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O presente trabalho descreve um quadro septicémico
especifico em girinos de rd touro (Rana [Lithobates]
catesbeiana Shaw, 1802) na fase pré-metamorfica. Foram
realizados estudos em trés randrios comerciais do Estado
de Goias, incluindo avaliacdo clinica, necropsias, analises
histopatolégicas, microbioldgicas, parasitoldgicas,
moleculares e de microscopia eletrbnica de transmisséo.
Foi identificado um quadro septicémico, com edemas,
ascite e sinais nervosos, mediado por cocos Gram-
positivos. As lesdes predominaram no figado e rins, mas

RESUMO

também alcangaram outros 6rgéos internos. A lesdo foi de
tipo necrotico-degenerativo, com resposta inflamatéria
predominantemente de linfocitos mononucleares e
formacgéo de granulomas. A doenca pode ser considerada
como uma “septicemia estreptocodcica secundaria”. Nao
foi possivel, nas condi¢fes deste estudo, determinar a
causa primaria que antecede a invasdo dos tecidos pelos
estreptococos, mas as condi¢cbes de manejo intensivo
aplicadas nos ranarios comerciais possuem um papel de
importancia na predisposi¢do as infec¢des.

PALAVRAS-CHAVE: estreptococos; girinos; (Rana [Lithobates] catesbeiana); septicemia.

SEPTICEMIA IN PRE-METAMORPHIC FARMED TADPOLES

Herein we describe septicemic outbreaks affecting pre-
metamorphic  bullfrog tadpoles (Rana [Lithobates]
catesbeiana Shaw, 1802). The survey was performed in
three commercial frog farms located in Goias State.
Clinical assessment and tadpole sampling for necropsy,
histopathology, microbiology, parasitology, transmission
electronic microscopy and molecular studies were
performed. Septicemic outbreaks were characterized by
edema, ascites and nervous signs. Main etiological agents

ABSTRACT

identified were Gram-positive cocci. Lesions were more
prevalent in liver and kidney, but they were also found in
other internal organs. Typical lesions were degeneration
and necroses associated to mononuclear lympohcytes and
granuloma formation. The disease may be considered as a
“secondary streptococcal septicemia”. It was not possible
to determine the primary cause preceding tissue
colonization by streptococci, but the intensive husbandry
practices might have an important role.

KEYWORDS: (Rana [Lithobates] catesbeiana); septicemia; streptococci; tadpoles.

INTRODUCAO

A ranicultura é uma atividade em expanséo
na América do Sul, sendo a ra-touro Americana

(Rana [Lithobates] catesbeiana Shaw, 1802) a
espécie cultivada, introduzida no Brasil em 1935,
mas as populagdes atualmente criadas foram
originadas de 300 casais importados da América do
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Norte em 1970 (MATHIAS & SCOTT, 2004). Em
decorréncia do clima favoravel, da excelente
adaptacdo da ra touro e da tecnologia desenvolvida
pelos produtores e pesquisadores brasileiros, a
ranicultura constitui uma atividade importante no
Brasil, particularmente no Estado de Goiés.

Com o melhoramento nos conhecimentos
sobre manejo e alimentacdo, a ranicultura
transformou-se em uma atividade superintensiva,
com altas densidades de populacdo e com estrita
dependéncia dos alimentos balanceados. Entretanto,
0s métodos intensivos de cultivo favoreceram o
aparecimento de doencas que constituem uma
ameaca para a viabilidade técnica e econdmica dos
criatérios de organismos aquaticos (ROTTMAN et
al., 1992; BONDAD-REANTASO et al., 2005).

Doengas com alta mortalidade caracterizadas
clinicamente por edemas e ascite tém sido
observadas reiteradamente em girinos. Esses quadros
podem estar ou hdo acompanhados de sintomatologia
nervosa e, as vezes, as mortes ocorrem de forma
stbita. E fato comum que, em um mesmo surto,
ocorram os diversos gquadros clinicos que compdem
a sindrome.

As septicemias tém sido reportadas como a
causa mais importante de mortalidade em anfibios,
sendo frequente animais serem encontrados mortos
sem sintomas premonitorios. Septicemias por
estreptococos ocorrem de forma esporadica ou
epizoGtica em populagdes selvagens ou de criagdo
em grande nOmero de espécies aquaticas
(ROMALDE et al., 2000; TORANZO et al., 2005).
Diversos estudos realizados em ras de criacdo tém
relatado a presenca de estreptococos associados a
septicemias e surtos de mortalidade (GLORIOSO et
al., 1974, AMBORSKI et al, 1983). A
estreptococose tem sido identificada também em
peixes como uma sindrome produzida por cocos
Gram-positivos  dos  géneros  Streptococcus,
Lactococcus, Enterococcus e Vagococcus
(BERCOVIER et al., 1997; ELDAR et al., 1997).
Particularmente, S. iniae tem sido indicado como o
agente priméario de doengas em diversas espécies de
peixes e, ocasionalmente, de infeccGes em humanos,
sendo considerada uma doenga emergente (CDC,
1996; WEINSTEIN et al.. 1997; GREENLEES et al.,
1998; DURBOROW, 1999; LEHANE & RAWLIN,
2000; FULLER et al., 2001; LAU et al., 2003).

Existe, contudo, grande incerteza em relagéo
as caracteristicas dessas patologias em anfibios
devido aos seguintes fatores: 1) sinais clinicos
inespecificos (CRAWSHAW, 1994); 2) etiologia
pouco clara revelando a presenca de diversos agentes
oportunistas que atuam de forma conjunta, sendo
gue, na maioria das vezes, habitam o ambiente dos
animais afetados; 3) condi¢Ges particulares de
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manejo e alimentagdo artificial que, muito
provavelmente, constituem causas predisponentes
para transformacdo de um eventual agente comensal
em um patdgeno; e 4) falta de pesquisas sobre o tema
dando continuidade aos estudos de casos
(HIPOLITO & BACH, 2002).

No entanto, diversas pesquisas tém indicado
0s virus pertencentes a familia Iridoviridae, género
Ranavirus como produtores de doencas severas em
anfibios. Os iridovirus que infectam animais
aquéticos possuem uma distribuicdo mundial e estdo
associados a doencas severas. Os girinos tém maior
suscetibilidade podendo sofrer mortalidade de até
100% da populagdo. Em ranérios da China, ZHANG
et al. (2001) isolaram agentes do género Ranavirus
de girinos da espécie Rana grylio, as quais
apresentavam sinais de doenca e mortalidade de até
90%. WENG et al. (2002) relataram a “doenca da
distensdo abdominal” em girinos de criacdo da
espécie Rana tigrina rugulosa, também na China. Os
autores  observaram  quadros  clinicos com
mortalidade de 95%, os quais apresentavam abdome
aumentado de tamanho, ataxia e reducdo da
atividade. GREEN et al. (2002), estudando 44 surtos
de doencas em anfibios dos Estados Unidos,
incriminaram os iridovirus em 25 casos, sendo 20
deles em girinos e cinco na espécie ra touro.

MAZZONI (2000) no Uruguai, suspeitou da
participacdo de um agente viral pertencente a
Familia Iridoviridae, género Ranavirus, baseados em
quadro clinico semelhante ao descrito por WOLF et
al. (1968) para o virus do edema do girino (TEV). O
agente foi detectado em girinos de criagdo pela
técnica de reacdo em cadeia da polimerase (GALLI
et al., 2006) e confirmado como agente etiol6gico em
surtos de alta mortalidade de girinos de até quatro
semanas de idade (MAZZONI et al., 2009). Esses
resultados corroboram a hipGtese da possivel
etiologia viral para a doenga aqui estudada.

Apesar desses achados, os ranavirus foram
detectados também em anfibios sadios (WOLF et al.,
1968; ZUPANOVIC et al., 1998; ZHANG et al.,
2001; GANTRESS et al., 2003, GREER et al.,
2005), sendo que o poder patogénico desses agentes
na fase pré-metamoérfica da rd touro ndo estd
confirmado por enquanto.

Objetivou-se com o presente trabalho
descrever um quadro infeccioso em girinos de
criagio na fase pré-metamorfica e verificar a
participacdo de ranavirus como agente etioldgico.
Para tanto, foram realizadas pesquisas de agentes
etioldgicos, epizootiologia das doencas,
sintomatologia  clinica, anatomia  patoldgica
macroscopica, histopatologia, bacteriologia
convencional e virologia, sendo esta por meio do
emprego de técnicas moleculares, e a microscopia
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eletronica de transmissao.
MATERIAL E METODOS

Foram estudados 350 girinos na fase pré-
metamoérfica a partir do estdgio 26 (GOSNER,
1960), criados em trés ranarios localizados no Estado
de Goias, dois localizados no Municipio de
Gameleira e um no Municipio de Hidrolandia, no
periodo de 2003 a 2005. Todos 0s ranarios
utilizavam fontes de agua superficial. A &gua dos
tanques era constantemente renovada e a densidade
mantida na faixa de um girino por litro de agua.

Os girinos eram alimentados com racdes
fareladas contendo 45% de proteina bruta.

Toda vez que um tanque de criacdo era
esvaziado, drenava-se a agua e realizava-se a
limpeza e desinfec¢do final com hipoclorito de sédio
em concentracdo de 10 ppm.

Dados referentes a morbidade e mortalidade
foram levantados pelos ranicultores mediante
planilhas especificas.

Utilizaram-se 300 girinos de ra touro (Rana
[Lithobates] catesbeiana) com sinais aparentes da
doenca e 50 girinos aparentemente sadios. Todos 0s
espécimes foram transportados em sacos plasticos
contendo 4gua e analisados imediatamente no
laboratério do Centro de Pesquisa em Alimentos da
Escola de Veterinaria da Universidade Federal de
Goias.

Selecionaram-se preferencialmente girinos
nos estagios iniciais da sindrome, ndo tendo sido
utilizados animais mortos para evitar erros induzidos
pelas alteracGes post-mortem (NACE, 1974).

Uma vez sacrificados por concussdo
craniana e corte da medula cervical (AVMA, 1993),
os exemplares foram submersos em solucéo de &cido
peracético a 0,2%. Apds a abertura da pele e
cavidade celémica, figado, rins, bagco e liquido
ascitico foram retirados utilizando-se utensilios
esterilizados para cada corte. As amostras foram
processadas imediatamente segundo BARON et al.,
(1996), sendo inoculadas em caldos BHI (Brain
Heart Infussion Broth), Casoy, (Tripticase Soy
Broth), Glicose Azida e Selenito-Cistina. Todas as
amostras foram incubadas a 30°C por 24-72 h. O
periodo de incubacdo de 72 h deveu-se a
multiplicacdo lenta de alguns estreptococos,
procurando-se, dessa forma, dar tempo suficiente
para seu desenvolvimento e, a0 mesmo tempo, evitar
a ocorréncia de falsos negativos. Assim que foi
observado o crescimento bacteriano, aliquotas foram
semeadas em placas de agar sangue contendo 5% de
sangue desfibrinado de carneiro e incubadas a 30°C
por um periodo maximo de 72 h, observando-se as
caracteristicas hemoliticas e morfologicas das

MAZZONI, R.A. et al.

unidades formadoras de colénias (UFC). As UFC
isoladas e diferentes morfologicamente foram
selecionadas para coloracdo de Gram e observacao
em microscopio de contraste de fase.

Os cocos Gram-positivos foram estudados
mediante provas bioquimicas complementares. As
UFC, identificadas primariamente pela bioquimica
como  estreptococos, foram enviadas para
determinacdo da espécie no Aquatic Animal Health
Research Laboratory em Auburn - Alabama, nos
Estados Unidos. As culturas foram processadas pelo
método de identificacdo de 4&cidos graxos da
membrana, FAME (Fatty Acid Methyl Ester).

Os bastonetes Gram-negativos  foram
incubados em placas de 4gar McConkey e as UFC
selecionadas, inoculadas em tubos de TSI (Triple
Sugar Iron Agar) e submetidas a bateria de testes
bioguimicos para identificagcdo da espécie.

Amostras de &gua e da ragdo foram
analisadas periodicamente por técnicas
bacterioldgicas convencionais para determinacdo de
contaminacdo fecal e presenga de cocos Gram-
positivos (BRASIL, 2003).

Figado, rins e baco de girinos foram
extraidos e preservados em formol tamponado a 10%
(vol-vol) e processados segundo a rotina no
Laboratério de Histopatologia do Hospital das
Clinicas da Universidade Federal de Goias pelos
métodos de LUNA (1968). Os blocos parafinados
foram seccionados em cortes de 4-5 p e corados com
hematoxilina-eosina (H&E) para as avaliagdes
primarias das lesdes. Adicionalmente, o0s cortes
selecionados foram também corados pelo método de
MacCallum-Goodpasture  para visualizacdo de
bactérias em geral, pelo método de Fite para
detecgcdo de micobactérias e coloragdo de PAS para
visualizagéo de fungos.

Figados, rins, bacos e musculo de 50 girinos
na pré-metamorfose foram processados. As amostras
foram preservadas em etanol a 95% ou congeladas a
menos 20°C até processamento no Laboratério de
Biologia Molecular do Centro de Pesquisa em
Alimentos da Escola de Veterinaria da Universidade
Federal de Goias. A extracdo do DNA foi realizada a
partir de por¢Bes de 50 mg utilizando-se 0 método do
fenol/cloroférmio (SAMBROOK et al., 1989).

Foram utilizados iniciadores direcionados a
regides conservadas no genoma dos iridovirus
(Tabela 1). Para o gene que codifica a proteina
imediata precoce (IE) ICP-18, utilizaram-se
iniciadores propostos por GALLI et al. (2006) e, para
0 gene que codifica a proteina MCP, foram
utilizados iniciadores localizados na extremidade 5
da sequéncia (MAO et al, 1997), conforme
apresentado na Tabela 1.
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TABELA 1 — Iniciadores utilizados para amplificacéo parcial do genoma de ranavirus, “bp” indica o

comprimento do amplicon em pares de bases

Nome Sense Antisense Produto (bp)
MCP! GACTTGGCCACTTATGAC GTCTCTGGAGAAGAAGAA 520
IE2 ATGATCCAAGCCTACCTGTGC AAATGTCCTAATCTATACACC 479

(1)Proteina maior do capsideo, MAO et al. (1997); (2) Proteina Imediata precoce ICP-18, GALLI et al. (2006).

O mix utilizado para a amplificacdo com os
diferentes iniciadores constituia-se de 2,5 pL 10x
tampdo de PCR [Tris-HCI 20 mM (pH 8.4), KCI 50
mM], dNTP 200 uM, 2,5 mM MgCl,, 2,5 uM de
cada iniciador, 1 U de Taq DNA Polymerase, 5 pL
de DNA template e dgua MilliQ até completar 50
ML para cada reacdo. Os produtos de amplificagdo
foram submetidos a corrida em gel de agarose a 1%,
corados com brometo de etideo 0.5 pg/mL e
visualizados em transiluminador de luz UV.

Foram também utilizados iniciadores
direcionados a identificacdo da  bactéria
Streptococcus iniae, aplicando-se a metodologia de
PCR proposta por BERRIDGE et al. (1998). Os
cocos Gram-positivos, independentemente do
género, foram purificados, sendo o DNA extraido
pela metodologia do fenol/cloroférmio
(SAMBROOK et al., 1989).

As amostras para Microscopia Eletronica de
Transmissdo foram processadas no laboratorio de
Microscopia Eletrénica do Instituto Bioldgico de Séo
Paulo. O material analisado foi selecionado a partir
de lesBes identificadas nas laminas da histopatologia.
Uma vez delimitada a regido suspeita, a mesma foi
localizada no bloco parafinado e realizado o corte de
aproximadamente 1 mm de didmetro. O fragmento
extraido foi desparafinado, rehidratado e finalmente
processado pela técnica de inclusdo em resina,
seguida de contrastacdo positiva de cortes ultrafinos
de acordo com os procedimentos usuais de incluséo
em resina, baseando-se nos métodos de LUFT,
(1961) e GONZALES-SANTANDER, (1969). Os
fragmentos de 6rgdos foram fixados em
glutaraldeido a 2,5% em tampéo fosfato 0,1M e pH
7,0, pos-fixados em tetroxido de ésmio a 2% em
tampdo fosfato 0,2M, pH 7,0, corados por acetato de
uranila a 0,5%, desidratados em série cetdnica
crescente (50 a 100%) e incluidos em resina Spurr.
Apobs ultra seccionamento dos blocos, os cortes
foram corados positivamente pelo tratamento
sequencial de acetato de uranila (WATSON, 1958) e
citrato de chumbo (REINOLDS, 1963), antes de
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serem observados ao microscépio eletrdnico de
transmisséo Philips EM 208.

Estudos da pele e das branquias foram
realizados a fresco, em microscépio 6tico, mediante
raspagens com lamina de bisturi esterilizada
(REICHENBACH-KLINKE & ELKAN, 1965).

RESULTADOS E DISCUSSAO

Os dados do presente estudo evidenciaram a
existéncia de uma estreptococose septicémica que
acomete girinos na pré-metamorfose. Observou-se
uma sindrome caracterizada por morbidade baixa
com alta letalidade, afetando 2 a 3% da populacéo
por dia. A doenca apresentou-se com maior
severidade durante o periodo de primavera-verdo. A
prevaléncia e incidéncia dos casos foram sempre
maiores no ranario de ciclo completo onde o nimero
de animais era também maior. A doenca
caracterizou-se por apresentar sinais inespecificos,
como letargia e edemas nas patas na fase inicial, e
ascite e Ulceras na pele nas etapas mais avancadas
(FIGURA 1). As vezes foram observados sinais
nervosos como ataxia, natagdo errdtica ou em
circulos, ou os girinos ficavam flutuando em posicéo
invertida.

FIGURA 1. Girino na fase pré-metamoérfica com
ascite severa.
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A necropsia, os girinos doentes mostraram
diversos graus de lesdes nos 6rgdos internos, mas
sem padrédo definido. As de maior frequéncia foram
aumento do volume e coloracdo anormal do figado,
geralmente de cor cinzenta ou amarelada, baco
aumentado de volume e com coloracdo pardo-escura
e rins hemorrégicos.

Na histopatologia, girinos sem sinais
aparentes de doenca apresentaram rins com
infiltracdo mononuclear abundante e figado com
diversos graus de esteatose e quantidade varidvel de
granulomas em fases iniciais, com necrose central
(FIGURA 2). O numero de focos de
melanomacrofagos distribuidos no figado foi muito
reduzido e, as vezes, ausente. A coloragdo de
MacCallum-Goodpasture  aplicada aos  cortes
histol6gicos dos dois 6rgaos revelou a presenca de
cocos Gram-positivos.

Os girinos doentes apresentavam lesdes por
sepse, caracterizadas por resposta inflamatoria
multipla e granulomas bacterianos distribuidos no
parénquima dos diversos 6rgaos, além de areas de
necrose associadas a presenca de macréfagos e
grande infiltracdo linfocitaria. As lesGes no figado
foram mais intensas na regido centrolobular do que
na regido periportal. Observou-se esteatose
hepatocitaria, com perda da estrutura normal do
tecido, associada, por vezes, a necrose. Macrofagos
com cocos fagocitados constituiram um achado
comum, sendo observada forte relacdo entre essa
resposta e 0 aparecimento dos granulomas. Estes
evidenciaram regides necréticas circundadas por
macro6fagos e fibroblastos. Foi evidente a auséncia de
melanomacro6fagos no parénquima do érgao.

FIGURA 2. Girino sem sinais aparentes de doenca.
Granuloma no figado em fase inicial. Observa-se
uma area de necrose central (ponta de seta branca)
circundada por macrofagos, linfocitos (setas pretas) e
fibroblastos. O parénquima hepéatico evidencia
auséncia de melanomacro6fagos. H&E X200.

Os rins apresentavam infiltracdo
mononuclear as vezes focal e, outras, difusa, necrose
glomerular e tubular, congestéo e granulomas. Foram
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observados glomérulos com espessamento da
membrana basal, aumento da celularidade,
desaparecimento das alcas, retracdo, atrofia e

esclerose (FIGURA 3). Foi possivel observar o
depédsito de material hialino nos glomérulos e
abundantes cilindros hialinos nos tdbulos. Esse tipo
de lesdo pode ser classificada como glomerulonefrite
membranoproliferativa, evoluindo & esclerose, o que
seguida

determina  sindrome  nefrotica

insuficiéncia renal.

por

™ ‘:‘., NG Eer ) P
FIGURA 3. Rim de girino com sintomas de edema
ascite.  Observa-se  glomérulo  (seta) com
espessamento da membrana basal, aumento da
celularidade com infiltrado mononuclear abundante e
desaparecimento das algas. H&E X400.

O estudo das secgdes pela coloracdo de
MacCallum-Goodpasture revelou a presenca de
cocos Gram-positivos em grau varidvel associados as
lesbes observadas previamente na coloragdo H&E.
Observaram-se ~ cocos  Gram-positivos  nos
glomérulos e no intersticio, demonstrando que os

microrganismos sdo carregados pelo sangue,
produzindo lesdes e granulomas. O quadro
histopatoldgico é caracteristico das infeccBes

crbnicas associadas a bactérias que sobrevivem
dentro dos macréfagos ap6s a fagocitose (AGIUS &
ROBERTS, 2003). As coloragbes de PAS e Fite
foram negativas para a presenca de fungos e
micobactérias,  respectivamente. Ndo  foram
identificados nos tecidos estudados corpusculos de
inclusdo viral. Nao foram observadas particulas
virais nem lesdes compativeis com infeccdo por
esses agentes no material analisado pela microscopia
eletronica.

As andlises bacteriologicas apresentaram
resultados inespecificos. Nao foi detectada a
presenca de uma Unica espécie bacteriana que
pudesse ser incriminada como agente causal, mas os
achados sempre corresponderam a cultivos mistos.
As amostras de agua e da racdo ndo evidenciaram
contaminacdo fecal ou presenca de cocos Gram-
positivos.
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Todos os girinos estudados foram positivos
para o0s cocos Gram-positivos dos géneros
Streptococcus,  Enterococcus,  Aerococcus e
Leuconostoc, associados a bastonetes Gram-
negativos de diversos géneros, sendo que 60% deles
foram positivos para Aeromonas hydrophila e
Citrobacter spp. e 35% para Pseudomonas spp. e
Proteus spp. Dentre os cocos Gram-positivos, foram
identificados principalmente Streptococcus uberis, S.
agalactie, S. faecalis, S. dysgalactiae, e
Enterococcus spp. Em todos os casos, 0s 0Orgaos
afetados com maior frequéncia foram o figado,
seguido pelo rim.

Unidades formadoras de colonias néo
tipificadas no laboratdrio foram identificadas pelo
FAME como Enterococcus gallinarium, E.
columbae, E. casseliflavus, Leuconostoc spp. e
Aerococcus viridians.

Apesar do isolamento nas analises
bacteriolégicas de um  variado tipo de
microrganismos, foi constante a presenca de cocos
Gram-positivos. A histopatologia, as quantidades
elevadas dessas bactérias dentro do parénquima dos
6rgdos indicaram o papel fundamental das mesmas
no quadro. E importante ressaltar que esses
microrganismos foram observados nos estagios
prévios da doenca, em amostras obtidas de girinos
sem sinais evidentes, indicando que ndo pertencem
aos invasores oportunistas. Os estreptococos
potencialmente patogénicos podem ser albergados de
forma assintomatica por animais e humanos sadios,
sendo controlados usualmente pelas defesas nédo
especificas. A agdo de fatores desencadeantes, a
queda na imunidade, ou mudangas na viruléncia
determinam o aparecimento dos sinais clinicos
(MITCHELL, 2003; I1ICAB, 2005).

Esses achados sugerem que a patogénese do
quadro é de uma lesdo estreptocdcica, ndo sendo
possivel, nas condicBes deste estudo, determinar a
causa primaria que antecedeu a invasdo dos tecidos
pelos estreptococos. Do equilibrio entre a resposta
imune, a quantidade e caracteristicas dos
microrganismos presentes e o grau de lesdo pré-
existente nos diversos tecidos, surge a severidade da
doenca nesse periodo especifico.

Analises microbiolégicas realizados em ras
de criacdo obtiveram resultados semelhantes aos do
presente trabalho (GLORIOSO et al., 1974
AMBORSKI et al., 1983), indicando que esse tipo de
infeccBes multiplas é comum nesses animais. Da
mesma forma, septicemias por estreptococos
ocorrem de forma esporadica ou epizo6tica em
populagdes selvagens ou de criagdo em grande
nimero de espécies aquaticas, constituindo um
problema severo (ROMALDE et al., 2000;
TORANZO et al., 2005).
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As septicemias tém sido reportadas como a
causa mais importante de mortalidade em anfibios,
sendo frequente o achado de animais mortos sem
sintomas premonitorios. Os microrganismos do meio
ambiente podem tornar-se patogénicos quando 0s
anfibios sdo submetidos a condi¢bes de estresse,
sendo que a sintomatologia observada ndo depende
do tipo de microrganismo envolvido (CRAWSHAW,
1994; GREEN et al., 2002; MAUEL et al., 2002;
PASTERIS et al., 2006). Os resultados desta
pesquisa corroboram com essas observacOes. A
metamorfose constitui um periodo de acentuado
estresse, portanto, parece l6gico pensar que girinos
debilitados podem adoecer ao longo do processo. A
qualidade das races oferecidas aos girinos, com
elevado contetido em carboidratos e proteinas, pode,
sem davidas, constituir-se na origem de alteragdes
que levam a degeneracdo gordurosa do figado,
impedimento ou diminuigdo de suas funcles
metabolicas e sobrecarga dos rins que acabam sendo
lesados. Esse tipo de sindrome hepato-renal é
descrita, detalhadamente, na bibliografia cientifica
em outras espécies, fundamentalmente em humanos
(ROBBINS et al., 1996; GUINES, 2001). A
sintomatologia predominante de edemas e ascites
associada a presenca de lesdes importantes nos rins e
figado estdo em concordancia com essa doenga. De
igual forma, os sintomas nervosos observados na
fase aguda da doenga podem ter origem no quadro de
encefalopatia hepatica (COTRAN et al., 1994), no
qual as toxinas ndo eliminadas pelo figado chegam
ao sistema nervoso central.

Girinos evidenciando edema e ascite foram
negativos em 90% dos casos para 0s iniciadores
direcionados a sequéncias conservadas dos ranavirus.
As amostras positivas foram obtidas a partir de
girinos sobreviventes de lotes afetados previamente
pela virose nas primeiras semanas de vida. Nao foi
detectado S. iniae com os iniciadores utilizados.

Os estudos parasitolégicos revelaram a
presenca de parasitas da pele cujas leses recebem o
nome genérico de “opacidade contagiosa da pele”,
cujo protozoario mais frequentemente encontrado foi
0 Oodinum sp. A presenca desses agentes pode ser
considerada uma consequéncia do estado geral dos
anfibios, sendo secundéria as infec¢bes descritas
acima.

CONCLUSAO

Foi observada a existéncia de uma
estreptococose septicémica secundaria que acomete
girinos na pré-metamorfose. A pesar do caréater
secundario da infeccdo, o papel dos cocos Gram-
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positivos ndo pode ficar sem estimativa nas doencas
dos girinos na fase pré-metamorfica e, portanto,
devem ser levados em conta nos planos de controle
sanitario dos ranarios comerciais.

O papel dos ranavirus nesses girinos ndo foi
demonstrado, sugerindo uma menor susceptibilidade
nesse periodo de desenvolvimento dos girinos de
Rana [Lithobates] catesbeiana.
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