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e mastite micótica em bovinos e rinosporidiose em
bovinos.

Apesar de ainda subestimadas, as infeq;oes micóticas
sao crescentes na medicina veterinária e tem sido
incriminadas como causa importante de morbidade
e mortalidade em animais de produ~ao. Em razao
disso, dados epidemiológicos, clínico-patológicos
e terapeuticos das infec~5es causadas por fungos
ocorrentes em ruminantes do Brasil sao abordados
nesta revisao, incluindo conidiobolomicose em
ovinos, criptococose em ovinos, bovinos e caprinos,
aspergilose em diversas espécies, aborto micótico

ABSTRAeT

Despite still underestimated, infections by fungi are
increasing in veterinary medicine. For this reason,
epidemioIog ica1, cI in ica1, pathoIogicaIand therapeutic
data of infections caused by fungi occurring
in ruminants in Brazil are reviewed, including
conidiobolomycosis in sheep, cryptococcosis in
sheep, goats and cattle, aspergillosis in different
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species. mycotic abortion and mastitis in cattle, and
rhinosporidiosis in cattte.

INTRODU~AO

Em humanos, a frequencia de infecc;:5es micóticas
tem crescido progressivamente em várias partes
do mundo (Fisher et al. 2012). Em medicina
veterinária, as doem;as micóticas tem importáncia
subestimada e, murtas vezes, nao sao diagnosticadas
ou documentadas. Apesar disso, recentemente,
tanto no Brasil como em out ras partes do mundo,
estas infecc;:5es tem sido incriminadas como causa
relevante de morbidade e mortalidade em animais
de produc;:ao, resultando em perdas económicas
significativas. Além disso, numerosos patógenos
fúngicos que infectam animais também causam
doenc;a em humanos e, em alguns casos, essas
doenc;as podem ser transmitidas do animal para o
homem ou vice versa (Sánchez 2000, Tewari 2009).

Sao conhecidas aproximadamente 1,5 milh5es de
espécies de fungos responsáveis pela degradac;ao
natural da biomassa do planeta, poucas destas sao
patogénicas (Perfeet 2006). Contudo, alterac;5es
ambientais e climáticas, usualmente de origem
antropogénica e crescentes a cada dia, tem
sido declaradas como agentes promotores da
emergéncia de patógenos fúngicos em humanos,
animais domésticos e selvagens e plantas (Pinto et
al. 2008, Black & Nuun 2009, Fisher et al. 2012).
Portanto, médicos veterinários devem estar atentos
e compreenderem as intera.;5es entre hospedeiro,
patógeno e meio ambiente. Quanto maior o
conhecimento acerca da ecologia e epidemiologia do
organismo infectante, melhor se sabe sobre sua aC;ao
como patógeno nos animais, medidas preventivas
sao melhor aplicadas e os tratamentos sao mais
qualificados e especificos.

Em razao da importancia crescente de infec.;5es
micóticas em ruminantes, foi realizada uma revisa o
da literatura com o objetivo de compilar e agrupar
dados epidemiológicos, clínicos, laboratoriais e
terapéuticos destas enfermidades, dando énfase as
que ocorrem no Brasil.

CONlDloaOLOMICOSE OVINA

Espécies do género Conidiobolus pertencem
ao Reino Fungi, Classe lygomycetes, Ordem
Entomophthorales e habitam regi5es de clima
tropical e subtropical, onde podem ser encontradas,
como sapróbios, na vegetac;ao em decomposi.;ao
e no solo (Chandler et al. 1980). Conidiobolus

coronatus, Conidiobolus incongruus e Conidiobolus
lamprauges sao as principais espécies envolvidas
em infeq:5es granulomatosas das narinas e tecido
subcutaneo facial em humanos (Sharma et al. 2003),
caes (Grooters 2003), equinos (Humber et al. 1989) e
ovinos imunocompetentes (Morris et al. 2001, Silva
et al. 2007a, Boabaid et al. 2008, Pedroso et al. 2009,
Furlan et al. 2010).

Em ovinos, a conidiobolomicose foi descrita
primeiramente na Austrália, onde 700 ovinos de 52
fazendas morreram após evolu.;ao clínica que variou
entre 7 a 10 dias; os casos foram observados em um
perfodo de trés meses (Carrlgan et al. 1992). Urna
década depois, a doenc;a foi relatada em um ovino
de Trinidade e Tobago (Morris et al. 2001). No Brasil,
a conidiobolomicose em ovinos foi erroneamente
diagnosticada como tumor enzoótico etmoidal por
muitos anos. Atualmente, a conidiobolomicose
é considerada endémica na regiao semiárida do
Piauí, onde a precipita.;ao anual varia entre 1000*
1600 mm, a temperatura entre 19-36ºC e umidade
do ar entre 40-80%. Nessa regiao, 25 rebanhos
ovinos com histórico de conidiobolomicose foram
acompanhados sistematicamente por trés anos e
constatou-se incidéncia média anual da doenc;a de
2,S%, sendo que 2,1% ocorreram no período mais
chuvoso e quente da regiao, entre dezembro a abril
(Silva et al. 2007a,b). A conidiobolomicose ovina tem
sido frequentemente relatada tarnbém no Centro­
Oeste (Boabaid et al. 200S, Ubiali et al. 2013) e em
outros estados do Nordeste, incluindo a Paraíba
(Riet*Correa et al. 200S, Portela et al. 2010), Rio
Grande do Norte (Camara et al. 2011) e Pernambuco
(Mendonc;a et al. 2012). Na regiao Sul do País, há
relatos esporádicos da doenc;a (Pedroso et al. 2009,
Furlan et al. 2010).

Sabe-se que umidade relativa do ar e temperatura
elevadas favorecem o crescimento de Conidiobolus
spp. no solo ou na vegeta.;ao em decomposiC;ao, o
que justifica a maior incidéncia de surtos durante
os verDes chuvosos (Silva et al. 2007b, Furlan et
al. 2010), principalmente quando os ovinos sao
mantidos em locais alagados (Boabaid et al. 200S,
Riet-Correa et al. 2008, Pedroso et al. 2009). Mas,
no semiárido da Para iba, uma regiao de baixa
precipita.;ao pluviométrica (350*SOO mm/ano),
umidade relativa média de 50% e longa esta.;ao
seca (maio·junho a fevereiro-mar.;o), a doenc;a
também tem sido observada com frequéncia até
mesmo durante a estac;ao seca (Aguiar et al. 2014).
Neste caso, a permanencia dos ovinos em pastoreio
ao redor de a.;udes, intensificada durante os
periodos de estiagem e escassez de pastagem, tem
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sido indicada como um fator de risco importante
para a infeq:ao por Conidiobolus spp.. É provável
que a vegetar;ao em decomposir;ao presente nos
arredores dos ar;udes propicie condir;ao ideal para
o crescimento de sapróbios, incluindo espécies do
genero Conidiobolus (Aguiar et al. 2014). Além disso,
o hábito de pastejar mais próximo ao solo tem sido
indicado como causa da alta vulnerabilidade dos
ovinos aconidiobolomicose, já que a infecr;ao ocorre
por inalar;ao de conidios fúngicos contidos no solo ou
vegetar;ao em decomposh;ao (Silva et al. 2007b) ou
através de ferimentos da mucosa nasal por plantas
pontiagudas contendo conidios (Keterrer et al. 1992).

Em muitos estudos que descrevem aconidiobomicose
no Brasil é relatada a ocorrencia de ovinos afetados
em propriedades vizinhas em anos anteriores
(Boabaid et al. 2008, Cámara et al. 2011, Silva et
al. 2007a,b). No semiárido do Piauf, por exemplo,
92% dos produtores questionados observaram a
ocorrencia da doenr;a em propriedades vizinhas.
Além disso, mesmo havendo registro da ocorrencia
da doenr;a no Piauí há mais de 30 anos, em 4S% dos
rebanhos estudados a doenr;a apareceu nos últimos
cinco anos e em 16% dos rebanhos a doenr;a foi
registrada pela primeira vez havia menos de um ano
(Silva et aI2007a,b). Em adir;ao, médicos veterinários
relatam a ocorrencia de conidiobolomicose ovina no
Ceará, Bahia e Rio de Janeiro (dados nao publicados).
Portanto, a doenr;a é mais incidente do que se
supee com forte tendencia ao aumento anual no
número de casos, o que é preocupante, já que a
conidiobolomicose usualmente apresenta caráter
epizoótico e é invariavelmente letal. Adicionalmente,
o tratamento de seis ovinos doentes com uso
de fluconazol (10mg/kg), oral (diariamente) ou
endovenoso (a cada 3 diasl, foi ineficiente em
todos os casos (Portela et al. 2010). Tentativas de
tratamento com iodeto de potássio (lg/dia) por
até 15 dias também falharam (Boabaid et al. 2008).
Tais condir;5es desanimam os produtores rurais,
que, muitas vezes, preferem deixar de criar ovinos
a enfrentar o problema, tamanha a sua magnitude.

Acreditava-se na ocorrencia de duas formas de
conidiobolomicose em ovinos, formas rinofacial e
rinofaríngea (Silva et al. 2007a,b). Recentemente,
foi constatado que, na maioria dos casos, a lesao
causada por Conidiobolus spp. em ovinos localiza-se
na regiao etmoidal e resulta em destruir;ao de 05505

etmoidais, conchas nasais e septo nasal (Ubiali et al.
2013).

Os sinais clínicos da doenr;a incluem corrimento
nasal sero ou mucosanguinolento, febre, apatia,

anorexia, emagrecimento e marcada dificuldade
respiratória (Silva et al. 2007, Boabaid et al. 2008,
Riet-Correa et al. 200S, Pedroso et al. 2009, Furlan et
al. 2010, Ubiali et aL 2013). A expansao da massa até
a órbita ocular resulta em exoftalmia unilateral, que
é frequentemente associada el marcada assimetria
cránio·facial com inflamar;ao e úlcera da córnea. Além
disso, alguns ovinos apresentam sinais neurológicos,
como resultado da expansao da massa até a regiao
frontal dos hemisférios cerebrais. Estes incluem
depressao, cabet;a baixa e pressao da cabet;a contra
objetos (Silva et al. 2007, Boabaid et al. 2008).
Macroscopicamente, a lesao é caracterizada por uma
extensa massa amarelada de superficie irregular e
consistencia firme com focos friáveis enegrecidos
que primariamente localiza-se na regiao etmoidal,
na faringe ou nas conchas nasais e usualmente se
expande a órbita ocular, placa cribiforme e seios
nasais (Silva et al. 2oo7a, Boabaid et al. 2008, Riet­
Correa et al. 200S, Pedroso et al. 2009, Furlan et aL
2010, Ubiali el al. 2013).
Sao descritos raros casos de infect;ao por
Conidiobolus spp. na regiao rinofacia1. Eles sao
c1inicamente caracterizados por espessamento das
narinas, lábio superior e pele da face com ulcerat;ao
do palato duro. O corte sagital da cabet;a revela uma
massa branca-amarelada, semelhante adescrita nos
casos de localizat;ao rinofaríngea, que se estende da
junt;aO muco-cutánea das narinas a pon;ao média
da cavidade nasal, atingindo o tecido subcutáneo,
vestíbulo nasal, ossos turbinados e palato duro
(Ubiali el al. 2013).
Os pulmees e os linfonodos regionais sao os principais
órgaos atingidos pela disseminat;ao hematógena
do agente. Os nódulos subpleurais (0,3-2,0 cm 0)
sao amarelados e firmes e os lintonodos afetados
apresentam aumento de volume e superficie de
corte amarelada com perda de definit;ao entre as
regioes cortical e medular (Silva et aL 2007, Boabaid
et al. 200S, Riet-Correa et al. 2008, Furlan et al. 2010,
Portela et al. 2010, Ubiali et al. 2013). Órgaos como o
figado, intestino, rim e vesicula biliar também podem
ser atingidos (Silva et al. 2007a, Portela et al. 2010,
Ubiali et al. 2013).

Microscopicamente, na mucosa nasal, observam-se
granulomas multifocais a coalescentes caracterizados
por urna área central granular eosinofilica (necrose)
circundada por pequena quantidade de neutrófilos
e eosinófilos e, mais externamente, por grande
número de macrófagos epitelioides, células gigantes
multinuc1eadas, Iinfócitos e plasmócitos. No centro
destes granulomas, há hifas nao-coradas, muitas
vezes rodeadas por abudante material eosinofilico
radiado (reat;ao de Splendore-Hoeppli). Os ossos
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turbinados e a placa cribiforme infiltrados pelos
granulomas apresentam reabson;ao osteoclástica
e substitui~ao por tecido fibroso. Ocasionalmente,
há presen~a de trombos vasculares associados a
vasculite, resultantes da invasao vascular pelo fungo
(Silva et al. 2007a, Portela et al 2010, Riet-Correa et
al. 2008, Ubiali el al. 2013).
Nas se~oes impregnadas pela técnica de metenamina
nitrato de prata de Gomori (GMS), sao observadas
hifas de largura variável (S,O-3D 11m ~J com formato
irregular, paredes finas, ramificac;5es laterais e
raras septac;5es. Dilatac;oes bulbosas podem ser
observadas na extremidade das hifas (Silva et al.
2007a, Portela et al. 2010, Riet-Correa et al. 2008,
Ubiali et al. 2013). Pela técnica do ácido periódico
de Schiff (PAS), essas hifas nao coram ou coram
fracamente (Ubiali et al. 2013).

Nos órgaos atingidos por expansao da lesao ou por
d¡ssemina~ao hematógena do agente, as alterat;5es
histológicas sao semelhantes as descritas na mucosa
nasal (Silva et al. 2007a, Boabaid et al. 200S, Portela
et al 2010, Riet-Correa et al. 200S, Ubiali et al. 2013).
A infect;ao nasal por Conidiobolus spp. e pythium
insidiosum em ovinos apresentam características
epidemiológicas e c1ínico~patológicas semelhantes
(Silva et al. 2007a, Boabaid et al. 200S, Riet~Correa et
al. 200S,SanturioetaL 200S, Portela etal. 2010, Ubiali
et aL 2013). Mas, um diagnóstico presuntivo rápido
pode ser realizado pela observat;ao de características
morfológicas das les5es. Nos casos de pitiose, a
lesao usualmente encontra~se na regiao rinofaciat e
tem caráter necrosante, enquanto que, nos casos de
conidiobolomicose, a tesao usualmente tem caráter
proliferativo e encontra-se na regiao rinofaríngea,
que resulta geralmente em exoftalmia, um dos mais
notáveis sinais clínicos da conidiobolomicose. Além
disso, estas doent;as sao micromorfologicamente
distintas. A conidiobolomicose é caracterizada por
urna rinite granutomatosa com hifas intralesionais
circundadas por abundante material eosinofílico
radiado (reat;ao de Splendore Hoeplli), enquanto que,
os casos de pitiose nasal sao associados com necrose
caseosa severa e hitas intralesionais circundadas
por pequenea quantidade de material eosinofílico
radiado (Riet-Correa et al. 200S, Santurio et al. 200S,
Portela et al. 2010, Ubiali et al. 2013). Em adit;ao,
métodos imuno·histoquímicos, moleculares e de
cultivo daD suporte ao diagnóstico e diferenciat;ao
entre estas doent;as (Riet~Correa et al. 2008, Santurio
el al. 2008, Ubiali el al. 2013).

A técnica de imuno·histoquímica, considerada
um método de diagnóstico rápido e preciso para
conidiobolomicose, revela hifas no citoplasma de

células gigantes ou no centro dos granulomas. O
cultivo micológico também pode ser utilizado como
método diagnóstico preciso, no entanto, é um exame
que requer mais tempo que a IHQ, o material enviado
ao laboratório deve ser fresco e bem acondicionado
e o micologista deve ser experiente (Ubiali et al.
2013). A técnica de PCR é mais uma opt;ao segura
de diagnóstico, mas pode revelar resultados falso­
negativos, já que a fixat;ao do tecido com formalina
desnalura o DNA (Galla el al. 2012).

CRIPTOCOCDSE

Existem 3S especies de fungos do Genero
Criptococcus, no entanto, apenas Cryptococcus
neoformans (var. neoformans e varo grubii) e
Cryptococcus gattii sao capazes de causar doent;a em
humanos e animais. O potencial patogenico dessas
espécies tem sido atribuído a fatores de virulencia e
incluem: a produt;ao de cápsula de polissacarídeos,
que impede a fagocitose das leveduras pelos
leucócitos; e a síntese de melanina, que as protege
de danos causados por anti·oxidantes produzidos
pelo hospedeiro (Borvers et al. 200S). Mas, a
habilidade biológica em manterem-se vivas em altas
temperaturas (3S~40ºC) e, portanto, dentro do corpo
dos mamíferos, é o principal fator de virulencia
destas leveduras. O que tem fascinado os cientistas
que, por muitos anos, buscam entender como essas
leveduras encapsuladas sao as únicas espécies de
Ordem Tremella/es capazes de crescerem bem em
temperaturas acima de 30ºC (Perfeet 2006).

C. neoformans e C. gattii apresentam distint;oes
epidemiológicas e de nicho ecológico. C. neoformons
(var. neoformans e varo grubii) é cosmopolita,
usualmente afeta indivíduos imunodeprimidos e é
isolado de fezes de aves, principalmente de pombos
(Columba livia), mas tem sido encontrado também
no solo e em vegetat;ao em decomposit;ao (Borvers et
al. 200S; Trilles et al. 200S). Cepas de C. gattii afetam
indivíduos previamente saudáveis, principalmente
em regioes subtropicais e tropicais (Trilles et al.
200S, Leao et al. 2011). No entanto, há relatos de
sua ocorrencia em regioes de clima temperado como
Canadá (Stephen et aL, 2002, MacDougal1 et al.
2007), Europa (Viviani et al. 2006) e Noroeste Pacifico
do EUA (MacDougall et al. 2007). C. gattii tem sido
isolado de várias espécies de árvores (Granados &
Castañeda 2006), incluindo Eucalyptus camaldulensis
e Eucalyptus tereticornis, árvores nativas da Austrália
(El1is & Pfeiffer 1990). No Brasil, C. gattii foi ¡solado
de árvores dos seguintes generas: Cassia sp., Ficus
sp., Guetarda sp., Erythrina sp. e Ucania sp. (Trilles
el al. 2008).



Pag.126 XLII Jornadas Uruguayas de Buiatría 1J{.~~'1
"r~ 111,
.~ ..

A infeq;:ao pela inalacao de esporas de C. neoformons
ou C. gattii tem sido descrita como a principal via de
infeq:ao em humanos e animais (Borvers et al. 2008,
Castellá et al. 2008). Assim, o sistema respiratório é
primariamente afetado, mas, dependendo do estado
imune do individuo e da virulencia da cepa infectante,
pode haver disseminaCao para outros tecidos,
particularmente para o sistema nervoso central
(Garcia & Blanco 2000, Pappalardo & Melhem 2003,
Castellá et al. 2008, Gazzoni et al. 2009, Guarner &
Brandt 2011, Riet-Correa et al. 2011).

Em animais, a criptococose é mais frequente em
gatos seguidos dos caes; quando estas espécies
sao atetadas geralmente apresentam rinite, les5es
cutaneas faciais e de cabe~a, meningite e les5es
oculares (García & Blanco 2000, Castellá et al. 2008).
Em cava los, que sao ocasionalmente afetados,
sao descritas as seguintes formas: pulmonar,
nasal, encefálica, gastrointestinal (Connole 1990)
e placentária (Ryan & Wyand 1981). Em adicao, a
infecCao cutanea localizada, por inoculaCao direta
do agente, foi descrita em um asinino (Khodakaram­
Tafti & Dehghani 2006).

Microscopicamente, leveduras de Cryptococcus
sao encapsuladas, esféricas a ovais, com S a 10 11m
em diametro e apresentam brotamento em base
estreita. A cápsula de polissacarídeos forma um
halo claro ao redor da levedura, que confere a esses
organismos um aspecto característico de "bolhas
de sabao" nas seq:5es coradas por hematoxilina
e eosina; as técnicas de PAS e GMS coram a sua
parede, assim como de outras leveduras (Guarner
& Brandt 2011). A cápsula da levedura é corada por
técnicas histoquím;cas especiais como Azul alciano,
que a cara em azul, e mucicarmina de Mayer, que a
cora em magenta. Em adieao, as leveduras também
sao coradas pela técnica de Fontana·Masson, pois
sintetizam melanina (Pappalardo & Melhem 2003,
Guarner & Brandt 2011). Essa técnica pode ser
utilizada para identificar cepas deficientes de cápsula,
que podem apresentar resultado falso negativo pelas
técnicas de mucicarmica de Mayer e azul alciano
(Pappalardo & Melhem 2003).

A reaeao tecidual nos casos de criptococose varia
de inflama~ao granulomatosa intensa a inflamaeao
mínima ou ausente com quantidade abundante
de leveduras, onde a destruieao tecidual resulta
da necrose compressiva causada por massas
de leveduras encapsuladas (Schwart 1988,
Pappalardo & Melhem 2003, Guarner & Brandt
2011). A incapacidade do hospedeiro em produzir
uma resposta imune mediada por células eficaz

tem sido atribuida, por alguns autores, a a~o

antifagocítica e imunossupressora da cápsula de
polissacarídeos. É sugerido que a cápsula impede
o reconhecimento da levedura pelos fagócitos
bloqueando a migra~ao de leucócitos para o local de
replicar;;:ao túngica (Chaturvedi & Chaturvedi 2011).
Pessoas infectadas por cepas de Cryptococcus com
cápsulas pouco desenvolvidas demonstram resposta
imune mediada por células ativa, com tormaeao de
granulomas bem definidos e numerosas Jeveduras
intracitoplasmáticas (fagocitadas); o que sugere
correlaeao entre capacidade de producao capsular e
reposta inflamatória (Pappalardo & Melhem 2003).
Há relatos incomuns de criptococose em ruminantes.
Em bovinos, sao relatadas as formas pulmonar
(Connole 1990) e mamária (Simon et al. 1953,
Bada et al. 1992, Costa et al. 1993) da criptococose.
Recentemente, entre 2011 e 2012, foram descritos
dais casos de meningoencefalite por Cryptococcus
neoformans varo grubii em bovinos de regi5es
geográficas distintas do Brasil, na Paraíba e em
Minas Gerais; em ambos os casos, as les5es foram
unicamente observadas no encéfalo (Riet-Correa et
al. 2011, Magalhaes el al. 2012).

Na regiao semiárida da Paraiba, o bovino afetado
apresentou hipermetria, ataxia, depressao, andar
em círculos, deficiencia visual e pressao da cabeea
contra objetos. A necropsia, além da assimetria
dos hemisférios telencefálicos e do cerebelo foi
notado o espessamento marcado das meninges.
Cortes transversais do encéfalo, já fixado em formol,
revelaram cavitac5es de tamanhos variados (0.9­
3,5 cm 0), preenchidas por substancia viscosa
ou gelatinosa e tecido granular esponjoso. Essas
cavitar;;:5es foram observadas em: lobos frontais,
Jobo parietal direito, lobos temporal e piriforme
esquerdos, lobo occipital direito, corno rostral
ventral dos ventrículos laterais e no aqueduto
mesencefálico. Microscopicamente, as cavitaeoes
foram caracterizadas por numerosas leveduras
encapsuladas com mínima reaeao inflamatória,
constituida por macrófagos, linfócitos e plasmócitos
(Riet-Correa et al. 2011).
Em Minas Gerais, uma vaca apresentou
emagrecimento e comprometimento severo da
tuncao do SNC que resultou em trismo mandibular,
cegueira, depressao, tetraparesia flácida e ausencia
de t6nus da cauda e dos reflexos auricular e facial;
a vaca morreu espontaneamente após evolur;;:ao
clínica de 15 dias. A necropsia, duas massas
gelatinosas branco-amareladas de 2 e 5 cm foram,
respectivamente, localizadas na poreao frontal do
encéfalo e no ventrículo lateral. Microscopicamente,
as massas foram caracterizadas por numerosas
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estruturas levedurjformes encapsuladas com
infiltrado ¡nflamatório histiocítico (Magalhaes et al.
2012).

Nestes casos, a alta virulencia das cepas ¡soladas
nos bovinos previamente saudáveis, pode ser
relacionada com acápsula de polissacarídeos (Bovers
et al. 2008) e a habilidade de C. neoformans varo
grubií resistir melhor a altas temperaturas do que
cepas de C. neoformans varo neoformans (Perfect et
al. 2006). Estudos demonstraram que, em coelhos
imunocompetentes, C. neoformans pode sobreviver
em locais do carpo com temperaturas mais baixas,
como o testículo «372C), mas, quando inoculada
diretamente no espae;o subaracnóide (>39,SºC), a
levedura é rapidamente eliminada (Perfect 1980).
Além disso, a síntese de melanina pelas leveduras
pode ocorrer na presen~a de doparnina, uma
catecolamina presente no encéfalo (Bovers et al.
2008), por isso, a cepa pode se tornar mais virulenta
neste tecido.

Em ambos os casos de meningoencefalite bovina, nao
foi notado o envolvimento do sistema respiratório
(Riet-Correa et al. 2011, Magalhaes et al. 2012).
Mas, alguns estudos demonstram caes e gatos
assintomáticos com coJoniza~ao da cavidade nasal
por Cryptococcus spp., que pode progredir ou nao
para doen~a clínica (Duncan et aL 2005 a,b). Assim,
embora nao tenham sido notadas evidencias de
coloniza.;ao nasal por Cryptococcus sp. nos bovinos
com doen~a encefálica (Riet-Correa et al. 2011,
Magalhaes et al. 2012), a infec~ao nasal subclínica
com subsequente dissernina~ao para o encéfalo
é sugerida como rota de infec.;ao nestes casos
(Magalhaes el al. 2012).

A rinite micótica por Cryptococcus foi descrita
recenternente em urna ovelha, Santa Ines com dois
anos de idade, na regiao serniárida do Pernambuco.
A ovelha feriu a cabe~a em uma cerca e 10 dias depois
apresentou obstru~ao da narina direita que resultou
em dispneia severa e secre.;ao nasal mucopurulenta
fétida. 'A. necropsia, constatou-se urna massa clara,
de forma irregular, aspecto gelatinoso e friável, que
ocupava desde ovestibul0 nasal até a regiao etmoidal.
Microscopicamente, a massa foi caracteriza por
quantidade abundante de leveduras encapsuladas
em meio a infiltrado inflamatório discreto constituído
por macrófagos, linfócitos e plasmócitos (Silva et al.
2010). Neste ovino, a infec~ao nasallogo após evento
traumático sugere possível coloniza~ao prévia da
cavidade nasal por Cryptococcus spp., assim como
descrito em caes e gatos assintomáticos que podem
desenvolver doen~a clínica (Ducan et al. 200Sa).

Em caprinos, cinco surtos de criptococose ocorreram
entre 1990 e 1994 em cinco rebanhos que pastejavam
livremente em diferentes regi5es geográficas de
Extremadura, Espanha. Todos os rebanhos atingidos
apresentaram doen.;a pulmonar grave subaguda a
crónica (2- 6 semanas de evolur;ao), caracterizada
c1inicamente por secre~ao nasal mucopurulenta,
tosse, dispneia, anorexia e emagrecimento severo.
Em tres dos cinco rebanhos atingidos, observou-se
envolvimento concomitante do sistema nervoso
central e figado. Os sinais neurológicos consistiam de
ataxia, midríase, cegueira e para lisia progressiva. O
número de animais afetados variou de 2,5 a 12% do
rebanho com índice de mortalidade de 100% (Baró
el al. 1998).

As informar;5es pertinentes a aparencia
macroscópica das lesoes observadas nos surtos sao
escassas. Microscopicamente, massas de leveduras
encapsuladas com ausencia de rea~ao intlamatória
foram observadas em pulmao, encéfalo e figado dos
caprinos infectados. C. gatti; foi isolado de amostras
frescas de pulmao, encéfalo e ngado de ovinos
infectados em todos os rebanhos afetados; como os
surtos ocorreram em zonas geográficas distintas, é
sugerido que haja ampla distribuir;ao deste patógeno
na área geográfica onde ocorreram os surtos (Baró
et al. 1998). Entre os anos de 1955 e 1977 foi notado
em Extremadura, uma regiao de clima temperado,
o reflorestamento extensivo com Eucalyptus spp.,
principalmente com o E. camaldulensis (Devesa
1995), árvore conhecida como habitat natural de
C. gattii (Ellis & Pfeiffer 1990). A introdu~ao destas
árvores na regiao pode estar relacionada a ocorrencia
destes surtos de criptococose em' caprinos, pois
os rebanhos atingidos pastavam próximo a áreas
florestadas com Eucalyptus spp; um dos rebanhos
afetados, por exemplo, pastavam dentro de um
bosque de E. camalduJensis (Baró et al. 1998).

Médicos veterinários brasileiros devem estar atentos
a ocorrencia de criptococose em animais de fazenda,
já que o reflorestamento extenso por Eucalyptus spp.
também tem ocorrido em vários estados do Brasil
desde o início do século xx. Devido as crescentes
restri~oes ambientais ao uso de madeiras nativas,
aliadas as novas ideias globais de uso racional
de recursos renováveis, a tendencia é que sejam
plantadas novas florestas de eucalipto a cada dia.
Atualmente no Brasil, a madeira de eucalipto é
utilizada para abastecimento da maior parte da
indústria de base f10restal (Moura & Garcia 2000).
É importante ressaltar que a criptococose cutimea
primária por C. gattii foi descrita em um carpinteiro
do Sul do País que manipulou toras de eucalipto uns
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dias ap6s ter sido ferido (om arame farpado (leao
et al. 2011) e em um homem que tinha o hábito de
dormir na sombra de eucaliptos em Minas Gerais
(Dora el al. 2006).
Trilles et al. (2008) demonstraram que as regioes
norte e nordeste do Brasil sao endemicas para
C. gottii, ande a criptococose ateta pessoas
imunocompetentes que, na maiaria das vezes,
apresentam meningoencefalite. Foi constatado que,
mesmo havendo diferen¡;;:as ambientais e climáticas
mareantes entre as regi6es norte e nordeste do Brasil,
C. gattiifoi ¡solado de ambas as regioes demostrando
que o patógeno tem se adaptado bem aos diferentes
biótipos ambientals. Na regiao Sul e Sudeste, as
infecr;5es sao predominatemente causadas por C.
neoformans.

A forma mamária da criptococose tem sido observada
em bovinos, ovinos, caprinos e búfalos e será
abordada dentro das micoses da glandula mamária.

ASPERGllOSE

Fungos do genero Aspergil/us sao sapróbios,
cosmopolitas e amplamente distribuídos na
natureza, onde se disseminam por aerossoliza~aode
pequenos esporos encontrados no solo, vegetac;ao
em decomposiC;ao e água (Bennett 2010). Existem
aproximadamente 250espécies dogeneroAspergilfus,
mas poucas espécies sao envolvidas em infec~5es,

usualmente oportunistas, em humanos (latge 1999)
e animais (Jensen et al. 1994, Jensen et al. 1996,
Tell 200S). Morfologicamente, hifas de Aspergilfus
spp. sao usualmente descritas como estreitas (3,0­
12 Ilm 0) e septadas com ramificac;ao dicotómica.
Elas sao coradas pelas técnicas histoquímicas de PAS
e GMS e os conidióforos podem ser observados em
tecidos ricos em oxigenio (pulmao, vias respiratórias)
(Guarner & Brandt 2011).

Em humanos imunocomprometidos, AspergiIJus
fumiga tus é causa de rinosinusite, infecC;ao
disseminada e broncopneumonia (latge 1999). No
entanto, A. fumiga tus tem sido relatado também
com agente primário de rinosinusite em humanos
previamente saudáveis (Peric & Gacesa 2008); esta
última condir;ao descrita em humanos assemelha­
se a rinossinusite por A. fumiga tus descrita em caes
previamente saudáveis, sendo a forma mais comum
de aspergilose nesta espécie. Outras espécies, como
A. niger ou A. flavus, sao ocasionalmente isoladas
em rinossinusite micótica em caes (Benitah 2006,
Peeters & Clercx 2007). Em gatos, a aspergilose do
sistema respiratório superior é considerada uma
infec~ao emergente e atinge preferencialmente rac;as

braquicefállcas (Barrs et al. 2012).

Em ruminantes, Aspergillusspp. tem sido incriminado
com causa de micose do sistema alimentar (Chihaya
et al. 1992, Jensen et aL 1994, Brown et al. 2007),
pneumonia (Ohshima et al. 1976, Mandal & Gupta
1993, Mahmoud et al. 2005), mastite (Jensen et al.
1996, Pérez el al. 1998) e plaeentile (Hill el al. 1971).

A gastroenterite por Aspergil/us spp. em ruminantes
usualmente tem caráter agudo e é clinicamente
caracterizada por anorexia, emagrecimento,
diminui~ao dos movimentos ruminais, diarreia el
ou melena (Chihaya et al. 1992, Jensen et al. 1994,
Brown et al. 2007). Microscopicamente, observa­
se infiltrado inflamatório neutrofílico acentuado
com hifas intralesionais. Hifas na luz de arteríolas
e vénulas induzem a vasculite e trombose que
resulta em infarto hemorrágico da mucosa e se
traduz, macroscopicamente, em áreas de necrose
de tamanhos variados, circulares e recobertas por
sangue e fibrina, presentes na mucosa do abomaso,
amaso, rúmen e retículo (Jensen et al. 1994, Brown
et aL 2007, Guedes et al. 2011). Disseminar;ao
hematógena para outros órgaos é comumente
relatada, preferencialmente para o fígado. Fatores
que parecem predispor a ¡nfecr;ao micótica
gastrointestinal incluem o estresse do período pós­
parto, uso intensivo de antimicrobianos, ingestao
exagerada de carboidratos altamente fermentáveis
que resultam em acidose ruminal e doen~as

concomitantes (endometrite, mastite, rinotraquíte
infecciosa, doen~a das mucosas) (Chihaya et al. 1992,
Jensen et al. 1994, Brown et al. 2007). Além disso, é
sugerido que a ingestao de alimentos mofados pode
resultar em micose gastrintestinal, principalmente no
inverno, quando feno e silagem, que sao importantes
fontes de esporas, sao oferecidos aos animais (Jensen
et al. 1994). Fungos dos géneros Mueor, Absidia
e Rhizopus, zigomicetos da familia Mucoraceae,
estao também comumente envolvidos em micoses
dos pré-estomagos e abomaso de ruminantes. Os
achados epidemiológicos, clínicos e patológicos sao
semelhantes aos observados nos casos de micose
alimentar por Aspergil/us spp. (Ohshima et al. 1976).

A infecC;ao pulmonar por Aspergillus spp. é
ocasionalmente descrita em bovinos, ovinos
e caprinos e ocorre preferencialmente em
animais jovens confinados (Ohshima et al. 1976,
Gonzalez et al. 1993, Manda! & Gupta 1993,
Mahmoud el al. 2005, Wikse 2006). O uso de
antimicrobianos por tempo prolongado, doenc;as
crónicas concomitantes e ¡ngestao de alimentos
mofados sao fatores que podem desencadear a
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aspergilose pulmonar em ruminantes, caracterizada
clinicamente por apatia, anorexia, tosse, dispneia
e eorrimento nasal (Mahmoud et al. 2005, Wikse
2006). Morfologjcamente, ela é caracterizada por
pneumonia granulomatosa miliar multifocal aleatória
que se traduz, microscopicamente, em granulomas
eompostas por uma área central necrótica contendo
hifas, circundada por neutrófilos, macrófago5, células
gigantes multinucleadas e linfócitos. Os granulomas
sao delimitados por tecido conjuntivo fibroso
(Mandal & Gupta 1993, Wikse 2006).

Dados sobre a ocorrencia da aspergilose
gastrointestinal e pulmonar em ruminantes no
Brasil sao escassos. Em um estudo dos protocolos
de necropsia de 6.706 bovinos examinados em 45
anos (1964-2008) pelo Laboratório de Patologia
Veterinária da Universidade Federal de Santa Maria
(LPV-UFSM) revelou que de 2.296 casos de doen.;as
inflamatórias e parasitárias diagnosticadas, apenas
quatro casos (0,2%) foram diagnosticados como
abomasite micótica, mas, pneumonia micótica nao
foi descrita neste estudo (Lucena et al. 2010), Ainda
no LPV-UFSM, foram revisados os diagnósticos de
doen.;as de ovinos realizados entre 1990 e 2007.
Dos 361 diagnósticos conclusivos, 139 (38,5%)
foram de doen.;as infecciosas e parasitárias, mas
micoses do trato gastrointestinal e pulmonar nao
foram relatadas neste estudo (Rissi et al. 2010), No
laboratório Regional de Diagnóstico de Pelotas, de
1978 a 2012, foram realizados 7974 diagnósticos em
bovinos. Um de aspergilose e dois de rinosporidiose
(Ladeira et al. 2013). Um caso de aspergilose
pulmonar foi descrito em uma vaca adulta, que
morreu após apresentar sinais respiratórios durante
dois meses. Na necropsia, observaram·se abscessos
pulmonares que formavam cavidades com cerca
de 10 cm de diametro e que continham estruturas
arredondadadas de cor esverdeada, que ao corte
apresentavam aspecto pururulento, constituidas por
colónias de fungos, denominadas de bola fúngica.
O diagnóstico foi feito pela lesao microscópica, com
presen.;a de hifas, esporos e cabe.;a aspergilar e pelo
isolamento de A. fumigatus (Riet-Correa et al. 1983).

A baixa incidencia de micoses alimentares e
pulmonares em ruminantes no Brasil é provavelmente
relacionada as formas de cria.;ao extensiva ou semi­
extensiva predominantes no país. Quando manejados
de forma extensiva ou semi-extensiva, os ruminantes
consomem menor quantidade de graos, silagem e
feno, o que diminui as chances de desenvolvimento
de doen.;as fúngicas gastrintestinais e pulmonares
nestas espécies.

Recentemente, no semiárido da Para iba, foi descrito
um caso de aspergilose cutanea e nasal concomitantes
em um caprino previamente saudáveL Neste caso, a
aspergilose nasal foi caracterizada por uma condi.;ao
clínica crónica e debilitante associada a destrui.;ao
e necrose da mucosa n'asal e ossos turbinados que
resultou em dispneia severa. Na cavidade nasal,
havia uma massa bilateral irregular e amarelada
que se estendia do vestibulo nasal a por.;ao frontal
da cavidade nasal, atingindo as conchas nasais,
ventral e dorsal, meato nasal dorsal e septo nasal.
Além disso, foram observados dois nódulos cutaneos
na regiao nasal dorsal (2,0·3,0 cm 0) e múltiplos
nódulos cutaneos nas orelhas (0,3-1,0 cm 0). Um
foco de despigmenta.;ao foi observado na comissura
ventral da narina direita. Microscopicamente, as
les5es cutaneas e da cavidade nasal consistiram
de piogranulomas multifocais a coalescentes
com uma área central necrótica contendo hifas
morfologicamente compativeis com Aspergilfus
spp. A. niger foi cultivado, por exame micológico,
de amostras da lesao na cavidade nasal (Carmo et
al. 2013). Os sinais clínicos e a rea.;ao inflamatória
descrita no caprino afetado foram similares ao que
é descrito em caes com aspergilose nasal (Benitah
2006, Peeters & Clercx 2007). A despigmenta.;ao
das narinas e a destrui.;ao dos ossos turbinados,
usualmente observados em caes com aspergilose
nasal, tem sido atribuidas aa.;ao de toxinas do fungo
(Tilden et al. 1961); mas, os mecani$mos responsáveis
pela invasao da mucosa nasal pelo fungo nao sao
conhecidos (Peeters & Clercx 2007).

Em razao da similaridade clínica, a prototecose por
Prototheca wickerhamii, descrita em caprinos no
semiárido do Para iba, é considerada o principal
diagnóstico diferencial da aspergilose nasal em
caprinos. Histologicamente, nas les5es causadas
por P. wickerhamii sao observados esporangios
intralesionais que, algumas vezes, apresentam
aspecto de flor de margarida ou framboesa (Macedo
et al. 2008, Camboim et al. 2010a, Camboim et al.
201Ob).
Os casos de mastite e placentite micóticas por
AspergiJIus spp. em ruminantes serao abordados
adiéfnte.

PLACENTlTE E ABORTO MICÓTICOS

O aborto como consequéncia de placentite micótica
tem sido descrito em bovinos de várias partes do
mundo (Hillman 1969, McClausland et al. 1987,
Connole 1990, Coberllini et al. 2003, Anderson
2007). Em alguns lugares, como o sudeste da
Austrália e Estados Unidos, estudos indicam a
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ínfeo;ao micótica como a principal causa de aborto
em bovinos (Hillman 1969, McClausland et al. 1987).
Nesta espécie, a prevalencia da doene;a varia entre
1% a 29,4 % do total de abortos e a maiaría dos
casos é descrita no inverno, principalmente em vacas
leiteiras confinadas (Ainsworth & Austwick 1973,
Anderson 2007). Em ovinos e caprinos, a placentite
micótica é raramente descrita (Moeller 2001, Orost
et al. 2006, Givens & Marley 2008).

A. fumigotus é o principal patógeno envolvido
em abortos micóticos em vacas (Hill et al. 1971;
Anderson 2007); fungos ¡solados com menor
frequencia incluem: outras espécies de Aspergillus,
Absidia spp., Mueor spp., Rhizopus spp., Rhizomucor
pusillus, Pseudollescheria boydii, PeniciIJium spp.,
Candida spp, Geotrichum candidum, Torufopsis spp
(Ainsworth & Austwick 1955, Anderson 2007, Elad
2011). Na Australia e Nova Zelandia, a Mortierella
walfti é comumente isolada em casos de aborto
mic6tico (Cordes et a1.1972, Connole 1990).

No Brasil, dados da ocorrencia de infeq:ao
uterina por fungos sao escassos. Na regiao Sul
do País, 147 fetos abortados, dos quais apenas
34 estavam acampanhados com a placenta,
foram minuciosamente avaliados. Em cinco
fetos (3,4%), oriundos de propriedades leiteiras,
Aspergilfus fumigatus e A. niger foram isolados
por cultivo micológico e relacionados a achados
anatomopatológicos característicos da infeq;:ao
uterina micótica (Coberllini et al. 2003). Outro
estudo brasileiro descreveu as causas de abortos
bovinos diagnosticados em nove anos após a
análise de 490 fetos bovinos; 227 casos tiveram
diagnóstico conclusivo, destes, quatro casos foram
diagnosticados como aborto micótico; dais destes
casos foram associados aA. fumigatus, um caso foi
atribuído a Geotrichum candidum e um a fungos
da Classe Zygomycetes (Antoniassi et al. 2013). Em
adil;ao, um caso de placentite micótica e aborto por
Aspergilfus fumigatus foi descrito na Bahia (Resende
el al. 1977).

As vias respiratória e digestiva sao as portas
de entrada do fungo que, por disseminal;ao
hematógena, atinge os placentomas (Hill et al. 1971,
Givens & Marley 2008). Sendo assim, a ingestao de
alimentos mofados e alta concentral;ao de conídios
fúngicos no ambiente aumentam o risco de infecl;ao
uterina (Coberllini et al. 2003, Anderson 2007). O
que explica a maior incidencia da doenl;a durante
o inverno em vacas confinadas, pois sao mantidas
aglomeradas e ingerem grande quantidade de
alimentos armazenados mofados como graos, feno e

silagem (Givens & Marley 2008).
O uso de antimicrobianos e corticoides por tempo
prolongado, condil;oes de estresse e doenl;as
concomitantes, sao fatores imunossupressivos
envolvidos em infecl;oes micóticas (Drost et al. 2006).
Os casos de aborto micótico descritos em bovinos no
Sul do Brasil foram associados a ingestao de milho
e resíduos de cervejaria mofados, más condil;oes
corporais e real;ao adversa a vacina de febre aftosa
(Coberllini el al. 2003).

Usualmente, o aborto micótico ocorre de
forma esporádica na metade final da prenhez,
principalmente entre o sexto e oitavo mes (CoberUini
et al. 2003, Drost et al. 2006, Givens & Marley 2008).
Sinais clínicos pós-parto sao raramente observados
na femea (Anderson 2007, Givens & Marley 2008).

Macroscopicamente, os cotilédones da placenta
sao espessados; histologicamente, há inflamal;ao
necrosante das vilosidades coriónicas associadas
avasculite e trombose (Hill et aL 1971). Nos fetos,
lesoes cutaneas circulares branco·acinzentadas sao
observadas em aproximadamente 25% dos casos
(Drost et al. 2006, Coberllini et al. 2003, Anderson
2007). Em órgaos internos, lesoes fetais associadas
a invasao fúngica incluem broncopneumonia
supurativa a granulomatosa, hepatite necrosante
multifocal aleatória e linfadenite necrosante.

Técnicas histoquímicas sao utilizadas para
identifical;ao histológica de hifas intralesionais nos
tecidos afetados (Drost et al. 2006, Coberllini et al.
2003). Em adil;ao, rapido diagnóstico presuntivo pode
ser possibilitado por examinal;ao microscópica direta
de hifas do fluido abomasal, raspados de pl'ilcenta e
lesoes cutaneas fetais após digestao com solul;ao de
hidróxido de polássio (KOH) a 10% (Anderson 2007).

Para confirmal;ao do diagnóstico de aborto
micótico, o cultivo e a demonstral;ao microscópica
do fungo devem estar relacionados as lesoes
anatomopatológicas características na placenta e no
feto (Anderson 2007, Coberllini et al. 2003).

Nos casos de aborto micótico, a placentite é a
alteral;ao primária, sendo a lesao mais consistente
(Hillman 1969, HiIl et al. 1971, Coberllini et al. 2003);
por isso, a análise da placenta é fundamental para
o diagnóstico desta condil;ao. Um estudo revelou
que, quando a placenta foi enviada ao laboratório
junto ao feto, a prevalencia de infecl;ao micótica foi
de 19%, mas, quando apenas o feto foi enviado, a
prevalencia desta condil;ao foi de 6% (McClausland
et al. 1987). Além disso, AspergiIJus spp. isolado de
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102 placentas (oi demonstrado microscopicamente
em associa~ao com alterac;oes anatomopatoJógicas
em apenas 8 de 55 fetos que acompanhavam estas
placentas (Hillman 1969). No estudo realizado por
Coberllini et al. (2003) no Sul do Brasil, é sugerido
que o diagnóstico de aborto micótico pode ter sido
subestimado, pais dos 147 fetos avaliados apenas 34
estavam acompanhados da placenta.

Menos da metade de fetos submetidos ao laboratório
tem a causa identificada (Anderson 2007). O
diagnóstico rápido e preciso de abortos requer
a coopera~ao entre o veterinário de campo e o
veterinário responsável pelo diagnóstico labaratarial.
Trabalhando juntos, as chances de obter um
diagnóstico etiológico sao melhoradas. Quando for
possível, fetos inteiros, placenta, além de soro e urina
da femea devem ser adequadamente acondicionados
e enviados aos laboratórios de diagnóstico junto ao
histórico completo contendo informac;5es como
estimativa da taxa de aborto anterior e atual do
rebanho, idade gestacional do aborto, se ocorre
em vacas ou novilhas, se a reproduc;ao é natural
ou artificial, ocorrencia de retenc;ao de placenta e
histórico de vacinac;ao (Givens & Marley 2008).

MASTITE MICÓTlCA

As repercuss5es sanitárias e económicas da mastite na
indústria de leite e seus derivados a tornam uma das
mais importantes doenc;as de rebanhos produtores
de lejte. Grande variedade de micro-organismos,
principalmente de natureza bacteriana, podem
causar infecc;oes da glandula mamária de animais
de produc;ao leiteira, incluindo bovinos (Watts 1988,
Santos & Marin 200S), pequenos ruminantes (las
Heras 1998, Jensen et al. 1996, Pérez et al. 1998) e
búfalos (PaI1991).

A ocorrencia de mastite micótica em rebanhos
leiteiros tem sido associada ao uso abusivo e
indiscriminado de antibióticos intramamários que
resulta no desequilfbrio da flora normal da glandula
mamária e favorece a colonizaC;ao do úbere por
fungos oportunistas que, a cada dia, sao mais
prevalentes como agentes etiológicos da mastite
(Tyler & Cullor 2006, Spanamberg et al. 2008, Costa
et al. 1993).

Deve-se enfatizar que a contaminac;ao ambiental,
relaci(~mada com procedimentos sanitários
inadequados durante o manejo, predispoe a glandula
mamária ao desenvolvimento de infeccao micótica.
Prováveis fontes de infecc;ao incluem a pele do
úbere, maos do ordenhador, máquina de ordenha,

solucoes de antibióticos contaminadas, instrumentos
de tratamento e piso do galpao de ordenha e currar
(Tyler & Cullor 2006).

Espécies do genero Candida spp., incluindo C.
albieans, C. krusei, C. rugosa e C. guilJiermondii,
sao os principais agentes envolvidos em mastites
micóticas (Costa & Marin 2005). Mas, Aspergillus
spp., Mueor spp., Rhizopus spp., Cephalosporium
spp., Coecidioides spp., Pichia spp, Cryptococcus
neoformans, Triehosporon spp., Geotriehum spp.,
Histoplasma spp., Torulopsis spp. e Pseudalfescheria
spp. sao também descritos como agentes etiológicos
de mastites clínicas e subclínicas em ruminantes
(Simon etal. 1953, Bada etal. 1982, Costa etal. 1993,
Pérez et al. 1998, Spanamberg et al. 2008, Elad 2011,
Sukumar & James 2012).

Em estudo realizado em 37 rebanhos leiteiros do
estado de Sao Paulo, leveduras do genero Candida
spp. foram ¡soladas em 17,3% das 260 amostras de
leite proveniente de vacas com mastite. As espécies
mais frequentes foram C. krusei (44,5%), C. rugosa
(24,5%), C. albicans (8,9%) e C. guilfiermandii (8,9%)
(Santos & Marin 200S). Ainda em Sao Paulo, em
2078 amostras de leite de 22 rebanhos de vacas
com mastite clínica e subclínica, leveduras do genero
Cryptococcus foram mais frequentemente isoladas
que leveduras do genero Candida (Costa et al. 1993).

No Rio Grande do Sul, de 896 amostras de leite de
vascas com mastite, 1,3% dos patógenos isolados
pertenciam ao genero Candida, sendo que 0,9%
destes foram identificados como C. albicans (Ferreiro
et al. 1985). Na regiao de Passo Fundo, no Rio
Grande do Sul, foram analisadas 248 amostras de
leite oriundas de vacas leiteiras com mastite clínica
(n=194) e subclínica (n=54). O estudo abrangeu
28 propriedades leiteiras da regiao que utilizam o
sistema de criac;ao intensivo. Das 194 amostras de
vacas com mastite subclínica, em 43 foram isoladas
63 espécies de fungoso Os generas mais frequentes
foram Candida (37,9%), Pichia (19,1%), Cryptocaccus
(10,3%) e Rhodotorula (10,3 %). Nas amostras
de vacas com mastite clínica nao foram isoladas
leveduras (Spanamberg et al. 2008).

Em Minas Gerais, foi descrito um surto de mastite
que atingiu 220 vacas leiteiras. leveduras do genero
Candida foram isoladas em 29,35% das 106 amostras
de leite oriundas de vacas afetadas. C. afbicans
(33.34%), C. catenulate (22.23%) e C. glabrata
(18.52%) foram as espécies mais frequentes. Em
adic;ao, Prototheca zopfii, alga ubíqua que apresenta
perfil bioquímico similar ao de algumas leveduras, foi
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¡solada em 4,34% das amostras. Neste surto, a alta
prevalencia de mastite por leveduras toi atribuida a
falta de capacita~ao adequada dos ordenhadores,
ao uso repetitivo e indiscriminado de antibióticos
intramamários e afalta de higienizat;ao do teto antes
da ¡nfusao intramamária (Costa et al. 2012).
Casos de mastite por Prototheca zopfii em bovinos
tem sido descritos com malor frequencia e sao
c1inicamente similares as mastites por leveduras
(Chengappa et al. 1984, Camboim et al. 2010b,
Costa et al. 2012). Assim como as leveduras, algas
do género Prototheca spp. sao oportunistas e
amplamente distribuidas no ambiente (Camboim
et al. 201Ob). Portanto, tato res que predisp5em o
desenvolvimento de mastites micóticas favorecem
também o desenvolvimento de mastite por algas, o
que justificaria o aumento da ocorrencia de mastite
por Prototheca spp.

Clinicamente, a mastite infecciosa é caracterizada
pela alterat;ao do aspecto macroscópico do leite
associada a inflamat;ao da glándula mamária que
pode ser aguda ou crónica (Tyler & Cullor 2006).
A mastite aguda caracteriza-se por aumento de
volume da glándula mamária associado com dor,
hiperemia e aumento de temperatura da glándula.
Sinais sistemicos podem ser sutis ou graves e incluem
anorexia, depressao e febre. A mastite crónica é
caracterizada por destruic;ao persistente de alvéolos
e ductos da glándula mamária com substituic;ao
por tecido fibroso, o que resulta em diminuit;ao da
capacidade de produC;ao de leite (Singh et al. 1994,
Tyler & Cullor 2006). Os bovinos com mastite crónica
podem nao apresentar sinais clínicos por intervalos
prolongados, dificultando a identificac;ao de animais
infectados. A mastite subclínica é caracterizada por
ausencia de alterae;ao macroscópica do leite e de
sinais clínicos; no entanto, infecc;oes subclínicas
usualmente causam fibrose do tecido mamário e
redue;ao da produt;ao de leite (Tyler & Cullor 2006).

Condie;oes sanitárias adequadas, treinamento e
capacitae;ao de ordenhadores, uso de tratamentos
específicos sao medidas eficazes para o controle
e prevent;ao de mastite micótica em animais de
produt;ao leiteira (Pérez et al. 1998, Tyler & CuJlor
2006, Costa et al. 2012).

RINOSPORIOIOSE

Desde a sua descoberta por Guillermo Seeber em
1893, como agente etiológico de pólipos nasais em um
paciente em Buenos Aires, a c1assificat;ao taxonómica
de Rhinosporidium seeberi tem sido um desafio para
os microbiologistas. Por muitos anos, o organismo foi

c1assificado como um Mesomycetozoea pertencente
ao reino Protista. Recentemente, mais de um século
após sua descoberta, estudos moleculares sugerem
que, na verdade, o organismo pertence ao reino
Fungi (Thankamani & lipin 2012).

A rinosporidiose, uma· infece;ao crónica, nao letal,
observada em várias partes do mundo e caracteriza­
se por nódulos polipoides localizados primariamente
em cavidade nasal de humanos (Fredriks 2000, Abud
& Pereira 2006) e animais (londero et al. 1977,
Caswett & Williams 2007). Em humanos, a maioria
dos casos ocorre na fndia e Sri lanka (Mohan et aL
1995). onde pessoas que vivem em zona rural com
histórico de banhos em lagos de água parada sao
mais frequentemente atingidos (Abud & Pereira
2006); condic;ao epidemiológica semelhante tem
sido observada em pacientes brasileiros (Abud &
Pereira 2006). Em adit;ao, o solo também tem sido
considerado como fonte do patógeno (Ainsworth &
Austwick 1959).

Em animais, os caes sao mais comumente afetados,
mas, bovinos, equídeos e gatos podem ser atingidos
(Ainsworth & Austwick 1959, Baker & Smith 2006,
Caswett & Williams 2007). No Brasil, a doene;a foi
descrita em bovinos pela primeira vez em 1968 no
Rio Grande do SuL Em 1981, ainda no Rio Grande
do Sul, quatro vacas num rebanhos de 200 bovinos
foram atingidas no município de Mostardas (Portela
et al. 2010).

Ésugerido que injúrias da mucosa nasal predispoem
a infecc;ao nasal por R. seeberi. Em 1938, quando se
utilizavam os bovinos para arar aterra, foi notado
que os touros que tinham o septo nasal furado
para a aplicac;ao de argolas eram mais vulneráveis a
infece;ao, do que as vacas, raramente utilizadas para
arar a terra. Nos tauros, as lesoes foram usualmente
presentes nas margens da regiao traumatizada pela
aplicaC;ao da argola no septo nasal (Ainsworth &
Austwick 1959).

A rinosporidiose nasal é usualmente unilateral e
caracteriza-se por pólipos únicos ou múltiplos,
róseos e macios que sangram facilmente e resultam
em dispneia e respirae;ao ruidosa, agravadas pelo
exercício físico; secree;ao nasal mucopurulenta com
estrias de sangue podem ser observadas; geralmente
nao sao observados sinais sistémicos (Ainsworth
& Austwick 1959, Baker & Smith 2006, Caswett &
Williams 2007, Porte la et al. 2010).
Microscopicamente, sao observadas esférulas
(esporangios) de paredes espessas, densamente
eosinofílicas. O diámetro dos esporángios varia
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de acordo com estágio de desenvolvimento do
organismo. Esporangios imaturos (15-70 11m ~)

contem um único núcleo central e material granular
eosinofílico; esporangios maduros (100-400 IJm 0)
podem ser visiveis macroscopicamente como focos
milimétricos brancos e contem numerosos glóbulos
eosinofílicos (esporas) em seu interior (Gardiner
et al. 1998, Caswett & Williams 2007, Guarner &
Brandt 2011). Técnicas histoquímicas, como GMS e
PAS, real~am as características micromorfológicas
do organismo. A rea~ao inflamatória do hospedeiro
é granulomatosa associada com fibrose, tecido de
granula~ao e hiperplasia do epitélio que recobre a
mucosa (Caswett & Williams 2007, Guarner & Brandt
2011).

A confirma~ao do diagnóstico pode ser feita
unicamente com achados histológicos (Gardiner et al.
1998, Guarner & Brandt 2011) e aexcisao cirúrgica da
lesao é curativa, mas pode haver recidivas (Ainsworth
& Austwick 1959).

A rinite atópica de bovinos (granuloma nasal) foi
descrita em bovinos no semiárido de Pernambuco
(Portela et al. 2010) e no Rio Grande do Sul (Stigger
et al. 2001) e apresenta sinais clínicos semelhantes a
rinosporidiose, por isso, deve ser incluída como um
importante diagnóstico diferencial. No Rio Grande
do Sul, assim como em outros países, a rinite atópica
afeta preferencialmente bovinos da ra~a Jersey
e é histologicamente caracterizada por infiltrado
inflamatório granulomatoso com quantidade
abundante de eosinófilos e mastócitos. Além disso,
as lesoes regridem quando os bovinos sao tratados
com corticoides (Stigger et al. 2001, Portela et al.
2010).

Fungos do genero Drechs/era (Diaz et al. 2003)
Helminthosporium (Parton 1977) e Pseuda/lescherio
(Singh et al. 2007) também estao envolvidos em
infec~é5es granulomatosas da cavidade nasal de
bovinos, mas nao há descri~ao destas doenc;as no
Brasil. No Uruguai, tem sido observados casos de
rinite micótica por Drechsfero spp. em bovinos (Díaz
et al. 2003).
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RESUMO

A pitiose, causada por Pythium insidiosum, é uma
doenc;a emergente em humanos e animais; o
continente Europeu é o único sem relatos de casos.
Em animais, a doenc;a foi primeiramente observada
em cavalos, no final do século XVIII; mas apenas no

século XIX a forma cutanea da doenc;a foi relatada
em bovinos. Desde entao, tem sido notado o
aparecimento de pitiose em ruminantes em suas
variadas formas, muitas vezes ocorrentes no Brasil.
Surtos da pitiose cutanea foram relatados em bovinos
do Rio Grande do Sul, no Pantanal-Matogrossense e
na Paraíba. No centro-oeste e nordeste do Brasil, a


