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APRESENTAÇÃO

Com o evidente processo de globalização e sabendo que as zoonoses não têm fron-

teiras, a integração entre estados é necessária para que ocorra um processo eficaz de 

informação visando a uma sólida conscientização dos profissionais envolvidos e, conse-

quentemente, da sociedade.

Segundo dados da Organização Mundial da Saúde, 60% dos patógenos humanos são 

zoonóticos, 75% das enfermidades emergentes humanas são de origem animal e 80% 

dos patógenos que poderiam ser usados em bioterrorismo também são de origem animal. 

Ao unir esforços, os Conselhos Regionais de Medicina Veterinária da Região Sul 

pretendem informar os profissionais e conscientizar a população sobre os riscos que as 

zoonoses podem trazer à saúde pública, ambiental e animal. 

Para isto, foi criado o Programa de Zoonoses …  Região Sul, que possui como fer-

ramentas de comunicação dois veículos: este Manual sobre Zoonoses e também o site 

www.zoonoses.org.br. A ideia é a constante atualização dos materiais, com a publi-

cação de outras zoonoses em novos volumes, bem como a atualização periódica do 

endereço na internet. Neste primeiro momento, o Programa aborda com destaque as 

dez zoonoses com maior incidência e importância na região.

Atenciosamente,

Air Fagundes dos Santos

Presidente CRMV-RS

Masaru Sugai

Presidente CRMV-PR

Moacir Tonet

Presidente CRMV-SC
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BRUCELOSE

BRUCELOSE

Nomes populares

Sinais clínicos nos animais

Agente causador

Formas de transmissão

Espécies acometidas

Sintomas nos seres humanos

Animais: Doença de Bang, Aborto Contagioso e Aborto Infeccioso. 

Homem: Febre de Malta, Febre Ondulante, Febre de Gibraltar. 

Nas fêmeas prenhes produz p lacent i te segu ida de abor to,  usua lmente duran-

te o te rço f ina l  da gestação, e ep id id imi te e orqu i te nos machos.

Coco-bacilo Gram-negativo do Gênero Brucella.

Seres humanos: Por contato direto com mater ia is contaminados (fetos abor ta-

dos, restos placentár ios) ou indiretamente por ingestão de produtos contamina-

dos ( lácteos não pasteur izados).  

Animais: Contato com a bactéria em restos placentários (via oral, conjuntival, pele), 

inseminação artif icial ou monta natural. 

Caprinos e ovinos: Brucella melitensis

Bovinos e bubalinos: Brucella abortus 

Suídeos, lebres, renas, roedores: Brucella suis 

Rato do deserto: Brucella neotomae 

Caninos: Brucella canis 

Ovinos: Brucella ovis 

Cetáceos: Brucella ceti 

Pinípedes: Brucella pinnipedialis 

Camundongo do campo: Brucella microti 

Febre aguda ou insidiosa, suores noturnos, fadiga, anorexia, perda de peso, dor de 

cabeça e artralgia.
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Diagnóstico

Laboratórios e Serviços de Referência

Notificação Obrigatória

Seres humanos: Direto ( isolamento bacter iano, PCR, imunohistoquímica) ou 

Indireto (sorologia)

Animais: Direto (isolamento bacteriano, PCR, imunohistoquímica) ou Indireto (sorologia).

Laboratório Nacional Agropecuário - LANAGRO/MG 

Av. Rômulo Joviano, s/nº - Caixa postal: 35/50

CEP: 33600-000 - Pedro Leopoldo/MG 

(31) 3660-9662

A brucelose bovina e bubalina é de notif icação obrigatória, de acordo com art. 5º do 

Decreto 5.741/2006, que regulamenta o PNCEBT e com a IN 30/2006, que disciplina 

a habilitação de Médicos Veterinários.

1. HISTÓRICO

Apesar de ser uma enfermidade dos animais, a brucelose foi inicialmente descrita 

no homem no início do século XIX, a partir de casos de febre ondulante seguidos de 

morte, ocorridos na I lha de Malta, no Mar Mediterrâneo, sendo por isso denominada 

Febre de Malta. A primeira descrição clínica da doença foi feita por Marston em 1859 

e o isolamento do agente etiológico foi realizado por Bruce em 1887, que o denominou 

“Micrococcus melitensisŽ. A bactéria foi mais tarde renomeada como Brucella meli-

tensis em sua homenagem. Em 1905 Zammit demonstrou, ainda em Malta, a natureza 

zoonótica da B.melitensis através do isolamento da bactéria do leite de cabras. Em 

1917, os veterinários dinamarqueses Bang e Stribolt isolaram o agente causador do 

aborto enzoótico dos bovinos e o chamaram de •Bacillus abortusŽ. Em 1918, a pesqui-

sadora norte-americana Alice Evans publicou um trabalho importante para o conheci-

mento da brucelose. Esta autora demonstrou as semelhanças morfológicas, imunoló-

gicas e de cultivo entre as bactérias isoladas por Bruce e Bang. Em razão disto, Meyer 

e Shaw propuseram em 1920, a criação do Gênero Brucella, em homenagem ao autor 

do primeiro isolamento do agente. Em 1914, Traum isolou, a partir de fetos abortados 

de suínos, uma bactéria que, a princípio, foi confundida com a causadora dos abortos 

nos bovinos. Posteriormente, f icou comprovado ser diferente em função de algumas 

propriedades culturais, bioquímicas e antigênicas, sendo por isto incluída no gênero 
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com a denominação de Brucella suis (Pacheco e Melo, 1956). A partir de então outras 

espécies foram acrescentadas ao Gênero. Cronologicamente seguiram-se: Brucella 

ovis (Buddle e Boyes, 1953), Brucella neotomae (Stoenner e Lackman, 1957), Brucella 

canis (Carmichael e Bruner, 1968), Brucella pennipedial is (focas e golf inhos) (Ross et 

al. 1994), Brucella ceti (baleias) (Foster et al, 1996) e mais recentemente a Brucella 

microti (Scholz et al., 2008).

1.1 Distribuição Geográfica e Áreas Vulneráveis (Mapa - Região Sul)

Focos de brucelose% (fonte: MAPA)                 Fêmeas soropositivas %(fonte: MAPA)

O conhecimento da real situação epidemiológica da brucelose por Estados e regiões 

é de extrema importância quando se pretende implementar um programa de controle e 

erradicação, por duas razões principais: (1) permite escolher as melhores estratégias; 

(2) permite acompanhar o andamento do programa e julgar, racionalmente, se há neces-

sidade de promover correções, evitando o desperdício de tempo e recursos. A partir de 

2001, iniciou-se uma nova fase no controle e erradicação da brucelose no Brasil com o 

lançamento oficial do PNCEBT. 

A partir de então, julgou-se necessário a realização de estudos de prevalência 

que visassem elucidar a situação epidemiológica dessa zoonose nos plantéis bovinos 

brasileiros. Estes estudos, alguns ainda em andamento, contam com a parceria entre 

a Universidade de São Paulo (USP), a Universidade de Brasí l ia (UnB) e o Ministério da 

Agricultura, Pecuária e Abastecimento (MAPA), tendo sido já concluídos em 15 estados 

brasileiros. A situação nos três estados da região sul é apresentada a seguir. O Para-
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ná, apresentou uma divisão do estado em duas regiões distintas: a região noroeste 

revelou uma prevalência mais elevada, com 2,8% de animais infectados e 14,7% de 

focos e na região sul, a prevalência foi mais baixa, com 0,09% de animais positivos e 

0,34% de focos. 

Já em Santa Catarina, as prevalências foram muito baixas, justif icando a implemen-

tação de estratégias de erradicação em todo o estado, com a recomendação de reti-

rada da vacinação, detecção e saneamento dos focos ainda existentes. Os resultados 

do levantamento neste estado revelaram na região norte 0,34% de animais positivos e 

0,89% de focos, sendo que nas demais regiões do estado não foi detectado nenhum 

animal positivo. 

No Rio Grande do Sul, a região sul-sudeste apresentou prevalências mais elevadas, 

com valores entre 0,95-2,61% de animais positivos e 3,11-7,52% de focos e prevalências 

mais baixas no norte do estado, região vizinha ao estado de Santa Catarina, com preva-

lências entre 0-0,64% de animais positivos e 0-0,64% de focos. 

2. CICLO EPIDEMIOLÓGICO

A brucelose é uma zoonose que acomete primariamente várias espécies de animais 

domésticos e silvestres, podendo infectar o homem. De todas as espécies do gênero 

Brucella, quatro podem transmir-se dos animais ao homem, sendo raríssima a transmis-

são entre pessoas. 

A B.melitensis (biovariedades 1- 3), que infecta caprinos e ovinos, é a mais patogêni-

ca para o homem. A presença desta espécie bacteriana nunca foi reconhecida no Brasil. 

A B.suis (biovariedades 1-5), que infecta primariamente suínos, está presente no 

Brasil, mas com uma prevalência muito baixa. 

A B.abortus (biovariedades 1-6,9) infecta primariamente bovinos e bubalinos, assim 

como o homem, sendo  que maiores prejuízos causa à bovinocultura do país, em função 

da extensão dos rebanhos brasileiros e de áreas com prevalências altas. 

A B.canis é a que apresenta menor patogenicidade para o homem e está bastante 

difundida no Brasil, especialmente nas grandes cidades. 
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A B.ovis (ovinos), presente no Brasil, e a B.neotomae (rato do deserto), não encon-

trada no Brasil, não são patogênicas para o homem. Quanto às espécies marinhas, há 

poucos registros de infecções humanas, na maioria dos casos ocasionada por aciden-

tes em laboratórios. 

As brucelas não são hospedeiro-específ icas e sob determinadas condições podem 

transmitir-se a outras espécies animais. A infecção no hospedeiro preferencial é seguida 

por aborto e subsequente infertil idade temporária ou permanente. Os animais infecta-

dos eliminam a bactéria nas descargas uterinas que seguem o aborto ou o parto, ou 

através do colostro e do leite.

 A brucelose é uma doença de rebanho e dissemina-se primariamente pela ingestão 

de materiais contaminados. Infecções venéreas podem ocorrer, mas são mais comuns 

com a B.suis. Infecções congênitas ( in útero) ou perinatais podem também ocorrer origi-

nando infecções latentes. A disseminação da doença entre rebanhos ocorre usualmente 

pela introdução de animais assintomáticos cronicamente infectados. 

A infecção em humanos é caracterizada por um período de incubação variável (de 

poucos dias a meses), ao que se seguem os sinais clínicos de febre irregular ou intermiten-

te por períodos variáveis, acompanhados de dores de cabeça, suores profusos, depres-

são e perda de peso. Em pessoas não tratadas, o curso da doença pode ter uma duração 

variável com tendência à cronicidade. Em função dos sintomas difusos da brucelose tanto 

em humanos como em animais, a suspeita clínica deve ser confirmada por testes soroló-

gicos e de preferência confirmados pelo isolamento e identificação do agente. 

A brucelose é uma doença de ocorrência mundial, exceto em alguns poucos países 

que lograram erradicá-la. Entre os que obtiveram êxito em atingir este estágio desta-

cam-se a Austrál ia, Canadá, Dinamarca, Finlândia, Holanda, Nova Zelândia, Noruega, 

Suécia, Reino Unido e Japão. Países europeus da região mediterrânea, países da 

África, Oriente Médio, Índia, Ásia Central, México, América Central e do Sul são espe-

cialmente afetados. 

As fontes de infecção para humanos e as espécies de Brucella sp. encontradas 

variam bastante de acordo com as regiões geográficas. As formas mais comuns de 

infecção humana são devidas à atividade profissional das pessoas envolvidas ou através 

da ingestão de alimentos infectados. 
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3. EVOLUÇÃO DA DOENÇA

A via mais comum de infecção nos animais é o trato gastr intestinal. Após a inges-

tão, as bactér ias são endocitadas pelas células epitel ia is do intestino delgado (célu-

las M das placas de Peyer) e se alojam inic ia lmente nos l infonodos regionais, onde 

prol i feram no inter ior dos fagócitos. A invasão dos vasos l infáticos e a poster ior 

bacteremia, permitem a disseminação e colonização de vár ios tecidos, especial-

mente os dos órgãos genita is dos machos, útero gestante e glândulas mamárias 

das fêmeas. 

Em fêmeas gestantes, a infecção fetal ocorre após a mult ipl icação da bactér ia 

nas células trofoblásticas, a qual leva à necrose destas células, vascul i te, separação 

da placenta materna e fetal e ulceração da membrana cor ioalantóide. 

Nos animais, as brucelas possuem grande af in idade pela placenta, o que leva à 

ocorrência de placenti te, mor te fetal e abor to. A af in idade das brucelas pelo trofo-

blasto, parece estar re lacionada à presença na placenta de elevadas concentrações 

de er i tr i to l (açúcar que favorece a multipl icação bacter iana) e progesterona. 

Diferentemente das espécies animais, onde o abor to é a pr incipal manifesta-

ção da infecção, na espécie humana este evento não é uma causa comum e o 

r isco da mulher gestante abor tar por brucelose, não é di ferente do r isco de abor tar 

por outras infecções associadas a um estado febr i l. A pr incipal caracter ística da 

brucelose na espécie humana é, na sua fase in ic ia l, a presença de febre aguda ou 

sub-aguda, quase sempre intermitente, acompanhada de mal estar geral, anorexia 

e prostração. Na ausência de tratamento específ ico, este quadro pode persisti r por 

vár ias semanas ou meses. Esta fase aguda tende a evoluir para uma fase crônica 

com uma sintomatologia di fusa conhecida como • síndrome da fadiga crônicaŽ. 

Por tanto, após uma fase in ic ia l da doença caracter izada por febre intermitente, 

suores profusos, dores de cabeça e prostração, segue-se um período longo de 

sintomas di fusos, em que predominam ar tra lgias, ar tr i tes, perda de apeti te e de 

peso, constipação, dores abdominais, tosse, dores testiculares, per turbações do 

sono, l infoadenopatia, esplenomegal ia, hepatomegal ia. A única situação em que o 

paciente pode ir a óbito é pela local ização da bactér ia no endocárdio. Esta condi-

ção, no entanto, é bastante incomum. 
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4. FORMAS DE TRANSMISSÃO

As brucelas são transmitidas entre os animais por contato com placentas, fetos, f luidos 

fetais e descargas vaginais de animais infectados. Animais podem transmitir a bactéria 

seja através do aborto ou do parto a termo. Após o primeiro aborto, as fêmeas são as- 

sitomáticas. Apesar disso, tornam-se portadoras crônicas e continuam a eliminar 

Brucella no leite e descargas uterinas durante os partos subsequentes, quando poderão 

abortar ou não. A partir da terceira gestação após a infecção, o aborto já não ocorre, 

devido a uma resposta imune celular e também porque o número de placentomas necro-

sados diminui consideravelmente, permitindo o nascimento a termo. 

A entrada da bactéria no organismo ocorre principalmente por ingestão, através das 

mucosas ou da pele. A maioria das espécies de Brucella é encontrada no sêmen, já que 

os machos podem eliminá-la por esta via por longos períodos. 

A importância da transmissão venérea varia com a espécie. É a primeira via de trans-

missão para B.ovis e B.suis e a B.canis é também disseminada por esta fonte com algu-

ma frequência. A B. abortus e a B.melitensis podem ser também encontradas no sêmen, 

mas a transmissão venérea destas espécies é pouco comum.

Cuidados especiais devem ser tomados com o sêmen empregado em inseminação 

artif icial, pois sendo aplicado diretamente no útero, lá encontra o ambiente propício 

para a sua multiplicação. A transferência de embriões, se efetuada conforme técnicas 

padronizadas de lavagens dos embriões, tem sido considerada uma prática com riscos 

desprezíveis de transmissão da infecção. A bactéria pode ser também disseminada por 

fômites, incluindo-se água e alimentos. Em condições de umidade alta ou baixas tempe-

raturas, em ausência de raios solares diretos, o organismo pode permanecer viável por 

vários meses na água, fetos abortados, esterco, lã, feno, equipamentos e roupas. A 

bactéria pode resistir ao dessecamento e a temperaturas de congelamento, particular-

mente se estiver protegida por material orgânico. Equinos, que convivem com animais 

infectados, podem adquirir brucelose e a manifestação clínica mais comum é a presen-

ça de abscessos (f istulados ou não) na região da cernelha, lesão conhecida como • mal 

da cernelhaŽ  ou • mal das cruzesŽ. Animais nestas condições devem ser eliminados. 

Humanos normalmente se infectam por contato direto com produtos de aborto, ou pela 

ingestão da bactér ia em al imentos, geralmente der ivados lácteos não pasteur iza-
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dos (queijos, manteigas, iogurtes, sorvetes). Nos laboratórios e abatedouros, a bactéria 

é geralmente transmitida sob a forma de aerossóis. A carne não é uma fonte importante 

de transmissão da bactéria, a não ser quando estiver pouco cozida ou mal assada. A 

medula óssea e vísceras mal cozidas podem ser importantes fontes de infecção huma-

na. O contacto com culturas de laboratório, com amostras de tecidos contaminados e 

a injeção acidental de vacinas vivas são importantes fontes de infecção para humanos. 

A transmissão entre pessoas, embora possível, é um acontecimento bastante raro 

em brucelose. Há casos na literatura de transmissão por meio de transfusão de sangue, 

transplante de medula e até por relação sexual. 

5. DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO

Todo aborto deve ser considerado como suspeito de brucelose e por isso deve ser 

investigado. O quadro clínico não é patognomônico, embora o histórico do rebanho 

possa ajudar. O diagnóstico inequívoco da brucelose é feito pelo isolamento e identif ica-

ção da bactéria. Entretanto, naquelas situações onde este tipo de exame não é possível 

de ser realizado, o diagnóstico deve ser baseado em métodos sorológicos. 

De acordo com o Programa Nacional de Controle e Erradicação da Brucelose e Tuber-

culose (PNCEBT) (Manual, 2006), são aceitos hoje como testes sorológicos oficiais, o 

teste do Antígeno Acidif icado Tamponado (AAT) e o teste do Anel em Leite (TAL) como 

testes de triagem. Os soros com resultado positivo no AAT, devem ser submetidos aos 

testes confirmatórios do 2-Mercaptoetanol (2ME) e/ou Fixação do Complemento (FC). 

Os resultados positivos no teste do anel, devem ser investigados por testes sorológicos. 

A combinação de testes de triagem e confirmatórios tende a aumentar a especif icidade 

do diagnóstico (Brasil, 2004). 

Com relação às brucelas rugosas (B.canis e B.ovis), o diagnóstico sorológico não 

pode ser efetuado com os testes de rotina empregados para brucelas lisas, pois as 

espécies rugosas não apresentam cadeia O no lipopolissacarídeo da parede celular. 

Nestes casos, emprega-se um antígeno solúvel termo-extraído de amostras rugosas, 

sendo a prova de imunodifuão em gel a mais comumente empregada na rotina. 

Nos humanos, toda sintomatologia febril deve ser pesquisada para descartar a bruce-

lose, ainda mais se o paciente é proveniente de área rural ou tiver contato frequente com 
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animais. Na fase sub-aguda e crônica da enfermidade, torna-se difícil o diagnóstico 

clínico pois os sintomas são bastante vagos e se confundem com outras doenças. O 

diagnóstico bacteriológico ou sorológico pode ajudar a confirmar a suspeita. 

O tratamento de bovinos e suínos com antibióticos não é prático nem tampouco 

econômico, pois além do alto valor dos medicamentos e do longo período exigido, não 

raro ocorrem recidivas. Além disso, o uso prolongado de antibióticos pode ter reflexos 

na saúde pública, uma vez que tendem a persistir na carne e no leite. 

Em cães e ovinos de alto valor zootécnico, o tratamento com antibióticos, apesar de 

caro, pode ter algum sucesso, apesar dos animais apresentarem uma fertil idade baixa 

em ausência da bactéria. 

Na espécie humana, o tratamento com antibióticos é recomendado e quando realiza-

do nas fases iniciais (aguda) da enfermidade, os resultados são bastante satisfatórios. 

Os antibióticos de eleição são a doxiciclina, aplicada por no mínimo 6 semanas e a 

estreptomicina. Quando não houver envolvimento da vacina RB51 (resistente à rifam-

picina), a estreptomicina pode ser substituída pela rifampicina. Com este tratamento, a 

literatura refere que a percentagem de recaídas é inferior a 5%. O cotrimoxazol (combi-

nação de trimetoprim e sulfametoxazol) é também eficiente, mas são frequentes as  

recaídas (ao redor de 30%). Para as dosagens corretas e o período de tratamento 

adequado, recomenda-se o acompanhamento de um médico.

6. PREVENÇÃO E CONTROLE 

A eliminação da doença no homem depende fundamentalmente da eliminação da 

enfermidade nos animais. A fonte mais importante de contaminação para humanos é o 

contato com animais infectados ou os seus produtos. Logo, a prevenção deve ser base-

ada na eliminação destas fontes. Torna-se, portanto, fundamental a adoção de medidas 

que reduzam o risco de infecção como medidas de proteção nas diferentes atividades 

profissionais (proteção individual ao manipular fetos ou produtos de abortos) associadas 

à higiene alimentar (pausterização de produtos lácteos). 

A inexistência de vacinas, faz com que as medidas profiláticas sejam pouco impor-

tantes na prevenção da brucelose humana. Nos bovinos, isto pode ser obtido pela 

vacinação dos animais de reprodução, visando aumentar a imunidade dos rebanhos e 
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diminuir os riscos de abortos, seguido da eliminação de animais mediante segregação 

e sacrifício dos infectados. 

A brucelose é usualmente introduzida num rebanho por meio de animais infectados. 

Portanto, animais só devem ser adquiridos de outros rebanhos ou áreas livres. Animais 

de outras fontes devem ser isolados e testados antes de serem adicionados ao plantel. 

De acordo com o PNCEBT (Brasil, 2004), instituído para bovinos e bubalinos, a vacina 

oficial e obrigatória no Brasil é vacina B19, aplicada somente nas fêmeas entre 3 e 8 

meses de idade. A restrição na idade de vacinação das fêmeas é devido à inter ferência 

na sorologia em animais vacinados acima deste período, confundindo o diagnóstico. 

Em função disto, as fêmeas vacinadas dentro da idade recomendada, só poderão ser 

testadas depois dos 24 meses de idade. O programa brasileiro permite, em situações 

especiais, o uso da vacina RB51 em fêmeas adultas. Sendo elaborada com uma amostra 

não aglutinogênica, esta vacina não interfere no diagnóstico sorológico, podendo por 

isso ser aplicada em fêmeas com qualquer idade (Brasil, 2007). 

No contexto do PNCEBT, além da vacinação, os criadores podem aderir a um 

programa voluntário de manutenção de rebanhos livres ou monitorados, dependendo 

do tipo de exploração (leite ou carne). Por outro lado, profissionais envolvidos com 

estes rebanhos, devem passar por atualizações técnicas, mediante comparecimento 

a cursos em entidades reconhecidas, quando tornam-se habilitados a atuarem dentro 

das normas padronizadas pelo programa. Para as demais espécies animais, com exce-

ção da B.melitensis contra a qual existe uma vacina eficaz (Rev1), não existem vacinas 

disponíveis. Nestes casos, a prevenção e o controle recaem na aplicação de princípios 

epidemiológicos e boas práticas criatórias. Entre estas medidas destacam-se: a cuida-

dosa seleção de animais de reposição; o isolamento destes animais por pelo menos 

30 dias (durante a execução dos testes sorológicos); evitar o contato com rebanhos 

de status desconhecido ou com brucelose; realizar estudo aprofundado das causas de 

abortos ou nascimentos prematuros (isolar os animais até concluir o diagnóstico); desti-

no apropriado de placentas e fetos abortados (queima ou enterramento) e investigação, 

em cooperação com áreas da saúde, de possíveis casos humanos. No caso dos cães, 

que possuem um contato mais íntimo com o ser humano, o diagnóstico em casos de 

alterações reprodutivas permite a implementação de medidas de controle e tratamento 

rápidas, evitando a transmissão ao homem.
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Nomes populares

Agente causador

Espécies acometidas

Sintomas nos seres humanos

Vômito Negro

Vírus amarí l ico, arbovírus do gênero Flavivirus e família Flaviviridae (do latim f lavus = 

amarelo). É um RNA vírus, pertencente ao mesmo gênero e família de outros vírus que 

causam doenças no homem, tais como o Dengue, o West Nile, o Rocio e o St. Louis.

Várias espécies de primatas não humanos, seres humanos (acidentais), considerando 

ainda que:

Na forma silvestre da doença, os primatas não humanos são hospedeiros • sinaliza-

doresŽ  do vírus amarí l ico (indicam a presença do vírus na natureza), assim como os 

seres humanos. Os macacos pertencentes aos gêneros Alouatta (bugio ou guariba), 

Ateles (macaco aranha ) e Callithrix (sagui), Cebus (macaco prego) são as espécies 

mais acometidas. Os macacos dos gêneros Alouatta e Ateles, são mais sensíveis 

ao vírus e apresentam taxa de letalidade mais elevada. Já os Callithrix  e Cebus 

infectam-se facilmente, mas apresentam menores taxas de letalidade e geralmen-

te desenvolvem imunidade. Diversos mamíferos também são suscetíveis à doença, 

destacando-se os marsupiais e alguns roedores que funcionam possivelmente como 

reservatórios do vírus na natureza. Inquéritos sorológicos em áreas endêmicas e 

estudos durante epidemias têm mostrado a participação do gambá, porco espinho 

e do morcego no ciclo silvestre da doença. Contudo, a importância epidemiológica 

destes animais na manutenção da doença ainda não é conhecida (BRASIL, 1999).

Na forma urbana da doença, o homem se constitui no único hospedeiro. Alguns 

animais domésticos aparentam ser receptivos ao vírus amarí lico, mas não sensíveis 

(não desenvolvem doença), como por exemplo os cães que desenvolvam apenas 

resposta febril após inoculação periférica (BRASIL, 1999).

Febre, dor de cabeça, calafrios, náuseas, vômito, dores no corpo, icterícia (a pele e os 

olhos ficam amarelos) e hemorragias (de gengivas, nariz, estômago, intestino e urina).

A Febre Amarela tem um espectro clínico muito amplo, podendo apresentar desde 

infecções assintomáticas e oligossintomáticas até quadros exuberantes com evolu-
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Sinais clínicos nos animais

Diagnóstico

Muito semelhantes aos sinais e sintomas apresentados pelos humanos.

É clínico, epidemiológico e laboratorial (BRASIL, 2008), tanto para os seres humanos, 

quanto para animais. O diagnóstico laboratorial é realizado para confirmação dos 

casos suspeitos de febre amarela, sendo possível realizar:

- Diagnóstico histopatológico (imunohistoquímica - detecção de antígeno em tecido) e/ou;

- Diagnóstico virológico (isolamento viral, detecção de antígenos virais e/ou ácido 

nucleico viral) e/ou;

- Diagnóstico sorológico (MAC… ELISA, inibição da hemaglutinação, teste de neutrali-

zação e f ixação de complemento).

ção para a morte, nos quais está presente a tríade clássica que caracteriza a falên-

cia hepática da febre amarela: icterícia, albuminúria e hemorragias. O número de 

casos das formas leves e moderadas representa 90% de todos os casos da infecção. 

Já, as formas graves são responsáveis por quase a totalidade dos casos hospitaliza-

dos e fatais, representando 5 a 10% do número total de casos (BRASIL, 1999).

Formas de transmissão
A Febre Amarela é transmitida pela picada dos mosquitos transmissores infecta-

dos (gêneros Haemagogus e Sabethes). A transmissão de pessoa para pessoa não 

ocorre por contágio.

Na Febre Amarela Silvestre, o vírus circula entre animais silvestres os macacos que, 

no período de viremia, ao serem picados pelos mosquitos silvestres lhe repassam o 

vírus. O homem susceptível infecta-se ao penetrar na mata e ser picado por mosqui-

tos infectados e, desta forma, é inserido acidentalmente no ciclo de transmissão: 

macaco  mosquito silvestre homem.

Na Febre Amarela Urbana, o vírus é introduzido no ciclo pelo homem em período de 

viremia. Ao ser picado pelo Aedes aegypti, este vetor torna-se infectado, passa pelo 

período de incubação extrínseca e estará apto a transmitir o vírus para outras pesso-

as susceptíveis, iniciando o ciclo de transmissão: homem  Aedes aegypti  homem.

Laboratórios e Serviços de Referência
Laboratórios (Região Sul) 

- LACEN-PR / Tel.: (41) 3299-3209
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Notificação Obrigatória

- LACEN-SC / Tel.: (48) 3251-7800

- LACEN-RS / Tel.: (51) 3288-4000

- Centro de Diagnóstico Marcos Enrietti …  SEAB/PR (Curitiba-PR) …  Seção de Virolo-

gia …  (41) 3352-2499 …  em implantação.

Laboratórios Referência Nacional para Diagnóstico de Febre Amarela:

- Instituto Evandro Chagas (Belém-PA) - Seção de Arbovirologia / Tel.: (91) 3202-4699

- Laboratório Central de Saúde Pública de Pernambuco 

- FUSAM/PE - Serviço de Virologia / Tel.: (81) 412-6307

- Laboratório Central de Saúde Pública do Distrito Federal (LACEN/DF) - Tel: (61) 321-2772

- Laboratório de Flavivírus da FIOCRUZ/RJ - Tel.: (21) 2598-4373

- Instituto Adolfo Lutz …  IAL (São Paulo-SP) - Tel.: (11) 3068-2904

Centro de Referência Nacional para Febre Amarela:

Instituto Evandro Chagas - Seção de Arbovirologia / Tel.: (91) 3202-4699

A Febre Amarela é uma das doenças de notificação compulsória internacio-

nal, portanto é objeto de vigi lância pela Organização Mundial da Saúde (OMS), de 

acordo com o Regulamento Sanitário Internacional (RSI, 2005), por se caracterizar 

muitas vezes como uma emergência sanitária internacional.

No Brasil, a Febre Amarela é uma doença de notificação compulsória e imedia-

ta, ou seja, diante de um caso suspeito de febre amarela, o prof issional de saúde 

ou qualquer pessoa deve notif icar a Secretaria Municipal de Saúde pela via mais 

rápida (ex: telefone, rádio, fax ou e-mail). É muito importante que não aguarde os 

resultados laboratoriais para realizar a notif icação e que esta seja feita em um 

prazo máximo de 24 horas (se possível). A Portaria Nº. 2.325/GM, de 8/12/2003, 

regulamenta a l ista de doenças de notif icação compulsória. Para mais informações 

acesse o site www.saude.gov.br/svs.

Para a região sul, os três estados contam com os Centros de Informações Estra-

tégicas de Vigi lância em Saúde (CIEVS), que têm a f inal idade de: identi f icar, moni-

torar e desenvolver ações de controle emergenciais para agravos de relevância 

nacional e internacional.
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1. HISTÓRICO

1.1 Introdução

A Febre Amarela foi considerada o maior f lagelo já vivido pelo homem nas áreas de 

colonização recente das Américas e da África, nos séculos XVIII e XIX. Até os primeiros 

anos do século XX foi a mais importante doença epidêmica no Novo Mundo (TOMORI, 

1999). No Brasil, foi grande protagonista na história sanitária do País, desde o século 

XVII até o f inal do século XIX, registrando-se epidemias nos grandes centros urbanos 

com elevadas taxas de mortalidade (FRANCO, 1969).

Na primeira metade do século XX, com as descobertas de sua etiologia, epidemio-

logia, meios de transmissão e de prevenção, foram adotadas medidas específ icas que 

resultaram no desaparecimento da Febre Amarela urbana nos países das Américas 

(WHO, 1971), inclusive no Brasil. Permaneceu em muitos deles a modalidade silvestre, 

cujo ciclo é complexo e ainda não plenamente conhecido, o que dif iculta a compreensão 

de certos fenômenos epidemiológicos (COSTA, 2005).

Em nosso país, os registros de Febre Amarela constantes do banco de dados do 

Ministério da Saúde datam do ano de 1930. O coeficiente de incidência médio anual tem 

variado em torno de 0,02 casos/100.000 habitantes/ano e a taxa de letalidade média, 

em torno de 44,6% (COSTA, 2005).

Embora o risco de adoecer por Febre Amarela seja baixo, esta enfermidade ainda é trata-

da de forma diferenciada pelos organismos internacionais de saúde, o que impõe pronta 

notificação de qualquer evento suspeito que sinalize a circulação do vírus em uma área. 

E por apresentar grande potencial epidêmico, geralmente com altas taxas de letalidade 

durante os surtos, bem como por seus impactos adversos sobre o turismo e o comércio, 

reveste-se de grande relevância como problema de saúde pública (COSTA, 2005).

Estudos têm mostrado que a atividade da transmissão no ciclo silvestre é afetada 

tanto por fatores ecológicos como por outros relacionados ao comportamento humano 

(PATZ & KOVATS, 2002). Algumas variáveis ambientais, como temperatura, umidade, 

pluviosidade e duração da estação chuvosa, além de serem decorrentes de condições 

regionais e locais, podem também ser influenciadas por determinantes mais gerais, 

conforme se verif icou entre 1999-2000 em uma epidemia explosiva no centro-oeste 
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do Brasil (VASCONCELOS et al., 2001), como a presença do fenômeno El Niño ou do 

processo de aquecimento global.

Como resultado, poderiam ser observadas mudanças nas áreas de ocorrência de 

casos humanos, atingindo grupos populacionais que não eram até agora considerados 

vulneráveis, e aumento do risco de introdução do vírus em ciclos urbanos e periurbanos, 

com a participação de vetores mais endofí licos e antropofí licos (COSTA, 2005).

Do mesmo modo que em outras doenças propagadas por vetores, a transmissão, a 

vigilância, a contenção e o controle dependem da complexa interação entre as populações 

de hospedeiros, vetores, reservatórios, patógenos e o meio ambiente (COSTA, 2005).

1.2 Áreas epidemiológicas

 

No início do século XX, quase toda a totalidade do território brasileiro era área 

de risco para Febre Amarela. Com o desaparecimento da modalidade urbana e a 

manutenção de casos humanos de transmissão silvestre, tem sido necessário rever 

Mapa das áreas com e sem recomendação de vacina contra Febre Amarela, Brasil 

2008/2009

1 Nas áreas verdes, a vacina contra febre amarela está disponível nas salas de vacina, 

indicada na rotina para toda população residente a partir dos 9 meses de idade.

2 Nas áreas em azul a vacina contra febre amarela está disponível nas salas de vacina, 

indicada para as pessoas que se deslocarem para a área com recomendação de vacina. 
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constantemente as áreas com risco de transmissão da doença no país, consideran-

do que o processo de circulação e manutenção do vírus é muito dinâmico. Neste 

sentido considerando aspectos epidemiológicos, ambientais e gerais, foram deli-

mitadas duas áreas epidemiologicamente distintas, caracterizando áreas com circu-

lação do vírus, portanto com recomendação de vacinação anti-amarí lica e sem 

circulação do vírus, não sendo necessária a vacinação (FIGURA 1) (BRASIL, 2009).  

 

2. CICLO EPIDEMIOLÓGICO

Epidemiologicamente, a doença pode se apresentar sob duas formas distintas: Febre 

Amarela Urbana (FAU) e Febre Amarela Silvestre (FAS), diferenciando-se uma da outra pela 

localização geográfica, espécie vetorial e tipo de hospedeiro (Figura 2) (BRASIL, 2008).

3. EVOLUÇÃO DA DOENÇA

Ciclos Silvestre e Urbano da Febre Amarela

Ciclo Silvestre
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Doença febril aguda, de curta duração (no máximo 12 dias) e gravidade variável. 

Apresenta-se como infecções subclínicas e/ou leves, até formas graves, fatais. O quadro 

típico tem evolução bifásica (período de infecção e de intoxicação), com início abrupto, 

febre alta e pulso lento em relação à temperatura (sinal de Faget), calafrios, cefaléia 

intensa, mialgias, prostração, náuseas e vômitos, durando aproximadamente 3 dias, 

após os quais se observa remissão da febre e melhora dos sintomas, o que pode durar 

algumas horas ou, no máximo, 2 dias. É importante ressaltar que este período pode ser 

fugaz, portanto imperceptível. Por vezes, também, quando marcante, paciente tem a 

falsa impressão de melhora. O caso pode evoluir para cura ou para a forma grave (perí-

odo de intoxicação), caracterizada pelo aumento da febre, diarréia e reaparecimento 

de vômitos com aspecto de borra de café, instalação de insuficiência hepática e renal. 

Surgem também icterícia, manifestações hemorrágicas (hematêmese, melena, epistaxe, 

hematúria, sangramento vestibular e da cavidade oral, entre outras), oligúria, albuminúria 

e prostração intensa, além de comprometimento do sensório, que se expressa mediante 

obnubilação mental e torpor com evolução para coma (BRASIL, 2008).

Em termos preditivos de sinais e sintomas mais importantes para suspeitar clinica-

mente de infecção pelo vírus da febre amarela são: febre elevada (acima de 38,5°C), 

resistência ao uso de antitérmicos, dor abdominal intensa, mialgia (especialmente 

em membros inferiores), agitação, icterícia rubínica (amarelo alaranjado), hemorragia 

conjuntival, prostração e transaminases acima de 1000 UI (atingindo níveis por vezes 

incontáveis), bilirrubinas, uréia e creatinina elevadas.

A Febre Amarela tem um espectro clínico muito amplo, podendo apresentar desde infec-

ções assintomáticas e oligossintomáticas até quadros exuberantes com evolução para a 

Ciclo Urbano
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morte, nos quais está presente a tríade clássica que caracteriza a falência hepática 

da Febre Amarela: icterícia, albuminúria e hemorragias. A •pirâmide da febre amarelaŽ  

elaborada pela OMS (Figura 3) permite uma visualização mais clara desse espectro clínico. 

O número de casos das formas leves e moderadas representa 90% de todos os casos da 

infecção. Já, as formas graves são responsáveis por quase a totalidade dos casos hospita-

lizados e fatais, representando 5 a 10% do número total de casos (BRASIL, 1999).

4. FORMAS DE TRANSMISSÃO

A febre amarela é transmitida pela picada dos mosquitos transmissores infectados (prin-

cipalmente gêneros Haemagogus e Sabethes). Outros vetores secundários já foram iden-

tificados com o vírus. A transmissão de pessoa para pessoa não ocorre (BRASIL, 1999).

Na Febre Amarela Silvestre, o vírus circula entre os macacos que, no período de vire-

mia, ao serem picados pelos mosquitos silvestres lhe repassam o vírus. O homem suscep-

tível infecta-se ao penetrar na mata e ser picado por mosquitos infectados e, desta forma, é 

inserido acidentalmente no ciclo de transmissão: macaco  mosquito silvestre  homem.

Na Febre Amarela Urbana, o vírus é introduzido no ciclo pelo homem em período de 

viremia. Ao ser picado pelo Aedes aegypti, este vetor torna-se infectado, passa pelo perío-

do de incubação extrínseca e estará apto a transmitir o vírus para outras pessoas suscep-

tíveis, iniciando o ciclo de transmissão: homem  Aedes aegypti  homem.

Pirâmide da febre amarela: Manifestações clínicas

Fonte: OPAS/OMS
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O período de incubação: varia de 3 a 6 dias, após a picada do mosquito fêmea 

infectado (BRASIL, 2008).

O Período de transmissibilidade: o sangue dos doentes é infectante de 24 a 

48 horas antes do aparecimento dos sintomas até 3 a 5 dias após, tempo que cor-

responde ao período de viremia. No mosquito Ae. aegypti, o período de incubação 

é de 9 a 12 dias, após o que se mantém infectado por toda a vida (BRASIL, 2008). 

Desta forma, existe a possibilidade de transmissão transovariana nos vetores infec-

tados eliminando o período de incubação extrínseco, perpetuando o vírus por  

várias gerações.      

5. DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO (BRASIL, 2008)

5.1 Diagnóstico

É cl ín ico, epidemiológico e laborator ia l. O diagnóstico laborator ia l é fe i to por 

isolamento do vírus de amostras de sangue ou de tecidos (par ticularmente hepáti-

co), por detecção de antígeno e anticorpo (sangue e tecidos). Os métodos diagnós-

ticos uti l izados são: ELISA, MAC-ELISA, inibição de hemaglutinação ( IH), f ixação do 

complemento (FC) e soroneutral ização (TN), reação em cadeia de pol imerase (PCR), 

imunohistoquímica e hibr idização in s i tu.

5.2 Diagnóstico Diferencial

As formas leves e moderadas se confundem com outras doenças infecciosas 

contidas na síndrome íctero-febr i l-hemorrágica aguda (SFIHA), por isso há necessi-

dade da histór ia epidemiológica para a sua identi f icação e di ferenciação. As formas 

graves clássicas ou fulminantes devem ser di ferenciadas das hepati tes graves fulmi-

nantes, Leptospirose, Malár ia por Plasmodium falc iparum, febre hemorrágica do 

Dengue, Meningococcemia, Febre Ti fóide, Febre Maculosa, Septicemias e outras.

5.3 Tratamento

Não existe tratamento antiviral específ ico. É apenas sintomático, com cuidadosa 

assistência ao paciente que, sob hospitalização, deve permanecer em repouso, com 

reposição de líquidos e das perdas sanguíneas, quando indicada. Os quadros clássicos 
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e/ou fulminantes exigem atendimento em Unidade de Terapia Intensiva (UTI) e hemodiá-

lise (devido insuficiência renal aguda), melhorando a sobrevida do paciente.

6. PREVENÇÃO E CONTROLE (BRASIL, 1999; BRASIL, 2008)

dose única e confere proteção próxima a 100%. Deve ser realizada a partir dos nove 

meses de idade, com reforço a cada 10 anos. O Estado do Paraná, a partir de 1999 

implantou a vacinação da febre amarela para toda a população a partir de nove meses, 

excetuando o município de Curitiba (SESA-PR). Até outubro de 2008 foram aplicadas 

mais de 8,5 milhões de doses, o que possibilitou o baixo registro de casos. 

primatas não humanos) e de achado do vírus em vetor silvestre.

-

cia do Certif icado Internacional de Vacinação e Profilaxia válido para a Febre Amarela 

apenas para viajantes internacionais procedentes de áreas de ocorrência da doença, 

que apresente risco de disseminação internacional, segundo o Regulamento Sanitário 

Internacional (2005), com vigência a partir de 2007.

Ae. aegypt i para eliminação do risco de reurbanização.

7. INFORMAÇÕES COMPLEMENTARES

A vigilância de epizootias em PNH tem sua origem e importância dentro da vigilân-

cia epidemiológica da FA, conforme documentos técnicos do Ministério da Saúde (MS) 

(BRASIL, 1999; BRASIL, 2005). Em tais documentos há inferência sobre a atenção que 

se deve ter em relação à mortandade de macacos sem causa definida.

A vigilância epidemiológica da FA era constituída basicamente por: vigilância entomo-

lógica, vigilância de casos humanos (contemplando a vigilância sindrômica) e na atenção 

para mortandade de PNH sem causa definida. A utilização da forma passiva da vigilância de 

epizootias em PNH, como ferramenta auxiliar da vigilância epidemiológica da FA, é um instru-
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mento que vem sendo implantado pelo MS, mais especificamente pelo Grupo de Trabalho da 

FA (GT-FA). A partir de 2002, o MS iniciou trabalho com equipe interdisciplinar e interinstitu-

cional com técnicos da área de saúde pública de diversas regiões do país, para elaboração 

do primeiro Manual de Vigilância de Epizootias em PNH, lançado no ano de 2005 (BRASIL, 

2005). Este primeiro instrumento teve como finalidade melhorar a vigilância epidemiológica 

da FA, que até então, encontrava-se basicamente apoiada na vigilância de casos humanos.

Em decorrência dos esforços do GT-FA do MS, no sentido de incorporar a vigi lância 

de epizootias em PNH como um importante instrumento para a vigi lância epidemio-

lógica da FA, foi criada a Portaria N° 5, de 21/02/2006 - DNC (publicada no D.O.U. 

…  Seção 1 - N° 38 de 22/02/2006). Este feito constituiu grande avanço não só para a 

vigi lância epidemiológica da FA, mas também para outras zoonoses de interesse em 

saúde pública. Assim sendo, todas as notif icações de epizootias devem ser sistemati-

camente investigadas e aquelas causadas por agentes etiológicos zoonóticos devem 

ser imediatamente notif icadas aos serviços de saúde pública (Figura 4).

Na região noroeste do Estado do Paraná no período de dezembro de 2000 a maio 

de 2001, ocorreram relatos de mortes de PNH da espécie Alouatta caraya que só foram 

notif icados em outubro de 2001 à Secretaria Estadual de Saúde do Paraná (SESA-PR). A 

demora na notif icação impossibilitou estabelecer a causa mortis dos animais. Ainda em 

Figura 4 …  Esquema do atual modelo de vigilância epidemiológica da FA preconizado pelo 

Ministério da Saúde, incluindo a vigilância de epizootias em primatas não humanos (Porta-

ria n  5 da Secretaria de Vigilância em Saúde/Ministério da Saúde de 21/02/06, publicada 

no Documento Oficial União, Seção 1, n 38 em 22/02/06) (SVOBODA, 2007).
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2001 ocorreram epizootias com mortes de PNH da espécie Alouatta guariba no Estado 

do Rio Grande do Sul, tendo como diagnóstico conclusivo a FA (TORRES et al., 2003). 

Estes fatos contribuíram para que os técnicos da SESA-PR iniciassem o planejamento 

de ações que inserissem a vigilância de epizootias em PNH dentro da vigilância epide-

miológica da FA contemplada no Plano Estadual de Controle da FA. Entre as ações, foi 

realizada a primeira capacitação de técnicos (médicos veterinários), das 22 Regionais de 

Saúde do Estado, para a incorporação desta vigilância como ferramenta das investiga-

ções e monitoramento não só da FA, mas também de outras arboviroses e zoonoses de 

interesse envolvendo estes animais. Além disso, dentro do Plano Estadual de Controle 

da FA do Paraná, foi criada e estabelecida uma linha de pesquisa interdisciplinar e 

interinstitucional, envolvendo além da SESA-PR, a UFPR e a UEL, que visou o aprimora-

mento desta vigilância de epizootias, adequando à mesma à realidade e necessidades 

do Estado do Paraná (SVOBODA, 2007). A proposta da SESA-PR foi estabelecer a vigi-

lância de epizootias em PNH, tanto na forma passiva (preconizada pelo MS) quanto na 

forma ativa, visando um monitoramento constante não somente da FA, mas também de 

outras arboviroses e zoonoses de interesse à saúde pública. Além disso, consolidar uma 

massa crítica de técnicos e pesquisadores colaboradores, da SESA-PR, UEL e UFPR, 

para execução e aprimoramento deste modelo de vigilância (SVOBODA, 2007).
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www.saude.gov.br 

www.anvisa.gov.br 

www.cives.ufrj.br/informacao/fam/fam-iv.html 
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www.ial.sp.gov.br/ 

www.saude.pr.gov.br/ 

www.saude.sc.gov.br/ 
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FEBRE MACULOSA 

Nomes populares

Sinais clínicos nos animais

Agente causador

Formas de transmissão

Espécies acometidas

Diagnóstico

Sintomas nos seres humanos

Pintada, Febre que Pinta, Febre Chitada, Tifo Exantemático de São Paulo, Febre 

Paculosa das Montanhas Rochosas ou Febre Maculosa do Novo Mundo.

Na maior ia dos hospedeiros naturais a infecção não é aparente. Cães infecta-

dos experimental ou naturalmente podem apresentar febre alta, dor abdominal, 

depressão e anorexia. 

Sintomas clínicos adicionais tais como, letargia e nistagmo, conjuntivite e petéquias 

na boca foram relatados.

Rickettsia rickettsii, da família Rickettsiaceae, parasito intracelular obrigatório, com 

característica de bactéria gram negativa.

Picada de carrapatos infectados. Pode ocorrer transmissão através da contaminação 

de lesões na pele pelo esmagamento do carrapato.

O agente etiológico foi isolado em cães, gambás e coelhos silvestres entre outros. Foi 

demonstrado que muitas espécies de animais, em especial os roedores, apresentam 

uma rickettsemia prolongada e de alto título.

O homem é um hospedeiro acidental.

Clínico-epidemiológico associado a exames laboratoriais (sorologia ou isolamento).

A sintomatologia clínica aparece de 2 a 14 dias depois da picada do carrapato. A 

doença inicia-se de forma súbita e se caracteriza por febre, calafrios, cefaléia, dores 

musculares, articulares e ósseas.



36

FEBRE MACULOSA

Laboratórios e Serviços de Referência

Notificação Obrigatória

Laboratórios credenciados para o envio de amostras clínicas de pacientes suspeitos:

Laboratório Central de Saúde Pública do Paraná (Paraná e Santa Catarina)

Instituto Adolfo Lutz/SP (Rio Grande do Sul)

É doença de notif icação compulsória, devendo ser informada pelo meio mais rápido 

disponível e de investigação epidemiológica com busca ativa, para evitar a ocor-

rência de novos casos e óbitos.

1. HISTÓRICO

A doença fo i  re latada pe la pr imei ra vez em 1899 por Kenneth Maxcy, na reg ião 

montanhosa dos Estados Unidos quando descreve as mani festações c l ín icas 

da febre das Montanhas Rochosas. No per íodo de 1906 a 1909, Howard Tay lor 

R icket ts conseguiu sucesso na transmissão dessa doença para porquinhos-da-

índ ia, incr iminou o carrapato como vetor e obser vou r icket ts ias  a par t i r  de tec idos 

de carrapatos.

No Brasi l, há indíc ios da ex istência da febre maculosa desde o século XIX quando 

era denominada • sarampãoŽ, • sarampo pretoŽ , • febre t i fó ide hemorrágicaŽ , • p inta-

daŽ, • febre que pintaŽ , • febre chitadaŽ  e • febre das montanhasŽ, denominações 

conhecidas nos estados de Minas Gerais, Rio de Janeiro e São Paulo. Passou a 

ser conhecida of ic ia lmente em 1929, no estado de São Paulo, quando José Toledo 

Pisano in ic iou a dist inção da febre maculosa das demais doenças exantemáticas, 

denominando-a de t i fo exantemático de São Paulo e demonstrou sua semelhança 

com a entidade nosológica descr i ta pelos amer icanos. 

No f inal da década de 1930, apareceu o DDT que, por sua ampla ação leta l 

sobre os ar trópodos passou a ser uma arma impor tante no combate e no controle 

dos vetores de doenças do homem e dos animais e, já depois da Segunda Grande 

Guerra, com o advento dos antib ióticos, avanços impor tantes trouxeram resultados 

surpreendentes nos tratamentos das r icket ts ioses. 

Rickettsias do grupo da febre maculosa transmit ida por carrapatos consti tuem 

uma mult ip l ic idade de espécies de r icket ts ias, patogênicas ou não para o homem, 
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dispersas em diversas par tes do Mundo. No Brasi l, embora outras espécies de 

r icket ts ias tenham sido detectadas em carrapatos a única espécie isolada é R. 

rickettsii que causa uma doença infecciosa aguda de var iada grav idade, sendo 

considerada o protótipo da r icket t iose transmit ida por carrapato.

A doença se apresenta sob a forma de casos esporádicos, em áreas rura is e 

urbanas, re lacionadas com contato com carrapatos. A ocorrência s imultânea de 

casos entre membros de uma mesma famí l ia ou grupos de indiv íduos com ativ ida-

de em comum pode ocorrer. Há re latos de epidemias com signi f icat ivo número de 

casos e e levada leta l idade. No Brasi l são noti f icados casos nos estados de São 

Paulo, Minas Gerais, Espír i to Santo, Rio de Janeiro e Bahia.

Mais recentemente na Região Sul, foram noti f icados e conf i rmados casos da 

doença desde 2004. No Paraná está bem distr ibuída, com a ocorrência de casos 

desde a região l i torânea até a costa oeste do estado. No per íodo de 2004 a 2008 

foram conf i rmados sete casos autóctones e um impor tado. Em Santa Catar ina, 

em 2004, ocorreram casos na forma de sur to na região de Blumenau. Após este 

episódio, houve um incremento na noti f icação naquele estado com a conf i rmação 

de 130 casos entre 2003 e 2008, sem a ocorrência de óbitos. No Rio Grande do 

Sul, entre 2005 e 2007, foram conf i rmados cinco casos, todos or iundos da Região 

das Missões.  Até o momento a taxa de leta l idade na região Sul é zero. A maior 

incidência dos casos re latados na região Sul se deu nos meses de outubro à  janei-

ro, embora no Brasi l a maior ia dos casos (80%) ocorra nos meses de maio a outu-

bro, per íodo de maior at iv idade do vetor transmissor, mesmo assim, casos podem 

ocorrer durante todo o ano. V isto não ter s ido possíve l o isolamento da Rickettsia 

rickettsii nestes casos, com exibição de uma sintomatologia mais branda e da baixa 

leta l idade, acredita-se que a Febre Maculosa Brasi le i ra que ocorre na região Sul 

tenha como agente et io lógico outra r icket ts ia.  

Todas as idades, todas as raças, e ambos os sexos são suscetíve is à doen-

ça cuja distr ibuição vai depender, a lém do compor tamento do vetor, das ativ ida-

des ocupacionais, recreativas e da proximidade do vetor às habitações humanas. 

Assim, embora as taxas de prevalência nos inquér i tos sorológicos real izados sejam 

iguais para ambos os sexos, a doença pode ser mais f requente em pessoas do sexo 

mascul ino, em decorrência, provavelmente, de contato com mata e/ou foco natura l 

da doença como ocorre com caçadores e pescadores, por exemplo.



38

FEBRE MACULOSA

2. EVOLUÇÃO DA DOENÇA

A febre maculosa caracteriza-se por seu início súbito, com febre moderada a alta, 

que pode chegar a 40ºC nos dois primeiros dias e dura, em geral, duas a três sema-

nas em pacientes não tratados. Acompanha-se de mal estar, cefaléia intensa, mialgia 

profunda, calafrios e prostração. Por volta do terceiro ou quarto dia, surge exantema 

característico e muito útil para o diagnóstico, iniciando pelas extremidades (punhos e 

tornozelos), que logo invade a palma das mãos, a planta dos pés e se estende centri-

petamente para quase todas as partes do corpo. São máculas róseas, de limites ir- 

regulares e mal definidos, com 2 a 6 mm de diâmetro; nos dias que seguem o exantema 

torna-se macropapular e depois petequial. As lesões hemorrágicas podem tornar-se 

coalescentes e formar grandes manchas equimósticas. 

Os pequenos vasos são os primeiros locais de ataque das rickettsias, sofrendo tume-

fação, proliferação e degeneração das células endoteliais, com formação de trombos e 

oclusão vascular. As fibras musculares lisas também podem ser envolvidas. As lesões 

vasculares conduzem a alterações nos tecidos vizinhos, especialmente na pele, no cére-

bro, na musculatura esquelética, nos pulmões e rins.

Nos casos mais graves, pedem surgir delírio, choque e insuficiência renal. A falência 

circulatória pode levar à anóxia e necrose dos tecidos, com gangrena das extremidades.

No hemograma, são comuns a anemia e trombocitopenía. A redução do número de 

plaquetas é um achado comum e auxilia no diagnóstico. Os leucócitos podem estar 

normais, aumentados ou diminuídos, podendo apresentar desvio para a esquerda ou não. 

As enzimas como a creatinoquinase (CK), desidrogenase lática (LDH), transaminases/

aminotransferases (TGP/ALT E TGO/AST) e bilirrubinas estão geralmente aumentadas. 

Na ausência de tratamento específ ico, a letalidade chega a 20%; mas a morte é rara 

nos casos diagnosticados e tratados prontamente. A ausência ou o aparecimento tardio 

da erupção típica contribuem para o atraso no diagnóstico e a uma maior letalidade.

3. FORMAS E CICLO DE TRANSMISSÃO

O reservatório natural é um complexo de carrapatos (família Ixodidae) e pequenos 

mamíferos silvestres. No Brasil, servem como vetores (e reservatórios) da Rickettsia 
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rickettsii, os carrapatos da espécie Amblyomma, principalmente o A.cajennense e A. 

aureolatum.  São conhecidos popularmente como •carrapato estrelaŽ, • carrapato do 

cavaloŽ  ou • rodoleiroŽ ; suas ninfas por • vermelhinhosŽ, e as larvas por ŽmicuinsŽ.  Entre-

tanto, potencialmente, qualquer espécie de carrapato pode ser um reservatório da R. 

rickettsii como é o caso do carrapato do cão, o Rhipicephalus sanguineus. Uma terceira 

espécie, o A. dubitatum, pode estar relacionada com o ciclo enzoótico da Febre Macu-

losa Brasileira, podendo agir como vetor da transmissão para humanos. O A. cajennen-

se chama a atenção por parasitar intensamente humanos, especialmente nos estágios 

imaturos, diferentemente de qualquer outra espécie de carrapato. São carrapatos trio-

xenos, ou seja, necessitam de três hospedeiros para completarem a fase parasitária, 

conferindo a estes carrapatos maior importância na transmissão de patógenos já que 

parasitam diferentes espécies o que facilita a transferência da rickettsia entre os hospe-

deiros. Sob condições naturais realizam apenas uma geração por ano. Este padrão se 

caracteriza pelo predomínio do estágio larval de abril a julho, do estágio ninfal de julho 

a outubro, e do estágio adulto de outubro a março.

O agente circula nos focos naturais, por meio dos carrapatos, que se infectam ao 

alimentarem-se de roedores rickettsêmicos, principalmente, e transmitem o agente a 

outros animais suscetíveis. 

A doença não se transmite diretamente de uma pessoa a outra. O carrapato perma-

nece infectante durante toda sua vida, que em geral é de 18 meses. Além disso, os 

carrapatos transmitem a R. rickettsii a sua progênie através de transmissão vertical 

(transovariana) e estádio-estádio (transestadial). 

O homem se infecta pela picada do carrapato, que deve permanecer ader ido ao 

corpo por 4 a 6 horas para que ocorra o fenômeno de • reativaçãoŽ  da r icket ts ia. 

Com menor f requência o agente pode penetrar pela pele les ionada, através das 

fezes dos carrapatos ou de seus tecidos no momento em que se tenta reti rá- los. 

Quanto maior o tempo de contato para o repasto sanguíneo, maior é a probabi-

l idade de transmissão do agente causal. Apesar de serem eventos raros a febre 

maculosa pode ser adquir ida acidentalmente, em laboratór io, através da inalação 

de mater ia l infeccioso ou por hemotransfusão.

Com relação aos ver tebrados envolv idos no ciclo da febre maculosa no Brasi l, 

como em outras regiões do mundo, muitas espécies apresentam positiv idade soro-
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lógica para esta zoonose, como o cão doméstico, gato cabra, cavalo, lebre, cachorro 

do mato, gambá, caxinguelê, furão, paca, preá, capivara, coati, diversas espécies de 

morcegos, entre outras.

A par t ic ipação de equídeos no cic lo de transmissão é discutíve l, havendo 

ev idências de que além de transpor tadores de carrapatos potencia lmente infec-

tados podem atuar como sentine las, semelhantemente aos cães. Supõe-se que a 

capivara poder ia também estar envolv ida nesse cic lo, mas é impor tante ressal tar 

que não ex istem estudos que comprovem ser este roedor um reservatór io s i lvestre 

da r ickét ts ia. Um dos fatores que poder iam justi f icar sua impor tância na ecologia e 

epidemiologia da doença ser ia sua grande área corporal, que v iabi l izar ia a a l imen-

taçâo de centenas/mi lhares de ixodídeos.

O homem contra i a infecção quando penetra em áreas infestadas por carrapa-

tos. Os cães são um impor tante e lo da transmissão da infecção ao homem por 

trazer os carrapatos infectados para seu ambiente.

A infecção humana tem um caráter estacional que coincide com as épocas do ano de 

maior atividade dos carrapatos (primavera e verão).

Cic lo bio lógico do carrapato: as fêmeas depois de ingurgi tadas desprendem-

se do hospedeiro, caindo no solo para real izar a postura única em torno de 5.000 

a 8.000 ovos antes de morrerem. Após o per íodo de incubação de cerca de 20 

dias à temperatura de 25ºC, ocorre a eclosão dos ovos e nascimento das ninfas 

hexápodas ( lar vas). As lar vas sobem pelas gramíneas e arbustos e a í esperam a 

passagem dos hospedeiros. Após sugarem sangue do hospedeiro por 3 a 6 dias, 

desprendem-se deste e no solo ocorre a ecdise (18 a 26 dias), transformando-se no 

estágio seguinte que é a ninfa octópode. As ninfas f ixam-se em um novo hospedei-

ro e em 6 dias ingurgi tam-se de sangue, e no solo sofrem uma nova ecdise (23 a 25 

dias), transformando-se em carrapatos adultos. O Amblyomma cajennense comple-

ta uma geração por ano, mostrando os três estágios parasitár ios marcadamente 

distr ibuídos ao longo do ano. As lar vas hexápodes ocorrem basicamente entre os 

meses de março a ju lho. As ninfas octópodes entre os meses de ju lho a novembro 

e os adultos entre os meses de novembro a março. De um modo geral, os adultos 

podem sobrev iver em je jum, sob condições naturais, por 12 a 24 meses, a ninfa por 

até 12 meses e as lar vas ao redor de 6 meses.
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4. DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO

Em sua fase in ic ia l o diagnóstico é di f íc i l  podendo ocorrer confusão com leptos-

pirose, dengue, hepati te v i ra l, salmonelose, encefal i te, malár ia ou pneumonia por 

Mycoplasma pneumoniae.

Com o surgimento do exantema, pode confundir-se com meningococcemia, 

sepsis, v i roses exantemáticas (enterov iroses, mononucleose infecciosa, rubéola, 

sarampo), outras r icket ts ioses do grupo t i fo, erhl ichiose, borre l ioses, febre purpú-

r ica brasi le i ra, entre outras.

Para o diagnóstico especí f ico são uti l izados a pesquisa indireta através de méto-

dos imunológicos ( IFI ), a pesquisa direta da Ricket ts ia através de histopatologia e 

imunocitoquímica e técnicas de bio logia molecular por reação de pol imerase em 

cadeia (PCR).

Tabela 1 - Normas para Coleta Conservaçáo e Encaminhamento de Amostras

Tipo de 
material

Exames Fase da 
coleta

Quantidade 
e recipiente

Conservação 
e transporte

Sangue

Sorologia

1ª amostra: a 

partir do 1º conta-

to com o paciente

2ª amostra: de 2 

a 4 semanas após 

a data da primeira 

coleta

10mL em tubo 

seco (sem antico-

agulante)

Após retração do coágulo 

em temperatura ambiente, 

colocar em geladeira 

(4-8ºC) por no máximo 

24 horas. Encaminhar ao 

laboratório de referência em 

caixa de isopor com gelo

Cultura

Início dos sinto-

mas, antes da 

antibioticoterapia, 

ou se já iniciada, 

com até 48 horas 

de seu uso

2mL em tubo 

seco e transferir 

o coágulo para 

um flaconete com 

tampa de rosca 

com 1mL de meio 

de transporte (BHI)

Encaminhar ao laborató-

rio de referência no prazo 

máximo de 8 horas, em 

isopor com gelo.
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Tratamento nos casos suspeitos, o início imediato e precoce da antibioticoterapia, 

antes mesmo da conf irmação laboratorial, tem assegurado uma melhor recuperação 

dos pacientes. 

A droga de escolha é a doxiciclina que poderá ser utilizada em casos leves e mode-

rados de manejo ambulatorial. Nos casos mais severos, que requerem internação e 

utilização de antibioticoterapia por via endovenosa, o cloranfenicol é a escolha.

5. PREVENÇÃO E CONTROLE

Os ixodídeos superam todos os outros ar trópodes em número e var iedade 

de doenças que transmitem aos an imais e são, depois dos mosqui tos, os mais 

impor tantes vetores de doenças humanas.

Vár ios programas de manejo de an imais têm s ido incorporados v isando d imi-

nu i r os efe i tos adversos dos carrapatos dev ido a sua impor tânc ia na produção 

an imal.  O rod íz io de pastos e a capina da vegetação pode trazer a lguns resu l ta-

dos no contro le da população de car rapatos, enquanto o uso de car rapat ic idas, 

através de banhos, aspersões, po lv i lhamento etc. deve fazer par te de um progra-

ma cont ínuo de contro le pr inc ipa lmente quando houver par t ic ipação de equinos 

Tecidos: Amos-

tras de fígado, 

pulmão, pele, rim, 

baço (colhidas em 

necropsia)*

Cultura  
(isolamento)

Início do apareci-

mento da lesão de 

pele ( exante-

ma, petéquias), 

preferencialmente 

antes do início da 

antibioticoterapia

Colocar o frag-

mento de pele 

em flaconete com 

tampa de rosca 

com 1mL de meio 

de transporte (BHI)

Caso não seja possível, 

congelar em freezer a 

menos 70ºC ou em nitro-

gênio líquido. Após 

o congelamento, trans-

portar em isopor com 

gelo seco.

Imunohisto-

química

Necropsia efetu-

ada idealmente 

antes de completar 

24 horas do óbito

Blocos de parafina 

contendo quanti-

dade representa-

tiva das amostras 

coletadas. Enviar 

junto com laudo 

de necropsia os 

achados macro e 

microscópicos

Acondicionar os blocos 

de parafina em embala-

gem que permita trans-

porte sem danificá-los, 

em temperatura ambiente 

(no máximo até 40ºC).
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como hospedei ros pr imár ios do carrapato. Todav ia não se deve ignorar o impacto 

de res íduos acar ic idas em produtos an imais e no meio ambiente restando uma 

necess idade premente de desenvo lv imento de métodos a l ternat ivos de contro le. 

O seu uso deve obedecer as or ientações das autor idades das secretar ias de 

saúde públ ica, meio ambiente e agr icu l tura.

A população deve estar or ientada para ev i tar as áreas infestadas por car- 

rapatos, e usar roupas claras e de mangas compr idas para faci l i tar a v isual ização, 

bem como cr iar o hábito de sempre fazer uma inspeção no corpo para ver i f icar a 

presença de carrapatos. Reti rar o carrapato, tomando a precaução de não deixá-

lo ader ido por mais de 4 - 6 horas, apl icando um movimento de tração constante 

de um lado para outro, ut i l izando pinça ou mesmo os dedos desde que protegi-

dos, ev i tando assim o contato com secreções e sangue do carrapato que poderão 

conter Ricket ts ias.

O uso de repe lentes antes de entrar em capoe i ras e, pastos etc. tem s ido reco-

mendado pe la l i te ratura consul tada.

Na ocorrência de casos, os prof issionais da rede de serviços de saúde das áreas 

de ocorrência devem ser aler tados sobre os sinais e sintomas da doença e as orien-

tações terapêuticas e de diagnóstico, colhendo de todo o paciente suspeito, uma 

amostra de sangue para encaminhar para exame laboratorial. Havendo carrapatos na 

pele do doente coletá-los com luvas e pinças, colocar em um recipiente adequado 

e encaminhar para o laboratório de referencia. Iniciar imediatamente a investigação 

epidemiológica com busca ativa de casos suspeitos, colocar a comunidade sob vigi-

lância informando que aos primeiros sintomas (febre, cefaléia e mialgias) devem ser 

procurados os serviços de saúde. Verif icar a extensão da presença dos carrapatos 

na área e orientar a população sobre a necessidade da retirada dos mesmos nos 

indivíduos infestados (com luvas) já que a doença parece ocorrer com maior frequên-

cia em indivíduos que permanecem com o vetor no corpo por mais de seis horas. A 

f icha de investigação deverá ser preenchida, e além dos dados de identif icação dos 

pacientes deverão ser realizadas perguntas objetivas sobre a clínica, a existência dos 

transmissores e a ocorrência de casos semelhantes anteriormente. Entrevistas devem 

ser feitas anotando-se o modo de vida dos habitantes, principalmente, invasão de 

matas, transformações sociais e econômicas mais recentes na área buscando relacio-

nar estas informações com a ocorrência da febre maculosa. 
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INFLUENZA AVIÁRIA

Nomes populares

Sinais clínicos nos animais

Agente causador

Formas de transmissão

Espécies acometidas

Diagnóstico

Sintomas nos seres humanos

Gripe Aviária, Gripe do Frango, Peste Aviária.

Problemas respiratórios graves, diarréia, problemas nervosos e morte.

A enfermidade é provocada por vírus da família Orthomixoviridae, gênero Influenza-

virus A, com genoma de RNA e envelopado. Existem três tipos de vírus (A, B e C), 

mas somente o tipo A afeta as aves. Possui glicoproteínas na superfície do virion e as 

principais são as 16 hemaglutininas (HA) e as 9 neuraminidases (N). A proteína HA liga 

o virion à superfície da célula e tem capacidade hemaglutinante e a N é a responsável 

pela liberação de novos vírus da célula.

Seres humanos: através de secreções de animais doentes.

Animais: através de animais doentes e locais de criação ou de sítios de parada de 

aves migratórias.

Aves e mamíferos ( inclusive o homem).

Seres humanos: Isolamento v ira l, PCR-RT, HA-HI, AGP

Animais: Isolamento v ira l, PCR-RT, HA-HI, AGP

Problemas respiratórios graves e morte.

Laboratórios e Serviços de Referência
LANAGRO/SP Campinas/SP

Notificação Obrigatória
Sim.
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1. HISTÓRICO

Influenza aviária (IA) é uma enfermidade antiga e Perroncito, em 1878, a descreveu 

como uma doença grave em aves italianas. Inicialmente, ela foi confundida com uma 

forma aguda e septicêmica de cólera aviária e somente em 1955 o vírus foi caracterizado 

como de IA. Na metade do século XX, a IA foi notif icada na Europa, na Ásia, na África, 

na América do Norte e na América do Sul. Na primeira década deste século a doença 

foi verif icada em todos os continentes. Assim sendo, como IA é um problema mundial a 

solução vai requerer de esforço e cooperação internacionais. 

A par t i r  de 1998 até 2007 mui tos pa íses tem not i f icado sur tos de inf luenza 

av iár ia de a l ta patogenia pe lo subtipo H5N1 em ga l inhas, patos e perus a lém das 

aves se lvagens. A China, Coré ia do Sul,  Indonés ia, Ta i lândia e V ietnã são os pr in-

c ipa is exemplos de perda e mor ta l idade por este v í rus neste século, sendo que 

a par t i r  de 2005 os sur tos têm avançado pe lo oc idente e pa íses como a Turqu ia, 

Gréc ia, Romênia, a lém de França e A lemanha detectaram at iv idade v i ra l  em seu 

ter r i tór io A par t i r  de 2006, a presença da inf luenza av iár ia já era uma rea l idade na 

Europa e na Áf r ica. Até meados de 2007 já ocorreram a not i f icação de 4465 focos 

epizoót icos, em aves industr ia is em 36 pa íses, o que expl ica e just i f ica a grande 

capacidade de d isseminação do v í rus da inf luenza av iár ia. Não se pode re legar a 

preocupação de que a par t i r  desta intens idade de ocorrênc ias uma nova pande-

mia pe lo v í rus possa surg i r,  uma vez que mais de 200 casos de infecção humana 

com or igem av iár ia já foram conf i rmados.

No Bras i l  até o momento não ex iste d iagnóst ico c l ín ico da inf luenza, nem 

tampouco d iagnóst ico laborator ia l,  apesar de o Min istér io da Agr icu l tura manter 

um laboratór io de referênc ia em Campinas, São Paulo, e examinar todas as amos-

tras suspe i tas da doença. As razões que levam o Bras i l  a não ter not i f icação desta 

enfermidade, podem estar l igadas aos fatores que inter-re lac ionam a doença com 

as aves s i lvestres aquát icas e as cr iações industr ia is, pr inc ipa lmente de perus 

e patos. Como a produção de perus no Bras i l  é toda fe i ta dentro de ga lpões 

fechados e a inda há pouca cr iação de  patos, o contato das aves s i l vestres aquá-

t icas com estas espécies f ica restr i to e esporádico, a lém do que o v í rus res iste 

pouco às temperaturas mais e levadas, d i f icu l tando ass im, a sua d i fusão através 

da av icu l tura industr ia l  bras i le i ra.
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2. CICLO EPIDEMIOLÓGICO

Um grande número de aves domésticas, e silvestres, são suscetíveis à infecção pelo 

vírus da IA. A maioria dos isolamentos foi oriunda de patos. Recentemente, foi notif i-

cada a presença do vírus em aves migratórias no Brasil. Os pesquisadores nacionais 

foram capazes de isolar o vírus da IA em 27% das amostras estudadas, mas não rela-

taram quais as HA e N presentes. Os métodos util izados no trabalho em questão foram 

microscopia eletrônica e provas moleculares. A preocupação é geral e as Organizações 

Não Governamentais (ONGs) alertam para os riscos de introdução do vírus, através da 

avicultura industrial, em reservas biológicas como as Ilhas Galápagos. Alguns países, 

como a Holanda, já estudam a vacinação das aves nos zoológicos para protegê-las da 

enfermidade. A figura 1 descreve resumidamente a epidemiologia da IA.

3. EVOLUÇÃO DA DOENÇA

Os sintomas de IA altamente patogênica podem variar muito, dependendo de inúme-

ros fatores como idade das aves, virulência do agente, doenças intercorrentes, prin-

cipalmente as imunodepressoras, e fatores ambientais. Há redução no consumo de 

Figura 1- Epidemiologia da Inf luenza Aviária
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alimento e de água. Os aviários f icam silenciosos, pois os animais estão deprimidos e 

há drástica redução da postura. As principais manifestações são: edema da face, crista 

e barbelas, hemorragias nas patas, tosse, espirros, secreção nasal, penas arrepiadas, 

inapetência, queda na postura, prostração, diarréia, paresia, paralisia, torcicolo, opistó-

tomo, convulsão e morte. Também pode ser observada morte súbita sem apresentação 

de sinais clínicos. A morbidade e a mortalidade dependem dos mesmos fatores deter-

minantes para o aparecimento dos sintomas. Desta forma, dependendo das condições, 

podem alcançar 100%, tanto de morbidade como de mortalidade. 

4. FORMAS DE TRANSMISSÃO

É através da via horizontal, de ave a ave, que ocorre a transmissão da IA. Até o 

momento, não foi demonstrada transmissão vertical ou da mãe à progênie. A influenza 

aviária pode ser facilmente difundida. O vírus da influenza aviária é capaz de sobreviver 

no meio ambiente, na água, matéria orgânica, dependendo das condições de tempe-

ratura e umidade, por um longo período de tempo e quase que indefinidamente em 

materiais congelados. Aves infectadas, excretam o vírus através das secreções do trato 

respiratório e das fezes, cama contaminada de aviários, equipamentos, produtos avíco-

las, carros e caminhões que fazem o transporte das granjas para mercados ou centrais 

de vendas, pessoas, através da roupa, sapatos, mãos e cabelos, insetos, roedores e 

outros animais podem difundir o vírus. Normalmente, o período de incubação varia de 

3 a 5 dias podendo chegar a 14 dias no caso de um lote. O período de incubação vai 

depender da dose do vírus, da rota de infecção, da espécie afetada e da habilidade de 

detectar os sinais clínicos.

5. DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO

A histór ia c l ín ica de problemas respiratór ios, ta is como, espirros, descarga nasal 

e ocular, lesões na cr ista e barbela, de diarré ias e s inais nervosos, com alta mor ta-

l idade das aves afetadas e o aparecimento de lesões caracter íst icas da doença, 

podem levar a um diagnóstico apenas presuntivo da doença, porque estes s into-

mas e lesões podem ser de outras doenças. A conf i rmação da doença deve ser 

fe i ta pelo isolamento e identi f icação do agente. Reações sorológicas posit ivas, 

ta is como provas de El isa, servem para ajudar no diagnóstico e detectar casos 

subcl ín icos da doença. Hoje, a ut i l ização das técnicas e bio logia molecular, como 

o PCR-RT (Real T ime), servem para as autor idades sanitár ias agi l izar o diagnósti-
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co, dentro de um quadro compatíve l, para tomarem as medidas necessár ias para 

conter o avanço da doença.  Na prática não há tratamento v iável para a infecção 

do v í rus da inf luenza av iár ia. No tratamento da inf luenza humana já ex istem drogas, 

quando o homem é infectado os tratamentos são real izados com drogas antiv i ra is 

como amantadina, r imantadina, zanamavir e oseltamiv ir ( Tamif lu) o uso por 2 dias 

p.i. tem demonstrado ação efet iva em 70-90% dos casos. O hipoclor i to de amanta-

dina e o hipoclor i to de r imantadina, que são efet ivas na prof i lax ia da doença, têm 

sido uti l izadas, exper imentalmente, em infecções de codornas, perus e gal inhas 

com resultados satisfatór ios. Entretanto, e las se mantém, no mínimo, por 3 dias na 

a lbumina e gema do ovo, e por este motivo, estes medicamentos não foram l ibe-

rados para o uso em aves de consumo humano. Todos os outros tratamentos têm 

sido usados como supor te para os problemas respiratór ios. Os antib iót icos uti l iza-

dos são para reduzir as contaminações por micoplasmas e infecções bacter ianas 

secundár ias. Os s intomas de IA são var iáveis de acordo com a patogenia do v í rus. 

Desta forma, os quadros cl ín icos podem se confundir com os de outras doenças 

ta is como doença de Newcastle, pneumovirose av iár ia, lar ingotraqueíte infecciosa, 

bronquite infecciosa, c lamidiose,  micoplasmose, enter i te v i ra l dos patos. Normal-

mente, as infecções concorrentes, pr incipalmente as imunodepressoras podem 

mascarar o quadro cl ín ico e di f icul tar o diagnóstico da IA. 

6. PREVENÇÃO E CONTROLE

A pr inc ipa l fonte de di fusão do v í rus para as aves, são as outras aves infecta-

das. Ass im sendo, as medidas básicas para a prevenção do problema passam, 

necessar iamente, pe la separação das aves saudáveis, das secreções e excre-

ções das aves contaminadas com o v í rus da inf luenza av iár ia. Para que isto se ja 

poss íve l devem ser adotadas medidas r íg idas de b iossegurança. As aves s i lves-

tres devem ser consideradas como reser vatór io do v í rus da inf luenza av iár ia, e 

uma fonte em potencia l de contaminação para as aves domésticas. Diminui r ou 

e l iminar o contato entre estes dois grupos, deve se consti tu i r num dos pr inc ipa is 

objet ivos  na prevenção da doença. Os suínos também podem ser v i r como fonte 

do v í rus, pr inc ipa lmente para perus, com transmissão mecânica ou por pessoas 

infectadas. O contro le da doença é in ic iado através da comunicação imediata às 

autor idades sani tár ias of ic ia is para que estas apl iquem as normas prev istas no 

Plano de Contingência para Inf luenza Av iár ia e Doença de Newcastle que inc luem 

iso lamento, quarentena e abate sani tár io.
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6.1 Vacinação

A pr imeira consideração a ser fe i ta quando a vacinação dos animais é cogi-

tada refere-se ao fato de que a vacina só será ef icaz contra o v í rus homólogo. A 

segunda, é que a opção pe la vacinação v isa o contro le da infecção pe lo v í rus da 

IA ao invés da erradicação da enfermidade, ou seja, admite-se a probabi l idade de 

que a IA torne-se endêmica nos lotes vacinados. A c i rculação do v í rus por longos 

per íodos nos lotes vacinados poderá levá- lo a sofrer modi f icações genéticas e 

ant igênicas como o que ocorreu no México. Também é necessár io sa l ientar que a 

vacinação deverá ser acompanhada de severas medidas de biossegurança, s iste-

mas de monitor ização e, inc lus ive, de despovoamento de aves, em caso de infec-

ção por v í rus a l tamente patógeno.

As vac inas com v í rus v i vos não são recomendadas.  São u t i l i zadas vac inas 

inat i vadas convenc iona is ou recombinantes.  A OIE ofe rece uma re lação dos 

fabr icantes de vac inas contra IA ,  s i tuadas em d i fe rentes loca is do mundo, em 

sua pág ina na Inte rnet.

A crescente evolução dos casos de IA a l tamente patogênica no mundo está 

levando as autor idades internacionais a repensar a maneira or todoxa de comba-

te a IA. O abate sani tár io de aves infectadas ou suspei tas de infecção, a l iado às 

profundas modi f icações v iv idas pela av icu l tura industr ia l,  faz com que se pense 

em outras a l ternat ivas de contro le. Um dos maiores problemas encontrados quan-

do se vacinam as aves é como di ferenciar nas monitor izações rea l izadas as aves 

vacinadas das infectadas. Esta d i f icu ldade está bastante atenuada com o surgi-

mento da estratégia DIVA que permite d i ferenciar os vacinados dos infectados. 

Com este • marcadorŽ , o comércio internacional estar ia protegido de infecções de 

campo mascaradas pelo v í rus vacina l.  

A estratégia denominada DIVA fo i anal isada recentemente e d iv id ida em quatro 

t ipos: vacinação e uso de aves sent ine las, vacinas com subunidades do v í rus, 

vacinas com neuramin idase heteró loga ao v í rus do campo e vacinas desprov idas 

da prote ína NS1. Todas as a l ternat ivas são capazes de fazer a d ist inção entre vaci-

nados e infectados, mas, ao mesmo tempo, também levam a s i tuações de dúv idas, 

em maior ou menor grau, que necessi tam estudos poster iores para que se aval iem, 

da melhor forma possíve l, os r iscos envolv idos na escolha  (SUAREZ, 2005).
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LARVA MIGRANS CUTÂNEA E VISCERAL

Nomes populares

Agente causador

Formas de transmissão

Espécies acometidas

Diagnóstico

Sintomas nos seres humanos

Larva migrans cutânea (LMC) - dermatite serpiginosa, dermatite linear serpiginosa e 

bicho geográfico.

Larva migrans Visceral (LMC) - granulomatose larval

Larva migrans cutânea - larvas de 3º estágio (L3) dos helmintos Ancylostoma brazilien-

se, A. caninum, Uncinaria stenocephala, Gnathostoma spinigerum, A. duodenale, Necator 

americanus, Strongyloides stercoralis e formas imaturas de Dirofilaria 

Larva migrans visceral (LMV) - larvas de 3º estágio (L3) principalmente do gênero Toxocara 

Seres humanos:

LMC: Solo contaminado com L3

LMV: Ingestão de ovo com L3 (Toxacara)

Seres humanos / Cães e Gatos (hospedeiros def in i t ivos) 

Seres humanos: 

LMC: Histórico (contato com locais fequentados por cães e gatos), sinais clínicos e 

lesões dermatológicas com prurido intenso.

LMV: Histórico (exposição a solo contaminado com fezes de caninos e/ou felinos); 

Métodos imunológicos (ELISA)

Larva migrans cutânea …  prurido e lesões dermatológicas com • traçado de mapaŽ

Larva migrans visceral (LMV) …  febre, hepatomegalia, nefrose, manifestações pulmo-

nares e cardíacas, e lesões cerebrais e/ou oculares. 

Notificação Obrigatória
Não
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1. DEFINIÇÃO E NOMES POPULARES

Larva migrans cutânea (LMC) é um termo cl ín ico que designa uma erupção dérmi-

ca de caracter l inear e serpiginoso, produzida por larvas de alguns Nemathelminthes, 

normalmente parasitas do intestino delgado de cães e gatos, porém, podem atin-

gir a pele do homem, sendo conhecida por dermati te serpiginosa, dermati te l inear 

serpiginosa e bicho geográf ico.

Larva migrans visceral (LMV) é um termo clínico que designa infecções no homem, 

por larvas de 3º estágio (L3) principalmente do gênero Toxocara, cujas espécies para-

sitam normalmente o intestino delgado de cães e gatos. É também conhecida como 

granulomatose larval. 

2. ETIOLOGIA, CLASSIFICAÇÃO E MORFOLOGIA  
DOS AGENTES DA LARVA MIGRANS CUTÂNEA

A síndrome lar va migrans cutânea é causada por larvas de 3º estágio (L3) dos 

helmintos Ancylostoma brazi l iense, A. caninum, Uncinar ia stenocephala, Gnathos-

toma spinigerum, A. duodenale, Necator americanus, Strongyloides stercoral is e 

formas imaturas de Dirof i lar ia (REY, 2001). 

As espécies A. brazi l iense e A. caninum, pr incipais responsáveis pela síndrome, 

estão classi f icadas no f i lo Nemathelminthes, c lasse Nematoda, ordem Strongylida 

super famí l ia Ancylostomatoidea e famí l ia Ancylostomatidae. 

A espécie A. brazi l iense parasita o intestino delgado de cães e gatos e a espécie 

A. caninum parasita o intestino delgado de cães.  

A. brazi l iense e A. caninum apresentam aproximadamente 1cm de comprimento, 

machos possuem bolsa copuladora bem desenvolv ida, extremidade anter ior curva-

da para a região dorsal (aspecto de anzol ), com cápsula bucal subglobular, bem 

desenvolv ida. A. brazi l iense apresenta um par de dentes grandes na margem ante-

r ior ventral da cápsula bucal enquanto A. caninum apresenta na mesma posição, 

três pares de dentes grandes. 
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3. ETIOLOGIA, CLASSIFICAÇÃO E MORFOLOGIA  
DOS AGENTES DA LARVA MIGRANS VISCERAL

A larva migrans visceral é causada principalmente pelas larvas (L3) de Toxocara canis 

e secundariamente por larvas de Toxocara cati e A. caninum (ACHA e SZYFRES, 2003)

A espécie T. canis está classif icada no filo Nemathelminthes, classe Nematoda, 

ordem Ascaridida, superfamília Ascaridoidea, família Ascarididae.

T. canis - parasita o intestino delgado de cães e menos comumente de gatos.

Os machos de T. canis medem de 4 a 10cm e as fêmeas de 5 a 18cm, possuem 

três grandes lábios, asas cervicais em forma de lança, esôfago sem bulbo na região 

posterior, machos com dois espículos e sem gubernáculo, com asas caudais, apêndice 

digitiforme e com papilas pré e pós-cloacais. Fêmeas com duplo aparelho reprodutor, 

ovíparas, ovos com membrana espessa, ornamentada, elípticos, contendo uma célula 

(não segmentados), vulva situada na metade anterior do corpo.

4. DISTRIBUIÇÃO GEOGRÁFICA

Os parasitos responsáveis por Larva migrans estão amplamente distribuídos. Os 

caninos, como principais hospedeiros, propagam as parasitoses, com maior ou menor 

intensidade, de acordo com o grau de infecção, condições imunológicas, cuidados 

dedicados aos animais e condições climáticas, que de um modo geral no Brasil, são 

favoráveis ao desenvolvimento do ciclo biológico.

Estudos sobre prevalência foram realizados em todo o mundo, especialmente por 

meio de exames de fezes de cães e gatos. Considerando os parasitos de importância 

como agentes da larva migrans, no Brasil, Oliveira… Sequeira et al. (2002) em Botucatu, 

SP, verif icaram que 23,6% dos cães estavam parasitados por Ancylostoma spp. e 5,5% 

por T. canis. As infecções por Ancylostoma spp. (17,1%) em cães de rua foram signif i-

cativamente menores que em cães domiciliados (31,9%). Muradian et al. (2005) em São 

Paulo, em cães domiciliados, com menos de um ano de idade, constataram prevalência 

de 39% tanto para Ancylostoma spp. como para Toxocara spp. Brener et al. (2005) nos 

municípios do Rio de Janeiro e Niterói, RJ, verificaram para cães domiciliados, percentu-

ais de infecção de 53,7% para ancilostomídeos e 11,3% para Toxocara sp. Mundin et al. 
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(2001) na cidade de Uberlândia, MG, em cães domiciliados, constataram positividade de 

9,52% para T. canis e 5,71% para ancilostomatídeos. Blazius et al. (2005) em cães apre-

endidos em logradouros públicos na cidade de Itapema, SC, verificaram 76,6% de posi-

tividade, com uma prevalência maior para Ancylostoma spp. (70,9%) e T. canis (14,5%). 

A contaminação ambiental por ovos e larvas de helmintos eliminados juntamente 

com as fezes tem sido relatada por vários autores. No estado de São Paulo, Capuano e 

Rocha (2006) em Ribeirão Preto, verif icaram em amostras coletadas de locais públicos 

da cidade, que 26% estavam positivas para alguma espécie de parasito e, em 30,8% 

para até três parasitos diferentes. As associações mais frequentes foram Ancylostoma 

sp. e T. canis (27,4%); Ancylostoma sp. e Trichuris vulpis (24,5%); Ancylostoma sp., T. 

canis e Giardia (14,7%), e T. canis e T. vulpis (12,7%); Coelho et al. (2001) no município 

de Sorocaba, SP, encontraram 53,3% de contaminação por ovos de Toxocara spp., 

em amostras de solo de 30 praças, sendo que naquelas localizadas nos arredores da 

cidade a contaminação foi de 60% e nas localizadas na região central, 46,7% e Mura-

dian et al. (2005) pesquisaram ovos e larvas de helmintos em amostras de solo de 37 

diferentes regiões da cidade de São Paulo e encontraram 29,7% de contaminação com 

ovos de Toxocara spp. e 16,2% com Ancylostoma spp. No Estado do Rio Grande do 

Sul, Scaini et al. (2003), no município de Rio Grande, observaram que das amostras 

de fezes de cães coletadas do ambiente, na avenida principal e em duas ruas imedia-

tamente paralelas, do Balneário Cassino, 86,1% apresentaram ovos e/ou larvas de 

helmintos, sendo a principal contaminação por Ancylostoma spp., 71,3%. Ginar et al. 

(2006) em Uruguaiana, verif icaram contaminação com ovos de helmintos em 55,83% 

das amostras de solo de praças públicas, com as prevalências para Ancylostoma sp. 

de 34,16% e para Toxocara sp. 5%. 

Larva migrans cutânea: a doença ocorre mais frequentemente em áreas tropicais e 

subtropicais, sendo reportada na Argentina, Austrália, Brasil, Caribe, França, Alemanha, 

Índia, Israel, México, Felipinas, África, Espanha, Estados Unidos e Uruguai, todavia, a 

prevalência da infecção humana é desconhecida (ACHA e SZYFRES, 2003). O problema 

é mais comum em pessoas que frequentam praias e terrenos arenosos, poluídos com 

fezes de cães e gatos, pois, as condições de solo umidade e calor favorecem o desen-

volvimento de larvas infectantes. Em algumas regiões ocorre apenas nos meses do ano 

caracterizados por temperatura e umidade mais altas. Nas praias, as áreas sombreadas 

onde a areia não é invadida pelas marés são muito favoráveis ao desenvolvimento da 

forma infectante. Não ocorre nas áreas diretamente banhadas pelo mar devido ao alto 
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teor salino. Em muitos lugares os gatos são as principais fontes de infecção pelo hábito 

de enterrar as fezes principalmente em lugares com areia, favorecendo a eclosão dos 

ovos e desenvolvimento das larvas. As crianças contaminam-se principalmente ao brin-

car em depósitos de areia para construções e em locais com areia destinados a recrea-

ção onde existe circulação de cães e gatos. 

Larva migrans visceral: é um problema mundial. Exames realizados em humanos, 

pela técnica de ELISA, apresentaram positividade para Toxocara de 4,7% no Canadá, 

3,6% na Grã-Bretanha e 6,7%, nos Estados Unidos da América (USA), sendo nos USA, 

em 1981, diagnosticados 675 casos de toxocariose ocular (ACHA e SZYFRES, 2003). 

As fêmeas de Toxocara apresentam elevada postura e os ovos apresentam grande 

capacidade de sobrevivência no ambiente, favorecendo a manutenção do ciclo biológi-

co e também a ingestão dos ovos infectantes principalmente pelas crianças que ainda 

não apresentam hábitos higiênicos. 

5. CICLO EVOLUTIVO A. BRAZILIENSE E A. CANINUM 

Cada fêmea libera em média 16.000 ovos/dia no intestino delgado de cães e gatos, 

esses, juntamente com as fezes, alcançam o meio ambiente onde ocorre a liberação das 

larvas de 1º estágio (L1), passando para larvas de 2º estágio (L2) e após larvas de 3º está-

gio (L3). O desenvolvimento até L3, forma infectante, em condições favoráveis (Tempera-

tura de 23 a 30ºC e umidade relativa acima de 70%), demora aproximadamente sete dias. 

Infecção por via passiva (ingestão de L3): o parasita pode passar para larvas de 4º 

estágio (L4), larvas de 5º estágio (L5) e adulto, no aparelho digestivo, sem migrar pela 

corrente sanguínea. Larvas (L3) também podem migrar, após ingestão, ao penetrar na 

mucosa bucal e da faringe e alcançar a corrente sanguínea, como ocorre por via ativa.

Infecção por via ativa (pele): as L3 atingem a circulação, coração direito, pulmões 

onde passam para L4, essas, alcançam a traquéia, são deglutidas, alcançam o estôma-

go e intestino onde passam para L5 e adulto.

Migração somática (A. caninum): a maioria das larvas (L3) que chegam aos pulmões, 

principalmente em animais mais velhos, que já tiveram contato com o parasito, não 

prosseguem o caminho para o intestino, migrando para a musculatura, podendo perma-
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necer por mais de 240 dias em dormência (larvas somáticas). A reativação dessas larvas 

pode ocorrer tanto em machos quanto em fêmeas e os fatores que contribuem para isso 

são as condições de estresse, enfermidades concomitantes e uso de corticóides. 

Infecção transmamária: em fêmeas gestantes as larvas somáticas são reativa-

das, sendo el iminadas no colostro e no leite infectando os f i lhotes durante as três 

primeiras semanas de lactação. As larvas reativadas também podem seguir a migra-

ção traqueal e alcançar no intestino o estágio adulto, tanto para machos como para 

fêmeas parasitadas. Larvas podem ser reativadas em outras gestações, independen-

te de novas infecções.  

Infecção por ingestão de hospedeiros paratênicos: alguns insetos e para A. cani-

num, também roedores, podem funcionar como hospedeiros paratênicos (hospedeiros 

que retém a L3 e podem servir de fonte de infecção, por via oral, para os cães)  

Considerando as diversas vias de contaminação, o tempo entre a infecção e a elimi-

nação de ovos (período pré-patente - PPP) é de 14 a 21 dias.

6. CICLO EVOLUTIVO T. CANIS

Cada fêmea libera em média 200.000/ovos/dia, esses, juntamente com as fezes, 

alcançam o meio ambiente onde ocorre o desenvolvimento, dentro do ovo, conforme 

Araujo (1972), da larva (L1), (L2) e (L3), forma infectante, em 10 dias a 24ºC e umidade 

relativa de 90%.  

Infecção por via passiva, as larvas saem dos ovos no intestino e migram pela 

circulação portal até o fígado, pela veia hepática e cava posterior ao coração direito e 

aos pulmões. Em animais jovens, até seis semanas, as larvas atravessam os alvéolos 

atingindo a árvore brônquica para serem deglutidas (migração traqueal), alcançando 

o intestino (L4), (L5) e adulto (PPP de aproximadamente 30 dias). Em animais de mais 

de 6 semanas, a maioria das L3 continua na circulação e é distribuída pelo organismo 

(migração somática). 

Migração somática, as larvas invadem, por exemplo, pulmões, fígado, rins, útero, 

glândulas mamárias e músculos esqueléticos, f icando retidas por meses ou anos sem 

prosseguir seu desenvolvimento. Estas são reativadas em cadelas a partir do 42º dia de 
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gestação e alcançam a placenta e glândulas mamárias. O estado imunitário e hormonal 

determina a reativação das larvas tissulares. A migração somática também ocorre quan-

do o homem e outros hospedeiros não habituais se infectam com T. canis. 

Infecção pré-nata l é a forma habitual de propagação do parasitismo entre os cães. 

As L3 passam pela placenta para o fígado do feto. Após o nascimento, migração traque-

al, intestino L4, L5, adulto, eliminação de ovos em três a quatro semanas. Larvas podem 

ser reativadas em outras gestações, independente de novas infecções.

Infecção transmamária, a eliminação de larvas no leite se inicia imediatamente após 

o parto e alcança o máximo na segunda semana. O parasito se desenvolve até adulto 

diretamente no intestino (PPP de aproximadamente 21 dias)

Infecção por ingestão de hospedeiros paratênicos como roedores, ovinos, suínos, 

macacos, homem, minhocas, cães adultos e aves. O parasito se desenvolve até o está-

gio adulto diretamente no intestino (PPP é de 4 a 5 semanas)

7. PATOLOGIA E SINTOMATOLOGIA DA LMC

Segundo Rey (2001) as larvas de terceiro estádio entram em contato com a pele 

humana, perfuram o estrato epitelial, mas não conseguem atravessar as camadas subja-

centes, com isso, caminham ao acaso, abrindo um túnel microscópico. O momento 

da penetração das larvas infectantes pode passar despercebido, entretanto em pes- 

soas sensibilizadas surgem pontos eritematosos ou pápulas, acompanhados de prurido. 

Desses pontos partem os túneis que desenham um trajeto irregular e caprichoso, avan-

çando 2 a 5 cm por dia. Algumas vezes, a linha serpeante restringe-se a uma pequena 

área e em outras, alonga-se como o traçado de um mapa. Histologicamente o túnel 

desenvolve-se pela destruição da camada germinativa de Malpighi. No trajeto ocorre 

reação inflamatória onde se observa infiltrado de células eosinófilas e mononucleares. 

Com o deslocamento da larva, a lesão vai f icando como um cordão eritematoso, salien-

te, irregular e pruriginoso, podendo estar recoberto por vesículas. Com o passar dos 

dias, a parte antiga do trajeto tende a desinflamar, deixando em seu lugar apenas uma 

faixa hiperpigmentada, que desaparecerá mais tarde. Infecções microbianas secundá-

rias podem transformar essas lesões em uma piodermite, principalmente pelas escoria-

ções da pele, devido ao ato de coçar, provocado pelo intenso prurido. 



63

LARVA MIGRANS

O número de larvas e, portanto, o número de trajetos inflamatórios lineares varia 

de uma única a dezenas ou centenas. As partes que mais frequentemente entram em 

contato com o solo são as mais sujeitas como pés, pernas, mãos e antebraços. Em 

crianças que brincam sentadas no chão, normalmente na região glútea e coxas, em 

frequentadores de praias as larvas podem penetrar em outras partes do corpo que 

normalmente ficam protegidas pela roupa. 

A duração do processo é muito variável podendo curar-se espontaneamente ao 

fim de poucos dias ou durar semanas a meses. O sintoma mais molesto é o prurido, 

que costuma aumentar à noite e chega a provocar insônia. Casos com manifestações 

pulmonares concomitantes sugerem que algumas larvas tenham alcançado os pulmões 

ou que tenha havido infecção simultânea por outros ancilostomídeos.     

8. PATOLOGIA E SINTOMATOLOGIA DA LMV

Rey (2001) descreve que após a ingestão do ovo com larva de terceiro estágio, esta 

é liberada no intestino delgado, invade a mucosa, e pela circulação venosa são levadas 

ao fígado ou, pelos vasos linfáticos, transportadas diretamente ao coração direito e 

pulmões. Nos capilares do fígado, menos frequentemente nos dos pulmões, nos rins, 

nos olhos, no miocárdio, na musculatura esquelética, e no cérebro, as larvas são retidas 

pela reação inflamatória de tipo granulomatoso e impedidas de prosseguir sua migração. 

No hospedeiro anormal, não sofrem ecdises nem crescem, mas permanecem vivas 

durante semanas ou meses. A lesão típica produzida pelas larvas de Toxocara é o granu-

loma alérgico. No centro deste encontra-se o parasito, bem como tecido necrótico, com 

degeneração fibrinóide, cercados por eosinófilos e monócitos. Estes mononucleares 

tendem a formar células epitelióides, organizadas as vezes em paliçada. Externamente, 

encontra-se um infiltrado leucocitário com muitos eosinófilos e f ibroblastos que evoluem 

para formar uma camada fibrosa, com abundância de colágeno. No centro de muitos 

granulomas há gigantócitos empenhados na destruição dos restos parasitários. 

Os órgãos mais afetados, por ordem de frequência, são o f ígado, os pulmões, 

o cérebro, os olhos e os gânglios. Nas localizações oculares, mais frequentes no 

segmento posterior, os abscessos eosinofí l icos tendem a produzir o deslocamento 

da retina e a opacif icação do humor vítreo, acarretando a perda completa da visão. 

Outras vezes forma-se um tumor f ibroso e localizado, comprometendo apenas parcial-
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mente a visão. Em função da carga parasitária, o período de incubação no homem 

estende-se por semanas ou meses. O quadro clínico, observado com maior frequência 

em crianças com mau estado geral ou debil itadas, depende da intensidade do parasi-

tismo e da localização. Ele varia desde simples e persistente eosinofi l ia, nas infecções 

leves, até quadros graves com febre, hipereosinof i l ia, hepatomegalia, manifestações 

pulmonares ou cardíacas, nefrose e sinais de lesões cerebrais, sendo registrados 

casos fatais. Os sinais mais constantes são de leucocitose e eosinof i l ia. Esta aumenta 

rapidamente no primeiro mês, para declinar depois, mantendo-se, entretanto, durante 

meses ou anos. As gamaglobulinas estão quase sempre aumentadas. Encontram-se 

também adenopatias. A hepatite pode acompanhar-se de hepatomegalia dolorosa e 

algumas vezes de esplenomegalia. Tosse, dif iculdade respiratória e inf i ltração pulmo-

nar ou um quadro de asma brônquica decorrem da presença de larvas nos pulmões 

e de fenômenos de hipersensibil idade. Também pode corresponder à fase pulmonar 

de infecções, por exemplo, por Ascaris e Strongyloides. Quando há envolvimento do 

sistema nervoso, os quadros clínicos podem ser os mais variados, incluindo os de 

pequeno e grande mal epiléptico, de meningite e de encefalite. A sintomatologia pode 

simular também a de tumoração intracraniana.

9. DIAGNÓSTICO

9.1 Larva migrans cutânea

Histórico: contato com locais que apresentam areia, frequentados por cães e gatos, 

sobretudo em praias, em praças, colégios e parques destinados à recreação de crianças.

Sinais clínicos e lesões: considerar a inflamação e intenso prurido, bem como 

aspecto e evolução das lesões dermatológicas. Acha e Szyfres (2003) afirmaram que na 

biópsia de pele, a presença de larvas é constatada em somente 25% dos casos. 

9.2 Larva migrans visceral

Histórico: idade normalmente inferior a quatro anos, dados sobre geofagia ou expo-

sição a solos contaminados com fezes de caninos e/ou felinos. 

Sinais clínicos: É difícil o diagnóstico baseado nos sinais clínicos, todavia, suspeita-se princi-

palmente quando há leucocitose, eosinofilia persistente, hipergamaglobulinemia e hepatomegalia. 
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Localização ocular: quando há suspeita, realizar exame oftalmológico.  

Métodos imunológicos: bastante sensíveis e específ icos como a técnica de ELISA.

9.3 Diagnóstico em cães e gatos

Ancilostomose: considerar os sinais clínicos como a presença de eritema principal-

mente no abdome, prurido, anorexia, anemia (helmintos hematófagos), diarréia escura 

(perda de sangue), desidratação, emagrecimento, edema e ascite.

Toxocariose: predominantemente em animais jovens, que mostram diante da infec-

ção, atraso no desenvolvimento, emagrecimento, anemia, vômito, ventre abaulado, dor 

abdominal, diarréia ou constipação, pêlos arrepiados e opacos, sinais de alterações 

nervosas.  O parasito pode eventualmente ser visualizado nas fezes ou no vômito.

Tanto na Ancilostomose como na Toxocariose pode-se realizar exame de fezes pelo 

método de flutuação (Will is Mollay). As fezes no período da coleta até o exame devem 

ser conservadas em gelo ou em geladeira (temperatura de 2 a 8ºC).                   

10. TRATAMENTO

Algumas bases químicas que apresentam comprovada ação contra Ancylostoma e 

Toxocara: mebendazole, fembendazole, albendazole, nitroscanato, pamoato de pirantel, 

milbemicina oxima. 

11. PREVENÇÃO E CONTROLE

Manter os animais em boas condições de higiene. É importante o diagnóstico 

por meio de exames de fezes periódicos (a cada duas semanas até quatro meses e 

após, a cada dois a quatro meses). Sempre tratar os animais positivos, melhorando as 

condições de saúde dos animais e reduzindo a contaminação ambiental por ovos de 

helmintos. Impedir o acesso de cães em locais frequentados por pessoas, em especial 

crianças. Evitar que crianças tenham acesso aos lugares que oferecem risco. Atuar em 

campanhas de conscientização, com orientações nas escolas e na comunidade, para 

melhorar os cuidados com os animais e reduzir o número de cães de rua, pois, normal-

mente estes, apresentam prevalências e cargas parasitárias mais altas.   



66

LARVA MIGRANS

12. REFERÊNCIAS

ACHA, P. N.; SZYFRES, B. Zoonoses and communicable diseases common to man 

and animals: Parasitoses. 3rd ed. Washington, D.C.: PAHO, 2003, 395p.

ARAUJO, P. Observações pertinentes as primeiras ecdises de larvas de Ascaris 

lumbricoides, A. suum e Toxocara canis. Revista do Instituto de Medicina Tropical de 

São Paulo, v.14, n.2, p. 83-90, 1972. 

BLAZIUS, R. D.; et al. Ocorrência de protozoários e helmintos em amostras de cães 

errantes da cidade de Itapema, SC. Revista da Sociedade Brasileira de Medicina 

Tropical, v.38, n.1, p.73-74, 2005.

BRENER, B.; et al. Frequência de endoparasitas em amostras fecais de cães e 

gatos dos municípios do Rio de Janeiro e Niterói. Revista Brasileira de Ciências 

Veterinárias, v.12, n.1-3, p.102-105, 2005.

CAPUANO, D. M.; ROCHA, G.de M. Ocorrência de parasitas com potencial zoonótico 

em fezes de cães coletadas em áreas públicas do município de Ribeirão Preto, SP, 

Brasil. Revista Brasileira de Epidemiologia, v.9, n.1, p. 81-86, 2006.

COELHO, L. M.de P.da S.; et al. Toxocara spp. eggs in public squares of Sorocaba, 

São Paulo State, Brazil. Revista do Instituto de Medicina Tropical de São Paulo, v.43, 

n.4, p. 189-91, 2001.

GINAR, R. M. B.; et al. Índice de contaminação do solo por ovos dos principais 

nematóides de caninos nas praças públicas da cidade de Uruguaiana, RS, Brasil. 

Revista da Faculdade de Veterinária e Agronomia, v. 13, n.1, p.42-51, 2006. 

MUNDIN, M.. J. S.; CABRAL, D. D.; FARIA, E.S.M. Endoparasitas de importância como 

zoonoses em fezes de cães domiciliados de Uberlândia, Minas Gerais. Veterinária 

Notícias, Uberlândia, v.7, n.2, p.73-77, 2001.

MURADIAN, V.; et al. Epidemiological aspects of Visceral Larva Migrans in chil-

dren living at São Remo Community, São Paulo (SP), Brazil. Veterinary Parasitology, 

v.134, n.1-2, p.93-97, 2005.



67

LARVA MIGRANS

OLIVEIRA… SEQUEIRA, T. C. G.; et al. Prevalence of intestinal parasites in dogs from 

São Paulo, Brazil. Veterinary Parasitology, v.103, p.19-27, 2002.

REY, L. Parasitologia: Parasitos e Doenças Parasitárias do Homem nas Américas e 

na África, 3 ed., Rio de Janeiro: Guanabara-Koogan, 2001, 856p.

SCAINI, C. J.; et al. Contaminação ambiental por ovos e larvas de helmintos em 

fezes de cães na área central do Balneário Cassino, Rio Grande do Sul. Revista da 

Sociedade Brasileira Medicina Tropical, v.36, n. 5, p. 617-619, 2003.

13. AUTOR

Méd. Vet. Dr. Valdomiro Bellato

Professor nas disciplinas de Parasitologia e de Doenças Parasitárias no Curso de Gradu-

ação em Medicina Veterinária-CAV- UDESC-LAGES/SC PhD em Medicina Veterinária-

Parasitologia Veterinária-1995



68

LEISHMANIOSES

Leishmanioses representam um conjunto de enfermidades diferentes entre si, que 

podem comprometer pele, mucosas e vísceras, dependendo da espécie do parasi-

to e da resposta imune do hospedeiro. São produzidas por diferentes espécies de 

protozoário per tencente ao gênero Leishmania, parasitas com ciclo de vida hetero-

xênico, vivendo alternadamente em hospedeiros ver tebrados (mamíferos) e insetos 

vetores (f lebotomíneos).

Nos hospedeiros mamíferos, os parasitas assumem a forma amastigota (aflageladas), 

arredondada e imóvel (3-6 µm), que se multiplicam obrigatoriamente dentro de células 

do sistema monocítico fagocitário (especialmente macrófagos). À medida que as formas 

amastigotas vão se multiplicando, os macrófagos se rompem liberando parasitas que 

são fagocitados por outros macrófagos. 

Quanto aos insetos vetores são dípteros da subfamília Phlebotominae, pertencentes 

aos gêneros Lutzomyia …  no Novo Mundo, e Phlebotomus …  no Velho Mundo. Todas as 

espécies do gênero Leishmania são transmitidas pela picada de fêmeas infectadas. Nos 

flebotomíneos as formas promastigotas (15-23 µm) vivem no meio extracelular, na luz do 

trato digestivo. Ali, as formas amastigotas, ingeridas durante o repasto sanguíneo, se 

diferenciam em formas promastigotas (f lageladas) que são posteriormente inoculadas 

na pele dos mamíferos durante a picada.  

LEISHMANIOSES

Leishmania …  Forma af lagelada ou amastigota.            Leishmania …  Forma f lagelada ou promastigota

Fonte: SVS/MS
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Nomes populares

Agente causador

Espécies acometidas

Sintomas nos seres humanos

Úlcera de Bauru, Ferida Brava ou Nariz de Tapir. 

L. (V.) brazil iensis, L.(V.) guyanensis, L.(L.) amazonensis, L. (V.) lainsoni, L. (V.) naif f i ,  

L. (V.) l indenberg, L. (V.)  shawi,  L.(L.) amazonensis

Homens, cães, equinos, asin ios, gatos, roedores domésticos ou s inantrópicos, 

preguiças, tamanduás, raposas e marsupia is.

Lesões de pele e mucosa com apresentações distintas dependente do agente causa-

dor e resposta imunológica do hospedeiro. 

Leishmaniose Cutânea: úlcera cutânea, com fundo granuloso e bordas inf i l tradas 

em moldura.

Os vetores são popularmente conhecidos, como mosquito-palha, tatuquira, birigui, 

asa dura, asa branca, cangalha, cangalhinha, ligeirinho, péla-égua, entre outros. Geral-

mente não ultrapassam 0,5 cm de comprimento, tendo pernas longas e delgadas, e o 

corpo densamente piloso. Têm como característica o voo saltitante e a manutenção das 

asas eretas, mesmo em repouso. Somente as fêmeas estão adaptadas com o respectivo 

aparelho bucal para picar a pele de vertebrados e sugar o sangue. 

O gênero Lutzomyia é o responsável pela transmissão do parasito nas Américas, 

existindo 350 espécies catalogadas, distribuídas desde o sul do Canadá até o norte da 

Argentina. Muito pouco se sabe de seus criadouros, encontrando-se as formas imaturas 

em detritos de fendas de rocha, cavernas, raízes do solo e de folhas mortas e úmidas, e 

também nas forquilhas das árvores em tocas de animais …  ou seja, em solo úmido, mas 

não molhado, e em detritos ricos em matéria orgânica em decomposição. 

Estima-se que as Leishmanioses Tegumentar (LT), Mucosa (LM) e Visceral (LV) apre-

sentam uma prevalência de 12 milhões de casos no mundo, distribuída em 88 países, 

em quatro continentes (Américas, Europa, África e Ásia). 

LEISHMANIOSE TEGUMENTAR AMERICANA - LTA
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Sinais clínicos nos animais

Formas de transmissão

Diagnóstico

Laboratórios e Serviços de Referência

Notificação Obrigatória

Semelhante a encontrada em humanos

Pela picada de fêmeas de mosquitos f lebotomíneos infectados pelo agente,  tanto em 

humanos como nos animais.

Seres humanos e animais  …  Cl ín ico, epidemiológico e laborator ia l (parasi to lógi-

co direto, imunológicos …  teste intradérmico, sorológicos e moleculares)

Laboratório de Referência Nacional para LTA

FIOCRUZ …  Rio de Janeiro

Laboratórios de Saúde Pública …  LACEN

PR, SC e RS 

Portaria Nº 1943, de 18 de outubro de 2001 …  GM/MS

1. HISTÓRICO

Leishmaniose Tegumentar Americana é um grupo de enfermidades de evolução 

crônica, que acomete a pele, mucosas e estruturas cartilaginosas da nasofaringe, de 

forma localizada ou difusa, provocada pela infecção das células do sistema fagocítico 

mononuclear parasitado por amastigotas. Originalmente as várias formas de Leishma-

niose Cutânea eram zoo-antroponoses, na medida em que o parasito, circulando entre 

animais silvestres através de flebotomíneos, podia infectar o homem quando este pene-

trava na floresta. O estabelecimento do homem em áreas de mata modificada ou em 

áreas agrícolas junto à mata transforma o padrão florestal num padrão perif lorestal, 

onde as infecções passam a ser frequentes, essencialmente pelo aumento do número 

de flebotomíneos e, secundariamente, pela participação de animais de criação no ciclo 

de vida do parasita. Da periferia das matas o vetor pode se estabelecer de forma estável 

Leishmaniose Mucosa: úlcera na mucosa nasal, com ou sem perfuração, ou perda 

do septo nasal, podendo atingir lábios, palato e nasofaringe
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em áreas agrícolas e mesmo no peridomicílio nas áreas ruralizadas de bairros periféricos 

das cidades, caracterizando as Leishmanioses Rural e Periurbana, respectivamente. 

Pela ampla distribuição geográfica, alta incidência, alto coeficiente de detecção e 

capacidade de produzir deformidades no ser humano com grande repercussão psicos-

social no indivíduo a Organização Mundial da Saúde (OMS) considera esta enfermidade 

como uma das seis mais importantes doenças infecciosa de distribuição mundial. 

A LTA é uma zoonose amplamente distribuída no território brasileiro, ocorrendo em 

todas as regiões do país. Surtos epidêmicos têm ocorrido nas regiões Sudeste, Centro-

Oeste, Nordeste, Norte e, mais recentemente, na região Sul. Nos últimos anos, o Minis-

tério da Saúde registrou média anual de 35 mil novos casos de LTA no país. 

Figura 1 - Distribuição da LTA nos últimos anos no Brasil.

Brasil: densidade de casos de LT por município (média de 2004-2006 e casos 2007)

Fonte: SVS/MS
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 Gráfico 1 - Evolução dos casos de LTA entre 1980 e 2007 no Brasil. 

Tabela 1 - Relação de casos notificados na região sul. 

 

             Fonte: SVS/MS

No Estado do Paraná a LTA é endêmica, desde os primeiros casos registrados na 

década de 40, associada a L. (V.) braziliensis. Nos estados de SC e RS há uma nítida 

expanção com um signif icativo aumento nos últimos anos.

2. AGENTE ETIOLÓGICO

Atualmente nas Américas, são reconhecidas 11 espécies dermotrópicas de Leishma-

nia causadoras de doença humana e oito espécies descritas, até o momento, que provo-

cam a doença somente em animais. No Brasil, sete espécies de Leishmania causadoras 

da doença foram identif icadas, sendo seis do subgênero Viannia e uma do subgênero 

Leishmania. As três principais espécies são: L. (Viannia) braziliensis, L.(V.) guyanensis 

Fonte: SVS/MS

ANO 1980-1989 1990-1999 2000-2007

PR 2933 5949 5094

SC 14 8 385

RS 8 2 87

SUL 2955 5959 5566

BRASIL 128536 289677 219008
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e L. (Leishmania) amazonensis e, mais recentemente, as espécies L. (V.) lainsoni, L. (V.)

naif f i , L. (V.) l indenberg e L. (V.) shawi.                

Figura 2 …  Distribuição das espécies de Leishmania por Estado

                                                                                                

  Fonte: SVS/MS

 

    Leishmania (Viannia) braziliensis: é a espécie mais prevalente no homem e pode 

causar lesões cutâneas e mucosas. É encontrada em todas as zonas endêmicas do 

País, desde o norte até o sul, tanto em áreas de colonizações antigas ou recentes, 

estando geralmente associada à presença de animais domésticos. 

Leishmania (V.) guyanensis: causa sobretudo lesões cutâneas. Ocorre na margem norte do 

Rio Amazonas em áreas de colonização recente, estando associada com desdentados e marsu-

piais como reservatórios primários. 

Leishmania (V.) naiffi: ocorre na Amazônia, nos Estados do Pará e Amazonas, tendo 

o tatu como reservatório natural. O parasita causa LTA de evolução benigna. 

Leishmania (V.) shawi: responsável por casos esporádicos no Amazonas e Pará tem 

como reservatórios vários animais silvestres como macacos, preguiças e procionídeos. 

Leishmania (V.) lainsoni: registrada apenas na Amazônia, tem a paca como animal 

suspeito de ser o reservatório natural. 
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Leishmania (Leishmania) amazonensis: agente etiológico de LTA, incluindo a 

forma anérgica ou leishmaniose cutânea difusa. Seus reservatórios são principalmen-

te roedores e marsupiais.

3. VETORES DE LEISHMANIA 

- Deve ser antrofí l ica e zoofilíca;

- Deve estar parasitado;

- Deve estar parasitado com a mesma espécie de parasito que a do homem;

- Deve ter distribuição geográfica igual ao do parasito;

- Deve transmitir o protozoário pela picada;

- Deve ser abundante na natureza;

 

Figura 3 - Principais espécies envolvidas e sua distribuição no Brasil

Fonte: SVS/MS

4. HOSPEDEIROS E RESERVATÓRIOS

Com raras exceções, as leishmanioses constituem zoonoses de animais silvestres, 

incluindo marsupiais, desdentados, carnívoros e mesmo primatas e mais raramente 

animais domésticos. O homem representa hospedeiro acidental e parece não ter um 

papel importante na manutenção dos parasitas na natureza. 
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Como a transmissão da LTA tem aumentado no ambiente doméstico e há registros de 

altas taxas de infecção em cães, cresce a suspeita de que esses animais possam atuar como 

reservatórios de Leishmania sp. Esta ocorrência simultânea em humanos e caninos indicam 

a necessidade de estudos adicionais para esclarecer o papel do cão no ciclo de transmissão 

do parasito. Todavia, antes de atribuir o papel de reservatório a uma determinada espécie 

animal há que se observar as recomendações da Organização Mundial da Saúde, que lista as 

condições necessárias para um vertebrado ser considerado Verdadeiro Reservatório:

- Deve ser abundante na natureza e ter a mesma distribuição geográfica que a doença; 

- Poder de atração ao vetor e contato estreito com o vetor;

- Deve ter longo tempo de vida;

- Proporção grande de indivíduos infectados;

- Deve ter grande concentração do parasito na pele ou no sangue;

- O parasito não deve ser patogênico para o reservatório;

- Parasito deve ser isolado e caracterizado e deve ser o mesmo que parasita o homem. 

No Paraná, estudos vem demonstrando que o cão é tão hospedeiro acidental quanto 

o homem, pois desenvolve lesões clínicas clássicas da doença. 

5. CICLO EPIDEMIOLÓGICO

No Brasil, a LTA apresenta três padrões epidemiológicos característicos:

Silvestre …  transmissão ocorre em área de vegetação primária. É fundamentalmente 

uma zoonose de animais silvestres, que pode acometer o ser humano quando este entra 

em contato com o ambiente silvestre, onde esteja ocorrendo epizootia.

Ocupacional e Lazer …  transmissão associada à exploração desordenada da floresta e der-

rubada de matas para construção de estradas, usinas hidrelétricas, instalação de povo-

ados, extração de madeira, desenvolvimento de atividades agropecuárias, de treina-

mentos militares e ecoturismo. 

Rural e periurbano em áreas de colonização …  relacionado ao processo migratório, ocupação 

de encostas e aglomerados em centros urbanos associados a matas secundárias ou residuais.

O ciclo silvestre representa o padrão normal da LTA, por isso, a proximidade da mata 

é imperativa no caso das formas cutâneas e cutâneo-mucosas. A presença da mata está 



76

LEISHMANIOSES

relacionada à densidade de vetores nestes ambientes. As densidades podem aumentar 

muitas vezes em áreas modificadas pelo homem e, sobretudo, nas áreas devastadas e 

com substituição da vegetação primitiva por cultivos diversos. 

6. EVOLUÇÃO DA DOENÇA 

A Leishmaniose Cutânea (LC) é definida pela presença de lesões exclusivamente na pele, 

que se iniciam no ponto de inoculação das promastigotas infectantes, através da picada do 

vetor, para qualquer das espécies de Leishmania causadoras da doença. A lesão primária é 

geralmente única, embora eventualmente múltiplas picadas do flebotomíneo ou a dissemina-

ção local possam gerar um número elevado de lesões. Surge após um período de incubação 

variável de 10 dias a três meses, como uma pápula eritematosa que progride lentamente para 

nódulo. Com a evolução, ganha destaque o notável polimorfismo das lesões sendo possível 

encontrar formas impetigóide, liquenóide, tuberculosa ou lupóide, nodular, vegetante e ecti-

matóide. São frequentes as ulcerações com bordas elevadas, enduradas e fundo com tecido 

de granulação grosseira, configurando a clássica lesão com borda em moldura.  

A evolução clínica da LTA canina provocada por L. braziliensis manifesta-se normal-

mente de forma crônica, sem comprometer o estado geral do animal, cujas lesões 

podem progredir em número e extensão, evoluir para cura clínica espontânea com reati-

vações posteriores ou acometer tardiamente a mucosa nasal. 

7. FORMAS DE TRANSMISSÃO

A transmissão se dá através da picada de insetos transmissores infectados. Não 

há transmissão de pessoa a pessoa ou animal a animal.

8. DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO

O diagnóstico de LTA abrange aspectos clínicos, epidemiológicos e laboratoriais. 

8.1 Diagnóstico Clínico

Classicamente as lesões de LTA possuem formas ulceradas, indolores, normalmente 

localizadas em áreas expostas da pele; com formato arredondado ou ovalado; base 

eritematosa; infiltrada e de consistência f irme; bordas bem-delimitadas e elevadas; 
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fundo avermelhado e com granulações grosseiras. Infecções bacterianas ou fúngicas 

secundárias podem estar presentes, cursando com dor e exsudato seropurulento.

 

 

 

           Fotos: FIOCRUZ

Outros tipos de lesões cutâneas menos frequentes podem ser encontrados. As lesões 

iniciais costumam ser nodulares, localizadas profundamente na hipoderme, ou peque-

nas pápulas, semelhantes à picada de inseto, que evoluem aumentando em tamanho 

e profundidade (lesões pápulo-tuberosas) e ulcerando no vértice. As lesões vegetantes 

caracterizam-se pelo aspecto papilomatoso, úmido e de consistência mole. As lesões 

verrucosas caracterizam-se por superfície seca, áspera, com presença de pequenas 

crostas e de descamação. Estes dois tipos de lesões podem ser primárias ou evoluir a 

partir de úlceras. Ao redor da lesão principal, poderão surgir enduração subcutânea e 

pápulas satélites que podem coalescer formando placas. 

Fotos: A Franco

Na presença de lesões típicas de LTA o diagnóstico clínico e epidemiológico pode ser 

realizado, especialmente se o paciente procede de áreas endêmicas ou esteve presente 

em lugares onde há casos de leishmaniose. Porém, exames laboratoriais são funda-

mentais para atribuir o diagnóstico definitivo, pois muitas lesões fúngicas, ectimas e 

carcinomas podem apresentar lesões similares. 
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8.2 Diagnóstico laboratorial

Exames parasitológicos: Para a demonstração direta do parasito vários procedimentos 

podem ser adotados, sendo a fixação em metanol e coloração pelo Giemsa ou Leishman 

de esfregaço de material obtido por escarificação, raspado, punção aspirativa ou • imprintŽ, 

a forma mais comum.  A histopatologia fornece um importante auxílio ao laboratorista, 

pois permite a observação de amastigotas e o diagnóstico diferencial com outras doenças 

tumorais e inflamatórias, porém apresenta baixa sensibilidade.  O cultivo in vitro e in vivo 

é indispensável ao isolamento de linhagens e para a caracterização do agente etiológico. 

Exames imunológicos: Teste intradérmico ou Intradermoreação de Montenegro 

(IDRM) é baseada na visualização da resposta de hipersensibilidade celular retardada.  É 

segura e especialmente valiosa nas áreas de prevalência da L. braziliensis. A IDRM pode 

ser negativa nos primeiros meses após o surgimento da lesão cutânea e em geral é mais 

exacerbada na Leishmaniose Mucosa. É de fácil execução em humanos em que o hospe-

deiro retorna ao serviço de saúde em 48 ou 72 horas para leitura do resultado. Em animais 

este procedimento é mais difícil por exigir retorno do paciente, o que nem sempre é fácil. 

Testes sorológicos: Os testes de imunofluorescência indireta (IFI) e imunoenzimá-

tico (ELISA) são util izados para detectar anticorpos anti-Leishmania.  As reações soro-

lógicas não devem ser util izadas como critério isolado para diagnóstico de LTA, pois 

podem apresentar reação cruzada com outros Tripanosomatídeos. Pode, entretanto, 

ser considerada como critério adicional no diagnóstico diferencial com outras doenças, 

especialmente, nos casos sem demonstração de qualquer agente etiológico.

Exames moleculares: PCR é um exame que permite amplif icar em escala exponen-

cial sequências de DNA. Dotada de alta sensibilidade, é capaz de detectar quantidades 

Fotos: Serviço de Zoonoses - IPEC-FIOCRUZ
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tão pequenas quanto 1 fentograma (1 fentograma = 10-15 g) do DNA do parasito, o 

equivalente a 1/10 do parasita. 

8.3 Tratamento

A droga de primeira escolha no Brasil e no Mundo para o tratamento humano é o 

antimonial pentavalente, na forma de antimoniato de N-metilglucamina. Este antimonial 

é indicado para tratamento de todas as formas de leishmaniose tegumentar, embora as 

formas mucosas exijam maior cuidado, podendo apresentar respostas mais lentas e 

maior possibilidade de recidivas. 

Anfotericina B, antibiótico poliênico de reconhecida ação leishmanicida, é a droga de 

segunda escolha, empregada quando não se obtém resposta ao tratamento com anti-

monial ou na impossibilidade de seu uso. Considerada mais eficaz que os antimoniais 

no tratamento das lesões mucosas.

Anfotericina B lipossomal, trata-se de uma nova formulação em que a anfotericina B 

e incorporada dentro de lipossomas feitos com fosfatidilcolina, colesterol e disterolfos-

fatidilglicerol. Nessa formulação, a droga atinge níveis plasmáticos mais elevados que o 

desoxicolato de anfotericina B.

As pentamidinas são diamidinas aromáticas que vem sendo util izadas como drogas 

de segunda escolha no tratamento da leishmaniose tegumentar em áreas endêmicas 

dos continentes americano, asiático e africano. 

9. PREVENÇÃO E CONTROLE

O controle da LTA deve ser abordado, de maneira abrangente, sob os aspectos da 

vigilância epidemiológica, medidas de atuação na cadeia de transmissão, medidas 

educativas e medidas administrativas. A vigilância epidemiológica abrange desde a 

detecção do caso, a sua confirmação, o registro de sua terapêutica, o registro das 

variáveis básicas, f luxo de atendimento e informação, até f inalizar com as análises de 

dados distribuídos em indicadores epidemiológicos (casos autóctones em valores abso-

lutos e os coeficientes gerais e proporcionais) e indicadores operacionais (proporção de 

métodos diagnósticos auxiliares, cura, abandono e tratamento regular), visualizando e 

caracterizando a distribuição da doença e de seu perfil clínico e epidemiológico. 
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As medidas de atuação na cadeia de transmissão, em vir tude de suas peculiaridades, 

devem ser f lexíveis e distintas, baseadas nas características epidemiológicas em parti-

cular. Nas áreas de maior incidência, as equipes do Programa Saúde da Família podem 

ter importante papel na busca ativa de casos e na adoção de atividades educacionais 

junto à comunidade. Nas áreas de perfil periurbano ou de colonização antiga deve-se 

buscar a redução do contato vetorial através de inseticidas de uso residual, do uso de 

medidas de proteção individual como mosquiteiros, telas f inas nas janelas e portas 

(quando possível), repelentes e roupas que protejam as áreas expostas, e de distancia-

mento mínimo de 200 a 300 metros das moradias em relação à mata. Outra estratégia 

de controle seria a abordagem dos focos de transmissão peridomiciliar, implementando 

as condições de saneamento evitando o acúmulo de lixo (matéria orgânica) e de detritos 

que possam atrair roedores e pequenos mamíferos, somadas as melhorias das condi-

ções habitacionais. Aliadas a estas medidas deveriam ser valorizadas as atividades de 

capacitação continuada dos profissionais de saúde em todos os seus níveis. 

9.1 Vigilância de reservatórios e hospedeiros

Reservatórios silvestres: Não são recomendadas ações específicas de controle sobre 

esses animais, entretanto é importante a realização de estudos de modo a ampliar o conhe-

cimento a este respeito,assim como o aperfeiçoando de sistemas de vigilância junto aos 

órgãos responsáveis. Para isso, a Secretaria de Estado da Saúde deverá ser acionada e, 

junto ao Ministério da Saúde (MS), avaliar a necessidade de investigação. Uma vez verifica-

da sua importância, o MS acionará o Centro de Referência Nacional, para a execução das 

atividades de investigação e pesquisa em conjunto com SES e município.

Animais domésticos: Da mesma forma que os animais silvestres, não são recomen-

dadas ações de controle para os animais domésticos com LTA. No entanto, em áreas de 

transição ou de ocorrência concomitante de LTA e LV, faz-se necessária a identif icação 

da espécie do parasito. Para isso, a SES deverá avaliar a necessidade dessa identif i-

cação. Uma vez verif icada sua importância, a SES demandará ao MS que acionará o 

Centro de Referência Nacional para a execução da atividade.

LEISHMANIOSE VISCERAL

Nomes populares
Calazar, Barriga D•Agua, Febre Dumdun, Doença do Cachorro
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Sinais clínicos nos animais

Formas de transmissão

Espécies acometidas

Diagnóstico

Sintomas nos seres humanos

Laboratórios e Serviços de Referência

Classicamente os cães se apresentam com lesões cutâneas, descamação e eczemas, 

em particular no espelho nasal e orelhas. Nos estágios mais avançados os cães podem 

apresentar onicogrifose, esplenomegalia, linfoadenopatia, alopecia, dermatites, cerato-

conjuntivite, coriza, apatia, diarréia, hemorragia intestinal, edemas de patas e vômitos.

No Brasil a forma de transmissão da enfermidade é através da picada de fêmeas de 

insetos fleblotomíneos das espécies Lutzomyia longipalpis e Lutzomyia cruz i infecta-

dos com as formas promastigotas do agente.

Homem, cão (Canis familiaris), raposas (Dusicyon vetulus e Cerdocyon thus), 

marsupia is (Didelphis albiventris).

O diagnóstico é baseado nos aspectos cl ín icos-epidemiológicos e laborator ia l

Após o período inicial de incubação os pacientes apresentam sinais e sintomas de 

uma infecção sistêmica que incluem, febre, fadiga, perda de apetite, perda de peso, 

palidez cutâneo-mucosa e hepatoesplenomegalia.

Laboratório de Referencia Nacional para LV 

Fundação Ezequiel Dias/ FUNED …  Belo Horizonte/MG 

Laboratórios de Saúde Pública …  LACEN PR, SC e RS 

Agente causador
Protozoário tripanosomatídeos do gênero Leishmania, da espécie Leishmania infan-

tun/ Leishmania chagas i

Notificação Obrigatória
Portaria Nº 1943, de 18 de outubro de 2001 …  GM/MS
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1. HISTÓRICO

Leishmaniose Visceral, ou Calazar (Kala-azar) é uma doença sistêmica grave que atin-

ge as células do sistema mononuclear fagocitário do homem e animais, sendo os órgãos 

mais afetados o baço, fígado, linfonodos, medula óssea e pele.

Possui amplo espectro epidemiológico com distribuição mundial, ocorrendo na Ásia, 

Europa, Oriente Médio, África e nas Américas. Na América Latina ela esta presente em 12 

países, sendo que 90% dos casos ocorrem no Brasil.

No Brasil a doença se caracterizava por se apresentar em regiões tipicamente rural 

e principalmente nas regiões norte e nordeste. Atualmente ela vem sendo notificada e 

confirmada em áreas urbanas e se expandindo para as outras regiões do país.

Gráfico 1- Casos de LV no Brasil por Regiões (1980-2007)

         Fonte: SVS/MS

Até 2008 a região sul nunca havia apresentado casos autóctones de Leishmanio-

se Visceral Humana, todos os casos conf irmados na região eram provenientes de 

regiões endêmicas.

No início de 2009 no município de São Borja - RS e na região de fronteira com a 

Argentina foi identif icado cães com diagnóstico clínico de leishmaniose visceral, poste-

riormente isolou-se o agente Leishmania chagasi, destes animais, paralelamente surge 

os primeiros casos autóctones em humanos no Rio Grande do Sul. 
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2. AGENTE ETIOLÓGICO

Os agentes causadores da Leishmaniose Visceral são protozoários tripanosomatí-

deos do gênero Leishmania, do subgênero Leishmania, com três espécies principais: 

Leishmania (Leishmania) donovani, presente no continente asiático, Leishmania (Leish-

mania) infantum, presente na Europa e África e Leishmania (Leishmania) chagasi nas 

Américas. A L.(L.) chagasi responsabilizada pela doença nas Américas é considerada 

por alguns autores espécie semelhante a L.(L.) infantum. Assim, respeitando regras de 

prioridade o nome chagasi seria sinônimo de infantum. 

3. VETORES DA LV

Os vetores da LV são insetos flebotomíneos. No Brasil, duas espécies, estão relacion-

das com a transmissão do parasito Lutzomyia longipalpis e Lutzomyia cruzi.

4. RESERVATÓRIOS

Os principais reservatórios da doença em áreas urbanas são os cães (Canis familia-

ris), raposas e marsupiais, estão vinculados na manutenção em ambientes silvestres.  

5. CICLO EPIDEMIOLÓGICO

Até os anos 50 o padrão de transmissão era predominado pelas características de 

ambientes rurais e periurbanas. Nas últimas décadas a enfermidade tem apresenta-

Figura 1 - Brasil: Evolução dos casos de Leishmaniose Visceral (1983 a 2006)
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do mudanças importantes apresentando casos autóctones em centros urbanos como 

Rio de Janeiro (RJ), Campo Grande (MS), Belo Horizonte (MG), Palmas (TO), Fortaleza 

(CE), Mossoró (RN), Salvador (BA), Araçatuba (SP), Bauru (SP), Teresina (PI) e em outras 

cidades de pequeno, médio e grande porte de todas as regiões do Brasil, tornando-se 

endêmicas nestas regiões.

Devido a sua incidência, a expansão geográfica para áreas livres da doença, a urbani-

zação, re-emergência em focos endêmicos antigos e alta letalidade em humanos, princi-

palmente em indivíduos não tratados ou com tratamentos tardios e em crianças desnutri-

das é uma das principais doenças de importância em saúde pública da atualidade.

O aparecimento de casos humanos normalmente é precedido por casos caninos e a 

infecção em cães tem sido mais prevalente do que no homem.   

Gráfico 2 …  Distribuição dos casos de LV no Brasil no período de 1980 a 2007.

 
 
6. EVOLUÇÃO DA DOENÇA

O período de incubação é bem variável tanto no homem como no cão. No homem é 

de 10 a 24 meses com um período médio de 2 a 6 meses. No cão varia de 3 meses a 

vários anos, com média de 3 a 7 meses.

No homem a doença se desenvolve progressivamente e conforme a fase de evolução, 

pode ser divida em:

Período inicial: também chamada de fase •agudaŽ caracterizada pelo inicio do aparecimento 

 Fonte: SVS/MS
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dos sintomas que pode variar de paciente para paciente, mas na maioria dos casos inclui febre 

com duração inferior a quatro semanas, palidez cutâneo-mucosa e hepatoesplenomegalia.

Período de estado: Caracteriza-se por febre irregular, geralmente associada a 

emagrecimento progressivo, palidez cutâneo-mucosa e aumento da hepatoesplenome-

galia.  Apresenta um quadro clínico arrastado geralmente com mais de dois meses de 

evolução, na maioria das vezes associado ao comprometimento do estado geral.

Período final: Caso não seja feito o diagnóstico e tratamento adequado, a doença 

evolui progressivamente, com febre contínua e comprometimento mais intenso do esta-

do geral. Instala-se a desnutrição (cabelos quebradiços, cí lios alongados e pele seca), 

edema dos membros inferiores que pode evoluir para anasarca. Outras manifestações 

importantes incluem hemorragias (epistaxe, gengivorragia e petéquias), icterícia e ascite. 

Nestes pacientes o óbito é determinado por infecções bacterianas e/ou sangramentos. 

A Leishmaniose Visceral canina é uma doença sistêmica severa de evolução lenta, o 

quadro clínico apresentado dependerá da resposta imunológica do animal infectado e 

pode variar do aparente estado sadio a um severo estágio f inal.

Inicialmente, os parasitos estão presentes no local da picada infectiva. Posteriormente, 

ocorre a infecção de vísceras e eventualmente tornam-se distribuídos através da derme. 

7. FORMAS DE TRANSMISSÃO

A transmissão se dá pela picada das fêmeas de insetos flebotomíneos das espécies 

Lutzomyia longipalpis ou Lutzomyia cruzi infectados pela Leishmania chagasi.

Alguns autores admitem a hipótese da transmissão entre a população canina através da 

ingestão de carrapatos infectados e mesmo através de mordeduras, cópula, ingestão de 

vísceras contaminadas, porém não existem evidências sobre a importância epidemiológica 

destes mecanismos de transmissão para humanos ou na manutenção da enzootia.

Não ocorre transmissão direta da LV de pessoa a pessoa ou de animal para animal.

Conforme as características de transmissão ela pode ser considerada como:

- Leishmaniose Zoonótica com transmissão animal - vetor - homem, ocorre em regiões 
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da L.chagasi/infantum. 

- Leishmaniose Antroponótica onde a transmissão é homem - vetor - homem, encontra-

da nas áreas L. donovani. 

 

8. DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO

O diagnóstico é baseado nos achados clínico-epidemiológicos e laboratoriais.

No homem a suspeita clínica se deve quando o paciente apresentar: febre e esplenomegalia 

associado ou não à hepatomegalia.

Os cães com Leishmaniose Visceral comumente possuem um ou mais dos sinais. Na fase 

inicial da doença é caracterizada por lesões cutâneas, como: alopecia, despigmentação de pelos, 

descamação e eczema, em particular no espelho nasal e orelha, pequenas úlceras rasas, loca-

lizadas mais frequentemente ao nível das orelhas, focinho, cauda e articulações. Nas fases mais 

adiantadas, observa-se, com grande frequência, onicogrifose, esplenomegalia, linfoadenopatia, 

alopecia, dermatites, úlceras de pele, distúrbios oculares (conjuntivites, ceratites, ceratoconjun-

tivite, blefarites e/ou uveítes), coriza, apatia, diarréia, hemorragia intestinal, edema de patas e 

vômito, além da hiperqueratose. Na fase final da infecção, ocorrem em geral a paresia das patas 

posteriores, caquexia, inanição e morte. Entretanto, cães infectados podem permanecer sem 

sinais clínicos por um longo período de tempo.

De acordo com as condições clínicas os animais podem ser divididos em assintomá-

ticos, oligossintomáticos (um ou dois sintomas), e polissintomáticos (mais de 3 sinto-

mas). O diagnóstico clínico da LVC é difícil de ser determinado devido a grande porcen-

tagem de cães assintomáticos e oligossintomáticos. A doença apresenta semelhança com 

outras enfermidades infecto-contagiosas que acometem os cães, dificultando o diagnóstico 

clínico. Em áreas cujo padrão socioeconômico é baixo, outros fatores podem estar asso-

ciados dificultando o diagnóstico clínico, especialmente as dermatoses e a desnutrição, 

mascarando ou modificando o quadro clínico da Leishmaniose Visceral canina.

Brito et al., 2007
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O diagnóstico laboratorial da doença canina é semelhante ao realizado na doença 

humana, podendo ser baseado no exame parasitológico ou sorológico. 

O diagnóstico parasitológico é o método de cer teza e se baseia na demonstra-

ção do parasito obtido de mater ia l biológico de punção de l infonodos, hepática, 

esplênica, de medula óssea e biópsia ou escar i f icação de pele. Entretanto, alguns 

desses procedimentos, embora ofereçam a vantagem da simpl ic idade, são métodos 

invasivos, s igni f icando a ocorrência de r iscos para o animal e também impraticáveis 

em programas de saúde públ ica, em que um grande número de animais devam ser 

aval iados em cur to espaço de tempo. Porém, a punção de l infonodos e subsequente 

inoculação em meio de cultura (NNN) apresenta excelentes resultados para diag-

nóstico indiv idual.  

Atualmente, para inquéritos em saúde pública os exames disponíveis para diagnóstico 

sorológico são: Reação de Imunofluorescência Indireta (RIFI), Enzyme Linked ImmuNo-

Sorbent Assay (ELISA) e os testes imunocromatográficos (testes rápidos), que expres-

sam os níveis de anticorpos circulantes. O material recomendado é o soro sanguíneo ou 

sangue total eluído em papel de filtro.

As técnicas sorológicas são recomendadas pelo Ministério da Saúde para avaliação 

da soroprevalência em inquéritos caninos amostrais e censitários, o ELISA é recomen-

dado para a triagem de cães sorologicamente negativos e a RIFI para a confirmação dos 

cães sororreagentes ao teste ELISA ou como uma técnica diagnóstica de rotina. 

Os imunoreagentes util izados nos diagnósticos sorológicos disponíveis para a rede 

pública e privada devem estar registrados na ANVISA/Ministério da Saúde (humano) ou 

no Ministério da Agricultura (animais).

Brito et al., 2007
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Exames complementares como os testes moleculares (PCR), histopatológicos e 

imunohistoquímicos estão disponíveis nos Laboratórios de Referência Nacional para 

elucidação de diagnóstico e caracterização de espécie.

As drogas utilizadas para o tratamento humano no Brasil estão descritas no capítulo da LTA. 

A Leishmaniose visceral canina é mais resistente à terapia do que a terapia humana 

e a cura parasitológica é raramente obtida.

No Brasil a Portaria Interministerial nº. 1.426, de 11 de julho de 2008, do Ministério 

da Saúde (MS) e Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento (MAPA), proíbe o 

tratamento de cães com a uti l ização de drogas da terapêutica humana ou não regis-

trados no MAPA. Protocolos de pesquisa de novas drogas para o tratamento canino 

deverão ser registrados no MAPA e após avaliação no MS dos aspectos de saúde 

pública poderão l iberados. 

9. PREVENÇÃO E CONTROLE

O Programa Nacional de Vigi lância e Controle da Leishmaniose Visceral imple-

mentado pelo Ministér io da Saúde tem por objetivo a redução da morbi-mor tal idade 

e a letal idade da LV através das seguintes estratégias de ação:

-Diagnóstico e tratamento precoce dos casos humanos.

-Ativ idades de educação em saúde inseridas em todos os serviços que desenvolvem 

as ações de controle da LV, requerendo o envolv imento efetivo de equipes multi-

prof issionais e multi institucionais com vistas ao trabalho ar ticulado nas diferentes 

unidades de prestação de serviços.

-Controle vetorial recomendado no âmbito da proteção coletiva, por meio da uti l iza-

ção de inseticidas de ação residual, dir igida apenas para o inseto adulto e do sane-

amento ambiental com l impeza e retirada de materiais orgânicos em decomposição.

-Controle dos reservatórios, diagnóstico e el iminação de cães infectados e medidas 

para evitar a contaminação de cães sadios. A prática da eutanásia canina é reco-

mendada a todos os animais sororreagentes e/ou parasitológico positivo. Para a 

real ização da eutanásia, deve-se ter como base a Resolução n.º 714, de 20 de junho 

de 2002, do Conselho Federal de Medicina Veterinária, que dispõe sobre os procedi-

mentos e métodos de eutanásia em animais e dá outras providências. 
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Vale destacar, que as ações voltadas para o diagnóstico e tratamento precoce dos 

casos e atividades educativas, devem ser priorizadas, lembrando que as demais medi-

das de controle devem estar sempre integradas para que possam ser efetivas.

A utilização de vacinas para cães não é recomendada pelo Ministério da Saúde. 

As empresas fabricantes de vacinas devem concluir os estudos de fase III para 

assegurarem seu registro no MAPA. 
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LEPTOSPIROSE

Nomes populares

Sinais clínicos nos animais

Agente causador

Formas de transmissão

Espécies acometidas

Diagnóstico

Sintomas nos seres humanos

Doença de Weil, Icterícia Infecciosa

Cães podem apresentar uma infecção subclínica, na dependência do sorovar infec-

tante ou um quadro agudo e febril, com complicações entéricas, hepáticas e princi-

palmente renais. Animais de produção manifestam problemas reprodutivos.

Bactérias patogênicas do gênero Leptospira

A infecção humana resulta da exposição à água contaminada por urina ou tecidos 

provenientes de animais infectados. 

Nos animais, a infecção geralmente ocorre por ingestão de água ou alimentos conta-

minados por urina de animais doentes ou portadores.

Roedores s inantrópicos (pr incipal reservatór io natural ).

Ser humano, animais domésticos (caninos, suínos, bovinos, equinos, ov inos e 

capr inos) e s i lvestres. 

Sorológico (ELISA ou MAT ), molecular (PCR) e bacter io lógico ( isolamento).

Coleta de materiais:

ELISA e MAT - sangue tota l em EDTA

PCR - soro

Isolamento - sangue tota l com hepar ina

Mal estar, febre de início súbito, cefaléia, dores musculares e, em casos graves, alte-

rações hepáticas, renais e vasculares.
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Laboratórios e Serviços de Referência

Notificação Obrigatória

Laboratório Central do Estado (LACEN): 

- São José dos Pinhais/PR

- Florianópolis/SC

- Porto Alegre/RS

* Consultar anexo I

Sim.

1. HISTÓRICO

Figura 1 - Distribuição Geográfica da Leptospirose Humana, Brasil 2001 - 2007 

A leptospirose é conhecida desde Hipócrates, quem primeiro descreveu a icterí-

cia infecciosa. Em 1800 no Cairo, a doença foi determinada e diferenciada de outras 

por Larrey, médico mil itar francês, que observou no exército napoleônico dois casos 

de icterícia infecciosa, sendo posteriormente mencionada por Weil em 1886, o qual 

descreveu uma doença caracterizada por icterícia, esplenomegalia e nefrite após 

observar quatro casos cl ínicos em pessoas em Heidelberg. Porém, foi a partir da 

Primeira Guerra Mundial que o estudo da leptospirose teve um grande desenvolvimen-

to, quando se sucederam vários surtos da moléstia entre as tropas que se encontra-

Fonte: SINAN/SVS
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vam nas frentes de batalha. Durante esse período, foram registrados 350 casos de 

doença na França.

Em 1915, o agente etiológico da leptospirose foi isolado pela primeira vez no Japão 

e em 1917, propôs-se a criação do gênero Leptospira, pelo fato da bactéria possuir 

forma espiralada.

No Brasil, infecções por Spirochaeta icterohaemorrhagiae foram descritas pela 

primeira vez em 1917, quando se constatou a presença do microorganismo em ratos. Em 

1940, onze cães com manifestações clínicas compatíveis com leptospirose foram anali-

sados e após a realização da necropsia, foi confirmada a presença do agente causador 

da leptospirose, na cidade do Rio de Janeiro. 

2. AGENTE CAUSADOR E CICLO EPIDEMIOLÓGICO

A leptospirose é uma zoonose de ocorrência mundial, causada por bactérias do 

gênero Leptospira. Trata-se de uma doença infecto-contagiosa que acomete o ser 

humano, animais domésticos e si lvestres, amplamente disseminada, assumindo consi-

derável importância como problema econômico e de saúde pública. A doença é de 

notif icação obrigatória.

Até 1989, o gênero Leptospira foi div idido em duas espécies: Leptospira interro-

gans, que compreende todas as estirpes patogênicas e Leptospira bif lexa, compre-

endendo as espécies sapróf itas isoladas do ambiente. O gênero Leptospira passou 

então a ser classif icado em 17 espécies divididas em espécies patogênicas e sapró-

f i tas, com mais de 13 sorovares, na sua maior ia patogênicos. A global distr ibuição 

de espécies e sorovares varia de forma ampla, inclusive com diferenças na virulência 

entre os sorovares patogênicos.

As leptospiras são bactér ias espiroquetas, espiraladas, f lexíveis e móveis, 

compostas de um ci l indro protoplasmático que se enrola ao redor de um f i lamento 

axial central. O envelope externo é composto por l ipopolissacarídeos (LPS) e muco-

peptídeos antigênicos. Tanto animais domésticos como si lvestres podem tornar-se 

por tadores e contr ibuir para a disseminação das leptospiras na natureza. O rato, 

Rattus norvegicus, representa o mais impor tante reservatório da leptospira, embora 

o cão tenha grande impor tância na epidemiologia da doença devido a sua estreita 
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relação com o ser humano. São refer idas duas categorias da doença, com implica-

ções cl ínicas diferentes: uma, quando o animal é infectado com um sorovar hospe-

deiro-adaptado, tornando-se reservatór io, e a outra, quando animais susceptíveis 

são expostos a sorovares hospedeiros não adaptados, causando a doença acidental, 

forma comum aos humanos. 

A prevalência de leptospirose depende de um animal por tador que é o dissemi-

nador, da contaminação e sobrevivência do agente no ambiente (umidade, tempe-

ratura elevada e ph levemente alcal ino) e do contato de indivíduos suscetíveis com 

o agente. Vár ios animais podem ser hospedeiros e cada sorovar tem um ou mais 

hospedeiros com diferentes níveis de adaptação. A persistência de focos de leptos-

pirose se deve aos animais infectados, convalescentes e assintomáticos, os quais se 

compor tam como fonte contínua de contaminação ambiental. 

3. EVOLUÇÃO DA DOENÇA

A Leptospira sp. penetra de forma ativa através de mucosas (ocular, digestiva, 

respiratória, genital ), pele escari f icada e inclusive pele íntegra, em condições que 

favoreçam a di latação dos poros. Multipl ica-se rapidamente após entrar no sistema 

vascular, espalhando-se por muitos órgão e tecidos, incluindo r ins, f ígado, baço, 

sistema nervoso central, olhos e trato genital, caracter izando um quadro agudo 

septicêmico denominado de leptospiremia.

As lesões primárias ocorrem em decorrência da ação mecânica do microrganismo 

nas células endotel iais de revestimento vascular. A consequência direta da lesão 

dos pequenos vasos é o derrame sanguíneo para os tecidos, levando à formação de 

trombos e o bloqueio do apor te sanguíneo nas áreas acometidas. Os sinais cl ínicos 

são var iados, de acordo com a extensão das lesões e o tipo de órgão atingido. A 

leptospiremia termina como resultado do surgimento de anticorpos específ icos e 

subsequente fagocitose das leptospiras da circulação, que passam a se albergar nos 

túbulos renais, iniciando a fase de leptospirúr ia. A excreção urinária de leptospiras 

vivas apresenta-se de forma intermitente, var iando de acordo com a espécie animal 

e o sorovar envolvido, podendo persistir por meses ou anos.

O ser humano pode apresentar mal estar, febre de início súbito, cefaléia, dores musculares, 

náuseas ou emese, enterite, e nos casos graves complicações hepática, renais e vasculares.
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A leptospirose canina normalmente apresenta-se como uma enfermidade infecto-

contagiosa aguda e febri l podendo ser acompanhada de manifestações entéricas, 

hepáticas e principalmente renais, além de hemorragias generalizadas. A icterícia e 

lesões hemorrágicas são comuns na leptospirose causada pela L. icterohaemorrhagiae, 

porém raramente aparecem em infecções causadas por outros sorovares. Na infecção 

causada pelo sorovar canicola, os cães apresentam grave comprometimento renal, 

além de outros sinais cl ínicos. Entretanto, na dependência do sorovar infectante os 

sinais cl ínicos podem até ser vagos ou inaparentes. 

Os suínos e bovinos são mais susceptíve is que os equinos, capr inos e ov inos, 

sendo neste caso a doença responsável por consideráveis perdas econômicas, 

devido a ocorrência de problemas reprodutivos como abor tos, retenção de placen-

ta, fetos prematuros, infer t i l idade e masti tes, e consequente queda na produção 

de le i te e carne.

4. FORMAS DE TRANSMISSÃO

A infecção humana resulta da exposição à água contaminada com urina ou tecidos 

provenientes de animais infectados, sendo a sua ocorrência favorecida pelas condi-

ções ambientais dos países de clima tropical e subtropical, particularmente em épocas 

com elevados índices pluviométricos. 

Nos animais, a infecção pode ocorrer por ingestão de alimento ou água contaminados 

por urina infectada, bem como pela infecção direta por urina dos doentes ou portadores. 

No Brasil, acredita-se que a maioria dos casos urbanos seja devida à infecção por 

cepas do sorogrupo icterohaemorrhagiae, o que fortalece o papel do rato domésti-

co como principal reservatório, uma vez que Rattus rattus e Rattus norvergicus são 

os carreadores mais comuns desse sorogrupo. Nos centros urbanos, a deficiência 

de saneamento básico constitui um fator essencial para a proliferação de roedores. 

Portanto, os grupos socioeconômicos menos privilegiados, com dif iculdade de acesso 

à educação e saúde, habitando moradias precárias, em regiões periféricas às margens 

de córregos ou esgotos a céu aberto, expostos com frequência a enchentes, são os que 

apresentam maior risco de contrair a infecção. Seres humanos envolvidos em serviços 

de saneamento ambiental apresentam alto risco de contrair a leptospirose, devido ao 

contato direto com ambientes contaminados por urina de roedores e cães domésticos. 
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Os cães são considerados uma importante fonte de infecção da leptospirose huma-

na em áreas urbanas, pois vivem em estreito contato com o homem e podem eliminar 

leptospiras vivas pela urina durante vários meses, mesmo sem apresentar nenhum sinal 

clínico característico.

5. DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO

O diagnóstico é baseado no histórico, contexto epidemiológico e exame físico do animal 

e confirmado por exames laboratoriais complementares, através de testes sorológicos, 

moleculares e bacteriológicos. As técnicas mais comumente utilizadas na rotina clínica são:

5.1 Soroaglutinação microscópica (MAT)

É o teste sorológico mais uti l izado na rotina clínica e indicado como teste de refe-

rência pela Organização Mundial de Saúde (OMS). A base diagnóstica do MAT é forma-

da pela reação de aglutinação entre os anticorpos presentes no soro dos pacientes e 

o antígeno-O dos LPS de membrana de vários sorovares de Leptospira spp. Trata-se 

de uma técnica bastante empregada em inquéritos epidemiológicos, podendo forne-

cer informações a respeito dos sorogrupos importantes da região em questão, os 

quais devem estar incluídos na bateria de antígenos a ser testada. A maior dif iculdade 

encontra-se na interpretação dos resultados, visto que os soros de indivíduos com 

títulos positivos geralmente apresentam reações cruzadas a uma variedade de soro-

vares, dif icultando assim a identif icação do sorovar infectante. A demonstração de 

um aumento de pelo menos quatro vezes no título em amostras pareadas, confirma a 

soroconversão. Em áreas endêmicas, uma única amostra com título igual ou maior a 

800 pode ser considerada diagnóstica, mas se recomenda a uti l ização de iguais ou 

maiores que 1.600 para essa decisão.

5.2 ELISA-IgM

Outra técnica sorológica bastante empregada é o ELISA-IgM, um teste bastante sensível, 

específico, rápido e com facilidade de execução. Também chamado antígeno gênero-espe-

cífico, geralmente é utilizado para detectar anticorpos da classe IgM. Apesar de ser bastan-

te empregado, o teste apresenta sensibilidade e especificidade menores quando compara-

do com o MAT, especialmente na avaliação de amostras obtidas na primeira semana após o 

início dos sintomas e em amostras de indivíduos provenientes de áreas endêmicas.



97

LEPTOSPIROSE

5.3 Reação em cadeia de polimerase (PCR)

Baseia-se na detecção e amplif icação do DNA de Leptospira sp. de diversos teci-

dos ou f luidos corpóreos, tais como amostras de sangue, urina e f luido cérebro-espi-

nhal, para diagnóstico antes ou após a morte do animal. A avaliação das variáveis 

tempo, sensibil idade, especif icidade e custo-benefício mostra que a PCR é um método 

bastante promissor quando destinado ao diagnóstico precoce da leptospirose. Porém, 

a l imitação do diagnóstico está na inabil idade em se identif icar o sorovar infectante.

5.4 Isolamento da bactéria

O isolamento do agente pode ser feito a par tir de amostras cl ínicas de animais 

suspeitos ou de material coletado após a mor te (órgãos e tecidos). Os meios de culti-

vo das leptospiras são l íquido, semi-sól ido ou sól ido. O principal problema está rela-

cionado à contaminação das amostras por outros microorganismos, inibindo assim 

o crescimento da leptospira. 

O tratamento preconizado da leptospirose é baseado em antibioticoterapia espe-

cíf ica e tratamento de supor te diante de possíveis complicações do quadro cl ínico.  

A penici l ina e seus der ivados são o antibiótico de escolha para a fase de leptospire-

mia, embora não el imine o estado por tador. A doxicicl ina é recomendada tanto para 

a terapia inicial quanto para a el iminação do estado por tador. 

6. PREVENÇÃO E CONTROLE

Enquanto nos países desenvolvidos a leptospirose é considerada uma patologia 

reemergente e ocupacional, a mesma constitui um problema de saúde pública nos 

países em desenvolvimento, que carecem da estrutura sanitária básica. A inef icácia ou 

inexistência de rede de esgoto e drenagem de águas pluviais e a coleta de l ixo inade-

quada são condições favoráveis à alta endemicidade e a ocorrência de epidemias.

No Brasil, a doença apresenta-se de forma endêmica, sendo notif icados cerca de 

10.000 casos de leptospirose humana anualmente, durante o período de elevados 

índices de precipitações pluviométricas, com taxa de mortalidade variando de 10 a 

15%. Além disso, os dados encontrados são subestimados devido a não identif icação 

da forma febril na fase inicial da doença. Nos casos de desenvolvimento da síndrome 
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hemorrágica pulmonar grave, a mortalidade excede 50%. A região sul do Brasil, junta-

mente com a região sudeste, f igura entre as regiões com maior número de casos confir-

mados de leptospirose humana, nos últimos anos (f igura 1).

A vacinação dos cães com vacinas contendo bacterinas específ icas da região é 

de extrema impor tância como medida preventiva, de forma a reduzir a prevalência da 

leptospirose canina e evitar o estado por tador. É sabido que os sorovares mais adap-

tados à espécie canina são L. icterohaemorrhagiae e L. canicola, entretanto, inqué-

r itos sorológicos real izados por todo o Brasi l, evidenciam uma grande var iabi l idade 

de sorovares em diferentes local izações geográf icas do país, com alta prevalência 

do sorovar copenhageni. 

Além disso, a implementação de medidas de controle tais como investimentos no 

setor de saneamento básico com melhoria das condições higiênico-sanitárias da popu-

lação, controle de roedores e educação ambiental auxiliaria na diminuição do potencial 

zoonótico desta enfermidade. 

Figura 2 - Casos confirmados de Leptospirose, 2006 a 2008 - Brasil (Região Sul)

Fonte: Sinan/SVS/MS - atualizado em 20/01/09
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7. REFERÊNCIAS 

Links :

www.saude.gov.br/sinanweb

www.who.int/diseases/leptospirosis/en

www.oie.int

8. AUTOR

Méd. Vet. Vivien Midori Morikawa 

Centro de Controle de Zoonoses e Vetores / Prefeitura Municipal de Curitiba

Telefone: (41) 3314-5210

E-mail: zoonoses@sms.curitiba.pr.gov.br

9. ANEXO

Laboratórios de Referência:

Laboratório Central do Estado

Endereço: Rua Sebastiana Santana Fraga, 1.001 - Guatupê 

São José dos Pinhais - PR

Telefone: (41) 3299-3200/3218/3219

E-mail: lacen@pr.gov.br

Laboratório Central de Saúde Pública

Endereço: Av. Rio Branco, 152 Fundos …  Centro

Florianópolis - SC

Telefone: (48) 3251-7801/7800

E-mail: lacen@saude.sc.gov.br 

Laboratório Central do Estado

Endereço: Av. Ipiranga 5.400 - Bairro Jardim Botânico

Porto Alegre - RS

Telefone: (51) 3288-4000/4099/4016

E-mail: lacen@fepps.rs.gov.br
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Nomes populares

Sinais clínicos nos animais

Agente causador

Formas de transmissão

Espécies acometidas

Diagnóstico

Sintomas nos seres humanos

Laboratórios e Serviços de Referência

Doença do Cachorro Louco, Hidrofobia

Inquietude, prur ido no local da inoculação do v í rus, tendência a atacar objetos, 

pessoas e animais. A l terações da tonal idade do lat ido ( lat ido bi tonal ) e di f icul-

dade para engol i r.

Lyssavirus, da família Rhabdoviridae com oito genótipos

Através da inoculação do vírus presente na saliva do animal infectado, em geral por 

mordida, e mais raramente por arranhaduras ou lambeduras de mucosas ou pele com 

solução de continuidade.

Animais domésticos principalmente cães e gatos. Animais silvestres: macaco, lobo, 

gato do mato, graxaim, guaxinim, raposa, gambá e todas as espécies de morcegos.

Imunof luorescência direta ( IFD) + prova bio lógica

Hiperestesia, paralisia muscular, hipersensibilidade aos estímulos sensoriais, miofas-

ciculações e dif iculdade de coordenação motora, seja voluntária ou involuntária.

1) Amostras de SC e PR, enviar para:

a) LACEN…  PR. Rua Sebastião Santana Fraga, 1001. CEP 01.418- 000. São José dos 

Pinhais …  PR. Fone: (41) 3299.3200 

b) CDME - Centro de Diagnóstico Marcos Enrietti. Rua Jaime Balão, 575. CEP 

80.040-340. Curitiba …  PR. Fone: (41) 3378.6400

2) Amostras do RS enviar para:
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Instituto de Pesquisas Veterinárias Desidério Finamor. Estrada Municipal do Conde, 

6000. Eldorado do Sul - RS. CEP 92.990-000. Fone: (51) 3481.3711

Notificação Obrigatória
Sim. É doença de notif icação compulsória, devendo ser informada pelo meio mais 

rápido disponível e de investigação epidemiológica com busca ativa, para evitar a 

ocorrência de novos casos e óbitos.

1.HISTÓRICO

A história da raiva cita Demócrito, estudioso que verificou raiva nos animais - e Celsus no homem 

no ano 500. Muitos anos depois , a raiva foi descrita na Europa (1271), América do Norte (1753) 

e na América do Sul (1803). Quando os primeiros colonizadores europeus chegaram 

ao Novo Mundo, introduziram cães contaminados com vírus rábico e já descreveram a 

presença de morcegos hematófagos atacando soldados na península de Yucatan.

Constantino, em 1970, cita que as epizootias de morte de gado atribuídas a morde-

duras de morcegos hematófagos, foram observadas desde o século XVI na Guatemala, 

durante o século XVII, no Equador, e durante o século XIX em Trinidad Tobago.

Os primeiros estudos científ icos do vírus rábico foram realizados pelo médico vete-

rinário Galtier (1879), que afirma tratar-se de um micróbio especial, assim como efetua 

a primeira passagem em cérebro de coelho e mostra a eliminação do vírus pela saliva.

Baseado nos trabalhos de Galtier, Pasteur (1881) viu a possibilidade de observação 

ao microscópio e de realizar a imunização animal, efetuando a primeira vacinação no 

homem no dia 06 de julho de 1885. Posteriormente, Remlinger coloca o vírus rábico 

dentro dos vírus f iltráveis e Negri descobre opticamente a presença de inclusões no 

citoplasma das células nervosas, conhecidas atualmente como corpúsculos de Negri.

Em 1908, teve início em Santa Catarina, no morro da Bina, município de Biguaçu, 

uma epizootia que matou mais de quatro mil cabeças de bovinos e mais de mil equinos.

Em 1911 Carini e Parreira Horta estudaram e diagnosticaram o evento como sendo raiva. 

Em 1914 e 1916 os médicos veterinários alemães Haupt e Rehaag estiveram em 

Santa Catarina e confirmaram a participação dos morcegos na epidemiologia.
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Em 1934, Esperidião Queiroz Lima, demonstrou que os morcegos hematófagos eram os 

grandes responsáveis pela transmissão da raiva em herbívoros. 

Em 1935, Silvio Torres e colaboradores também demonstraram a participação dos morce-

gos hematófagos na transmissão da raiva aos herbívoros.

Pawam, em 1936, comprovou a experiência dos veterinários brasileiros, em que os morce-

gos hematófagos poderiam transmitir o vírus rábico ao homem.

Em 1973, o Ministro da Saúde, juntamente com o Ministro da Agricultura, assinaram um 

Termo de Cooperação Técnica com OPAS/OMS para criação do Programa de Profilaxia 

da Raiva e em 1976 o Ministro da Agricultura implantou a Unidade de Controle de Vacinas 

Antirrábicas, no laboratório de Sanidade Animal, em São José/SC. Dava-se o início da mudança 

na qualidade das vacinas e posterior controle de raiva canina, variante (2), sendo considerados 

atualmente os Estados de Rio Grande do Sul, Santa Catarina e Paraná, áreas controladas. 

2. EVOLUÇÃO DA DOENÇA

A Raiva é uma antropozoonose comum ao homem e aos animais, principalmente, 

aos mamíferos, provocada pelo vírus rábico contido na saliva dos animais infectados, 

ocasionando uma encefalite viral aguda.

A raiva não tem distribuição uniforme. Existem áreas livres de endemias, áreas com 

baixa endemia e outras de formas epidêmicas.

Atualmente, as únicas regiões cuja população animal não está infectada com raiva são: 

Nova Zelândia, Nova Guiné, Japão, Hawai, Taiwan, Oceania, Finlândia, Islândia, a parte conti-

nental da Noruega, Suécia, Portugal, Grécia e algumas ilhas das Antilhas e do Atlântico.

Características do Vírus da Raiva

É um ví rus de genoma RNA da ordem Mononegavirales, famí l ia Rhabdoviridae, 

gênero Lyssavirus.

Pasteur distinguiu dois tipos de vírus rábico: o vírus rua e o vírus f ixo. O vírus rua se 

refere ao vírus isolado de amostras de campo recentes, que não sofreu modificação no 
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laboratório e o vírus fixo é o vírus modificado por passagem intracerebral em animais de 

laboratório, com período de incubação curto de 4 a 6 dias.

O vírus rábico tem forma de bala de fuzil, mede 180 nm de comprimento e 75 nm 

de diâmetro. Cada partícula contém nucleocapsídeo helicoidal com envoltura de onde 

sobressaem projeções em forma de espículas de natureza glicoprotéica. Das cinco 

proteínas identif icadas interessam especialmente a nucleoproteína (N) do RNA, que é 

um antígeno de grupo específ ico e a glicoproteína (G) das projeções da superfície do 

vírus que é responsável por induzir os anticorpos neutralizantes.

O vírus da raiva que era considerado uma unidade antigênica, após advento dos anti-

corpos monoclonais e biologia molecular, teve grandes avanços e o gênero Lyssavirus:

1) Rabies virus (RABV), genótipo 1 que é o vírus clássico da raiva, infecta mamíferos 

terrestres e morcegos das Américas.  

2) Lagos bat virus (LBV) ou genótipo 2 isolado de morcegos frugívoros da região de 

Lagos (Nigéria).

3) Mokola virus (MOKV) ou genótipo 3 isolado de mussaranhos, humanos na Nigéria 

e de felinos do Zimbabwe e da Etiópia.

4) Duvenhage vírus (DUVV) genótipo 4 isolado em morcegos insetívoros e humanos 

da África do Sul e um vírus similar a DUV foi isolado do Eptesicus serotinos (EBL-1) …  

Europeam bat lyssavirus e do myotis (EBL-2) em vários países da Europa 

Mais recentemente, foram descritos novas variantes isoladas de morcegos insetívo-

ros do Kirguistão, do Tadjikistão e da Rússia. 

Com esta técnica de anticorpos monoclonais se comprovou também a existência 

de uma variação antigênica entre os vírus rábicos, mediante um painel de anticorpos 

monoclonais dirigidos contra os antígenos nucleoprotéicos e glicoprotéicos e o valor 

epidemiológico se relaciona com um melhor conhecimento da origem da espécie animal 

e das cepas de distribuição geográfica.   

No Brasil puderam ser identif icados seis perfis antigênicos preestabelecidos.
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Variante 2 …  Cão, isolado também de humanos e animais silvestres;

Variante 3 …  Desmodus rotundus, também isolado de outras espécies de morcegos, 

de animais de companhia e humanos;

Variante 4 …  Tadarida brasiliensis, isolada de outras espécies não hematófagas e 

animais de companhia;

Variante 5 …  Também relacionada a isolamento de morcegos hematófagos em 

outros países; e

Variante 6 …  Lasiurus cinereus, isolado de morcegos insetívoros.

Além destas variantes, outros seis perfis antigênicos não compatíveis com os pré-

estabelecidos no painel puderam ser observados associados a morcegos insetívoros 

acometendo outros animais, além de um perfil relacionado a humanos e pequenos 

primatas saguis (Callithrix jacchus), no nordeste do Brasil.

 2.1 Propriedade físico-químicas do vírus rábico

O vírus rábico é inativado por diversos agentes físicos como radiação, e agentes 

químicos como detergentes e sabões, éter, acetona, álcool, componentes iodados, 

formol, ácido com pH<3 e bases com pH>11. Resiste 35 segundos quando em tempera-

tura de 60°C, 4 horas a 40°C e vários dias a 4°C. 

3. FORMAS DE TRANSMISSÃO

A transmissão no homem e nos animais geralmente se efetua por mordedura, via trans-

cutânea pela penetração do vírus contido na saliva do animal infectado e mais raramente 

pela arranhadura e lambedura das mucosas. Além destas vias, a via aerógena em profis-

sionais que trabalham em laboratórios ou em cavernas de morcegos e a transmissão em 

humanos por transplante de órgãos e pela via digestiva em animais, conforme relatos.

O vírus penetra no organismo, replica-se no ponto de inoculação nas junções neuro-

musculares, sendo este período de replicação extra neural, responsável pelo período de 

incubação. Aqui, o vírus por meio da glicoproteína, se liga especif icamente ao receptor 
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da acetilcolina dos nervos periféricos, progredindo centripetamente em direção ao SNC, 

por um processo chamado septneurites, com deslocamento aproximado de 100-400 

mm por dia. Durante todo o período de incubação o vírus permanece no local do feri-

mento, f icando invisível ao organismo. Ao atingir concentrações suficientes para alcan-

çar as terminações nervosas, o vírus propaga-se até o SNC não estimulando a resposta 

imune humoral ou celular. A bainha de mielina protege o vírus rábico do sistema imune. 

Do SNC, o vírus se replica e segue centrifugamente para o sistema nervoso periférico e 

autônomo, as glândulas salivares e alcança diferentes órgãos.     

Em casos raros, as partículas infecciosas podem penetrar diretamente nos nervos periféricos, 

sem replicação prévia nos tecidos. A replicação viral envolve a adsorção do vírus por endocito-

se, penetração, desnudamento, transcrição, replicação do genoma, maturação e brotamento.

3.1 Raiva Humana

O período de incubação no homem é muito variável podendo ser de alguns dias até 2 

anos, em média 60 dias. Estes períodos variam com a localização, gravidade da lesão, 

proximidade de troncos nervosos e a quantidade de partículas virais inoculadas. No cão 

varia em média entre 21 dias a 2 meses, podendo ser de 10 dias a 8 meses.

O período de transmissibilidade no cão e gato, é de 3 a 5 dias antes do início dos 

sintomas e persiste durante a evolução da doença. Os morcegos podem transmitir por 

meses sem apresentar sintomas. Todos os mamíferos são susceptíveis.

A imunidade ativa se dá pela vacina e a passiva pela imunoglobulina antirrábica (IgR) 

indicada após a exposição. Não há evidência de imunidade natural no homem. 

3.2 Definição de Caso Suspeito

No homem: manifestações clínicas compatíveis (encefalite rábica) e com histórico de 

agressão por animal de espécie potencialmente transmissora. Todo suspeito deve ser 

conduzido imediatamente ao hospital.

No animal: todo o animal doméstico, sobretudo cães e gatos, com quadro clínico 

compatível com a doença é considerado suspeito. A forma paralítica pode ser confundi-

da com cinomose ou com engasgamento provocado por corpo estranho na orofaringe.
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OBS.: Durante a observação do cão ou gato agressor, é importante que a alimentação e a água 

sejam normalmente oferecidas, devendo-se prestar atenção a mudanças de comportamento do animal.

3.3 Manifestações Clínicas no Homem

A sintomatologia e a evolução da encefalite rábica baseiam-se em duas alterações 

fisiológicas: hiperestesia e paralisia dos grupos de fibras musculares. Ou seja, o pacien-

te apresenta uma hipersensibilidade aos estímulos sensoriais (tátil, olfativo, auditivo, 

luminoso, etc.) e um comportamento muscular …  miofasciculações …  consequência da 

paralisia em grupos de fibras musculares de diferentes músculos e dif iculdade de co- 

ordenação motora, seja voluntária ou involuntária.

a) Período prodrômico: Com duração variável (entre horas a 3 dias)

As manifestações mais comuns são: a alteração da sensibilidade no local da lesão: 

formigamento, pontadas, dormência, calor ou frio; mudanças no comportamento habi-

tual: o individuo extrovertido pode apresentar-se calado e o introvertido ficar super 

agitado, sendo muito comum a insônia. 

É comum a febre alta próxima a 41ºC principalmente no final desse período. Os sinto-

mas e sinais surgidos nesta fase agravam progressivamente até o período de estado.

b) Período de estado: Com duração de 2 a 10 dias.

Nesta fase todos os sintomas se exacerbam surgindo a aerofobia e aumento da 

salivação, características da raiva. São comuns, também, alterações gastrointestinais, 

como vômitos e diarréia (às vezes com sangue), fenômenos alucinatórios, delírios e 

ansiedade. A resposta aos estímulos sensoriais é exacerbada, chegando frequentemen-

te a paroxismo de agitação psicomotora. As fases de hiperexcitabilidade alternam-se 

com períodos de retorno à consciência.   

As paralisias progridem de forma irregular e descoordenada. Em geral atingem 

musculatura lisa e estriada, inclusive respiratória, gerando alterações ventilatórias.

A morte se dá após complicações que comprometem vários órgãos e sistemas, inclusive 

acompanhadas de múltiplas infecções. A respiração assistida pode prolongar este período.
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3.4 Diagnóstico Diferencial 

Deve ser feito com todas as encefalites e menigo-encefalites, quadros psiquiátricos 

(especialmente com histeria), tétano, febre por arranhadura do gato, botulismo e com 

acidentes pós-vacinais. 

Em relação a encefalites, o exame do líquor e a história de acidente com animal 

contribuem para o esclarecimento diagnóstico.

Nos outros casos, além da epidemiologia, frequentemente é a própria evolução da 

doença que permite o diagnóstico. Também a resposta do paciente a sedação, nos casos 

psiquiátricos ou histéricos, é muito maior e mais estável que nos paciente de raiva.

3.5 Manifestações Clínicas no Cão 

A forma furiosa inicia-se com inquietude, prurido no local da inoculação do vírus e 

tendência a atacar objetos, pessoas e animais. Há alterações da tonalidade do latido 

(latido bitonal que caracteriza o diagnóstico clínico) e dif iculdade para engolir. A seguir 

observa-se contrações musculares involuntárias, incoordenação, crises convulsivas, 

paralisia, e morte em 3 a 4 dias após o início dos sintomas.    

A forma muda caracteriza-se pelo predomínio de sintomas paralíticos e a fase de 

excitação é muito curta ou não está presente. O animal afasta-se das pessoas e procura 

lugares escuros. Após 24 a 48 horas surge a paralisia do trem posterior progredindo em 

2 a 4 dias até a morte do animal. 

Há casos que a morte ocorre repentinamente sem apresentar os sinais característi-

cos da doença. Realizar o diagnóstico diferencial com outras encefalites.

4. DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO

4.1 Conduta frente a um paciente com raiva

A anamnese do paciente deve ser feita pelo médico junto ao acompanhante, anotan-

do a evolução cronológica com especial atenção para os sintomas prodrômicos, da fase 

do estado, antecedentes epidemiológicos e vacinais. No exame físico devem-se levar 
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em consideração a suspeita clínica, e fácies, hiperacusia, hiperosmia, fotofobia, aerofo-

bia e alterações de comportamento.

Na investigação clínico epidemiológica deve assinalar as características do animal, 

local(is) do(s) ferimento(s), características do(s) ferimento(s), data da agressão, medidas 

adotadas, procedimento médico, data do início da profilaxia contra raiva, data do início 

dos sintomas, alem das características da agressão e da evolução.

As equipes de enfermagem, higiene, e limpeza hospitalar devem ser capacitadas 

para lidar com o paciente e o seu ambiente, os quais exigem características especiais e 

diferenciadas. É recomendado uso de equipamentos de proteção individual, tais como: 

luvas, máscaras e óculos de proteção ao manuseio do paciente e suas excreções.

4.2 Diagnóstico Laboratorial

A confirmação dos casos de raiva humana pode ser realizada através da impressão de 

córnea, raspado de mucosa lingual, tecido bulbar de folículos pilosos e biópsia de pele 

da nuca. A sensibilidade dessas provas é limitada, quando negativo não se pode excluir a 

possibilidade de infecção. Pode-se realizar a imunofluorescência para determinação de IGM 

no soro, secreção lacrimal ou salivar. A realização da necropsia é de extrema importância 

para a confirmação do diagnóstico. O SNC deverá ser encaminhado para o laboratório.

4.3 Tratamento

Não existe tratamento específ ico. O tratamento é sintomático, constituído basi-

camente de reidratação e sedação, garantindo-se assistência necessária. Deve ser 

observado isolamento rigoroso para a proteção do paciente.

Com o advento de novos conhecimentos e modificação no tratamento sintomáti-

co, como coma induzida e o uso de inibidores do vírus rábico, surgem esperanças de 

prolongar a vida, em alguns casos cura completa como um caso recente no Brasil. 

Porém, devemos ter cautela até comprovar a cura em maior número de casos.

4.4 Profilaxia Pós-Exposicional

É uma das principais medidas do programa de controle da raiva.
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A prevenção de raiva em humanos, após o ferimento por animais (mesmo vacinados), 

fundamenta-se na eliminação do vírus e proteção específica (imunização ativa e passiva).

A eliminação ou a neutralização do vírus deve ser a mais precoce e completa, através 

da limpeza rigorosa de qualquer ferimento produzido por animal.

A assepsia deve ser feita com água e sabão, evitando curativos compressivos e sutu-

ras, por impedirem a exposição desejável dos ferimentos (se a sutura for absolutamente 

necessária, fazê-la frouxa, permitindo drenagem do ferimento. No caso de indicação de 

soro antirrábico, a sutura deverá ser uma hora após a aplicação do soro intralesional).  

Pode-se util izar soluções antisépticas de conteúdo alcoólico com exceção do timerosal 

(Merthiolate), ao qual o vírus da raiva apresenta resistência. Os cuidados com o ferimen-

to incluem a prevenção do tétano sempre que necessário. 

O tratamento preventivo será instituído o mais cedo possível. O tratamento não 

possui eficácia quando instituído dez dias antes do primeiro dia dos sintomas (pródro-

mo). Entretanto, deve ser iniciado mesmo que tenha decorrido muito tempo após o 

contato. O tratamento está fundamentado de acordo com as características do ferimen-

to e nas condições do animal agressor, que deve ser mantido em observação por um 

período de dez dias, sempre que possível (cães, gatos e furões).

O êxito do tratamento está relacionado com o início precoce da vacinação e cada 

caso deverá ser avaliado pelo médico do posto de saúde, para ser aplicado protocolo 

de vacinação preconizado pelo Ministério da Saúde.

Não há contra indicação durante a gravidez, nem com qualquer tratamento, exceção 

aos corticosteróides ou outros imunossupressores. 

Não se indica tratamento para contato indireto através de materiais contaminados 

com secreções de animais.  

Agressões por animais domésticos (bovinos, ovinos, caprinos, equídeos e suínos) 

não passíveis de tratamento profilático, uma vez avaliadas as condições da exposição. 

Não deve ser indicado tratamento para contatos indireto de pele com saliva em cordas, 

pelagem dos animais etc.



110

RAIVA

A transmissão inter humana é rara, mas nos casos de agressão por pessoas com 

sintomas suspeitos de Raiva é indicado tratamento.       

É indicado tratamento nos casos de agressão por animais silvestres, mesmo quando 

domiciliados, independente do tempo que ele resida no domicílio.

Em todo Brasil a vacina antirrábica humana utilizada é a de cultivo celular sendo preconizada 

o uso de cinco doses nos dias 0, 3, 7, 14 e 28, podendo ou não ser necessário o uso do soro 

antirrábico (SAR). O paciente poderá receber o SAR  até a terceira dose da vacina antirrábica. 

Nota: As vacinas são produzidas em culturas de células (diplóides humanas, células 

vero, células de embrião de galinha, etc) com amostra de vírus rábico fixo (amostra 

Pasteur Vírus (P.V.) ou PITTMAN - MOORE ( P. M.) inativada pela betapropiolactona, e 

com potência mínima de 2,5  U.I./doses. A apresentação da vacina é na forma liofil izada 

e a reconstituição em água estéril. 

4.5 Soro Antirrábico

O soro heterólogo é uma solução concentrada e purif icada de anticorpos, prepara-

dos em equinos imunizados com antígenos rábico.  

É aplicado em dose única, de preferência infiltrando ao redor e sob o ferimento a 

maior quantidade possível da dose do soro, levando-se em consideração o local da 

lesão para que não ocorra necrose do tecido. O restante aplicar por via intramuscular, 

na região glútea. Devera ser feita sempre em hospital e o paciente deverá ser mantido 

em observação durante 2 horas.

Nos pacientes com história prévia de reação anafilática ao soro heterólogo, de origem 

equina, está indicado o uso de soro homólogo (Imunoglobulina antirrábica de origem huma-

na encontrada no Centro de Referência para Imunobiológicos especiais de cada Estado).

4.6 Profilaxia Pré-Exposicional

É indicada para pessoas que por força de suas atividades, estejam expostas perma-

nentemente ao risco de infecção pelo vírus rábico, tais como: médicos veterinários, 

biólogos, profissionais e auxiliares de laboratórios de virologia e anatomopatologia para 
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raiva, estudantes de Medicina Veterinária e Biologia, Técnicos Agrícolas e outros profis-

sionais afins. É indicado também para aqueles que atuam no campo capturando, vaci-

nando, identif icando e classif icando animais passíveis de portarem o vírus.

4.7 Esquema Pré-Exposição 

O esquema indicado é de 3 doses, nos dias 0-7 e 28.  A via de administração é a intramus-

cular profunda, no músculo deltóide ou vasto lateral da coxa ou hochstetter (avaliar presença 

de gordura). O controle sorológico deverá ser realizado 14 dias após a última dose da vacina.

4.8 Resultados

Se < 0,5 UI/mL (insatisfatório): aplicar uma dose de reforço e avaliar novamente 14 dias após;

Se = ou > 0,5 UI/mL (satisfatório).

Através do Posto de Saúde, realizar a coleta do sangue a fim de fazer o controle 

sorológico anual. Se insatisfatório, aplicar uma dose de reforço e realizar nova titulação. 

4.9 Reexposição: Esquema Pré-Exposicional

Quando um profissional que já recebeu o esquema pré-exposicional sofrer uma 

agressão que necessite de vacinação, o caso deverá ser tratado como de reexposição.

O profissional deverá apresentar ao Posto de Saúde o resultado da titulação de anticor-

pos realizada no último ano antes da agressão. Abaixo segue a conduta para cada caso:

Título > ou = 0,5 UI / mL 

Aplicar 2 doses de vacina:  0 e 3º dia e não indicar o soro (SAR)

Sem titulação ou títulos abaixo de 0,5 UI / mL 

 Até 90 dias: completar as doses  

Após 90 dias: seguir o esquema pós-exposicional 
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OBS: O título de 0,5 UI / mL é obtido através do exame de soroneutralização em 

placas realizado pelo Instituto Pasteur de São Paulo, sendo  que os resultados são libe-

rados em poucos dias. 

4.10 Raiva Canina

A raiva canina com circulação viral da variante 2 está controlada nos Estados de Rio 

Grande do Sul, Santa Catarina e Paraná.

O principal vetor da raiva urbana é o cão. A infecção se transmite de um cão a outro 

e do cão ao homem e outros animais domésticos por meio de mordeduras. A grande 

densidade de cães e alta reprodução são fatores importantes nas epidemias da raiva 

canina. Outro fator na manutenção do vírus é o longo período de incubação da enfer-

midade: o vírus aparece na saliva 2, 3 e às vezes 10 dias antes dos primeiros sintomas- 

motivo pelo qual o animal mordedor deverá  ser considerado fonte de infecção até 10 

dias antes do inicio dos sintomas.

O período de incubação no cão dura de 10 a 60 dias ou mais. No período inicial - 

o prodrômico - os cães manifestam mudança de conduta, se escondem em lugares 

escuros e mostram agitação intensa. A excitabil idade ref lexa está exaltada e o animal 

se assusta ao menor estímulo. Observa-se anorexia, irr itação na região da mordedura, 

estímulos nos órgãos genitais e leve aumento da temperatura.  Após três dias, aumen-

ta os sintomas de excitação, o cão f ica agressivo, com tendência a morder objetos 

e outros animais, incluindo o homem. A salivação é abundante por que o animal não 

consegue deglutir a saliva devido à paralisia dos músculos e a alteração do latido 

ocorre por paralisia facial das cordas vocais. Os cães raivosos podem abandonar suas 

casas e percorrer grandes distâncias atacando outros animais e o homem.

Na fase terminal da doença pode ter convulsões general izadas, incoordenação 

muscular, para l is ia dos músculos do tronco e ex tremidades.

A forma muda se caracteriza por sintomas paralíticos, por que a fase de excitação 

é curta e às vezes ausente. A paralisia inicia pelos músculos da cabeça e pescoço, 

em seguida vem a paralisia total e a morte. Após o aparecimento dos primeiros sinais 

clínicos a morte do animal ocorre em no máximo 10 dias motivo pelo qual se indica a 

observação dos animais suspeitos por este período.
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4.11 Controle e Erradicação da Raiva Urbana

O controle da raiva urbana consiste basicamente em controlar e erradicar a infecção 

nos cães, reduzindo rapidamente a população de animais susceptíveis por meio da 

imunização anual de cães e gatos, e pela diminuição do crescimento dessas populações 

por meio de esterilização e eliminação* dos cães de rua sendo de especial interesse a 

posse responsável.       

4.12 Raiva nos Bovinos

A raiva bovina, paralisante ou paralítica é transmitida por morcegos hematófagos 

Desmodus rotundus. O período de incubação é prolongado de 25 a 100 dias ou mais. 

Os animais afetados se isolam do grupo, alguns apresentam pupilas dilatadas, pêlo 

eriçado, outros têm sonolência e depressão, podendo observar-se movimentos anor-

mais das extremidades posteriores. Os acessos de fúria são raros, porém podemos 

notar tremores musculares, inquietude, priapismo e hipersensibil idade no lugar da 

mordedura. Na medida em que a doença evolui se observa incoordenação muscular 

e contrações tônico-clônicas dos músculos do pescoço, tronco e extremidades.  Os 

animais têm dif iculdade para deglutir e param de ruminar, logo caem e não se levantam 

mais até a morte.

Os sinais paralíticos aparecem entre o segundo e terceiro dia após o início dos 

sintomas, a doença dura entre 2 a 5 dias, algumas vezes entre 8 a 10 dias, os dados 

epidemiológicos, como a presença de Desmodus rotundus, mordedura nos animais, 

ausência de raiva canina e outras, induzem a suspeita de que se trata de raiva trans-

mitida por morcegos.

4.13 Raiva em outros Animais Domésticos

A sintomatologia da raiva em equídeos, ovinos e caprinos é semelhante a dos bovi-

nos. Após um período de excitação com duração e intensidade variáveis, se apresen-

tam fenômenos paralíticos que dif icultam a deglutição, provocam incoordenação das 

extremidades, e se altera o gosto, podendo ocorrer a ingestão de objetos indesejáveis.   

Nos suínos a enfermidade se inicia com excitação violenta.

*Conforme orientação do Ministério da Saúde.
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4.14 Raiva Silvestre

A raiva se apresenta em muitas espécies de canídeos silvestres e outros mamíferos. 

Estudos epidemiológicos demonstram o grau de sensibilidade variável entre espécies: 

lobos coiotes, sendo as raposas as mais suscetíveis.     

Os morcegos hematófagos, não hematófagos, e os mangustos apresentam um grau 

menor de susceptibil idade.

Os morcegos se contaminam com outros morcegos procedentes de colônias conta-

minadas e o tempo de eliminação do vírus geralmente é mais prolongado que nas outras 

espécies. O sintoma inicial é a excitabilidade seguida de paralisia das asas. Podemos 

encontrar morcegos com dif iculdade de voar de dia, nas cavernas, nos currais e morce-

gos não hematófagos no pátio das casas, forro e habitações, geralmente de dia. O 

encontro destes animais nestas situações deve ser considerado como indicativa da 

possibilidade de raiva.

4.15 Aspectos Epidemiológicos da Raiva

A estratégia do controle da raiva está fundamentada na análise dos dados epidemio-

lógicos através da: 

Epidemiologia descritiva, que analisa os fenômenos epidemiológicos, como a distribuição 

da doença no tempo e no espaço, espécies atacadas, número de animais mortos, etc.

Epidemiologia analítica, que se refere à análise de transmissão do vírus, iden-

tif ica reservatórios, estuda a biologia do transmissor, determina animais sensíveis, 

mecanismos de transmissão, mordeduras, localização, existência de abrigos naturais 

e ar tif iciais, características do solo, presença de montanhas, r ios. Em resumo, se esta-

belece o habitat favorável às espécies transmissoras, determinando a receptividade 

alta, média, baixa ou nula e a vulnerabil idade para o ingresso dos transmissores em 

uma determinada área.

Epidemiologia sintética, em que se reagrupa todas as informações relativas para 

análise de transmissão, f lutuações sazonais, densidade populacional dos transmis- 

sores, controle dos transmissores, evolução, ciclicidade, introdução do vírus em novas 
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áreas, mecanismos de auto regulação das populações, consequências econômicas e 

problemas de saúde pública.

Epidemiologia preditiva, em que se analisa a situação através dos dados neces-

sários da circulação viral de uma determinada área, a evolução da doença no tempo e 

no espaço, número de óbitos registrados, todos os dados que nos permitirão traçar as 

estratégias para controle da raiva e determinar áreas de risco, controlar população de 

transmissores, efetuar vacinações e realizar avaliações periódicas, tendo em considera-

ção que o controle da raiva é essencialmente preventivo.

4.16 Coleta das Amostras para Diagnóstico / Colheita de material  

e acondicionamento

Todo animal suspeito de doença neurológica deve ser mantido em observação para 

a evolução da doença, até que f ique prostrado. O sacrif ício prematuro dif iculta o diag-

nóstico laboratorial, porém caso haja necessidade de sacrif icar o animal não se deve 

uti l izar venenos.

Coletar o sistema nervoso central e enviar em condições* (ver p. 116) adequadas 

ao laboratório de diagnóstico, devidamente identif icado e acompanhado de formulário 

específico para doenças neurológicas.

O material para diagnóstico laboratorial deverá ser encaminhado da seguinte forma:

a) Animal inteiro: no caso de espécies de pequeno porte, como morcego e outros 

animais silvestres, de maneira a permitir sua identif icação;

b) Encéfalo inteiro ou porções de medula, cerebelo, tecido de ambos os hemisférios 

cerebral e tronco encefálico, no caso de espécies de porte médio como cão, gato, furão 

e outros; 

c) Encéfalo inteiro e medula oblonga nas espécies de porte grande como bovinos, 

bubalinos, equideos, ovinos, suínos e outros.

No caso de bovinos acima de 2 anos deverá ser encaminhado tronco encefálico 

completo, uma porção de cerebelo, uma porção de hemisfério cerebral e uma porção 
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de medula, f ixados em formol a 10%, acondicionado em frascos de boca larga, assim 

como deverão ser encaminhadas amostras refrigeradas para diagnóstico diferencial de 

outras viroses, bacterioses e parasitoses.

* Recomenda-se a utilização de luvas, óculos protetor e máscara e os instrumentos para a retirada 

do cérebro devem ser preferencialmente estéreis e na impossibilidade, devem estar bem limpos e utiliza-

dos após a imersão em solução desinfetante. Acondicionar o material cerebral em saco plástico duplo, 

bem amarrado e colocar em caixa de isopor com gelo também em saco plástico duplo bem amarrado, 

ou elemento gelado reciclável. 

Caso o transporte exceda 24 horas poderá ser conservado em solução salina com gliceri-

na a 50%. Em última hipótese congelar, com exceção da parte a ser encaminhada em formol.

4.17 Diagnóstico Laboratorial

As técnicas de diagnóstico laboratorial de rotina são a imunofluorescência direta, a 

prova biológica em camundongos. 

A técnica de imunofluorescência direta é um método rápido e sensível e tem a vanta-

gem de detectar antígenos ativos ou inativos, inclusive em amostras em estado de 

putrefação. A eficácia depende da competência do técnico, da qualidade do conjugado, 

da titulação e da sensibilidade do microscópio.

A técnica de imunofluorescência permite também o diagnóstico em humanos vivos, 

com suspeita de raiva, em cortes histológicos da pele da nuca e  córnea, com um 

mínimo de 800 células disponíveis. Entretanto, um resultado negativo não descarta a 

possibil idade de ser raiva.

A prova biológica em camundongos albinos é uma prova altamente sensível. Uti l i-

zam-se camundongos lactentes de 3 a 5 dias com 0,01 mL e camundongos de 11- 

14 g, com 0,03 mL de inóculo a 20%, tendo o inconveniente do custo e da demora, 

com um per íodo de observação de 5 a 21 dias e tratando-se de animais si lvestres, 

de 28 dias no mínimo.

O número de animais inoculados deverá ser de 8 a10 por amostra, podendo sacrif i-

car e realizar o diagnóstico a partir do terceiro dia de incubação nos casos positivos.
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O diagnóstico em cult ivo celular é uma técnica moderna, para isolamento v ira l, 

tendo a vantagem da alta sensibi l idade e do diagnóstico em 24 horas - mas ainda 

não está disponível na maior ia dos laboratór ios de diagnóstico.

O diagnóstico laborator ia l da raiva é de suma impor tância para determinar a 

circulação v ira l nas diversas espécies e regiões dos estados, países e continentes, 

com a f inal idade de traçar estratégias de controle, motivo pelo qual os laboratór ios 

deverão efetuar a caracter ização antigênica, por anticorpos monoclonais e estudos 

genéticos por técnicas de PCR, em amostras humanas e de todos os vírus isolados 

em novos focos e animais si lvestres das diversas espécies.    

É necessár io encaminhar algumas amostras aos laboratór ios de referência do 

Ministér io da Saúde, Insti tuto Pasteur de São Paulo ou laboratór io de referência do 

Ministér io da Agr icultura, para sua conf irmação e poster ior estudo destas cepas.

O Laboratór io de Referência Regional é o Laboratór io Central de Saúde Públ ica 

de Cur i t iba …  LACEN/ PR. Telefone : 41-3299-3200 FAX: 41-3299-3204 Área de 

Abrangência: PR, RS, SC.

5. PREVENÇÃO E CONTROLE

O envolv imento da comunidade e o trabalho educativo são de grande impor tância 

no controle da raiva.

O an ima l deverá ser obser vado por 10 d ias por médico vete r inár io e este 

repassar ao responsáve l  técn ico pe lo Atend imento Ant i r ráb ico Humano o resu l -

tado da obser vação.

5.1 Situação da Raiva nos Estados do Sul

5.1.1 Santa Catarina

A raiva no Estado de Santa Catarina, nos anos de 1980 …  1986, ocorria de norte a 

sul e de leste a oeste, transmitida por cão e principalmente por morcegos hematófagos 

Desmodus rotundus, existentes em todos os municípios, onde encontra condições de 

temperatura, umidade, abrigos diurnos e noturnos, rios, mata atlântica e principalmen-
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te, farto alimento, em animais domésticos como, bovinos, equinos, suínos, aves e que 

facilitam a reprodução do morcego praticamente o ano todo.

Após a implantação da Unidade de Controle de Vacinas antirrábicas, em 1976, se 

inicia o Programa de Profilaxia da Raiva Urbana e Raiva dos Herbívoros, com a formação 

de equipes bem estruturadas para vacinação de cães e gatos e controle populacional 

dos Desmodus rotundus, com apoio técnico e econômico do Ministério da Agricultura, 

na pessoa do Médico Veterinário Dr. Carlos Eduardo Outram de Freitas, que inicia a 

modernização dos laboratórios de diagnóstico e recomenda estudos de caracterização 

dos vírus circulantes nos estados.

A raiva urbana, após vacinações anuais e controle das populações, exigência de GTA 

(Guia de Trânsito Animal) para transporte de animais, características culturais da popu-

lação e programas de controle dos Estados do Rio Grande do Sul e Paraná, facilitaram 

a eliminação e circulação viral em cães e gatos, tendo como último registro um cão, 

variante (2), no município de Joinville em 1988.

Ao mesmo tempo se inicia o controle de população de morcegos hematófagos, por 

meio de método seletivo à base de war farina, em todos os municípios, considerados 

de risco e a vacinação de animais suscetíveis, já que a raiva nos animais domésticos 

e no homem depende exclusivamente do controle dos reservatórios e transmissores 

do vírus rábico.

Após estudos por anticorpos monoclonais de cepas isoladas de herbívoros entre 

os anos de 1980 … 1990 constatou-se que a única var iante circulante era a var ian-

te (3) Desmodus rotundus, mudando completamente o per f i l epidemiológico da  

raiva no Estado.

O controle dos transmissores pela própria infecção nos morcegos reduz aproximada-

mente 60% das colônias contaminadas e o controle populacional efetuado pelas equi-

pes do serviço veterinário oficial foi determinante para o desaparecimento da raiva nos 

herbívoros no oeste e extremo oeste de Santa Catarina permanecendo áreas silenciosas 

em todos os municípios atingidos, com exceção dos municípios de Mondai e Itapiranga, 

divisa com Rio Grande Sul e próximos da Argentina, onde a raiva se apresenta em forma 

cíclica (a cada 5 a 6 anos), onde se recomenda intensif icar os trabalhos de controle 

populacional dos Desmodus rotundus  em todos os municípios vizinhos.
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O vírus rábico atualmente está circulando em morcegos hematófagos em 6 regionais 

do Estado, de norte a sul, próximos ao litoral, conforme mapa de distribuição.

Em fevereiro de 2006, foi confirmado em Itajaí um caso em cão da variante 3 em área urbana. 

Em maio do mesmo ano outros dois casos em Xanxerê (um gato e um cão), ambos variante 3.

O controle da raiva dos herbívoros deverá ser exclusivamente preventivo, através do 

controle dos transmissores e da vacinação preventiva dos animais suscetíveis nas áreas 

consideradas de risco.

Os estados deverão seguir as recomendações do Programa Nacional de Controle da 

Raiva dos Herbívoros do Ministério da Agricultura e Controle da Raiva Urbana do Minis-

tério da Saúde, adaptando-se às situações e características regionais.

Tabela 1 - Número de Amostras por Espécie Analisadas no Laboratório de Sani-

dade Animal São José/SC …  2004 a 2008 

 

Espécie
N° de

 
Amostras

Negativas Positivas
Porcentagem 

de Positividade

Humano 1 1 - 0

Bovinos 598 319 279 46,6

Equideos 56 37 19 33,9

Caninos 1808 1806 2 0,1

Felinos 284 283 1 0,3

Suínos 12 8 4 33,3

Ovino 8 6 2 25,0

Caprino 3 3 - 0

MH 154 150 4 2,6

MNH 186 185 1 0,53

Macaco 9 9 - 0

Gambá 2 2 - 0

Graxaim 1 1 - 0
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Tamanduá 1 1 - 0

Ratazana 1 1 - 0

Esquilo 1 1 - 0

Hamster 1 1 - 0

Camundongo silvestre
1 1 - 0

TOTAL 3127 2815 312 9,98

Observamos que o número de amostras recebidas nos últimos cinco anos em SC está 

abaixo da meta proposta pelo Ministério da Saúde. Faz-se necessário incrementar este número.

  

Comentários finais: Há necessidade que o serviço oficial efetue o controle permanen-

te dos transmissores e que o serviço de saúde contrate um maior número de médicos 

veterinários, inclusive para evitar a vacinação desnecessária. Recomendamos que os 

médicos veterinários encaminhem amostras de suspeitos (cães atropelados, mordedo-

res, doentes do SNC, inclusive animais silvestres).

5.1.2 Paraná

Os últimos casos de raiva humana no Estado do Paraná aconteceram em 1977, trans-

mitida por cão e em l987 transmitida por morcego, sendo que neste caso a confirmação 

se deu por critério clínico epidemiológico.

Figura 1 - Situação Atual da Raiva no Estado de Santa Catarina
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De acordo com o monitoramento do SINAN …  Sistema Nacional de Noti f icação 

de Agravos, anualmente registra-se em média 35.871 noti f icações de exposições 

para tratamento anti r rábico humano, sendo as agressões por cães o maior volume.

Com o controle da ci rculação do v í rus rábico nas espécies canina e fe l ina a 

preocupação atual se vol ta para os contatos com quirópteros, demais mamíferos 

se lvagens e casos suspeitos e conf i rmados em animais de produção. No Paraná, 

em média 80 noti f icações de contatos por quirópteros são registradas por ano.

Uma vez controlada a transmissão da ra iva por cão no in íc io da década de 80, as 

campanhas de vacinação anti r rábica canina foram desativadas na grande maior ia 

dos municípios paranaenses, mantendo-se, no entanto, vacinações em municípios 

da div isa com os Estados de São Paulo e Mato Grosso do Sul até o 2002 região 

onde em 1998 e 1999 se registrara um grande foco nesta espécie.

Ainda em 2002 e 2003 aconteceram casos de raiva canina no município de Foz do 

Iguaçu, todos por variante II, e 2005 um caso de raiva canina por variante III.

 

 

 

  Fonte: SESA /SVS/DEVA /DV VZI

Com o aumento da v ig i lância da ra iva em outras espécies, vem se observando 

aumento nos casos de ra iva em animais de produção e em morcegos não hemató-

fagos, pr incipalmente em áreas urbanas.

Figura - 2 Distribuição de Casos de Raiva Canina/Felina e Humana …  Paraná 1985 - 2005
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Em média 116 animais de produção com raiva são confirmados anualmente no Esta-

do do Paraná e em praticamente todas as regiões.

O Estado do Paraná conta atualmente com dois laboratórios para diagnóstico da raiva: 

- LACEN - Laboratório Central do Estado ligado a Secretaria da Saúde, onde são 

processadas amostras principalmente de cães, gatos e quirópteros encaminhados pelas 

unidades de Vigilância em Saúde e por terceiros, 

- CDME …  Centro de Diagnóstico Marcos Enrietti l igado à Secretaria de Agricultura, que 

atende principalmente animais de produção e quirópteros encaminhados pela Defesa 

Sanitária Animal e também por terceiros.

A participação da Medicina Veterinária na detecção de novos casos e no diagnóstico 

precoce é de suma importância para o controle da circulação viral, para prevenção de 

casos humanos e para segurança pessoal e de seus auxiliares.

É importante que nos casos suspeitos, animais com sintomatologia nervosa que evoluam 

para óbito sejam encaminhados para diagnóstico diferencial para raiva. Vale a pena res- 

saltar que casos de raiva canina atualmente vem sendo diagnosticados inicialmente como 

sendo cinomose e confirmado laboratorialmente como raiva variante oriunda de morcegos.

Em 2005 relatou-se um caso de cão com variante III no município de Foz do Iguaçu. 

As amostras de material encefálico (córtex, cerebelo, bulbo e medula) poderão ser 

congeladas e devidamente acondicionadas em frascos herméticos, acondicionados em 

Figura 3 - Municípios do Paraná com casos de Raiva Animal 2004-2008
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gelo (gelox preferencialmente ou garrafas • petŽ  com gelo) identif icadas e acompanhadas 

de fichas de encaminhamento e endereçadas ao laboratório de referência. Importante, 

jamais acondicionar a amostrar em formol, álcool ou outro solvente.

Endereços dos Laboratórios do Paraná: 

CDME- Centro de Diagnóstico Marcos Enrietti

Rua Jaime Balão,575

CEP 80.040-340 

Curitiba …  Pr

Fone: (41) 3378.6400

LACEN …  Laboratório Central do Estado

Rua Sebastião Santana Fraga, 1001

CEP 01.418 …  000

São José dos Pinhais …  Pr

Fone: (41) 3299.3200 

5.1.3 Rio Grande do Sul

Os registros da Raiva no Rio Grande do Sul demonstram que ela se apresenta 

de forma endêmica ao longo das últimas décadas, em herbívoros. Nos registros 

humanos, o último óbito ocorreu em 1981, não havendo mais casos depois desta 

data. A par tir da década de 90, não houve mais casos de Raiva animal causada por 

vírus com Variante (cepa) canina em cão, gato ou outra espécie animal. Todavia, 

considerando a transmissão por animais si lvestres, dentre os quais encontramos os 

morcegos hematófagos, especialmente o Desmodus rotundus (vampiro), tem sido 

registrados inúmeros casos em animais (bovinos e equinos) causados pela Var iante 

viral deste vampiro. 

Em 2007, houve notif icação de casos de raiva bovina em 13 municípios, raiva equi-

na em 1 município e raiva em morcegos em 6 municípios, levando à realização de 

bloqueio vacinal em cães e gatos em forma de varredura (casa a casa ), sendo deter-

minado um raio de 300mt para os focos localizados em zonas urbanas e um raio de 5 

km para os focos localizados em áreas rurais, e avaliação de pessoas expostas.
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Registra-se também, desde 1965, a presença do vírus rábico em morcegos não 

hematófagos em várias cidades do Estado. Dentre estes morcegos, da famí l ia dos 

molossídeos, destaca-se o gênero Tadarida brasi l iensis (morcego dos telhados), com 

positiv idade para var iante viral da própria espécie. Em 2001 houve o registro um 

caso de raiva fel ina transmitida por morcego no município de São Lourenço do Sul, 

com agressão a humano. E em 2007 registro-se um caso de raiva canina causada por 

morcego não hematófago no  município de Tapes com contatos humanos.

Dentre as ações de vigi lância da doença, sal ientam-se os atendimentos antir-

rábicos humanos, que constituem o maior número de noti f icações no SINAN, e o 

envio de amostras de animais suspeitos de Raiva para o Laboratório de referência, 

contemplando assim, a  vigi lância da doença no Estado.  

Profilaxia da Raiva Humana, RS, 2000 a 2007

Houve elevação dos tratamentos, com leve queda nos anos de 2001 e 2002. 

1 COVEV/CGDT/DEVEP/SVS/MS e CEVS/SES/RS  

2 CEVS/SES/RS

Gráfico 1 - % de tratamento em relação ao n° de pessoas atendidas no RS 

2000/2007

 

                 Fonte: CEVS/SES/RS 

Neste período houve um aumento de aplicação de soro, com queda expressiva no 

ano de 2005.
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Gráfico 2 - % de pessoas vacinadas em relação ao de n° de pessoas que receberam 

soro e vacina

 

 

 

 

 

 

   

                 Fonte: CEVS/SES/RS

 

Gráfico 3 

 

 

 

 

 

                 Fonte: CEVS/SES/RS

A manutenção da vigi lância da Raiva permanece essencial, o que inclui o moni-

toramento de animais domésticos de companhia e de importância econômica. Ao 

mesmo tempo, nos compete aler tar para a importância reconhecida da participação 

dos animais silvestres nos ciclos da raiva, em especial as agressões ocasionadas por 

morcegos não hematófagos.    
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TOXOPLASMOSE

Nomes populares

Sinais clínicos nos animais

Agente causador

Formas de transmissão

Espécies acometidas

Diagnóstico

Sintomas nos seres humanos

Laboratórios e Serviços de Referência

Notificação Obrigatória

Doença do Gato

Alterações neuromusculares, oculares, reprodutivas.

Ovinos, caprinos - aborto ou natimortos

Protozoário do Filo Apicomplexa - Toxoplasma gondii

Seres humanos …  congênita, ingestão de cistos em carnes mal cozidas e oocistos em 

água e alimentos.

Animal …  oocistos em água e a l imentos, carnivor ismo em algumas espécies 

forma congênita.

Todos os ver tebrados homeotérmicos (aves e mamíferos)

Seres humanos …  Sorologia - HAI, RIFI, ELISA

Animal …  Sorologia HAI, RIFI, ELISA

Abortos, natimortos, hidrocefalia, neuropatias, oftalmopatias, cegueira.

LACEN - FEPPS (Porto Alegre)

Sim (no estado do Rio Grande do Sul)

A toxoplasmose ou popularmente conhecida como • Doença do GatoŽ, é causa-

da pelo protozoário do Filo Apicomplexa, chamado Toxoplasma gondii (NICOLLE; 
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MANCEAUX, 1909). Esta enfermidade acomete todos os ver tebrados de sangue quen-

te (mamíferos e aves) (DUBEY; BEATTIE, 1988), e seus hospedeiros def initivos são os 

membros da famíl ia dos Felídeos (FRENKEL, 1971). As formas de transmissão para os 

seres humanos são a ingestão de cistos em carnes mal cozidas, oocistos em água 

contaminada, ou na forma congênita (ABREU et al., 2001). Os animais podem contrair 

a doença através do carnivorismo (ingestão de cistos teciduais), oocistos em água ou 

alimentos e, algumas espécies, de forma congênita. O solo contaminado com oocistos 

do T. gondii provenientes dos gatos domésticos é uma via de transmissão de grande 

importância epidemiológica, mas o contato com o animal não resulta grande perigo 

porque os oocistos não se aderem aos pêlos do gato (DUBEY, 2000).

Os sinais cl ínicos quem podem ser observados nos humanos são alterações ocula-

res, podendo levar a cegueira; alterações reprodutivas como abortos, má formações 

fetais, hidrocefalia, neuropatias e alterações neuromusculares. Nos animais podem ser 

observadas, em algumas espécies, alterações reprodutivas como abortos ou natimor-

tos (espécie ovina e caprina), alterações neuromusculares, alterações oculares e até 

cegueira. O diagnóstico da enfermidade em humanos pode ser realizado através de 

técnicas sorológicas como Hemaglutinação Indireta, ELISA, Imunofluorescência Indi-

reta. Nos animais as mesmas técnicas sorológicas podem ser uti l izadas, assim como 

a pesquisa dos cistos em tecidos muscular por histopatologia e pesquisa de oocistos 

nas fezes de fel ídeos pela técnica de Sheather. O laboratório de referência no Estado 

do Rio Grande do Sul é o LACEN - FEPPS, sendo que no Estado a toxoplasmose é uma 

doença de notif icação obrigatória (Lei Estadual Nº 11.267 de 18 de dezembro de 1998), 

garantindo a população tratamento gratuito. 

1. HISTÓRICO

Levantamentos da infecção por Toxoplasma gondii já foram reportadas em quase 

todos os continentes desde o relato do protozoário em 1908 por Nicolle & Manceaux na 

Tunísia, África e Splendore na cidade de São Paulo, Brasil.

O primeiro caso de toxoplasmose humana foi descrito por Castellani, em 1913, em 

um menino com quadro febril e com esplenomegalia. Em animais podemos citar como 

primeiros relatos: em cães, na Itália; em ovinos, suínos e caprinos trabalhos realizados 

nos Estados Unidos.
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Foi demonstrado que o T. gondii pode ser transmitido pela exposição a fezes de 

felinos e posteriormente foi comprovado que a infectividade estava relacionada com 

um pequeno coccídeo eliminado juntamente com as fezes desses animais (DUBEY, et 

al. 1970; FRENKEL et al., 1970). No período de 1975-1976, foi descrito o ciclo selvático 

do parasito, evidenciando que não só os felinos domésticos eram os responsáveis pela 

perpetuação do protozoário. A frequência da toxoplasmose já foi descrita em diversas 

espécies de animais domésticos e de produção nos estados da região sul do Brasil. 

Tabela 1 - Frequência de anticorpos para Toxoplasma gondii nas diversas 

espécies animais.*

Espécie Estado Teste Frequência Referência

Felina RS HAI 10,2 Bracini et al. (1992)

Felina PR IFI 73 Garcia et al. (1999)

Felina PR IFI Zona urbana: 45

Peri-urbana: 81,81

Carletti et al. (2002)

Felina RS HAI 37 Araújo et al. (2003)

Felina PR MAT 84,4 Dubey et al. (2004)

Felina PR IFI 17,2 Vargas (2006)

Felina PR IFI 16,3 Cruz (2007)

Canina PR IFI 37,84 Freire et al. (1991)

Canina RS HAI 4,96 Braccini et al. (1992)

Canina RS HAI 37,37 Lagaggio et al. (1997)

Canina PR IFI 23,4 Navarro et al. (1997)

Canina PR IFI 84,1 Garcia et al. (1999)

Canina PR MAT 21,3 Souza et al. (2003)

Canina PR IFI 61,9 Souza et al. (2001)

Canina PR IFI Zona urbana: 46,82

Peri-urbana: 68,96
Carleti et al. (2002)

Canina PR IFI 45,73 Reis et al. (2004)

Canina PR IFI 20,8 Romanelli et al. (2007)
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Caprina RS HAI 23 Braccini et al. (1992)

Caprina PR IFI 30,71 Sella et al. (1994)

Caprina RS HAI 19,4 Maciel & Araújo (2004)

IFI 30

Ovina RS AL 10 Martins & Hancock (1991)

Ovina RS HAI 35,2 Braccini et al. (1992)

Ovina PR IFI 47,83 Freire et al. (1995)

Ovina RS HAI 22 Ulon (1996)

IFI 24

Ovina RS AL 44 Martins et al. (1998)

Ovina PR IFI 51,8 Garcia et al. (1999)

Ovina PR IFI 54,3 Ogawa et al. (2003)

Ovina RS HAI 13,6 Escopelli (2004)

IFI 15,2

Ovina RS HAI 19,5 Silva & Rue (2006)

IFI 44,8

Ovina PR IFI 51,5 Romanelli et al. (2007)

Suína SC HAI 1,16% Wentz, Sobestiansky & Chaplin 

(1988)

Suína PR IFI 37,84% Vidotto et al. (1990)

Suína RS HAI 18% Grunspan et al. (1995)

Suína RS IFI 7,30% Araujo (1999)

ELISA 9,50%

Suína PR IFI 24% Garcia et al. (1999)

Suína PR IFI 15,35% Tsutsui et al. (2001)

Suína PR IFI 42,85 Carletti et al. (2002)

Suína RS HAI 20 Fialho & Araújo (2003)

IFI 33,75
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* apud Fialho et. al. (2009)

1.1 Distribuição Geográfica e Áreas Vulneráveis (Mapa Rio Grande do Sul)

A toxoplasmose é, do ponto de vista epidemiológico, uma infecção de ampla distri-

buição geográfica, sendo relatada em todo planeta, com índices de soropositividade 

variando entre 23 a 83%, dependendo de fatores como: clima, socioeconômicos e cultu-

rais. A infecção já foi descrita em todos os mamíferos e aves. 

 
2. CICLO BIOLÓGICO

O ciclo biológico do Toxoplasma gondii ocorre em duas fases distintas do parasito. 

A fase assexuada do protozoário que ocorre nos linfonodos e tecidos dos hospedeiros 

intermediários, e a fase sexuada que ocorre no epitélio intestinal dos hospedeiros defi-

Suína RS HAI 9,2 Pereira (2005)

IFI 13,9

Suína PR IFI 8,54 Moura et al. (2007)

Suína PR IFI 25,5 Millar et al. (2008)

Figura 1 - Prevalência da Toxoplasmose no Estado do Rio Grande do Sul

Fonte: MELAMED. J., Peculiaridades da Toxoplasmose Ocular no 

Rio Grande do Sul. Arq. Bras. Oftal. 51(5). 1988. Porto Alegre.
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nitivos. Por este fato o T. gondii é considerado um parasito com ciclo heteroxeno, no 

qual os felídeos são considerados os hospedeiros definitivos ou completos e o homem 

e outros vertebrados homeotérmicos, os hospedeiros intermediários ou incompletos.

Os hospedeiros suscetíveis (como o homem) podem adquirir o parasito através da 

ingestão de oocistos maduros contendo esporozoítos, que podem ser encontrados em 

água ou alimentos contaminados ou cistos contendo os bradizoítos em carne crua ou 

mal cozida. 

3. EVOLUÇÃO DA DOENÇA

A infecção congênita ocorre quando a mulher adquire a primoinfecção pelo T. gondii 

durante a gestação e, quanto mais precoce isso ocorre mais severos serão os sinais 

clínicos (Andrade et al., 2004). Pode ocorrer aborto, nascimento de crianças com a 

tétrade de Sabin (Sabin, 1942) (macro ou microcefalia, coriorretinite, calcif icações cere-

brais e retardo mental), déficit intelectual, retinocoroidite bilateral, estrabismo ou nasci-

mento de crianças aparentemente normais, que apresentam cistos em estado de latente 

(MELAMED; DORNELLES; ECKERT, 2001) vindo a manifestar a doença mais tardiamen-

te, na primeira ou segunda década de vida, e isso pode ser devido às modificações 

hormonais (Dubey, 1977). Na toxoplasmose, as alterações oculares estão entre as mais 

frequentemente observadas (Garcia et al., 2005).

A infecção aguda em adultos pode acarretar alteração ganglionar, febre, um leve 

resfriado ou adenopatia, e hepatoesplenomegalia (Costa et al., 2007). A toxoplasmo-

se adquirida pelo paciente imunodeprimido frequentemente aparece como doença do 

Sistema Nervoso Central (encefalite) e retinite. De acordo com Hill e Dubey (2002), a 

encefalite é a manifestação mais importante e a maior causa de severos prejuízos em 

pacientes imunossuprimidos. Os pacientes podem ter dores de cabeça, desorientação, 

sonolência, mudanças no reflexo e convulsões. 

4. FORMAS DE TRANSMISSÃO

Os felinos infectam-se por ingestão dos bradizoítos (cistos) de tecidos de roedores ou 

de carne crua de outras espécies animais ou pela ingestão de oocistos esporulados (Pizzi, 

1997) ou por transmissão transplacentária (Lappin, 1994). A chave da epidemiologia da 

toxoplasmose parece ser o gato de rua, pois são os únicos hospedeiros que apresentam a 



134

TOXOPLASMOSE

forma sexuada, e a areia e solo contaminados por fezes contendo oocistos, serem fontes 

duradouras de infecção (Araujo et al., 1998). Além disso, soma-se o fato de que os felinos 

cobrem suas fezes, aumentando as condições de sobrevivência do oocisto. A presença 

dos oocistos no solo já foi relatada por vários autores (Grunspan, 1996), sendo que as 

condições ideais para que ocorra a esporulação são de umidade, oxigenação e tempera-

tura, podendo o oocisto permanecer infectante por até 18 meses (FRENKEL, 1971). 

Surtos de toxoplasmose em humanos foram relatados por muitos autores (Bonametti 

et al., 1997) a partir de consumo de carne mal cozida, verduras e águas contaminadas. 

Em um estudo foi verif icado que a proporção de humanos que adquiriram infecção pelo 

T. gondii foi mais alta na população que tem o hábito de comer carne mal-passada 

(Amato Neto, et al. 1995). O risco de infecção por este protozoário aumenta pelo consu-

mo de carne de suínos, seguido da de ovinos e caprinos (Garcia et al, 1999). Após a 

ingestão de oocistos ou cistos, e liberação de taquizoítos para a circulação sanguínea e 

linfática, se o hospedeiro intermediário for uma fêmea gestante, o parasito pode invadir 

os tecidos do feto.  

A água também é uma importante via de transmissão. No Brasil, o primeiro surto de 

toxoplasmose comprovadamente causado pela água ocorreu na cidade de Santa Isabel 

do Ivaí, PR, em dezembro de 2001, onde um dos reservatórios que abastece a cidade foi 

contaminado por oocistos liberados pelos filhotes de uma gata doméstica que vivia no 

local (SILVEIRA, 2002). Mais de 600 pessoas se infectaram e sete gestantes soroconver-

teram, destas, seis bebês foram infectados e houve um caso de aborto (BRASIL, 2002). 

Segundo Silveira (2002), esta constatação demonstrou a vulnerabilidade dos sistemas 

de abastecimento de água para a contaminação por oocistos de protozoários devendo 

a Vigilância Sanitária f icar em alerta para a importância da água de beber como via de 

transmissão da toxoplasmose. 

5. DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO

A pesquisa de oocistos pode ser realizada nas fezes de felídeos por método de 

centrífugo-flutuação com solução de Sheather, no período de eliminação ativa do ciclo 

enteroepitelial, que dura uma a duas semanas. Porém, como a maioria dos gatos apre-

senta-se assintomática, durante este estágio, normalmente o exame fecal não é um bom 

método diagnóstico (Swango, et al. 1992).
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A pesquisa direta do T. gondii pode ser feita a partir de diversos componentes orgâni-

cos, como, sangue, líquido cefaloraquidiano, saliva, leite, escarro, medula óssea, cortes 

de placenta, além de conteúdos de infiltrados cutâneos, do baço, fígado, músculos e 

linfonodos. O material obtido pode ser util izado para fazer diagnóstico por inoculação 

em camundongo ou histopatológico (Moreno et al. 2007). 

A toxoplasmose é usualmente diagnosticada com base na detecção de anticorpos. 

Em infecções agudas os níveis de anticorpos IgG e IgM geralmente surgem dentro de 

uma a duas semanas de infecção.  A presença de níveis elevados de anticorpos IgG 

específ icos indica que a infecção ocorreu, mas não distingue infecção recente de uma 

infecção adquirida há muito tempo. Como auxiliar na determinação do tempo da infec-

ção utiliza-se a detecção de anticorpos IgM específ icos, mas estes podem persistir por 

meses ou até anos após a infecção aguda. A confirmação ou não da toxoplasmose só 

é aceita após o diagnóstico laboratorial baseado em testes imunológicos que indicam o 

título de anticorpos circulantes, a detecção das classes de anticorpos correspondentes 

a cada fase da doença, o isolamento do parasito, a PCR, a pesquisa de antígenos circu-

lantes e a ultrassonografia (Lopes et al., 2007).

Diversas provas sorológicas têm sido utilizadas na avaliação da infecção toxoplásmi-

ca como, reações de hemaglutinação (HAI), imunofluorescência indireta, aglutinação por 

imunoabsorção (ISAGA), ensaio imunoenzimático (ELISA). Se a intenção é avaliar a imuni-

dade do paciente, os testes sorológicos que detectam anticorpos da classe IgG são sufi-

cientes (Camargo, 1996). Mas para o diagnóstico da doença é preciso associar sintomas 

clínicos com a presença de variação de títulos de IgG (elevação ou redução), num  período 

de duas a três semanas, ou a presença de anticorpos IgM (LINDSAY; BLAGBURN; DUBEY, 

1997). No recém-nascido, anticorpos da classe IgG, podem ser anticorpos maternos, que 

na criança não infectada podem permanecer na circulação ao longo do primeiro ano de 

vida. É necessário realizar a testagem para IgM ou IgA, pois estas imunoglobulinas não 

atravessam a placenta e então, quando presentes indicam a produção pelo próprio feto, 

devido a infecção intra-uterina (MONTOYA; LIESENFELD, 2004).

Devido aos felinos usualmente não desenvolverem anticorpos durante o período de 

eliminação dos oocistos, o exame sorológico não nos concede uma informação útil 

sobre a transmissibilidade da toxoplasmose nesta espécie. Um gato sorologicamente 

positivo (imune) apenas indica que ele provavelmente eliminou oocistos, e então, ofere-

ce menos perigo na transmissão que um gato negativo, embora, gatos imunes possam 
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vir, mesmo que raramente, a eliminar oocistos numa nova infecção, sendo apropriado 

precauções ao lidar com fezes de felinos.

O tratamento mais util izado é a associação de sulfadiazina com a pirimetamina, mas 

estão disponíveis outras sulfonamidas (sulfamerazina, sulfametazina e sulfapirazina), 

além de clindamicina, dapsona e atovaquona (HILL; DUBEY, 2002), tanto para o trata-

mento de humanos como animais.

Devido aos resultados falso-negativos dos métodos de diagnóstico fetal, todas as 

crianças nascidas de mães com toxoplasmose aguda devem ser submetidas a exames 

sorológicos e clínicos para a detecção de possível infecção e sequelas. Após a confir-

mação do diagnóstico materno e/ou neonatal, o tratamento deve ser instituído o mais 

precocemente possível (LOPES et al., 2009). 

Em uma rev isão das al ternativas terapêuticas uti l izadas para cães fo i re latado o 

uso de sul fadiazina, pir imetamina, c l indamicina, fosfato de cl indamicina, e c loreto 

de cl indamicina.

O diagnóstico precoce e o tratamento antiparasitário adequado à gestante demons-

traram ser capazes de reduzir a taxa de transmissão para o feto e a gravidade das 

sequelas nos casos em que a infecção intrauterina já ocorreu (Hohlfeld et al., 1989).

6. PREVENÇÃO E CONTROLE

Para a população humana, a infecção por T. gondii é relacionada com o consumo de 

carne mal cozida contaminada com cistos deste parasito, por ingestão de alimentos ou 

água contaminados com oocistos provenientes de fezes de felídeos, infecção congênita 

(HILL; DUBEY, 2002) e provavelmente por infecção transmamária. 

Uma das formas de reduzir a infecção humana pelo T. gondii é destruir os cistos da 

carne cozinhando-a até uma temperatura de 67°C por 20•, com garantia de que o calor 

penetre igualmente no alimento. O congelamento à -13°C por 18 a 24hs, pode ser consi-

derado um meio de destruição dos cistos (Hill e Dubey, 2002).

Navarro et al. (1992) verif icaram a resistência dos cistos de T. gondii ao efeito do sal 

e de condimentos em linguiças do tipo frescal elaboradas com carne de suínos expe-
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rimentalmente infectados, e concluiu-se que, o material mantido sob refrigeração em 

períodos inferiores a 24 horas e tratados com sal não eliminou o parasito, e que somente 

após 48 horas à ação do sal em concentrações de 2,0 e 2,5% houve inviabilidade do 

parasito. Além disso, f icou comprovado que os condimentos avaliados não inter ferem 

na viabilidade do parasito. 

Deve-se lavar bem as mãos e utensílios após mexer em carne crua para não ingerir 

formas infectantes, assim como lavá-las após contato com fezes de gato, ou após mexer 

na terra, que podem estar contaminadas com oocistos. Deve ser evitado o consumo de 

leite de cabra não pasteurizado. É necessário cobrir o tanque de areia das crianças, 

quando não estiver em uso, para evitar a contaminação com fezes de animais. A caixa 

de areia dos felinos deve ser limpa diariamente para evitar contato com oocistos esporu-

lados e o destino adequado a essas fezes é a incineração. Devemos alimentar os gatos 

exclusivamente com ração comercial e combater ratos e camundongos, além de fazer o 

controle da população felina (Hill e Dubey, 2002).

As mulheres grávidas soronegativas para T. gondii não devem manter contato direto 

com fezes de gatos, solo ou ingerir carne mal passada. Devem beber água tratada, 

e fazer sorologia antes da gravidez, e pelo menos trimestralmente durante a gesta-

ção (LOPES et al., 2009). Pacientes imunodeprimidos com sorologia negativa também 

devem fazer exames periódicos diagnosticando a infecção logo no início (Pizzi, 1997).

A imunização dos animais de produção é de grande interesse econômico e está sendo 

estudada para se reduzir os danos fetais e o número de cistos teciduais nestes animais. 

Pesquisas com vacinas para animais estão sendo realizadas com o intuito de prevenir, em 

felídeos, a eliminação de oocistos e consequente contaminação ambiental e dos animais de 

produção para diminuir o número de cistos teciduais e impedir a infecção transplacentária 

minimizando as perdas econômicas na indústria animal (DUBEY, 1996; FREIRE et al. 2003).

No estado do Rio Grande do Sul, a toxoplasmose é considerada uma doença de 

notif icação obrigatória (Lei Estadual Nº 11.267 de 18 de dezembro de 1998), garantindo 

a população tratamento gratuito, fornecido pelo SUS. 
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TUBERCULOSE

Nomes populares

Sinais clínicos nos animais

Agente causador

Formas de transmissão

Espécies acometidas

Sintomas nos seres humanos

Animais: Tuberculose

Homem: Tuberculose Zoonótica

Os sinais clínicos mais frequentes são a caquexia progressiva e a tosse seca, curta e 

repetitiva, mastite e infertil idade.

Animais tuberculosos, quando submetidos à marcha forçada, tendem a posicionar-se 

atrás dos demais, demonstrando cansaço e baixa capacidade respiratória.

Pode ocorrer linfadenomegalia localizada ou generalizada.

As bactérias causadoras da tuberculose pertencem à família Mycobacteriaceae, 

gênero Mycobacterium.

As micobactérias do complexo Mycobacterium tuberculosis (M.tuberculosis, M.bovis 

e M.africanum) são as principais causadoras da Tuberculose nos mamíferos.

São bastonetes curtos aeróbicos, imóveis, não capsulados, não flagelados, apresen-

tando aspecto granular quando corados, medindo de 0,5 a 7,0 µm de comprimen-

to por 0,3 µm de largura, sendo a álcool-ácido resistência a sua propriedade mais 

característica. No entanto, muitas dessas características, inclusive a tintorial, super-

põem-se nos gêneros Mycobacterium, Nocardia, Rhodococcus e Corynebacterium.

Seres humanos …  por contato direto com materiais contaminados (tratadores de 

animais e trabalhadores de frigoríf icos) ou indiretamente por ingestão de alimentos 

Todos os mamíferos são suscetíveis.

O bovino, o homem e as aves em geral contr ibuíram para a perpetuação da 

tuberculose através dos séculos.

Tosse, febre, escarro que em fase adiantada da doença pode apresentar sangue, 

dif iculdade respiratória e emagrecimento progressivo.
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Diagnóstico

Laboratórios e Serviços de Referência

Notificação Obrigatória

Seres humanos …  direto (isolamento bacteriano, baciloscopia, PCR,

 imunohistoquímica.

Animais …  d i reto ( isolamento bacter iano, PCR, polar ização f luorescente)  

- indireto (teste a lérgico= tubercul in ização e g inter feron)

contaminados (principalmente leite e derivados lácteos não pasteurizados).

Animais …  principalmente pela via respiratória por meio da inalação de aerossóis 

contaminados com o microorganismo, água, pastagem e alimentos contaminados.

Nacional: Laboratório Nacional Agropecuário …  LANAGRO/MG

Av. Rômulo Joviano S/N …  CP 35/50. CEP 33600-000. 

Pedro Leopoldo/MG. Tel. (31) 3660 9662.

A Tuberculose Bovina e a Bubalina são de notif icação obrigatória, de acordo com 

art. 5º, do Decreto 5.741/2006 que regulamenta o PNCEBT (Programa Nacional de 

Controle e Erradicação da Brucelose e da Tuberculose Animal) e com a Instrução 

Normativa 30/2006 do MAPA, que disciplina a habilitação de Médicos Veterinários 

que atuam no setor privado para participarem da execução do PNCEBT.

1. HISTÓRICO

A atividade agropecuária no Brasil envolve um grande número de trabalhadores e de 

investimentos financeiros, denotando um setor de importância na economia do país. 

Em 2004, a Comissão de Biossegurança do Ministério da Saúde (Portaria nº 343, 

19.02.02), que teve como uma de suas atribuições a elaboração e a reformulação de 

normas brasileiras de Biossegurança procedem a revisão da • classif icação de agentes 

etiológicos humanos e animais com base no risco apresentadoŽ, da CTNBio e a reedita 

em 2006 (Brasil, 2006). Esta classif icação agrupa os microorganismos em classes de 1 

a 4, sendo a classe 1 a de menor risco e a classe 4 a de maior risco. O Mycobacterium 

tuberculosis e o Mycobacterium bovis estão classif icados como patógenos da classe de 

risco 3, cujo risco individual é alto e para a comunidade é limitado. São agentes pato-

gênicos que podem provocar infecções graves no homem e nos animais, podendo se 
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propagar de indivíduo para indivíduo, por transmissão aerógena. Para o seu combate 

existem medidas profiláticas e terapêuticas eficazes.

A tuberculose bovina é uma doença tão antiga quanto a civilização. A natureza exata 

da tuberculose bovina e sua relação com o problema no homem foi debate por muitas 

décadas. No século XVIII havia conjecturas relacionando a doença dos bovinos à síf i l is 

humana.

Em 1810, CARMICHAEL observou uma ligação entre escrófula (predisposição à tuber-

culose) e consumo de leite de vaca por crianças, concluindo equivocadamente que a doen-

ça era desencadeada por fatores nutricionais. KLENCKE (1846) observou uma frequên-

cia maior de linfadenite tuberculosa entre crianças alimentadas com leite de vaca do que 

naquelas amamentadas com leite materno, concluiu ser o leite a • fonteŽ  dessa doença.  

 VILLEMIN, em 1865, inoculando coelhos com material proveniente de vacas doentes, 

reproduziu experimentalmente a doença. Também observou que o material infectivo 

proveniente de bovinos era mais virulento para os coelhos do que o material análogo 

proveniente de humanos.

Em 24 de março de 1882, ROBERT KOCH anunciou que havia observado e cultivado 

o bacilo responsável pela doença do homem e dos bovinos, o que significou o grande 

divisor de águas na história da Tuberculose. KOCH denominou-o • TuberkelbacillenŽ  (baci-

lo da tuberculose). ZOPF, em 1883, propôs a denominação • Bacterium tuberculosisŽ  e 

LEHMANN & NEUMANN, em 1896, incluíram-no como espécie do gênero Mycobacterium.       

Havia inicialmente a crença, compartilhada por KOCH e vários outros, da existência 

de apenas um tipo de bacilo da Tuberculose responsável pela doença nos homens e nos 

animais. Poucos autores discordavam dessa idéia, tamanho o prestígio e credibilidade 

de KOCH na época. 

SMITH, em 1898, observou que o bacilo bovino era menor, crescia com menor vigor 

• in vitroŽ  e era menos suscetível às modificações dos meios de cultura do que o baci-

lo humano, lançando assim dúvidas sobre a teoria da existência de um único bacilo. 

SMITH verif icou também que o bacilo bovino era mais virulento para animais de labora-

tório, especialmente para os coelhos, confirmando os relatos de MARTIN em 1895 e de 

VILLEMIN em 1808. As observações de SMITH foram confirmadas por vários pesquisa-

dores, algum tempo depois, inclusive por KOCH. 
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No início do século XIX, as dúvidas sobre a doença tanto humana quanto animal, 

relativas ao possível aspecto zoonótico da Tuberculose Bovina, eram inúmeras, levan-

do o governo inglês a nomear uma Comissão para estudar o assunto.  Foi então 

criada a • Royal Commission on TuberculosisŽ, integrada pelos bacteriologistas - A.S. 

e F. GRIFITH e L. COBBETT - Essa Comissão trabalhou de 1901 a 1911, e concluiu 

que existiam três tipos de • bacilos tuberculososŽ  (humano, bovino e aviário) bem 

como micobactérias sapróf itas; o bacilo tuberculoso presente no leite bovino causava 

Tuberculose Extra-Pulmonar no homem, especialmente em crianças; o homem poderia 

adquirir Tuberculose Pulmonar dos bovinos através da inalação; o homem era muito 

suscetível ao bacilo tuberculoso bovino.

Essa Comissão desenvolveu ainda várias técnicas experimentais e testes tuberculíni-

cos para o diagnóstico da doença nos bovinos.

RAVENAL publicou em 1902 a intercomunicabilidade entre tuberculose humana e bovina.  

Em 1911, concluiu-se def init ivamente que bovinos tuberculosos representavam 

um grande r isco para a saúde públ ica e era necessária efetiva atitude, pois os dados 

de ocorrência da doença nesses animais eram alarmantes: no f inal do século pas- 

sado a tuberculose acometia entre 20 e 40% dos bovinos de muitos países da Euro-

pa. Conhecendo a dimensão do problema e sua impor tância para a saúde públ ica, 

vár ios países iniciaram programas de controle da doença, benef iciando enormemen-

te os consumidores de produtos de origem animal. Até 1970 o baci lo tuberculoso 

bovino foi considerado uma variante do Mycobacter ium tuberculosis e denominado 

M. tuberculosis var iante bovis ou M. tuberculosis subespécie bovis. KARLSON & 

LESSEL (1970) propuseram sua classif icação como espécie individual denominada 

Mycobacter ium bovis.

A Tuberculose causada pelo Mycobacterium bovis é uma zoonose de evolução crônica 

que acomete principalmente bovinos e bubalinos. Caracterizam-se pelo desenvolvimento 

progressivo de lesões nodulares denominadas tubérculos, que podem se localizar em qual-

quer órgão ou tecido. As bactérias causadoras da tuberculose pertencem à família Myco-

bacteraceae, gênero Mycobacterium. O Mycobacterium bovis tem grande patogenicidade 

para os bovinos e bubalinos, O M. avium é causador de tuberculose em varias espécies 

animais, mas não é patogênico para bovinos e bubalinos, entretanto provoca reações ines-

pecíficas à tuberculinização, dificultando o diagnóstico da Tuberculose nestas espécies.  
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No Brasi l, existem relatos de Tuberculose de doenças respiratór ias l igando animais 

aos homens desde a década de 40, mas efetivamente não havia Programa Nacional 

de Controle da Tuberculose, havia sim iniciativas individuais de alguns Estados da 

Nação no sentido de controlar a doença. Em 1964 foi publ icada uma Lei Estadual no 

Rio Grande do Sul v isando o controle da doença. Por muitos anos a Secretar ia de 

Agricultura do Estado do RS executou uma campanha de Controle de Tuberculose e 

Brucelose exitosa, levando o Estado a atingir um nível bastante baixo de ambas as 

doenças em seus rebanhos.

A Tuberculose, provocada por Mycobacter ium bovis, está disseminada por todo 

o terr i tór io nacional; a sua prevalência e distr ibuição regional, porém, não estão 

bem caracterizadas. Sabe-se que a Tuberculose é um problema mais sério para os 

produtores de le ite, embora afete tanto bovinos de cor te como de le ite e também a 

população de bubal inos.

Entre 1989 e 1998, os dados de notif icações oficiais de Tuberculose bovina indi-

cam uma prevalência média nacional de 1,3% de animais infectados. Um levantamento 

realizado em 1999, no Triângulo Mineiro e nas regiões do centro e sul de Minas Gerais, 

envolvendo aproximadamente 1.600 propriedades e 23.000 animais, estimou a preva-

lência aparente de animais infectados em 0,8%. No mesmo estudo, foram detectadas 

5% de propriedades com animais reagentes, sendo importante destacar que esse valor 

subiu a 15% no universo de propriedades produtoras de leite com algum grau de meca-

nização da ordenha e de tecnif icação da produção.

Com o lançamento do PNCEBT, as normas e procedimentos de controle passaram a 

estar regulamentados em nível nacional.

Quanto à Tuberculose dos suínos, o controle é feito de acordo com as normas 

de cer ti f icação de granjas de reprodutores suídeos da Secretar ia de Defesa Agro-

pecuária do MAPA, que estabelecem procedimentos de diagnóstico e controle na 

população de matr izes.

Não existem dados sobre Tuberculose ovina e caprina no Brasi l que justi f iquem 

a implantação de medidas específ icas visando o controle sistemático da doença 

nesses animais.
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1.1 Distribuição Geográfica e Áreas Vulneráveis (Mapa …  Região Sul)

Fonte: Reunião PNCEBT …  Florianópolis, Abril de 2009

1.1.1 Rio Grande do Sul - Diagnóstico de Tuberculose …  junho/2008

Município Tub_casos

Acegua 1

Alpestre 2

Andre da Rocha 1

Anta Gorda 3

Arroio do Meio 4

Arroio dos Ratos 2

Bagé 17

Barra Funda 3

Boa Vista do Sul 1

Bom Retiro do Sul 1

Brochier 14

Capitão 8

Casca 2

Dilermando de Aguiar 1

Erebango 1

Estrela 10

Farroupilha 9

Garibaldi 7

Getulio Vargas 1

Glorinha 16

Gravataí 4

Iraí 2

Jóia 1

Lajeado 10

Montenegro 10

Nao Me Toque 7

Nova Bassano 7

Nova Boa Vista 8

Planalto 5

Rodeio Bonito 1

Santa Clara do Sul 1

Santa Cruz do Sul 2

Santo Antonio das Missoes 13

Santo Antonio do Palma 1

São Borja 5

São Miguel das Missoes 3

Taquara 22

Taquarucu do Sul 3

Três Palmeiras 1

Triunfo 1

Tupancireta 3

Viamâo 2

Vicente Dutra 1

Total 217

Município Tub_casos Município Tub_casos
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Situação atual …  RS

Diagnóstico de Tuberculose

2006: 17.465 testes …  495 animais positivos (2,38%)

2007: 56.397 testes …  455 animais positivos (0,81%)

2008: 60.628 testes …  738 animais positivos (1,21%)

1.1.2. Santa Catarina

Gráfico 1 - Incremento Anual de Realização de Exames de Tuberculose

                            

Animais Testados Tuberculose 82.476

Animais Reagentes Positivos Tuberculose 853

Número de Focos Tuberculose 196

 

Fonte: CIDASC

 Fonte: PNCEBT 2008
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Gráfico 2 - População x Exames Tuberculose x Resultados

1.1.3. Paraná

Animais testados 
220.095

Animais reagentes positivos 496

Focos 225

Animais enviados ao abate 491

Animais destruídos na propriedade 0

Propriedades certificadas existentes

Livres 39

Monitoradas 0

Propriedades em processo de certificação

Livres 15

Monitoradas
0

Rebanho Total
Bovinos 9.608.200

Bubalinos 28.526

Fonte: PNCEBT 2008



150

TUBERCULOSE

2. CICLO EPIDEMIOLÓGICO

A Tuberculose causada pelo Mycobacter ium bovis é uma zoonose de evolu-

ção crônica que acomete pr incipalmente bovinos e bubal inos. Caracter iza-se pelo 

desenvolv imento progressivo de lesões nodulares denominadas tubérculos, que 

podem local izar-se em qualquer órgão ou tecido.

Os países que implantaram programas de controle da Tuberculose Animal ao longo 

do século passado, com bases em tubercul inização e sacr i f ício dos animais reagen-

tes, conseguiram reduzir consideravelmente a frequência de animais infectados.

Nos dias atuais, a prevalência da doença é maior nos países em desenvolv imen-

to, e menor nos países desenvolv idos, onde o controle e a erradicação encontram-

se em fase avançada. Alguns países da Europa já erradicaram a doença; outros 

estão na etapa f inal de erradicação, com prevalências baixas. Na América Latina 

e Car ibe, existem áreas com prevalência que ultrapassa 1%. No Brasi l, dados de 

noti f icações of ic ia is indicam uma prevalência média nacional de 1,3% de animais 

reagentes à tubercul ina, no per íodo de 1989 a 1998. Em Minas Gerais, um estudo 

real izado pelo Insti tuto Mineiro de Agropecuár ia ( IMA) em 1999, envolvendo apro-

ximadamente 1.600 propriedades e 23.000 animais, estimou uma prevalência de 

0,85% de animais reagentes ao teste de tubercul in ização. No mesmo estudo, foram 

detectados 5% de propr iedades com animais reagentes.

No decorrer dos últ imos anos, ver i f icou-se no Brasi l que o controle da Tubercu-

lose Bovina não encontrou motivação suf ic iente por par te dos médicos veter iná-

r ios, dos cr iadores, das autor idades sanitár ias e dos consumidores de produtos de 

or igem animal. Em par te, isso se deve ao fato de ser uma doença crônica que não 

apresenta sinais cl ín icos alarmantes como, por exemplo, abor to, febre alta e queda 

abrupta de produção presentes nas doenças de caráter agudo.

Quando, por alguma razão, o cr iador é aler tado para o problema da Tuberculose 

e procura auxí l io prof issional, a prevalência no rebanho, de maneira geral, se revela 

alta. A impor tância econômica atr ibuída à doença bovina está baseada nas perdas 

diretas resultantes da mor te de animais, da queda no ganho de peso e diminuição 

da produção de le i te, do descar te precoce e el iminação de animais de alto valor 

zootécnico e condenação de carcaças no abate. Estima-se que os animais infec-
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tados percam de 10% a 25% de sua ef ic iência produtiva. Existe ainda a perda de 

prestígio e credibi l idade da unidade de cr iação onde a doença é constatada.

3. EVOLUÇÃO DA DOENÇA

Aproximadamente 90% das infecções pelo M. bovis em bovinos e bubal inos ocor-

rem pela v ia respiratór ia por meio da inalação de aerossóis contaminados com o 

microorganismo. Uma vez atingido o alvéolo, o baci lo é capturado por macrófagos, 

sendo o seu destino determinado pelos seguintes fatores: v irulência do microorga-

nismo, carga infectante e resistência do hospedeiro.

Na fase seguinte, caso não sejam destruídos, os baci los i rão se mult ipl icar 

dentro dos macrófagos recém-chegados da corrente circulatór ia, atraídos por fato-

res quimiotáticos l iberados pelos próprios baci los. A terceira fase começa quan-

do cessa essa multipl icação, cerca de 2 a 3 semanas após a inalação do agente 

infeccioso, e é caracter izada por resposta imune mediada por células e reação de 

hipersensibi l idade retardada. Nessa fase, em decorrência da reação de hipersensi-

bi l idade retardada, o hospedeiro destrói seus próprios tecidos por meio da necrose 

de caseif icação para conter o crescimento intracelular das micobactér ias. Com a 

mediação dos l infócitos T, ocorre a migração de novas células de defesa, culminan-

do com a formação de granulomas. Tais granulomas são consti tuídos por uma par te 

central, por vezes com área de necrose de casei f icação, circundada por células 

epitel ió ides, células gigantes, l infócitos, macrófagos e uma camada per i fér ica de 

f ibroblastos. Os baci los da lesão tuberculosa do parênquima pulmonar propagam-

se ao l infonodo satél i te, no qual desencadeiam a formação de novo granuloma, 

consti tuindo, assim, o complexo pr imário.

As lesões pulmonares têm início na junção bronquíolo alveolar com disseminação 

para os alvéolos e linfonodos brônquicos, podendo regredir, persistir estabilizadas ou 

progredir. A disseminação da infecção para outros órgãos pode ocorrer precocemente 

durante o desenvolvimento da doença, ou numa fase tardia, provavelmente em função 

de uma queda na imunidade do animal. A generalização da infecção pode assumir duas 

formas: miliar, quando ocorre de maneira abrupta e maciça, com entrada de um grande 

número de bacilos na circulação ou protraída, mais comum, que se dá por via linfática ou 

sanguínea, acometendo o próprio pulmão, linfonodos, fígado, baço, úbere, ossos, rins, 

sistema nervoso central, disseminando-se por praticamente todos os tecidos.
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As lesões macroscópicas têm, em geral, coloração amarelada em bovinos, e ligei-

ramente esbranquiçadas em bubalinos; apresentam-se na forma de nódulos de 1 a 3 

cm de diâmetro, ou mais, que podem ser confluentes, de aspecto purulento ou case-

oso, com presença de cápsula f ibrosa, podendo apresentar necrose de caseif icação 

no centro da lesão ou, ainda, calcif icação nos casos mais avançados. Embora possam 

estar presentes em qualquer tecido do animal, as lesões são encontradas com mais 

frequência em linfonodos (mediastínicos, retrofaríngeos, bronquiais, parotídeos, cervi-

cais, inguinais superficiais e mesentéricos), em pulmão e fígado.

Sendo uma doença de evolução muito lenta, os sinais clínicos são pouco frequentes 

em bovinos e bubalinos. Em estágios avançados, e dependendo da localização das 

lesões, os bovinos podem apresentar caquexia progressiva, hiperplasia de linfonodos 

superficiais e/ou profundos, dispnéia, tosse, mastite e infertil idade, entre outros.

4. FORMAS DE TRANSMISSÃO

A mais significativa fonte de infecção para os rebanhos é o bovino ou o bubalino infectado. A 

principal forma de introdução da Tuberculose em um rebanho é a aquisição de animais infectados.

Outras espécies de animais podem assumir papel importante como reservatório do 

M.bovis, em condições de introduzir ou reintroduzir a doença em rebanhos bovinos. 

Em países desenvolvidos, onde a Tuberculose Bovina encontra-se em fase final de 

erradicação ou já erradicada, espécies silvestres assumem importância como reser-

vatório do M.bovis para bovinos. Na Europa, o texugo (Meles meles) fez a Tuberculose 

Bovina ressurgir em áreas de onde já havia sido erradicada. Na Nova Zelândia, um 

pequeno marsupial silvestre (Trichosurus vulpecula) é apontado como um dos principais 

responsáveis pela reinfecção de bovinos pelo M. bovis. Nos EUA, os cervídeos têm 

alguma importância como reservatórios de M. bovis para bovinos. No Brasil, certamente 

existem espécies silvestres suscetíveis ao M. bovis, mas é desconhecida a importância 

desses animais como reservatório do agente para bovinos.

O homem com Tuberculose causada pelo M. bovis pode ser fonte de infecção para os rebanhos.

Em animais infectados, o M. bovis pode ser eliminado pelo ar expirado, pelas fezes e 

urina, pelo leite e outros fluidos corporais, dependendo dos órgãos afetados. A elimina-
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ção do M. bovis tem início antes do aparecimento dos sinais clínicos.

A principal porta de entrada do M. bovis é a via respiratória; a transmissão, em apro-

ximadamente 90% dos casos, ocorre pela inalação de aerossóis contaminados com o 

microorganismo. O trato digestivo também é porta de entrada da Tuberculose Bovina, 

principalmente em bezerros alimentados com leite proveniente de vacas com mastite 

tuberculosa e em animais que ingerem água ou forragens contaminadas. Nesse caso, o 

complexo primário localizar-se á nos órgãos digestivos e linfonodos regionais.

Em estábulos, ao abrigo da luz, o M. bovis pode sobreviver por vários meses. Outros 

fatores podem contribuir para que a enfermidade se propague com maior eficiência, como 

por exemplo, a aglomeração dos animais por meio da estabulação e a inadequação das 

instalações zootécnicas. Ambos os fatores podem ampliar a sobrevivência da bactéria no 

ambiente e propiciar o contato estreito e frequente entre os animais infectados e suscetíveis.

É raro que vacas com Tuberculose Genital transmitam a doença ao feto pela via 

transplacentária. Pode ocorrer transmissão sexual nos casos de epididimite e metrite 

tuberculosa. Poderá ocorrer infecção cutânea por contato com objetos contaminados. 

Esses três últimos mecanismos de transmissão são pouco frequentes.

A infecção pelo M. bovis se propaga nos animais independentemente do sexo, da 

raça ou da idade. A introdução e a manutenção da doença em um rebanho são forte-

mente influenciadas por características da unidade de criação, entre as quais se desta-

cam o tipo de exploração, o tamanho do rebanho, a densidade populacional e as práti-

cas zootécnicas e sanitárias.

Observa-se que a doença é mais frequente em rebanhos leiteiros do que em reba-

nhos de corte. Contudo, quando bovinos de corte e bubalinos são mantidos em confina-

mento ou submetidos a condições naturais de aglomeração …  em torno de bebedouros 

durante a seca, ou nas partes mais altas das pastagens durante as enchentes …  f icam 

submetidos às mesmas condições de risco.

Constituem práticas comuns que podem introduzir a doença no rebanho tanto a 

alimentação de bezerros com leite de vacas tuberculosas quanto à aquisição de recep-

toras de embrião sem controle sanitário.
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5. DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO

O diagnóstico da Tuberculose Bovina pode ser efetuado por métodos diretos e indi-

retos. Os diretos envolvem a detecção e identif icação do agente etiológico no material 

biológico. Os indiretos pesquisam uma resposta imunológica do hospedeiro ao agente 

etiológico, que pode ser humoral (produção de anticorpos circulantes) ou celular (medi-

da por linfócitos e macrófagos).

A tuberculinização é uma medida da imunidade celular contra M.bovis por uma reação 

de hipersensibilidade retardada (tipo IV). A reação tuberculínica, a bacteriologia e a histo-

patologia são os métodos mais utilizados para o diagnóstico da Tuberculose Bovina e 

bubalina. A grande inespecificidade dos sinais clínicos, a dificuldade de isolamento do 

M. bovis do animal vivo e o baixo nível de anticorpos durante o período inicial de infecção 

faz com que os diagnósticos clínico, bacteriológico e sorológico tenham um valor relativo.

O diagnóstico clínico, associado à tuberculinização, possibilita a identif icação de 

animais com Tuberculose avançada, os quais geralmente apresentam um decréscimo 

da sensibilização alérgica, podendo, por vezes, chegar à anergia. Pode-se afirmar que 

existem métodos diagnósticos adequados para o desenvolvimento de programas de 

controle e erradicação da Tuberculose Bovina; entretanto, não existe um método diag-

nóstico da Tuberculose Bovina que tenha uma eficácia absoluta. A prova tuberculínica, 

a vigilância epidemiológica em matadouros, os controles sanitários, o diagnóstico de 

laboratório, são todos elementos básicos que devem ser empregados com critério e de 

modo adequado a cada situação epidemiológica. Independentemente dos métodos de 

diagnóstico utilizados, é fundamental que os animais positivos sejam abatidos, evitan-

do-se, assim, a disseminação da Tuberculose. 

O diagnostico clínico possui valor relativo, porque o animal pode estar infectado …  

com um foco localizado …  e apresentar-se aparentemente sadio. O diagnóstico clínico 

torna-se importante para os animais com Tuberculose avançada, para os quais o teste 

tuberculínico perde seu valor pela possibilidade do fenômeno da anergia à tuberculina.

Os sinais clínicos mais frequentes são a caquexia progressiva e a tosse seca, curta 

e repetitiva. Animais tuberculosos, quando submetidos à marcha forçada, tendem a 

posicionar-se atrás dos demais, demonstrando cansaço e baixa capacidade respirató-

ria. Pode ocorrer linfadenomegalia localizada ou generalizada.
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Diagnóstico Anatomopatológico - inspeção de carcaça ou a necropsia detalhada 

constituem importantes ferramentas no diagnóstico da Tuberculose Bovina.

As lesões provocadas pelo M. bovis  não são patognomônicas da Tuberculose Bovina. 

Apresentam coloração amarelada em bovinos, e ligeiramente esbranquiçada em búfalos. 

São nódulos de 1 a 3 cm de diâmetro ou mais, que podem ser confluentes, de aspecto 

purulento ou caseoso, com presença de cápsula fibrosa, podendo apresentar necrose 

de caseificação no centro da lesão, ou ainda calcificação nos casos mais avançados. 

Em 70% a 90% dos casos, as lesões encontram-se em linfonodos de cabeça e tórax, e 

66% dos animais necropsiados apresentam apenas uma única lesão visível. Em 95% dos 

casos, as lesões estão localizadas em linfonodos (mediastínicos, retro faríngeos, bron-

quiais, parotídeos, cervicais, inguinais superficiais e mesentéricos), pulmão e fígado.

Com menor frequência, podem estar presentes em intestino e tecido mamário, ou em 

qualquer outro órgão ou tecido do animal.

Animais reagentes ao teste tuberculínico podem não apresentar lesões visíveis a olho nu; 

isso não significa, porém, que se trata de reação falso-positiva. As lesões podem estar em 

estágios iniciais de evolução, ou simplesmente não terem sido encontradas pela necropsia.

Fragmentos de tecido com lesões sugestivas de Tuberculose (nódulos caseosos em 

linfonodos, pulmão, fígado, etc.) podem ser enviados para exame histopatológico em 

frasco de boca larga (plástico ou vidro), hermeticamente fechado, imersos em solução 

de formaldeído a 10%, observando-se a proporção de uma parte de amostra para 10 da 

solução de formaldeído.

Diagnóstico Bacteriológico - O diagnóstico definitivo da tuberculose é realizado 

mediante o isolamento e a identif icação do agente por métodos bacteriológicos.

Amostras frescas podem ser f ixadas em lâmina e coradas pelo método de Ziehl-

Neelsen para a pesquisa de bacilos álcool ácido resistentes (BAAR); contudo a sensi-

bilidade do método é baixa, e um resultado positivo sugere fortemente tratar-se de 

micobactéria, mas não informa a espécie. Essa mesma coloração pode ser empregada 

para colônias isoladas em meios de cultura. Muitas características, inclusive a proprie-

dade tintorial, superpõem-se nos gêneros Mycobacterium e Nocardia, tornando difícil, 

em alguns casos, a diferenciação entre ambos.
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O diagnóstico bacter io lógico por isolamento requer um longo per íodo de incu-

bação (30 a 90 dias), pois o M. bovis cresce lentamente em meios de cul tura ar t i-

f ic ia is. Para permit i r o isolamento de qualquer bactér ia do gênero Mycobacter ium, 

recomenda-se a semeadura concomitante nos meios de cultura Löwenstein-Jensen 

e Stonebrink-Lesslie.

Diagnóstico Alérgico Cutâneo - O diagnóstico alérgico cutâneo com tuberculina é 

o instrumento básico para programas de controle e erradicação da Tuberculose Bovi-

na em todo o mundo. Pode revelar infecções incipientes a partir de 3 a 8 semanas da 

exposição ao Mycobacterium, alcançando boa sensibilidade e especif icidade e sendo 

considerado pela OIE como técnica de referência. Para que realmente funcione como 

ferramenta diagnóstica em um programa de controle, é indispensável que o procedi-

mento seja padronizado quanto à produção das tuberculinas, equipamentos para reali-

zação das provas, tipos de provas e critérios de leitura.

Não há tratamento permitido para a Tuberculose Bovina.

A Tuberculose Humana é tratada de acordo com programa de controle da TB humana 

segundo as normas do Ministério da Saúde.

6. PREVENÇÃO E CONTROLE

O controle da Tuberculose se fundamenta no bloqueio de pontos críticos da cadeia 

de transmissão da doença.

É primordial conhecer a situação sanitária do rebanho. A identif icação das fontes de 

infecção é feita por meio da implementação de uma rotina de testes tuberculínicos com 

abate dos animais reagentes. O exame clínico pode ser útil nos casos de anergia. Na 

compra de animais, eles devem ser testados na origem e testá-los de novo logo após 

a entrada no quarentenário da unidade de criação, respeitando-se o intervalo mínimo 

de 60 dias entre os testes. Adotar como regra a aquisição de animais de propriedades 

livres, pois o risco de infecção é menor em rebanhos fechados.

É importante que a saúde dos trabalhadores da propriedade seja rotineiramente 

monitorada. Ações sobre possíveis reservatórios domésticos, sinantrópicos ou silves-

tres devem ser consideradas.
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Instalações adequadas, que permitem boa ventilação e exposição direta à luz solar, 

contribuem para prevenir a contaminação do ambiente. É recomendada a higienização 

e desinfetação periódica de todas as instalações, especialmente os bebedouros e os 

cochos com hipoclorito de sódio 5%, ou fenol 5%, ou formol 3%, ou cresol 5%.

Não utilizar leite de vacas reagentes para qualquer finalidade, e em quaisquer circunstâncias.

São medidas impor tantes, o moni toramento dos rebanhos pe la detecção de 

lesões tubercu losas, rea l izada pe lo ser v iço de inspeção de carcaças quando do 

abate dos an imais, e o contro le de trâns i to e de par t ic ipação em expos ições, 

fe i ras e le i lões de an imais.

A inspeção sanitária dos produtos de origem animal destinados ao consumo humano 

e a pasteurização ou esterilização do leite e derivados diminuem os riscos de transmis-

são do M. bovis ao homem.

Os estudos realizados sobre vacinação e tratamento da Tuberculose Bovina, não 

justif icam a adoção dessas medidas como forma de controle da enfermidade. Vários 

países que alcançaram grande sucesso com programas implementados para o comba-

te à Tuberculose Bovina, não as util izaram e, as mesmas não estão contempladas na 

estratégia de ação do PNCEBT.
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<http://actualidad.terra.es/sociedad/articulo/ies_residencia_estudiantes_potes-- 

Promed-esp <promed@promedmail.org>

Ver também:

Tuberculosis, brote en campamento - España (Barcelona)20050620.1730

Tuberculosis, brote en guardería - España (Barcelona)(02)20050506.1246

Tuberculosis, brote en guardería - España (Barcelona) 20050427.1173

Tuberculosis, brote en guardería - España (Zaragoza) 20040420.1094] 

<http://espanol.news.yahoo.com/050826/1/131dq.html>  [Editado por  J. Torres]

Source: Detroit News [edited]

 

<http://www.detnews.com/2005/outdoors/0501/10/outdoors-53386.htm>

<http://www.infobae.com/notas/nota.php?Idx=212190&IdxSeccion=100556 >    

[Editado por J. Torres]
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8. ANEXOS

Situação na Região Sul …  Dados Oficiais (2003-2008)

O conhecimento da real situação epidemiológica da Tuberculose por Estados e 

regiões é de extrema importância quando se pretende implementar um programa de 

controle e erradicação, por duas razões principais: (1) permite escolher as melhores 

estratégias; (2) permite acompanhar o andamento do programa e julgar, racionalmente, 

se há necessidade de promover correções, evitando o desperdício de tempo e recursos. 

A partir de 2001, iniciou-se uma nova fase no controle e erradicação da tuberculose 

no Brasil com o lançamento oficial do PNCEBT. Até o momento não houve estudos de 

prevalência da enfermidade especif icamente. Há sim os resultados obtidos dos testes 

realizados pelos veterinários habilitados nos Estados. Os dados referentes ao ano de 

2008 nos três estados da região sul SAP apresentados a seguir. No Paraná foram testa-

dos 220.095 bovinos, sendo que destes 496 foram positivos para tuberculose bovina, 

apresentou 225 focos. Em Santa Catarina, foram testados 82.746 bovinos (2,22 % do 

rebanho), com 853 (1,03%) animais positivos em 196 focos. No Rio Grande do Sul, foram 

testados 60.628 animais sendo que 738 (1,21%) foram positivos.
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