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RESUMO

O confinamento de gado corte é uma atividade crescente no Brasil e € uma forma de oferecer
um produto de melhor qualidade ao consumidor, aumentar a produtividade do rebanho,
melhorar a taxa de retorno do capital investido e otimizar as areas das propriedades. No entanto,
qguando ocorre a concentracdo de animais ha maior probabilidade de transmisséo de patdgenos,
além de outros fatores de risco pelos quais 0s bovinos passam durante essa fase terminal do
ciclo de producéo, como transporte, alimentagdo com incluséo de altos teores de concentrado,
ressocializacdo com outros individuos, estresse térmico e excesso de poeira, que podem
predispor a doencas. O presente estudo teve como objetivo avaliar as principais causas de
morbidade e mortalidade de bovinos confinados. Foi realizado em um confinamento comercial,
onde 15.269 animais foram avaliados diariamente durante seis meses por inspecéao, e 0s animais
gue morriam eram realizadas necropsias. A morbidade e a mortalidade foi maior em bovinos
com mais de noventa dias de confinamento. A morbidade observada foi de 2,43 %, 1,01%,
0,24%, 0,11%, 3,95%. 0,75% e 0,60% para doengas neuroldgicas, respiratdrias, urinarias,
comportamentais, locomotoras, oculares e outras doengas, respectivamente, e as taxas de
mortalidade foram 0,55%, 0,39%, 0,12%, 0,22%, 0,007% e 0,22% para mortes causadas por
doencas respiratérias, neuroldgicas, urinarias, fraturas e acidentes, outras causas e causas
indeterminadas, respectivamente. As doencas foram responsaveis por um tempo médio maior de
confinamento e menor ganho de peso médio diario, quando comparado animais doentes com
animais saudaveis. Os animais que tiveram algum quadro de doenca durante o confinamento
tiveram maior custo de producdo e margem liquida produtiva negativa, em relacdo aos animais
saudaveis.

Palavras-chave: Medicina de producdo, sanidade, confinamento.
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ABSTRACT

The beef cattle feedlot is an activity that is growing in Brazil and is a way to offer a better
quality product to the consumer, increase herd productivity, improve the rate of return on
invested capital and optimize areas of the properties. However, when there is the concentration
of animals is most likely transmission of pathogens, and other risk factors by which the cattle
pass through during this final phase of the production cycle, such as transportation, powered
inclusion of high concentrate grades, rehabilitation with others, heat stress and excessive dust,
which may predispose to disease. This study aimed to evaluate the main causes of morbidity
and mortality of confined cattle. It was conducted in a commercial feedlot, where 15,269
animals were assessed daily for six months for inspection, and the animals that died were
performed necropsies. Morbidity and mortality was higher for cattle aged over ninety days of
confinement. The morbidity was observed 2,43 %, 1,01%, 0,24%, 0,11%, 3,95%. 0,75% and
0,60% for neurological diseases, respiratory, urinary, behavior, locomotion, ophtalmological
and other diseases, respectively. Mortality rates were 0,55%, 0,39%, 0,12%, 0,22%, 0,007%
and 0,22% for deaths from respiratory diseases, neurological, urinary, fractures and accidents,
and other undetermined causes, respectively. The disease accounted for a higher average time of
confinement and lower average daily gain weight when compared sick animals to healthy
animals. The animals that had any illness in the feedlot above had higher production cost and
production negative net margin, compared to healthy animals.

Keywords: production medicine, health, feedlot
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1 —INTRODUCAO

A bovinocultura é um dos principais destaques do agronegdcio brasileiro no cenario mundial. O
Brasil é o maior exportador de carne mundial, e assume a lideranca desde o ano de 2004, sendo
responsavel por um quinto da carne comercializada internacionalmente e vendas em mais de 180
paises. No ano de 2014, noventa e trés paises representados principalmente por Russia, Hong Kong,
Venezuela e Egito importaram 1,62 milhGes de toneladas equivalentes em carcaga de carne brasileira
in natura. No mesmo ano os principais compradores de carne industrializada foram principalmente
Estados Unidos, Reino Unido, Bélgica e Italia comprando 257 mil toneladas equivalentes em
carcaca (MAPA,2014; ABIEC,2015).

Anualmente, a participacao brasileira no comercio internacional vem crescendo, com destaque para a
producdo de carne bovina, suina e de frango. Segundo o Ministério da Agricultura, até 2020, a
expectativa é que a producdo nacional de carnes suprird 44,5% do mercado mundial. Essas
estimativas indicam que o Brasil pode manter posicdo de primeiro exportador mundial de carnes
bovina e de frango (MAPA, 2014).

Segundo a ABIEC (Associacdo Brasileira das Industrias Exportadoras de Carne) em 2010 a cadeia
produtiva da carne movimentou desde os mddulos produtores até o consumidor final, cerca de US$
167,5 bilhGes, sendo o consumo per capita nacional médio de 41 kg/ano contra um consumo médio
de 70 kg/per capita/ano em paises desenvolvidos (ABIEC, 2015).

Detentor do segundo maior rebanho efetivo e o maior rebanho comercial de bovinos do mundo com
aproximadamente 208 milhGes de cabecas, o Brasil utilizou aproximadamente 169 milhdes de
hectares de pasto, com taxa de lotacdo de 1,23 cabega’/ha em 2013 contra 167 milhGes de hectares
com a mesma taxa de lotagdo no ano seguinte. O nimero de bovinos abatidos em 2013 foi de 43,3
milhdes, gerando cerca de 10,2 milhdes de toneladas de carcaca, ja no ano de 2014 foram abatidos
42,07 milhdes de cabegas produzindo 10,07 milhdes de toneladas de carcaca (ANUALPEC, 2014).

Na regido central do pais, bovinos engordados a pasto, em sistemas extensivos, apresentam bom
desenvolvimento na estacdo das chuvas (ganhos de peso da ordem de 0,5 kg/cabeca/dia) e fraco
desempenho na época seca do ano, quando mantém ou até mesmo perdem peso, devido a uma baixa
producdo e qualidade ruim das pastagens. Esta oscilacdo que ocorre durante o ano na producéo de
carne cria uma diferenca de preco do boi na safra (estacdo das aguas) e entressafra (estacéo da seca),
sendo na safra maior oferta e menores precos e na entressafra menor oferta e maiores precos. Esta
sazonalidade produtiva faz com que o desempenho médio nacional seja de animais abatidos com 525
kg (17,5 @) aos 54 meses de idade (Thiago e Costa, 1994; MAPA, 2014; ABIEC, 2015). A
producdo de carnes no Brasil em pastagens é da magnitude de 412 quilos de peso vivo por hectare
por ano (13,2 @/ha/ano) e 3,7 UA/ha/ano, e a producdo de carne em confinamentos chega a ordem
de 703 quilos de peso vivo por hectare por ano (23,4 @/ha/ano) (Barbosa, 2008).

Com o intuito de explorar o elevado diferencial, que podia chegar a 40% de precos, entre os periodos
de safra e entressafra, os produtores comegaram investir em confinamentos na década de 80. Nesta
época o diferencial de precos, justificava manter um animal mesmo que este simplesmente
mantivesse seu peso com elevado custo de arragcoamento, gerando lucros aos confinadores
(Peixot0,1996). O confinamento no pais foi favorecido pela interagdo agroindustria-pecudria, sendo
desenvolvido por pecuaristas progressistas, de médio e grande porte, principalmente em Minas
Gerais, Goias, Mato Grosso do Sul e Sdo Paulo. O nimero de animais engordados nesse regime
evoluiu significativamente, chegando a atingir 700 mil cabegas nos anos recentes do seu inicio, das
quais aproximadamente 42% ocorreram no estado de Sdo Paulo (Wedekin et al.,1994).Conforme
dados da Anualpec (Anuéario da Pecuaria Brasileira, 1996), o nimero de confinamentos cresceu em
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ritmo continuo ao longo da década de 80, chegando a 935.000 bovinos confinados em 1989. No
entanto Peixoto e colaboradores relatam que no Brasil no ano de 1986 a atividade de se confinar
animais de engorda era uma pratica ocasional e restrita a poucas regides, e que fatores como
inexisténcia de grandes excedentes agricolas comuns nos paises avancados que poderiam ser
destinados a alimentacdo do gado; permanente intervengdo governamental no mercado de carnes
determinando oscilagdes de precos e auséncia no pais de um sistema implementado de classifica¢do
e tipificacdo de carcaca que permitisse melhores precos para os produtos de melhor qualidade, dentre
outros fatores desestimulavam a expansdo dos confinamentos comerciais (Peixoto et al., 1996).

Na primeira metade da década de 90 a intensa especulacdo no mercado de reposi¢cdo animal,
principalmente no periodo que antecedeu ao Plano Real, sinalizava a inviabilidade da pratica do
confinamento, com isso o crescimento da atividade de confinar animais de terminacdo no pais nao se
manteve. Entretanto, no ano de 1994 as adversidades climaticas ocorridas na regido centro-sul do
pais, por conta de um principio de inverno bastante rigoroso, marcado por intensa estiagem e geadas,
comprometendo na quase totalidade a capacidade de suporte das pastagens, fez com que houvesse
uma intensificacdo de envio dos animais para abate, constituindo um indicativo de reversdao de
tendéncias, pelas sérias restricdes a serem enfrentadas na engorda extensiva, com comprometimento
na oferta, impulsionou ou retorno da expansao da atividade em 1996, quando atingiu 1,4 milh&o de
animais engordados em sistemas intensivos de terminacdo (Wedekin et al., 1994, Peixoto et al.,
1996, Polaquine et al., 2006).

Nos anos 2000, continuou a se expandir, apesar das menores margens de crescimento em fungéo da
intensificagdo da pecuaria e encarecimento de insumos. Nesta época surgiram projetos com plantas
para terminagdo de 50.000 a 100.000 bovinos, onde muitos foram fechados devido a uma crise
econdmica no pais no ano de 2008, obrigando 0s que restaram a investir ainda mais em
profissionalizacdo. No ano de 2006 havia registro de 2.317.999 animais em sistema de confinamento
de terminacdo, em 2010 foram registrados 2.756.201bovinos confinados, ainda com reflexos da
crise. No ano de 2011, com a valorizacdo do preco da arroba, foram registrados 3.449.232 animais
terminados em sistema de confinamento, segundo dados da Assocon (Associacdo Nacional dos
Confinadores). O menor confinamento, em niimero de bovinos, terminou 22 animais € 0 maior com
100.000 animais por propriedade. Em 2014 foram confinados no territério nacional 4.692.543
bovinos de corte, mostrando que ha uma intensificacdo da producdo nacional e uma recuperacgdo da
expansdo dos projetos de confinamento (ANUALPEC, 2014).

Dentre as vantagens que faz com que o confinamento de gado para a engorda se destacam, a reducao
da idade de abate do animal, incrementando a taxa de aproveitamento econdmico do rebanho
(aumento do desfrute), elevada produc¢éo de adubo organico, producgdo de carne de melhor qualidade,
acelera o giro de capital com retorno mais rapido dos valores investidos na engorda, permite a
exploracdo intensiva em reduzidas extensdes de terra, permite a producdo de bovinos com
caracteristicas desejaveis pelos frigorificos na entressafra (Peixoto et al., 1996).

Os confinamentos atuais ndo tém como objetivo principal trabalhar com preco especulativo de safra
e entressafra, pois a tendéncia do mercado é manter os precos estaveis durante o ano, com variacdo
de aproximadamente 15 %, uma vez que a oferta de bois passou a ser mais constante, a medida que
houve crescimento no nimero de confinamentos. A estratégia produtiva dos confinamentos
modernos é de produzir um animal a um menor custo com menor tempo. A média dos
confinamentos atuais € um animal de 507,5 kg (16,9 @) com menos de 36 meses de idade, e ganho
de peso médio de 1,5 Kg/cabeca/dia (Barbosa, 2008; ABIEC, 2015).

H& varidveis que podem interferir diretamente na producdo da carne, como questdes sociais,

ambientais e mercadolégicas. N&do s6 a populacdo brasileira vem crescendo expressivamente a cada
ano, como também o consumo de proteina animal. Somam-se a isso as crescentes exportagbes de

15



carne bovina brasileira, principalmente para paises asiaticos e Russia. Tudo isso demandara ndo
somente uma maior producdo de carne bovina, mas também uma maior produtividade, devido
concorréncia com a carne de frango e a suina. O programa Mais Pecuéria, do Ministério da
Agricultura, Pecuéria e Abastecimento, espera dobrar a produtividade com a previsdo de um
aumento de 40% na producdo em carne, visando atingir 300 milhdes de cabegas em 2023, contudo
ha restricbes na abrangéncia de areas de pastagens, e o codigo florestal vigente determina
restauracdo de areas de florestas em propriedades rurais (MAPA, 2014). O cenério atual
determina expansdo de producdo com menores areas para tal, obrigando os produtores a aumentar a
produtividade. Atualmente a questdo ambiental ja esta sendo utilizada para embargos comerciais.
Juntando a estes fatores, a maior exigéncia por qualidade da carne dos consumidores, principalmente
dos paises desenvolvidos, faz com que os produtores oferegam ao mercado animais mais jovens e
com melhor qualidade de carcaca. Todas estas varidveis fazem com que o nimero de animais
terminados em confinamento seja realidade cada vez maior e obrigatéria para os produtores que
pretendem obter maiores margens de lucros e maior poder de negociacdo com os frigorificos
(Barbosa, 2008; Paulino et al., 2010; MAPA, 2014; Soares Filho et al., 2015).

No Brasil a implantacdo de grandes confinamentos ainda é relativamente recente, principalmente
com foco na terminacdo de animais cada vez mais jovens, com isso 0s problemas sanitarios tenderdo
a se agravar com 0s anos. Muitos trabalhos levam em consideracdo como custos relacionados a
sanidade apenas a aquisicdo de vacinas, remédios e nimero de animais que morreram (Wedekin et
al., 1994; Lopes et al., 2001; Formigoni, 2002; Junior et al., 2006; Pacheco et al., 2014). As
enfermidades resultam em perdas econémicas que podem variar de acordo com as taxas de
morbidade e mortalidade envolvidas nos rebanhos. De maneira geral os custos adicionais sdo
decorrentes da piora na conversao alimentar, perda de peso, condenagdes de carcacas, honorarios
profissionais, custos com os tratamentos instituidos e a morte do animal (Shahriar et al., 2002;
Snowder et al., 2006). Logo, informagOes sobre os tipos de enfermidades e os impactos que elas
geram para o sistema devem ser estudadas para evitar 0 aumento no ndmero de problemas
relacionados com saude animal, resultantes da maior intensificagdo da atividade. Apesar deste fato,
ha poucos relatos na literatura sobre as doencas que acometem 0s bovinos em confinamentos e os
impactos econdmicos e produtivos que elas acarretam (Malafaia, 2014). Sa (1985) afirma que o
resultado econémico pode ser previsto no planejamento de um sistema de confinamento, no entanto
resultados diferentes daqueles esperados no desempenho dos animais, assim como os ocorridos em
casos de enfermidades, compromete a rentabilidade da atividade e até mesmo pode determinar a
manutencdo do produtor no mercado.

2 —OBJETIVOS

O objetivo do presente estudo foi de caracterizar os fatores de risco, as principais causas de
morbidade e mortalidade de bovinos de corte de terminagdo em sistema de confinamento, do ponto
de vista clinico e patoldgico e seus impactos econdmicos.
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3 - REVISAO DE LITERATURA
3.1 - Dados epidemiolégicos

3.1.1 — Morbidade

Morbidade ou morbilidade é a taxa de portadores de determinada doenca em relacdo a populacdo
total estudada, em determinado local e em determinado momento. A quantificacdo das doencas ou
calculo das taxas e coeficientes de morbidade é importante para conhecimento e controle das
doencas. A palavra morbilidade provém da palavra latina morbus, que significa doenca fisica,
enfermidade, ou doenca do espirito. Coeficiente de morbidade ¢ a relagdo entre 0 nUmero de casos
de uma doenca e a populacdo exposta a adoecer (Merchan-Hamann et al., 2000; Menezes, 2001;
Thrusfield, 2004).

Coeficiente de Morbidade = Numero de uma doencas x 10"

Populacéo

3.1.2 —Mortalidade

Variavel de caracteristicas das comunidades de seres vivos que indica o conjunto de individuos que
morreram num dado intervalo de tempo. Coeficiente de mortalidade é a relacdo entre a frequéncia
absoluta de dbitos e 0 nimero dos expostos ao risco de morrer. Pode ser geral, quando inclui todos
0s Obitos e toda a populagdo da area em estudo, e pode ser especifico como idade, sexo, causa
(Merchan-Hamann et al., 2000; Menezes, 2001; Thrusfield, 2004).

3.1.3 —Prevaléncia

Casuistica de morbidade que se destaca por seus valores maiores do que zero sobre 0s eventos de
salde ou ndo-doenca. Coeficiente de prevaléncia mede a forca com que subsiste a doenca na
coletividade. Resulta da relagcdo entre 0 nimero de casos conhecidos de uma dada doenca e a
populacdo, multiplicando-se o resultado pela base referencial da populacdo, que é a poténcia 10,
usualmente 1.000, 10.000 ou 100.000 (Merchan-Hamann et al., 2000; Menezes, 2001; Thrusfield,
2004).

Coeficiente de prevaléncia = Numero de casos conhecidos de uma dada doenca x 1.000

Populagéo

3.1.4 —Incidéncia

Termo que em epidemiologia traduz a ideia de intensidade com que acontece a morbidade em uma
populacdo. Constitui medida de risco de doenca ou agravo, fundamentalmente nos estudos da
etiologia de doencas agudas e cronicas. E a raz&o entre o nimero de casos novos de uma doenca que
ocorre em uma coletividade, em um intervalo de tempo determinado, e a populacdo exposta ao risco
de adquirir referida doenga no mesmo periodo, multiplicando-se o resultado por poténcia de 10, que
é a base referencial da populacdo (Merchan-Hamann et al., 2000; Menezes, 2001; Thrusfield, 2004).
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3.2 —Fatores de risco em confinamento

Risco, em epidemiologia é a probabilidade de ocorréncia de um resultado desfavoravel, de um dano
ou de um fendmeno indesejado. Desta forma estima-se o risco ou probabilidade de que uma doenca
exista através dos coeficientes de incidéncia e prevaléncia. Fator de risco, em se tratando de salde, é
qualquer situacdo que aumente a probabilidade de ocorréncia de uma doenca ou agravo a salde, sem
que o dito fator tenha intervindo necessariamente em sua causalidade (Rouquayrol, 1994).

Na grande maioria das vezes a cria e a recria de bovinos sdo de forma extensiva ou semi-intensiva,
sendo raro um sistema de producgdo de gado de corte criar os animais confinados do nascimento ao
abate (Barbosa, 2008; ANUALPEC, 2014; ABIEC, 2015). O uso de confinamentos para terminar os
animais precocemente envolve mudancas de manejo e ambiente para os animais. O desmame,
castracdo, descorna, jejum, superlotagdo, transporte, exposicao a agentes infecciosos, mudancas de
dieta, as variacfes extremas da temperatura ambiental, ressocializacdo e outros fatores sdo alguns
fatores estressantes que podem ocorrer um pouco antes, na chegada e durante o confinamento, e
combinados com infeccBes virais, bacterianas, por mycoplasmas, e/ou clamidias contribuem para o
desenvolvimento de doencas (Thompson e O’Mary, 1983, Silva, 2013). Os fatores de risco no
confinamento estdo ligados ao estresse dos animais e a maior exposi¢do destes aos agentes
infecciosos (Thompson € O’Mary, 1983). Por definicéo, o estresse é um fendmeno psicossocial com
repercussdo biolégica, que ocorre quando ha a percepcdo de ameaca real ou imaginaria que venha a
ser interpretada como capaz de causar danos em nivel psicoldgico ou fisico de um individuo (Cohen
et al., 2007; Santos, 2010). Os ajustes fisioldgicos frente ao estresse podem incluir alteracdes no
ritmo cardiaco e respiratério, temperatura corporal e pressdo sanguinea. Tais condi¢fes ocorrem
guando o ambiente torna-se desfavoravel para o animal (Judje et al., 1989).

O manejo de transporte inadequado compromete o bem-estar animal, causando desde contusoes,
fraturas, arranhdes, exaustdo metabdlica, desidratacdo, estresse de temperatura, até morte. Todos
podem ocorrer durante o transporte inadequado (Gregory, 1994; Schaefer et al., 1988, de Deus et al.,
1999). AlteracBes na carga emocional do animal, aliado ao esforgo fisico realizado nas operagdes de
embarque, transporte, desembarque e permanéncia em currais, modificam o metabolismo dos
animais. Animais deitados aumentam a extensdo das contusdes, de modo que deve-se manté-los em
pé, mesmo em viagens longas. Apds o desembarque sdo submetidos ao jejum (iniciado no
transporte) e, via de regra, confinados com animais estranhos e muitas vezes agressivos. O estresse
causado pela maior distancia de transporte em bovinos esta associado ao aumento do tempo de jejum
e do 4cido latico no plasma, em relacdo a menores distancias de percurso (de Deus et al., 1999). Em
um estudo realizado por Church e Radostits (1981) verificam que animais que percorreram maiores
distancias (> 480 Km), até chegar ao confinamento se apresentaram mais susceptiveis a doencas,
concordando com relatos onde a hora do dia em que o transporte ocorre, bem como o tempo de
transporte interferiram nas taxas de morbidade e mortalidade, sendo maior nos bovinos que viajaram
por maior tempo (Kent e Ewbank, 1986; Colle et al., 1988). Embora Sartorelli e colaboradores
relatem que apenas a duracdo do transporte, ndo é o fator critico de estresse, onde avaliaram as
mudangas fisiolégicas através da medicdo de cortisol e glicose em bovinos submetidos a condi¢des
similares ao transporte, e reportaram que as mudangas ocorrem entre 0s primeiros 30 a 60 minutos,
voltando ao normal apds este periodo (Sartorelli et al., 1992).

A mistura de animais de diferentes origens facilita a exposicdo dos agentes infecciosos, e é
considerado o mais importante fator predisponente para a doenca do complexo respiratorio, do que
os demais fatores causadores de estresse. Contudo doencas podem ocorrer sem que ocorra mistura de
animais ou fatores estressante relacionados ( Thompson ¢ O’Mary, 1983.) Outro ponto a se destacar
de se agrupar animais de origens diferentes, é a reorganizacdo social do rebanho. Fatores como
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ambiente social anterior, raca, tamanho e idade podem dar vantagens ou desvantagens a certos
individuos, nos conflitos que ocorrem naturalmente. As brigas e a sodomia podem causar fraturas,
hematomas e até mesmo a falta de acesso a dieta (Gatto, 2007; Silva, 2013). A escolha criteriosa de
lotes homogéneos e espaco adequado permite que todos os membros do grupo tenham bom
desempenho (Polli et al., 1995).

Os pardmetros climaticos sdo os elementos que exercem maiores efeitos sobre o desempenho dos
rebanhos em clima quente (Silva, 2000). As condi¢cdes ambientais que preenchem as exigéncias da
maior parte dos bovinos séo: temperatura entre 13 e 18°C e umidade relativa do ar entre 60 e 70%
(Barbosa, 1995; Baeta, 1997). Temperatura elevada, acima da zona de conforto, reduz o consumo de
alimento, principalmente para aqueles com altos teores de fibra, cabendo assim aos animais
ajustarem seu metabolismo, reaces fisioldgicas e comportamento para mostrar respostas adequadas
as diversas caracteristicas e condi¢des do ambiente (Arruda, 1984; Silva, 1998). Dependendo da
severidade desse estresse, pode haver diminuicdo do crescimento, problemas de ordem reprodutiva,
falhas no sistema imunoldgico e, em situacGes extremas, até mesmo na morte do animal (Paranhos
da Costa, 1987). As variagdes climaticas influenciam o comportamento ingestivo dos animais. Isto
mostra que 0s animais modificam seus comportamentos de ingestdo de alimentos e consumo de
agua, de acordo com a acdo dos elementos climéticos sobre eles. Em um estudo realizado avaliando
0 comportamento dos bovinos com acesso a sombra e sem acesso a sombra pode se observar que 0
periodo da manhad foi mais favoravel para a ingestdo de alimento e repouso em pé. Todavia, 0
periodo da tarde foi melhor para a atividade de ruminacéo. O uso do sombreamento favoreceu as
condi¢des de ambiente (conforto térmico) para os animais, alterando o comportamento dos mesmos
(Marques et al., 2006). Bond e colaboradores (1967) confirmam que uma simples sombra
interceptando os raios solares pode reduzir o calor radiante no animal em aproximadamente 30% ou
mais. Nas condigBes brasileiras, o uso de sombra mostra-se mais interessante, pois altera o balango
de radiacdo do animal, porém nao afeta a temperatura e a umidade do ar. O fornecimento de sombra
para os animais durante o periodo do verdo é um meio eficiente para auxiliar no seu conforto, bem
como a utilizagdo de asperséo de agua sobre 0s mesmos (Barbosa et al., 2004).

A alta producdo de poeira € uma caracteristica frequente na maioria dos confinamentos de gado de
corte (Sweeten et al., 1988). Em um estudo realizado em confinamentos MacVean e colaboradores
observaram que uma variagao da temperatura e um aumento do tamanho das particulas de poeira de
2.0 para 3.3uum estavam associados ao aumento da incidéncia de pneumonia nos animais confinados.
Esta associagdo foi atribuida a carga de poeira capaz de causar um estresse no sistema respiratorio,
predispondo os bovinos a infec¢fes por patdgenos virais e bacterianos. Associado a isto, 0 nimero e
os tipos de microrganismos presente na poeira também contribuiria para que ocorressem as infeccdes
(MacVean et al.,, 1986). Em outro estudo analisando os tipos de microrganismos presentes em
suspensdo na poeira de confinamentos, ndo foi encontrado nenhum agente potencialmente
patogénico para o trato respiratério dos bovinos, concluindo que a acdo mecanica seria mais
importante como fator de risco. As condicGes de temperatura elevada e umidade baixa, associada
com a alta atividade dos bovinos, principalmente no final da tarde e inicio da noite, onde ha um
aumento das brigas e movimentacdo nos currais, foram os fatores de maior relevancia para a
producdo de poeira (Wilson et al., 2002).

Se o animal fica confinado durante um periodo muito longo, o piso cimentado e lavado
periodicamente costuma causar danos aos cascos dos animais, ja que o cimento molhado é altamente
abrasivo. Assim, ndo é recomendada a lavagem do piso do confinamento enquanto ele estiver sendo
utilizado, devendo-se proceder apenas a raspagem dos dejetos, 0 que ajuda a formar uma camada
solidificada de fezes, que protege o casco contra o efeito abrasivo do cimento (Brandini, 1996). As
condi¢des higiénicas, acimulo de matéria orgénica, presenca de objetos traumatizantes, excesso de
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umidade e buracos nos currais de confinamentos podem predispor a lesbes podais nos animais
(Mauchle et al., 2008).

A nutricdo animal é uma atividade que exige conhecimento cientifico para o desenvolvimento de
técnicas e tecnologias (formulacdo de dietas e suplementos) para nutrir 0s animais de interesse. A
utilizacdo de dietas ricas em concentradas induz a altera¢fes na fisiologia rumenal, uma vez que,
dependendo do alimento, altera-se a populagdo de microrganismos, taxa de passagem do alimento,
motilidade e velocidade de absorcdo dos nutrientes. Estes fatores podem causar uma série de
disturbios metabdlicos que podem acarretar em perda de eficiéncia e producdo dos animais, e
consequentemente, prejuizos econdmicos para os produtores. Na bovinocultura de corte em sistema
de confinamento estes problemas metabdlicos tem maior chance de ocorrer, devido a necessidade de
se obter um animal que apresente um elevado ganho em peso diario. Em alguns sistemas de
terminacdo a dieta é composta 100% por concentrados e grdos (Radostitis et al., 2007; Van Cleef et
al., 2009; Paulino et al., 2013).

3.3 —Enfermidades de bovinos confinados

Sempre que um elevado nimero de individuos passa a viver em grupo, durante um tempo mais ou
menos prolongado, compartilhando um espaco pequeno, criam-se condi¢Ges para 0 surgimento
repentino de distlrbios de saude (Peixoto et al, 1996; Antonialli, 1998). No caso de animais de corte
em regime de engorda confinada, esses distlrbios podem ter origem nutricional, patogénica ou de
inadaptacdo ao ambiente de confinamento (Peixoto et al., 1996).

A incidéncia de doencas em gado de corte é menor quando comparado com os indices de doencas de
outros animais em sistema de confinamento. Adicionalmente, as doengas que mais comumente
afetam os bovinos, sejam de origem infecciosa ou ndo, sdo de tratamentos simples com boa taxa de
cura. No entanto essas doengas devem ser diagnosticadas e tratadas o mais rapidamente possivel
evitando que evoluam para quadros mais graves onde ocorram prejuizos como baixo desempenho,
tratamentos mais prolongados e até mesmo a morte do animal. O mais importante para manter a
salde dos animais € 0 manejo prevenindo das doengas que ja conhecidamente podem afetar os
animais durante o periodo de confinamento. Os responsaveis pela inspecdo dos animais devem ser
treinados de forma eficiente para que possam diagnosticar, precocemente, sinais que demonstrem
alguma desordem de salde e medica-los seguindo prescricbes do médico veterinario (Neumann e
Lusby, 1986).

Algumas patologias sdo esperadas em confinamentos levando em consideragdo os fatores de risco
correlacionados com o sistema de produgdo. As principais doencas de gado de corte, segundo
Neumman e Lusby (1986), em ordem de importancia sdo a doenca do complexo respiratorio,
ceratoconjuntivite, diarreias, indigestdes, problemas relacionados ao casco e calculo urinario
respectivamente. Peixoto e colaboradores (1996) relataram que os distrbios nutricionais eram os
principais causadores de doencas em confinamentos nacionais, dentre eles destacam-se o
timpanismo, a acidose e a intoxicagdo por ureia, além dos distirbios de locomotor seja por abraséo
dos cascos no manejo de currais ou laminites decorrentes da nutricdo destes animais. Shmith (1998)
destacam as doencas infecciosas e as desordens metabdlicas como as principais causas de morbidade
e mortalidade em confinamentos (Neumman e Lusby, 1986; Peixoto et al., 1996; Smith,1998).
Dietas com alto teor de graos predispGem a acidose, mas alguns grdos tem uma maior capacidade de
causar acidose que outros ou até mesmo a forma de processamento destes grdos podem interferir, de
formas distintas, no pH rumenal (Brandini, 1996). Outros problemas que podem acometer 0s
bovinos confinados sdo a papilomatose, diarreia, enterotoxemia, entre outras. Montas e brigas entre
animais podem ocorrer dentro do confinamento, e se frequentes podem trazer prejuizos tanto para os
animais dominados, que podem sofrer lesdes e traumatismos, quanto para os dominantes, que
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acabam tendo um gasto energético extra e consequente prejuizo no desempenho. Fatores como o tipo
de piso, dieta, umidade do ambiente, presenca de matéria organica em excesso sao alguns fatores que
podem interferir na salde dos cascos e sistema locomotor dos animais, interferindo na capacidade de
deslocamento ao cocho (Brandini, 1996).

As taxas de morbidade e mortalidade sdo extremamente importantes para uma analise
epidemioldgica. As analises descritivas e quantitativas de grau das doengas e 0 tempo de ocorréncia
oferecem maiores recursos para entender a etiologia e patologia dos processos (Kelly e Janzen,
1986).

Um estudo realizado em Bruce County analisou varios confinamentos, no total foram analisados
19.600, 19.400 e 13.889 bovinos confinados nos anos de 1978, 1979 e 1980 respectivamente. O
nimero de animais que morreram em cada ano foram 230, 191 e 137, isto representou uma taxa de
mortalidade de 1,3%, 1,0% e 1,0% por ano analisado respectivamente. A taxa morbidade foi
calculada apenas nos anos de 1979 e 1980 onde se obteve 28% e 30% respectivamente. O custo por
cabeca, calculado para prevencdo de doencas foi de U$ 0,94 + 0,71 em 1979 e U$ 1,17 + 0,92 em
1980, e o custo por cabeca calculado para tratamento foi de U$ 2,92 + 2,61 e U$ 2,81 + 2,84
respectivamente. Os principais diagnosticos realizados por necropsias nos confinamentos em 1978-
79, 1979-80 e 1980-81 foram pneumonia fibrinosa 41% (69), 45% (74), 29%(33); pneumonia
bronquial 9% (15), 13%(22), 10% (11); pneumonia intersticial 2% (3), 5% (9), 10% (12);
rinotraqueite infecciosa 4% (7), 3% (5), 5% (6); menigoencefalite tromboembodlica 9% (15), 14%
(22), 11% (13); diarreia viral bovina 7% (11), <1% (1), < 1% (1) respectivamente (Matin et al.,
1982). Em outro estudo realizado nos Estados Unidos da América (EUA), analisando 24
confinamentos com um total de 417 animais, relatou uma morbidade de 27,3% (114) e mortalidade
de 0,96% (4). Dos quatro animais que morreram, trés apresentavam sinais de doenca respiratéria e
lesbes de pneumonia e o outro animal foi diagnosticado com enteretoxemia e dois animais foram
descartados involuntariamente. Na entrada dos animais no confinamento foram feitos swabes nasais
onde 27,6% (115/417) dos animais apresentavam cultura positiva para Mannheimia haemolytica,
Pasteruella multocida ou Histophilus somni; 17% (71) tinham M. haemolytica, 8,4% (35) tinham P.
multocida, 1,4% (6) tinham associagdo de M. haemolytica e P. multocida, 0,5% (2) tinham M.
haemolytica atipica e 0,2% tinha Histophilus somni. Somente dois rebanhos dos 24 analisados
apresentaram animais que ndo tinham cultura positiva para nenhuma das bactérias analisadas. Foi
isolada M. haemolytica, do pulméo de um dos trés animais que morreram de pneumonia, que foi
classificada como broncopneumonia supurativa crénica. Dos 114 animais doentes foram feitos
swabs nasais e isolamento bacteriano e viral, onde 20,6% (22) apresentaram cultura positiva, 17 com
M. haemolytica, quatro com P. multocida, e um com as duas bactérias. Nenhum animal foi detectado
como persistentemente infectado com virus da diarreia viral bovina (BVDV). No ato da entrada dos
animais, 7,9% (33/417) eram positivo para o virus da parainfluenza-3 (PI3V) no isolamento de
swabes nasais; esse virus foi isolado apenas de cinco dos 107 animais doentes. Nenhum outro virus
foi isolado dos swabes nasais realizados no ato de entrada desses animais no confinamento, dos
animais doentes ou de pulmdes nas necropsias. O autor ressalta que a presenca de virus ou bactérias
nos swabes nasais na entrada ndo & um indicativo para prever doencas ou parametros de
desenvolvimento dos bovinos ao longo do confinamento (Fulton et al., 2002).

Um estudo comparando o desenvolvimento de animais confinados saudaveis com animais doentes
no estado do Kansas (EUA), avaliou 202 novilhos com peso inicial médio de 308 quilos e relataram
gue 66% dos bovinos confinados foram tratados ao menos uma vez durante o periodo de
confinamento, sendo 51 % tratado uma vez e 15% tratado duas vezes ou mais. Os animais adoeciam
a partir de 15 dias de confinamento, ocorrendo uma maior morbidade entre 21 e 26 dias de
confinamento. A maioria dos animais com doenca respiratoria apresentaram sinais na quarta semana
de confinamento, sendo que nenhum animal apresentou sinais apds 75 dias do inicio do
confinamento. Houve também correlagdo com o numero de tratamentos para doencga respiratoria e
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menor peso aos 75 dias de confinamento e menor ganho de peso diario, menor deposicéo de gordura
na carcaca, assim como aumento da mortalidade quando comparado aos animais que nao precisaram
de nenhum tipo de tratamento (Thomson et al., 2012). Em uma analise de distribuicdo de ocorréncias
por tempo de confinamento foi relatado que 65 a 85 % das doencgas ocorram antes dos 45 dias, 13 a
22% dos 45 aos 90 dias e 6 a 5% depois dos 90 dias de confinamento. Ao fazer o mesmo tipo de
analise com a mortalidade, 34 a 55 % ocorrem antes dos primeiros 45 dias de confinamento, 28 a
37% dos 45 aos 90 dias e 16 a 36% ocorrem depois dos 90 dias de confinamento (Edwards, 1996).
Martin e colaboradores, realizaram um estudo em 70 confinamentos no ano de 1978 no Canada e
relataram que a maior ocorréncia de doengas e mortes ocorriam no primeiro terco de confinamento,
onde houve uma concentracdo de tratamentos, doencas e mortes nas cinco primeiras semanas de
confinamento (Martin et al., 1980).

3.3.1 - Enfermidades do sistema nervoso

A importancia do estudo das doencas caracterizadas por sintomatologia nervosa aumentou a partir de
1986 com o surgimento da encefalopatia espongiforme dos bovinos (BSE), (Wells et al., 1987) que
além de sua importancia na sanidade animal, foi associada ao aparecimento de uma nova variante da
doenca de Creutzfeldt-Jacob (vCJD) em humanos na Inglaterra (Will et al., 1996; Almond e
Pattison, 1997).

Varios disturbios metabdlicos podem gerar sinais neuroldgicos nos animais. Existem varias doencas
gue podem afetar o equilibrio &cido basico, concentracoes de eletrolitos e varias fungdes do sistema
organico, resultando em sinais neuroldgicos. Doenga renal terminal frequentemente provocam sinais
de confusdo e convulsdes e uma encefalopatia espongiforme pode estar presente (Summers et al.,
1985). Cetose em bovinos pode causar fraqueza muscular, tremores, deméncia, pressdo de cabeca
contra objetos, e lambidas compulsivas. Sindrome do figado gordo pode terminar em
hepatoencefalopatia. Alcaloses severas geralmente induzem a convulsdes e acidose severa e induzem
0 coma (Mayhew,1989).

Em um estudo realizado no Reino Unido, foram analisados 200 casos clinicamente suspeitos de
encefalopatia espongiforme bovina (BSE) que ndo apresentaram vactolos citoplasmaticos, as
alteragdes histoldgicas tipicas para a doenca. Para os diagnosticos diferenciais foram utilizados
técnicas histolégicas de imunohistoquimicas. Foram detectados achados neuropatologicos em 42 %
(85) dos casos. A lesdo mais frequente, detectada em 23 % (46) dos casos, foi uma vacuolizacdo
focal da substancia branca afetando principalmente a substancia nigra, mas sem significado claro. A
listeriose foi diagnosticada em 8,5 % (17) dos casos. Em trés dos sete casos de encefalite ndo
supurativa, as lesdes foram sugestivas de encefalomielite esporadica bovina. Lesdes
tromboembdlicas ou supurativas e granulomatosas foram responsdveis por outras alteracfes
inflamatorias. Tumores neuroectodérmicos estavam presentes em cinco casos (2,5%); trés tinham
forma idéntica a ependimoma atipico. Necrose cerobrocortical, edema ou ambos foram detectados
em quatro casos. O restante dos casos (4,5%) era composto por aqueles em que as mudancas foram
menores e de importancia duvidosa. Achados patoldgicos ocasionais incluiam degeneracdo ou
neurdnios vacuolizados, 105 dos cérebros apresentavam neurdnios vermelhos, no nicleo habenular
em 71 cérebros, e isoladamente em outros locais em 17 cérebros. Os autores sugerem que em 115
casos (57,5%), que ndo tinham lesdes histoldgicas significativas, apresentavam distarbios
metabdlicos. (McGill e Wells, 1993).

A febre catarral maligna (FCM) usualmente acomete bovinos adultos, que tem ou tiveram contato
com ovinos. O periodo de incubacdo varia normalmente entre 15 e 27 dias. Tem como agente
etiologico o herpesvirus bovino-2 (OvHv-2). E uma doenga caracterizada como esporadica e seu
curso geralmente ocorre em formas de surtos onde os sinais clinicos sdo agudos como febre alta,
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40,5 a 41,5° C, corrimento nasal e ocular, opacidade de cérnea, conjuntivite, salivagdo, erosdes e
ulceracbes em mucosas, diarreia, hematdria, dermatite e distlrbios neuroldgicos. Os sinais
neuroldgicos aparecem 3 a 10 dias ap06s o0s sinais sistémicos (Mayhew, 1989). Na fase terminal da
doenca 0s animais podem se apresentar cegueira, andar sem direcdo, convulsdes e decubito. A
necropsia as lesbes macroscopicas encontradas sdo erosdes e ulceras nas mucosas dos cornetos
nasais, cavidade oral e tratos gastrointestinal e urogenital; hemorragia e necrose da ponta das papilas
bucais, aumento do volume dos linfonodos, maltiplos focos brancos no cortex renal e hiperemia das
leptomeninges. Microscopicamente, arterite e degeneracdo fibrindide em artérias de médio e
pequeno calibre e em arteriolas de multiplos drgdos e tecidos, necrose e inflamagdo em varias
superficies mucosas, ceratite, conjuntivite, uveite, nefrite intersticial e encefalite (Garmatz et
al.,2004; Lemos et al.,2005). Garmatz e colaboradores acompanhando dois surtos de febre catarral
maligna (FCM) no Rio Grande do Sul observaram taxa de morbidade 10,59% em uma propriedade
com 170 animais e de 2,4 % em uma propriedade de 500 animais e letalidade de 83,33% e 100%
respectivamente (Garmatz et al.,2004). Um surto de FCM ocorrido em um confinamento teve uma
taxa de morbidade de 34% e 100% de letalidade, acometendo na proporcdo de um a quatro bezerros
por semana em um periodo de quatro meses, onde poucos animais morreram sem apresentar nenhum
sinal cléssico da doenca (Brenner et al., 2002).

A raiva dos herbivoros é responsavel por enormes prejuizos econémicos diretos na América Latina,
da ordem de 30 milhSes de ddlares por ano, sendo que no Brasil este valor se aproxima de 15
milhdes de ddlares, com a morte de aproximadamente 40.000 cabecas de bovinos a cada ano. O
virus da raiva é um virus RNA, pertencente a familia Rhabdoviridae (Kotait et al., 1998). E uma
enfermidade de importdncia mundial, por se tratar de uma zoonose, caracterizada por causar
encefalite aguda fatal (Oliveira et al., 2015). O periodo de incubacdo pode ser longo, podendo
chegar a meses, e depende da area em que o animal foi infectado. A infec¢do se da pela saliva
contaminada de outros animais, a raiva herbivora geralmente e transmitida por morcegos
hemat6fagos (Jesen e Mackey, 1971; Kanitz et al., 2014) . A evolucao clinica pode variar de 2 a 14
dias, mas muitos animais morrem antes do quinto dia (Lima et al., 2005; Galiza et al., 2010). Os
principais sinais clinicos de bovinos infectados com o virus da raiva sdo incoordenacédo e paralisia
dos membros pélvicos evoluindo para os toracicos, declbito esternal e lateral, salivacdo, perda da
sensibilidade, paralisia da cauda, diminuicdo do reflexo anal, trismo mandibular, cegueira,
opistétono, movimentos de pedalagem e dilatacdo das pupilas (Lima et al., 2005; Galiza et al., 2010;
Oliveira, 2015). Na necropsia, desidratacdo e hematomas na carcaca, sistema nervoso central pode
estar congesto e edematoso em alguns animais, distensao da bexiga e a ampola retal repleta de fezes,
sdo achados frequentes e podem ser justificados pela evolucéo clinica da doenca, porem apresentam
pouca importancia para diagnéstico. Outros achados macroscopicos sem significado para o
diagndstico, como enfisema pulmonar, congestdo, hidrotérax, hidropericardio e figado de coloracéo
amarelada com a vesicula biliar distendida, sdo observados em alguns animais (Jesen e Mackey,
1971; Lima et al, 2005). Os achados histopatolégicos sdo caracterizados por acUmulos
perivasculares de células mononucleares, gliose focal, multifocal ou difusa, meningite e corplsculos
de inclusdo intracitoplasmaticos. As lesdes do cérebro e cerebelo afetavam principalmente a
substancia cinzenta e no tronco encefalico sdo mais frequentes nos diferentes nicleos do que na
substancia branca. As lesdes da medula sdo observadas, principalmente, no corno ventral da
substancia cinzenta. As lesBes do ganglio trigeminal sdo caracterizadas por ganglioneurite, com
infiltrado inflamatério de linfdcitos nos espagos interneuronais. Em um estudo realizado de 2002 a
2004, a presenga de corpusculos de inclusdo intracitoplamaticos (corplsculos de Negri) nos casos de
raiva em bovinos foi de 87% (20 animais de um total de 23 estudados). Os corpusculos foram
observados com maior frequéncia e intensidade nos animais que sobreviveram por mais de quatro
dias. Em alguns casos os corplsculos de Negri foram mais frequentes em areas com reacdo
inflamatdria discreta, ou mesmo sem reagdo inflamatéria, do que em areas com lesdes inflamatorias
severas. O mesmo estudo avaliando as propriedades rurais de onde os animais positivos eram
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originados, que variavam de pequenos rebanhos com trés animais a grandes rebanhos com 1.200
animais, relatou uma morbidade que variou de 0,08% a 33,3% (média de 7,5%) e letalidade de 100%
(Lima et al., 2005).

A encefalite espongiforme bovina (BSE) pertence a um grupo complexo de enfermidades
denominadas encefalopatias espongiformes transmissiveis, que podem afetar animais e humanos.
Essas enfermidades caracterizam-se principalmente por apresentarem longo periodo de incubagdo
(meses ou anos), serem progressivas e sempre fatais, provocar lesdes espongiformes e restritas ao
sistema nervoso central (SNC), e serem transmissiveis, mas com auséncia de resposta inflamatoria
ou imune (Baker e Ridley, 1998). A teoria mais aceita sobre o agente causador da BSE é de que ela
seja causada por um prion (do inglés proteinaceus infectious particle) proteina que apresenta a
mesma sequéncia de aminoacidos de uma proteina presente em células de animais e pessoas
normais, mas degradada por enzimas proteoliticas (Prusiner, 1982). O agente foi encontrado no
encéfalo, medula espinhal e retina de bovinos naturalmente infectados, e na porcéo distal do ileo,
medula 6ssea, ganglios do nervo trigémeo e ganglios das raizes dorsais dos nervos espinhais. Nao
foram encontradas evidéncias de infectividade no leite e no tecido muscular, tanto em bovinos
infectados naturalmente como experimentalmente (Wells et al., 1987). Embora ndo se saiba como a
BSE surgiu, ndo ha duvidas de que o agente é adquirido pelos bovinos através da alimenta¢do com
racOes que contenham farinha de 0ssos e carne contaminada com o agente. Também ndo é conhecida
a fonte de infecgdo inicial que pode ser ovinos infectados pelo scrapie e/ou bovinos infectados com
uma forma esporadica (Baker e Ridley, 1998). A ingestdo de um mg de cérebro de um animal
infectado é suficiente para produzir a enfermidade. Os sinais clinicos normalmente se iniciam com
dificuldade de apreensdo do alimento e hiperestesia, com hipermetria, ataxia, e finalmente excitagéo
e quedas. O tempo de evolucdo da doenga ocorre em média em seis meses. Os distlrbios do
comportamento incluem nervosismo, estado mental alerta, excitacdo, lamber frequente da narina,
franzir do nariz e ranger de dentes; os distdrbios da sensibilidade se manifestam por reacOes
exageradas ao som, ao toque e a luz; os distrbios da locomogdo se caracterizam principalmente por
hipermetria, a qual é mais acentuada nos membros pélvicos (Wells et al.,1987; Davis et al., 1991). O
diagndstico ndo pode ser feito antemortem e na necropsia ndo ha lesbes macroscopicas. As lesdes
histologicas sdo bilaterais, simétricas, e se localizam em certas regifes do tronco encefalico
predominantemente no bulbo na altura do Obex. Ocorrem vacuolizagBes neuronais que se
apresentam de duas formas. Na neurdpila ha vactolos nos neuritos de até 20 micrometros de
diametro, e essa alteracdo é denominada espongiforme. No pericario ocorrem vacuolos maiores
solitarios ou mualtiplos, que atingem 30 a 40 micrémetros de diametro, os quais distendem o
pericario produzindo neurbnios balonosos que conservam apenas uma fina margem do citoplasma. A
ocorréncia de vacuolizacdo na neurdpila da substancia cinzenta e no pericario dos neur6nios sao o0s
critérios para o diagndstico positivo de BSE no exame histolégico. Uma leve glicose e infiltrado
mononuclear podem ser encontrados (Wells et al., 1887, Wells,1989).

A encefalomielite esporddica bovina é uma doenca infecciosa generalizada aguda, que acomete
bovinos de todas as idades, mas geralmente acomete bovinos jovens. Esta doenca é causada pelo
microrganismo Chlamydia pecorum. Por sua natureza esporadica e de baixa incidéncia, sua
importancia econdmica para a industria da carne é baixa. As perdas ocorrem devido diminuicdo da
ingestdo de alimentos e reducdo do ganho de peso. Os casos subclinicos sdo os mais frequentes, com
a eliminacdo de C. pecorum nas fezes, urina e secrecfes oculares (Kaltenboeck et al., 2005). O
periodo de incubagdo da doenca em confinamentos pode variar de 4 a 27 dias, com curso de 3 a 5
semanas. Doenca respiratoria e artrites podem estar associadas e ocorrer em surtos. Evidéncias de
poliserosites, como pleurites, peritonite, pericardite e artrites sdo evidéncias de acometimento
sistémico. Sinais neuroldgicos mais brandos séo vistos em adultos, em bezerros desmamados sinais
severos como decubito, cegueira, opistétono e coma sdo mais frequentes. A doenca é caracterizada
clinicamente por conjuntivite, pneumonia, encefalite, enterite, febre alta, 40,5 a 41,6° C, que
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permanece durante 7 a 10 dias. No inicio da febre o animal continua comendo, mas vai perdendo o
apetite e se tornando desidratado, fraco e com incoordenacdo. Os animais apresentam movimentos
circulares, hiperexcitabilidade, salivacdo, tosse e o joelho e os jarretes podem apresentar-se
edemaciados. Em animais infectados o microrganismo pode ser isolado de fluidos peritoneais,
figado, rim, cérebro e medula espinhal. Na necropsia, a carcaca do animal geralmente esta
desidratada e pode estar edemaciada. Os achados macroscopicos sdo difusos, devido a infecgdo
generalizada, peritonite, pleurite e pericardite sdo frequentes. Em estagios iniciais, as cavidades tem
um exsudato seroso, nos casos com um curso de 5 a 10 dias, ha a formacéo de um filme de fibrina
gue se estende por toda superficie da serosa parietal e pode atingir a serosa visceral. Bago e
linfonodos geralmente estdo aumentados de volume. Meningoencefalite difusa ndo supurativa, 0s
vasos das meninges e do sistema nervoso ficam congestos. Histologicamente, as membranas serosas
das cavidades corporais e muitos drgaos apresentam inflamacao focal ou generalizada. A serosa do
peritonio, pleura e pericardio contem depdsitos de exsudato fibrinoso com alguns leucocitos
distribuidos entre os filamentos de fibrina. No figado alguns linfécitos e alguns macrdfagos se
acumulam focalmente, principalmente em volta dos espagos porta. O sistema nervoso central contém
foco inflamatério ao longo de todo cérebro, medula e meninges, mas as reacGes inflamatérias séo
maiores no tronco e cerebelo do que no cértex cerebral. Infeccdo focal é caracterizada por
degeneracdo neural, necrose de células da Glia, infiltrados de linfdcitos, macréfagos, células Gitter, e
neutrofilos. Muitos vasos contem acumulos de linfécitos e macréfagos perivasculares. Corpusculos
podem ser encontrados nas células Gliais e nos macréfagos. Um moderado aumento de células
mononucleares com elevacdo da proteina pode estar presente no liquido cefalorraquidiano.
Morbidade e mortalidade sdo variaveis. A morbidade descrita por Jensen e Mackey é em torno de
12% e mortalidade de 30%. Ja& Mayhew descreveu uma morbidade que varia entre 5 e 60 % e
mortalidade superior a 50%, sendo a taxa de mortalidade maior em bovinos em crescimento (Jensen
e Mackey, 1971; Mayhew, 1989; Kaltenboeck et al., 2005)

Meningoencefalite tromboembdlica é uma doenca frequente em confinamentos, atingindo animais
de todas as idades, relatada principalmente na América do Norte, e recentemente vem sendo relatada
em bovinos na América do Sul, incluindo o Brasil (McEwen e Hulland, 1985; Mayhen, 1989;
Headley et al., 2015). Esta é uma doenca tromboembdlica que causa meningoencefalite supurada dos
bovinos, causada pela bactéria Histophilus somni. A bacteremia resulta em tromboses de pequenos
vasos do cérebro, predispondo a uma coagulopatia disseminada. O mesmo organismo pode causar
surtos de pneumonia e septicemia. Geralmente a forma nervosa do H. somni apresenta baixa
morbidade e alta mortalidade (Little, 1986; Headley et al., 2015). Os sinais clinicos sdo agudos e se
iniciam com febre alta, 42° C, perda de apetite, perda da coordenacdo com andar cambaleante,
cegueira, convulsdes tdnico-clénicas, opistétono e por ultimo coma. Os animais podem morrer em 2
horas sem apresentar sinais clinicos ou até varios dias ap06s o inicio dos sinais clinicos, com média de
2 a 8 dias de curso da doenga. Outras formas da doenca com poliartrites e doencas respiratorias,
podem estar presentes. (Thompson e O’Mary, 1983; Headley et al., 2015). Na necropsia 0s achados
mais frequentes sdo opacidade das meninges, fluido cerebroespinhal contendo grumos de pus e
filamentos de fibrina. O exsudato é maior na superficie ventral do cérebro, na cisterna magna e no
sulco do cérebro. Os ventriculos apresentam fluido cerebroespinhal turvo (Thompson e O’Mary,
1983). Headley e colaboradores analisando animais com meningite tromboemboélica no Brasil
relataram como principais achados macroscopicos, congestdo moderada dos vasos das meninges,
discreta diminuigéo dos sulcos dos giros cerebrais e hemorragia focal no cértex cerebral, destacando
gue um animal do estudo ndo apresentou nenhuma alteragcdo macroscopica (Headley et al., 2015).Na
histologia é observado trombos predominantemente nos pequenos vasos das meninges e em todas as
regibes do cortex cerebral, no cdrtex e medula do cerebelo, e na matéria branca do tdlamo e do
tronco encefalico. O trombo é caracterizado por discreto acumulo intravascular de neutréfilos e
linfocitos associados com fibrina e proliferagdo do endotélio vascular. O plexo vascular e a capsula
da glandula pituitaria apresentam infiltrado intenso de neutrofilos. Os ganglios trigeminais
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apresentam intenso infiltrado neutrofilico. Adicionalmente, podem ser observados varios graus de
edema cortical, gliose e hemorragia nas seccdes de corte do cérebro. Outros achados significativos
sdo trombos nos pequenos vasos do pulmdo, miocardio, figado e intestino (Headley et al., 2015);
grande concentra¢do de neutr6filos no bagco, em associacdo com hemorragia nos masculos do
coracdo, lingua, e masculos dos membros posteriores (semimembranoso) e figado contendo
multiplos pequenos focos de necrose com neutrdéfilos, e ndo observa o agente etiolégico (McEwen e
Hulland, 1985).

Abcessos cerebrais podem ter origem de qualquer doenca piogénica do corpo, como as poliartrites,
onfaloflebites, reticuloperitonite traumatica e pododermatites. Os sinais clinicos estdo diretamente
ligados a area do encéfalo atingida; andar em circulo compulsivo, cegueira, central ou periférica,
letargia e andar atéxico, dismetria, sdo mais comum de se observar, contudo sindrome vestibular ou
tetraparesia podem ser vistos primeiramente (Mccormack, 1973; Sharma, et al. 1975;Galiza et al.,
2010). Na inspecdo pode ser visto outro foco piogénico. Geralmente 0s sinais vitais permanecem
inalterados. Em bovinos o inchago do disco ptico (papiledema) e um sinal frequente (Mccormack,
1973; Sharma, et al., 1975). Na necropsia além da visualizacdo do abcesso, material caseoso
envolvido por uma capsula, o encéfalo pode se apresentar amolecimento na area de compressao e
dilatacdo dos ventriculos. Histologicamente se observa vasculite e infiltrado inflamat6ério mono e
polimorfonuclear, com areas de necrose e proliferacdo de tecido fibroso (Galiza et al., 2010).

Hipoglicemia em grandes animais usualmente provoca sinais de comportamento anormal como
confusdo e apatia. Alguns quadros de hipoglicemia estdo associados a convulses (Mayhen, 1989).

Encefalopatia hepatica ¢ uma desordem neurolégica grave resultante de uma disfuncdo hepatica,
congénita ou adquirida como a necrose hepatica aguda, que permite o acumulo, na circulagdo
sanguinea, de substancias toxicas ao sistema nervoso central (SNC). Os sinais clinicos sdo
caracterizados por ataxia, cegueira, pressdo da cabega contra objetos, bocejos, andar perambulante,
deméncia e convulsfes. Nos quadros mais avancados os animais podem apresentar coma. O
histérico do animal onde ha contato com plantas toxicas e sinais clinicos como ascite, sinais de
insuficiéncia hepatica aguda, fotossensibilidade podem ajudar no diagnoéstico. A concentracdo
proteica no soro geralmente estd baixa, frequentemente menor que 5.0g/dl. A concentracdo de
nitrogénio ureico no sangue pode estar baixa, geralmente 5 a 10 mg/dl. Amdnia sanguinea fica
elevada. As concentracOes sanguineas de glicose podem estar baixas. Biopsia hepética pode revelar
hepatite, cirrose ou necrose (Mayhen, 1989).

A intoxicacdo por chumbo, também conhecida como saturnismo, acontece por ingestdo acidental de
grandes quantidades de chumbo. O chumbo interfere com a sintese normal do grupo heme,
resultando em eritrécitos com menor capacidade de carrear oxigénio. A lesdo primaria ocorre nas
células cerebrais, mas o endotélio vascular e os nervos periféricos também sdo afetados (Mayhen,
1989). Os sinais clinicos sdo desenvolvidos a partir de uma isquemia nas células cerebrais, podendo
desenvolver edema cerebral. Dentre os principais sinais envolvidos na intoxicacdo estdo apatia,
salivacdo intensa, bruxismo, alteracGes proprioceptivas, tremores musculares, perda do ténus da
lingua, pressdo de cabeca contra objetos e cegueira. Ainda podem ocorrer inapeténcia, secrecdo
nasal, dificuldade de permanecer em estacdo com progressdo para decubito e morte em um periodo
de 24 horas apds o inicio dos sinais clinicos (Barbosa et al., 2014); timpanismo, diarreia ou
constipacdo podem estar presente em intoxicacdes cronicas pelo chumbo, o animal pode estar
ataxico e geralmente débil, e quando movimentado pode se tornar irritado e convulsionar. O
hemograma dos animais intoxicados geralmente revela uma anemia, mas eritrcitos nucleados
ocasionalmente estdo presentes (Mayhen, 1989). Na necropsia 0s achados sdo inespecificos, como
edema cerebral discreto e na histopatologia os achados sdo de pouco valor diagnéstico como necrose
discreta preferentemente no topo dos giros do cértex cerebral. Nos casos de intoxicagdo cronica por
chumbo as lesdes sdo menos severas, com moderada presenca de macr6fagos espumosos e menor
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perda de neurdnios nas areas destruidas. O diagnéstico é feito pelo quadro clinico, patolégico e na
epidemia (identificacdo da fonte de intoxicagédo) e dosagem de chumbo no sangue em tecidos como
rim e figado e no alimento suspeito (Lemos et al., 2005; Barbosa et al., 2014; Marc¢al, 2015).

Intoxicacdo por agua ou por sal, frequentemente ocorre ap0s uma privacao, seguida de um livre
acesso a agua; a alta concentracdo de NaCl (cloreto de sddio) na dieta e altas temperaturas podem
contribuir para ocorréncia. Os sinais clinicos mais frequentes sdo cdlica, rimen repleto de agua,
diarreia, arritmia cardiaca, hemoglobinuniria, sonoléncia, cegueira, andar errante, fasciculacdes
musculares e convulsbes. Febre pode estar presente (Kirkbride, 1967; Scarrat et al., 1985; Mayhew,
1989). Na necropsia o0 achado macroscopico evidente é o edema cerebral. Na histopatologia a lesdo
classica € uma necrose cerebrocortical laminar com edema cerebral. A patofisiologia provavelmente
envolve hiposmolaridade e hiponatremia na intoxicacdo por agua e hiperosmolaridade e
hipernatremia na intoxicagéo por sal (Scarrat et al., 1985; Mayhew, 1989).

Outra intoxicacdo frequente por erro de manejo é a intoxicagdo por ureia. Ruminantes podem
receber ureia em suas dietas como fonte de suplemento proteico, de maneira que diminua o custo da
dieta. A ureia é hidrolisada no rimen pelos seus microrganismos, em uma reacdo catalisada pela
urease, que resulta em quase a sua totalidade a aménio (NH4+), CO2 e agua, enquanto que pequena
parte é transformada em aménia (NH3). Quando a quantidade de amdnia absorvida ultrapassar em
muito a capacidade do ciclo da ureia, a intoxicacdo aguda pode advir. A amdnia tem grande
capacidade de migrar para o interior das células, em especial do sistema nervoso. A ureia pode
provocar intoxicacdo em bovinos confinados quando mal utilizada, como o fornecimento acima dos
valores recomendados, ingestbes acidentais de grandes quantidades de ureia e falha ao adaptar os
animais a dietas com ureia como fonte de suplemento proteico. Outros fatores podem contribuir para
a intoxicacdo por ureia, como baixa disponibilidade de forragem e debilidade orgénica do animal por
fraqueza ou jejum. Quando consumidos em curto espaco de tempo 150 gramas de ureia/animal
adulto podem causar intoxicacdo; este limite passa para 400 a 500 gramas quando a ureia é ingerida
gradativamente durante o dia (Brandini, 1996). Os sinais clinicos podem surgir de 15minutos a
1,5hora apés ingestdo de ureia dietética e os mais frequentes sdo, andar cambaleante, decubito e
morte; cegueira, timpanismo, dispneia, tremor muscular e dor abdominal s&o outros sinais clinicos
gue podem ser observados na intoxicacdo. Ndo ha achados de necropsia e histopatologicas
caracteristicas de intoxicacdo de ureia, sendo o diagndstico definitivo feito através dos sinais
clinicos, epidemiologia e através da detec¢do de amdnia no rumen e no sangue (Kerr et al., 1987;
Ortolani et al., 2000; Kitmatura, 2002; Antonelli et al., 2009).

Uma das intoxicagBes que levam a quadros neuroldgicos nos animais é a intoxicagdo por 4cido
hidrocianico (HCN) que podem estar presentes em algumas forrageiras usadas para alimentacdo dos
bovinos como o sorgo (Sorghum sudanense) (Tokarnia et al., 2000; Radostits et al.,2007; Juffo et
al., 2012). Nos casos fatais, a morte resulta de andxia generalizada em consequéncia da inibicdo da
respiracdo celular, o HCN blogueia a cadeia respiratéria e impede o aproveitamento do oxigénio
pelos tecidos (Riet-Correa et al., 2007). Bovinos intoxicados, agudamente, podem apresentar
dispneia, taquicardia, tremores musculares, sialorreia, ansiedade, incoordena¢édo motora e convulsdes
gue precedem as mortes. Como a absor¢do de HCN é répida, esses sinais ocorrem pouco tempo
apos, ou ja durante a ingestdo das plantas (Tokarnia et al., 2000, Radostits et al., 2007). Na
necropsia, ndo sdo encontradas alteracfes macroscopicas significativas, exceto a presenca de folhas
mastigadas de capim, que tem alta concentracdo de cianeto, nas proximidades da entrada do ramen.
Na microscopia, ndo ha alteracées significativas (Juffo et al., 2012).

A polioencefalomalacia é uma enfermidade metabolica, podendo ser definida como um conjunto de
alteragdes na estrutura do sistema nervoso central, observadas macroscopicamente e
microscopicamente (Jensen e Mackey, 1989). A etiologia da doenca é variada, ha diversos relatados
na literatura sobre as causas de polioencefalomalacia (Jensen e Mackey, 1989; Sanches et al., 2000;
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Lemos, 2005; Sant’Ana et al., 2009ab; Cunha et al., 2010; Galiza et al., 2010; Sampaio et al.,
2015). Uma das supostas causas da polioencefalomalédcia é a deficiéncia de tiamina. Muitos
microrganismos produtores de tiaminase, enzima que degrada a tiamina tem sido encontrados na
microbiota rumenal e uma dieta com alto teor de carboidratos promove a proliferacdo destes
microrganismos. A tiaminase também tem sido encontrada em alguns tipos de pastagens. (Thomas,
1986; Kaneko et al., 1997; Radostits et al.,2007).0 uso de analogos competitivos da tiamina, como
o amprolium pode ser fator desencadeante da patogéneses. O uso de antihelminticos tem sido
associado com o inicio dos sinais clinicos de polioencefalomalacia (Smith, 1979; Sant’Ana et al.,
2009a). Dietas de confinamento contendo alta concentragdo de sulfatos e sulfetos podem promover
a doenca (Raisbeck, 1982; Cunha, et al., 2010). Ainda a intoxicacdo por chumbo e por agua e a
infeccdo por Herpersvirus bovino tipo-5 tem sido mencionadas como fatores etioldgicos de
polioencefalomalacia (Mayhew, 1989; Sant’Ana et al., 2009b; Oliveira et al., 2014; Sampaio et al.,
2015). A sintomatologia esta intimamente atrelada ao déficit de energia produzida pelas células
nervosas devido a falta de tiamina (Rammell e Hill, 1986). Os sinais clinicos apresentados pelos
bovinos geralmente sdo de curso agudo e inicia com ataxia, tremor, estrabismo dorsomedial,
cegueira, opistotonos, convulsdes ténico-clénicas e decubito, podendo evoluir para o coma. Nos
quadros hiperagudos podem ocorrer mortes subitas sem apresentacdo de sinais clinicos. O rumen
geralmente se mantem com motilidade, exceto na intoxicagdo por chumbo (Little e Sorensen,1969;
Pierson e Jensen, 1975; Smith, 1979). As alteracdes de necropsia variam de acordo com a severidade
e a duracdo do quadro clinico. Quando a evolucdo for rdpida, os achados podem estar ausentes
(Motta et al., 1999; Nakazato et al., 2000), ou pode ocorrer apenas tumefacdo do encéfalo,
determinada pelo edema. Nos casos mais avancados, de curso clinico mais prolongado, pode ser
visualizado achatamento das circunvolugdes cerebrais, areas amareladas, amolecidas, gelatinosas e
deprimidas, hemorragias meningeas e subcorticais, ou até mesmo, cavitagcbes preenchidas por
liguido amarelo (Moro et al., 1994; Maxie & Youssef, 2007). Essas alteracdes ocorrem
especificamente na substancia cinzenta do encéfalo, que é observada melhor na superficie de corte.
As areas mais afetadas geralmente correspondem aos giros corticais dorsais e estdo localizadas
principalmente nos sulcos das circunvolugdes (Nakazato et al., 2000; Lemos et al., 2005). Essas
lesGes apresentam fluorescéncia quando observadas sob lampada ultravioleta de 365 nm (Jackman e
Edwin 1983). Histologicamente, nos casos agudos ha necrose laminar e segmentar dos neurdnios
corticais do telencéfalo, caracterizada por eosinofilia citoplasmatica, cromatélise e picnose nuclear
(neurdnios vermelhos) (Cammermeyer, 1960). Edema também é uma alteragdo comum e consiste de
aumento dos espacos perineuronais e perivasculares e formacdo de numerosos vacuolos no neurépilo
(espongiose). A progressdo dessa lesdo pode, em alguns casos, formar fendas entre as camadas de
neurdnios corticais ou entre as substancias cinzenta e branca (Barros et al., 2006; Sant’Ana et al.,
2009b). Na toxicose por enxofre, a espongiose pode afetar as camadas profundas de neurbnios
corticias e se estender para a substancia branca adjacente (Gould, 2000). Infiltracdo leve de células
inflamatdrias mononucleares ou, ocasionalmente, polimorfonucleares, pode ser observado (Nakazato
et al., 2000; Sant’Ana et al., 2009b). Em casos subagudos ou crénicos ha necrose do componente
neuroectodérmico e infiltracdo de macréfagos grandes e com citoplasma espumoso (células Gitter) e
pode haver perda do cortex telencefalico (Moro et al., 1994), com formacdo de uma area cistica
entre a substancia branca e as leptomeninges (lesdo residual), semelhante ao que ocorre em casos
avancgados de meningoencefalite por herpesvirus bovino tipo 5 (BoHV) (Rissi et al., 2006).

A encefalite causada pelo herpesvirus bovino tipo 5 (BoHV-5) é uma doenca infecciosa viral aguda
e altamente fatal descrita em diversos paises. Caracteriza-se por provocar quadro de
meningoencefalite muitas vezes associada & necrose do cortex cerebral. Os bovinos séo considerados
0s hospedeiros naturais do BHV-5, e casos espontaneos da enfermidade sdo descritos apenas nessa
espécie animal, mas a doenca foi reproduzida experimentalmente em ovinos (Silva et al., 1998). A
infeccdo através da mucosa nasal é considerada a rota natural da infeccdo (Belknap et al., 1994), A
invasdo do sistema nervoso central provavelmente ocorre através do nervo trigémeo e do trato
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olfatério (Meyer et al., 2001). Os sinais clinicos da encefalite causada por BoHV-5 incluem
inicialmente depressdo profunda, discreta a moderada descarga nasal ou ocular, e incapacidade na
apreensdo de alimentos ou ingestdo de &gua. Esses sinais sdo seguidos por andar em circulos,
cegueira, choques em obsticulo, salivacdo excessiva, bruxismo, paralisia da lingua, nistagmo,
opistdtono, deficiéncia proprioceptiva acentuada com perda dos reflexos auditivos e cutaneos,
hipermetria, trismo, tremores na regido do pesco¢o, movimento de propulsdo, convulsdes, declbito
prolongado com dificuldade para levantar-se, decubito esternal evoluindo para decubito lateral
permanente, movimentos de pedalagem e morte (Salvador et al., 1998; Colodel et al., 2002; Elias et
al., 2004; Aquino Neto et al., 2009; Oliveira et al., 2014). A evolu¢do do quadro clinico pode variar
de 1 a 15 dias com a maioria dos casos apresentando evolucdo de 2 a 3 dias (Bagust e Clark, 1972;
Salvador et al., 1998; Aquino Neto et al., 2009). Os achados de necropsia sdo varidveis desde a
auséncia de alteracBes macroscdpicas em alguns casos (Barenfus et al., 1963; Salvador et al., 1998;
Colodel et al., 2002; Aquino Neto, 2009), a lesBes como protrusdo do cerebelo através do forame
magno, congestdo dos vasos meningeos, aumento do liquido cefalorraquidiano, achatamento das
circunvolucdes cerebrais (Riet-Correa et al., 1989; Salvador et al., 1998; Colodel et al., 2002) até
focos de malacia caracterizados por areas amareladas ou acinzentadas deprimidas no cortex cerebral
(Johnston et al., 1962; Schild et al., 1994; Salvador et al., 1998; Colodel et al., 2002). Quando a
encefalite é consequente a viremia (forma sistémica da doenca), os achados sdo mais consistentes,
caracterizando o acometimento de diversos 6rgaos do animal. Nesses casos sdo descritas ulceragdes
maltiplas na mucosa da lingua, traqueia, rimen e abomaso (Riet-Correa et al, 1989). Areas
amareladas e hemorragias petequiais sub-capsulares no figado e baco, broncopneumonia
fibrinopurulenta e peritonite fibrinosa também s&o mencionadas (Riet-Correa et al., 1989; Penny et
al., 2002). A histopatologia caracteriza-se por meningoencefalite ndo supurada difusa com &reas de
necrose ndo laminar. Essa alteracdo é caracterizada por manguitos perivasculares compostos por
muitas camadas de células, constituidos principalmente por linfécitos e macréfagos. Vasculite,
necrose neuronal e areas de malacia corticais multifocais, frequentemente associadas a células Gitter,
podem ser observadas principalmente nas regifes superficiais ou submeningeanas. Em alguns casos
ha desaparecimento focal completo da neurdpila cortical. Corpusculos de inclusdo intranucleares
basofilicos em astrdcitos e neurdnios podem estar presentes. (Riet-Correa et al., 1989; Weiblen et
al., 1989; Vasconcelos et al., 1993; Salvador et al., 1998; Colodel et al., 2002; Elias et al., 2004;
Agquino Neto et al., 2009; Oliveira et al., 2014). A morbidade varia de 0,05 a 5% (Salvador et al.,
1998; Colodel et al., 2002;) chegando a 25% em um surto (Elias et al., 2004). Na maioria dos focos,
a letalidade é de 100% (Salvador et al., 1998; Colodel et al., 2002; Oliveira et al, 2014)

As doencas de depdsito lisossomal (DDL) sdo caracterizadas pelo acumulo de substratos néo-
metabolizados nos lisossomos, resultante de uma deficiéncia de hidrolases acidas. As DDL nos
animais podem ser de origem hereditaria, devido a diferentes mutaces genéticas, ou adquiridas,
causadas principalmente por intoxicagdes por plantas ( Summers et al. 1995; Jolly & Walkley, 1997;
Rech et al., 2006; Guarana et al., 2011). Algumas das alteracdes observadas na microscopia
eletronica se assemelham as observadas nas gangliosidoses (Riet-Correa et al, 1983). Os sinais
neuroldgicos se caracterizaram por crises periddicas, epileptiformes, com quedas, que surgem
geralmente quando os animais sdo assustados ou for¢ados a correr. Durante as crises 0s animais
podem apresentar nistagmo, opistétono, extensdo dos membros anteriores e posteriores, tremores e
quedas. Apds alguns segundos ou minutos podem se levantar, alguns com dificuldade, e retornam ao
normal, sem apresentar sinais entre uma crise e outra (Rech et al., 2006; Guarana et al., 2011). As
lesbes histoldgicas observadas consistem de fina vacuolizacdo parcial ou total do pericario dos
neurdnios de Purkinje, que por vezes, localizava-se na periferia do pericério. Degeneracdo dessas
células, com perda da substancia de Nissl e eosinofilia da regido citoplasmética imediatamente ao
redor do nucleo. Em casos mais avancados, perda acentuada dos neurdnios de Purkinje, com
ocasional rarefacdo dessa camada e proliferacdo dos astrécitos de Bergmann ao redor dos espagos
deixados pelos neurdnios. Quantidades variaveis de esferdides axonais com 10-40um de didmetro,
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na camada de células granulares e na substancia branca do cerebelo. Focos de gliose observados na
substancia branca do cerebelo (Rech et al., 2006). Outros achados histoldgicos no encéfalo como
autolise da camada de células granulares do cerebelo, discretos manguitos perivasculares,
vacuolizacdo citoplasméatica dos neurbnios do ndcleo vermelho e lipofuscinose neuronal séo
considerados achados incidentais (Summers et al., 1995; Gavier-Widen et al., 2001).

3.3.2 - Enfermidades do sistema respiratério

A doenca respiratéria € considerada a causa de maiores perdas no gado de corte. Os custos
envolvidos com medicamentos e em méo de obra para medicar 0s animais, a perda de peso e as
mortes que a doenga respiratoria causa no sistema de producéo é alta. Em um estudo realizado com
407.000 animais recém-chegados no confinamento, as doengas do trato respiratorio foram
responsaveis por aproximadamente 75% dos diagndsticos clinicos e aproximadamente 66,6% dos
diagndsticos por necropsia (Jensen, et al., 1976, citado por Thomson e O’Mary, 1983). Acredita-se
gue durante periodos de estresse, virus, micoplasmas e/ou clamidias geralmente colonizam o trato
respiratorio, causando uma lesdo inicial e pré-dispondo uma infeccéo bacterina e doenca (Hoerlein e
Marsh, 1957; Yates, 1982; Wilson et al., 1984).

O complexo das doencas respiratérias bovina (CDRB) é composto por uma Unica entidade clinica, a
broncopneumonia, que se refere & inflamacéo dos bronquiolos, parénquima e pleura em decorréncia
da invasdo pulmonar por agentes infecciosos, bacterianos e virais, transportados pelo ar. Nos
rebanhos de gado de corte em sistema intensivo, 0 CDRB € a mais importante afeccéo e é conhecida
popularmente como febre dos transportes ou pasteurelose pneumdnica. Esta doenca ocorre na forma
de surtos de broncopneumonia envolvendo animais submetidos a situagdes estressantes, como a
desmama e o transporte para as instalacfes de confinamento (Jensen e Mackey, 1971; Thompson e
O’Mary, 1983; Coutinho, 2003; Kilma et al, 2014). Outros tipos de afec¢des respiratorias como as
pneumonias intersticiais, que compreendem as afec¢des de natureza ndo infecciosa causadas pela
inalacdo de toxinas e alérgenos e as infeccBes virais isoladas (virus parainfluenza-3, virus sincicial
bovino e virus da rinotraqueite bovina), produzem um padrédo atipico de lesdes, se comparado as
broncopneumonias, caracterizado por reagdo inflamatéria intersticial difusa (Radostitis et al., 2007).
As pneumonias embdlicas sdo aquelas causadas pela embolizacdo séptica dos pulmdes, devido a
presenca de focos sépticos em outras partes do organismo, como infec¢es umbilicais e abscessos
hepéticos (Coutinho, 2003). Também ocorrem as pneumonias vermindticas, como a causada pela
ingestdo de larvas de Dictyolcaulus viviparus (Jensen e Mackey, 1971; Silva et al., 2005,).

Dentre os agentes causadores de doencas respiratéria destacam-se alguns virus como o virus da
rinotraqueite bovina (IBR), parainfluenza-3 (PI3) e virus sincicial bovino (BRSV). Outros virus
também podem estar associados a doencas respiratorias como o virus da diarreia viral bovina
(BVD), adenovirus, reovirus e coronavirus. Os virus sdo capazes de reduzir a resisténcia das
mucosas, permitindo que bactérias, como as pasteurelas, invadam os tecidos. Também podem
destruir os cilios na mucosa bronquial, que agem com escada e auxiliam a manter o trato respiratorio
inferior livre de patbgenos potenciais (Martin e Bohac, 1986; Fulton et al, 2002 Fulton et al, 2009).
Nos animais em que exista pneumonia viral ndo complicada com lesGes muito extensas, podem-se
notar sinais clinicos minimos e resolugdo quase completa em aproximadamente 30 dias (Radostits et
al., 2007). Em um estudo que avaliou a resposta dos animais ao virus, através de titulagdo
soroldgica, em cinco rebanhos distintos, coletou sangue dos animais na chegada do confinamento e
obtiveram prevaléncia de 4.0%, 1.2%, 56.3%, 68.8%, no rebanho 1; 3.4% , 23.3%, 79.1%, 68.9%,
no rebanho 2; 30.0%, 30.0%, 52.0%, 22.0%, no rebanho 3 ; 0.0%, 52.1%, 84.0% , 80.9%, rebanho
4; e de 0.0%, 6.4%, 34.9%, 91.1% no rebanho 5 respectivamente para os virus IBR, BVD, P13,
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BRSV. E a taxa de tratamentos para doenca respiratoria nestes rebanhos foi de 13.8%, 33.7%,
28.0%, 64.4%, 18.4% (Martin e Bohac, 1986). Dentre as causas bacterianas os agentes que sdo
encontrados com maior frequéncia sdo a Mannheimia haemolytica e Pasteurella multocida (Martin,
1996; Kilma et al., 2014).

A rinotraqueite infecciosa bovina (IBR) é uma doenca aguda, contagiosa do trato respiratorio
superior, causada por herpesvirus bovino tipo 1 (BHV-1) (Mckerche, 1959; Jensen e Mackey, 1971).
Esporadicamente, o BHV-1 causa infec¢des clinicamente aparentes, com morbidade variavel e
mortalidade baixa ou nula (Weiblen et al.,1989). Os herpesvirus induzem laténcia, caracterizada pela
presenca do genoma viral nos ganglios nervosos, principalmente no trigémeo e sacral (Engels e
Ackermann, 1996). O animal portador latente pode reativar o virus quando é exposto a fatores
predisponentes estressantes, que diminuem a resisténcia imunoldgica e assim eliminar particulas
virais, na maioria das vezes sem apresentar sinais clinicos (Lemaire et al.,1994). O tempo de
incubacédo geralmente é de 2 a 4 dias. Clinicamente a doenca é caracterizada por febre de 40 a 42° C,
tosse, dispneia, secre¢do nasal e ocular mucopurulenta e salivagdo excessiva, rinite, sinusite,
laringite e traqueite. Embora a principal forma clinica seja a respiratdria, podem ocorrer infec¢des na
genitalia, no feto, conjuntiva, e cérebro. Em alguns rebanhos os surtos comegcam com conjuntivite
serosa que evolui para purulenta, 5 a 10 dias ap6s o0s sinais oculares, 0s animais comegam com sinais
respiratorios. O curso da doenca no rebanho pode se apresentar de duas formas: a primeira, grande
parte do rebanho fica doente simultaneamente e se recupera em 2 a 3 semanas, outra forma de curso
da doenga, os animais sdo afetados sequencialmente e os sinais clinicos no rebanho se estendem por
um periodo maior de semanas. Os achados de necropsia se limitam ao sistema respiratorio. A narina
se encontra seca e pode estar com crostas do exsudato mucopurulento, mucosa nasal congesta, a
superficie, especialmente 0 meato ventral, pode conter grande quantidade de muco com exsudato
fibrinopurulento. Erosdes e hemorragias no trato respiratorio superior podem estar presentes. Nos
seios paranasais, hiperemia e aumento de volume com exsudato no Iumen. A laringe e faringe
podem ter petequias e erosdes. Na traqueia pode ser observado uma membrana mucoide, nos casos
graves a mucosa pode estar diftérica. Na histologia as mucosas mostram inflamacéao catarral aguda.
Nos casos subagudos podem ser vistos corplsculos de inclusdo intranuclear nas células nasais,
faringe e laringe. Uma vez que os corpusculos de inclusdo desaparecem com o curso de 4 a 7 dias,
eles ndo sdo visualizados na maioria dos casos. A morbidade em media é 30% podendo chegar a
90% e a mortalidade é aproximadamente 3%. Podem ocorrer sinais nervosos de meningoencefalite
(Mckerche, 1995; Engels e Ackermann, 1996 ; Radostitis et al.,2007). Em um estudo de 48
necropsias com diagndstico de pneumonia, foi isolado o virus da rinotrqueite bovina (BHV-1) de 24
pulmdes, sendo que 14 apresentavam pneumonias fibrinosas e 10 de outros tipos de pneumonias
(Martin et al., 1980). Anunciacdo e colaboradores pesquisaram a presenca de anticorpos contra
BHV-1 em 400 amostras de sangue, de bovinos procedentes dos estados de Minas Gerais, Goias e
Rio de Janeiro e evidenciaram-se anticorpos em titulos de 1:8 até 1:124 em um total de 280 amostras
(70%), sendo 210 (66,20%), 48 (85,7%) e 22 (81,5%) em Minas Gerais, Goias e Rio de Janeiro,
respectivamente (Anunciacao et al., 1989).

O virus da parainfluenza 3 (PI3) é um paramyxovirus que frequentemente esta associado com
infeccBes do trato respiratorio dos bovinos. A pneumonia viral subclinica associada ao PI-3, néo
complicada por invasdo bacteriana secundaria, geralmente tem menor importancia. Os sinais clinicos
variam dependendo do grau da doenca, alguns animais apresentam a forma subclinica, outros
apresentam lacrimejamento, dispneia, tosse, descarga nasal serosa a mucopurulenta, conjuntivite e
febre. Nos casos mais brandos os animais se recuperam em poucos dias, animais que apresentem
sinais clinicos de comprometimento respiratério podem ter curso da doenca de aproximadamente
sete dias, com moderada perda de condicao corporal e déficit na resisténcia ao exercicio (Candeias et
al., 1971; Gongalves et al., 2003; Radostitis et al, 2007). A necropsia, atelectasia e consolidagao dos
lobos anteriores dos pulmdes sdo caracteristicas. Na histopalogia as les6es microscdpicas consistem
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em bronquiolite, hiperplasia epitelial bronquial, epitelizacdo alveolar e formacéo células sinciciais
gigantes. Em casos avancados essas lesdes tornam-se mais graves e se acompanham por
espessamento e hiperplasia das células alveolares, 14 dias ap06s a infec¢do, ocorre a cicatrizacdo das
lesGes broquiolares e alveolares, o exsudato bronquiolar torna-se organizado por fibroblasto, e as
células mononucleares predominam no exsudato alveolar. A bronquiolite obliterante é disseminada,
mas ocorre a reepitelizacdo da mucosa bronquiolar lesada e dos alvéolos. O virus PI-3 pode
acometer os macrofagos alveolares, podendo prejudicar os mecanismos pulmonares de depuragdo e
permitir que a Mannhemia haemolytica produza broncopneumonia bacteriana secundaria (Radostits
et al., 2007). A frequéncia de anticorpos contra PI-3 encontrada em rebanhos é variavel, no entanto
estd altamente correlacionada ao complexo de doenca respiratéria dos bovinos (Candeias et al.,
1971; Matin e Bohac, 1986; Cardoso et al., 2002; Sardi et al., 2002; Gongalves et al., 2003) Em um
estudo realizado no estado da Bahia, onde foi medida a frequéncia de animais sorologicamente
positivos para PI-3 foram coletadas 187 amostras de soro de bovinos entre um a quatro anos
provenientes de seis rebanhos. Os resultados mostraram que animais das seis propriedades
apresentaram sorologia positiva. A maioria teve 50% de soropositivos na amostragem dos bovinos
do rebanho. Do total dos 187 soros analisados para a detec¢do de anticorpos contra o virus de PI-3,
59 foram negativos (31,5%) e 128 positivos (68,5%) (Sardi et al., 2002,).

O virus sincicial respiratorio bovino (BRSV) ¢ caracterizado como um agente com a propriedade de
induzir a formac&o de sincicios nos tecidos infectados e causar pneumonia intersticial. Assim como
outros agentes virais é considerado um importante patégeno primario no complexo da Doenca
Respiratéria Bovina, e tem um significativo papel desencadeante de infecgBes secundérias ou
associadas. A transmissdo do BRSV provavelmente ocorre por via aérea ou contato direto entre
animais (Mclnnes et al., 1998; Masr et al., 1999). A infeccdo priméria pelo BRSV induz severa
doenca respiratoria do trato inferior em bovinos suscetiveis, tanto jovens quanto adultos. Os sinais
clinicos sdo hipertermia, tosse seca, evoluindo para dispneia acentuada e por vezes lacrimejamento;
a auscultacdo estertores secos, depois Umidos, com sibilos, muitas vezes audiveis a distancia, podem
ocorrer descargas nasais abundantes, enfisema de subcutaneo, posi¢do ortopnéica, com membros
toracicos e pescoco estendido para frente, com respiracdo pela boca (Ellis et al., 1996; Driemeier et
al., 1997; Peixoto et al, 2000). Os principais achados de necropsia sdo caracteristicos de pneumonia
intersticial multifocal. Enfisema intersticial e subpleural, distribuidos nas faces ventrais e craniais
dos lobos pulmonares, com espessamento de septos interlobulares. Contelido espumoso na traqueia,
os lobos apicais, cardiaco e porcdes craniais dos lobos diafragmaticos avermelhados, consolidados e
ao corte podem apresentar exsudato purulento, tipicos da pneumonia secundaria (Peixoto et al.,
2000). Os cortes histologicos do pulmao evidenciam, principalmente dentro dos alvéolos do entorno
de bronquiolos e bronquios, formacdo de numerosas células sinciciais misturadas a infiltracdo
inflamatdria mononuclear, com presenca de numerosos eosindfilos polimorfonucleares, em algumas
areas. As células sinciciais apresentam-se como massas protoplasmaticas bem delimitadas,
moderadamente eosinofilicas, por vezes granulares ou espumosas, contendo entre 3 e 40 nucleos
normocromaticos, arredondados, ovoides ou reniformes, de tamanho variavel, dispostos no centro ou
perifericamente, contendo em geral apenas um nucléolo pouco proeminente. Por vezes, exsudato e
também as células sinciciais podem ser evidenciados dentro de bronquiolos terminais, em outros a
infiltracdo inflamatdria é tdo marcada que ocorre total consolidacdo do parénquima. Observam-se
varidveis graus de fibrose peribronquial, peribronquiolar e também abaixo do epitélio dessas
estruturas, que associada a inflamacéo, sobretudo linfocitaria e a alteracGes proliferativas do epitélio,
determina distorcéo e obstrucdo parcial ou total dessas vias aéreas, lembrando a estrutura de trombos
recanalizados (bronquiolite obliterante); foliculos peribronquiais e peribronquiolares sdo bastante
proeminentes em algumas reas. Nos brénquios hé focos de metaplasia escamosa, sem evidéncias de
producdo de queratina. Em alguns locais observa-se espessamento da parede de alvéolos seja por
infiltragdo de eosindfilos, seja por focos de “epitelizagdo” alveolar. (Driemeier et al., 1997; Peixoto
et al., 2000; Radostits et al., 2007).Dada a elevada taxa de prevaléncia observada por meio de
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sorologia, comparada com um diminuto ndmero de casos clinicos, a maioria das infeccdes deve
transcorrer de forma assintomatica (Larsen, 2000).

As bactérias Pasteurella multocida e Mannhemia haemolytica sdo as bactérias mais comumente
associadas com o Complexo de doenca respiratéria. Sdo habitantes normais do trato respiratdrio
bovino, logo ap6s o nascimento, colonizam as vias respiratorias anteriores dos bezerros, mas é
encontrada apenas em pequenas quantidades nas secrecdes respiratorias de animais sadios
(Thompson e O’Mary, 1983; Coutinho, 2003). Condi¢des de estresse fisico ou infeccioso, que
debilitam os mecanismos de defesa do trato respiratdrio, as bactérias abruptamente deixam de ser
comensal para assumir a condigdo de patdgeno. As infecgdes bacterianas podem causar lesdes ao
longo do trato respiratério, incluindo as vias nasais, seios, faringe, laringe, traqueia, pulmdes,
linfonodos e pleura. Alguns bovinos podem desenvolver pericardites. Os sinais clinicos geralmente
envolvem febre alta, apatia, perda de apetite e de peso, descargas lacrimais e nasais, tosse e dispneia
(Jensen e Mackey, 1971; Coutinho, 2003). Nos casos de broncopneumonia superaguda e aguda, a M.
haemolytica é responsavel pelos danos pulmonares e, em geral, é a Unica bactéria isolada. Se ndo
houver intervencdo neste estagio de progressao da doenca, as lesGes provocadas se tornam cada vez
mais extensas e, nos estagios mais avangados, bactérias oportunistas como a P.multocida podem ser
isoladas em cultivos pulmonares, normalmente como integrante de culturas mistas. Quando a
pneumonia se torna cronica, podem ocorrer abscessos e outras bactérias, como Arcanobacterium
pyogenes, surgem nos cultivos pulmonares. Embora M. haemolytica e P. multocida estejam
associadas a pneumonia, M. haemolytica é a bactéria maisfreqtientemente isolada (Coutinho, 2003;
Kilma, 2014) sendo isolada em 33 de 133 casos (25%), em quanto P. multocida foi isolada de
apenas trés casos (2%), em um estudo onde se acompanhou varios confinamentos de gado de corte
(Martin et al., 1980).

O Mycoplasma é outro microrganismo encontrado com frequéncia em associacdo a doencas
respiratorias, principalmente ligadas ao complexo de doencas respiratorias bovina. No entanto, ha
relatos de surtos de pneumonia causados exclusivamente por Mycoplasma (Margineda et al., 2013).
Os sinais clinicos podem incluir tosse cronica e dispnéia, e alguns animais afetados também podem
desenvolver dificuldade de locomogdo grave. Na necropsia podem ser observadas nos pulmdes,
consolidacdo cranioventral bilateral, afetando até 60-70% do parénquima pulmonar total, textura
firme e aparéncia nodular. Na superficie de corte, do parénquima pulmonar numerosos nédulos
brancos que variam de 2 a 10 mm de diametro, compostos por material necrotico caseoso. Alguns
desses nodulos séo coalescentes e formam &reas necréticas maiores. As articulages dos animais
podem conter abundante quantidade de fluidos contendo fibrina. Microscopicamente, a area de
pulmdo consolidada, consistie em areas mais extensas de acumulo necrotico no lumem do
bronquiolo, caracterizado por um centro de material granular hipereosinofilico cercado por
fibroblastos, macrdfagos, linfocitos e plasmécitos. As paredes dos brdnquios se encontram
necroéticas e distendidas, enquanto os espacos broncoalveolares vizinhos geralmente se encontram
cheios de neutréfilos e macréfagos alveolares (Gagea et al., 2006; Margineda et al., 2013).
Margineda e colaboradores (2013) acompanharam de dois surtos, em um rebanho contendo 1.500 e
outro de 7.500 animais, com os sinais clinicos que se iniciaram aos 40 e 77 dias de confinamento
respectivamente, registrou uma morbidade de 16% no primeiro e 6% no segundo e mortalidade de
6% e 16% respectivamente causadas por Mycoplasma bovi. Martin e colaboradores (1980)
estudando doencas de confinamento no Canada fizeram necropsias e cultura microbiologica onde
encontraram 30 casos de pneumonia fibrinosa. Dos trinta animais que apresentavam diagnostico de
peneumonia fibrinosa, em 8 desses casos foram isolados Mycoplasma bovis e em 7 casos
Mycoplasma arginini. Outros 17 casos foram classificados como outros tipos de pneumonia e foram
isolados de 14 pulmdes M. bovis e 5 M. Arginini. Outros 14 animais em que ndo foi diagnosticado
pneumonia apenas de 1 foi isolado M. bovis e em 5 animais foram isolados M. arginini.
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A pneumonia parasitaria (dictiocaulose) dos bovinos ocorre pelo parasitismo do nematoide
Dictyocaulus viviparus. Este tipo de pneumonia é de menor importancia no sistema de confinamento
devido ao uso de antiparasitarios usados na entrada do confinamento de maneira sistematica. A
intensidade dos sinais clinicos varia de acordo com fatores como estadio da doenca e carga
parasitaria. Mas geralmente incluem anorexia, emagrecimento, tosse e taquipneia. Pode ser agravada
guando ha infeccbes secundarias (Silva et al., 2005).

3.3.3 - Enfermidades urogenitais

A urina dos bovinos é uma complexa solucdo contendo proteinas, mucoproteinas, peptideos e muitos
fons como anions cloretos, sulfetos, fosfatos, silicatos e carbonatos e cations como magnésio, sédio,
potéssio, aménia e calcio. Estas substancias podem dar origem a célculos (urélitos). A proporcédo de
cada componente varia amplamente em um mesmo individuo ao longo do tempo e entre individuos
em um mesmo sistema de confinamento (Jensen e Mackey, 1971). A urolitiase é uma doenca
determinada pela presenca de concre¢bes ou calculos em qualquer parte do sistema urinario. Os
calculos séo resultantes de distdrbios que ocorrem no metabolismo, gerados pela associacdo de
alguns fatores, como: categoria animal, caracteristicas da espécie, condicdo individual e erros no
manejo (Radostits et al. 2007). Diversos fatores nutricionais e de manejo tém sido associados ao
surgimento desta afeccdo; portanto, a etiologia é complexa e multifatorial (Aquino et al., 2007;
Branchini, 2014 ). Os fatores nutricionais que podem afetar na formagdo da urolitiase sdo erros
relacionados as formulagdes das dietas, como por exemplo um fornecimento excessivo de minerais,
principalmente célcio e fésforo em desequilibrio e o fornecimento de uma maior proporcédo de
concentrado em relagdo ao volumoso (Packett e Hauschild, 1964; Radosttis et al., 2007; Riet-Correa
et al., 2008, Sacco, 2009). A principal causa de urolitiase em ruminantes, recebendo concentrado é o
aumento na ingestdo de fdésforo, gerado pelo desequilibrio na relacdo Ca e P da dieta, predispondo a
fosfatemia e maior eliminagdo de fosfatos pela urina (Riett-Correa, 2001; Samal, et al., 2011,
Branchini, 2014). A composicdo da agua, sua disponibilidade e diminuicdo da sua eliminacgdo renal,
em consequéncia de altas temperaturas ambientais, aumenta a concentracdo de fésforo na urina, o
que favorece a precipitacdo dos fosfatos (Riet-Correa, 2001; Sacco, 2009). O animal pode ter
calculos presente no seu sistema urinario e apresentar-se assintomatico, quando ndo ha obstrucéo,
porém, os sinais clinicos variam de acordo com o tipo de obstrucdo, que pode ser parcial ou total.
Quando ha obstrucdo parcial, ocorre gotejamento de urina, corada ou ndo com sangue; quando a
urolitiase torna-se obstrutiva ocorre, prostracdo e quadro de andria, dor abdominal aguda,
dificuldade para andar e marcha rigida, movimentos bruscos de cauda, vocalizacdo e anorexia (Riet-
Correa, 2001; Branchini, 2014). Manifesta-se tambeém, escoiceamento do abdome, manoteio,
decubito intermitente, inquietacdo e exposicdo peniana (Wolf, 2006; Navarre, 2007). Quando ha
ruptura de bexiga, sucede aparente melhora com alivio da dor, porém a morte pode ocorrer entre dois
e trés dias (Riet-Correa, 2001), provavelmente, por conta da peritonite e uremia instaladas. Pelo
exame clinico é possivel observar distensdo abdominal e, a palpacdo retal pode revelar bexiga
repleta ou ndo palpavel, especialmente nos casos de ruptura vesical. Como sequela da obstrucdo do
trato urinario podem ocorrer perfuracdo e ruptura uretral, constricdo uretral, ruptura vesical,
hidroureter, hidronefrose, prolapso retal, e, raramente, ruptura do rim. Na necropsia, 0os achados mais
comuns no aparelho urinario, quando se refere a urolitiase obstrutiva sdo: pielonefrite, nefrite difusa,
pielonefrite supurativa e urolitos. Na bexiga geralmente ha cistite hemorragica difusa, urélitos e
também pode haver cistite purulenta, focos necréticos e ruptura vesical. Na uretra é mais frequente a
presenga de urdlitos, uretrite hemorragica difusa, purulenta ou necrosante e ruptura uretral, calculos
obstrutivos na uretra, na porcdo distal da flexura sigmoide, nos casos de ruptura de uretra ha
extravasamento de urina para o subcutdneo e tecidos da regido do abddmen caudal, havendo
aumento de volume dessa regido; ruptura de bexiga com extravasamento para a cavidade abdominal
e, consequente peritonite fibrinosa difusa , calculos no rim. LesGes sistémicas causadas por uremia
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pos-renal sdo vistas na macroscopia dependo do tempo de evolucéo clinica da doenca (Loretti et al.,
2003; Assis et al., 2009; Guimardes et al., 2012). Microscopicamente, ha evidencias de alteracdes
inflamatdrias cronicas e de hemorragia no trato urinario, usualmente a mucosa esta ulcerada, mas
pode haver areas de hiperplasia das células epiteliais transicionais, com numerosas células
caliciformes, ocorre degeneracdo e necrose da musculatura lisa, nos casos severos (Thomson, 1990).
Pode ser encontrada nefrite intersticial, area de hemorragia intersticial, necrose tubular, presenca de
trombos e degeneracdo glomerular (Silva et al., 2008), o tecido renal pode sofrer atrofia progressiva
com aumento de tecido conjuntivo intersticial, desaparecimento de tdbulos renais e obstrucdo de
glomérulos (Santos, 1986). A bexiga apresenta uma cistite ulcerativa associada a hemorragia, em
casos mais severos se observa destruicdo da mucosa e hemorragia profusa da parede do 6rgéo,
infiltrado inflamatério, congestdo da submucosa e afastamento das fibras musculares (Silva et al.,
2008).

A papilomatose genital também pode afetar animais confinados. Nos bovinos sdo mais comuns
papilomatoses cutaneas e nas mucosas genital e orofaringea, ndo havendo diferenga na prevaléncia
da patologia entre sexo e ragas, sendo mais frequente em animais com menos de dois anos de idade
(Corréa e Corréa, 1992). Virus da papilomatose bovina (BPV) tém sido descritos como agentes
causadores de lesdes especificas em locais distintos dos bovinos. O BPV tipo 1 (BVP-1) causa
fibropapilomas nos tetos e no pénis (Campo, 1997; Borzacchiello e Roperto, 2008). Além das
verrugas comumente associadas, BPV-1 e BPV-2 também estdo implicados em lesGes neoplasicas. O
BPV tipo 2 (BVP-2), e menos comumente BPV-1, estdo relacionados ao processo carcinogénico da
vesicula urinaria (Borzacchiello et al., 2006). O DNA viral nas lesdes de vesicula urinéria ainda é
infeccioso e capaz de iniciar um ciclo replicativo em ambientes permissivos da pele (Jesus, 2013).
Eles estdo comumente associados com uma sindrome conhecida como hematiria enzodtica, a qual é
causada pela ingestdo prolongada de brotos de samambaia. O DNA de BPV-2 foi encontrado em
69% dos tumores induzidos experimentalmente e em 46% dos naturalmente ocorridos. A exposicdo
a agentes imunossupressores, mutagénicos e carcinogénicos da samambaia desencadeia a expressdo
génica do virus, levando a transformacdo celular e iniciando a progressao para malignidade (Campo,
1997).

A hematdria enzoo6tica bovina (HEB) é uma doenca ndo infecciosa e cronica, causada pela
intoxicacdo por samambaia, Pteridium aquilinum, que se caracteriza pelo desenvolvimento de
neoplasmas na mucosa da bexiga, os quais cursam clinicamente com hematuria intermitente e morte
por anemia (Radostitis et al., 2007). A taxa de morbidade da doenca varia com a regido em que 0s
animais se encontram assim como o acesso dos mesmos a fontes de samambaia (Silva, 2009). Os
sinais clinicos encontrados sdo temperatura dentro da normalidade, 38,1 a 39,5° C, mucosas
hipocoradas em casos mais severos, hematdria, e diminuicdo de ganho de peso. Os animais
alimentados com samambaia desenvolveram cancer de bexiga urinaria tanto de origem epitelial
como vascular (Campo, 1997; Silva, 2009).

3.3.4 - Enfermidades causadas por altera¢des comportamentais

Os bovinos possuem comportamento gregario por natureza, no entanto a vida em sociedade traz
algumas desvantagens como competicdo por recursos, principalmente os que se encontram em
escassez de ambiente como alimento, agua e espaco, pois sdo animais essencialmente territoriais, e
cada individuo possui um espaco individual em que ele realiza nela suas atividades basicas. Esta area
caracteriza-se pela distancia minima estabelecida entre um animal e os demais do grupo (Paranhos
da Costa e Nascimento Jr., 1986). Quando a distancia de fuga é restrita, hd uma maior chance de
disputas (Boe e Faerevik, 2003). No entanto, o aumento do espacamento da distancia de fuga nédo é
suficiente para diminuir a agressividade entre animais que estdo competindo, porque as brigas
resultam na definicdo da hierarquia de dominéncia (Paranhos da Costa e Nascimento Jr., 1986). Os
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bovinos quando séo submetidos a mudanca repentina de ambiente, como por exemplo, do pasto para
0 confinamento, deparam-se com uma situacdo diferente daquela a qual estavam adaptados, pois
além de serem submetidos a um espaco reduzido para a realizacdo de suas atividades diarias, ha a
necessidade de nova organizagdo social, certamente alterando o bem estar (Gatto, 2007).

Uma das formas de se organizar socialmente, entre machos inteiros é pela sodomia, um problema
socio sexual. Sodomia € um comportamento anormal direcionado a outro animal, caracterizado pela
monta entre machos que ocorre com frequéncia quando animais jovens ou adultos sdo mantidos
juntos em grupos de individuos do mesmo sexo (Broom e Fraser, 2010). Quanto maior a taxa de
lotagdo ou o ndmero de animais por lote, maior serd a frequéncia de sodomia, pois esse manejo
dificulta o estabelecimento hierarquico (Acosta et al., 1981; Taylor et al., 1997). A sodomia nédo
estd associada a uma determinada raca, idade, classe de peso, ou a origem, e uma vez que 0S
sodomizados sdo removidos dos currais, 0 ato de montar em outros animais diminui (Brower e
Kiracofe, 1978). Dentre os fatores que influenciam a sodomia estdo a hierarquia social e o
comportamento agressivo, animais recém-chegados no confinamento tem maior expressdo de
sodomia, e em animais mais velhos a frequéncia € maior que em animais jovens (Taylor et al.,
1997). Fatores estressantes como mudanca de ambiente, na rotina de alimentagdo, no aumento de
atividade no piquete, mistura de animais em um lote j& estabelecido, aumenta a atividade de
sodomia. A ainda a hipétese da pratica de sodomia estar ligada a feromonios, animais sodomizados
exalariam um odor sexual que atrai outros individuos (Klemm et al., 1984). Os animais sodomizados
ou submissos passam a ter menor acesso ao cocho de alimentacdo e a outros recursos disponiveis na
area, apresentando reducdo no ganho de peso, e se tornando mais susceptiveis a adquirir infecgdes
secundarias, ocasionalmente levando-os a morte (Silva, 2013).

Adicionalmente, pesquisadores demonstram que o estresse gerado pelas disputas e brigas entre os
animais podem ocasionar em efeitos negativos na produtividade (Andriguetto et al., 1999).0s
bovinos tem um aumento na sua atividade préximo ao horario de por do sol, principalmente em dias
mais longos (verdo), tanto o ato de comer, se movimentar, permanecer de pé e brigas sdo
aumentadas durante o fim da tarde e inicio da noite (Gonyou e Stricklin, 1984; Wilson et al., 2002).
As brigas, disputas e o0 comportamento de sodomia podem levar a acidentes e fraturas dos animais,
levando ao descarte involuntario (Delfiol et al., 2009).

O termo “refugo de cocho” ¢ determinado para animais que ndo se adaptam ao confinamento. Por
varias razdes estes animais se recusam a comer a dieta ofertada. Essa recusa de ingestdo de alimento
pode ser por varios motivos como doengas, desordem psicologica, estresse, e deficiéncias
nutricionais. (Logue ,1986). Esse desvio de comportamento pode ser transitorio, geralmente nos
primeiros dias de confinamento, ou permanente, o0 animal apresenta quadro de anorexia e entdo ha
um emagrecimento e desidratagdo progressivos (Bartle et al., 1987). Os bovinos tem um hébito de
comer pouca quantidade de um alimento que ndo conhecem, caso o0 novo alimento cause alguma
injuria eles recusam o alimento ofertado, esta pratica é conhecida como condicdo de aversdo ao
sabor; se o alimento ndo causar nenhum dano, a ingestdo em quantidade da nova dieta vai
aumentando ao longo do tempo. Este comportamento do bovino na natureza tem importancia para
sobrevivéncia quando se deparam com plantas téxicas (Ortega- Reyes et al., 1992). No entanto
guando os bovinos sdo confinados, podem comer uma grande quantidade da nova dieta,
principalmente quando sdo colocados nos currais em jejum, e esta alimentagdo em grande
guantidade de um alimento geralmente concentrado, pode causar indigestdo nos animais, fazendo
com que eles criem uma fobia a nova dieta (Lanchbaugh, 1995, Paulino et al,. 2013). Os fatores
psicolégicos tem grande importancia na adaptacdo dos animais ao sistema, e as mudancgas bruscas,
como o aprendizado de se alimentar em cochos, o sabor e cheiro da dieta ofertada, a disputa com
outros animais para 0 acesso a dieta e o frequente manejo de maquinas e pessoas préximo, podem
interferir diretamente no consumo de alimento dos animais (Cole et al., 1982; Thorhallsdottir et al.,
1990).
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3.3.5 - Enfermidades musculoesqueléticas e podais

O carblnculo sintoméatico é uma doenca causada pelo Clostridium chauvoei. Nos bovinos, a
patogenia do carbunculo sintomatico é ainda incerta. Entretanto, conforme a teoria corrente, a
infeccdo € de origem “enddgena” associada com a ingestdo de esporos, afetando geralmente animais
de quatro meses a trés anos de idade com alto indice de escore corporal. Esporos de C. chauvoei sdo
ingeridos através do alimento e permanecem em laténcia na muscular esquelética, até que traumas
frequentemente nas grandes massas musculares criam uma atmosfera de anaerobiose e desencadeiam
a germinacdo dos mesmos e consequentemente o desenvolvimento da infeccdo, caracterizada por
uma bacteremia e toxemia letal (Gyles, 1993). Os sinais clinicos geralmente sdo febre, anorexia,
depresséo e claudicacdo quando o membro € atingido. As massas musculares acometidas mostram-se
crepitantes e aumentadas de volume, evoluindo para a morte, que ocorre geralmente entre 12 a 96
horas ap0s inicio dos sinais clinicos (Assis et al., 2005; Gregory et al, 2006). A recuperacao é rara, e
a maioria dos animais sdo encontrados mortos, sem percepc¢do previa de sinais clinicos, devido ao
rapido curso da doenca. Na necropsia, pode ser visto lesdo muscular acompanhada por edema,
hemorragia e necrose miofibrilar, que geralmente apresenta acentuado odor rancoso. A
histopatologia observam-se zonas de necrose de coagulacdo rodeadas por células inflamatdrias, bem
como pode-se observar a presenca de bacilos esporulados ou ndo, sugestivos de tratarem-se de C.
chauvoei, em cortes musculares afetados (Assis et al., 2005).

O botulismo é uma doenca paralitica ndo contagiosa, comumente causada pela ingestdo de
neurotoxinas previamente produzidas pela bactéria Clostridium botulinum. O inicio e a severidade
dos sinais clinicos estdo relacionados diretamente a quantidade de toxina ingerida (Dobereiner e
Dutra, 1995; Lobato et al., 2013) A doenca pode ter curso de horas a poucas semanas, e €
caracterizado por paralisia flacida de todos os grupos musculares do corpo, no inicio os animais
podem se apresentar letargicos, com andar cambaleante, quedas, dificuldade para se levantar e
decubito permanente. Os relatos de casos em animais confinados estdo ligados a alimentos
conservados. A necropsia e histopatologia ndo sdo encontradas alteracdes, sendo o diagndstico
realizado pelo histérico, sinais clinicos e isolamento da toxina (Martins, 2014).

A gangrena gasosa é uma doenca que pode ser causada por um ou associacdo de alguns tipos de
Clostridium como: C. septicum, C. chauvoei, C. novyitipo A, C. sordellii e C. perfringens tipo A
(Sterne, 1981). Estes microorganismos entram no corpo através de feridas na pele e membranas
mucosas, ocasionadas por castracao, tosquias, partos, procedimentos vacinais, puncdes venosas entre
outros (Morris et al., 2002). A recuperacdo dos animais também é rara, bem como ocorre no
carbinculo sintomético, a maioria sdo encontrados mortos devido ao rapido curso da doenga.
Entretanto, acompanhando um surto de gangrena gasosa Assis e colaboradores relataram um surto
ndo tipico em bovinos em Minas Gerais, no qual os animais morreram 30 dias p6s-vacinagdo. Os
autores concluiram que o alto periodo de incubacdo poderia estar relacionado com o adjuvante
oleoso da vacina contra febre aftosa que pode ter retardado a germinacdo dos esporos (Assis et al.,
2002) Os sinais clinicos incluem febre, anorexia, taquicardia e depressdo, ocorrendo também
toxemia que faz com que o quadro evolua para a morte em algumas horas ou geralmente de um a
trés dias. As lesdes sdo semelhantes as do carbunculo sintomético, com ocorréncia de edema
crepitante nos masculos e tecidos subcutaneos que inicialmente é quente e dolorido e com a
evolucdo da doenca se torna frio e indolor, € comum a ocorréncia de hemorragia e necrose. Na
necropsia um achado frequente sdo lesdes principalmente o tecido subcutaneo, do que uma miosite.
Na histopatologia as lesdes sdo semelhantes as do carbinculo sintomatico (Assi et al., 2010)

Afecgdes podais sdo relatadas como uma das principais enfermidades que acometem bovinos nos
sistemas de producdo intensiva (Jensen e Mackey, 1971; Souza et al., 2006). A enfermidade pode se
apresentar na forma aguda ou cronica. A etiologia é variada e na maioria das vezes multifatorial. As
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lesbes podais podem ser causadas por agentes infecciosos, traumas ou distlrbios metabdlicos, e
muitas vezes os fatores se associam na génese da doenca (Jensen e Mackey, 1971; Souza et al.,
2006). Os sinais clinicos sdo na maioria das vezes, representados pela claudicacéo, relutdncia em se
locomover, permanéncia por longos periodos deitado, e em alguns casos deformidade e alteragdes
anatdémicas do casco. Em estudo realizado por Silva e colaboradores no estado de Goias, relatou que
de 240 animais analisados em sistema de confinamento, 33 (13,75%) dos animais apresentaram
algum tipo de enfermidade digital. As principais lesGes diagnosticadas foram laminite (4,17%),
flegmao interdigital (3,33), dermatite digital (2,08), pododermatite séptica (1,67), sola dupla (1,25),
doenca da linha branca (0,83) e erosdo de taldo (0,42) (Silva et al., 2006).

A laminite é definida como sendo um processo inflamatério agudo das estruturas sensiveis da
parede do casco, que resulta em claudicacdo e deformidade permanente do casco. Apresentando-se
na forma clinica ou mais frequentemente na forma sub clinica. Na forma clinica os cascos afetados
apresentam-se quentes, com crescimento excessivo e com sinal visivel de inflamacdo acima deles,
caracterizado por hemorragia e trombose com edema. O animal apresenta relutdncia em se mover,
permanecendo deitado a maior parte do tempo. Isso ocorre devido a dor provocada pela inflamacéo
podal. Além disso, é possivel que o animal apresente tremor muscular, sudorese e aumento da
frequéncia respiratéria. Nos casos cronicos, 0s cascos crescem em comprimento e a sola perde sua
elasticidade e densidade normais, tornando-se mais quebradi¢co. Uma das causas de laminite é o
distarbio nutricional, embora também possa estar associada a outros fatores como idade, falta de
exercicios, traumatismos e umidade. Além de altas proporcbes de concentrado, a laminite estd
associada a baixa qualidade e quantidade de fibras. Acredita-se que em quadros ligados a acidose
subclinica, onde hd uma endotoxemia no animal levando a uma congestdo de vasos linfaticos e
veias, resultado da grande produgdo de histamina, que cause o dano aos tecidos laminares do casco,
embora 0 mecanismo de desencadeamento do processo ainda ndo esteja totalmente esclarecido. A
forma mais frequente em bovinos de corte e a laminite crbnica, onde ha um crescimento
desordenado dos cascos. (Brandini, 1996; Radostits, 2007).

3.3.6 —Enfermidades digestivas

A acidose é definida como um estado de acidez patologicamente elevada no sangue. Nos ruminantes
este termo se amplia para incluir situacdes de acidez no rimen (acidose rumenal). Este transtorno
pode ser agudo, impondo uma situa¢do que pode acarretar uma ameaca para a vida, e cronico,
determinando uma diminui¢do no consumo de alimento e, consequentemente, piora no desempenho.
Com o consumo excessivo por bovinos ndo adaptados e consequente fermentacdo, hd um aumento
na concentracdo dos &cidos graxos volateis (AGV), ocorrendo uma reducdo do pH do liquido
rumenal, no espaco de 2 a 6 horas. Nessas condi¢cBes a um aumento na populacdo de Stretococcus
bovis , que utiliza carboidratos , para produzir grandes quantidade de acido latico, resultando na
acidose rumenal. Sdo produzidas ambas as formas do acido latico, o isbmero D-Lactato e o L-
Lactato, com consequente aumento da osmolaridade ruminal, fazendo com que liquido do sistema
circulatério seja drenado para dentro do rumen, gerando no animal hemoconcentracdo e
desidratacdo. Parte do acido latico é absorvida pelo rimen e outra parte pelo trato intestinal
(Radostitis et al., 2007, Barreto Junior et al, 2008). Os sinais clinicos se manifestam de 12 a 24 horas
apo6s a ingestdo do alimento, e sdo caracterizados por desidratacdo, distensdo abdominal com
presenca de grande volume de liquido, diarreia, aumento da frequéncia cardiaca e respiratoria,
fraqueza, decubito e geralmente evolui para morte que pode ocorrer entre um a trés dias. O sinal
clinico da acidose subclinica, geralmente é a diminuicdo de consumo temporario, que pode passar
despercebidos em um confinamento, principalmente pelo grande nimero de animais por curral, e 0
acometimento pode variar de animal a cada dia, ou seja no momento em que um animal esta se
recuperando outro pode estar em inicio de declinio de consumo, e assim varios animais podem ter
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variagdes de consumo e perda de desempenho zootécnico sem que seja percebido pelos confinadores
(Jensen e Mackey , 1971).

O timpanismo é uma super distensdo do rdmen-reticulo por gases de fermentacdo, em forma de
espuma misturada ao conteddo rumenal ou em forma de gas livre separado da ingesta. O
timpanismo rumenal priméario (espumoso) é de origem alimentar e ocorre em bovinos em
pastagens de leguminosas e em animais confinados que recebem um alto nivel de grdos na dieta,
enquanto o timpanismo rumenal secundario (gasoso) geralmente esta correlacionado a falhas na
eliminacdo dos gases, principalmente pela eructacdo (Radostits et al,. 2007, Riet-Correa, 2007).
Foram realizados vérios levantamentos sobre a mortalidade de bovinos confinados, onde foi
possivel calcular que entre 1990 e 1993, cerca de 17.500 animais morreram de distdrbios
metabolicos nos Estados Unidos, de um total de 28,6 milhGes de cabecas confinadas, sendo que,
4.200 mortes foram atribuidas ao timpanismo, também chamado de empanzinamento ou meteorismo
rumenal. Dentre os fatores que favorecem a ocorréncia do timpanismo séo citados: frequéncia da
alimentacdo inadequada, e alternéncia de super e subfornecimento de concentrados, em especial os
finamente moidos; e ainda mudanca abrupta no consumo voluntario de concentrados devido a
mudancas climaticas e de manejo (Smith, 1998). Os sintomas do animal acometido de timpanismo
sdo: distensdo do flanco esquerdo (meteorismo), inquietacdo manifestada pelo bater anormal da pata
no chdo, micgdo e defecagdo frequentes, extensdo para frente da cabeca e do pescoco, e, finalmente,
ligeira protrusdo da lingua, acompanhada de colapso e morte. Ha diminui¢do ou parada da eructacao,
e no caso de morte, essa ocorre devido a parada respiratéria por compressdo da musculatura toracica
(Radostitis, 2007; Dalto et al., 2009). Atualmente os confinamentos utilizam dietas compostas por
grandes quantias de concentrado, na média acima de 60%, e alguns podem utilizar 100% de
concentrado na dieta de terminacdo. Em um levantamento realizado no estado do Kansas (EUA),
0,1% dos bovinos morreram em consequéncia de timpanismo por excesso de grdos, e 0,8%
apresentaram esse distdrbio em diferentes intensidades; considerando-se que estavam sendo
confinados 450.000 cabecas s6 nesse estado, 0 autor considerou uma perda de alta expressao, pois
envolvia o custo do animal somado aos custos operacionais associados (Kudasheva et al., 1985).

Salmonelose é uma infeccdo do trato gastrointestinal causada pela bactéria gram-negativa
Salmonella ssp., que produzem uma potente endotoxina que € responsavel por muito dos sinais
clinicos da doenca, que sdo carsacterizados por febre, diarreia, perda de apetite e peso e
desidratacdo. Nos bovinos a salmonelose e causada principalmente pelos sorotipos Salmonella
typhimurium ou Salmonella Dublin. Portadores assintomaticos de Salmonella, comum em bovinos,
excretam a bactéria mais rapidamente quando submetidos a estresse. Concentracdo de populacdes,
como ocorre em leildes e confinamentos, favorecem a transmissdo e infeccdo de bovinos
susceptiveis. O modo de contaminacdo é oral, podendo ocorrer através de alimento ou &gua
contaminados por fezes. Uma vez ingerida, ela se reproduz ao longo do trato gastrointestinal, sua
proliferacdo e subsequente producdo de endotoxina produz injuria na parede intestinal, causando
necrose das células epiteliais, oque resulta em hemorragia no limen do intestino. A bactéria pode
atingir o sistema linfaticos ou a circulacdo e causar septicemia. Mortalidade e morbidade podem ser
alta, especialmente concomitante com um surto de doenca respiratdria. (Jensen e Mackey, 1971) A
incidéncia real de Salmonella spp. nos rebanhos bovinos é muito dificil de ser estimada, embora se
relate que a porcentagem de animais portadores assintomaticos do agente alcance cerca de 8% em
gado confinado (Griffin et al., 1998). Em um estudo realizado por Silva em 2012, avaliando a
presenca de salmonela em animais de frigorifico, onde se avaliou 25 bovinos que vinham de
pastagens e 25 animais oriundos de confinamento, isolou salmonela em 20% de amostras de fezes
coletadas do curral de espera onde os animais confinados ficaram, e 16 %do curral onde os animais
de pasto permaneceram, além de isolar o agente do liquido ruminal e das fezes colhidas do reto, sem
encontrar diferenca estatistica (Silva, 2012).
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A enterotoxemina é uma clostridiose causada pelo Clostridium perfringens, e se caracteriza por
distarbios gastrointestinais, sintomas nervoso e morte subita, afetando principalmente animais
jovens. As bactérias sdo encontradas no ambiente e podem ser isoladas do intestino de animais
sadios. Os relatos da doenca estdo geralmente associados com dietas contendo altos teores de
concentrados, em especial aquelas com altos teores energéticos, superalimentacdo ou mudancas
bruscas na alimentacdo (Kriek et al., 1994; MAPA, 2014). Os disturbios digestivos estdo ligados a
toxinas produzidas pelo C. perfringens. A doenca esta relacionada principalmente & acdo da toxina
épsilon secretada pelos tipos B e D, produzida inicialmente como uma prototoxina, que é ativada
pela tripsina ou por toxinas secundérias de C. perfringens (Minami et al., 1997). Animais apresentam
fezes mais fluidas e escuras, dificuldade de locomocdo, inicialmente afetando os membros
posteriores, seguindo-se de decubito lateral e morte (Lobato et al., 2006).

3.3.7 —Outras enfermidades

A ceratoconjuntivite infecciosa bovina (CIB) é uma doenca ocular aguda contagiosa. E causada
principalmente pela bactéria gram-negativa Moraxella bovis. Outras causas da ceratoconjuntivite sdo
as infecces pelos virus da rinotraqueite bovina (IBR) e o virus da diarreia viral bovina (BVD), e ha
relatos de ceratoconjuntive causada por Mycoplasma sem a associagdo com a M. bovis ( Naglic,
1996; Alberti, 2006). Os sinais clinicos mais frequentes sdo lacrimejamento intenso, blefaroespasmo
e fotofobia, Ulceras e opacidade na cdrnea, podendo causar ruptura de cérnea que podem evoluir
para cegueira temporaria ou irreversivel. As lesdes podem ocorrer em um ou em ambos os olhos,
sendo que, neste caso, 0 comprometimento é muito mais expressivo (Angelos, 2015). Um fator de
risco para que ocorra a ceratoconjuntivite parece ser a grande exposicdo da cdrnea a radiacdo de
raios ultravioletas durante os meses de verdo (Hughes et al., 1965). A transmissdo da M. bovis
acontece de um animal infectado para um animal sadio aparentemente por mecanismos mecanicos.
O intimo contato entre 0s animais confinados, as secre¢fes contaminadas dos olhos sdo drenadas
pelo ducto nasolacrimal e atingem as narinas, permitindo com que a transmissdo ocorra pela
respiracdo, sopro ou tosse. A presenca de mosca aparentemente esta associada a disseminacdo do
agente (Jensen e Mackey, 1971). Na maioria dos casos ha associa¢do com infecgbes oportunistas por
Bacillus spp. e Staphylococcus spp.(Angelos, 2015).

O problema da micotoxicose, que é uma doenca causada por toxinas produzidas por fungos, em
especial a aflatoxina. O amendoim e seus subprodutos sdo os substratos onde mais ocorre essa
toxina, além da cama de frango. Os sintomas ndo sdo especificos e geralmente ocorre perda de
apetite pelos animais. O grande inconveniente é que a aflatoxina e a maioria das outras toxinas séo
carcinogénicas (Brandini, 1996).

O termo “complexo ruminite — abscesso hepatico” vem sendo utilizado devido a alta correlagio entre
os abscessos hepaticos e as lesdes ruminais. E um doenga que normalmente acomete bovinos que s&o
mantidos em dietas com alta relagio de concentrado. E caracterizada por uma doenga cronica e
subclinica (Jensen e Mackey, 1971; Radostitis et al.,2007; Sfaciotti et al., 2015). Ap6s se instalar o
quadro de ruminite, as barreiras fisicas de defesa sdo comprometidas, o que facilita a colonizacdo
tecidual por bactérias rumenais, em especial, as do género Fusobacterium necrophorum. Essas
bactérias ap6s invadirem a mucosa ruminal, atingem a circulacdo sanguinea e, através do sistema
circulatdrio porta, chegam ao figado, ocasionando infeccdo e formacdo de abscessos hepaticos
(Nagajara et al, 2007). Os abscessos hepaticos causam uma redugdo em até 11% no ganho de peso
diario, reducéo de 9,7% na eficiéncia alimentar e diminui¢do na taxa de crescimento de 5,85% a
12,7% nos animais acometidos, 0 que pode ocasionar um grande impacto econbmico para 0s
pecuaristas (Sfaciotti et al., 2015). Os animais de confinamento podem n&o apresentar sinais clinicos
devido as curto tempo de confinamento, e o diagnostico ocorrer somente no frigorifico. Em estudo
realizado por Jensen e colaboradores foi observado durante a inspecdo de 1.535 bovinos abatidos
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uma incidéncia de 41% de abscesso hepatico em 55% de rimen com lesdo, em comparacao aos 23%
em 45% provenientes de rimen sadio, respectivamente, concluindo que, quando ha quadros de
abscesso hepaético, estes estdo relacionados a quadros prévios de ruminites (Jensen et al., 1954). Em
amostra de 1.568.821 animais abatidos no periodo estudado por Vechiato e colaboradores , a
frequéncia de condenacdo de figados foi de 4,37% (68.536) em bovinos abatidos originados de
diferentes estados (S&o Paulo, Mato Grosso do Sul, Parang, Goiés, Mato Grosso e Minas Gerais). Os
machos representaram 85% e as fémeas 15% do total abatido entre os anos de 2002 a 2006. Maior
percentual de figados condenados por abscesso hepéatico e congestdo eram provenientes de bovinos
confinados. (Vechiato et al., 2011), e em um estudo realizado no Parana relatou que dos 2.256
bovinos abatidos e inspecionados 189 (8,37%) apresentaram abscesso hepatico (Negri Filho et
al.,2014).

A reticulite traumatica é uma injuria da parede do reticulo de forma aguda ou crénica, se desenvolve
apos a ingestdo acidental de pedacos de arame, pregos ou materiais semelhantes que venham a
perfurar o reticulo. A retuculite traumética resulta em sérios danos como morte, reducéo de ganho de
peso, dentre outras injurias secundarias como abscesso hepatico. O corpo estranho pode lesionar a
parede do reticula, ou causar perfuragbes e atingir estruturas anatbmicas, como nervo vago,
diafragma e pericardio causando abcessos localizados ou causar septicemia trombos embolicos
causando abcessos em outros érgdo do corpo. Esta ligada a falha de manutencdo de maquinas, cercas
e deficiéncia de limpeza dos currais (Jensen e Mackey, 1971).

3.4 —Perdas econdmicas em confinamento

A necessidade de analisar economicamente a atividade gado de corte é extremamente importante,
pois, por meio dela, o produtor passa a conhecer com detalhes e a utilizar, de maneira inteligente e
econdmica, os fatores de producgdo. A partir dai, localiza os pontos de estrangulamento, para depois
concentrar esforcos gerenciais e tecnoldgicos, para obter sucesso na sua atividade e atingir 0s seus
objetivos de maximizacdo de lucros ou minimizacdo de custos (Lopes e Magalhdes, 2005).
Negdcios que tem potencial de ser altamente lucrativos, geralmente apresentam também altos riscos.
O confinamento ndo é uma excecdo (Neumann e Ludwig, 1986). Uma das principais causas de se
trabalhar os fatores econémicos mais detalhados em confinamento é que em sistemas onde se utiliza
operacdes comerciais de alimentacdo para os animais, hd uma grande quantidade de capital
mobilizado para montagem e manutencao do sistema (Thompson e O’Mary, 1983).

Para esse controle dos fatores econdmicos envolvidos hd uma divisdo em custos fixos e custos
variaveis para melhor analise do capital mobilizado e lucratividade do negécio. Os custos fixos no
confinamento sdo representados pelas construcdes como galpdes, currais, escritérios, alojamentos,
maquinas e equipamentos, dentre outros. Os custos fixos sdo diluidos no custo de produgéo, uma
unidade produtiva que produz abaixo da sua capacidade esta inevitavelmente aumentando seu custo
de producdo. No caso dos confinamentos quanto menor a producdo de arrobas maior o custo de
producdo e menor serd a lucratividade. Os custos fixos classificados como anuais incluem itens
como depreciagdo, juros, impostos, seguros, reparos e pagamento de trabalhadores (Thompson e
O’Mary, 1983). Os custos variaveis sdo aqueles que mudam de acordo com o volume de animais
instalados no confinamento. Os itens que mais interferem nos custos variaveis sdo 0s animais de
reposicdo, custos com alimentacéo, funcionérios temporarios, descartes involuntérios e mortes de
animais, medicamentos veterinarios e trabalhos veterinarios quando o confinamento ndo possui um
profissional fixo (Thompson e O’Mary, 1983). Em um estudo realizado em confinamento em Minas
Gerais foi analisado as despesas operacionais do sistema, que referem aos gastos com alimentacéo,
aquisicdo de animais, impostos fixos, mao-de-obra, sanidade e despesas diversas da atividade; os
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gastos com alimentagéo (aquisicdo de grdos, farelos, volumosos e minerais), representou 30,25% do
total das despesas, 0 gasto com volumoso representou 18,78% e 81,22% com concentrado; 0 gasto
com a aquisicao de animais foi de 66,57%; o0s gastos com impostos foi de 0,04%; a mdo-de-obra dos
funcionarios do confinamento e do escritorio representou 0,66%; e as despesas com sanidade
(vacinas, vermifugos, modificador organico e outros) representaram 0,22%, evidenciando que nédo
justifica, em hipétese alguma, deixar de vacinar e nem mesmo realizar o controle de parasitas, cujos
prejuizos decorrentes da presenca dessas doengas influenciam significativamente na rentabilidade; as
despesas diversas (Gleo diesel, energia elétrica, manutengdo de maquinas e frete dos animais)
totalizaram, 1,69% (Lopes e Magalhaes, 2005).

O confinamento obtém a receita através da venda dos animais, que é medida pela quantidade de
arrobas em carcaca, podendo ser complementada pela venda de esterco produzido durante os ciclos
(Wedekin et al., 1994; Lopes e Magalhaes, 2005). O lucro é representado pela subtragdo dos custos
da receita e esta diretamente relacionado com diversos fatores como: precos dos insumos, aquisi¢do
de animais, periodo de engorda, elaboragdo da dieta, condicao fisiologica e sexual dos animais entre
outros (Barbosa, 2008). Aspectos como nutri¢do, infraestrutura, idade dos animais, uso de diferentes
cruzamentos e escalas de produgdo possuem suma importancia para o confinamento e devem ser
planejados de acordo com o objetivo e grau da capacidade de investimento do confinador, o ganho
de peso almejado e a participagdo em mercados especificos. O custo da arroba produzida varia em
funcdo do ganho de peso do animal, o preco dos insumos, infraestrutura e regido onde é realizado o
confinamento (Wedekin et al., 1994, Barbosa, 2008). Wedekin e colaboradores em um estudo de
viabilidade econémica relatam que um ganho de peso baixo tem maior custo de producdo quando
comparado com ganho de peso maiores, onde um sistema que tenha animais com ganho de peso de
0,5 kg/dia tem um custo de U$ 20,65/@ produzida, ao passo que animais que ganham 1,5 kg/dia tem
custo de U$17,41 por arroba produzida (Wedekin et al., 1994).

O planejamento para formacdo e desenvolvimento do confinamento deve levar em conta todos os
aspectos gerenciais, no entanto apesar de, na grande maioria dos sistemas, a atividade se concentrar
em alguns meses do ano, ha fatores que impactam diretamente na rentabilidade da operacéo, sobre
0s quais 0 pecuarista ndo pode exercer total controle como o desempenho dos animais (mudancas
ambientais, doencas e mortes), que afeta diretamente o ganho de peso, e as varia¢des de preco do
mercado (Wedekin et al, 1994).

A taxa de mortalidade e custos com perdas por mortes sdo contabilizadas e calculadas
economicamente com certa facilidade. Os casos de morbidade e doenca sdo mais dificeis para serem
registradas e contabilizadas (Thompson e O’Mary, 1983; Smith, 1998). Os custos ou perdas
envolvidas com morbidade sdo os mais importantes para determinar a rentabilidade do
confinamento, pois geralmente representam um ndmero grande (Gardner et al., 1999; Smith, 1998).
As taxas de morbidade estdo altamente correlacionadas com as taxas de perdas econémicas por
mortalidade, custos relacionados a tratamentos (medicamentos e trabalho), e descartes prematuros,
podendo representar cerca de 8 % de todos os custos envolvidos sem correlacionar a diminuicdo de
producdo dos animais doentes (Griffin, 1995).Em um estudo onde foram comparados trés grupos de
bovinos em confinamento, em que um grupo animais ndo recebeu nenhum tipo de tratamento, um
grupo que necessitou de apenas um tratamento durante o periodo de confinamento e o outro grupo
onde os animais precisaram de dois ou mais tratamentos. Os bovinos que receberam dois ou mais
tratamentos apresentaram queda de 12% no ganho de peso diério e 3% a menos de gordura na
carcaca, em relacdo aos animais que ndo foram tratados ou foram tratados apenas uma vez,
resultando em perda no rendimento e qualidade da carne. (Roeber et al., 2001). Outro estudo onde
foi observado um periodo de 28 dias de confinamento constatou que 0s animais doentes
apresentaram 23 quilos a menos em comparacdo com 0s animais saudaveis (Smith, 1996). Bovinos
gue apresentaram quadro de pneumonia apresentaram 14 quilos a menos ( Bateman et al., 1990).
Morck e colaboradores analisando 90 dias de confinamento, percebeu que animais que apresentaram
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um episddio de doenca respiratéria, apresentaram ao final do ciclo de engorda, 18 quilos a menos
gue os animais sem sinais clinicos da doenca e os animais que apresentaram dois episédios de
doenca respiratoria no periodo de confinamento apresentaram 33 quilos a menos que 0s animais
saudaveis (Morck et al., 1993). Em Bruce County no Canada, nos anos de 1979 e 1980,um estudo
conduzido por Martin e colaboradores, analisou indices de 69 fazendas, com um total de 19.400
bovinos, obteve um nimero de mortes de 191 cabecas, com taxa de mortalidade de 1% e 28% de
morbidade, o ndmero médio de tratamento por animal doente foi 4, com custo de U$ 0,94 para
prevencdo de doencas e média de U$2.92 tratamento dos animais doentes (Martin et al., 1981).
Estudando quadros de desvio comportamentais, principalmente a sodomia, foi observado perdas
econdmicas estimadas de U$23,00/ animal, onde foram levado em consideracdo, ndo apenas o
trabalho adicional, como também manejo de piquetes, perdas com racdo, lesdes e injurias,
instalacfes adicionais, estresse e perturbacdo de outros animais do lote. (Pierson et al., 1976;
Blackshaw et. al, 1997). Malafaia (2014) avaliando os aspectos nutricionais e clinico-patoldgicos de
bovinos criados em sistema de confinamento relata que os custos com os tratamentos dos problemas
com doencas respiratérias e digestivas sdo elevados e, em média, representam de 0,33 até
0,58@/cabecga ou de 7 a 12% das arrobas ganhas durante o periodo confinado. Além do tempo de
permanéncia no confinamento ser maior, em média 4 dias, para 0s animais que adquiriram qualquer
problema digestivo. Isso, aliado ao fato de também terem os menores ganhos de peso diarios, resulta
em um enorme prejuizo.

4 - MATERIAIS E METODOS

4.1 - Local do experimento

O experimento de campo foi realizado em uma fazenda de terminacdo de gado de corte comercial
em sistema de confinamento, localizada no municipio de Buritizeiro, mesorregido norte do estado de
Minas Gerais, situado a 17° 23°53”” sul de latitude e 44° 59’60’ oeste de longitude, a uma altitude
média de 537 metros.

O inicio das atividades do confinamento se deu no dia 10/04/2014 e término no dia 19/01/2015, e era
composto por ciclos de terminagdo, tendo atividade dindmica, entrevam e saiam bois neste intervalo
a medida que atingiam o peso desejado para o abate. Cada ciclo teve variacdo nos dias em
confinamento. O experimento teve inicio no dia 14/07/14 e término no dia 15/01/15. Ao todo foram
confinados 16.625 animais em fase de terminacdo em sistema intensivo. No entanto, o nimero de
animais avaliados durante o experimento foi de 15.269, pois ja havia sido enviados alguns animais
para o abate no frigorifico e 21 animais ja haviam morrido.

O confinamento era composto de quatro linhas de currais, sendo trés linhas (A, B e C) contento 20
currais, cada curral com 55 metros de comprimento e 35 metros de Iargura com capacidade para 180
animais por curral que oferecia uma area de aproximadamente 10m“ por animal e uma linha (D)
contendo 15 currais, cada curral com 55 metros de comprimento por 25 metros de largura com
capacidade para 150 animais por curral que gerava em média uma éarea de 9,1 m? por animal, com
um total de 75 currais com capacidade estatica de confinar 13.050 animais (Imagem 1-A). Nos
currais havia um cocho de alimentacdo em linha na parte frontal, um cocho de agua no centro, o qual
fazia divisa e permitia acesso de currais vizinhos. Na parte dos fundos dos currais encontrava-se a
porteira e o corredor que dava acesso ao curral de manejo. Os currais ndo tinham sombra nem
sistema de aspersdo. A matéria organica foi removida uma vez de todos os currais antes da estacio
chuvosa.
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O curral de manejo era composto por dois bretes de contencdo sendo um deles hidraulico e ambos
equipados com balanca eletronica. As seringas seguiam os padrdes de bem estar animal e no final
desta area de manejo havia um curral de apartagdo com seis divisdes, além disso, existiam trés
plataformas de embarque e desembarque dos animais.

A alimentacdo dos animais era racdo completa, e os ingredientes variavam de acordo com a
disponibilidade dos alimentos e a variacdo de prego com que a fazenda os obtinha no mercado. No
entanto, os alimentos base que constituiram a dieta em maior quantidade e por maior tempo na
propriedade foram o bagaco de cana-de-agUcar, grdo de sorgo moido, torta de algoddo, residuo da
indUstria de milho e de soja (Slop e melago de soja respectivamente), nicleo mineral (calcério,
cloreto de sédio, fosfato bicalcico, cloreto de potéssio), monensina e ureia. Esta dieta era distribuida
por vagdo forrageiro duas a trés vezes ao dia, dependendo da lotagdo dos currais, na lotagdo maxima
o trato era distribuido duas vezes ao dia e quando a lotagdo era baixa o trato era fornecido trés vezes
ao dia. O acesso assim como o0 consumo de agua era livre.

Imagem 1 — Confinamento de terminacéo de bovinos de corte na mesorregido norte do estado de Minas Gerais. A -
Foto aérea da estrutura do confinamento, as letras A, B, C e D representam as linhas de currais, a seta vermelha
indica o local do curral de manejo— (Fonte: Goole Earth® ). B — Foto dos currais de confinamento, pode se observar o
perfil racial dos animais confinados, onde ha predominio de animais zebuinos e mesti¢os. C — bovino com urolitiase
contido no brete hidraulico para exame clinico. D — Termdmetro de aferigdo maxima e minima de mercdrio e acima
aparelho digital de afericdo de temperatura e umidade.
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4.2 — Animais

Os animais eram comprados de outras propriedades e eram originarios de varias regifes dos estados
de Minas Gerais (Anexo 2). Ndo eram homogéneos quanto a caracteristicas raciais, no entanto havia
predominio de animais zebuinos, principalmente da raca nelore e seus cruzamentos (Imagem 1-B).

Os critérios para aquisicdo dos animais eram peso e tipo fisico, havia preferéncia por animais de
aproximadamente dez arrobas (300 kg) de peso vivo. Os animais eram entdo transportados até o
confinamento e depois da chegada passavam no curral de manejo para serem identificados seguindo
as exigéncias do sistema brasileiro de identificacdo e certificacdo de bovinos e bubalinos (SISBOV),
pesados individualmente, e de acordo com o peso recebiam uma marca de ferro quente com o
nimero do lote de destino. No mesmo manejo recebiam vacina comercial contra clostridioses’ e
vacina autdgena contendo bacterina de Pasteurella multocida e Manhemia haemolytica,
vermifugados usando sulféxido de albendazol 15 % e abamectina® . Apdés o manejo eram
encaminhados para 0s currais de destino que se formavam quando atingiam lotagdo maxima com
animais de peso e porte semelhantes.

4.3 - Coleta de dados

A inspecdo dos animais era realizada pelos funcionérios do confinamento, os sanitaristas, e por dois
médicos veterinarios pos-graduandos, responsaveis pelo experimento. As inspecdes dos funcionarios
e dos médicos veterinarios eram realizadas de forma independente.

As inspecdes realizadas pelos funcionérios eram realizadas a cavalo e nem sempre se entrava nos
currais. As observagdes eram realizadas, na maioria dos dias, pelo lado de fora dos currais, durante o
manejo dos animais e com o auxilio dos funcionarios responsaveis pela distribuicdo do trato e pelos
responsaveis pela limpeza e manutengdo dos currais. Os animais detectados com algum tipo de
alteracdo eram medicados no proprio curral. A escolha da medicacéo para tratar os animais era feita
seguindo protocolo criado pelo médico veterinario responsavel pelo confinamento.

As inspec0es realizadas para o experimento eram realizadas diariamente em todos os currais, a pé,
levantando todos os bois que estavam deitados e fazendo com que todos os animais se
movimentassem. As inspecBes eram realizadas preferencialmente nas horas de temperaturas mais
amenas do dia, com inicio antes das oito horas da manha ou apés as dezesseis horas, para evitar a
interferéncia da temperatura elevada no comportamento dos animais. Os nimeros dos individuos
identificados com alteracdo clinica na inspecdo eram anotados e posteriormente passados para
planilhas eletrbnicas. A principio ndo houve interferéncia do experimento na rotina de diagnostico e
tratamento dos animais confinados, os animais identificados com alteracdo ndo eram informados aos
funcionarios. Porém durante o experimento algumas estratégias foram mudadas ap6s reunides com
0s médicos veterinarios responsaveis pelo confinamento, que visitavam o confinamento
mensalmente como forma de consultoria. A criagdo de um curral para animais enfermos, a mudanga
de protocolos de tratamento, e treinamento dos sanitaristas foram realizados durante o experimento.
Porem, as inspecBes e decisBes de tratar os animais continuou a cargo dos funcionérios do
confinamento.

'Poli-Star® - Valle
? Agebendazol® - Agener Unido
*Duotin®- Merial
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Todos os animais que morriam ou eram descartados involuntariamente eram necropsiados, exceto 0s
animais que estavam em avancado estado de autdlise. As lesdes macroscdpicas eram anotadas em
fichas e fragmentos de 6rgdos eram coletados e armazenados em solucdo 10% de formol tamponado
para posterior analise histopatolégica

4.3.1 — Necropsias

As necropsias eram feitas fora dos currais de confinamento, em espago na fazenda destinado
exclusivamente para esta finalidade em um piquete cercado. Os animais eram posicionados no chéo
em decubito lateral esquerdo. Primeiro passo era a realizagdo da ectoscopia do animal, em seguida
desarticulava os membros anterior e posterior direitos, e entdo rebatia a pele do tronco. A cavidade
abdominal era acessada pela linha alba com incisdo da regido da cartilagem xifoide ate a regido
inguinal, entdo se retirava separadamente 0 omento, o intestino, 0 abomaso juntamente com 0s pré-
estdbmagos (rimem, reticulo e omaso) e o bago, figado com a vesicula biliar e um segmento do
duodeno, rins e adrenais, a vesicula urindria era examinada na prdpria carcaca, quando havia
alteracdo era retirada em bloco ( rins, bexiga e pénis), ainda na cavidade abdominal eram avaliadas
0s musculos longissimos e aorta abdominal. Ap6s o exame da cavidade abdominal e os drgaos
individualmente, era feito uma incisdo no diafragma e exame da cavidade toracica. Em sequéncia era
feita uma incisdo da regido metoneana junto & mandibula até a regido do manubrio, seguido da
desarticulacdo do aparelho hidide e retirada da lingua, juntamente com es6fago e traqueia. Seguido
de desarticulacdo das costelas e rebatimento das mesmas, e retirada do pulmdo, coragdo, traqueia,
esdfago e lingua em bloco e avaliagdo individual de cada um destes 6rgdos. Préxima etapa era
desarticulacdo da cabeca e retirada do encéfalo e, por Gltimo, desarticulagdo e avaliacdo das
articulagdes dos membros e avaliagdo dos grupos de massas musculares. As necropsias eram feitas
sempre respeitando esta ordem de execucdo. Todos os achados eram relatados em fichas especificas
assim como eram registrados por fotografia.

Amostras 6rgdos eram coletadas durante a necropsia, segundo o histdrico clinico ou suspeita de
alteragdes macroscopicas, para analise histopatolégica. Assim que eram coletados, os fragmentos
eram armazenados em frascos de 1 litro contendo solucgdo de formol salina tamponada a 10 % para
conservacdo até o0 momento do processamento. As amostras foram encaminhadas e processadas no
laboratério de Histopatologia da Escola de Veterinaria da UFMG. Alguns animais diagnosticados
com pneumonia, era coletado um fragmento pulmonar com material estéril e realizado raspado com
swabes nos brénquios logo apos a abertura da clpula diafragmatica e armazenados em meio Stuart
refrigerado até o envio ao laboratério. Este material era resfriado e encaminhado para o laboratério
de microbiologia da Escola de Veterinaria da UFMG.

4.3.2 — Acompanhamento de abate

No més de janeiro foi acompanhado o abate de 150 animais considerados sadios, que foram enviados
para o frigorifico. Foram coletadas amostras de figado, pulméo, e encéfalo de cinco animais para
analise histopatolégica.

4.3.3 — Avaliagdo histopatolégica
O processamento dos fragmentos seguiu o seguinte protocolo: desidratacdo em séries crescentes de
alcool 70%, 80%, duas vezes no alcool 90% e trés vezes no alcool absoluto. Ap6s ocorreu a

diafanizacdo em xilol duas vezes seguida da embebicdo na parafina | e 1l. Em seguida, o fragmento
foi desparafinizado em chapa quente, emblocado em parafina, cortado no micrétomo com 4 um de
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espessura e o corte foi colocado em lamina de vidro para microscopia. A coloracdo pela
hematoxilina e eosina (HE) iniciou incubando-se a lamina com o fragmento na estufa por 30
minutos, e para a retirada total da parafina, as laminas foram submersas em dois xil6is, cada um por
10 minutos. Na proxima etapa foi feita a hidratacdo em série decrescente com dois alcoois absolutos,
alcool 90%, 80% e &gua destilada. Posteriormente, as laminas contendo os cortes teciduais foram
imersas no corante de hematoxilina por 30 segundos e lavado em agua corrente por 15 minutos.
Apds, foram submersas no corante eosina por 15 segundos seguindo para a desidratacdo em séries
crescentes de 2 alcoois 95%, 3 alcoois absolutos e permaneceu no xilol por no minimo 3 minutos até
a montagem da lamina com béalsamo do Canada e laminula (Luna, 1963). Assim a lamina estava
pronta para ser lida em microscépio de luz branca.

4.3.4 — Diagnésticos

Os diagnosticos eram dados com o conjunto de informacdes que eram coletados de cada animal. Os
animais enfermos eram submetidos a exame clinico (Dirksen, 1983) e eram coletados materiais para
exames complementares quando necessérios, como bacteriologia, esfregacos sanguineos, exame de
fezes e urina, pesquisa de toxinas para auxilio no diagndstico, de alguns casos. Os diagndsticos para
composicdo das taxas de morbidade, foram feitos a partir de analises dos dados do trabalho acima.
Para composicdo das taxas de mortalidade foi tomado um conjunto de informagdes que incluiam o
histérico do animal, necropsias, histopatologia e exames complementares quando necessarios como
bacteriologia, urinalise, esfregacos sanguineos.

4.3.5 — Dados climaticos

A temperatura foi aferida através de um termdmetro de merclrio de maxima e minima, que foi
inserido em um poste no centro do confinamento na altura que de aproximadamente 1,5 metros. A
afericdo era realizada trés vezes ao dia e eram anotadas as temperaturas maximas e minimas
(Imagem 1-D).

A umidade foi aferida através de um medidor digital que ficava no mesmo local do termdmetro, no
entanto com o inicio do periodo chuvoso o aparelho foi danificado.

As precipitacBes médias diarias foram obtidas através do banco de dados da Estacdo Meteoroldgica
Automatica (EMA) do Instituto Nacional de Meteorologia (INMET) do Ministério da Agricultura,
Pecuéria e Abastecimento (MAPA). A estacdo esta localizada na cidade de Pirapora, que se distancia
aproximadamente 10 quilémetros do confinamento.

4.4 - Anélises econdmicas

Para avaliar o impacto econdmico causado pelas enfermidades dos bovinos no confinamento,
primeiramente os animais foram divididos em grupos por doencas especificas diagnosticadas e um
grupo de animais sadios. Entéo foi calculado o lucro bruto gerado pela vendo dos animais, subtraido
do custo médio de cada categoria, obtendo-se o lucro liquido. Foi levado em consideracdo a média
do desempenho zootécnico como o ganho de peso didrio (GPD), tempo de confinamento e
rendimento de carcaca destes animais para simulagéo de lucratividade de cada categoria no sistema
de confinamento.

O valor da arroba utilizada para a simulacdo de lucratividade, assim como o custo do boi magro de
reposicdo, foram obtidos por média dos valores no periodo de 10/04/2014 a 12/02/2015, utilizando o
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banco de dados do Centro de estudos avancados em economia aplicada (CEPEA), da Escola
Superior de Agricultura Luiz de Queiroz (ESALQ) da Universidade de Séo Paulo (USP) (Gréfico 1).

O custo da diéaria, que € o custo diario para manter o animal confinado, foi obtido através de médias
de custos de diarias de confinamentos, que apresentam um rebanho que tem 1,2Kg de ganho de peso
médio diario e 54% de rendimento de carcaca (Neto, 2015) (Quadro 1).

Todos os valores foram referentes a regido do Triangulo Mineiro de onde eram comprados 0s
insumos e para onde eram vendidos os bovinos do confinamento.

O custo do boi foi calculado pelo preco médio do boi de reposicdo (boi magro) somado com a
multiplicagdo do custo da diaria e nimero médio de dias em confinamento. A receita por cabeca foi
calculada pelo preco médio recebido pelo boi no frigorifico, que é o valor da arroba multiplicada
pelo peso médio em arrobas de cada categoria multiplicada pelo rendimento de carcaca. A margem
liquida é representada pela receita gerada subtraida pelo custo.

Os animais gue morreram entram apenas como custo.

e Custo boi = custo do boi magro + (NUmero de diarias x custo da diaria)
e Receita/ cabe¢a = (Peso do boi x RC x R$ @)

15

e Margem liquida = (Receita) — (Custo do boi)

GPD = Ganho de peso diario
RC = Rendimento de carcaga
RS @ = preco da arroba

Quadro 1 — Preco médio da arroba do boi gordo e preco médio do boi de reposicéo (boi magro) no
periodo de margo de 2014 a fevereiro de 2015 na regido do Triangulo Mineiro segundo CEPEA, e pre¢o médio da
diaria para bovinos em confinamento no ano de 2014 segundo SCOT consultoria.

RS/ @ (boi gordo) 123,53 +10,6
RS / cabeca (boi magro) 1.465,10 + 152,55
RS / diaria 6,69
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Gréfico 1 — Variagdo de preco da arroba do boi gordo e prego de boi magro na regido do Tridngulo Mineiro, no
periodo de marco de 2014 a fevereiro de 2015 segundo dados CEPEA.
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45 - Analises estatisticas

A analise descritiva dos dados foi realizada utilizando o software Excel e resultou na organizacao de
tabelas contendo as médias e desvios padréo das varidveis quantitativas e as contagens das variaveis
categoricas. Os testes estatisticos foram realizados utilizando o software R versdo 3.1.2 (R Core
Team, 2014).

Na primeira parte da andlise, foram elaborados gréficos do tipo boxplot para a analise da distribuigdo
das variaveis e graficos do tipo gqplot para a verificacdo do ajustamento das varidveis quantitativas a
uma curva normal. Apds a plotagem dos graficos, foi realizado o teste de Kolmogorov-Smirnov com
correcdo de Lilliefors, uma vez que existem mais de 5000 observages por variavel, para a
verificacdo numérica do ajustamento das variaveis citadas a curva de distribuicdo normal. Para isso
foi utilizado o pacote “nortest” (Gross and Ligges, 2015). Valores de p superiores a 0,2 indicariam
distribuicdo normal das variaveis.

Como as variaveis consideradas ndo apresentaram normalidade e por possuirem um numero de
observacéo superior a 30, o teste ndo paramétrico de Mann-Whitney-Wilcoxon foi o indicado para a
comparacdo do ganho de peso diario e do rendimento de carcaca entre 0s animais doentes e nao
doente. Os testes foram realizados para cada doenca, separadamente. Diferencas testadas com
valores de p inferiores a 0,05 foram consideradas significativas no nivel de confianca de 95%.

Foi realizado o teste do qui-quadrado (x°) de Mc Nemar de acorodo com Vieira (2010) para
comparar 0 nimero de mortes entre as quinzenas. Esse é um teste de qui-quadrado para amostras que
tem relagdo de dependéncia. Esse teste foi eleito porque um mesmo animal poderia estar presente em
duas quinzenas, sendo possivel uma situacao de avaliagdo antes e depois, 0 que quebra o pressuposto
de independéncia requerido para o teste de qui-quadrado tradicional. Para a comparacdo do ndmero
de casos por doenca entre as diferentes quinzenas, foi realizado o teste exato de Fisher pois existiam
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nimeros de casos inferiores a 5, condi¢do que inviabiliza a execucdo do teste do qui-quadrado. As
analise foram feitas comparando-se a primeira quinzena do estudo com a quinzena seguinte e assim
por diante para o nimero de mortes e para 0 numero de casos de cada doenca. Por esse motivo, o
valor de p da dltima linha estd em branco. Foram considerados significativos, com um nivel de
significancia de 95%, comparac6es com valore de p inferiores ou iguais a 0,05.

Por ndo ser um experimento delineado, ou seja, as amostras foram coletadas por conveniéncia ao
acaso, e 0 numero amostral variar muito entre os grupos, os desvios padrdes podem ser grandes. Este
fato influéncia negativamente a significancia estatistica.

5 —RESULTADOS E DISCUSSAO

No momento em que 0 iniciou 0 experimento, o confinamento ja estava em atividade com 11.148
animais instalados, sendo que 969 animais ja haviam sido enviados para o abate e 21 animais tinham
morrido (Gréficol). Os animais adquiridos que chegavam ao confinamento variavam em idade, peso
e tipo racial, no entanto, a maioria deles eram jovens. Todos 0s animais que chegavam eram
oriundos de compra de terceiros, e viajaram entre 10 a aproximadamente 700 km, dependendo da
origem (anexol). Alguns destes animais permaneciam além do tempo da viagem nos caminhdes o
tempo de descanso do motorista, alguns animais passavam a noite dentro dos caminhdes parados e
pela manha seguiam viagem. Independente da distancia, a maioria dos animais chegava com escore
corporal baixo, pelos ressecados, sem brilho, inquietos ou deprimidos, flanco esquerdo retraido e
sujos. Caracteristicas de animais desidratados, desnutridos e estressados. Alguns animais chegavam
muito debilitados e eram retirados dos caminhdes com auxilio dos funcionérios do confinamento,
alguns chegavam mortos ou morriam em poucos dias apds a chegada. A maioria das regides de
origem dos animais é marcada por intensos periodos de estiagem, e provavelmente estes bovinos
passaram por um periodo de pouca oferta e baixa qualidade de pastagens, interferindo diretamente
no seu escore corporal, assim como relatado por Thiago e Costa (1994), afirmando que bovinos em
sistema extensivo chegam a perder peso nos periodos de seca. Aliado as injdrias causadas pelo
sistema de criacdo dos animais anteriormente ao periodo de confinamento somam os fatores de
riscos associados ao transporte, que envolve estrutura fisica do meio de transporte, experiéncia e
prudéncia do motorista, nimero de animais transportados e categorias envolvidas no transporte,
tempo de transporte dentre outros. Os achados nas inspecGes de chegada dos animais no
confinamento sdo semelhantes aos encontrados por outros autores que relatam fatores que podem
agravar as injdrias dos animais no trajeto de um local ao outro, como estresse por temperatura,
operacdes de embarque e desembarque, permanéncia em currais que acarretam em fraturas,
arranhdes, exaustdo metabdlica, desidratacdo (Schaefer et al., 1988; Gregory, 1994; de Deus et al.,
1999). E além dos fatores citados, um fator inerente a uma maior distancia de transporte, € um maior
tempo de viagem e consequentemente maior tempo em jejum, oque acarreta nas observacbes de
animais com flancos vazios e desidratados, tal fato foi observado também por um estudo onde se
avaliou a concentracdo de 4cido latico plasmético e concluiu que animais que viajavam por mais
tempo tinham valores plasmaticos maiores em relacdo a animais que viajaram por menos tempo, (de
Deus et al., 1999). A soma destas injdrias obtidas antes ou logo apds a chegada ao confinamento
pode interferir diretamente no desempenho zootécnico e sanitario do animal durante o confinamento,
este fato é relatado por Kente colaboradores (1986) e por Colle e colaboradores (1992), que
correlacionam maiores indices de doencas a bovinos que viajaram maiores distancias para chegar ao
confinamento.
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Gréfico 2 — Movimentagdo de rebanho bovino (captagdo e abate) em um confinamento de terminag&o, no municipio
de Buritizeiro, mesorregido norte do estado de Minas Gerais, no periodo de fevereiro de 2014 a marco de 2015.
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5.1 - Inspecao do ambiente

No inicio do experimento, na avaliagdo dos currais notava-se que ndo havia muita poeira.
Provavelmente devido a maior inclusdo de melaco de soja na dieta, entre 20 e 30% da matéria seca
(MS), as fezes dos animais ficavam mais Umidas e compactava mais com a matéria organica dos
currais, sendo que alguns chegavam apresentar piso escorregadio. Havia grande quantidade de
pedras e buracos nos currais, onde acumulava agua, principalmente na beira dos cochos. No més de
agosto, com o auxilio de um trator, comegou a limpeza dos currais com a retirada de matéria
organica e pedras juntamente com o reparo e nivelamento dos pisos. Na primeira quinzena de
setembro a inclusdo de melago passou a ser de 10 a 20 % na MS. Pode-se observar que neste
periodo a matéria organica dos currais se apresentava em forma de um material mais solto, em forma
de po, que, com a movimentacdo dos animais, ficava em suspensdo no ar (Imagem 2-E). Essa
formagdo de grande quantidade de particulas suspensas se dava no periodo do fim da tarde e inicio
da noite quando os animais do confinamento aumentavam suas atividades fisicas, principalmente
com montas (sodomia) e brigas. Esta observacdo de aumento de interatividade dos animais no fim da
tarde pode estar relacionado a temperatura mais amena e ainda ha luminosidade, este fato também é
relatado por MacVean e colaboradores (1986),estudando os microrganismos presente na poeira do
confinamento, encontraram apenas bactérias gram positivas e nenhuma potencialmente patogénica
para o trato respiratdrio de bovinos, no entanto relatam que a poeira aumentava substancialmente no
fim da tarde quando os animais aumentavam as intera¢fes agressivas.
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5.1.1 —indices climaticos

O periodo experimental foi caracterizado por altas temperaturas. Além disso, a amplitude térmica
diaria era grande, podendo variar 29 °C em um Gnico dia (Tabela 1).

Tabela 1 — Relagéo de temperaturas e precipitagdes aferidas no periodo julho de 2014 a janeiro de 2015, em um
confinamento de terminacdo de bovinos de corte localizado em Buritizeiro mesorregido norte de Minas Gerais.

Méd Temp Max Méd Temp Temp Temp

Periodo Min Max Min Méd Amplit  Precip/ dia
JUL/AGO 319+3,14 13,0 + 3,09 37 7 18,9 + 3,93 0
AGO/SET 34,0+ 3,85 15,1 +2,99 39 10 17,0 + 6,95 89/2
SET/OUT 36,7 + 3,04 18,6 + 4,29 44 12 16,9 + 6,59 0
OUT/NOV  37,7+5,21 20,3+5,21 47 18 17,5+ 6,88 150,5/ 20
NOV/DEZ 34,3 + 6,56 19,5 + 6,56 45 16 13,7+7,91 102,6/ 30
DEZ/JAN 38,7 +5,29 20,1 +5,29 45 17 17,3+ 7,49 69,9/ 17

Méd Temp Max — Média + desvio padrdo das temperaturas maximas diarias em °C / Méd Temp Min — Média + desvio padrdo das
temperaturas minimas diarias em °C / Temp Max — A maior temperatura obtida no periodo em °C / Temp Min — A menor
temperatura obtida no periodo em °C/ Méd amplit — Média da variagdo térmica entre a temperatura maxima e minima no periodo
avaliado/ Precip/dia — Precipitagdo acumulada por periodo em mm e os ndmero de dias em que foram registrados precipitagdes /

Foi possivel observar animais com sinais de estresse térmico, como boca aberta e protusao de lingua,
pescoco estendido para frente e dispneia. Os mesmos sinais foram encontrados por Rodrigues (2006)
em animais com estresse caldrico, e atribui os sinais clinicos a mecanismos utilizados pelo animal
para tentar manter-se em conforto térmico, dissipando calor.

A maioria dos bovinos eram zebuinos e mesti¢cos (Bos indicus), que sdo considerados mais
resistentes as temperaturas elevadas. No entanto o0s animais passaram por estresse térmico. No
primeiro trimestre do experimento 0s animais passaram por estresse térmico tanto pelo frio quanto
pelo calor, e no segundo trimestre predominou o estresse caldrico. Baeta e Souza (1997) relataram
que faixa de conforto para animais zebuinos adultos é entre 10 e 27 °C. No entanto Silva (2000)
afirma que para caracterizar o conforto térmico deve se considerar outros fatores além da
temperatura, como radiacdo, umidade e capacidade do animal de dissipar o calor. Para estimar e
avaliar o efeito do ambiente sobre o conforto térmico dos bovinos foi desenvolvido alguns indices,
dentre eles o indice de Temperatura e Umidade (ITU), que considera as temperaturas dos
termdmetros de bulbo seco e bulbo imido (Silva, 2000). O ITU calculado pelo Instituto Nacional de
Meteorologia (INMET) para regido em que se encontrava o confinamento (Gréfico 3) , mostra que
0s animais passam grande parte do ciclo de terminacdo sob influencia do estresse calérico. Nota-se
que a partir do més de outubro os animais passam praticamente todo o tempo em ITU acima dos
niveis de conforto, chegando a niveis de perigo para a vida. Armstrong (1994), classifica o estresse
térmico em relacdo a variacdo de ITU em ameno ou brando (72 a 78), moderado (79 a 88) e severo
(89 a 98), e relata que os animais em estresse térmico apresentam menor desempenho na producao.

As altas temperaturas também interferiram nos diagnoésticos de algumas necropsias realizadas, pois
0s animais que morriam a noite ou durante a necropsia de outro animal, entravam em estado de
autolise rapidamente. Algumas carcagas estavam em avangado estado de decomposicdo e ndo foi
possivel chegar ao diagndstico da causa da morte.
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Gréfico 3 — Monitoramento do indice de Temperatura e Umidade (ITU) no periodo de 14 de junho de 2014 a 15 de
janeiro 2015 realizado pelo Instituto Nacional de Meteorologia (INMET) na estac&o Pirapora (C) - MG
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5.2 —Principais causas de morbidade

Para o diagnostico das enfermidades dos animais foram considerados os sinais clinicos, alteracdes
anatomopatoldgicas e exames complementares. A taxa de morbidade geral, encontrada no presente
estudo 7,76% (1.185/15.269), é menor que a descrita por varios autores que avaliaram
confinamentos americanos e canadenses, 12,87% (Church e Radostits, 1981), 13,62% (Irsik et al.,
2006), 27,3% (Fulton et al., 2002), assim como Martin e colaboradores (1982) que relatam taxa de
28% e 30% para confinamentos no Canada nos anos de 1979 e 1980 respectivamente. Em relacéo as
taxas descritas por Malafaia (2014), 3,18% ( 1.942/61.126) e 2,81% ( 2.337/ 83.214) que avaliou
um confinamento localizado no Brasil, por dois anos 2012 e 2013 respectivamente, a taxa do
presente trabalho € superior. As doencas diagnosticadas no estdo aquém do que realmente
aconteceram. A avaliacdo por inspe¢do de um grande nimero de animais aliado a outras atividades
faz com que se perca qualidade no diagndstico, este fato também foi relatado por Malafaia (2014),
que realizou o estudo em semelhantes condicGes do atual experimento.

As doencas observadas durante o estudo foram de ordem intrinseca e extrinseca ao sistema de
producdo, algumas delas podem ter sido agravadas com a associagdo dos fatores de risco que
ocorreram antes e durante o periodo de confinamento.

As enfermidades diagnosticadas no presente estudo (tabela 2) sdo semelhantes as descritas por varios
autores (Church e Radostits, 1981; Neumman e Lusby, 1986; Brandini, 1996; Peixoto et al., 1996;
Shmith, 1998; Malafaia, 2014), mostrando que o sistema de confinamento é um fator de risco para
as doencas em questdo. No entanto as taxas de morbidade tanto em ordem de importancia quanto ao
tempo de ocorréncia diferem, provavelmente por interacdo do sistema com o meio no qual esta
inserido.
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Tabela 2 — Morbidade diagnosticadas por enfermidades especificas em um confinamento de terminagdo de bovinos,
localizado em Buritizeiro mesorregido norte do estado de Minas Gerais no periodo de junho de 2014 a janeiro de

2015.

Morbidade  Representatividade
Enfermidades do sistema locomotor 3,95% 43,4%
Enfermidades do sistema nervoso 2,43% 26,7%
Enfermidades do sistema respiratorio 1,01% 11,1%
Enfermidades oculares 0,75% 8,2%
Enfermidades Urogenitais 0,24% 2,7%
Diarreia 0,24% 2,6%
Sodomizados 0,11% 1,2%
Abcessos 0,10% 1,2%
Refugos/ Magros 0,10% 1,2%
Parasitados 0,07% 0,8%
Lesdes 0,05% 0,5%
Dermatopatia 0,04% 0,4%
> 1 doenca 1,11% 12,2%

As doencas que acometeram 0s animais em maior intensidade no periodo inicial de terminacao
podem estar mais relacionadas aos fatores de risco como precéria condi¢do nutricional antes de
chegaram ao confinamento, selecdo de animais a serem confinados, transporte, adaptacdo dos
animais e falha no manejo, assim como descrito por varios autores (Schaefer et al., 1988, Gregory,
1994; de Deus et al., 1999; Gatto, 2007; Silva, 2013). Assim como as condicGes relacionadas a dieta,
manejo, e principalmente ambientais foram relacionadas com as taxas de morbidade e mortalidade
no terco médio e final do processo de producao.

Tabela 3 - Distribuicdo da morbidade em relagdo ao diagnéstico da enfermidade em relagdo ao tempo de observacéo
em um confinamento de terminagdo de bovinos de corte, localizado em Buritizeiro mesorregido norte de Minas
Gerais no periodo de 14 de julho de 2014 a 15 de janeiro de 2015.

JUL/AGO AGO/SET SET/OUT OUT/NOV NOV/DEZ DEZ/JAN

Enfermidades do sistema locomotor 2,508%

Enfermidades do sistema nervoso 0,026%
Enfermidades do sistema respiratorio  0,026%
Enfermidades oculares 0%

Enfermidades Urogenitais 0,071%
Diarreia 0,124%
Sodomizados 0,053%
Abcessos 0,071%
Refugos/ Magros 0,044%
Parasitados 0,097%
Lesdes 0,044%
Dermatopatia 0,026%

2,692%
0,589%
0,011%
0%
0,084%
0,042%
0,126%
0,032%
0,042%
0%
0,021%
0,021%

0,607%
1,714%
0,067%
0%
0,094%
0,054%
0%
0,054%
0,027%
0%
0%
0,013%

0%
0,231%
0,775%
1,174%
0,021%

0%

0%

0%

0%

0%

0%

0%

0%
1,054%
1,083%
0,644%
0,029%
0,234%

0%

0%
0,059%

0%

0%

0%

0%
1,967%
5,164%
2,295%
0,082%

0%

0%
0,082%

0%

0%

0%

0%
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Estes achados podem ser corroborados com o relato de alguns autores que afirmam que o estresse
térmico altera o metabolismo e reagfes fisioldgicas dos bovinos, gerando falhas principalmente no
sistema imunoldgico (Arruda, 1984; MacVean et al., 1986) Paranhos da Costa, 1987; Silva, 1998;
Silva, 2000). Este fato pode gerar confundimento epidemioldgico, em relacdo entre dias em
confinamento e mudanca de fatores ambientais no momento que grande parte dos animais instalados
ja se encontra em fase final de terminag&o.

5.3 —Principais causas de mortalidade

A causa morte dos animais foi determinada levando em consideracdo o historico clinico, as lesdes
macroscopicas € as alteragbes histopatoldgicas, levando em consideracdo o maior agravante para
morte do animal (Tabela 4). Os animais que apresentavam alguma doenca clinica e era eutanasiado
ou abatido in extremis no proprio confinamento, foi contabilizado como morte, e computado nas
taxas de mortalidade.

A taxa geral de mortalidade foi de 1,5% (230/15.269). A mortalidade encontrada no confinamento
em questdo é semelhante dos apresentados por Martin e colaboradores (1982), que analisou trés
confinamentos, contendo 19.600, 19.400 e 13.889 bovinos confinados nos anos de 1978, 1979 e
1980 respectivamente, apresentando taxa de mortalidade de 1,3%, 1,0% e 1,0% por ano analisado
respectivamente. Assim como os encontrados por Fulton e colaboradores (2002) que apresentaram
taxa de mortalidade de 0,96%. No entanto a taxa observada no presente estudo estdo abaixo das
citadas por Church e Radostits (1981) e por Irsik e colaboradores (2006) 2,3%.

A taxa de mortalidade assim como a de morbidade tem distribui¢do uniforme durante todo ciclo de
confinamento, e isso pode estar relacionada alteracfes das estacBes do ano, representada
principalmente pelo clima (temperatura, umidade, radiacdo). As taxas de mortalidade variaram nos
meses de avaliacdo (tabela 5). Edwards (1996) avaliando um confinamento por trés anos relata que a
taxa de mortalidade média no més de abril é de 0,179% ja em dezembro de 0,425%, comparando
meses distintos e consequentemente estaces diferentes, corroboram com os achados e a influencia
da estacdo na participacdo das doencas principalmente pelo estresse térmico (Tabela 1).

Tabelas 4 — Mortalidade diagnosticada, por causa especifica, em um confinamento de terminacdo de bovinos,
localizado em Buritizeiro mesorregido norte do estado de Minas Gerais no periodo de junho de 2014 a janeiro de
2015.

Mortalidade Representatividade
Doengas do sistema respiratorio 0,550% 36,5%
Doencas do sistema nervoso 0,393% 26,1%
Doencas do sistema locomotor 0,223% 14,8%
Causas ndo determinada 0,216% 14,3%
Doengas do sistema geniturinario 0,118% 7,8%
Peritonite 0,007% 0,4%

A doenca respiratdria foi responsavel por 36,5 % (84/230) das mortes. Os diagnosticos foram
classificados de acordo com a histologia. Em 55,9% (47/84) dos casos a classificacdo foi
broncopneumonia sendo 9 animais associados com pleurite, 1 caso com pericardite e 3 casos de
broncopneumonia associado com pleurite e pericardite. Em 13,1% (11/84) apresentaram pneumonia
intersticial e destes animais 3 apresentaram pleurite fibrinosa e 2 apresentaram pericardite fibrinosa.
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Os outros 32,5% (26/84) apresentaram quadro de edema pulmonar e traqueal, destes animais 6
apresentaram pleurite fibrinosa, um apresentou pericardite, e outros quatro animais apresentaram
edema associado com pleurite e pericardite. Quatro animais que morreram de doenca respiratoria
apresentaram lesdes sugestivas de polioencefalomalacia, quatro apresentavam abcesso hepatico e um
foi diagnosticado com nefrite como doenca associada.

A doenga neuroldgica foi diagnosticada como causa da morte de 26,1 % (60/230) dos animas do
confinamento no periodo experimental, destes casos seis animais foram diagnosticados com
polioencefalomalécia e um animal com encefalite leve, 8 animais apresentavam edema pulmonar e
traqueal associados ao quadro neuroldgico, 2 animais tinham pleurite, dois animais apresentavam
pneumonia intersticial, quatro animais apresentavam broncopneumonia e dois animais abscesso
hepético (Imagem 3-E).

As doencas geniturinarias foram responsaveis por 7,8 % (18/230) das causas de morte dos bovinos.
A urolitiase representou 94,4% (17/18) das mortes representadas pelo sistema genito urinario, e um
caso 5,6% (1/18) foi representado por uma porte causado por um quadro de hematiria enzootica.

As fraturas e acidentes de manejo foram responsaveis por 14,7% (34/230) das mortes ocorridas no
confinamento.

Houve um animal que morreu e o diagndstico foi de peritonite, sem associa¢do a nenhuma outra
enfermidade, representando 0,4% (1/230) das mortes. Os casos em que nao foi possivel chegar ao
diagnostico, por avancado grau de autélise ou por ndo encontrar nenhuma alteracdo clinica,
macroscopica ou histopatolégica, foram classificados como ndo determinados e representaram
14,34% (33/230) das mortes no confinamento.

As mortes causadas por enfermidades do trato respiratorio foram as de maior incidéncia. Este dado é
semelhante a maioria dos trabalhos que estudam as causas de mortalidade em confinamentos de gado
de corte, e listam como fatores de risco, 0s mesmos do presente trabalho como alto nivel de poeira,
presencga de substancias irritantes para o trato respiratério, densidade animal aumentada e estresse
térmico

Parte dos animais que apresentaram enfermidade neuroldgica ou fraturas foram abatidos ou
eutanasiados no préprio confinamento, pois ndo tinham condicGes para embarcar em caminh@es pra
deslocar ate o frigorifico, e ndo respondiam aos tratamentos realizados.

Tabela 5 - Distribuicdo da mortalidade em relagéo ao diagnostico da enfermidade em relacéo ao tempo de observagéo
em um confinamento de terminacdo de bovinos de corte, localizado em Buritizeiro mesorregido norte de Minas
Gerais no periodo de 14 de julho de 2014 a 15 de janeiro de 2015.

JUL/AGO AGO/SET SET/OUT OUT/NOV NOV/DEZ DEZ/JAN

Doencas do sistema respiratorio 0,026% 0,053% 0,283% 0,524% 0,322% 1,557%
Doencas do sistema nervoso 0,009% 0,063% 0,148% 0,545% 0,205% 0,656%
Doencas do sistema genitourinario 0,009% 0,032% 0,040% 0,042% 0,146% 0,328%
Doencas do sistema locomotor 0,097% 0,053% 0,094% 0,189% 0,029% 0,082%
Peritonite 0% 0% 0% 0% 0,029% 0%

Causas ndo determinadas 0,009% 0,011% 0,094% 0,377% 0% 0,492%
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5.4  —Principais enfermidades envolvidas nas taxas de morbidade e mortalidade

5.41 — Enfermidades do sistema locomotor

As enfermidades ligadas ao sistema locomotor foram diagnosticas com base nas inspecées realizadas
nos currais. Ndo houve um exame clinico detalhado nem tdo pouco uma classificacdo das lesdes. Os
sinais clinicos mais observados ao movimentar os animais pelos currais e foram encontrados
principalmente claudicacdo, relutancia em se levantar ou locomover, alteracdes anatdmicas dos
membros (fraturas, desvios, aumento de volume, dermatites digitais ou interdigitais) (Imagem 2-D).
Algumas patologias listadas como frequentes em confinamentos por Griffin (1998) como abcessos,
infeccdes de casco, laminites e lesdes geradas pelo ato de sodomia nos membros posteriores dos
bovinos que sdo montados se assemelham aos observados durante o periodo experimental.

A morbidade das doencas ligadas ao sistema locomotor foi de 3,95% (Tabela 2), observadas em 603
de 15.269 animais inspecionados. Representou 43,4% das ocorréncias das doencas observadas no
periodo experimental. Em média os animais diagnosticados com alguma patologia no sistema
locomotor tinham 83 dias de confinamento. Os dados encontrados tém valores inferiores aos
encontrados por Ferreira e colaboradores (2005), que relatam incidéncia 5 a 120% em rebanhos
leiteiros com semelhantes fatores de risco, no entanto o periodo de desafio e observagédo dos animais
de producéo leiteira geralmente € maior, um ano, contra aproximadamente trés meses para animais
em confinamento de terminacdo. Silva e colaboradores (2006) encontraram valor de morbidade de
13,75% para doencas do sistema locomotor em bovinos de corte confinados para terminagéo, no
entanto houve um exame clinico detalhado que diagnosticou principalmente laminite, flegmao,
dermatite digital e pododermatite séptica. Church e Radostitis (1981) estudando bovinos de corte
confinados apresentam uma faixa de morbidade para problemas do sistema locomotor que varia de
2,73 2 14,29%.

A morbidade se concentrou nos trés primeiros meses do experimento. Alguns fatores presentes neste
periodo como a presenca de grande quantidade de pedras e buracos, maior observacdo de atos de
sodomia, e maior inclusdo de melago de soja na matéria seca da dieta, gerando fezes mais Umidas e
consequentemente pisos dos currais mais escorregadios podem ter agravado o aparecimento das
patologias do sistema locomotor. Os fatores de riscos descritos no presente trabalho, também séo
descritos por Ferreira e colaboradores (2005), que destacam pisos duros, escorregadios, tmidos e
abrasivos, assim como objetos traumatizantes e estresse térmico como agravantes para O
desenvolvimento de problemas locomotores em bovinos de rebanhos leiteiros. Assim como
Lechtenberg e colaboradores(1998) que atribuem uma incidéncia superior a 1% de problemas do
sistema locomotor a falhas com manejo, instalagdes e transporte dos animais.

A taxa de mortalidade relacionada ao sistema locomotor foi 0,223% (Tabela 4) representada
principalmente pelos casos de fraturas e les6es que impossibilitassem os animais de se locomover. A
taxa encontrada € superior as relatadas por Church e Radostits (1981), que consideram como baixas
as taxas de mortalidade designadas as doencas do sistema locomotor que é de 0,02 a 0,12%. No
entanto os autores ndo relatam se incluiram os abates e eutanasias in extremis relacionadas com
fraturas outras enfermidades do sistema locomotor como realizado no presente estudo.

57



Imagem 2 — A — Preplcio com aumento de volume causado por urolitiase obstrutiva e rompimento de
uretra. B — bovino com lacrimejamento e opacidade de cérnea em um estado inicial de cetaroconjuntivite.
C —Animal sodomizado. D — Lesdo plantar do membro posterior, geralmente causada em animais
sodomizados. E — Animal com paralisia rigida durante quadro nervoso. F — Intensa suspencao de poeira

no confinamento.
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5.4.2 — Enfermidades do sistema nervoso

A morbidade por afec¢des do sistema nervoso foi de 2,43% (371/ 15.269), e representou  26,7%
das ocorréncias das enfermidades no confinamento. Acometia animais com média de 116 dias de
confinamento. Na maioria dos casos 0s animais ja se encontravam com escore e peso desejado para
0 abate. A taxa de mortalidade de 0,39% (60/15.269). A neuropatia foi considerada como causa
morte quando o animal apresentava o sinal clinico e nenhuma outra enfermidade estava associada,
ou quando era diagnosticada alguma alteracao que justificasse a morte na histologia. Pois na maioria
das vezes ndo era encontrada nenhuma alteracdo macroscopica nem microscopica dos animais que
morriam e apresentavam sinais neuroldégicos. Foram levados em consideracdo os quadros de abate e
eutandsia in extremis para calculo da taxa de mortalidade. As taxas de morbidade de doencas
relacionadas a doengas do sistema nervoso sdo semelhantes as encontradas por Church e Radostitis
(1981) onde relatam uma variacdo de 0,32 a 3,12%. No entanto as taxa mortalidade encontrada no
presente estudo é superior as encontradas pelos mesmos autores, que variou de 0,09 a 0,29% em
confinamentos de gado de corte, no entanto ndo foi relatado se animais abatidos ou eutanasiados in
extremis foram contabilizados na taxa de mortalidade por eles.

O primeiro caso clinico de neuropatia foi diagnosticado na primeira quinzena do més de agosto. Os
guadros clinicos se iniciavam geralmente quando os animais passarem por um momento prévio de
excitacdo, como quando assustados ou forgados a correr. Geralmente o diagnostico era dado no
momento de manejo dos animais, como pesagem, mudanca de curral, no embarque para o frigorifico
e até mesmo no proprio frigorifico. Os animais apresentavam progressivamente dismetria, andar
cambaleante, enrijecimento muscular (Imagem 2-F), desiquilibrio, queda, nistagmo, opistétomo,
extensdo dos membros anteriores e posteriores, tremores (convulsdes), paralisia rigida, dispneia e
consequentemente paralisia flacida. Apos esta sequéncia de eventos os animais geralmente evoluam
para trés quadros diferentes. No primeiro os animais morriam logo ap6s o quadro epileptiformes.
Outra forma de evolugdo o animal os animais ndo se recuperavam da paralisia flacida,
permanecendo em decubito de 24 horas a trés dias e morriam. Na Ultima forma de evolucéo os
animais retomavam a consciéncia gradativamente, levantava-se aproximadamente ente 5 e 20
minutos ap6s a crise e voltava ao normal. No entanto os animais que se recuperam voltavam a
apresentar os sinais quando estimulados novamente.

Alguns animais foram tratados com vitamina B1, antibidticos, antiinflamatorios esteroidais e nao
esteroidais, e nenhum apresentou melhora no quadro clinico. Alguns animais apresentavam cegueira
central e andar em circulos. Os animais que permaneciam vivos geralmente perdiam peso,
diminuiam sua atividade e na maioria das vezes adquiriam ceratoconjuntivite e/ou pneumonia.

Na necropsia na maioria das vezes nao era observado nenhuma alteracdo macroscépica. Em alguns
casos, em que 0s animais apresentavam a forma agudada doenca era observado edema pulmonar e
traqueal. Os animais que apresentavam quadros recorrentes ou cronicos da doenca eram vistos
geralmente mais afastados dos demais animais, as crises epileptiformes apresentavam-se mais
frequentes com intervalos mais curtos, evoluindo para inapeténcia do animal. Este fato pode estar
correlacionado a maior propensdo dos animais apresentar quadros de ceratoconjuntivite e
pneumonias com presenca de abscessos pulmonares, pleurite, endocardite e piotérax, como forma de
infeccdes oportunistas.

Devido ao quadro agudo e falta de achados macroscopicos foi coletado encéfalo de todas as
necropsias em que as estruturas se encontravam preservadas e analisadas microscopicamente,
totalizando 161 encéfalos. Na histologia foi observada alteracdo em apenas 20% (12/60) dos
cérebros dos animais que tiveram a morte correlacionada & neuropatia. Sendo 11 com alteragdes
sugestivas de polioencéfalomalécia, caracterizadas por vacuolizacdo de neurdpilo (edema),
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numerosos neurbnios com citoplasma acentuadamente eosinofilico, diminuidos de tamanho, de
formato alongado, piramidal e nlcleos intensamente basofilicos e picnéticos (neurdnios vermelhos).
Areas aleatdrias de hemorragia no neurdpilo e vasos sanguineos com células endoteliais reativas.
Apenas um animal foi diagnosticado com encefalite ndo supurativa leve.

Exames complementares para diagnosticos diferenciais foram realizados. Para diferencial de raiva
foram enviadas amostras, individuais de cinco animais, que continham fragmentos de encéfalo,
cerebelo, ponte e medula espinhal, e analisadas através da técnica de imunofluorescéncia direta, pelo
Instituto Mineiro de Agropecuéria (IMA) e todas apresentaram resultado negativo. Para diferencial
para enterotoxemia foram encaminhadas amostras de conteldo de intestino delgado de trés animais
gue apresentavam quadros de neuropatia em que ndo se recuperavam da fase paralitica, e foram
encaminhadas para o laboratorio de anaerdbios da Escola de Veterinaria da UFMG. Todas trés
amostras foram positivas para Clostridium perfringens tipo A, apenas uma apresentou presenca de
Beta-2, no entanto em nenhumas das amostras analisadas foi detectada presenca de toxinas. Para
diagndstico diferencial para polioencefalomalacia causada por intoxica¢do de enxofre foram feitas
analises minerais da agua e da dieta, em que foram constatados niveis de enxofre dentro dos niveis
aceitaveis. Adicionalmente foi realizada dosagem de sulfeto de hidrogénio (H,S) rumenal segundo
Cunha e colaboradores (2011). Foi dosado sulfeto de hidrogénio de 31 animais sendo 16 doentes e
15 considerados sadios e todos apresentavam dosagens consideradas normais segundo Cunha e
colaboradores (2011). Para diagnostico diferencial de polioencefalomalécia causada por falta de
tiamina foi dosado pH de fluido rumenal segundo protocolo de Cunha e colaboradores (2011).
Foram avaliados 48 animais por amostragem, dos quais havia animais considerados sadios e animais
com sinais clinicos de neuropatia e todos apresentaram valores considerados fisiolégicos segundo
Owens (2007).

A taxa de morbidade de neuropatia no confinamento pode ser maior, pois alguns animais
apresentavam os sinais clinicos durante o trajeto até o frigorifico ou até mesmo nos currais de jejum
do frigorifico e ndo foram contabilizados. Os sinais clinicos sdo muito semelhantes aos descritos nos
animais que apresentam a doenca de depdsito lisossomal (Rech et al., 2006; Guarana et al., 2011).
No entanto os achado histologicos divergem dos casos descritos na literatura, que limitam as
alteracGes ao cerebelo (Summers et al., 1995; Gavier-Widen et al., 2001; Rech et al., 2006).

Apesar do grande numero de animais acometidos com neuropatia, houve pouco diagnostico
confirmatério com exames complementares, necropsia e histopatologia associados aos quadros
clinicos. Este achado é semelhante ao descrito por McGill e Wells (1973) em que avaliaram
histologicamente 200 cérebros encaminhados com suspeita clinica de encefalite espongiforme
bovina (BSE) e apresentavam diagnostico negativo para esta doenca. Dos 200 casos analisados
apenas 42,5% foi encontrado alguma alteracdo histologica. O fato de sinais neurolégicos estar
presente sem lesbes macroscopicas e microscépicas podem ser explicadas pelo fato de algumas
alteracdes metabdlicas como desequilibrio acido basico, concentracdes de eletrolitos, gerar quadros
de neuropatia(Summers et al., 1985). Assim como descrito por Mayhew (1989) em bovinos com
alcalose induzindo convulsdes e acidose severa induzindo ao coma.

5.4.3 — Enfermidades do sistema respiratdrio

A taxa de morbidade relacionada as enfermidades do sistema respiratdrio foi de 1,01% (154/15.269)
e afetou os animais em média com 112 dias de confinamento. A taxa de mortalidade foi de 0,55%
(84/15.269). A taxa de morbidade estd abaixo da encontrada por Church e Radostits (1981), em
confinamentos nos Estados Unidos da América, em que relatam taxa de morbidade das doencas
respiratorias variando entre 7,55 a 50,09%. Ja mortalidade descrita pelos autores, 0,43 a 1,12%, se
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assemelha as encontradas no presente estudo. Este fato pode estar relacionado a deficiéncia de
diagndstico da doenca no confinamento estudado, como sugerido por Malafaia (2014).

Apesar de ser a terceira principal causa de morbidade, as doengas do sistema respiratorio representa
a principal causa das mortes que acometeram os bovinos no confinamento na ordem de 36,5%
(84/230). Este achada é amplamente descrito por varios autores (Jensen et al., 1976; Martin et al.,
1982; Thomson e O’Mary, 1983; Martin, 1996; Fulton et al., 2002). No entanto estes autores relatam
a concentracdo de morbidade e mortalidade de bovinos no confinamento na primeiras semanas de
alojamento, diferente dos dados encontrados no presente trabalho. A média de dias em confinamento
em que os animais eram diagnosticados com problemas respiratério pode estar mascarado pelo
aumento da incidéncia em um periodo do ano, segundo trimestre do experimento, em que grande
maioria dos animais j& estavam em fase final de terminag&o, sendo o fator de risco determinante o
clima e ndo o tempo de confinamento.

As enfermidades do sistema respiratério sé eram diagnosticadas na inspe¢do quando estavam em
avancado estado patoldgico, sendo o tratamento muitas vezes ineficiente. Os sinais clinicos
observados eram o animal com flancos fundos, pelo &spero e opaco, animal com escorre corporal
menor em comparacdo com 0s animais do mesmo lote, dispneia, relutdncia ao trote, secre¢éo ocular
e nasal. A tosse era pouco observada.

Na necropsia era possivel ver pulmdo ndo colabado (Imagem 3-D), congesto e com espessamento
dos septos pulmonares. Ao corte o pulmdo apresentava I6bulos pulmonares evidentemente separados
por material de aspecto gelatinoso transparente (Imagem 3-C), com presenca de liquido de aspecto
espumoso nos brénquios e traqueia. Em alguns casos era possivel observar areas de coloracdo mais
escuras e deprimidas ndo crepitantes. Em outros era possivel observar varios nédulos no pulmao e ao
corte continham exsudato purulento ou material caseoso, e estavam por vezes aderidos a pleura
parietal. Em alguns casos era possivel observar piotdrax com grande quantidade de liquido
amarelado fétido na cavidade toracica, e grande quantidade de fibrina entre a pleura visceral e pleura
parietal (Imagem 3-B), frequentemente associada a pericardite fibrinosa (Imagem 3-A). Alguns
animais apresentavam somente edema pulmonar associado a pleurite e pericardite, alguns
apresentando sinais de insuficiéncia cardiaca.

Na histologia a pneumonia intersticial, foi caracterizada por espessamento difuso de septos
alveolares, devido a proliferacdo de pneumdcitos tipo 2 e infiltrado de linfdcitos, macréfagos,
neutrofilos no intersticio dos alvéolos . O interior dos alvéolos pode ser visto preenchido por
material eosinofilico homogéneo (edema) ou fibrilar e células multinucleadas (células sinciciais). A
broncopneumonia fibrinonecropurulenta, foi caracterizada por extensas areas de fibrose, hemorragia
e col6nias bacterianas intralesionais. Nos casos de broncopneumonia foi possivel observar também o
espessamento de septo e células sinciciais, caracteristica observada em pneumonias causadas por
agentes virais com o virus sincicial bovino (BRSV) descrito por varios autores ( Driemier et al.,
1997; Peixoto et al., 2000; Radostits et al., 2007) sugerindo a associacdo de agentes na sua
formacao.

Como exames complementares foram enviados 74 amostras de pulmdo, por amostragem para
andlises microbioldgicas. Que foram realizadas no Laboratério de microbiologia da Escola de
Veterinéria da UFMG. Das culturas realizadas em apenas 12,16% (9/74) foi isolado Pasteurella spp.
Em 4,05 % (3/74) foi isolado Arconobacterium pyongenes. Das amostras em que houve crescimento
bacteriano com potencial patogénico, 11,1% (1/9) apresentou associacdo de Pasteurella spp. E
Arcanobacterium pyongenes. Das amostras positivas na microbiologia apenas 66,7% (6/9)
apresentavam diagndstico de pneumonia. Os dados encontrados diferem dos encontrados por Jensen
e Mackey (1971) e Coutinho (2003), que relatam Mannhemia haemolytica como sendo a bactéria
mais comumente isolada dos pulmdes de bovinos confinados e com problemas respiratorios
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respectivamente. Este fato pode estar relacionado ao tempo de armazenagem e envio do material da
fazenda até o laboratdrio, que podia demorar mais de uma semana resfriado em meio Stuart.

Os quadros respiratérios geralmente estdo ligados a outras enfermidades, podendo ser resultados de
infeccBes oportunistas por agentes patogénicos em animais susceptiveis. Apesar de ndo ser a
enfermidade de maior morbidade, os danos causados no sistema respiratorio sdo altamente
prejudiciais aos bovinos, sendo a principal causa de mortalidade. Apesar das culturas realizados dos
pulmdes s apresentar isolamento para Pasteurella spp e Arcanobaterium pyongenes, acredita-se que
Manhemmia haemolitica estivesse presente nos quadros de broncopneumonia, principalmente nos
guadros em que se observava pleurite e pericardirte fibrinosa, como observado nos estudos
realizados por Martin e colaboradores (1983) e Coutinho (2003). No entanto falhas na armazenagem
e transporte do material para o laboratério podem ter interferido nos resultados das culturas e
isolamentos. A presenca de células multinuceladas também é sugestiva de pneumonias por virus, e
ha a presenca de broncopneumonia associada a células sinciciais 0 que sugere que ha infeccdo mista
causando enfermidades respiratdrias.

O fato de a morbidade ser maior em animais ja em fase final de terminacdo pode estar relacionado a
presencga de outras doengas, 0 aumento de chuvas e moscas a partir de outubro apds as primeiras
chuvas, que sdo fatores estressantes e predisponentes para pneumonia. Frente a um fator estressante
h& a baixa da imunidade, fase em que ocorre a colonizacdo do trato respiratério por virus,
micoplasmas e/ou clamidias causando lesdo inicia, atraves da diminuicdo da resisténcia das mucosas
e pré-dispondo a infec¢des bacterianas assim como descrito por varios autores (Hoerlein e Marsh,
1957; Yates, 1982; Wilson et al., 1984; Moore ,2014).

5.4.4 —AlteragOes comportamentais

Apenas 0s animais extremamente sodomizados, que eram montados insistentemente por varios
individuos do curral foi classificado como tendo alteracdo comportamental (Imagem 2-C). De forma
geral a sodomia ocorreu em todo rebanho, mas poucos casos se destacaram. Os principais fatore de
risco para sodomia encontram-se no periodo inicial dos ciclos de engorda, toda vez que se inicia um
ciclo ha maiores casos de animais sodomizados, tendendo a diminuir ao avancar do tempo.

A morbidade encontrada foi de 0,11% (17/15.269) e acometeu 0s animais com média de 78 dias de
confinamento. Os indices de morbidade de sodomia em bovinos confinados para terminacao,
descritos por Church e Radostits (1981), 0,44 a 2,00%, sdo superiores ao encontrados no presente
trabalho, no entanto o estudo realizado por eles avaliou bovinos de origem taurina (Bos taurus), que
apresentam uma libido maior, e em confinamento nos Estados Unidos da América, com clima de
temperaturas mais amenas. As taxas de a mortalidade apresentada pelos mesmos autores, 0,00 a
01%, sdo semelhantes ao encontrado no confinamento aqui estudado, 0%. Apesar da incidéncia de
casos graves serem baixa, a sodomia pode gerar prejuizos como lesdes de casco, fraturas,
hematomas nos animais dominados e nos dominadores, assim como descrito por Taylor e
colaboradores (1997) que relatam uma baixa morbidade nos primeiros dias de confinamento, mas
ressaltam a importancia do controle da sodomia, devido a possiveis prejuizos gerados por
comprometer a producdo e bem-estar dos animais.

Algumas lesdes na parte plantar e muralha da unha abaxial dos membros posteriores, dos animais
gue eram montados, podem ser atribuidas aos impactos dos cascos dos animais dominantes (Imagem
2-D). Lesbes de cascos semelhantes as encontradas no presente estudo foram relatadas por varios
autores em animais sodomizados (Borges e Cunha, 2011; Silveira et al., 2011; Souza, 2011). Silveira
e colaboradores (2011) relatam que as lesdes de cascos correlacionadas ao ato de sodomia podem ser
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agravadas quando o piso onde 0s animais se encontram for escorregadio e com presenca de pedras,
ambiente semelhante ao encontrado nos primeiros dois meses de estudo.

O principal sinal observado era de um individuo sendo perseguido por varios outros animais pelo
curral e sofrendo montas sucessivas. Outro sinal frequente observados nestes casos era o animal
sodomizado deitado, evitando assim a montas, e varios outros de pé o cercando. Alguns animais
tentavam se esconder em baixo dos cochos de agua e até mesmo chegavam a pular para fora dos
currais.

O ato de sodomia foi observado nos dois primeiros meses de experimento e pode estar
correlacionada a alguns fatores de risco presentes neste periodo. A maior taxa de lotagdo do
confinamento (Grafico 2), é descrita por varios autores como sendo um fator desencadeante no
aumento de casos de sodomia (Acosta et al., 1981; Taylor et al., 1997; Boe e Faerevik, 2003, Strazza
et al., 2009; Broom e Fraser, 2010; Souza, 2011). A concentrago de chegada de novos animais e
formacdo de novos lotes (anexo 1), faz com que haja uma reorganizacdo social fazendo que os
animais tentem gerar uma hierarquia através de montas (Taylor et al., 1997; Gatto, 2007; Broom e
Fraser, 2010; Silva, 2013). O clima mais ameno no periodo do fim da tarde e inicio da noite,
principalmente neste periodo, em que houveram os registros das menores médias da temperatura
minima (Tabela 1), observou-se maiores movimentaces dos bovinos assim como aumento dos atos
de sodomia, tal fato também ¢é relatado por Gonyou e Strickin (1984) e Wilson e
colaboradores(2002).

5.4.5 - Enfermidades geniturinarias

A taxa de morbidade encontrada para enfermidades geniturinarias foi 0,24% (37/15.269). Dentre as
doencas geniturindrias que ocorreram, foram observadas hematiria enzodtica representando 2,7%
(1/37) das doencas geniturinarias, orquites 8,1% (3/37), acrobustites 27% (10/37) e as urolitiases
representando 62,1% (23/37), acometeu 0s animais em média com 94 dias de confimamento. A taxa
de mortalidade foi 0,118% representada unicamente pelos quadros de urolitiase, atingindo bovinos
com média de 107 dias de confinamento. Os dados encontrados sdo semelhantes aos encontrados por
Church e Radostits (1981) que relatam morbidade de enfermidades urogenitais variando de 1.18 a
4.69% e mortalidade de 0.01 a 0.14%. No entanto Loretti e colaboradores (2003), estudando
especificamente urolitiase em bovinos castrados em sistema de confinamento, encontraram taxas
maiores, 0,45% (5/1.100) morbidade 0,36% mortalidade (4/1.100).

O sinal clinico da urolitiase foi observado apenas quando a regido do prepucio dos animais estava
aumentada de volume (Imagem 2-A), com gotejamento de urina, como descrito por varios autores
(Riet-Correa, 2001; Loretti et al., 2003; Wolf, 2006; Navarre, 2007; Assis et al., 2009; Guimardes et
al., 2012; Branchini, 2014). Os animais entdo se mostravam apaticos, diminuam a quantidade de
alimentacdo ou entravam em estado de anorexia e entdo perdiam escore corporal rapidamente e
morriam. Na necropsia era possivel observar presenca de liquido nos tecidos subcutineos e
musculares da regido do abddémen com cheiro de urina, em alguns animais era possivel ver necrose
uretral e peniana, além de peritonite difusa e cistite com presenca de calculos, na maioria das vezes
em forma de areia. Nos casos mais graves havia rompimento de bexiga, o rim apresentava areas
vermelhas, pélidas e/ou cinzentas que aprofundavam ao corte. Era possivel observar uma dilatacdo
da pelve renal, e presenca de calculos (Imagem 3-F). Na por¢do caudal da mucosa esofégica era
possivel notar Glceras de aspecto necrético, sendo um sinal de uremia. Achados semelhantes de
necropsias de animais com urolitiase foram descritas por Loretti e colaboradores (2003), Assis e
colaboradores (2009) e por Guimarées e colaboradores (2012). Achados de necropsia com presenca
de calculos renais, sem causar sinal clinico era frequente.
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Na histopatologia geralmente se observava nefrite intertiscial, com presenca de linfécitos e
plasmécitos no intersticio renal, presenca de fibroblastos e fibrina, fibrose, mineralizacdo e cilindros
de proteinas, assim como descrito por Silva e colaboradores (2008).

Saco e Lopes (2011) avaliaram dois grupos de bovinos em sistema semi intensivo, sendo um
historico de urolitiase e outro sem antecedentes, em ambos grupos continham fémeas e machos. A
conclusdo que os casos de urolitiase estavam ligados a dureza da agua. Os bovinos do grupo
urolitiase consumiam agua com dureza total na concentracdo de 166,0mg CaCO3/L, sendo esta
totalmente proveniente da dureza de carbonatos; com dureza de magnésio abaixo do limite de
guantificacdo. O grupo controle consumia agua na concentragdo de 12,0mg CaCO3/L, sendo a
dureza de carbonatos de 8,0mg CaCO3/ L e a de magnésio de 3,4mg CaCO3/L. Churchill et al.
(1980) e Gomes et al. (1987) também sugerem que a agua com elevada dureza influencia na
formagcéo e crescimento de urélitos em humanos. Sahinduran e colaboradores (2007), concluiram em
seu estudo com bovinos, em regides da Turquia, que a dureza da agua pode contribuir para a
urolitiase. No entanto foi realizado analise da agua que os animais do presente estudo ingeriam e nao
foi encontrado relagdo de minerais que sugerissem dureza da agua (Anexo 1).

Vérios outros autores correlacionam os casos de urolitiase a fatores nutricionais, como por exemplo,
um fornecimento excessivo de minerais, principalmente célcio e fosforo em desequilibrio e o
fornecimento de uma maior propor¢do de concentrado em relagéo ao volumoso (Packett e Hauschild,
1964; Radosttis et al., 2007; Riet-Correa et al., 2008, Sacco, 2009).

A avaliacdo mineral da dieta total que 0s animais recebiam apresentava 0,4137g/100g de célcio e
0,3594 g/100g de fésforo, na propor¢do de 1,15:1. Este fato pode estar relacionada a formacéao de
calculos urinarios, assim como descrito por Lechtenberg e colaboradores (1998) que afirmam que
esta relacdo célcio e fosforo deve ser na ordem de 1,5:1 a 2,0:1, para que ndo ocorra patologia.

5.4.6 — Enfermidades oculares

A morbidade de ceratoconjuntivite foi de 0,75 %, representando 8,2% dos animais doentes do
confinamento. Ndo houve mortes relacionadas diretamente as enfermidades oculares.

As doencas oculares comecaram ocorrer ap6s a segunda quinzena de outubro (Tabela 3), apds as
ocorrer as primeiras chuvas e elevacdo das temperaturas médias (Tabela 1). Na mesma época houve
uma intensa proliferacdo de moscas no confinamento. A associa¢do de época do ano, aumento do
nimero de vetores mecanicos e 0 aumento de casos de doenca também sdo descritos por varios
autores em surtos de ceratoconjuntivite (Jensen e Mackey, 1981; Punch et al., 1982; Chaves, 2004).
No entanto Chaves e colaboradore (2008) ressaltam que caracteristicas climéticas, precipitacdo de
poeira, alimentacdo particulada, bem como o adensamento de animais, caracteristicas observadas em
confinamentos de terminagdo, como sendo fatores predisponentes para disseminacdo da doenca.

Os sinais clinicos se iniciavam com lacrimejamento seroso discreto, que passava a abundante com
bléfaroespasmos, Ulcera e opacidade de cOrnea, estes sinais também sdo relatos em bovinos
confinados por Radostitis (2002) e por Concei¢do (2003) (Imagem 2-B). Alguns animais
apresentavam Ulcera que acometia até 90% do bulbo ocular, podendo apresentar projecdo da
membrana de Descemet (descemetocele) e cegueira dos animais, também descrito por Turnes
(1998). Nas lesdes mais graves era possivel observar ruptura de cérnea e a projecao da iris (prolapso
de iris). Na histologia foi possivel observar ceratite ulcerativa e neutrofilica cronico-ativa focalmente
extensa acentuada, com col6nias bacterianas cocoides gram positivas.
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Os animais tratados precocemente com aplicacdo subconjuntival de antibiticos apresentavam cura
dos sinais clinicos. Os achados sdo semelhantes ao encontrado em um estudo realizado por Rezende
e colaboradores (2009) que avaliaram o tratamento de ceratoconjuntivite em bovinos por injecdo
subconjuntival.

As doencas oculares assim como as doencas respiratdrias parecem estar associadas a outras
enfermidades, principalmente aos quadros neurolégicos, sendo infeccdo oportunista de animais ja
debilitados. Hughes e colaboradores relatam a grande exposi¢do da cérnea a radiacdo de raios
ultravioletas durante os meses de verdo possam ter ligacdo direta ao numero de casos de
ceratoconjuntivite. Este relato corrobora com as suspeitas da associacdo com outras doencas,
principalmente os quadros nervosos, onde os animais letargicos com menor atividade apresentam
menor ndmero de piscadas e aumentam a exposicdo da cornea aos raios ultravioletas. Diante do
historico, sinais clinicos e resposta terapéutica da doenca, como descrito por varios outros autores
(Naglic, 1996; Radostitis, 2002; Conceicdo, 2003; Alberti, 2006) o quadro foi sugestivo de
ceratoconjuntivite infecciosa bovina, causada por Moraxella bovis.

5.4.7 — Outras enfermidades

Foram classificadas como outras doengas as alteraces que foram observadas esporadicamente e
geralmente atingindo poucos animais. As diarreias apresentaram 0,24% de morbidade e na maioria
das vezes estava associada a outros sinais clinicos como a neuropatia. Os abscessos apresentaram
0,10% de morbidade assim como animais magros ou considerados refugo. Animais parasitados
tiveram taxa de 0,07% e eram diagnosticados pela inspecdo e observagdo de carrapatos. As lesdes
tiveram morbidade de 0,05% e eram representadas por feridas aparentes nos animais como cortes,
contusbes e feridas. E a dermatopatia apresentou 0,04% da morbidade, representada por
papilomatoses e dermatites que os animais apresentaram durante as inspe¢des. Nenhuma causa de
morte foi relacionada a qualquer destas doencas.
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fibrinosa. B — Cavidade toracica coberta por fibrina, pleurite

Imagem 3 — A — Coracéo coberto por fibrina, pericardite
fibrinosa. C — corte de pulméo com &reas multifocais nodulares, branco amarelados com aspecto caseoso (abcessos

pulmonares) e septos interlobulares espessados. D — Pulmédo ndo colapsado apés a abertura da cavidade pulmonar. E
— Figado com cortes para inspecao, com drenagem de contetido purulento, abcesso hepético. F — Rim com coloragéo

palida, dilatacdo da pelve renale presenga de calculos (setas).




5.5 —Desempenho dos animais

O desempenho zootécnico dos animais ¢ amplamente utilizado para avaliagdo dos animais em
sistemas de criagdo (Formigoni, 2002; Nogueira, 2008; Lopes et al., 2011; Malafaia, 2014; Pacheco
et al., 2014). No entanto poucos trabalhos avaliam o desempenho de animais saudaveis em
comparacao aos doentes.

O ganho de peso diario médio (GPD) dos animais considerados saudaveis foi de 1,2 kg/dia. No
entanto quando se comparam 0s ganhos de peso diarios médios dos doentes as médias sdo variaveis.
Algumas enfermidades como neuropatia, pneumonia, doenca ocular, animais refugo de cocho e os
gue apresentaram mais de uma doenca associada obtiveram ganhos menores em relacdo aos animais
saudaveis, somado a isto ficaram por mais tempo no confinamento em comparagdo aos animais
saudaveis. Malafaia (2014) estudando o efeito da acidose em bovinos confinados relata ganho diario
médio de 1,23kg/dia para animais considerados saudaveis, 1,09kg/dia para animais que tiveram
doenca subclinica e foi diagnosticada através de exames histolégicos, 0,995kg/dia para animais
doentes e de 0,532Kg/dia para animais doentes que nao adaptaram ao sistema de confinamento. Os
achados sdo semelhantes, no entanto, ha poucos trabalhos avaliando o desempenho zootécnico dos
animais doentes separadamente.

Em médio animais com quadros respiratérios apresentam ganho médio diario de 0,644kg/dia e
permanecem confinados por 120 dias em média, versus ganhos de 1,212kg/dia e permanéncia de 107
dias dos animais saudaveis. Se levarmos em consideragdo o tempo que o animal saudavel leva para
ser abatido, o animal doente produz 60,8 Kg a menos. Esse dado é maior aos encontrados por alguns
autores americanos que encontraram diferenga da ordem de 14 a 33 kg comparando animais
saudaveis com animais que apresentavam pneumonia. No entanto nos estudos americanos o tempo
de confinamento considerado variou de 28 a 90 dias de confinamento.

O fato do desempenho dos animais que apresentaram doencas do sistema geniturinério, os animais
sodomizados, com dermatopatia, abscessos, parasitados e com lesGes ndo apresentar diferenca em
relacdo aos saudaveis pode ser explicado pelo fato das doengas serem pouco expressivas em termos
de patogenicidade e de duracdo, ou o simples fato do nimero de animais avaliados ser baixo em
comparacgdo com os saudaveis.
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Tabela 6 — Desempenho dos animais saudaveis e doentes quanto a média dos dias em confinamento, rendimento de
carcaga, ganho médio de peso diario, peso de entrada e saida e numero de animais acometidos por diagndstico em
um confinamento de terminacéo localizado em Buritizeiro mesorregido norte de Minas Gerais no periodo entre 14 de
julho de 2014 a 15 de janeiro de 2015.

Variavel
Acometimento n GPD Tempo Conf Rendimento Peso entrada Peso saida
14.0

Saudaveis 84  1,212+0,418% 107 +20,5°F 534 +3,8"® 374,0+586"%  502,2 +51,3°
Neuropatia 371 0,657 +0,472% 149 +522"% 540 +4,1°° 363,55+ 77,5°C 4712 +49,1"®
Pneumonia 154 0,644 +0,5218 120 +40,1°°® 55,0+ 4,15 365,6 + 62,4°5¢  478,3 + 47,3"8CP
Geniturinério 37 1,088 + 0,448" 116 +32,1°F 53,7 + 3,9"® 352,0 + 63,2 492,6 + 63,35CP
Sodomizados 17 1,104 + 0,286 108 +17,4° 52,9 + 4 5B 383,7 + 60,3°5¢  505,1 + 46,4"5¢P
Locomotor 603 1,126 + 0,387% 117 +26,2°F 54,1 +3,9° 357,3 + 62,9° 485,7 + 51,2"8C
Ocular 14 072940316° 134+313% 54,9+ 245 3381 +382° 4487+ 306"
Diarreia 36 1156+0489° 108+265%  533+49°%C  360,0+523%C 4843 + 57,2°5CD
Dermatopatia 1,433+0,111" 106 + 13,5 53,6 + 1,9"¢ 326,2 + 21,6"%¢  477,8 + 31,4"°P
Abcessos 16 1,180 + 0,522" 101 +20,2% 53,4 + 2,5"B¢ 387,1+70,2"8C 499,33 + 38,2/ECP
Refugo de cocho 16 0,764 + 0,389 161 +140,6" 52,7 + 6,15 375,2 + 49,9"%¢  472,3 + 73,4"8P
Parasitados 11 1,299 + 0,259 80 + 6,25" 495 +3,3* 430,9 + 50,68 534,6 + 47,4
Lesdes ! 1,371 +0,199" 106 +22,0°® 51,3+ 1,88 353,0 + 60,5°%¢  514,8 + 33,4"8¢P
> 1 doenca 170 0,738 +0,504% 139 +46,6° 53,5 + 4,78 3488 + 68,7° 4747 +51,6"®

n = ndmero de individuos em cada categoria/GPD — Média de ganho de peso diario em kg /Tempo conf = Tempo de confinamento
em dias/ Rendimento = rendimento de carcaca em %/ Peso de entrada em Kg/ Peso de saida em Kg
Letras diferentes na mesma coluna indicam diferenca estatistica.

5.6 - Abate dos animais no frigorifico

N&o se tem as informacdes sobre os abates anteriores e histdricos de condenacdo de carcacas de
bovinos oriundo do confinamento em questdo. No entanto durante o acompanhamento do abate de
150 animais do confinamento, no abate no dia 14 de janeiro de 2015, sete carcagas foram destinadas
a conserva porque apresentavam algum tipo de anormalidade. Segundo medico veterinario
responsavel pelo Servico de Inspecdo Federal (SIF). As lesGes que as carcacas apresentavam eram
pulmonares e compativeis com broncopneumonia fibrinopurulenta.

Foram coletados pulmao, figado, cérebro, cerebelo e ponte de cinco animais durante a linha de abate
e avaliados por histopatologia. Um dos animais coletados apresentava sinais neurolégicos no
confinamento, que foram exacerbados no frigorifico. Este individuo apresentava neurdnios
vermelhos, caracteristico de polioencefalomalacia. Os outros quatro animais foram coletados ao
acaso e eram considerados saudaveis na inspecdo que aconteceu antes do abate. Destes quatro
animais, dois apresentavam pneumonia, sendo que uma delas classificada como pneumonia
fibrinopurulenta difusa associada a uma hepatite necropurulenta. Outro animal foi diagnosticado
apenas com hepatite necropurulenta e em um dos animais ndo foi observado alteragdes.

A respeito dos animais que chegavam com sinais clinicos de neuropatia, os médicos veterinarios do
SIF, relataram que nenhum destes animais apresentou alteragdo na carcaca, € que foram realizados
testes pra BSE (encefalite espongiforme bovina) de quatro animais pelo Ministério da Agricultura
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Pecuéaria e Abastecimento (MAPA), e que todos os materiais encaminhados para analise tiveram
resultados negativos. As carcagas destes animais entdo eram destinadas ao consumo humano.

O numero amostral de coleta e inspecdo de carcaga foi baixo, no entanto foi observado que mesmo
ao acaso e com pequena quantidade de animais, foi possivel detectar patologias. Assim como
relatado por um estudo onde se acompanhou o abate de 1.8040 animais considerados saudaveis e foi
possivel detectar em 66,7% de enfisema pulmonar, 16,7% de congestdo pulmonar e 11,1% de
pneumonias, 25% de calculo renal, 31,25% de abcessos hepéticos dentre outras patologias (Lima et
al., 2007). Em outros estudos, onde se avaliou os motivos de condenacdes de 6rgdos e carcagas em
frigorificos, foi relatado frequéncia de 4,37 a 8,37% de abscessos nos figados que eram condenados
(Vechiato et al., 2011; Negri Filho et al., 2014), corroborando com os achados do presente estudo.

5.7 — Impacto econdmico

A perda econbmica causada pela morbidade foi R$299.490,55. Quando analisada as perdas
financeiras geradas pelas mortes dos animais se tem um montante de R$ 505.507,48, ambas analises
sem levar em consideragdo os gastos com medicacdes e mao de obra destinada a esta finalidade.
Muitos estudos relatam os impactos econémicos da salde em confinamentos. No entanto a maioria
deles se restringe a investimentos em vacinas, gastos com medicagdes, mao de obra destinada as
medicacdes e nimero de animais mortos (Thompson e O’Mary, 1983; Wedekin et al., 1994;Lopes e
Magalhaes, 2005). Em outros estudos ha citacdes da participacdo das doencas clinicas e subclinicas
no impacto econdmico, porem poucos descrevem este impacto (Pierson et al., 1976; Griffin, 1995;
Blackshaw et al., 1997; Smith, 1998; Gardner et al., 1999).

Produzir um animal que tenha passado por alguma enfermidade gerou um custo médio de R$133,57
superior ao custo de producdo de animais saudaveis. Levando em conta apenas o tempo de
confinamento e o custo das diérias. O maior custo de produgdo foi para os animais que apresentaram
doenca do sistema nervoso e a que menos impactou no custo de produgdo foram os individuos
parasitados por carrapatos no inicio do confinamento (Tabela 5).

Nas simulac¢Bes econémicas utilizando os dados obtidos no estudo, os animais doentes geraram uma
receita média de R$ - 161,93 por cabega, no final de seu ciclo, representando prejuizo na producao.
As doencas neuroldgicas foram as que mais impactaram de forma negativa na receita por cabeca, a
gue menos impactou foram as doencas ligada aos o ectoparasitas no inicio do confinamento, fazendo
com que a média ndo fosse menor.

Se analisarmos apenas 0s animais que foram abatidos o lucro liquido por cabeca seria R$6,83, valor
abaixo do valor minimo descrito por Barbosa e colaboradores (2013) que relatam que vao de R$7,53
a R$ 281,77. No entanto se forem avaliados os prejuizos causados pelas mortes hd um saldo negativo
por cabeca confinada. Pois 0s custos e receitas devem ser redistribuidos para o rebanho como
relatado por alguns autores que afirmam que o custo da arroba produzida varia em funcéo do ganho
de peso do animal e hé4 grande diferenca entre o custo da arroba produzida no confinamento e o custo
final de producdo do boi. No custo final, o valor das arrobas ganhas no confinamento sera diluido
nas arrobas do boi terminado assim como as despesas geradas (Nogueira, 2008; Hyberville Neto,
2015).

Lopes e Magalhdes (2005), Barbosa (2006) e Nogueira (2008) afirmam que o periodo de engorda é
um dos fatores diretamente ligado ao lucro. No entanto o impacto econdmico esta diretamente ligado
ao ganho de peso diario dos animais e o tempo maior que eles permanecem no sistema para obter o
peso ideal para abate. O estudo do impacto econdmico serve de base para tomadas de decisGes de
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tratamentos e investimentos nas prevencdes de certas doencas, para reduzir os efeitos negativos nos
lucros.

Tabela 7 — Valores referentes ao custo de producéo, receita bruta e margem liquida em R$, em relacdo a
salde ou doencas especificas de bovinos em fase de terminacdo em confinamento, localizado em
Buritizeiro mesorregido norte de Minas Gerais no periodo de 14 de julho de 2014 a janeiro de 2015.

n Custo do hoi/R$  Receita(R$)/cabega ~ Margem Liquida (R$)/ cabeca

Saudaveis 14.084 2179,95 2208,31 28,36

Neuropatia 371 2459,87 2094,23 -365,64
Pneumonia 154 2269,57 2166,65 -102,92
Geniturinario 37 2239,27 2180,22 -59,05
Sodomizados 17 2189,29 2202,37 13,07

Locomotor 603 2246,11 2164,64 -81,47
Ocular 114 2361,84 2029,23 -332,61
Diarreia 36 2187,25 2126,06 -61,18
Dermato 6 2175,58 2110,65 -64,93
Abcessos 16 2141,30 2194,48 53,17

Refugo de cocho 16 2542,19 2051,13 -491,06
Parasitados 11 1998,29 2178,13 179,84
LesOes 7 2172,01 2173,02 1,02

> 1 doenga 170 2393,43 2091,25 -302,17

Tabela 8 — NUmero de causas de morte, dias médios em confinamento, e simulagdo de custos médios
gerados por individuo e a simula¢do de perda em reais (R$) por causa morte em um confinamento de
terminacdo localizado em Buritizeiro mesorregido norte de Minas Gerais no periodo de 14 de julho de
2014 a 15 de janeiro de 2015.

n Dias confinamento Custo do boi Perda
Doengas do sistema respiratorio 84 107 R$ 2.180,93 R$ 183.198,12
Doengas do sistema nervoso 60 117 R$ 2.247,83 R$ 134.869,80
Doencas do sistema locomotor 34 99 R$ 2.127,41 R$ 72.331,94
Causas ndo determinadas 33 110 R$ 2.201,00 R$ 72.633,00
Doengas do sistema geniturinario 18 116 R$ 2.241,14 R$ 40.340,52
Peritonite 1 100 R$ 2.134,10 R$ 2.134,10
R$505.507,4

Total
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6 — CONSIDERAGOES FINAIS

Apesar da maioria dos bovinos serem zebuinos (Bos indicus) ou derivados de seus cruzamentos a
temperatura elevada causou algum grau de estresse cal6rico no rebanho durante o dia, e estresse por
frio durante a noite, esta amplitude térmica pode estar relacionada diretamente aos coeficientes de
morbidade e mortalidade. Nos dias em que a temperatura as sete horas estava acima de 20° C, era
esperado um aumento no nimero de mortes e novos casos de doencga, principalmente de quadros
neuroldgicos.

Os diagndsticos das enfermidades foram obtidos de animais que apresentavam sinais clinicos muito
evidentes, vale ressaltar que o nimero de animais considerados enfermos para todas as doencas
foram aquém do que realmente aconteceu. Uma Unica observagdo no dia pode ser pouco
principalmente frente a um ndmero muito grande de animais. Muitas vezes os primeiros sinais
clinicos sdo sutis, e o diagndstico por vezes é tardio. Nao foi medido, mas acredita-se que 0 nimero
maior de enfermidades subclinicas afeta 0 desempenho dos animais considerados saudaveis. Apesar
das enfermidades do sistema digestivo serem relatados por varios autores em animais de
confinamento, ndo foi observado nenhum caso clinico grave de indigestdo. Acredita-se que este fato
esteja ligado a inclusdo fibras grosseiras (bagaco de cana) na dieta dos animais durante todo periodo
de terminacéo.

As necropsias, exames clinicos detalhados, exames complementares e 0 acompanhamento de abates
no frigorifico sdo ferramentas de grande importancia para monitoramento da salde dos animais
confinados.

O manejo de informagdes como a coleta, transcri¢do e anélise de dados deve ser metodologicamente
avaliada, pois pode alterar o resultado e tomadas de decisdes em um sistema de producéo. Alguns
dados nas planilhas de avaliacdo sdo duvidosos, e por isso ocorreu uma filtragem dos dados brutos
para as andlises apresentadas.

7 —CONCLUSAO

O complexo das doencas respiratorias dos bovinos e as neuropatias representam 0s maiores riscos
sanitarios no confinamento estudado.

A determinacdo da etiologia das neuropatias necessita de mais estudos.

As avaliag6es econdmicas devem incluir o nimero de animais doentes tanto para determinagéo do
desempenho dos ciclos concluidos assim como para decisdes de investimentos em prevencdo dessas
enfermidades.
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9 —ANEXOS

Anexo 1 — Andlises de minerais da dgua destinada a ingestdo dos animais em terminacdo em sistema de
confinamento em Buritizeiro mesorregido norte de Minas Gerais no ano de 2014.

Descrigao ppm Limite maximo, Limite maximo,
Animais de Maximo **
produgao *
sulfato (SO4 ppm) 40,740 300.0 50.0
Dureza total (CaCO3 ppm) 2712
Célcio 3,88 200.0 100.0
Magnésio 425 100.0 50.0
Cobre <.01 0.5 0.2
Ferro 0,11 04 0.2
Zinco 0,02 25.0 25.0
Sadio 121,66 300.0 50.0
Aluminio 0,16 10.0 5.0
Manganés 0,03 0.5 0.05
Fésforo 573
Potassio 18,52

Comentarios
Minerals by Wet Chemical Analysis.
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Anexo 2 — Ficha de chegada dos animais no confinamento com data de chegada, quantidades de animais, peso médio
do lote, origem e distancia percorrida.

Data de captacio

Quantidade de bois

Peso por boi (&)

Origem

Distancia/ km

o8/ fev 90 13,86 Patos de Minas 249
o4a/abr 151 12,383 Varzea da Palma a7z
O7/abr 1495 12,39 SSo JoSo da Ponte 312
10/abr 240 13,77 Janauba 313
12/abr 175 13,94 Buritizeiro 10
13/abr 480 11,10 Salinas 426
14/abr 120 12,23 Salinas 426
15/abr 160 14,85 Janauba 313
15/abr 360 10,42 Varzea da Palma a7z
15/abr 247 11,35 Varzea da Palma a7
17/abr 220 13,49 Buritizeiro 10
22/abr [Sle] 11,62 Pompeu 289
23/abr 148 10,31 Salinas 426
23/abr 160 13,48 Varzea da Palma a7z
24/abr 177 12,34 Rubelita a426
25/abr 212 13,95 Comercinho 520
25/abr 50 12,87 Janauba 313
27/abr 350 10,78 Salinas a426
29/abr 150 13,91 Rubelita 426
29/abr 20 11,32 Salinas 426
30/abr 121 12,81 Francisco Sa 231
30/abr 809 13,59 JoSo Pinheiro 194
86 12,00 Varjdo de Minas 191
710 11,47 Varzea da Palma a7z
120 12,17 SSo JoSo do Pacui 193
194 11,25 Varzea da Palma a7
130 11,91 Janauba 313
270 12,59 Nova Porteirinha 321
390 13,34 Jequitai 79
229 13,89 Buritizeiro 10
18 13,63 Buritizeiro 10
120 15,72 Engenheiro Navarro 290
128 11,32 Engenheiro Navarro 290
140 12,42 Capitao Eneas 270
307 11,33 S3o Francisco 240
a8 12,75 Guaraciama 239
153 9,04 Varzea da Palma a7z
642 10,59 Janadba 313
28 12,51 Varzea da Palma a7z
18 12,15 Varzea da Palma a7z
358 10,64 Janadba 313
330 11,63 Buritizeiro 10
a433 13,10 Jequitai 79
362 10,03 Salinas 426
400 11,96 Capitdo Eneas 270
65 11,62 Varzea da Palma a7
120 15,15 Engenheiro Navarro 290
630 11,371 Salinas 426
60 13,54 Buritizeiro 10
100 13,54 Buritizeiro 10
488 12,83 Joaima 653
400 10,54 Ataleia 701
46 11,83 Bocaiuvas 216
420 12,62 Jaiba 383
34 12,40 S3o Francisco 240
28 13,18 Buritizeiro 10
140 14,37 Janauba 313
65 12,17 Pompéu 289
21 13,83 S&o Francisco 240
140 11,58 Janadba 313
60 13,99 Pirapora 11,7
330 11,94 Jacinto 696
is8 10,76 Buritizeiro io0
120 13,12 Catuji 598
66 12,42 Janauba 313
127 12,39 Nova Porteirinha 321
26 11,80 (vazio)
215 9,92 Capitdo Eneas 270
120 11,10 Jacinto 696
26 11,11 (vazio)
60 12,83 Pompéu 289
146 11,28 (vazio)
370 9,99 Francisco Sa 231
25 13,01 (vazio)
25 13,40 (vazio)
580 12,58 Janauba 313
186 12,80 Buritizeiro 10
1 17,33 (vazio)
26 12,80 (vazio)
37 8,45 (vazio)
37 9,13 Resplendor 745
134 4,55 Pirapora 11,7
33 10,08 Resplendor 745
39 7,99 Corrego Danta 404
49 9,48 Resplendor 745
14 8,97 Resplendor 745
16 10,03 Resplendor 745
ie 10,03 Santa Rita do ltueto 733
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Anexo 3 — Andlises estatisticas referente a frequéncia de mortes e doengas por quinzena.
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Anexo 4 — Certificado de aprovacéo do experimento pela Comissao de Etica no Uso de Animais (CEUA/UFMG).

(/“ UNIVERSIDADE FEDERAL DE MINAS GERAIS
-F
v q"w _ . CEUA
“.,,,,,. COMISSAD DE ETICA NO USO DE ANIMAIS
LIFMG
CERTIFICADO

Certificamas que o Protocolo n®. 380 / 2015, relativo ao projeto intitulado "Estudo de calsas de morbidade & mortalidade
em bovinos de corte & seus impactos economicos em sistema de confinamento”, que tem como responsavel Antonio Ulima
de Carvalho, estd de acordo com os Prindpios Eticos da Experimentacio Animal, adotados pela Comissio de Bbca no Uso
de Animais [CEUA/UFMG), tendo sido aprovado na reunido de 24/11/2015. Este certificado espira-se em 24/1172020,

CERTIFICATE

We hereby certify that the Protocol n®, 380 / 2015, related to the Project entilted - Study of causes of morbidity and
mortality in beef cattle and their economic impatt in feediol”, under the tupenision of Antonio URimo de Canalha, is in
agreement with the Ethical Principles in Animal Experimentation, adopted by the Ethics Commithee in Animal
Experimentation (CEUAAIFMG), and was approved in 24/11/2015. This certificates expires in 24,/11,/2020.

Cleuza Maria de Faria Rezende
Coordenador{a) da CELAMURMG
Bedo Horizonte, 24/11/2005.

Abenciozamente.

Sisterna CEUA-URMG
hittps/fwwanufmg. bribicetica/cetea’ceua)’
Universidade Federal de Minas Gerals
Avenida Antdnio Carlos, 6627 — Campus Pampulha
Unidade Administrativa Il — 2° Andar, Sala 2005
31270-901 - Belo Horizonte, MG - Brasi
Teleforie: (31) 3499-4516 — Fax (31) 3499-4502
wwwLUfmg. br/bioetica/oetea - cetea@prpg.ufmg.br
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