	LEPTOSPIROSE BOVINA NO BRASIL 

	

	     I. INTRODUÇÃO
     A Leptospirose é uma zoonose cosmopolita causada por um espiroqueta do gênero Leptospira. A doença foi primeiramente estudada no homem recebendo muitas sinonímias, dentre elas: Febre dos 7 dias; Febre dos Pântanos; Doença dos Arrozais; Febre dos Alagados e Síndrome de Weil, caracterizado por febre, icterícia, alterações hepática e renal. A bactéria tem como principais reservatórios roedores silvestres e urbanos. O estudo da doença nos bovinos começou a ter importância na razão direta do interesse econômico por este tipo de atividade, e porque o bovino é apontado como reservatório importante, principalmente na doença crônica ou assintomática, quando poderá eliminar a bactéria por longo período, contaminando as pastagens.
        Inada e Ido, no Japão, em 1954, demonstraram, através do isolamento, que a Síndrome de Weil era causada por espiroquetas. Em 1918, Noguchi propôs a criação do gênero Leptospira: Ordem Spirochaetales; Família Spirochaetaceae; Gênero Leptospira.
       O gênero foi, recentemente, reorganizado e as leptospiras patogênicas foram alocadas em 7 espécies, com mais de 200 sorovariantes em todo o mundo, segundo Bolin (1996). Nos Estados Unidos, as amostras mais comuns são: L. interrogans, com as sorovariantes canicola, icterohaemorrhagiae, pomona, ballum e bratislava; L. kirshneri com a sorovariante grippotyphosa;e L. borgpetersenii com a sorovariante hardjo. 

       No Brasil, as sorovariantes mais importantes em bovinos são: pomona, wolfii, sejroe, hardjo e bratislava (Lilenbaum, 1996).
        As leptospiras são bactérias espiraladas que possuem movimento axial devido ao axóstilo (estrutura semelhante a flagelo). Cescem lentamente em meios de cultura, com dimensões de 6 a 20 mm (micrômetros)por 0,1 mm de espessura, sendo sensíveis aos desinfetantes e ao calor de 60 oC por 30 minutos.
     II. EPIDEMIOLOGIA
     A Leptospirose nos grandes animais domésticos esteve em evidência nos últimos 40 anos e os detalhes de sua ocorrência estão atualmente disponíveis na literatura. A doença é de distribuição mundial e mais comum em áreas de clima quente e úmido, com solos alcalinos e com abundância de água (Oliveira, 1998). 

     No Brasil, a doença é endêmica, pode acarretar contaminação de quase todo o rebanho. A urina é a principal fonte de infecção, sendo os roedores, além de outros animais domésticos e silvestres, os principais reservatórios. A taxa de mortalidade em bovinos é baixa e as espécies doentes ou assintomáticas constituem-se no principal reservatório para a sorovariante hardjo. A taxa de abortamento pode ser de 30% e a perda da produção de leite é alta. Alguns países consideram a Leptospirose como doença ocupacional para magarefes, fazendeiros e veterinários.
     Verificamos que vários autores publicaram trabalhos antes da década de 80, não tendo nesse período a possibilidade de incluir a sorovariante hardjo em suas baterias de testes. Como consequência, obtiveram como positividade para bovinos outras sorovariantes. Essas positividades podem ser, na verdade, reação cruzada para a sorovariante hardjo. Neste caso, poderíamos destacar o pioneirismo desses autores para a sorovariante em questão (Tabela 1).
Local
Data
Pesquisador/es
Realização
São Paulo
1957
Freitas et al.
Identificação de infecção por L. interrogans, sorovariente ponoma, numfeto abortado
1958
Guida et al.
1960
Lacerda Jr. et al.
1961
Santa Rosa et al.
1982
Guimarães
Mostrou o papel do bovino como portador assintomático e reservatório de leptospira
1990
Girio et al.
2000
Heinemman et al.
Utilizou técnica PCR para detecção e diferenciação de Leptospira ssp. em sêmen bovino
Minas Gerais
1962
Barbosa
Relato de casos positivos
1973
Reis et al.
1979
Moreira et al.
1988
Ribeiro et al.
Evidenciaram alta incidência de hardjo em gado de corte
1988
Almeida et al.
Encontraram predominância de wolfii
1993
Moreira et al.
Estudaram surto e descreveram a ocorrência de abortamento, mamites, morte fetal e infertilidade, com predominância de hardjo e wolfii
1994
Moreira
Isolou pela primeira vez no Brasil a sorovariante hardjo, denominando a amostra “Cantagalo”
Rio Grande do Sul
1975
Williams et al.
Relato da enfermidade nos rebanhos
1977
Vaz Oliveira
1980
Oliveira et al.
Encontraram títulos altos para hardjos
1985
Abuchaim e Dutra
Encontraram títulos altos para hardjos, pomona e sejroe
Mato Grosso do Sul
1980
Dória et al.
Evidenciaram alta incidência de hardjos em gado de corte
Madruga et al.
Rio de Janeiro
1975
Cordeiro et al.
Relato da enfermidade nos rebanhos
1993
Lilenbaum et al.
Mostraram a importância das sorovariantes sejroe e hardjo
1995
Lilenbaum et al.
Mostraram que a sorovariante hardjo estava presente em 80,9% das propriedades pesquisadas
1996
Lilenbaum
Mostrou a importância de leptospirose bovina no Brasil
1998
Oliveira
Fez estudo comparativo entre os anos de1975 e 1994, mostrando um aumento significativo no índice de infecção, 
que passou de 19,85% em 1975 para 68,39%em 1994
Bahia
1980
Dória et al.
Realizou estudo sorológico sobre a leptospirose em bovinos


	
     Além de ser eliminada pela urina, seu principal meio de transmissão, a soro variante hardjo também é excretada pelo trato genital de vacas durante um período de oito dias após o abortamento e é detectada no oviduto e no útero até por 90 dias após a infecção experimental em vacas naturalmente infectadas. Encontra-se, também, Leptospiras no trato genital de touros. Os solos alcalinos, clima quente e úmido e abundância de água (pastos alagados) favorecem a disseminação do agente.
     III. PATOGENIA
     A entrada do microrganismo se dá por soluções de continuidade, lesões cutâneas e da mucosa. A transmissão transplacentária não é comum, porém a infecção neonatal é provavelmente contraída no útero.
     A doença pode evoluir de forma aguda, subaguda ou crônica. A evolução também está relacionada à sorovariante, por exemplo: L. interrogans sorovariante pomona evolui com hemólise intravasculare nefrite intersticial; L. borgpetersenii sorovariante hardjo não produz hemolisina e não causa nefrite intersticial.
     Após a penetração da pele ou mucosa, os microorganismos fazem bacteremia, sendo carreados ao fígado, multiplicando-se e fazendo nova bacteremia. Podem se reproduzir no sangue, levando a um quadro de septicemia, com hemólise e hemoglobinúria (este quadro é mais comum em bezerros). Se o animal sobreviver a esta fase, poderá evoluir para a fase renal. 
     A lesão capilar é comum a todas as sorovariantes e, durante a fase septicêmica, hemorragias petequiais são comuns. A lesão vascular também ocorre no rim, levando a um quadro de nefrose hemoglobinúrica. A infecção evolui para o parênquima renal, causando nefrite intersticial e, posteriormente, leptospirúria prolongada. Diferentemente de outros animais e do homem, o quadro de insuficiência renal no bovino é raro.
     O abortamento é uma sequela comum após a invasão inicial sistêmica, com ou sem degeneração placentária. Podem ocorrer várias semanas após a invasão sistêmica, com mais frequência na segunda metade da gestação, provavelmente devido à maior facilidade de invasão da placenta neste estágio. 
     O abortamento sem prévia doença clínica também é comum. Raramente as leptospiras estão presentes no feto abortado. A encefalite é mais comum em caprinos e ovinos, enquanto a mastite pode ocorrer na leptospirose bovina. O período de incubação na leptospirose, usualmente, vai de quatro a dez dias.
     IV. FORMAS CLÍNICAS
     Na fase aguda ocorre febre alta (40,5 a 41,5 oC), anorexia, petéquias nas mucosas, anemia hemolítica aguda com hemoglobinúria, icterícia e palidez das mucosas. A anemia leva à taquicardia e dispnéia. Nesta fase, a taxa de mortalidade é alta, principalmente em bezerros e a convalescência é prolongada. O fluxo lácteo diminui, com secreção avermelhada, ou contém coágulos sanguíneos e o úbere está frouxo e amolecido. A mastite tem sido descrita na leptospirose. O leite apresenta muitos leucócitos. Podem ocorrer claudicação grave devido à sinovite e dermatite necrótica devida à fotossensibilização. Nesta fase é provável a ocorrência de abortamento. 

     A fase subaguda difere da aguda só em grau. A febre é moderada (39 a 40,5 oC), com anorexia, dispnéia, hemoglobinúria moderada, podendo haver icterícia. O abortamento pode ocorrer após três a quatro semanas. Poderá haver queda na produção de leite, apresentando-se sanguinolento ou amarelo-alaranjado.
     Na fase crônica, os sinais clínicos são moderados e podem estar restritos ao abortamento. Este ocorre durante o último terço da prenhez. Nesta fase pode ocorrer meningite. Na infecção determinada pela sorovariante hardjo, o microorganismo fica, basicamente, restrito ao útero prenhe e na glândula mamária lactente. Pode ocorrer febre, anorexia e o leite é amarelo-alaranjado, podendo conter grumos. O úbere torna-se flácido e todos os quartos estão acometidos, podendo ocorrer mastite na forma de surto, acometendo 50 % das vacas. Esta apresentação é conhecida como Síndrome da Queda do Leite. O leite possui alta contagem de leucócitos que permanece por um período de 14 dias, à medida que a produção leiteira retorna ao normal.
     O abortamento pode ocorrer algumas semanas mais tarde, podendo ser também a única evidência da doença. Em algumas áreas, ou circunstâncias, é a principal manifestação da leptospirose por hardjo, sendo a principal causa de abortamento. 

     Na fase assintomática, o abortamento se torna a única evidência da doença.
     V. DIAGNÓSTICO
     O principal meio de diagnóstico é o clínico, apesar da dificuldade em sua realização, principalmente em bovinos adultos e nas formas crônicas da doença. Sua confirmação é obtida através de testes laboratoriais.
     Exame Direto – a visualização das espiroquetas em microscopia de campo escuro é muito difícil, porém pode ser feito a partir da amostra de urina, sangue, sêmen e líquidos resultantes do conteúdo gástrico do feto abortado. 

     Cultura – Poderá ser feita através de amostra de sangue, urina, sêmen, secreção uterina de vacas que abortaram e líquido gástrico de bezerros recém-abortados. São semeados no meio de Fletcher, Korthoff, EMJH e Stuart, e inoculados por um período de 30 dias. 

     Métodos Sorológicos – Existem vários métodos para o diagnóstico indireto da leptospirose:

     a) Soroaglutinação macroscópica em placa: É feita com um “pool” de leptospiras formolizadas. É um exame prático, rápido e econômico. Como a doença no bovino é normalmente crônica, ela não funciona bem porque detecta melhor a doença aguda. Serve como exame de triagem. Não distingue a sorovariante que está provocando a doença. 
     b) Soroaglutinação microscópica com antígenos vivos: É um exame recomendado pela Organização Mundial de Saúde. É caro e trabalhoso porque necessita manter culturas viáveis, representativas das sorovariantes mais importantes para uma determinada região. Considera-se positivo quando o título for igual ou superior a 1/200, embora diluições com títulos positivos de 1/100 já suscitem suspeitas quanto à saúde do rebanho. Apesar das limitações, é o método mais utilizado para o diagnóstico da enfermidade.
     c) Elisa (Ensaio de Imunoabsorção Enzimática): É um teste preciso. Tem a vantagem do ponto-de-vista prático. Este teste tem sido usado para a detecção de anticorpos anti-leptospirose. Anticorpos da classe IgM são detectados com uma semana após a infecção e IgG a partir de duas semanas.
     PCR (Reação de Polimerase em Cadeia) - Essa técnica de biologia molecular baseia-se na detecção do DNA da leptospira em tecidos ou fluidos do corpo. No Brasil, ainda está sendo implantada em alguns centros de pesquisa.
     Exame Anátomo-Histopatológico- Achados de necropsia. Na forma aguda, observa-se icterícia e hemorragias na subserosa e na submucosa. Pode haver úlceras e hemorragias na mucosa do abomaso. Se a hemoglobinúria for grave, edema pulmonar e enfisema podem estar associados. Histologicamente, há nefrite intersticial difusa e necrose hepática centrolobular. Em alguns casos, há lesões vasculares nas meninges cerebrais. Nos estágios finais, os achados característicos são de nefrite intersticial progressiva, que se manifesta por áreas pequenas, brancas, superficiais, no córtex renal. Muitos bovinos normais aparentemente abatidos em matadouros possuem essas lesões de nefrite intersticial. A sorovariante hardjo geralmente leva a lesões localizadas no feto, útero e aparelho reprodutor. 

     O feto abortado está comumente autolisado, ictérico e edematoso. As membranas fetais encontram-se espessas, edematosas, marrons e ictéricas. Também poderão ser observadas pneumonia, hepatite e placentite. O exame histopatológico do tecido renal, corado por derivados argênticos, poderá mostrar presença de leptospiras. 

     VI. TRATAMENTO
     O objetivo do tratamento em todas as infecções por leptospiras é o controle da infecção antes que ocorram lesões irreversíveis no fígado, rins e no aparelho genito-urinário. A melhor maneira de se prevenir essas lesões é através de um diagnóstico precoce com tratamento preferencial com estreptomicina e tetraciclina.
     O tratamento deve ser iniciado logo após o diagnóstico clínico, confirmado por testes laboratoriais, consistindo na aplicação de:
Estreptomicina
       Aplica-se a dosagem de 12mg/kg três vezes ao dia, durante três dias, por via intramuscular. Para prevenir a leptospiúria, aplica-se 25mg/kg em dose única, por via intramuscular. Para a prevenção de novos casos, aplica-se 25 mg/kg, em dose única e vacinação imediata com antígeno formolizado com a sorovariante predominante na área.
Oxitetraciclina
       Aplica-se 800g por tonelada de alimentos, durante oito a onze dias. O antibiótico, na alimentação, deve começar um mês antes do parto, para evitar a ocorrência de abortamento. Para bezerros, usa-se oxitetraciclina na proporção de 3 mg/kg ao dia. A dihidroestreptomicina não é eficiente para a sorovariante hardjo, pois não elimina as leptospiras das vias genitais de bovinos. 
     VII. CONTROLE
     O controle deve ser feito através do diagnóstico precoce, com tratamento e isolamento dos animais doentes. Os animais devem ser retirados de áreas alagadas e os depósitos de alimentos devem ser protegidos.
     O material resultante do abortamento, como feto e restos placentários, deve ser retirado do pasto e enterrado.  

     Em casos de surtos, tratar preventivamente os animais sadios, evitando colocá-lo sem pastos alagados.
     VIII. PREVENÇÃO
     Além das medidas de controle, preconiza-se a vacinação do rebanho com as sorovariantes predominantes na região. As vacinas comumente utilizadas são inativadas (antígenos formolizados). 
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