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RESUMO

A hiperinfeccdo por Strongyloidespapillosus (Wedl, 1856) Ransom, 1911, é
responsavel por severo quadro de morbidade e/ou mortalidade em ruminantes.
Larvas infectantes foram obtidas das fezes de bezerros naturalmente contaminados,
para promover infec¢do percutanea na regido lombar e abdominal. Foram utilizados
24 bezerros mesticos (holandés x zebu) de 42 a 50 dias de idade, divididos
aliatoriamente em 6 grupos com 4 bezerros. Os bezerros dos grupos A, B, C,D eE
receberam quantidades de larvas por 100Kg de peso igua a 350.000, 700.000,
1.500.000, 3.200.000 e 10.000.000, respectivamente, sendo que o grupo F néo recebeu
inoculo, servindo-se de testemunho. Os animais foram mantidos em baias individuais,
medindo 3.00 x 2,50m, piso de cimento com estrado de madeira, alimentados "ad
libitum" com &gua, capim fresco isento de contaminacdo por helmintos e 500g de racéo
concentrada. Todos os animais desenvolveram prurido cutéaneo e hiperemia nas
primeiras 24 a 48 horas apods infecgdo, e sintomas clinicos como hiporexia, hipodpsia,
hipertermia, politria, diarréia, palidez das mucosas e perda de peso de até 21,74%. O
periodo prepatente variou entre 8 e 11 dias com 0 maximo de eliminacdo de ovos nhas
fezes, ocorrendo entre 5.200 e 2700.000, mantendo correlacdo direta com o grau de

infeccdo. Foi observado um quadro de anemia normocitica normocrérnica, com queda
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de volume globular médio apds a terceira semana e um quadro inflamatério através da
elevacdo do nivel de fibrinogénio a partir da segunda semana, mantendo correlagéo
direta com o grau de infeccdo. A morte natural ocorreu entre 15 e 29 dias pos infeccéo,
e 0S animais que sobreviveram, foram sacrificados aos 32 dias pds-infeccdo. Observou-
se magreza acentuada, edemas e derrames cavitérios, bexiga repleta, congestdo
pulmonar, edema e hiperemia de mucosa da porc¢ao inicial do intestino delgado e fémeas
partenogenéticas no raspado da mucosa do duodeno. Na microscopia, observou-se
infiltrado histiolinfoplasmocitario com presenca de eosindfilos na Iamina prépria da
mucosa duodenal; degeneracdo microvacuolar hepética difusa, atrofia e necrose de
alguns hepatocitos e focos de necrose periportal; hemorragias intersticiais discretas e
recentes no coragdo; edemas e hemorragias alveolares, congestdo pulmonar acentuada,
hemécias e restos celulares na luz dos bronquiolos, mantendo correlacdo direta com o
grau de infeccdo. Foram colhidos 10g de amostra dos tecidos de véarios 6rgdos, sendo
posssivel pela técnica de Baermam recuperar larvas dos pulmdes, diafragma, musculo,

lingua e figado.
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SUMMARY

The hyperinfection by Strongyloides papillosus (Wedl,1856) Ranson, 191l,
is responsible for severe morbidez and/or mortality in ruminates. Inffective larvae
were in the faeces of the naturally contaminated calves, to promoting percutaneus
infection in the lumbar and abdominal region. 24 crossbred calves (Holandez x
Zebu) within 42 to 50 days old were used. At random, they were divided in 6 groups
with 4 calves. The calvesof thegroupsA, B, C, D and E received quantity of larvae per
100 kg of weight 350.000, 700.000, 1.500.000, 3.200.000 and 10.000.000,
respectively, in spite of that the group F was used as testimony. The animais were
maintained in individuais pens, measuring 3.00 x 2.50 m with a cemented floor inlaid
with wooden laths, they were fed "ad libitum" with water, freshly harvested grass
obtained flora pastures was not contaminated by helminths and 500 grams of calf ration
daily. All the animais developed pruritus and hyperemic between 24 and 48 hours pos-
infection and clinica simpytoms like hyporexia, hypodsia, hypertermia, polyuria,
diarrhea, paleness of mucosas and loss weight up to 21,74%. The prepatent period
varied between 8 to 11 days with the maximum elimination that the eggs appeared in the
faeces occurring between 5.200 and 1.469.000, maintaining direct correlation with the

degree of infection. The normocytic normochromic anemia was observed with medium
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globular volume decreased after 3 rd and 4 th weeks and as from the 21nd the degree
inflammation through of fibrinogen nivel elevation, maintaining direct correlation with
degree of infection. The natural death occurred between 15 and 29 days pos-infection. It
was observed accentuated thinness, edemas and overflow cavity, replete bladder, lung
congestion, edema and mucosa hyperemic of the initiad small intestine portion and
parthenogenectics females in the scrape duodenum mucosa. At microscopy, the
duodenum mucosa had a histiolinfoplasmoscitary infiltrated and with presence of
eosinophils; diffuse hepatic microvacuolar degeneration; atrophy and necrosis of some
hepatocyte, more peryportal hepatocyte focus; edemas and alveolares hemorrhages;
interstition hemorrhages and in the heart recents; accentuated pulmonary congestion,
hematias and cellulares rests in the bronchiolus light, maintaining direct correlation with
the degree of infection. The sample of the 10 grams organ's tissues were collected, being
possible recuperate larvae of the lungs, diaphragm, muscle, tong and liver by Baerman

technique.



1. INTRODUCAO

Os primeiros casos de morte subita por Strongylloides papillosus em bezerros
foram descritos recentemente pelos autores TAIRA & URA (1991). Estes, suspeitaram
de uma doenca desconhecida, provocando morte em 152 bezerros com idade variando
entre 2 e 5 meses, numa observacao feitano periodo de 1978 a 1987, em 3 propriedades
rurais no sul do Japdo. O fendmeno foi observado no periodo dejulho a setembro. Com
objetivo de reproduzir a doenca, confirmando a sua responsabilidade, TAIRA et al
(1992) redlizaram infecgdo experimental em bezerros, demonstrando que a suspeita
procede, porém, depende do grau de infeccéo produzida.

No Brasl, FONSECA (1993), realizando infeccdo experimental com S
papillosus em niveis de infeccdo baixa em bezerros lactentes, observou sintomas e
morte stbita como descrito por pesguisadoresjaponeses, antes mesmo da eliminacéo de
ovos nas fezes.

A perda de produtividade e do lucro em consequéncia da infeccéo por helmintos
gastrintestinais, € um problema comum em ruminantes, particularmente nos tropicos
(ROSS & GORDON, 1933; WHITLOCH, 1949). O grau de contaminacéo do
ambiente, especialmente nos casos em que o sistema de cama € adotado para criacéo de

bezerros tem propiciado condicdes de hiperinfeccdo natural para a espéecie S. papillosus



(Wedl, 1856) Ransom, 1911, levando a severo quadro de morbidade e mortalidade
(FONSECA, 1986; TAIRA & URA, 1991; TAIRA et al, 1992; FONSECA, et al.
1993).

A infecgdo pelo S. papillosus é adquirida quando as larvas filariformes penetram
ativamente na pele do ruminante, alcancam a circulacéo de retomo e sdo passivamente
carreadas até os pulmdes. Neste 6rgdo, atravessam o0s alvéolos, migram através da
traquéia e esbfago até alcancar o intestino delgado. As fémeas partenogenéticas tém
como habitat a mucosa do intestino delgado e a maioria dos helmintos podem ser
recuperados nas proximidades da regido pilorica. Os ovos larvados séo eliminados com
as fezes e no ambiente podem evoluir para adultos de vida livre e, se as condic¢des
ambientais forem desfavoravels, produzem larvas de esofago filariforme e retornam a
condic¢éo de vida parasitéria.

O objetivo deste trabalho foi estudar as alteracGes clinicas, laboratoriais e
anatomopatolégicas em bezerros desmamados submetidos a diferentes niveis de
hiperinfeccdo por S. papillosus, através de infeccdo experimental, considerando-se

observagdes semiol 0gicas, exames sanguineos, coprologicos e histopatol dgicos.



2. REVISAO DE LITERATURA

As diferentes espécies do género Srongyloides grassi, 1879 ndo se distinguem
morfologicamente e, segundo BOYDE (1967), das cerca de 38 espécies descritas,
envolvendo mamiferos, aves, répteis e anfibios, a diferenciacdo especificadepende do
hospedeiro a que cada uma se adaptoul.

Srongyioides stercoralis (Bavay, 1876) Stiles & Hassall, 1902, constitui-se em
importante e cosmopolitazoonose, envolvendo o homem, cdo, gato, raposa e macacos.
A correlacdo da infeccdo por S stercoralis e a "diarréia da Cochinchina' foi
demonstrada por NORMAND (1876), que a descreveu como "doenca de gravidade
nunca antes descrita’. BAVAY (1876), constatou inimeras larvas do nematddeo nas
fezes dos soldados franceses, recém chegados da Cochinchina, Indonésia, e estavam
acometidos de severa diarréia.

O estudo sistematizado da patologia da estrongiloidose humana foi descrita por
ASKANAZY (1900) e o ciclo de vida, utilizando cées em infeccdo experimental foi
descritapor FULLERBORN (1914). Este autor descreveu ainda a infecgdo percutanea
pelo parasito na pele integra do hospedeiro. O fendmeno da autoinfecgéo pelo S

stercoralis foi estudado por NISHIGONII (1928) que ao provocar constipacdo em caes,



demostrou que o animal passou a eliminar a larva de terceiro estagio infectante, e que
estas penetravam ativamente no proprio hospedeiro.

independente da espécie, quando o nimero de parasitos é pequeno, a lesdo
causada € insignificante, porém pode induzir reacdo inflamatoria local. Segundo
OLSON & SCHILLER (1978) e SHEKAMER et al. (1982), hospedeiros humanos
imunossuprimidos sofrem um processo de autoinfeccdo exagerado, levando a
hiperinfeccdo com conseqiiéncia geralmente fatal. CUNI et al. (1977) estudaram a
doenca em individuos imunossuprimidos ou portadores de doencas debilitantes e
demonstraram que na hiperinfeccdo, as larvas infectantes carreiam bactérias que se
instalam em diferentes 6rgdos, constituindo-se em causa mortis.

Estudos conduzidos no Brasil por COUTINHO et al. (1953); ESTEVES et al
(1975); GOMES (1976) e PESSOA (1982) demostraram ser a hiperinfeccdo por S.
stercoralis importante agente de causa mortis, tanto em infeccdo isolada, quanto
associada a outros agentes etioldgicos. PAOLA (1961) referiu-se ao quadro de enterite
edematosa e posterionnente ulcerativa, levando ao éxito letal dos pacientes acometidos
com hiperinfec¢do. Este autor descreveu como importante na génese da patologia a endo
e perilinfangite granulomatosa, levando a linfangectasia e 0 edema da mucosa e
submucosa.

GENTA (1986) em artigo de revisio sobre o parasito S. stercoralis, demonstrou
0 amplo espectro de possibilidade quanto a patogenicidade deste parasito, o qual pode
ser assintomatico, ou causar morte stbita em seres humanos. Segundo este autor, quatro
fatores devem ser considerados: a) grau de contaminacdo do solo, b) condigdes
higiénico-sanitarias, c) resisténcia do individuo, d) grau de viruléncia do parasito

envolvido.



Casos de estrongiloidose por S. ransomi com morte subita de suinos foi descrita
por SPINDLER (1944) e FRICKER (1953). Os autores correlacionaram morte dos
animais e migracdo de grande numero de larvas através do corpo, particularmente no
muscul o cardiaco.

Hiperinfeccdo experimental em coelhos pelo S. papillosus, utilizando entre
50.000 e 300.000 larvas infectantes provocou a morte dos animais entre 13 a 95 dias
apos ainfeccdo (BEZUBIK & TURNER, 1964) e (TAIRA et al., 1991).

A correlacdo de morte subita devido a hiperinfeccdo por S. papillosus e o uso do
sistema de cama para bezerros, foi registrada simultaneamente no Brasil por
FONSECA, etal. (1986), CHARLES & FONSECA (1992), FONSECA, et al. (1993);
e no Japédo por TAIRA & URA (1991), TAIRA et al. (1992) e NAKANISHI et al.
(1993). TAIRA & URA (1991) relataram a morte de 152 bezerros em fazendas no
Japdo, cujos animais eram mantidos em cama de serragem de madeira.

WOODHOUSE (1948) realizou experimentos em um bovino, inoculando larvas
de S. papillosus por via percutéanea. O autor relatou a ocorréncia de prurido e edemano
local de inoculacé@o, observando diarréia, presenca de ovos nas fezes e retardo no
crescimento.

A severidade da infeccdo por S. papillosus em bezerros foi demonstrada por
VEGORS & PORTER (1950) e VEGORS (1954) nos EUA, descrevendo com detal hes
e correlacionando com situacéo de hiperinfecgéo, identificando tanto morbidade como
mortalidade nos animais portadores da infec¢do. O Ultimo autor ao infectar bezerros
com larvas de S. papiliosus, verificou que os animais infectados por via oral eliminaram
uma quantidade insignificante de ovos quando comparados com os animais infectados
por via percutanea. Os animais infectados aos quatro e cinco meses de idade tinham um

curso de infeccdo mais longo que os animais infectados mais precocemente. O periodo



prepatente variou de 09 a 11 dias. Os sintomas mais freqlentes foram: diarréia
intermitente, algumas vezes mucoéide ou sanguinolenta, perda de apetite, retardo no
ganho de peso.

TURNER (1955) infectou experimentalmente 8 cordeiros, inoculando de 25.000
até 500.000 larvas de S. papillosus, por via subcuténea, observando um periodo
prepatente gque variou de 03 a 13 dias pos-infeccdo, sugerindo gque essa ocorréncia esta
relacionada diretamente com o nimero de larvas aplicadas. Relata que esses animais
apresentavam sintomas clinicos de anorexia, quedano ganho de peso, polilria, diarréia e
anemia, traduzida pela quedano volume globular sangtiineo (VG) de 35% para 26,2% e
do teor de hemoglobina (Hb) circulante em aproximadamente 2,8% g/dl. Entre outros
achados, observou severa enterite catarral no intestino.

TURNER (1959a), infectando 2 cabritos com 100.000 e 300.000 L3 observou
gue entre os sintomas, a anemia exibia o VG diminuido de 31% para 16% e a Hb de
10,0 g/dl para 5,4 g/dl em um animal, no espaco de 3 semanas e no outro o VG declinou
de 27% para 8% e a Hb de 9,4% g/dl para 3,5 g/dl em 7 semanas. Observou severa
enterite do intestino delgado, e congestéo ao nivel pulmonar.

Em trabalho pioneiro, TURNER (1959b), pesquisando sobre o desenvolvimento
da imunidade adquirida a0 S. papillosus, infectou experimenalmente 2 gupos de 3
cordeiros cada, com 2 meses de idade, sendo que os animais do 1° grupo foram
expostos a 10.000, 20.000 e 30.000 L3 a cada 2 dias ate perfazer a dose de 100.000,
200.000 e 300.000 Lg respectivamente. Apds 4 meses e meio de exposicdo, tomou a
infecta-los com dose Unica e normalmente letal de 300.000 L3. O 2° grupo ndo recebeu a
dose de 300.000 L3 e dos testemunhos (T), um n&o foi desafiado e o outro o foi apenas
com a dose de 300.000 L3. A nivel de ateracdo hematol6gica foi observado leve

decréscimo no hematocrito (VG) e no teor de Hb durante as 9 primeiras semanas apos a



exposicao inicial em todos os animais, ndo chegando, entretanto, a sair dos niveis de
normalidade. Nos cordeiros pré-imunizados com doses mdltiplas, ndo se caracterizou 0
surgimento de anemia apds a dose de 300.000 L. Porém, o cordeiro do grupo T que
recebeu dose/mica de 300.000 L3 desenvolveu anemia moderada com declinio do VG
de 34,5% para 26% e a Hb de 10,8 para 8,2 g/dl até o final do experimento.

Em outro experimento, TURNER (1959b) infectou percutanramente 2 cordeiros

e 2 cabritos de 2 meses de idade com 30.000 L3 cada, afim de imunizé-los. Passados 4
meses, colocou-0s em pasto contaminado com larvas de S. papillosus. Nenhum dos
animais revelou sintomas de estrongiloidiases aguda e demonstraram forte resisténcia a
exposicao posterior a 300.000 L3, que normalmente lhes seria fatal. Porém, em 2
animais do grupo T, que receberam apenas a dose de 300.000 Lg3, houve anemia
moderada no cordeiro e acentuadano cabrito, que faleceu em 2 semanas com declinio
no VG de 24% para 16% e quedade 4 g/dl no teor de Hb.

DAVIS et al. (1960) correlacionaram situacao de hiperinfeccéo por S. papillosus
com morbidade e mortalidade em bezerros, descrevendo a severidade destainfeccéo.
TURNER et al. (1960) demonstraram em 12 carneiros a migragdo das larvas de S
papillosus, pelainoculacdo percutanea, causando dermatite. O periodo prepatente foi de
9 dias. As L3 foram identificadas na circulacdo sangiiinea entre 12 e 72 horas pos
infeccdo. Os animais apresentaram dermatite difusa, edema, descamacdo da pele e
hemorragia petequial do tipo eczematoso. Infec¢ao pulmonar foi observada durante o
periodo prepatente, aqual desapareceu nove dias pos infeccao.

VARJU (1967) demostrou que 1.000.000 larvas de S. ransomi causa menos
efeitos em suinos pré-infectados com 2 anos de idade do que a infecgdo de suinos de 2 a
3 semanas inoculados com 12.000 larvas. Segundo o autor, 0S suinos que sofrem

infecgdo leve quando jovem, adquirem solida imunidade.



BEZUBIK (1970), estudando o efeito da condicéo fisica de ovinos de 6 meses
de idade inoculados com 50.000, 100.000 e 200.000 L3 demonstrou que a severidade da
estrongiloidose ndo depende apenas da idade e quantidade da dose infectante, mas
também das condicdes fisicas do animal. Observou que o0s animais com baixo peso e
condicdes fisicas deficientes, demonstraram linfopenia, eosinofilia, anemia severa, perda
de peso e alta producdo de ovos pelos helmintos. JA os animais de melhor condicéo
fisica, a eosinofiliae a anemia desapareceram por volta da 202 semana pos inoculagéo.

BUCHWALDER et al. (1971) realizaram experimento com 20 ovinos de 4 a 10
meses de idade, depositando sobre a pele daregiéo inguinal 100.000 a 200.000 Ly de S
papillosus, constatando que os animais de até 6 meses sofreram declinio do nimero de
eritrécitos e do teor de hemoglobina, e elevacdo do nimero de eosinofilos.

MOCZON (1972), infectando 18 coelhos néo imunizados com 200.000 L3 de S
papillosus através da pele e outros 18 previamente imunizados, com 20.000 Lg,
observou que nos previamente imunizados, as larvas morrem na pele e muasculo, e
somente poucas alcangam os pulmdes. Em animais ndo imunizados eles causam severa
lesdo tissular com ruptura dos alvéolos e extravasamento de sangue. No intestino
observou-se uma perda de continuidade do epitélio, presenca do parasito entre as
vilosidades e troainfiltrado linfocitario.

BORAH et al. (1983), estudando alteracGes hematoldgicas causadas pelo S
papillosus em caprinos de 2 a 3 meses de idade inoculados com 200.000 L3 de origem
bovina, concluiram que houve progressiva e significante queda no numero de Er, VG e
Hb apds ainfeccéo.

BRITO (1988), realizando estudo anatomo-histopatolégico em 12 bezerros
mesticos, recém-nascidos, infectou experimentalmente com 300.000 larvas de S

papillosus, ocorrrendo a morte de 6 em decorréncia da infeccdo, e os outros 6 foram



sacrificados entre 30 e 42 dias. A prepaténcia foi em média de 11 dias. Na necropsia foi
observado espessamento da pleura, pulmado com éreas de enfisema, atelectasia e pontos
hemorragicos. Linfonodos mesentéricos e subescapulares aumentados de volume,
edema, hiperemia, pontos hemorréagicos, e grande quantidade de muco na porcéo inicial
do intestino delgado. Ao exame histopatol 6gico dos pulmdes, além da confirmacdo das
lesbes observadas macroscopicamente, notou-se estenose de brénquios e bronquiolos,
&reas de fibrose e infiltrado linfohistiocitario. Os linfonodos mediastinicos e
subescapulares apresentaram hiperplasia folicular. No intestino, precisamente no
duodeno, presenca de muco e forte infiltrado linfohistiocitério e eosinofilico, além da
constante presenca do parasito entre as vilosidades ou intimamente na mucosa.
CARVALHO (1989), estudando o comportamento do hemograma na
etrongiloidiase bovina, inoculou bezerros na 12 semana de vida, com larvas infectantes
de S papillosus de bezerros. Com base na série vermelha do hemograma, observou
anemia normocitica hipocrdmica na 32 e 4% semana ap0s a infeccdo, tornando-se
microcitica hipocromica na 5 semana, sendo os valores de eritrécitos, hemoglobina e
volume globular do grupo infectado inferiores aos do grupo testemunho. Na série branca
do hemograma observou-se leucopenia a partir da 42 semana, linfocitopenia a partir da
32 semana em relagdo aos padrbes de normalidade da literatura, e neutropenia a partir da
42 semana em relagdo aos valores médios do grupo testemunho. O numero de
eosinofilos esteve dentro dos padrdes de normalidade durante todo o experimento.
TAIRA & URA (1991), ao suspeitar de morte subita em 152 bezerros em 3
propriedades no Japao, relataram que ao observar 130 bezerros destas propriedades, na
contagem de OPG, 43,8% apresentavam valor maior que 10.000. A morte subita
ocorreu em bezerros com OPG igual a 52.000, 63.800, 78.000, 99.800, 104.600,
116.200, 132.800, 172.000 e 411.000, embora varios bezerros com valores variando
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entre 53.000 e 113.800 nado desenvolveram o quadro. A necrépsia de 10 bezerros que
apresentaram morte stbita, com idade que variava entre 51 e 144 dias, exibiram lesbes
como crostas no cotovelo ou pele, e hepatizacdo pulmonar. Somente o S. papillosus
foi encontrado no exame do instestino, sendo identificado um nimero de 19.000 a
141.500 fémeas partenogenéticas. No exame das fezes do ceco, observou-se OPG entre
52.000 e 141.500. Recuperou-se larvas de amostras de 10g de tecido do pulmé&o, olhos,
membros anteriores e posteriores, tronco e cotovelos. As fezes apresentavam
consisténcia solida, pastosa ou diarréica.

TAIRA et al. (1992), através de infeccdo experimental percutanea com S.
papillosus em bezerros de 45,5 a 85,6 Kg de peso, divididos em grupos em 100.000,
320.000, 1.000.000, 3.200.000, 10.000.000 e 32.000.000 de larvas por 100Kg de peso
corporal, observaram que na menor dosagem todos sobreviveram. Na segunda dosagem,
de 5 animais, 3 sobreviveram e morreram entre o 25° e 34° dia pés infecgéo, e 2
apresentaram morte stbita no 17° e 27° dia. Nas dosagens seguintes, todos tiveram
morte slbita entre 0 10° e 15° dia. O OPG variou entre 27.600 e 49.400 entre os que
sobreviveram e morreram, e 39.200 e 201.800 entre 0s que morreram por morte subita.
Em todos os animais houve variagé@o das fezes da forma diarréica a solida, prepaténcia
entre 8° e 12° dia pds infeccdo, e recuperagdo de larvas somente nos animais mortos
com no maximo 14 dias po6s infeccdo, sendo mais freglente nos pulmdes, musculos do
tronco e membros posteriores, e, mais raro, no miocardio, cérebro, lingua, masculo da
mandibula, diafragmae membros anteriores. Dos sintomas, observou-se anorexiaum dia
antes da morte, entretanto, na maioria dos casos, 0 apetite e ruminagéo apresentaram-se
normais. Os animais estavam aparentemente saudaveis, e, no entanto, pouco antes da
morte apresentaram respiracdo acelerada e profunda, diminuindo gradualmente até

parar. Apresentaram agonia, mugido, espasmos crénicos dos membros e opistotono,



sendo tudo isto com duragéo de 2 a 4 minutos. Com excecdo da pnemonia, houve
completa auséncia de lesBes associadas com a morte subita.

URA et al. (1993), descrevendo o momento da morte, a partir do momento da
respiracéo acelerada e profunda, fizeram um relato idéntico aos feitos por TAIRA et al.
(1992), quanto aos sintomas e achados de necropsia, porém, continuam desconhecidos
0s caminhos que conduzem a morte subita.

TSUJI et al. (1992) ao monitorar 8 bezerros holandeses com infeccéo
experimental por S. papillosus obtiveram como resultados na eletrocardiografia e
pneumografia, a observacdo de taquicardia sinusal, iniciando 1 a 6 dias antes da morte,
aumentando até o momento final, ocorrendo alternancia de taquicardia e bradicardia em
outros animais, além de arritimias, ventricular, fibrilacdo e um caso de bloqueio
atrioventricular, sugerindo com isto que a morte originou-se de tuna parada cardiaca
stbita. As mesmas observacGes foram feitas por URA et al. (1993), reforcando a
sugestéo.

NAKANISHI et al. (1993), em observacdes hamatoldgicas, bioguimicas e
exames histopatol égicos de bezerros com infecc@o experimenal por S. papillosus, nas
mesmas dosagens ja descritas, ndo observaram anemia, leucopenia ou trombocitopenia,
e a mensuracdo do sistema de coagulacdo sangliinea e gasometria se apresentaram
dentro do normal. Nos bezerros que sobreviveram, ndo houve nenhuma alteracéo
bioguimica, porém, nos que morreram, observou-se queda na glicose plasmatica,
aumentando momentos antes da morte, e um caso de aumento de endotoxina plasmética
e hipercalemiapouco antes de morrer. Alterac@es histopatol égicas somente no pulméo e
coracdo tais como: hemorragia e edema alveolar, esporadicos exudato fibrinoso e
formacéo de membrana hialina bronquiolar, infiltrado de neutrofilos, eosindfilos ou

linfocitos no miocéardio atrial ou ao redor das fibras de Purkinje e nédulo atrial, foram
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observados no coragdo tanto dos que sobreviveram e foram sacrificados, quanto nos
que morreram por morte subita. Em um Unico animal que morreu por morte slbita,
observou-se hemorragia petequial no miocardio atrial.

NAKAMMURA et al. (1994a) infectando coelhos com larvas de S. papillosus
com 10.000 a 100.000 L5 por kg observaram morte subita entre 19 e 33 dias pos-
infeccdo, anorexia coincidindo com periodo prepatente, perda de peso em tomo de 33 a
44%, e observacBes cardiacas semelhantes as realizadas por eletrocardiografia em
bezerros por LIRA et al. (1993) e TIUJI et al. (1992).

NAKAMURA et al. (1994b) em experimentos com ovelhas onde se realizou
infeccdo experimental percutanea com 1.000, 3.200, 10.000 e 32.000 L4/Kg de peso
corporal e inoculacdo intraduodenal de fémeas partenogenéticas por via cirlrgica, com
2.500, 10.000, e 22.500 vermes adultos por Kg de peso, obteveram 0s mesmos
resultados descritos nos experimentos por infeccdo experimental com bezerros, sendo
que neste caso, nas grandes quantidades de inoculagdo intraduodenal a morte ocorreu
entre 2 e 9 dias pds inoculacdo, ndo havendo perda de peso, nem alteracdo no pulmao,
apenas hemorragia petequial no epicardio.

No Brasil, FONSECA et al., (1993) descreveram em relagdo a bezerros
naturalmente infectados a partir do 6° dia de idade, com o maximo da eliminacdo de
ovos na faixa etaria de 51 a 70 dias, sintomas e achados de necrépsia semelhantes aos
descritos pelos pesquisadores japoneses.

A necessidade do conhecimento da patogenicidade do S. papillosus em infecgOes
isoladas no estado do Rio de Janeiro foi identificada quando surtos desta parasitose
foram diagnosticados em bezerros oriundos de propriedades de exploracdo leiteira

(FONSECA et al., 1986; DUQUE, 1988, FONSECA et al., 1993).
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3. MATERIAL E METODOS

3.1. OBTENCAO DO INOCULO

Em 12 pequenas propriedades rurais no Bairro de Santa Cruz, Municipio do Rio
de Janeiro, Estado do Rio de Janeiro, utilizaram-se 85 bezerros dos quais colheram-se
amostras de fezes diretamente da ampola retal, sendo transportadas em saco plastico,
com acondicionamento em isopor com gelo. O material foi processado no Laboratério
de Doencas Parasitarias do Convénio Embrapa - Universidade Rural do Rio de Janeiro,
utilizando-se atécnica de GORDON & WHITLOK (1939), modificada, selecionando-
se amostras cujo OPG encontravam-se acima de 1.000.

As larvas infectantes foram obtidas de fezes das amostras selecionadas, através
da técnica de ROBERTS & O' SULIVAN (1950). As coproculturas foram mantidas a
27° C. e umidade relativa de 80 %, durante 5 dias. Da coprocultura colheu-se 0,1ml da
solucdo, realizando-se contagem do numero de larvas, e transferindo-se para tubos de

ensaio, volumes suficientes para aplicagdo dos tratamentos planejados.
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3.2. BEZERROS INFECTADOS E TESTEMUNHOS

Foram utilizados 24 bezerros mesticos (holandés x zebu) de 42 a 50 dias de
idade, previamente desmamados, com OPG zero no exame parasitologico das fezes,
provenientes do plantel do setor de gado de leite da PESAGRO - Itaguai, local de
manejo sanitério e zootécnico adequado.

Os bezerros foram divididos aliatoriamente em 6 grupos com 4 bezerros,
denominando-se grupo A (bezerros n°s 293B, 293C, 293E e 294); grupo B (bezerros n os
293D, 295A, 296A e 400); grupo C (bezerros n°s296B, 298A, 304 e 306B); grupo D
(bezerros nos 304A, 306C, 306D e 399); grupo E (bezerros nos 306E, 306F, 306G e
306H) e grupo F (bezerros n°s 312, 314, 315 e 316), conservando-se 0 numero de
registro de nascimento da PESAGRO - Itaguai, sendo mantidos em baias individuais do
Biotéfio do Convénio Embrapa - Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro,
medindo 3.00 x 2,50 m e piso de cimento com estrado de madeira, limpas diariamente.
A ragao se constituiu de capim fresco picado, obtido de capineira sem contaminacgao por
helmintos de acordo com controle técnico e dados da Embrapa, fornecido "ad-libitun”,

adicionando-se 500 gramas diarias de ragdo terneirina para bezerros?.

3.3 ESTABELECIMENTO DA INFECCAO.

A infeccdo experimental foi percutanea a nivel da regido lombar esquerda,

estendendo-se a fossa paralombar do mesmo lado (FIGURA 1), seguindo-se a técnica

recomendada por REINECKE (1973).



FIGURA 1. Bezerro com éreatricotomizada, local onde se realizouinfeccéo
experimental percutaneacom larvasde S. papillosus
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Os bezerros dos grupos A, B, C, D e E foram pesados e receberam
respectivamente 350.000, 700.000, 1.500.000, 3.200.000 e 10.000.000 larvas por 100

K g de peso, sendo que o grupo F ndo recebeu inéculo, servindo como testemunho.

34. EXAMES REALIZADOS

3.4.1. EXAME SEMIOLOGICO

Os bezerros foram examinados diariamente e 0s seguintes parametros foram
anotados:. temperatura retal, pulso, movimentos respiratorios, batimentos cardiacos,
borburinhos intestinais, caracteristicas das fezes, urina e exame das mucosas.

Os animais foram pesados antes do inicio do experimento, e, logo apds a morte
natural ou pouco antes do sacrificio aos 32 dias nos que sobreviveram a infeccdo, para

se estabelecer o percentual de ganho ou perda de peso.

3.4.2. EXAME COPROLOGICO

As amostras foram colhidas matinalmente em sacos plésticos, diretamente da
ampola fetal, sendo posteriormente submetidas ao exame de ovohelmintoscopia

utilizando-se a camara de McMaster, e técnhicade GORDON & WHITLOCK (1939)
modificadapor WHITLOCK (1948).
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3.4.3. EXAME HEMATOLOGICO

As amostras contendo 5 ml de sangue, obtidas por puncao dajugular, segundo
JAIN (1986), foram colhidas minutos antes da infeccdo experimental, e em seguida,
duas vezes por semana. Utilizou-se como anticoagulante o etilenodiaminotetraacetato de
sodio?, na concentracdo de 1 mg/ml de sangue.

As contagens de eritrécitos (Er), contagem global de leuctcitos (LG), e
hemoglobina (Hg), foram feitas em contador eletronico. O volume globular (VG) foi
determinado pelo método de microhematécrito®. Os esfregaco de sangue para
observacdo de eritrocitos e leucometria especifica foram corados pelo método de
Wright. O volume globular médio(VGM) e a concentracdo de hemoglobina globular
média (CHGM) foram calculadas de acordo com JAIN (1986). As dosagens de
proteinas totais plasmaticas (PTP), albuminas (Al) e globulinas (Gl) foram obtidas por
meio de Kit comerciald. Quanto a dosagem do fibrinogénio (Fb) ufilizou-se o

recomendado por JAIN (1986), com leitura feita em refratémetroC.

3.4.4. NECROPSIA E EXAME HISTOPATOLOGICO

Em todos os animais mortos naturalmente, ou nos sacrificados aos 32 dias pos-
infeccdo, realizou-se necropsia. Apos a abertura e observacdo das cavidades torécica e

abdominal, cada o6rgdo foi retirado individualmente, onde procurou-se observar a

E EDTA - Reagen, Rio de Janeiro - RJ - Brasil
Contador de células CELM CC 50. Cia Equipadora de Laboratérios Modernos. RJ,
Brasil
¢ Microcentrifuga FANEN, Séo Paulo - SP, Brasil.
2 Lab  Test, S& Paulo -  Sp, Brasil.

Refratdmetro Atago, Séo Paulo - SP, Brasil.
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existéncia de lesbes macroscopicas nos mesmos. Para estudo histopatol6gico, foram
colhidos fragmentos do pulméo, coracéo, figado, duodeno, bacgo, rim, lingua, cérebro,
diafragma, linfonodo e musculo do local da inoculacéo, sendo fixados em formol a 10%,
com excecgdo para o cerebro que se utilizou formol a 20%. Apos 48 horas foram
clivados, desidratados, diafanizados, incluidos em parafina, cortados com 4 micra em
microtomo Spencer, corados pela técnica de hematoxilma-eosina (HE) e examinados em
microscopio optico. Quando detectadas |esBes ou localizados larvas em migracdo, foram
realizadas fotomicrografias em microscopio Wild M20.

Foi feito raspagem do duodeno com |&mina histologica, e o raspado observado
em microscopio optico comum para diagnostico da presenca de fémeas partenogenéticas

de S papillosus.

3.4.5. RECUPERACAO DE LARVAS

De todos os 6rgéos colheu-se amostra de 10 gramas de tecido, aplicando-se a

técnica de BAERMAM modificada por UENO & GUTIERRES (1983).
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4. RESULTADOS

4.1. EXAME SEMIOLOGICO

Grupo A: Todos os bezerros apresentaram prurido e hiperemia nas primeiras 24
a 48 horas no local da inoculacéo. Os bezerros 293B e 293E demonstraram hiporexia e
hipodipsia do 20° dia pds infeccdo até a morte, enquanto os demais demonstraram
apetite e sede normal. Em todos houve elevagdo da temperatura retal em torno de 1,0°C
entre 0 10° ou 12° dia, permanecendo por 4 ou 5 dias, mantendo-se elevada em torno de
0,5°C até a morte, sendo que no bezerro 294 a elevacdo ndo houve declinio. O pulso
arterial, os batimentos cardiacos e 0os movimentos respiratorios ndo demosntraram
alteracbes significativas. As fezes apresentaram-se pastosas entre o 16° e o 20° dia,
retornando ao normal 5 a 10 dias depois, sendo que o bezerro 294 iniciou forma pastosa
no 15° dia, mantendo como diarréica entre o 20 ° e 24 ° dia, retornando lentamente a
pastosa. Apenas 0 bezerro 294 apresentou aumento dos borburinhos intestinais e
discreta politria do 20° dia até a morte. Somente o 293E apresentou discreta palidez de
mucosa nos ultimos dias do experimento. Peso inicial, peso final e percentual de ganho

de peso estdo descritosna TABELA 1.



Grupo B: Todos os bezerros apresentaram prurido e hiperemia nas primeiras 24
a 48 horas no local dainoculagdo. Os bezerros 293D e 295A apresentaram hiporexia e
hipodipsia durante 5 dias a partir do 209 dia, sendo mais discreto no 293D. O 296A
iniciou hiporexia e hipodipsia no 20° dia e permaneceu até a morte. O 400 iniciou
hiporexia e hipodipsia no 2° dia, passando a anorexia do 9° dia até a morte. A
temperatura retal teve comportamento semelhante aos bezerros do grupo A, sendo que
no bezerro 400 baixou lentamente em tomo de 1,0°C do 10° dia até a morte. O pulso
arterial, os batimentos cardiacos e 0s movimentos respiratérios ndo demonstraram
alteragbes, com excecdo do bezerro 400 que a partir do 100dia exibiu taquicardia,
taquipnéia, progressiva respiracdo superficial, estertores Uumidos, e pulso célere,
pequeno, vazio e mole. As fezes apresentaram-se pastosas por 4 a 5 dias, a partir do 10°
dia, instalando-se definitivamente diarréia no 296A, sendo que no 400 aternou de
pastosa a diarréica, predominando mais a diarréica, que se estendeu até a morte. Apenas
0 400 apresentou intenso burburinho intestinal e discreta politria a partir do 4° dia,
decubito extemo-abdominal a partir do 10° dia, acompanhado de prostragdo, mucosas
palidas, corrimento nasal e conjuntival, globo ocular profundo na cavidade orbitéria e
morte em opistotono. Peso inicial, peso final e percentual de ganho de peso estdo

descritosna TABELA 1.

GrupoC: Todos os bezerros apresentaram prurido e hiperemia nas primeiras 24
a 48 horas no local da inoculagdo. Os bezerros 296B e 298A apresentaram hiporexia
progressiva a partir do 20° dia, enquanto que o 304 e 306B mantiveram discreta queda
do apetite na mesma ocasido. A sede manteve variacdo de forma semelhante. Somente
0s 296B e 298A apresentaram elevagéo de temperatura retal em torno de 1,0°C por 6

dias, a partir do 8° dia, retomando lentamente ao normal até a morte. Tanto o pulso
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arterial quanto os batimentos cardiacos e freqiiéncia respiratéria sé apresentaram ligeira
elevacdo minutos antes da morte natural. As fezes apresentaram-se predominantemente
pastosas a partir do 8° dia, alternando-se algumas vezes com a forma norma em todos
0s bezerros, menos no 304 que se apresentou normal durante todo o experimento.
Somente 0 298A e o0 296B exibiram discreta palidez da mucosa durante todo o
experimento. Peso inicial, peso final e percentual de ganho de peso estdo descritos na

TABELA 1.

Grupo D: Todos os bezerros apresentaram pntrido e hiperemia nas primeiras 24
a 48 horas no local da inoculagéo. Todos os bezerros apresentaram hiporexia a partir do
13° dia, sendo mais discreto no 306C, discreto aumento na ingestdo de liquido no 304A
e no 399 a partir do 11° dia. Elevagdo em torno de 1,0°C do 6° ao 11° dia no 304A e
399, nédo se observando alteracdo no 306C e no 306D. Nos que morreram natural mente,
tanto os batimentos cardiacos quanto o pulso arterial sO apresentaram ligeira alteracao
minutos antes da morte, ocorrendo o mesmo com a freqliénciarespiratoria, que passou a
costal e superficial. As fezes apresentaram-se predominantemente pastosas a partir do
10° dia, passando a diarréica em todos os animais no 14° dia, e ligeiramente diarréica do
11° a0 17° dia no 304A. Todos apresentaram discreta poliuria a partir do 12° dia, sendo
mais acentuada no 304A. Todos apresentaram discreta palidez dias antes da morte. Peso

inicial, peso final e percentual de ganho de peso estdo descritos TABELA 1.

Grupo E: Todos os bezerros apresentaram prurido e hiperemia nas primeiras 24
a 48 horas no local da inoculagdo. Todos demostraram hiporexia a partir do 8° dia,
passando a anorexia do 16° dia até a morte. Um comportamento semelhante foi

observado em realacdo a sede, porém, menos intenso no 306E. A temperatura retal
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elevou-se em tomo de 1,0°C no 7 © e 8 ° dia, baixando para uma elevacdo em torno de
0,5°C do 9° dia até a morte. O 306E manteve-se com temperatura retal normal durante
todo o experiemento. Tanto os batimentos cardiacos quanto o pulso arterial s6
apresentaram ligeira elevacdo minutos antes da morte, ocorrendo 0 mesmo com a
frequéncia respiratéria que se apresentou também com balancemnento costal,
superficial. As fezes apresentaram consisténcia pastosa a partir do 6° dia, mantendo-se
sob a forma pastosa, diarréiea ou normal até a morte, predominando mais a forma
diarréica. A partir do 15° dia todos aumentaram os burburinhos intestinais, e exibiram
poliria que se estendeu até a morte. Em todos, a mucosa conjuntival exibiu uma
discreta palidez. Peso fina e percentual de ganho de peso estdo descritos na

TABELA 1.

Grupo F. Neste grupo, os bezerros apresentaram o apetite, sede, temperatura
retal, pulso arterial, movimentos respiratorios, batimentos cardiacos, burburinhos
intestinais, caracteristicas das fezes, urina e mucosas dentro dos padrbes de
normalidade. Peso inicial, peso final e percentual de ganho de peso estdo descritos na

TABELA 1.
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TABELA 1. Peso inicial, peso final e percentual de ganho ou perda de peso em bezer-
ros desmamados submetidos a hiperinfeccéo experimental por S. papillo-
sus (GruposA B.C.De E) e bezerros testemunhos (Grupo F).

Grupo Bez. Peso[ Pequ %G/P Grupo Bez. Pesol Peso F %G/P

N°  (Kg) (Kg) N (Kgg (Kg)

A 203B 780 875 112,18 D 304A 400 39,0 2,50
203C 600 66,0  +10,00 306C 47,0 45,0 -426
203E 510 520  +1.96 306D 395 40,5 +2,53
294 570 645  +13,98 399 455 47,5 +4.40

B 293D 580 66,0 +13,78 E 306E 430 40,0 6,98
205A 580 605  +4.4] 306F 52,0 47,0 961
206A 575 50,0 -13.04 306G 47.0 44,0 -14,19
400 325 27.0 -16,92 306H 46,0 36,0 21,74

C 296B 475 485 +2 10 F 312 51,0 63,5 +24 51
298A 555 560  +0,90 314 500 62,5  +25,00
304 680 570 -16,18 315 53,0 63,0  +18,87
30eB 470 46,0 -2.12 316 51,0 61,5 +20.51

I= imicial F = final G/P = ganho ou perda de peso  +={C(anho -=DPerda
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4.2. EXAME COPROLOGICO

Grupo A: Ovos embrionados apareceram nas fezes entre 0 9° e 11° dia, variando
entre 50 a 3.050 OPG; ao longo do experimento apresentou um indice de OPG médio
entre 2.300 e 85.700; o maximo de OPG (5.200 - 185.600) ocorreu entre o 19° e 28°

dia

Grupo B: Ovos embrionados apareceram nas fezes no 10° dia, variando entre
150 a 1.800 OPG; ao longo do experimento apresentou um indice de OPG médio entre

3.500 e 48.700; o méaximo de OPG (8.400 - 96.500) ocorreu entre o 14° dia e 21° dig;

Grupo C: Ovos embrionados apareceram nas fezes entre 0 8° e 10° dia, variando
entre 50 a 600 OPG; ao longo do experimento apresentou um indice de OPG médio
entre 27.500 e 130.700; o maximo de OPG (50.500 - 450.200) ocorreu entre o 18° e
23 dia;

Grupo D: Ovos embrionados apareceram nas fezes entre 0 8° e 10° dia, variando
entre 400 a 10.000 OPG; ao longo do experimento apresentou um indice de OPG médio
entre 76.500 e 236.000; o maximo de OPG (211.200 - 890.000) ocorreu entre 0 17° e
28° dig;

Grupo E: Ovos embrionados apareceram nas fezes no 9° dia, variando entre
4.200 a 68.200 OPG; ao longo do experimento apresentou um indice de OPG médio
entre 339.000 e 911.000; o maximo de OPG (980.000 - 1.469.000) ocorreu entre o 17°

e 23° dia (TABELA 2).

GrupoF: Todos apresentaram OPG 0(zero).
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TABELA 2. Peso inicial, quantidade de larvas, periodo prepatente, [° dia de OPG,
OPG médio, OPG méaximo e condi¢cbes de morte em bezerros desmama-
dos submetidos a hiperinfeccdo experimental por S. papillosus (Grupos A,
B,C,DeE)

BEZERRO INFECCAO PPP 1° diade OPG OPG Morte
Grupo N*  pesoKg Dose/100Kg  Dias OPG Médio Maximo Dia

- ___ ___ __ ___ ________ . __ _ .

A 293B 780 350,000 9 50 2.300 5200 21 Nat 21 dias
203C 60,0 350.000 10 3050  30.000 50000 28  Sacrificio*
203E 51,0 350.000 11 1900 7.100 10600 19  Sacrificio*
204 570 350.000 9 50 85.700 185600 22  Sacrificio®

B 293D 580 700.000 10 250 31.200 48.050 18  Sacrificio®
2054 580 700.000 10 450 48.700 96.500 21 Sacrificio*
296A 575 700.000 10 150 26.200 46000 14 Sacrificio*
400 325 700.000 10 1800 3300 8400 15 Nat 15 dias

C  296B 475 1,500,000 9 50 130.700 450200 23 Nat. 29 dias
208A 555 1.500.000 10 600 210700 398000 18 Nat 30 dias
304 68,0  1.500.000 8 600 27500 50500 19  Sacrificio*
306B 47,0 1500000 10 300 85.900 300000 18  Sacrificio*

D 304A 400  3.200.000 8§ 400  176.400 808.500 17 Nat. 29 dias

306C 470 3.200.000 9 10.000  236.000 890.000 17 Nat 28 dias
306D 395 3.200.000 9 4.000 185.700 828900 28 Sacrificio®
399 455 3.200.000 10 1.000 76.500 211200 23 Sacrificio*
E 306E 430 10.000.000 9 4200 339.000 980.000 23 Nat 27 dias
306F 520 10.000.000 9 68200 911.000 2700000 18 Nat. 20 dias
9
9

306G 470 10.000.000 12100 497000 1998000 18 Nat. 18dias

306H 46,0 10.000.000 8 600 585.000 1469000 17 Nat 29 dias

M
* Sacrificio aos 32 dias pos infecgao.
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4.3. EXAME HEMATOLOGICO

4.3.1. ERITROGRAMA E PROTEINAS TOTAIS PLASMATICAS

Grupo A: Os valores médios e desvio padrdo por colheita dos Er, Hb, VG, VGM,
CHGM e PTP estdo expressos na TABELA 3. Sendo o VGM e CHGM calculados por uma
relacdo entre 0 VG e Er, e VG e Hb, respectivamente, aplicando-se ao diagnostico das
anemias, observou-se que estavam dentro dos padrbes quando comparados com a literatura e
0 grupo testemunho (APENDICE 1). O VG apresentou-se com valores abaixo dos da
literatura e do grupo testemunho, a partir da 62 colheita (FIGURA 2), demonstrando uma
anemia normocitica normocrémica. Os valores das PTP mantiveram-se abaixo dos da
literatura na 28, 32 72, 8 e 92 colheita, porém dentro dos val ores observados nos testemunhos
(APENDICE 1). Os valores das proteinas Al e Gl variaram entre 3,0 - 4,0 mg/dl, mantendo-se
dentro dos padrdes normais quando comparado com a literatura e o grupo testemunho
(APENDICE 1).

TABELA3.Valores médios e desvio padrdo do eritrograma e proteinas totais
plasmaficas em bezerros desmamados infectados experimentalmente com
350.000 larvas de S. papillosus por 100 Kg de peso (Grupo A).

COLHEITA Er(x10%ul)  Hb(g%) VG(%)  VGM(fll CHGM(%) PTP{mg/dl)
12 6,154049 9.65+1,65 2975518 48631646 30,2+434  6,510,16
ya 5084060 9634048 30,542,338  512+2,54 31,65+1,54 5,78+0,19
30 5704055 9,78+0,81 30,25+2,63 53,243,99 32334029  5,56+03
40 5751052  10,05+0,64 314271 544375 32434071  6,25+0,19
5 6.35+047 10,15+0,64 324182  50,4842,79 3175+142 624016
6° 5434089 938+1.10 28,75-2.99 5348+4,70 32,55+0,65 640,16
7 5754047 895+0,78  29+1.83  50,5+1,83 31,58+111 545%0,19
g 5331022 8723:0.73 2625+096 49364329 31,36+2,19 53540,19
gs 5.68+074 8,45+0.82 26,5+191 4895-333 31961281 544016
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Grupo B: Os valores médios e desvio padrdo por colheita dos Er, Hb, VG, VGM
e CHGM e PTP estdo expressosna TABELA 4. Os valores de VG quando comparados
com osdo APENDICE 1, apresentaram queda acentuada a partir da 5* colheita, embora
ja esfivessem abaixo da normalidade na 1 2 colheita. O VGM e a CHGM permaneceram
dentro da normalidade (FIGURA 2). Estes valores demonstraram anemia normocitica
normocrémica mais acentuada a partir da 52 colheita. Os valores das PTP apresentaram-
se abaixo dos da literatura da 12a 9? colheita, porém, dentro dos valores observados nos
testemunhos (APENDICE 1). Os valores das proteinas Al e Gl variaram entre 3,0 - 4,0
mg/dl, mantendo-se dentro dos padrdes normais quando comparados com a literatura e o

grupo testemunho (APENDICE 1).

TABELA4.Valores médios e desvio padrdo do eritrograma e proteinas totais
plasmaéticas em bezerros desmamados infectados experimentalmente com

COLHEITA Er(x106/ul} Hb(g%) VG(%) VGM(f) CHGM (%) PTP (mg/d))
1® 5334043  9,1840,67 26,75+1,71 50,3+127 34374302 545+03
2 514021  8,95+40,53  265+0,58 522+2,13 3356428 53303
3? 503+0,54  8,67+0.57  26+259  51,7542,06 33.46+1,22  52+0,23
4 5.43+0,59  8,72+0,5  26+141  48,52+553 33,57+0,89  4,95:0,1
5 4784029  85+0,71  25+1,54  51,88+1,05 35354336 5,35+0,25
6" 437+1,17  83+2.25 24452  556+4.86 34,5743.84 5674041
7 3934146  7,102,7  213+7.37 5456+378 32984351  5.4+0,53
8° 3434176 6,3+283  18,6747,51 56,79+502 32,7£522  5,77+0.2
g 344203 564317  1833+10,5 57452  31,214244 5388+0,23
1 3.6322.35 5974368 20,33+10,7 56,35+4,74 2832:287  6.03+04
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Grupo C: Os valores médios e desvio padrdo por colheita dos Er, Hb, VG,
VGM e CHGM e PTP estéo expressos na TABELA 5. O VGM e CHGM mantiveram-
se dentro dos padrdes quando comparados com a literatura e o grupo testemunho
(APENDICE 1). Os valores do VG apresentaram-se abaixo dos da literaturae do grupo
testemunho, a partir da 5% colheita (FIGURA 2), demonstrando uma anemia normocifica
normocrémica. Os valores das PTP apresentaram-se abaixo dos da literatura na 32, 48,
78 82 92 e 10® colheita, porém dentro dos valores observados no grupo testemunho
(APENDICE 1). Os valores das proteinas Al e G1 variaram entre 3,0 - 4,0 mg/dl,
mantendo-se dentro dos padrdes normais quando comparados com a literaturae o grupo

testemunho (APENDICE 1).

TABELA 5.Valores médios e desvio padrdo do eritrograma e proteinas totais
plasmaticas em bezerros desmamados infectados experimentalmente com
1.500.000 larvas de S. papillosus por 100 Kg de peso (Grupo C).

COLHEITA Er (x106/ul} Hb (g%) VG(%) VGM (fl) CHGM (%) PTP (mg/dl)
12 48+1,11 732+283 3225+806 53,7535 31.57+1,09 6,6+1.05
2" 5774178 6,97+3,5 28254878 5305322 30924224  6+0,69
30 5574143 9,55-24  30,516,76 54,77+2,15 31,15t1,16  5,9+038
4 5441,44  9,1742,65 29254713  54.2-133  30,1+1,76  5,85+0.57
5 5,22+1,35 8,85+3 28+8,52 52 85+4.9 30.8+1.5 6,140,6
G 5,22+1.45 8.77+2.67 28.5+7.5 54,5+0,3 30.5+1.4%9 6,140,606
7 427+2,08 7.25+331 23,5493 5545431 302425  5,5+0,62
8 5774216  67+43  215+1223  5415+23  209+3.06  5.8540,57
9 48742 7.75+423 2541191 51,3437 30024274 595403
10° 503+1,98  8,13+257 26+7 52,342.16  30,96+1,.81  5,95+046




29

Grupo D: Osvalores médios e desvio padréo por colheita dos Er, Hb, VG, VGM
e CHGM e PTP estéo expressos na TABELA 6. O VGM e CHGM mantiveram-se
dentro dos padrdées quando comparados com a literatura e 0 grupo testemunho
(APENDICE 1). Osvalores do VG apresentaram-se abaixo dos da literatura e do grupo
testemunho, na 12 e 2 2 colheita, retornando a normalidade até o fim do experimento
(FIGURA 2), demonstrando discreta anemia normocitica normocrémica somente na 12
semana de observacgdo. Os valores das PTP mantiveram-se abaixo dos da literatura na
28 3 42 57 62 e 82 colheita, porém dentro dos valores observados nos testemunhos
(APENDICE 1). Os valores das proteinas Al e Gl variaram entre 3,0 - 4,0 mg/dl,

mantendo-se dentro dos padrdes normais quando comparados com a literatura e o grupo

testemunho (APENDICE 1).

TABELA 6.Valores médios e desvio padrdo do eritrograma e proteinas totais
plasméticas em bezerros desmamados infectados experimentalmente com
3.200.000 larvas de S papillosus por 100 Kg de peso (Grupo D).

COLHEITA Er(x106/ul) Hb(g%)  VG{(%)  VGM(fl) CHGM (%) PTP (mg/dl)
® 5,75+1,19 7454207  28+6.63  53,25+2,42 33,17+129  6,15+0,1
22 537+0,82  94+1,7  28,5+506 41,97+1,36 32,97+1306  56+0,28
3 555+1 0824228 304648  42,824336 32,67+1,38 525405
4° 561076 9374260 204734 5124677 3212-137  55%0,38
5° 555:0,93  9,77+2 302+55  542+4.46 32224091 571025
6" 5.45-0.45 9574176 297+45  54,613,73 32,1+1,61  5,85+0,50
7 5774104 975+1,5 30439 52.2+331 3247+1,09 640,28
8 6.02+1.07 10,12+41,5  31+4,24  51,8+423 32,62+106 5.65+0,34
g 6024001  7,35+1,32 3124330 52,244,05 32,57+1,29  6,2+0,59
10" 53540,63  9.05+021  30+141  S569+494  31840,14 60




30

Grupo E: Os valores médios e desvio padréo por colheitados Er, Hb, VG, VGM
e CHGM e PTP estéo expressos na TABELA 7. O VGM e CHGM estiveram dentro
dos padrdes de normalidade quando comparados com a literaturae o grupo testemunho
(APENDICE 1). Os valores do VG apresentaram-se abaixo dos da literaturae do grupo
testemunho, a partir da 72 colheita (FIGURA 2), demonstrando uma anemia normocitica
normocrémica. Os valores das PTP mantiveram-se abaixo dos da literaturana 12 22 32
42 72 e 8 colheita, porém dentro dos valores observados nos testemunhos (APENDICE
1). Os valores das proteinas Al e Glvariaram entre 3,0 - 4,0 mg/dl, mantendo-se dentro
dos padrbées normais quando comparados com a literatura e 0 grupo testemunho

(APENDICE 1).

TABELA 7.Valores médios e desvio padrdo do eritrograma e proteinas totais
plasmaticas em bezerros desmamados infectados experimentalmente com
10.000.000 larvas de S. papillosus por 100 Kg de peso (Grupo E).

COLHEITA Er(x106/ul)  Hb(g%) VG (%)  VGM(f) CHGM(%) PTP(mg/dl)
E 6224162  10,1+1,03 31254320 46,70+4.86 3224+048 5.4+034
2 6,5+1,15  10,02+0,99 31,75+2,75 45,56+6.41 31,55+0,58 5,4+0,54
38 6274129 9951073 31.75+1,70 45561636 31,25+132 5,75+0.26
42 6.47+128 10224116  32-3,16 45344566 32,1+1,10 595+0,16
5 6,141,92 1027+1,22 31,75+4,11 46,09+785 32.4+0,86 6,05+0,16
6" 6,5+1,05  10,1240,75 31,75+2.62 452+7,03 31,92+049 6,06-0,09
7 524135 8934075 28334321 4554+785 3164135 508+0.28
g2 536+001  7.9+0,98 264424  48,6+042 305+1,13 58402
g8 6+0,28 04028  29,5+2,12  49,15+120 30,55+1,20  6,3£0,1
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Grupo F: Os valores maximo e minimo para Er, Hb, VG, VGM, CHGM, PTP,
Al e Gl apresentaram faixa de variagdo normal quando comparados com os da

literatura, e estio expressos no APENDICE 1.
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FIGURA 2. Média do Volume Globular (VG) por colheitaem bezerros desmamados
submetidos a hiperinfeccdo experimental  com 350.000, 700.000,
1.500.000, 3.200.000 e 10.000.000 larvas de S. papillosus, por Kg de peso,
correspondendo, respectivamente, aos grupos A, B, C,D eE.
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4.3.2. LEUCOGRAMA E FIBRINOGENIO

Grupo A: Os valores médios e desvio padréo por colheita da LG, Eo, Bast, Seg,
Li, Mon e Fb estdo expressos na TABELA 8. Comparando com os valores do
APENDICE 1, observou-se que os Li apresentaram valores superiores aos da literatura
em todas as colheitas, embora tenham permanecido entre os valores maximo e minimo
dos bezerros testemunhos. O Fb apresentou valores acima dos citados na referéncia,
com curva de elevagdo, iniciando na 42 colheita (FIGURA 3), caracterizando reacao

inflamatoria a partir da 42 colheita, considerando-se o desvio padréo.

TABELA 8.Vaores médios e desvio padrdo do leucograma e fibrinogénio plasmatico
em bezerros desmamadosinfectados experimentalmente com 350.000 larvas
de S papillosus por 100 Kg de peso (Grupo A).

COLHEITA LG(x10°ul) Eo(%) Bast(%) Seg(%) Li(%)  Mon(%) Fb(mg/dl)
2 8,4+2.49 2 0 223+10,6 68.8+544 475425 4501191
28 8.9+1,47 1 0 1754908 75490  7,25-096 375+236
38 8,85+2.14 1 0 16,3+7,5 778822 553  350+191
42 9,13+1,23 1 0 154258 793+4,19 54294  625+170
52 9,05+2.37 1 0 1654785 764762 65058 775+287
6° 8,18+1.42 0 0 164622 765+442 6,5+3,11 5504191
7° 7.85+1.54 0 0 303+14,9  66+14,6 3,75+1.71 10004282
g2 7,58+2,44 1 0 13,8+4.92 783+574  7,5+1  800+230
g 7,142,12 ] | 13.5+5.8 80,5+7.33 4,75+0,5 700+115
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Grupo B: Os valores médios e desvio padréo por colheitada LG, Eo, Bast, Seg,
Li, Mone Fb estdo expressos na TABELA 9. Comparando com os valores do
APENDICE 1, observou-se que os Li apresentaram valores superiores aos da literatura
em todas as colheitas, embora tenham permanecido entre os valores maximo e minimo
dos bezerros testemunhos. O Fb apresentou valores médios com desvio padréo,
demonstrando queja na 12 colheita alguns bezerros apresentaram val ores superiores aos
da referéncia, no entanto, considerando, também, a média, apresentaram curva de
elevacdo iniciando na 42 colheita (FIGURA 3), caracterizando reacdo inflamatéria a

partir da 42 colheita.

TABELA 9.Vaores médios e desvio padrdo do leucograma e fibrinogénio plasmatico
em bezerros desmamados infectados experimentalmente com 700.000 larvas
de S. papillosus por 100 Kg de peso (Grupo 13).

COLHEITA LG(x10/ul) Eo(%) Bast(%) Seg(®)  Li(%)  Mon(%} Fb (mg/dl)
1 10,4+1,54 1 I 2234111 71,3+988 554311 60013266
2 0.95+1 84 0 1 18+5,6  78.5+8,1 3,25+2.63 65042516
32 10,0+3,01 1 0 21,5+874 70+102  825+32  500+2582
4 9,2+2,37 L ] 224658 683+4.43 843,65 80042828
58 10,7+3,92 0 0 243+939 70+4,97 5,75+4.99 80016733
6" 10,8+2,02 1 1 28+18,7  65-17  6,3312,52 666+230.9
7 11,2+2,42 0 1 273497 693-102 3+l 53314163
g* 9,33+2.84 0 0 2374112 738964  3,33+1,53  700+100
ge 9,7+2,79 0 1 217413,7 742149 367+1,15 56642516
10° 11,7+2.33 0 1 2774301 65,7+30,6 5,67+2,08 50042646
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Grupo C: Os valores médios e desvio padrdo por colheita da LG, Eo, Bast, Seg,
Li, Mon e Fb estdo expressos na TABELA 10. Comparando com os valores do
APENDICE 1, observou-se que os Li apresentaram valores superiores aos da literatura
em todas as colheitas, embora tenham permanecido entre 0s valores maximo e minimo
dos bezerros testemunhos. Considerando-se o desvio padrdo do Fb na TABELA 10,
alguns bezerros apresentaram valores superiores aos da referéncia a partir da 32
colheita. Observou-se que na 22 olheita iniciou-se a curva de elevacdo (FIGURA 3),

caracterizando reacdo inflamatoria.

TABELA 10.Vaores médios e desvio padrdo do leucograma e fibrinogénio plasmatico
em bezerros desmamados infectados experimentalmente com 1.500.000

o larvas de S. papillosus por 100 Kg de peso (Grupo C).

COLHEITA LG(x10°/ul} Eo(%) Bast(%) Seg(%) Li(%) Mon(%)  Fb(mg/dl)

@ 10,6-2,9 2 0 188+7,59 75,5926 4754206 575+125
2 0,75+3,38 2 0 10,5+3,51 814231 7254443 5004258
39 7 4+3,84 1 0 153+499 7734591 6,5t3,87 7504300
4 7.8+2,5 1 0 6,5+493 843+741  9+271  650+100
5 8,78+2,89 0 0 5754222 894316  525t34  700+115
6" 8,2-0.,6 0 0 6+2,2 88+3.4 5,843,1  800+163
7 7,340,67 0 0 10+5.03 84,8122 5254419 600+182
g 7.35+2.11 0 1 143+6,9 813+6,4 4254275 8501300
o 9.1+3,16 0 2 208+155 73+182 475+2,06 800+500
107 8,142.07 0 1 213+25,1 71,3+29.1 5 800+200
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Grupo D: Os valores médios e desvio padréo por colheita da LG, Eo, Bast, Seg,
Li, Mone Fb estdo expressos na TABELA 11. Comparando com os valores do
APENDICE 1, observou-se que os Li apresentaram valores superiores aos da literatura
em todas as colheitas, embora tenham permanecido entre os valores maximo e minimo
dos bezerros testemtmhos. O Fb apresentou valores médios com desvio padréo,
demonstrando quejé na 12colheita, alguns bezerros apresentaram valores superiores aos
dareferéncia. A FIGURA 3 demonstra curva com picos intermitentes até a 62 colheita,
quando inicia curvade elevagao definitiva. No entanto, considerando o desvio padréo na
TABELA 11, j& a partir da 3? colheita alguns animais caracterizaram reagédo

inflamatoria.

TABELA 11. Valores médios e desvio padréo do leucograma e fibrinogénio plasmatico
em bezerros desmamados infectados experimentalmente com 3.200.000
larvas de S. papillosus por 100 Kg de peso (Grupo D).

COLHEITA LG(x10ul) Eo(%) Bast(%) Seg(%) Li(%) Mon(%) Tb (mg/dl)
B 9.58+1,61 1 1 185+954 753+10,5 575+1,5 B800+365
yi 8,442, 12 1 0 23,8+5,74 7254574 3.25+126 350+100
3 7,8+3,11 0 1 18.5+11 75,5+14.2 525+222 650+115
4 8,23+2.12 0 1 143-14.9 7534229 103+8,1 350+100
58 8,23+1,91 0 0 145+635 763+7,5 9254206 650+251
6" 9.7313.64 0 0 1835+10,6 768+10,9 4754206 6001282
78 9 434275 0 1 21+8,04 70,8+7,68  8+424  800+163
g 8.65+1,6 0 1 243+144 6961152 612,94 7504341
o 8 612,18 0 i 243+21 708421  425+171 1250+525
107 9,4+1,98 0 0 19+12,7 73,512 7,5+0,71 800
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Grupo E: Os valores médios e desvio padrao por colheita da LG, Eo, Bast, Seg,
Li, Mon e Fb estdo expressos na TABELA 12. Comparando com os valores do
APENDICE 1, observou-se que os Li apresentaram valores superiores aos da literatura
em todas as colheitas, embora tenham permanecido entre os valores maximo e minimo
dos bezerros testemunhos. O Fb, embora tenha apresentado discreta variacdo da
normalidade na 12 colheita, ao se considerar o desvio padr&o, observou-se na 22 colheita

franca curva de elevacdo (FIGURA 3), caracterizando marcante reacdo inflamatoria.

TABELA 12. Vaores médios e desvio padrdo do leucograma e fibrinogénio plasmético
em bezerros desmamados infectados experimentalmente com 10.000.000
larvas de S papillosus por 100 K g de peso (Grupo E).

COLHEITA LG(x10°7ul) Fo(%) Bast(%) Seg(%)  Li(%)  Mon(%) Fb(mg/dl)

1 11,6+1,01 0 0 25+3,56 68,3+4,11 675+0.96 500+258
7 11+1.66 2 0 25-632 66,848,690 6751275 6504252
30 6,531 1,66 0 2 19,8+4,19 718+675 73,16  900+115
4 7.58+1,76 1 1 11,3+5,56 84523  5,5+238  850+100
52 7.83+1,35 0 ] 13,5+4,36 813+3,59 4.75+2.22 1200+400
6" 6,63+1,61 0 2 15,344,990 77.5+624 6.25+3.2 1250+412
7 §+0,69 0 0 11,742,52 82,3+6,51  6+4 7334230
g2 10,0245.8 a 2 108,49 8599 4 900+424
9 10,7+5,44 0 3 23,5429 64,5437,5 6 1200

GRUPO F: Os vaores maximo e minimo para LG, Eo, Bast, Seg, Li, Mon e Fb
estdo expressos no APENDICE 1. Quando comparados com a literatura, os Li
apresentaram maior faixa de variagdo, e as PTP com faixa de variagdo pouco abaixo. Os

demais resultados estdo na faixa de normalidade.
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FIGURA3. Média do Fibrinogénio (Fb) por colheita em bezerros desmamados
submetidos a hiperinfeccdo experimental com 350.000, 700.000,
1.500.000, 3.200.000 e 10.000.000 larvas de S papillosus por 100
Kg de peso, correspondendo, respectivamente, aos grupos A, B, C,D eE.
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4.4. NECROPSIA E EXAME HISTOPATOLOGICO

4.4.1. ACHADOS DE NECROPSIA

As alteragOes observadas nos bezerros dos grupos A, B, C, D, e E, estdo

descritas nas TABELAS 13, 14, 15, 16 e 17, respectivamente. Os bezerros do grupo F

ndo apresentaram alteragoes.

TABELA 13. Achados de necrépsia em bezerros desmamados infectados

experimentalmente com 350.000 larvas de S. papillosus por 100 Kg de
peso (Grupo A).

Bezerro

NUmero

Achados de Necropsia

293B

293C

293E

294

Discreta magreza; discreto hidropericardio; pulméo com pequenas éareas de
atelectasia;  discreta congestdo na mucosa duodenal e fémeas

partenogenéticas no duodeno (+).

Discreta magreza; discreto hidropericardio; discreta atelectasia pulmonar;

fémeas partenogenéticas no duodeno (+).

Magreza; bexigacom plenitude moderada; discreto hidropericardio; discreta

hiperemiae congestdo na mucosaduodenal.

Discretamagreza; espesssamento de pleura, atelectasiaem algumas areas do

pulméo; discreto hidropericardio.

(+) baixa quantidade


Luciene

Luciene

Luciene
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TABELA 14. Achados de necropsia em bezerros desmamados infectados

experimentalmente com 700.000 larvas de S. papillosus por 100 Kg de
peso (Grupo B).

Bezerro

NUmero

Achados deNecropsia

293D

295A

296A

400

Discreta magreza; discretos hidropericardio e hidroperitbnio; pulmdo com
pequenas areas de atelectasia e enfisema; discreta congestdo na mucosa

duodenal e fémeas partenogenéticas no duodeno (+).

Magreza; discretos hidropericardio e hidroperitonio; discreta atelectasia
pulmonar; linfonodos mesentéricos infartados, fémeas partenogenéticas no

duodeno (++).

Muito magro, hidropericérdio e hidroperitonio, vesiculabiliar pequena e com
conteudo grumozo e escuro, linfonodos sublinguais aumentados, discreta
hiperemia e congestdo na mucosa duodenal, e fémeas partenogenéticas no

duodeno (++).

Magreza acentuada; espesssamento de pleura, atelectasia em algumas areas
do pulméo; figado com peguenas areas estrelares e espessadas, vesicula
biliar repleta; bexigarepleta; hiperemiaintestinal ao nivel dojejuno e fémeas

partenogenéticas (+).

(+) baixaquantidade (++)ataquantidade


Luciene


Luciene

Luciene
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TABELA 15. Achados de necrépsia em bezerros desmamados infectados

experimentalmente com 1.500.000 larvas de S. papillosus por 100 Kg de
peso (Grupo C).

Bezerro

NUmero

Achados de Necropsia

296B

298A

304

306B

Discreta magreza; discreta ictericia; bexiga repleta; hidropericardio e
hidroperitbnio; pulmdo pdido, com areas de atelectasia e processos
pneumdonicos; figado com coloracdo escura (café) e espessamento da
capsula, vesicula biliar repleta e conteldo espesso e grumoso; linfonodos
mesentéricos hipertrofiados;, congestdo na mucosa duodenal, excesso de

muco e fémeas partenogenéticas no duodeno (++++).

Magreza; hidropericardio e hidroperitbnio acentuados, pulm&o com
aderéncianos l6bulos parietal e acessorio, espessamento da pleura visceral;
hepatomegalia; vasos mesentéricos dilatados, linfonodos mesentéricos

hipertrofiados, fémeas partenogenéticas no duodeno (++++).

Magreza acentuada; hidropericardio e hidroperitbnio discretos; infartamento

de linfonodos mesentéricos; fémeas partenogenéticasno duodeno (+).

Magreza; discreto hidroperitonio; pulméo com éreas de hepatizacéo e outras
com atelectasia; figado com pequenas areas estrelares e espessadas, vesicula

biliar repleta; hiperemiaintestinal no duodeno e fémeas partenogenéticas (+).

(+)baixa quantidade (++)alta quantidade (+++)altissma quantidade (++++)super ata


Luciene

Luciene

Luciene



TABELA 16. Achados de necrépsia em bezerros desmamados infectados

experimentalmente com 3.200.000 larvas de S. papillosus por 100 Kg de
peso (Grupo D).

Bezerro Achados de Necropsia
Ndmero
304A  Magreza; bexiga repleta; discretos hidropericéardio e hidroperitonio; edema

306C

306D

399

na pélvis rena; linfonodos mesentéricos hipertrofiados, fémeas

partenogenéticas no duodeno (++).

Magreza; opistétono; olhos profundos; hidropericérdio e hidroperitonio
acentuados; edemana pélvis renal; pulméo com congestdo, espessamento da
pleura viscera e hepatizacdo nos |6bulos cardiacos e diafragmaticos;
hepatomegalia; bexiga altamente repleta; mucosas duodenais congesta e

edematosae fémeas partenogenéticas no duodeno (++++).

Magreza; hidropericardio e hidroperitbnio; edema na pélvis renadl,
espessamento e congestdo na capsula hepatica e vesicula biliar repleta;
hiperemia na mucosa duodenal, congestdao a nivel do intestino delgado, e

fémeas partenogenéticas no duodeno (++++).

Magreza; discretos hidroperitonio e hidropericardio; edema de pélvis renal;
congestdo pulmonar; hipertrofia de linfonodos mediastinicos e mesentéricos;

hiperemiada mucosaduodenal e fémeas partenogenéticas (+++).

(+)baixa quantidade (++)alta quantidade (+++)altissima quantidade (++++)super alta


Luciene

Luciene

Luciene
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TABELA 17.Achados  de necropsia em bezerros desmamados infectados

experimentalmente  com  10.000.000 larvas de Spapillosus por 100K g
de peso (Grupo E).

Bezerro Achados de Necropsia
NUmero
306E Magreza; hidropericardio e hidroperitbnio; edema na pélvis renal; congestéo

306F

306G

306H

pulmonar generalizada; linfonodos mediastinicos e mesentéricos hipertrofiados;
esplenomegalia; hepatomegalia e espessamento da cépsula hepatica; coracdo
pegueno, paredes flacidas e congestas; vesicula biliar repleta e com contetido
viscoso; edema e hiperemia na mucosa de todo o intestino e fémeas

partenogenéticas no duodeno (++++).

Magreza; bexiga repleta e altamente distendida, com replecdo e distencdo dos
ureteres, olhos profundos; hidropericardio e hidroperitbnio acentuados; congestdo
e edema pulmonar; coracdo pegueno e com paredes flacidas; hepatomegalia e
espessanlento da cdpsula, vesicula biliar repleta, congesta e com coloracdo de iodo;

mucosas duodenais congestas e fémeas partenogenéticas no duodeno (++++).

Magreza; congestdo no tecido subcutaneo; bexiga destendida e repleta;
hidropeficardio e hidroperitonio; congestdo pulmonar, espessamento da pleura
visceral; hipertrofia de linfonodo mediastinico; bago muito pequeno e fino;
espessamento da capsula hepética, vesicula biliar repleta e com contelido escuro;
hiperemia, edema e congestdo intestinal, prinicipamente no duodeno e fémeas

partenogenéticas no duodeno (++++).

Magreza excessiva; congestdo e edema pulmonar acentuados, espessamento da
pleura visceral, secregdo catarral brénquica; espessamento da cdpsula hepatica e
bilis espéssa; linfonodos mesentéricos hipertrofiados; intestino com hiperemia e

areas hemorragicas, principalmente no duodeno e fémeas partenogenéticas (++).

(+)baixa quantidade (++)ata quantidade (+++)altissima quantidade ( + + + + )super alta


Luciene

Luciene

Luciene
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4.4.2. ACHADOS HISTOPATOLOGICOS

As alteracOes observadas nos bezerros dos grupos A, B, C, D, e E, estdo
descritas nas TABELAS 18, 19, 20, 21 e 22, respectivamente.

Os bezerros do grupo F apresentaram hiperplasia folicular, paracortical e sinusal
discreta difusa, semelhante as observadas nos bezerros infectados, aém de alteracdes,
como: aspiracdo de sangue, microatelectasias, hiperinsuflagdo, e recentes sinais de
hemorragia subaracnoideana extensa, também observadas nos bezerros infectados e

sacrificados, em conseqiiéncia da morte por concusdo cerebral.
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TABELA 18. Achados histopatologicos em bezerros desmamados infectados

experimentalmente com 350.000 larvas de S papillosus por 100 Kg de
peso (Grupo A).

Bezerro

NUmero

Achados de Necropsia

293B

293C

293E

294

Hiperplasia folicular paracortical e hiperplasia histiocitéria sinusal no
linfonodo, infiltrado histiolinfocitario moderado na mucosa do duodeno,
helmintos na mucosa do duodeno, infiltrado linfoplasmocitério intestinal e
alveolar com exudato purulento na luz dos brénquios, hiperplasia das d-as

polpas no baco e musculo esquelético.

Hiperplasia histiocitdria e trombose venosa no baco, infiltrado
histiolinfocitario acentuado na mucosa duodenal, hiperplasia folicular,
paracortical, sinusal e do manto no linfonodo, plasmocitose no linfonodo,

enfisema lobular, e brénguios com exudato purulento na parede.

Congestdo pulmonar discreta, exudato purulento discreto na luz de alguns
brénquios, hiperplasia folicular no linfonodo, infiltrado
histiolinfoplasmocitério acenuado na mucosa duodenal, helmintos na luz e

na mucosa duodenal.

Infiltrado histiolinfoplasmocitario na mucosa duodenal.



Luciene

Luciene

Luciene


TABELA 19. Achados histopatoldégicos em  bezerros desmamados infectados
experimentalmente com 700.000 larvas de S papillosus por 100 Kg de
peso (Grupo B).

Bezerro Achados de Necrépsia

NUmero

293D vasos infiltrados de mononucleares no intersticio renal; neutréfilos e histiocitos
na luz de alguns bronquios; infiltrado histiolinfoplasmocitario moderado na

lamina prépria mucosa do duodeno.

295A Infiltrado histiolinfoplasmocitario moderado na lamina propria da mucosa do

duodeno; hiperplasia folicular, paracortical e sinusal discreta difusa

296A  Necrose multifocal mediozonal associada em alguns focos a infiltrado de
polimorfonucleares minimo, células de Kupffer com pigmento castanho
provavelmente hemossiderina em sinusoides proximos a veia centrolobular e na
luz das veias correspondentes; infiltrado histiolinfoplasmocitario discreto e
discreta presenca de eosinofilos na |amina propria duodeno, presenca de parasitos
e ovos na luz do duodeno; hiperplasia histiocitéria folicular e paracortical intensa;
hemossiderose difusa no baco; edema subepericardico com infiltrado leucocitario

discreto, se estendendo ao intersticio superficial do miocérdio.

400 edema da substancia branca e cinzenta do cérebro; edema alveolar discreto,
atelectasia congestiva; hemossiderose moderada difusa no baco; discreto infiltrado
de mononucleares e edema discreto na lamina prépria mucosa do duodeno; edema
medular no linfonodo; processo inflamatorio cronico e necrose muscular no

diafragma.



Luciene

Luciene

Luciene
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TABELA20. Achados histopatologicos em bezerros desmamados infectados

experimentalmente com 1.500.000 larvas de S papillosus por 100 Kg de
peso (Grupo C).

Bezerro

NUmero

Achados de Necropsia

296B

298A

304

306B

Infiltrado de mononucleares discreto e isolado no intersticio renal; infiltrado
punflento bronquio-bronquiolar e alveolar discreto focal; infiltrado de
mononucleares na l&mina prépria mucosa do duodeno, presenca de parasitos

na mucosa e luz duodenal

Bronquiopneumonia purulenta com formacgdo de abscessos, hemossiderose
discreta no baco; infiltrado histiolinfoplasmocitario moderado na |amina
propria mucosa do duodeno; parasitos e ovos na mucosa e luz duodenal;

pielonefrite aguda discreta, arterite aguda na pelve renal.

Infiltrado de mononucleares  discreto  subendocérdico; infiltrado
histiolinfoplamocitario moderado, e presenca discreta de eosinofilos na

l&mina propria mucosa duodenal.

Infiltrado histiolinfoplasmocitéario moderado na lamina propria mucosa

duodenal; deplecdo linfocitéria discreta da polpa vermelha do baco.



Luciene

Luciene
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21. Achados histopatoldgicos em  bezerros desmamados infectados
experimentalmente com 3.200.000 larvas de S. papillosus por 100 Kg de
peso (Grupo D).

Bezerro
NUmero

Achados deNecropsia

304A

306C

306D

399

Dilatacdo sinusoidal discreta nas zonas 2 e 3 e discreto intiltrado de

mononucleares em espacos porta do figado.

Congestdo do miocérdio, raras hemorragias intersticiais recentes no coragao;
deplecdo lonfoide folicular generalizada; parasita na cripta duodenal, necrose
epitelial superficial focal recente nas vilosidades e criptas duodenais, infiltrado
histiolinfoplasmocitério discreto com poucos eosinéfilos na |amina prépria
mucosa doudenal; drenagem de histiécitos com citoplasma espumoso no
linfonodo; atrofia de hepatdcitos isolados e necrose de alguns hepatocitos em
l6bulos espassos, congestdo predominantemente centrolobular, infiltrado
sinusoidal polimorfo discreto com presenca de eosindfilos, trombose centrolobular
isolada, focos de necrose periportal no figado; edema alveolar e congestdo

pulmonar acentuada.

Focos de necrose de hepatocitos periportal discreta e infiltrado

histiolinfoplasmocitario moderado na lamina prépria mucosa duodenal.

Infiltrado discreto focal de mononucleares subepicardico; parasitos na mucosa
duodenal, infiltrado histiolinfoplasmocitario moderado na |amina propria mucosa
duodenal; hiperplasia paracortical e folicular no linfonodo; nefrite tubulo-
intersticial cicatricial focal subcapsular; atrofia hepatocitaria discreta nas zonas 2 e

3 e hemorragia intralveolar focal.



Luciene

Luciene

Luciene
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TABELA 22. Achados histopatologicos em bezerros desmamados infectados

experimentalmente com 10.000.000 larvas de S. papillosus por 100 Kg
de peso (Grupo E).

Bezerro

Numero

Achados de Necropsia

306E

306F

306G

306H

Degeneracdo microvacuolar hepatocitaria difusa, congestdo hepatica difusa;
infiltrado histiolinfoplasmocit&rio moderado na l&mina propria mucosa duodenal e

edema medular no linfonodo.

S. papillosus na luz e na mucosa de brénquio, hemorragias aveolares, congestao

hepética difusa e deplecdo linfocitaria discreta da polpa branca e polpa vermelha.

Congestdo no miocérdio, hemorragias intersticiais discretas recentes no coracgéo;
congestdo renal e esplénica; taras células gigantes do tipo corpo estranho isoladas,
na cortical e medular do linfonodo, congestdo acentuada do linfonodo;
degeneracdo microvacuolar hepatocitaria difusa discreta; edema alveolar
acentuado, congestdo pulmonar acentuada, hemacias e restos celulares na luz do

bronquiolo.

Exsudato purulento na luz de bronquiolo, edema alveolar e congestéo pulmonar
acentuados, congestdo hepatica acentuada, dissociacdo das trabéculas hepéticas
associado a infiltragdo hemorragica;, congestdo difusa no miocardio; necrose
epitelial aguda criptica e vilositria no duodeno, infiltrado histiolinfoplasmocitério

discreto com presenca de eosinofilos na [amina prépropria da mucosa duodenal,
raros grumos de hemossiderina na lamina propria de agumas vilosidades do

duodeno, e congestdo difusa; edema medular no linfonodo.



Luciene

Luciene
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4.5. RECUPERACAO DE LARVAS

Recuperou-se larvas do pulmao, diafragma, musculo, lingua e figado nos bezerros
de ndmero 400 (Grupo B), 304A e 399 (Grupo D), e 306E, 306F, 306G e 306H (Grupo
E), como descrito na TABELA 23.

TABELAZ23. Recuperagdo de larvas em bezerros desmamados submetidos a
hiperinfeccdo experimental com larvas de S. papillosus, através da
técnica de BAERMAM modificada por UENO & GUTIERRES

(1983).
Bezerro Recuperagdo de larvas
Numero Pulmido  Duafragma Musculo Lingna Figado
400 15 0 1 10 4
304A 0 | 0 0 0
399 0 0 3 0 0
306E | 0 0 0 0
306F 2 0 0 0 0
306G 2 2 2 0 0
306H 2 2 2 0 0
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5. DISCUSSAO

5.1. EXAME SEMIOLOGICO

Experimentos conduzidos por VEGORS (1954); TURNER (1959); BEZUBIK
(1970); BRITTO (1988); DUQUE (1988); CARVALHO & SILVA (1989);TAIRA &
URA (1991); TAIRA et al. (1992); FONSECA et al. (1986) e NAKANISHI et al.
(1993) demonstraram correlacdo de morte de caprinos, ovinos ou bovinos com
hiperinfeccdo por S. papillosus. No presente experimento também se observou esta
correlacdo, porém, ndo foi evidenciado morte sObita, apesar das infeccdes se
apresentarem ao nivel das descritas por (TAIRA & URA, 1991; TAIPA et al., 1992,
FONSECA, 1993 e NAKANISHI et al., 1993), que as evidenciaram. A morte natura
de 10 bezerros (TABELA 2), embora determinada por hiperinfeccdo, sugere que tenha
sido em decorréncia de uma debilidade organica geral, mais conhecida por "emaciacéo",
gerando um autoconsumo das reservas energéticas do organismo, ndo repetindo 0s
resultados que TAIRA et al. (1992), em modelo de experimento muito semelhante,
relataram que em 5 bezerros com infecgdo na ordem de 100.000 larvas por 100 Kg, 2
apresentaram morte slbita entre 17° e 27° dia, e 0os 3 sobreviventes tiveram morte

natural entre o 25° e 34° dia pds infeccdo, em conseqliéncia de emaciacdo, e nas
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infecgbes com 320.000, 1.000.000, 3.200.000, 10.000.000 e 32.000.000 larvas por 100
Kg de peso corporal, todos tiveram morte slbita entre o 10° e 15° dia, com tempo de
vida menor quanto maior foi a quantidade de larvas administrada.

Os 10 bezerros que sobreviveram foram sacrificados aos 32 dias, considerando
que LEVINE (1980) descreveu que fémeas partenogenéticas comecam a ser eliminadas
apartir da 52 ou 62 semana pos-infeccdo. VEGORS (1954) relatou que bezerrosjovens
morreram com apenas uma Unica dose infectante de 200.000 larvas de S. papillosus,
dosagem bem menor que a utilizada no presente experimento.

TAIRA & LIRA (1991) relataram a morte subita de 152 bezerros com infecgcéo
natural, com idade variando entre dois e cinco meses e observaram que todos morreram
sem apresentar sintomas clinicos. No presente trabalho, observou-se que somente os
bezerros submetidos a infeccdo experimental desenvolveram sintomas, e estes,
apresentaram variacdo de acordo com o grau de infeccdo. Esta observacdo esta de
acordo com o relato de TURNER (1959), de que a patogenicidade esta diretamente
relacionada com o tamanho da dose infectante, e de BEZUBIK (1970), de que a
severidade dainfeccdo ndo depende apenas da dose infectante, mas também da idade e
condigdes fisicas do animal. Outros fatores tais como estado nutricional, presenca de
outros parasitos e primeira infeccdo poderiam ter influenciado nos achados desses
autores.

Os sintomas observados por FONSECA et al. (1993) como pélo sem brilho,
apetite reduzido, diarréia intermitente, abdome retraido e alguns casos de prostracéo
sdo muito semelhantes ao do presente experimento, embora tenham trabalhado com
bezerros de 1 a 5 dias de idade. A variagdo de temperatura por eles observada, 35°C a
40,6° C, sugerindo que tenha sido por infeccdo bacteriana secundaria, ndo corresponde

as encontradas no presente experimento (x1° C). Os mesmos autores chamaram a
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atencdo para o fato de que VEGORS (1954) observou a ndo correlagdo entre
temperatura e infeccdo por S. papillosus. Quanto as demais observacbes semioldgicas,
0s autores concluiram que estavam dentro dos padrdes de normalidade.

N&o foi observado um padr&o na caracteristica das fezes, podendo estar solida,
pastosa ou diarréica. Esta observacdo também foi feita por TAIRA & URA (1991);
TAIRA et al. (1992) e FONSECA et al. (1993). Outros autores como WOODHOUSE
(1948); VEGORS (1954) e TURNER (1955), relataram apenas a forma diarréica,
sendo que VEGORS (1954) e BRITTO (1988) a forma diarréica intermitente. No
presente experimento, a forma sblida passava a pastosa ou diarréica e permanecia
constante.

Em consegliéncia da hiporexia ou anorexia, o0 desenvolvimento corporal foi
afetado, instalando-se um estado de magreza, mantendo uma correlagéo direta com o
grau de infeccé@o a que foi exposto cada bezerro. Observou-se que 50% dos animais
infectados demonstraram perda de peso durante o experimento, 30% mantiveram
praticamente o peso inicia e, o ganho de peso dos 20% restante, foi em torno da metade
do ganho de peso observado no grupo controle. Os diferentes niveis de perda ou ganho
de peso, dos bezerros submetidos a infeccdo, ocorreram, provavelmente, pelo auto-
consumo das reservas energéticas do organismo, em conseqiiéncia da ndo ingestdo de
alimentos devido a anorexia, de forma proporciona a severidade da infermidade, que
mostrou-se proporcional ao grau de infeccdo submetidos. Experimentos com bezerros
relatados por HOODHOUSE (1948) e VEGORS (1954) testemunharam retardo no
ganho de peso, como observado no presente trabalho. NAKAMURA et al., (1994a)
observaram perda de 33 a 44% de peso em coelhos infectados experimentalmente com
S. papillosus, valor muito superior ao observado neste trabalho. Porém, € possivel que

esta diferenca se deve a outros fatores como um parasito infectando hospedeiro anormal.
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52. EXAME COPROLOGICO

A quantidade de ovos eliminados nas fezes é significante quando a infeccédo é
percutanea (VEGORS, 1954). Este efeito foi observado no presente experimento, no 1°
diade eliminacdo de ovos e na média de eliminagéo, tomando evidente que a quantidade
de ovos eliminados manteve relagéo direta com a quantidade de larvas infectantes a que
foi exposto cada grupo de bezerros.

O periodo prepatente apresentou uma variagéo de 8 a 11 dias, estando de acordo
com os periodos descritos por VEGORS, (1954), TURNER (1960), TAIRA & URA
(1991), TAIRA et al. (1992) e FONSECA (1993), diferente apenas dos resultados
obtidos por TURNER (1955) quando infectou experimentalmente 8 cordeiros com S.
papillosus.

O OPG méaximo em todos os grupos alcangou valores superiores aos da literatura
como DUQUE (1988), TAIRA & URA (1991), TAIRA et al. (1992) e FONSECA et
al. (5993), e ocorreu entre 0 14° e 28° dia, periodo que, segundo BRITTO (1988),
variou entre o 15° e 25° dia, CARVALHO & SILVA (1989) variou entre o 15° e 28°
dia, DUQUE (1988), FONSECA et al. (1993) variou entre 55° e 30° e TAIRA et al.
(1991) foi de 11°e 19° dia pos infecgao.

5.3. EXAME HEMATOLOGICO

Segundo JAIN (1986) o diagndstico de anemia é realizado, considerando-se o
VG, 0 VGM e a CHGM. Devido ao comportamento do VGM e da CHGM que se

mantiveram uniformes em todos os grupos, as anemias foram consideradas normociticas
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normocromicas, discordando com os resultados obitidos por CARVALHO & SILVA
(1989), que na 3 e 4% semana se apresentou normocitica hipocrémica, passando a
microcitica hipocréomica na 5* semana. Provavelmente, o resultado destes autores foram
influenciados pela idade dos bezerros (1 a 3 dias de idade), pois, segundo observacdes
de BEZUBIK (1970), a severidade da infeccéo ndo depende apenas da dose infectante,
mas também da idade e condi¢Bes fisicas do animal.

A queda do VG observada a partir da 5* colheita nos Grupos B e C, da 62
colheiano Grupo A e da 72 colheitano Grupo E, caracterizaram estado de anemia com
inicio entre o 11° e 14° dia pos-infec¢do. O Grupo D e a ultima colheita do Grupo E
fogem ao padrdo dos demais, porém, € possivel explicar devido ao estado de
desidratacdo dos animais, quando se observou um quadro mais acentuado de diarréia,
determinando uma hemoconcentracdo (FIGURA 2). Esta queda também foi identificada
em cordeiros por TURNER (1955), com queda do VG de 35% para 26,2% e do teor de
Hb em aproximadamente 2,8 g%; por TURNER (1959a) em caprinos, com o VG
diminuindo de 31% para 16% e a Hb caindo de 10,0 g% para 5,4 g% no espacgo de 3
semanas em um animal, e em outro, 0 VG baixou de 27% para 8% e a Hb de 9,4 g%
para 3,5 g% em 7 semanas, por TURNER (1959b) em caprinos com declinio do VG de
34,5% para 26% e da Hb de 10,8 g% para 8,2 g% somente nas dosagens acima de
300.000 larvas e em animais ndo pré-imunizados. Estes resultados estédo de acordo com
os encontrados por BEZUBIK (1970), BUCHWALDER et al. (1971), BORAH et al.
(1983) e NAKANISHI el al. (1993), embora todos tenham citado que os animais
tenham apresentado diarréia, havendo também tuna hemoconcentracéo.

Considerando-se o hidropericérdio e hidroperitonio verificado pelos achados de

necropsia ha maioria dos animais, e 0s sintomas de hiporexia ou anorexia, houve queda



nos valores sangiineos das proteinas totais plasmaticas. No entanto, ndo foi
demonstrado pelo exame laboratorial, também em conseqliéncia da hemoconcentrag&o.

Em todos os grupos, observou-se que os Li apresentaram valores superiores aos
da literatura e se mantiveram. 1sso, provavel mente, foi devido ao fato de serem bezerros
jovens, e terem ingerido colostro recentemente. Nos experimentos de CARVALHO &
SILVA (1989) ndo se observou este comportamento, além de ficar abaixo dos valores
da literatura a partir da 32 semana, apesar das idades dos bezerros serem de 1 a 3 dias.
Como os autores afirmaram que os animais foram mantidos com aleitamento artificial, e
provavel mente, foram separados da mée, logo ao nascer, isto, provavel mente, justifica
os resultados por eles apresentados. BEZUBIK (1970), trabalhando com ovinos em
idade mais elevada (6 meses), iniciou experimento com os valores normais, e observou
linfopenia somente em animais com condic¢des fisicas deficientes, confirmando os
resultados nas condi¢bes do presente experimento, e os resultados de CARVALHO &
SILVA (1989).

O aumento na producéo de eosindéfilos ndo foi detectado pelo exame sanguineo
dos bezerros deste trabalho, no entanto, foi evidenciado uma grande demanda para 0s
tecidos quando se observou os infiltrados eosinofilicos nos acahados histopatol 6gicos.
Possivelmente, se houvesse uma sobrevida maior nos bezerros, seria garantida a
possibilidade de uma infeccdo crénica, e os eosinofilos seriam detectados com 0s
exames utilizados. NAKANISHI et al. (1993) e CARVALHO & SILVA (1989)
também néo evidenciaram eosinofilia pelas mesmas razbes; no entanto, BEZUB]K
(1970) e BUCHWALDER et. al. (1971) encontraram eosinofiliando s6 pelo tempo de
observagdo, como também, provavelmente, pelo stress que 0os animais se encontravam

devido as mas condigdes fisicas.
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Embora os valores do leucograma estivessem dentro dos valores normais, foi
possivel observar que houve reacdo inflamatoria em todos 0s grupos com inicio na 22
colheitanos grupos C e E, na 32 colheitano grupo D e na 42 colheitanos grupos A e B,
guando considerou-se os valores do fibrinogénio, que, segundo SMITH (1993), € o
marcador mais indicado em ruminantes em casos de inflamac&o, alterando-se logo que a
reacdo se instala, mesmo que ndo ocorram alteragcbes na leucometria global ou
especifica. NAKANISHI et al. (1993) também n&o observou leucocitose ou leucopenia
como observadas por CARVALHO & SILVA (1989), porém, os bezerros utilizados
pelo NAKANISHI et al. (1993), apresentaram os mesmos achados histopatol gicos que
evidenciam reacdo inflamatoria, como as do presente experimento, justificando o

aumento na producdo do fibrinogénio.

5.4. NECROPSIA E EXAME HISTOPATOLOGICO

As lesds que caracterizam edema alveolar e pneumonia citadas por TAIRA et al.
(1992), foram encontradas no presente experimento. Porém, a nivel pulmonar, na
infeccdo com 10.000.000 de larvas por 100 Kg de peso, foram observadas |lesdes
hemorragicas citadas por MOCZON (1972) e NAKANISHI et al. (1993).

L esbes compreendidas como edema, enterite e perda de continuidade do epitélio,
sdo reconhecidas por PAOLA (1961), MOCZON (1972), BRITTO (1988) e
FONSECA (1993), além da identificacdo de fémeas partenogenéticas citadas por
MOCZON(1972), BRITTO (1988), TAIRA & URA (1991) e FONSECA (1993) que

estdo de acordo com este experimento.
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O infiltrado de neutréfilos, eosmofilos ou linfocitos no miocérdio atrial ou ao
redor das fibras de Purkinje verificados por NAKANISHI et al. (1993), confere com 0s
achados do presente trabalho, acrescido de hemorragias intersticiais recentes em
bezerros de infeccdo com 3.200.00 e 10.000.000 larvas por 100 Kg de peso.

No presente experimento, foi verificado que, além das lesbes nos pulmdes
(FIGURA 4), dudodeno (FIGURA 5) e coragdo (FIGURA 6), descritas pelos autores
citados achna, foram observadas lesdes no figado (FIGURA 7) como atrofia e necrose
de alguns hepatocitos, infiltrado sinusoidal polimorfo com presenca de eosindfilos, focos
de necrose periportal e degeneracdo microvacuolar hepatocitaria difusa, sendo esta
ultima, explicada entre os anatomo-histopatologistas como estando relacionada com a

hipocalemia observada em diarréias.
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FIGURA 4. Fotomicrografiade pulméo corado por HE, aumento de 10x, do bezerro
293B, infectado experimentalmente com 350.000 larvas de S. papillosus
por 100 Kg de peso, apresentando infiltrado histiolinfoplasmocitrio

intersticial e alveolar, com exudato purulento na luz de um bronquiolo.
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FIGURA 5. Fotomicrifotografiade duodeno corado por HE, aumento de 100x, do
bezerro 296 A, infectado experimentalmente com 700.000 larvas de S
papillasus por 100 Kg de peso, apresentando parasitos na luz e ovos, além
de moderado infiltrado de células mononucleares nalamina propria da

mucosa.
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FIGURA 6. Fotomicrofotografia de coragdo corado por HE, aumento de 100x, do
bezerro 296 A, infectado experimentalmente com 700.000 larvas de S
papiliosus por 100Kg de peso, apresentando edema sub epicardico com
infillrado leucocitério discreto, predominando células mononucleares.

O edema se estende ao intersticio superficial do miocardio.



61

FIGURAY. Fotomicrifotografia de figado corado por HE, aumento de 100x, do
bezerro 296 A, infectado experimentalmente com 700.000 larvas de S.
papillosus por 100Kg de peso, apresentando necrose de coagulagio

mediozonal.
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A lesdes dos linfonodos como hiperplasia folicular paracortical e hiperplasia
histiocitdria sinusal, ndo apresentaram nenhuma correlacdo com a infeccdo por S
papillosus, pois, também, foram observadas nos bezerros testemunhos, sendo,
provavelmente, relacionadas com a faixa etéria dos bezerros, ou contato com agum
microorganismo nao identificado. Esta possibilidde sejustifica quando observamos que
também houve hiperplasia das polpas branca e vermelha do baco, reagdo que ocorre em
conseqliéncia de estimulo por infecgéo.

Os achados como edema de substéancia branca e cinzenta do cérebro, provocada
por hipoproteinemia, provavelmente justifica os sintomas de ataxia descrita por alguns

autores, e principamente o opistétono observado no bezerro 400.

5.5. RECUPERACAO DE LARVAS

A recuperacdo de larvas em 10g de tecido, realizada com a técnica semelhante
por TAIRA & URA (1991), em 10 bezerros que morreram naturamente com
estrongiloidose, obteve resultado positivo no pulméo, olhos, musculos dos membros
anteriores e posteriores, tronco e cotovelo. No trabalho realizado por TAIRA et al.
(1992), com modelo de experimento muito semelhante ao presente trabaho, obtiveram
recuperacdo de larvas apenas em bezerros com morte de no méximo 14 dias pos-
infeccdo, com localizacdo a nivel dos pulmdes, muasculo do tronco e membros
posteriores, e, raramente, no miocardio, cérebro, lingua, musculo mandibular, diafragma
e membros anteriores. Possivelmente, os achados do presente trabalho apresentaram

nimeros bem menores, em consequéncia do tempo de sobrevivéncia dos bezerros, pois,
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ao se controlar a reinfeccdo, o numero de larvas administradasja haviam completado o

ciclo, ndo se encontrando mais em migracao pelos érgaos.
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6. CONCLUSOES

Considerando-se 0s objetivos propostos, com a realizacdo deste trabalho, chegou-

Se as seguintes conclusoes:

1 - A via percutanea foi efetiva para promover infeccdo pelo Strongyloides papillosus

nos bezerros mesticos e desmamados;

2 - Os diferentes niveis de infeccdo experimental influenciaram proporcionalmente na

quantidade de ovos eliminados e na severidade da infecgéo;
3 - Os principais sintomas observados foram: prurido cutaneo e hiperemia no local da
infegcdo, hiporexia, hipodpsia, hipertermia, poliuria, diarréia, palidéz das mucosas e

perda de peso significativa proporcional ao nivel de infeccéo;

4 - Pelos exames laboratoriais verificou-se anemia normocitica normocromica e

processo de reacdo inflamatoria com niveis elevados de fibrinogénio plasmético;

5 - O derrame cavitario e edema de orgdos presente em alguns animais, demonstraram
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estado de hipoprotememia, ndo detectado pelo exame sanglineo;

6 - A recuperacao de larvas nos tecidos foi maior em animais que tiveram morte natural;

7 - Os 6rgaos mais lesados foram: pulmdes, intestino delgado, coracgéo e figado.
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APENDICE

Vaoresde referénciade bezerros normais
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PARAMETRO LITERATURA*  TESTEMUNHOS® 12 COLHEITA®
Er (x10°/l) 5 10 57-69 48-78
Hb (%) 8—14 98-12.1 73-11,0
VG (%) 30— 40 29-37 26 - 40
VGM (fl) 40 — 60 47.1-576 46 - 55,5
CHGM (%) 28 — 34 30-2333 30-332
PTS (mg/dl) 68 52-64 54-76
Al (mg/dl) 3-4 3-4 3-4
Gl (mg/dl) 3 4 3-4 3-4
LG (x10%al) 5-12 7-129 6.4-12,6
Eo (%) 1-10 0 0-2
Bast (%) 0-10 0-1 0-2
Seg (%) 25 45 7-77 11,1-33,1
Li (%) 45 - 65 66 - 89 61,3-847
Mon (%) 2-8 2-16 24-84
Fb (mg/dl) 300 - 700 400 - 700 260 - 900
3ROSENBERGER (1983)

bBezerros do Grupo F

C12colheitados bezerros dos GruposA, B, C, D eE.



