TRICOMONOSE OU TRICOMONÍASE BOVINA

1. DEFINIÇÃO

Tricomonose bovina é uma doença sexualmente transmissível e infecciosa, causada pelo protozoário Tritrichomonas foetus, caracterizada principalmente por alterações reprodutivas nas fêmeas tais como: morte embrionária inicial, aborto, piometra ou maceração fetal enquanto que nos machos, a infeção é assintomática (tricomoníase), podendo permanecer infectado e fonte de infeção durante sua vida reprodutiva. 

2. IMPORTÂNCIA ECONÔMICA

A importância da tricomonose ou tricomoníase bovina pode ser verificada pelos efeitos diretos e indiretos sobre a performance reprodutiva e, consequentemente sobre a produtividade dos rebanhos infectados. As perdas econômicas com esta doença em gado de corte podem ser relacionadas com os custos com tratamento, custos com sacrifício e com reposição de animais infectados e o mais importante a queda na produção de terneiros pela demora no estabelecimento da prenhez a termo. 

O impacto destas perdas é considerável. FITZGERALD et al. (1958), estimaram que o prejuízo com cada touro infectado pelo T. foetus, em grandes propriedades, era de 800 dólares ao ano. WILSON et al. (1979), em Oklahoma, projetaram as perdas econômicas atribuídas ao T. foetus em 2,5 milhões de dólares só com a reposição de fêmeas.

3. CARACTERÍSTICAS DO AGENTE

O Tritrichomonas foetus é um protozoário ativamente móvel e anaeróbio. Possui uma morfologia bem variável, podendo variar de piriforme à fusiforme ou mesmo arredondada. Ele mede 10 a 25 micrômetros de comprimento e 3 a 15 micrômetros de largura. O axostilo é uma estrutura que se estende de uma extremidade a outra do parasito, dando rigidez a célula três flagelos anteriores que partem do blefaroplasto e uma membrana ondulante que se estende pelo comprimento do corpo, terminando em um único flagelo caudal.

Amostras recentemente isoladas são ativamente móveis com movimentos irregulares vigorosos e do tipo errático. T. foetus isolados da vagina, do útero, do prepúcio, do conteúdo, do abomaso e do feto abortado são mais difíceis de serem observadas estruturas características.

4. DISTRIBUIÇÃO GEOGRÁFICA

A infeção pelo T. foetus contínua sendo uma enfermidade prevalente não somente entre os países do terceiro mundo mas também entre os países desenvolvidos, resultando em perdas econômicas significativas, conforme RAE (1989) e YULE et alii (1989). A distribuição da enfermidade é mundial, ocorrendo na maioria dos países. Em 1978, a OMS, FAO e OIE informaram que dos 168 países questionados, 61 países registraram ou suspeitavam da presença da tricomoníase em seus rebanhos. 

A tricomoníase bovina, no Brasil, foi diagnosticada pela primeira vez, por ROEHE (1948) que identificou o agente no sêmen de touros doadores de sêmen em central de Inseminação Artificial, no Estado do Rio Grande do Sul. RABELLO (1955) registrou a prevalência da tricomoníase em touros de centrais de I.A. de São Paulo. MELLO (1953,1954) observou a ocorrência da doença nos Estados do Ceará, Paraíba, Pernambuco, Bahia, Rio de Janeiro e Rio Grande do Sul. MEGALE (1963) identificou o protozoário pela primeira vez, no Estado de Minas Gerais. FERNANDES et al. (1979), no Rio Grande do Sul, acompanharam as manifestações clínicas da tricomonose/tricomoníase em um rebanho leiteiro naturalmente infectado. Detectaram 33 casos de morte embrionária, 16 casos de aborto, 2 casos de piometra e 47 casos de gestação a termo, em um plantel de 35 animais durante 3 anos de observação. GOMES et alii (1991), no Rio Grande do Sul, isolaram e identificaram 43 amostras entre as 2286 amostras examinadas, durante o período de 1972 a 1987. Detectaram a infeção em 15 dos 36 municípios pesquisados. A tricomoníase foi detectada em 2,2% das 191 amostras de esmegma de touros mantidos em 3 centrais de Inseminação Artificial (CIA). 

 

5. TRANSMISSÃO

O hospedeiro suscetível é o bovino tanto macho como na fêmea, os animais jovens são menos suscetíveis. Não há diferença de suscetibilidade entre as raças.

A principal via de transmissão da tricomoníase é genital. A transmissão do agente acontece, durante a cópula pelo macho cronicamente infectado para a fêmea suscetível ou da fêmea infectada para o macho não infectado, ou ainda através da Inseminação Artificial (I.A) com sêmen contaminado. O homossexualismo ou sodomia pode contribuir para a transmissão venérea entre machos, geralmente observado em propriedades onde é comum a criação de machos de diferentes idades em um único local. A transmissão não venérea também pode ocorrer, porém é menos frequente. Ela pode ocorrer através da vagina artificial contaminada, sêmen infectado resfriado ou congelado, e instrumentais obstétricos. 

6. LOCALIZAÇÃO

Os investigadores mais antigos acreditavam que o local primário do tricomonas era o útero. Hoje, se sabe que o local preferencial do protozoário é a vagina. Os protozoários são transmitidos pelo touro durante a cópula; multiplicando-se aí, em até 3 semanas após a cobertura. Os tricomonas podem invadir o útero ou permanecer na vagina. Nos machos, os tricomonas são encontrados na cavidade prepucial, mucosa peniana e porção inicial da uretra. No feto, a localização mais comum é no líquido amniótico e alantóico além do fluido do abomaso. No caso de piometra o T. foetus pode ser achado no líquido uterino e até nas trompas.

7. PATOGENIA

Após o contágio, a vaca se infecta e os tricomonas podem permanecer na vagina e se multiplicarem ou podem invadir o útero. A infeção do útero é caracterizada por endometrite, morte embrionária, aborto ou piometra. No touro, os tricomonas são encontrados na cavidade prepucial e se caracteriza por não provocar lesões a nível macroscópico nem microscópico. Os tricomonas por não penetrar no epitélio, não produz lesões histopatológicas, não existindo correlação entre as diferentes lesões encontradas na patologia genital dos reprodutores bovinos e a infeção do protozoário.

SKIRROW (1987) comentou que em alguns casos uma fêmea pode tornar-se portador e fonte de infeção para a próxima estação de reprodução. 

8. SINAIS CLÍNICOS

Na vaca, o primeiro sinal clínico é a foliculite e vestibulite devido a maior deposição de tricomonas na porção ventral da vagina e do vestíbulo. Os tricomonas podem ficar por muito tempo no divertículo sub-uretral, após o coito e até o quarto dia, os tricomonas podem ficar na vagina, mas em pequeno número.

O aborto pode ocorrer em qualquer época durante a gestação, mas normalmente ocorre entre 1ª à 16ª semana após a cobertura. Isto é, na primeira metade da gestação. A primeira anormalidade no rebanho é a repetição do cio, que muitas vezes, chega a ser notado em quase todas as vacas. Na fase subaguda, a resistência à infeção vai se firmando e é nesta fase que ocorrem os abortos e piometras. Na fase crônica, o índice de fertilidade do rebanho quase atinge o normal, havendo, porém, irregularidades nos ciclos estrais de alguns animais, assim como abortos esporádicos.

Os animais novos não infectados que forem introduzidos no rebanho terão a doença na fase aguda.

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico da tricomonose tem importância tanto em machos ou fêmeas bovina, sendo mais importante para os machos, pois eles representam a principal fonte de infecção para as populações bovinas.

9.1. DIAGNÓSTICO CLÍNICO

A suspeita clínica da existência da infeção pelo T. foetus está baseada na história da propriedade, na apresentação e sinais clínicos, especialmente quando: a) os animais apresentam cios repetidos ou quando há baixo índice de concepção ou ainda quando os períodos estrais ocorrem irregularmente. b) quando há abortos nos primeiros meses de gestação, c) quando há descargas uterinas ou vaginais, d) há descargas de fluido claro incolor, mucóide, contendo flocos amarelados ou pus pode ser considerado como indício da infeção ou quando há casos de endometrites ou piometras associadas com anestro.

9.2. COLHEITA DE AMOSTRAS

Amostras colhidas (placenta, feto, secreções uterinas ou vaginais, esmegma ou sêmen) de animais suspeitos deverão ser examinadas ao microscópio e, em caso de dúvida, deverão ser semeadas em meio seletivo para o isolamento e identificação do protozoário.

SOUSA et al. (1991) descreveram as técnicas empregadas na colheita de amostras para o diagnóstico laboratorial da tricomonose/tricomoníase, comentando os principais fatores envolvidos na colheita de fêmeas e machos os quais podem interferir no isolamento do T. foetus. Na vaca para o isolamento do agente infeccioso, podemos colher amostras da vagina da fêmea, utilizando espéculos ou pipetas de I.A., especialmente durante o cio, quando há exsudatos uterinos ou vaginais logo após as 48 horas do abortamento; quando há líquidos fetais e na secreção uterina purulenta (piometra). Durante o aborto ou piometra há, geralmente uma maior concentração de tricomona bem como na secreção proveniente do útero.

No feto se o aborto for completo, ou seja, com as membranas fetais intactas, os tricomonas podem ser demonstrados nos líquidos fetais. Se o aborto for incompleto os parasitos podem ser encontrados no abomaso do feto, ou então no muco em torno da língua ou dos lábios. Colhe-se amostras dos líquidos com pipetas, seringas ou suwabes.

No touro o método da pipeta de I.A. utilizada na vaca também pode ser usado para o touro. Introduz-se uma pipeta de I.A. acoplada a um bulbo de borracha no óstio prepucial e, com movimentos vigorosos, retira-se o fluido prepucial (esmegma).

9.3. DIAGNÓSTICO LABORATORIAL

O diagnóstico laboratorial da infeção pode ser realizado principalmente através de 2 métodos: o método direto e o indireto ou cultivo.

O método direto é o exame microscópico de amostras recém colhidas (sêmen, esmegma, feto, fluidos fetais ou placentários) que são montadas em lâmina microscópica e observadas em objetiva de pequeno aumento. É satisfatório para um pequeno número de amostras e permite um número maior de repetições. O Método direto é menos sensível que o método de cultivo.

O método indireto ou de cultivo envolve a incubação de da amostra por 72 horas a 37 ºC em meio específico para isolamento, estando indicado para qualquer número de amostras. 

JOHNSON (1965) e TEDESCO et al. (1979) verificaram que 73,5% a 75% dos touros positivos foram detectados pelo método direto enquanto que 93,5% a 98% dos animais foram identificados pela técnica de cultivo. Existe uma correlação negativa, segundo FITZGERALD et al. (1954) e KIMSEY et al. (1980), entre o número de amostras positivas e o tempo transcorrido desde a colheita e a inoculação no meio de cultivo.

9.4. CULTIVO

As amostras colhidas no campo devem ser inoculadas imediatamente em meios de cultivo seletivo para isolamento de tricomonas, conforme ZEMJANIS (1977), BON DURANT (1985) e SKIRROW & BONDURANT (1988). Os meios disponíveis para o isolamento e transporte do T. foetus foram revisados por SILVA et al. (1991) e CAMPERO (1992) os quais descreveram as principais técnicas utilizadas no cultivo do agente. O meio contém geralmente: peptonas, soro equino, extrato de levedura, tampões, ágar, maltose ou dextrose e antimicrobianos (penicilina estreptomicina e sulfato de anfotericina B). O meio permite o crescimento do protozoário, geralmente no fundo do tubo pois é o local com ambiente com baixa tensão de oxigênio (anaeróbio) mesmo quando incubado em aerobiose.
9.5. EXAME MICROSCÓPICO

As amostras enviadas ao laboratório em pipetas seladas de I.A. devem ser diluídas, centrifugadas e, o sedimento inoculado em meio seletivo para isolamento e cultivo do protozoário. O exame direto pode ser realizado no campo ou laboratório; colocando-se uma gota do esmegma puro diretamente entre lâmina e lamínula de vidro e examinada em microscópio óptico com objetiva de pequeno aumento (10X). A amostra é considerada positiva quando houver a visualização de pelo menos um protozoário vivo na amostra examinada. A identificação microscópica está baseada na morfologia e motilidade característica do parasito, segundo MORGAN (1946) e BON DURANT (1985).

Anticorpos aglutinantes são produzidos na vagina e útero. Estes anticorpos podem ser detectados pelo teste de mucoaglutinação de maneira similar ao teste de mucoaglutinação para o diagnóstico da campilobacteriose genital bovina. O teste é da mesma maneira um teste populacional. Este teste tem sido utilizado na Irlanda do Norte como teste populacional, segundo ROBERTS (1986) 

9. 6. NOVAS TÉCNICAS

Técnicas mais modernas na identificação do T. foetus tem sido experimentadas, especialmente por CAMPERO et alii (1989) que relataram o desenvolvimento da técnica de peroxidase-antiperoxidase na identificação de antígenos do T foetus em tecidos fixados ou em esfregaços vaginais de fêmea infectada experimentalmente. QUEIROZ et al. (1991) empregaram enzimas coradas e microscopia eletrônica na determinação da localização de marcadores enzimáticos específicos do T. foetus. A invasão placentária bovina pelo tricomonas foi detectada por imunofluorescência indireta, empregando anticorpos monoclonais, conforme BURGESS & KNOBLOCK (1989). NADLER & HONIGBERG (1988) utilizaram eletroforese de isoenzimas para estudar os níveis de diferenciação genética entre as cepas e clones de tricomonas e observaram que algumas cepas poderiam ser conclusivamente diagnosticadas por seu fenótipo isoenzimático. Uma cepa altamente virulenta de T. foetus pode ser distinguido das cepas de baixa virulência através do locus da malato desidrogenase. Entretanto, é muito prematuro concluir que marcadores genéticos estão correlacionados com virulência. A detecção rápida baseada em sondas de ácidos nucléicos tais como RNA ribossomal estão sendo aplicadas para alguns parasitas, podendo ter valor no diagnóstico da tricomoníase bovina, segundo WATERS & McCUTCHEON (1990) e citadas em EAGLESOME & GARCIA (1992).

10. TRATAMENTO

O tratamento de fêmeas infectadas é ineficaz e desnecessário pois a maioria dos animais recuperam-se após descanso sexual. VANDEPLASSCHE et al. (1954) observaram que antisépticos utilizados no trato genital não foram eficazes na eliminação dos protozoários. A administração de prostaglandina PG2 alfa em vacas com piometra, devido o T. foetus pode ser utilizado como técnica para eliminar a secreção purulenta e, restabelecer a regularidade do ciclo estral. As novilhas e vacas primo infectadas, recuperam-se da enfermidade, geralmente após um período de 12 a 14 semanas. 

O tratamento de touros infectados com T. foetus com aplicação tópica com tripaflavina na mucosa prepucial e mucosa peniana possui resultados variáveis. Os machos infectados e com idade superior a 5 anos devem ser descartados pois geralmente tornam-se portadores assintomáticos e, constituem o grande entrave no controle da infeção ou da doença. SANTOS et alii (1993), em São Paulo, tratou um grupo de animais com dimetridazole na água de beber ou ração. Um único tratamento foi suficiente para eliminar o T. foetus, segundo o autor. O tratamento foi repetido para os outros 5 touros, 15 dias após a primeira série de administrações. Dois touros não responderam à segunda administração do medicamento. Os animais medicados apresentaram sintomas de inapetência e diarréia que perduraram por um período de 2 a 3 dias. No futuro, segundo alguns pesquisadores australianos, será possível a imunização de reprodutores bovinos (machos e fêmeas) contra a tricomonose/tricomoníase com fragmentos imunogênicos do Tritrichomonas foetus.

11. CONTROLE

O controle da infeção causada pelo T. foetus, baseia-se na eliminação do protozoário da propriedade, especialmente. na transmissão do agente dos machos para as fêmeas. Reprodutores bovinos selecionados para Central de I.A. devem ser provenientes de propriedades livres da doença, testados duas ou três vezes pela técnica do cultivo para provar que estão livres da infeção. O protozoário não é afetado pelos antimicrobianos no sêmen e se for detectado algum animal portador do T. foetus em C.I.A, todas as partidas de sêmen congelado deverá ser eliminado ou colhido após o último resultado negativo, segundo PAREZ (1984).

A vacinação terapêutica ou preventiva tem produzido resultados inconsistentes, segundo CLARK et alii (1983). A vacina produzida com o T. foetus inativada em adjuvante oleoso tem sido utilizada em touros jovens para evitar a infeção de fêmeas suscetíveis. Segundo estes mesmos autores, a resistência inata dos touros para a enfermidade aumentou, de 3 a para 5 anos.
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