vacinas comerciais possuíam apenas o BVDV-1, mas, atualmente, na 

maioria dos casos, incluem também o BVDV-2 em sua formulação. A principal preocupação 

com a eficácia dessas vacinas refere-se à grande variabilidade antigênica do vírus (FLORES 

et al., 2001). Estudos realizados no país revelaram que, além da diversidade antigênica entre 

isolados locais, estes isolados apresentam uma baixa reatividade sorológica cruzada com as 

cepas norte-americanas utilizadas nas vacinas (FLORES et al., 2005). Este fato gera 

questionamentos sobre a eficácia das vacinas em uso e sobre a necessidade de se reavaliar as 

estratégias de produção, formulação, licenciamento e usos de vacinas contra o BVDV no 

Brasil. 

O monitoramento sistemático de touros de centrais de IA também é crítico no 

controle da infecção pelo BVDV, devido à possibilidade de disseminação do vírus pelo sêmen 

(FLORES et al., 2005). 

Para o adequado controle da leptospirose é importante que sejam identificadas as 

fontes de infecção; pequenas represas, lamaçais e áreas úmidas em geral são importantes 

fontes de transmissão, sendo importante, portanto, limitar ou até mesmo impedir o acesso dos 

animais a essas áreas. Além disso, o controle de roedores – eliminação por vezes - no 

ambiente é fundamental, especialmente nos locais em que o alimento fornecido aos animais é 

armazenado (CRUZ, 2017). 

Nos rebanhos fechados estão indicadas a vacinação anual de todos os bovinos com 

bacterinas apropriadas, ou duas vacinações anuais em rebanhos abertos. A primovacinação é 

indicada em animais com mais 4 meses de idade, com reforços anuais (RADOSTITS et al., 

2006). A vacinação pode ser combinada com o tratamento de antimicrobianos se houver risco 

de surto. Animais novos introduzidos no rebanho devem ser vacinados antes de sua entrada e 

tratados ou com dihidroestreptomicina, ou com oxitetraciclina de longa ação, ou com 

amoxicilina para eliminação da maioria dos portadores renais crônicos (GOMES, 2013).  

Um dos primeiros passos na confecção de uma vacina antileptospira é a correta 

seleção e caracterização das amostras a serem utilizadas na sua formulação (LEVETT, 2001). 
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Siddique e Shah (1990) alegam que as vacinas comerciais não induzem uma resposta 

sorológica semelhante contra todas as sorovariedades nelas contidas, possivelmente devido a 

uma diferença na concentração antigênica final, ou pela supressão da resposta antigênica 

causada por uma sorovariedade sobre outra. Entretanto, o que se observa nas vacinas 

antileptospira comercializadas no Brasil é a inclusão de vários sorovares com baixa 

importância epidemiológica para a espécie bovina, o que pode levar a falhas na vacinação, 

além da elevação desnecessária dos custos e interferência no diagnóstico (RODRIGUES et 

al., 2011). Adler e Moctezuma (2010) afirmam que as vacinas comerciais são apenas 

parcialmente efetivas devido à natureza restrita dos sorovares presentes na sua formulação e à 

potencial presença de sorovares locais diferentes daqueles contidos na vacina. 

A neosporose, muitas vezes esquecida e/ou negligenciada, tem como uma de suas 

principais medidas preventivas evitar que os cães domésticos consumam carne crua e/ou 

vísceras de bovinos, restos de placenta e fetos abortados. É importante evitar a interação de 

cães com o rebanho, a fim de proteger o alimento dos animais e a água da contaminação pelas 

fezes de animais que possam estar contaminados. Recomenda-se o isolamento dos galpões de 

armazenagem de sal mineral, ração e/ou estoque de alimentos (SANTOS, 2008).  

A conscientização dos produtores quanto à gravidade dessas doenças não só quanto 

ao aspecto clínico, mas quanto aos prejuízos financeiros que acarretam, será certamente o 

primeiro passo para iniciar um controle sanitário efetivo. Destaca-se aqui a importância do 

médico veterinário na condução do diagnóstico e controle do manejo sanitário, pois os 

agentes que influenciam os processos são diversos e as medidas de controle devem ser 

realizadas em função das endemias regionais, do estado sanitário do rebanho e do perfil do 

sistema de produção (VALLE, ANDREOTTI, THIAGO, 1998).  
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3 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Os investimentos em genética, nutrição e estrutura são pouco ou nada válidos se os 

parâmetros sanitários não estiverem em um patamar tecnológico semelhante. Nota-se a 

necessidade de que a atenção seja voltada para a ocorrência das doenças abordadas no 

presente trabalho, que se mantêm importantes ao longo dos anos. No Brasil, há certa 

negligência por parte dos responsáveis e envolvidos no sistema pecuário em relação ao 

controle e prevenção destas doenças. Tratam-se de patógenos com significativa prevalência, 

disseminadas no campo, que muitas vezes passam despercebidas ou que são até esquecidas, 

como é o caso da neosporose, por exemplo. 

Observa-se que programas de controle e erradicação de doenças quando bem 

elaborados e executados atingem resultados satisfatórios. Porém, são programas laboriosos, 

dispendiosos, e que demandam ações bem coordenadas dos serviços oficiais e privados. A 

repercussão desses programas não é só no controle de agentes infecciosos, mas também na 

organização, no fortalecimento e no amadurecimento dos serviços de saúde animal e pública, 

além da valorização da cadeia produtiva da carne. A realidade de países desenvolvidos é, de 

maneira geral, a realização de práticas constantes de controle e erradicação de doenças. 
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